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1 .1 . -  EL PROBLEMA DE LA INFECCION QUIRURGICA

1 .1 .1 . -  Recuerdo h istórico

El hombre como ser ra c io n a l se c a ra c te riz a  por la  adop  

ción de posturas activas  ante los problemas que le  a fectan . Uno 

de e llo s , qu izá  de los fundam entales que le  han surgido como ser 

v iv ie n te , es la  enfermedad y la  m uerte. Es por e llo  que la  h isto

r ia  de la  M edicina se remonta a los albores de la  hum anidad, y 

con e lla  la  de la  C iru g ía , ram a p rim o rd ia l del saber médico, que 

nace con la  p rop ia  esencia de la  M edicina y se d e s a rro lla  de mane 

ra  s inérg ica  y p a ra le la  a e lla  hasta  los tiempos modernos en que 

se constituye en la  m odalidad c ie n tíf ic a  que hoy conocemos.
Es fá c il presum ir que los primeros actos médicos estu

v ie ra n  inmersos dentro de lo que hoy denominamos entidades quirújr 

gicas (traum atism os, infecciones, e t c . . . ) ,  procesos probablemente  

frecuentes entre los pueblos p rim itiv o s . Uno de los primeros docu

mentos médicos conocido, el p ap iro  de Edwin Smith (1600 a .J .C .)  

correspondiente a l antigüo Eg ipto , abunda en el problem a de las  

h e rid a s , estableciendo una p r im it iv a  c las ificac ió n  de e lla s  (B R IE - 

GER, 1974). El progreso de la  C iru g ía  desde aquellos primeros in 

tentos hasta la  a c tu a lid a d  ha sido indudablem ente monumental, sin 

embargo debe reconocerse que persisten to d av ía  m u ltitu d  de s itu a 

ciones y entidades médicas pendientes de un mejor conocimiento 

y progreso. Una de e lla s , permanente constante a lo la rg o  de la  

h is to ria  de la  C iru g ía  y que to d av ía  hoy da lu g a r a un s in fín  

de publicaciones y teo ría s , es la  infección q u irú rg ic a .
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La problem ática de la  infección q u irú rg ic a  no llegó  

a a d q u ir ir  su autén tica  dimensión c ie n tífic a  hasta la  segunda 

m itad del siglo X IX , de manera subsiguiente a l nacim iento de la  

M icrob io logía como c ien c ia . Hasta entonces se h ab ía  movido en 

el campo del más puro empirismo provocando en m últip les ocasiones 

las controversias más d ispares . La C iru g ía  moderna, cim entada  

sobre el estudio anatómico, cuyo in terés resurg ió  a lo la rg o  del 

sig lo  X IV , culminó con la  obra de Vesalio  en el siglo X V I. Ya 

de esta época tenemos testimonio de los d iferentes c rite rio s  a que 

antes aludíam os acerca del problema de la  infección, y as í a f in a 

les de la  Edad Media Guy de C h aü liac , c iru jan o  de M o n tp e llie r,

recomendaba en sus textos la  supuración de las heridas p a ra  lo

g ra r  la  curac ión , m ientras que Theodoric y Henri de M ondeville , 

con acertado c r ite r io , ins is tie ron  en la  conveniencia de m antenerlas  

lim p ias  p a ra  el mismo fin  (BR1EGER, 1974).
Posteriormente a lo la rg o  del Renacimiento y la  Epoca 

M oderna, a pesar de los espectaculares logros que en el campo
de la  técnica se a lcan zaro n , se avanzó muy poco en el tema de 

la  in fección , siendo buena prueba de e llo  el mantenimiento de 

la  teo ría  del pus la u d ab le  que to d av ía  a mediados del siglo X IX  

se m antenía con p lena v ig e n c ia . Es en esta época cuando aparecen  

ideas renovadoras en la  lucha contra la  infección q u irú rg ic a ,  

lo cua l supone junto con la  ap aric ió n  de la  anestesia y la  hemos- 

tas ia  el verdadero  punto de arranqu e  de la  C iru g ía  a c tu a l. Por

aquel entonces era norma en las salas q u irú rg ic as  una gran  mor

ta lid a d , siendo la  causa de muerte más frecuente la  infección en

sus d iferentes m anifestaciones. M algaigne publicó  a mediados del 

siglo X IX  una estad ís tica  de cinco años recogida de hospitales  

paris inos en la  cua l la  m orta lidad  q u irú rg ic a  a lcanzaba  el 54%, 

m ientras que P iro g o ff, en Rusia, in form aba en un estudio s im ila r  

de dos años de un porcentaje de m orta lidad  del 39.75% (PESET, 

1974).
La teo ría  del contagio m iasm ático, que contaba con

unos doscientos años de an tig ü ed ad , fué generalizándose y en base 

a e lla  se comenzó a tomar una serie de p r im itiv a s  medidas por

parte  de algunos tocólogos que por entonces se en fren taban  a l 

grave problema de la  infección p u e rp e ra l. W hite, tocólogo ing lés ,

in ic ia  a fin a les  del sig lo  X V I I I  la  lucha contra las fiebres puerpe  

ra les  ap licando  las  teorías  de la  h ig iene y preconiza la  lim pieza  

escrupulosa de las  p a rtu r ie n ta s . Holmes, en Norteam ética, in tu yen 

do la  contagiosidad de la  fieb re  p u e rp e ra l, aconsejó que todo médi
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co que a ten d ie ra  casos obstétricos se ab s tu v ie ra  de p a r t ic ip a r  

en autopsias de enfermas fa lle c id a s  por esta causa, o a l menos 

se ab s tu v ie ra  duran te  24 horas, lavándose a fondo y no empleando 

la  misma vestim enta. En V ien a , Boer aceptó las  medidas propuestas  

por Holmes, logrando en su c lín ic a  un descenso de la  m orta lidad  

por infección p u e rp era l hasta c ifra s  del 0.9% (USAND1ZAGA SORALU- 

CE, 1974).

A mediados del s ig lo  X IX  aparece en V iena la  fig u ra  

del húngaro Ig n az  P h ilip p  Semmelweis (1818-1865)» ocupándose en 

el estudio anatomopatológico de mujeres fa lle c id a s  por infección  

p u e rp e ra l. Durante un periodo de cinco afios Semmelweis estudió  

la  m orta lidad  por esta causa en dos c lín ic a s  o b s té tricas , obser

vando una m orta lidad  casi tres veces mayor en aq u é lla  en la  que 

hac ían  sus p rácticas  los estudiantes de m edicina, y  concluyendo  

que ta l  d ife ren c ia  era  s ig n if ic a t iv a . Sospechó que e llo  se debería  

a la  transm isión por p arte  de los alumnos de a lgún m a te ria l in 

fectivo  desde la  sa la  de autopsias a las p a rtu r ie n ta s , a través  

de la  mano em pleada p a ra  la  exp lo rac ió n . La medida inm ediata  

fué que todos los estudiantes se lavasen  y cep illasen  las  manos 

exhaustivam ente con h ipoclorito  cálcico tra s  la  autopsia y  p re v ia 

mente a la  exp loración de la  p a r tu r ie n ta . De esta m anera pensaba  

que se e lim in a ría n  de las  manos los residuos cadavéricos in fe c ti

vos, y llegó  a a firm a r que las  fieb res puerpera les se debían a 

la  transm isión por e l exp lorador de p a rtíc u la s  p ú tr id a s  procedentes 

del cad áver (PESET, 1974).
El g ran  avance en el campo de la  infección q u irú rg ic a  

aparece con los estudios de L is te r , a p a r t ir  de los cuales se esta

blecen los cimientos del concepto ac tu a l de infección en C iru g ía . 

Joseph L . L is te r (1827-1912) nació en Essex ( In g la te r r a ) ,  g rad u án 

dose en M edicina en 1852. Estudió C iru g ía  en Edim burgo con Syme, 

ocupando la  cátedra  de Glasgow en 1860 donde llev ó  a cabo sus 

estudios sobre la  infección de las  heridas  q u irú rg ic a s . PESET 

(1974) señala el hecho de que este autor no tuvo n o tic ia  de la  

obra de Semmelweis antes de d a r a conocer sus exp erien c ias . 

BRIEGER (1974) opina que el mayor logro de L is te r fue la  plena  

re a liza c ió n  y comprensión de los tra b a jo s  de P asteu r. Efectivam en

te , en los años que precedieron a las conclusiones de aq u é l, el 

gran  c ien tífico  francés h ab ía  elaborado su teo ría  de los m icroorga

nismos p a ra  las enfermedades infecciosas, demostrando que la  fe r

mentación y la  putrefacción se deb ían a microorganismos vivos  

capaces de reproducirse y procedentes del medio am biente. Como
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conclusión de e llo  las sustancias putrescib les pod rían  ser p reser

vadas con el simple hecho de e v ita r  su contam inación por m icroor

ganismos. L is te r , ap licando estas te o ría s , in tentó  lu ch ar contra  

la  putrefacción de los tejidos traum atizados en h erid as  e in te rv e n 

ciones q u irú rg ic a s , sentando a s í las  p rim eras bases de la  an tisep 

sia y u tiliza n d o  como antiséptico  el ácido fénico cuya capacidad  

de im pedir la  putrefacción y e v ita r  e l desarro llo  de m icroorganis

mos h ab ía  sido demostrada anteriorm ente (PESET, 1974). En 1867 

aparecen en la  pub licación ing lesa "The Lancet" dos tra b a jo s :  

"On a nev  method of tre a tin g  compound fra c tu re , abscess, e tc . 

v i th  observations on the conditions of suppuration" y "On the a n t i -  

septic p r in c ip ie  in  the p rac tice  of s u rg e ry " , en los cuales da a 

conocer sus prim eras conclusiones acerca del problem a. El propio  

L is te r continuó tra b a ja n d o  a lo  la rg o  de su v id a  en el perfeccio

namiento y propagación de su te o r ía . De esta m anera se favoreció  

en gran  medida el avance de la  técnica q u irú rg ic a  a l lo g ra r  resul_ 

tados espectaculares en el tra tam ien to  de heridas  g raves , fra c tu ra s  

a b ie rtas  e infecciones, lo cua l p e rm itir ía  más ta rd e  abordajes  

qu irúrg icos hasta entonces in im ag in ab les .

Koch, unos años después demostró el o rigen m icrobiano  

de las  infecciones tanto  q u irú rg ic as  como de heridas  acc iden ta les , 

instaurando  inm ediatam ente el concepto de prevención y sentando  

los p ila re s  de la  asepsia (PESET, 1974).
Las posteriores aportaciones que a lo la rg o  de estos 

años se han ido haciendo en la  lucha contra la  infección quirúrg i_  

ca no han hecho sino enriquecer e l a rse n a l y los medios del c iru 

jano en tan  in teresante  campo del saber q u irú rg ic o . La asepsia , 

plenamente im pulsada por profesores tan  notables como Bergmann, 

Halsted y M ick u licz , la  ap aric ió n  de nuevas sustancias an tisép ticas  

y por últim o el descubrim iento de las  sulfam idas y los an tib ió ticos  

han p o s ib ilitad o  en gran medida el a lcance de cotas tan  e levadas  

como insospechadas tan  solo hace cien años en el desarro llo  de 

la  técnica q u irú rg ic a  a c tu a l.

La infección postop erato ria , duran te  siglos e r ig id a  

en verd ad era  la c ra  de las  salas de c iru g ía , ha a d q u irid o  en nues

tros tiempos o tra  dim ensión. Conocemos casi a la  perfección su 

e tio lo g ía , habiendo conseguido desen trañar aspectos im portantes  

de su mecanismo patogénico, y contamos con algunos medios p a ra  

p re v e n ir la  y a ta ja r la .  Sin embargo el problem a p ers is te , y aún  

con todo constituye hoy en d ía  una de las  causas más frecuentes, 

sino la  que más, de m orb ilidad  p os top era to ria .
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1 .1 .2 . -  A ctua lidad  de la  infección q u irú rg ic a

La infección continúa siendo hoy d ía  una de las  prim e

ras causas de m orb ilidad  y m o rta lid ad  en las  salas de C iru g ía .  

Es un hecho in n eg ab le , a pesar de los logros alcanzados en el 

campo de la  te rap éu tica  y de la  m edicina preventiva»  la  p re v a le n -  

cia  de la  pato log ía  infecciosa a n iv e l del ho sp ita l g en era l. E llo  

ha dado lu g a r a l acuñam iento de un nuevo térm ino que resume 

toda esta problem ática y ocupa un lu g a r  preem inente en la  p o lític a  

de un h o sp ita l: Se tra ta  del concepto de infección h o s p ita la r ia .

Este nuevo térm ino, entendido en toda su am plitud  bien  

como infección cruzada o bien como superinfección , comienza a 

b a ra ja rs e  en los años posteriores a la  segunda g u erra  m und ia l. 

Actualm ente, debido en p arte  a la  a g re s iv id a d  de las  nuevas téc

nicas h o s p ita la r ia s  y en p arte  tam bién a l uso frecuente de terapéu  

ticas  inm unodepresoras, se detecta un índ ice creciente de infección  

nosocomial , con la  p a r t ic u la r id a d  de la  ap a ric ió n  como agentes 

etiológicos en m ultitud  de ocasiones de microorganismos oportunis

ta s , cuya capacidad patógena era  apenas conocida hace tan  solo 

unos años (GARAU et a l . ,  1978). E l m icroorganismo causal de gran  

p arte  de la  pato log ía  infecciosa en la  era p re a n tib ió tic a  fue funda  

mentalmente el estreptococo, rem itiendo posteriorm ente su preponde

ra n c ia  hac ia  la  década de los cincuenta y apareciendo como agente 

p rim o rd ia l de a q u e lla  época el estafilococo dorado, e l cua l perd ió  

así mismo su papel pro tagon ista a r a íz  de la  u tiliz a c ió n  de la  

p e n ic ilin a . Debemos señ ala r e l hecho de que ya en estos primeros  

años de la  era a n tib ió tic a , se detectó la  ex is tencia  de cepas de 

estafilococo resistentes a la  p e n ic ilin a . Una vez resuelto en mayor 

o menor grado el problema del estafilococo, comenzó a ponerse 

en ev id en c ia , prácticam ente h ac ia  los años sesenta, la  ap aric ió n  

de infecciones debidas a Gram negativos , entre los cuales E sch eri- 

ch ia  c o li, en tiempos anteriores b ien conocido como sap ro fito , se 

co n v irtió  en el g ran  responsable de un buen número de infecciones  

q u irú rg ic a s , y to d av ía  hoy continúa en m ultitud  de ocasiones e v i

denciándose su p artic ip a c ió n  como agente causal en las in feccio

nes postoperato rias . Es indudab le  que no hemos conseguido aún 

vencer la  preponderancia del Gram negativo  a n iv e l h o s p ita la r io , 

pero más a larm ante  es el hecho de la  en trad a  en el espectro e tio -  

lógico de nuevos microorganismos patógenos, ta les  como Pseudomona 

aeru g in o sa , K leb s ie lla  pneumoniae o Proteus m ira b ilis , e incluso  

de los hongos, estos últimos de frecuente ap a ric ió n  en pacientes
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inmunodeprimidos (GARCIA D IA Z , 1977; HENKEL, 1979). GARAU et 

a l .  han estudiado en 1978 756 casos de bacteriem ias documentadas 

en la  C .S . "Príncipes de España" de Barcelona duran te  e l año 

1977» habiendo h a llad o  como agentes etiológicos ocho tipos d ife re n 
tes de microorganismos Gram positivos y catorce Gram negativos. 

En 24 casos se detectó la  ex is ten c ia  de sepsis po lim icrob ianas  

y en 11 más no se especifica el tip o  de agente. De los d iferentes

tipos de microorganismos encontrados, e l 100% de los casos de bac

teriem ias por Staphylococcus ep id erm id is , S e rra tia  marcescens y

C itro b acter fre u n d ii fué de origen nosocomial, m ientras que no 

hubo ningún caso de origen h o s p ita la r io  en las detectadas por

Streptococcus pyogenes, L is te r ia  monocytogenes, Salm onella ty p h i,  

Salm onella e n te r it id is  y  B rucella  m elitens is .

Recientemente han cobrado im portancia otro tipo  de

m icroorganismos: Los anaerobios. La infección a n a e ro b ia , bien

conocida clásicam ente en los esporulados del género C lostrid ium ,

se ha v is to  am pliam ente superada con la  ap aric ió n  de los microor

ganismos no esporulados, los cuales m antenían hasta  hace poco 

su papel sap ro fito  y en estudios recientes se han reve lado  como 

agentes etiológicos de una g ran  can tid ad  de infecciones (FELNER

y DOWELL, 1971; GORBACH y BARTLETT, 1974a; GORBACH y BART- 

LETT, 1974b; ENGLAND y ROSENBLATT, 1977; CHAMPAULT et a l . ,  

1978). Es preciso in s is tir  en el ca rá c te r anaerobio de un gran  

porcentaje de la  f lo ra  in te s tin a l norm al y por o tra  p a rte  en su 

c a ra c te rís tic a  s a p ro fític a , la  cua l se p ierde ante d iversos factores  

favorecedores dando lu g a r  a la  infección oportun ista (GARCIA RO

DRIGUEZ et a l . ,  1978).

Diversos aspectos de la  infección nosocomial han sido 

estudiados d uran te  estos últim os años por un g ran  número de auto

res , lo cua l constituye el exponente más fided igno de la  problem á

tic a  social que el tema e n c ie rra . La ep idem iología , la  patogenia  

y prevención, y la  inc idenc ia  socio-económica de esta en tid ad  es 

motivo de numerosas publicaciones en rev is tas  e s p ec ia lizad a s . Es 

prácticam ente desde hace unos ve in te  años cuando se comienza 

a a p re c ia r la  im portancia que el problem a con lleva a n iv e l de 

un aumento en los costos h o s p ita la rio s , a través  del a largam ien to

en las  estancias y del encarecim iento de los procederes d iag n ó s ti

cos y te rap eú tico s . En 1971, el CDC (C enter fo r Disease Control) 

estadounidense estimó que un 5% de los enfermos hosp ita lizados  

d esarro lla ro n  una infección h o s p ita la r ia , suponiendo un costo a d i

c ional por enfermo de 250 dó lares . Estudios posteriores fueron con
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firm ando la  impresión de un agravam iento  progresivo  de la  cues

tió n . De este modo, el d irector del CDC informó en el año 1976 

que entre un m illón a m illón y medio de enfermos ingresados en 

los hospita ls  estadounidenses a la rg a r ía n  su estancia en una sema

na cada año, lo cua l ven d ría  a suponer un sobregasto de unos 

m il m illones de dólares anuales (POLAKAVETZ et a l . ,  1978). En 

nuestro medio, se ha calcu lado  hace ya  cinco años que la  a p a r i

ción de una infección postoperatoria supondría un aumento en los 

gastos h o sp ita la rio s  por enfermo y d ía  de aproxim adam ente un 

15% (GARCIA D IA Z, 1977).
GROSS et a l .  (1980) han estudiado la  evolución hospi

ta la r ia  de 200 pacientes fa llec idos en dos hospitales estadouniden

ses p a ra  v a lo ra r  la  im portancia de las  infecciones nosocomiales 

como causa d irec ta  o contribuyente de muerte en esos enfermos, 
encontrando un patrón epidemiológico s im ila r en ambos a pesar 

de que la  asistencia se re a liz a  a d istin tos tipos de enfermos. En 

to ta l han re la ta d o  88 casos de infección h o s p ita la r ia  en 63 pacien

tes, concluyendo que la  infección re s p ira to r ia  de v ía s  b a jas  cons

titu y ó  el proceso predom inante en aquellos enfermos, cuyo fa lle c i

miento estuvo directam ente causado por la  infección o b ien favore 

cido por e l la .  DASCHNER (1979) en A lem ania, ha an a lizad o  prospec

tivam ente 25.000 pacien tes, de los cuales 2.563 eran  qu irúrg icos  

y 611 correspondientes a una un idad  de rean im ación . El índice  

porcentual de infección fue del 4.4% en los q u irú rg ic o s , c ifra  que 

ascendió a un 29% en los del segundo grupo, en los cuales debe 

tenerse en cuenta su extrem a predisposición a con traer procesos 

de n a tu ra le za  in fe c tiv a . Este mismo autor ha revisado  un m illa r  

de protocolos de necropsia, a l objeto de d ilu c id a r  la  ex istencia  

de infecciones h o s p ita la r ia s , y es tu d ia r si és ta , b ien d irec ta  o 

ind irectam ente , condujo a l fa llec im iento  del p o rtad o r. La conclusión  

fue que en un 7.4% de las  autopsias revisadas la  causa d irec ta  

del fa llec im ien to  fue la  infección nosocomial, m ientras que en un 

6.3% de los casos constituyó un fac to r contribuyente  im portante. 

Como hallazgos más notables re fie re  la  neumonía, la  septicem ia, 

la  p e r ito n it is , la  m eningitis  y la  h e p a titis  B. O tra de las conclu

siones de sobresaliente in terés fue el hecho de que gran  can tid ad  

de las infecciones estud iadas, que contribuyeron o causaron la  

muerte del pac ien te , fueron ad q u irid as  en las  salas de C iru g ía  

(DASCHNER et a l . ,  1978).

En lo referente  a la  epidem iología del proceso, se ha 

d istingu ido  dos tipos fundam entales de infección nosocomial. Por
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una p a rte , la  infección c ru zad a , p ro p ia  del sujeto que a la  e n tra 

da no padece proceso alguno de c a rá c te r infeccioso y que lo ad

quiere a través  de su estancia en el h o s p ita l; y  por o tra  la  supe_r 

infección h o s p ita la r ia , dentro de la  cua l se engloba a aquellos  

sujetos que ya padecían a lgún tipo  de proceso infeccioso en su 

ingreso, el cua l se m anifiesta  de m anera f lo r id a  duran te  la  estan

c ia  en el ho sp ita l (GARCIA D IA Z , 1977). Por lo que respecta a

este segundo grupo, debe d is tin g u irs e  a su vez las  infecciones

de tipo  exógeno (infecciones contagiosas c lás icas ) y las  de tipo  

endógeno (infecciones u r in a r ia s  y b i l ia re s ,  p e r ito n itis  difusas y  

focales, e t c . . . ) ,  siendo estas ú ltim as las  que se detectan de mane

ra  particu la rm en te  frecuente en las  salas q u irú rg ic a s  (GARAU et 

a l . ,  1978) .

Uno de los temas prim o rd ia les  dentro del campo de 

la  infección h o s p ita la r ia  lo constituye la  infección q u irú rg ic a .  

El a lto  grado de avance en la  técn ica , la  am plia d ifusión  de las  

m aniobras in v a s iv a s  y  la  e levada presión as is ten c ia l de los tiem 

pos actua les , que conduce a l qu iró fano  a un mayor número de

enfermos con pato log ías en muchos casos im portantes, condiciona  

una p reva len c ia  to d av ía  muy e levada de infecciones p o s tq u irú rg i-  

cas. Se t ra ta  de un tema complejo de m últip les  v a ria n te s  in te rre -  

lac ionadas, a lgunas de e llas  b ien conocidas y otras en fase de 

una mejor in te rp re ta c ió n .

En cuanto a la  frecuencia del problem a, se considera  

que un índ ice de infección in fe r io r  a un 4% en las  salas q u irú rg i

cas es lo deseable, m ientras que porcentajes superiores a un 10-  

12% rebasan ya el lím ite  de lo p erm is ib le , existiendo un consenso 

unánime en que e llo  es motivo de c lau su ra  tem poral de esas áreas  

(GARCIA D IA Z , 1977). De c u a lq u ie r form a, estas c ifra s  están en 

función de vario s  factores. En un estudio prospectivo de 481.184

pacientes qu irú rg icos  llevad o  a cabo por el CDC estadounidense  

en 1976 se encontró una frecuencia media de infección nosocomial 

de un 5%, oscilando este v a lo r dentro de los d istin tos departam en

tos qu irúrg icos entre un 2 y un 22%, dependiendo del tipo  de as i£  

tencia re a liz a d a  en los d iferentes servicios (DASCHNER, 1979). DA- 

VIES y COTTINGHAM (1979) han estudiado recientem ente el problema  

infeccioso en enfermos sometidos a c iru g ía  ortopédica encontrando  

un 8.4% de complicaciones de este tipo  sobre un to ta l de 345 en

fermos, con la  p a r t ic u la r id a d  de que en la  m ayoría de los casos 

se tra tó  de infecciones u r in a r ia s . Comparando el grupo infectado  

con uno de con tro l, encontraron una notable prolongación de la
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estancia h o s p ita la r ia  en el prim ero , ap a rte  de un im portante aumen 

to de la  carga  económica. KLUGE (1979)» sin embargo, an a lizando  

la  curación de heridas  ortopédicas en un periodo de d iez años, 

ha encontrado un índ ice de infección m anifiesta  tan  solo en un 

1.4% de casos, lo cua l s itú a  e l problem a en su ju s ta  m edida.

Atendiendo a l campo de la  c iru g ía  g e n e ra l, DAVIDSON 

et a l .  (1971a ) han estudiado los factores etiopatogénicos im plicados  

en la  infección de una h erid a  o p e ra to ria , sometiendo a a n á lis is  

m il casos y concluyendo que de los va rio s  determ inantes h a llad o s , 

tan solo cinco factores resu ltan  altam ente s ig n ifica tiv o s  en el de

sarro llo  de la  infección: Las intervenciones potencialm ente sucias,

la  ex istencia  de contam inación b a c te ria n a  de la  h erid a  a l f in a l  

de la  in te rven c ió n , e l medio ambiente de las  salas (se ha obser

vado mayor índ ice de infección en las  grandes salas tipo  "Florence  

N ig h tin g a le " ), la  edad del enfermo y la  duración de la  operación. 
Ins istiendo  en el a n á lis is  de estos cinco factores, encontraron  

como fundam ental e l segundo de e llos . La contam inación b ac te rian a  

perop erato ria  se s iguió  de un elevado porcentaje de infecciones  

de la  h erid a  en los d ías subsiguientes. Es indudab le  que la  p re

sencia o no de esta contam inación a lo la rg o  del acto q u irú rg ic o , 

en una progres iva  gradación de valores hace v a r ia r  de forma sig

n if ic a t iv a  la  frecuencia de infecciones en los d iferentes estudios. 

De este modo, RENVALL et a l .  (1980) han encontrado una inc idencia  

de infecciones postoperatorias siete veces más e levada en heridas  

contam inadas que en heridas lim p ia s . CRUSE y FOORD estudiaron  

en 1973, 23.649 heridas  q u irú rg ic a s , y fru to  de e llo  fue el estab le

cimiento por e l U .S . N a tiona l Research Council de v a r ia s  d e fin ic io 

nes acerca del ca rá c te r potencialm ente in fec tivo  de las  in te rvencio 

nes, c las ificán d o las  en lim p ia s , lim p ias-con tam inadas , contam ina

das y sucias. La tasa de infección postoperatoria  encontrada por 

estos autores v a r ió  con el tipo  de in tervención  re a liz a d a  de la  

siguiente m anera: En operaciones lim p ias  fue del 1.8%, en lim p ia s -  

contam inadas del 8.9%, en contam inadas del 21.5% y en las  sucias 

del 38.3%, resultados de una a lta  s ig n ificac ió n  es ta d ís tic a . En 

un estudio más reciente JONES y McCARTHY (1978) han an a lizad o  

13.123 casos de c iru g ía  lim p ia  exclusivam ente, habiendo h a llad o  

un porcentaje de infección postoperatoria  tra s  extrem ar las medidas 

asépticas del 2.06%, lo cua l concuerda en g ran  medida con el resul^ 

tado a n te r io r . FERREIRA MONTERO et a l .  (1975) han re a liza d o  en 

nuestro medio un estudio de s im ilares ca ra c te rís tic a s  sobre 512 

casos, encontrando un porcentaje g lo b a l de infecciones del 16.2%,
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c ifra  que si b ien puede parecer excesiva , debe tenerse en cuenta  

la  e levada can tidad  de c iru g ía  de urgencia y c iru g ía  contam inada  

in c lu id a . Desglosando su casu ís tica  por grupos de edad y tam bién  

siguiendo los crite rio s  anteriorm ente expuestos, han h a lla d o  índices  

progresivam ente crecientes de infección dependiendo del carác te r  

lim pio  o contaminado de la  in te rvención . Resultados concordantes 

en este punto hemos encontrado en estudios de SM1TH et a l .  (1974), 

BROTE et a l .  (1976) y RENVALL et a l .  (1980). TOVAR et a l .  (1980) 

han estudiado estos factores en la  c iru g ía  p e d iá tr ic a  con un resu l

tado totalm ente superponible a lo observado en el ad u lto . Otro 

de los factores bien conocidos como predisponente a la  infección  

postoperatoria  es la  avanzada edad y  la  ex is tenc ia  de trastornos  

médicos asociados (DAVIDSON et a l . ,  1971a; FERRE1RA MONTERO 

et a l . ,  1975; RENVALL, et a l . ,  1980). SCHECKLER (1978) ha estu

diado la  infección h o s p ita la r ia  en un periodo de cinco años a 

través  de 78.057 enfermos, encontrando una in c id en c ia  13.2 veces 

superior en los pacientes con una pato log ía  subyacente fa ta l ,  y  

3.4 veces superior en aquéllos con a lgún tipo  de p a to lo g ía , con 

respecto a los casos carentes de otro proceso patológico de base. 

DAVIDSON et a l .  (1971a), CRUSE y FOORD (1973) y KOSLOWSKI (1979) 
han demostrado que la  prolongación p reo p era to ria  de las  estancias  

h o s p ita la r ia s  aumenta de modo progresivo el índ ice de infecciones  

postoperatorias, estableciendo la  hipótesis de que e llo  ten d ría  

lu g a r a través  de la  adquis ic ión de microorganismos patógenos 

h o s p ita la rio s . Estos mismos autores y además DOIG y WILKINSON 

(1976) y RENVALL et a l .  (1980) han comprobado tam bién un aumento 

en las infecciones postoperatorias asociado a la  prolongación en 

la  duración de las  in tervenciones. La ortodoxia y la  m eticulosidad  

en la  técnica q u irú rg ic a  es otro de los factores b ien conocidos 

en la  prevención de esta complicación (CONDIE y  FERGUSON, 1961; 

KOSLOWSKI, 1979).
El elemento más s ig n ific a tiv o  en el d esarro llo  de in fec

ciones postoperatorias es por tanto la  contam inación b ac te rian a  

durante  el acto opera to rio . BROTE (1976) y RENVALL et a l .  (1980) 

han estudiado la  e tio lo g ía  de la  infección de la  h e rid a  q u irú rg ic a ,  

encontrando como microorganismo predom inante tra s  la  c iru g ía  lim 

p ia  Staphylococcus aureus, m ientras que tras  la  c iru g ía  contam ina

da se ha detectado en un gran  número de casos la  presencia de 

Escherich ia  c o li. Tales resultados han sido a trib u id o s  a l d ife ren te  

origen de la  fuente contam inante. Así, en c iru g ía  lim p ia  la  in fec

ción sería  prim ordialm ente exógena, m ientras que en la  c iru g ía
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contam inada lo sería  fundam entalm ente endógena (TOVAR et a l . ,  

1980). Consecuencia d irec ta  de e llo  ha sido el in tento  de l le v a r  

a cabo una prevención de la  infección en los casos de c iru g ía  

potencialm ente contam inada, por medio de la  adm in is trac ión  preo

p e ra to ria  de an tib ió tico s . In tervenciones q u irú rg ic as  que conlleven  

ap e rtu ra  del apara to  d igestivo , u r in a r io  o re s p ira to rio  se conside

ran  dentro del espectro de las  contam inadas, v a ria n d o  su g ra d a 

ción en función del tipo  de proceso patológico subyacente (CRUSE 

y FOORD, 1973). GATEHOUSE et a l .  (1978) han estudiado preoperato

riam ente la  flo ra  de los aspirados gástricos en sujetos sanos, 

y en portadores de ú lcera  duodenal, ú lcera  g á s tric a  y carcinom a  

g ástrico , observando un progresivo aumento en el recuento de colo

nias por este orden, lo cua l concuerda con el grado de a lte rac ió n  

del pH g ás trico , y  habiendo comprobado la  presencia de sepsis 

de tipo  endógeno únicamente en aquellos enfermos cuyo recuento  

to ta l de microorganismos fue superior a los cinco millones por 

m ili l i t ro  de asp irado .

Potencialm ente más sucia es la  c iru g ía  que actúa sobre 

el in testino  grueso. Varios autores (EVERETT et a l . ,  1969; DAVID- 

SON et a l . ,  1971b; JACKSON et a l . ,  1971; BURTON, 1973) han re v i
sado el problem a infeccioso en enfermos sometidos a c iru g ía  de 

colon, encontrando una inc idencia  excesivam ente a lta  con respecto 

a este punto en este tipo  de c iru g ía . ALTEMEIER et a l .  (1968), 

CLARKE et a l .  (1977), FEATHERS et a l .  (1977) y FIDD1AN (1978) 

han demostrado concluyentemente la  u t il id a d  de la  a n tib io te ra p ia  

preoperato ria  en c iru g ía  co lorrecta l a l obtener una inc idenc ia  de 

sepsis postoperatorias s ig n ifica tivam en te  d ism inuida con el empleo 

del método. Esta p rá c tic a  ha dado lu g a r  a resultados satis factorios  

en otro tipo  de c iru g ía , como han demostrado los estudios de STONE 

et a l .  (1976) en c iru g ía  d ig e s tiv a , los de GORBACH (1975) en 

el campo de la  c iru g ía  ginecológica y  los de WILSON et a l .  (1975) 

en la  c iru g ía  ortopédica.

Un punto de notable a c tu a lid a d  en las  infecciones q u i

rú rg icas  lo constituye la  infección por anaerobios. Microorganismos 

hasta hace poco etiquetados de saprofitos y con g ran  sen s ib ilid ad  

a los an tib ió tico s , se han revelado en esta ú ltim a  década como 

agentes notablemente v iru len to s  capaces de o r ig in a r  una pato log ía  

im portante dentro del ámbito h o s p ita la r io  (GARCIA RODRIGUEZ et 

a l . ,  1978). ALTEMEIER en 1938 ya llam ó la  atención sobre el pus 

m aloliente que se o r ig in a  en este tipo  de infecciones, c a ra c te r ís t i

ca c lín ic a  notable de la  infección anaerob ia  y  que contrasta con
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la  ausencia de olor de la  infección por Escherich ia c o li. LOVESIO 

y MOLTENI (1980) coincidiendo con otros autores (FELNER y DO- 

WELL, 1971; GORBACH y BARTLETT, 1974a; GORBACH y BARTLETT, 

1974b; ENGLAND y ROSENBLATT, 1977) han observado e l ac tu a l in c r£  

mentó de este tipo  de procesos con especia l inc idenc ia  en el área  

de la  c iru g ía  abdom inal, tan to  d ig e s tiv a  como g ineco lógica. Hoy

d ía  se acepta que la  causa más im portante de infección in tra a b d o -  

m inal p o s tq u irú rg ica  es e l anaerobio no esporulado. LE1GH et a l .  

(1974), y LE1GH (1975) sostienen la  tesis de que resultados discor

dantes se deben a errores en los métodos de c u ltiv o  e id e n tif ic a 

ción. GORBACH y BARTLETT (1974b) han señalado un porcentaje  

del 90- 96% de inc idencia  de anaerobios en infecciones in traa b d o m i-  

nales en pacientes en los que tuvo lu g a r  la  a p e rtu ra  del apara to  

d igestivo . De c u a lq u ie r forma la  infección anaerob ia  no es p r iv a t i 

va  de la  cav id ad  p e rito n e a l. GALPIN et a l .  (1976) han descrito  

un 50% de bacteriem ias por anaerobios sobre 16 casos de ú lceras  

por decúbito in fectadas con sepsis subsigu ien te . TALLY Y GORBACH 

(1979) inciden en la  ex istencia  de ciertos factores predisponentes, 

cuales son: El compromiso del aporte sanguíneo, la  d esv ita liza c ió n
de te jidos e incluso la  destrucción t is u la r ,  y e l antecedente

de una infección aerob ia o v i r a l  a n te r io r . Tales c ircunstancias

o r ig in a r ía n  un medio de bajo  po tencia l de óxido-reducción fa v o ra 

ble p a ra  e l desarro llo  del anaerobio .

1 .2 . -  SISTEMAS DE DEFENSA

Una vez puesta la  v is ta  sobre la  in fección , y atend ien

do a l inmenso número y v a rie d a d  de agentes capaces de desencade

nar este tipo  de p a to lo g ía , hay un hecho que llam a  la  atención  

por s í solo. Sabido es que nuestro entorno v i ta l  está profusamente 

colonizado por microorganismos (b a c te r ia s , v iru s , hongos, proto

zoos) en contacto d irecto  con el ser humano. Sin embargo el proce

so infeccioso viene a desarro lla rse  en re la tivam en te  pocas ocasio

nes, existiendo una correlación agente -in fección  escasa. E llo  es 

debido a la  ex is tencia  a n iv e l del organism o de un complejo siste

ma de defensa ante ta les  agresores. Baste como ejemplo recordar

que aproxim adam ente 10^  microorganismos colonizan nuestro a p a ra -
13to g a s tro in te s tin a l, en comparación con las  10 cé lu las  que se 

estima forman el organismo humano (HOWARD, 1980). Este sistema 

que se encarga de la  defensa se le  conoce en lín e as  generales
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como sistema in m u n ita rio , habiendo ad q u irid o  su in terés ac tu a l 

a p a r t ir  del desarro llo  de la  M icrob io log ía  como c ien c ia , y  consti

tuyéndose como una ram a con en tidad  p ro p ia  dentro de la  M edicina  

m oderna.

Se tra ta  de un complejo mecanismo de in d iv id u a liz a c ió n  

del sujeto, cuyo asiento anatómico no se res trin g e  a un órgano  

o sistema concreto, sino en el que p a r t ic ip a  la  p rá c tic a  to ta lid a d  

del organism o. Existen m últip les defin ic iones de su c u a lid a d , todas 

e lla s  a justadas a su función d efens iva : Conjunto de mecanismos 

adq u iridos  de manera n a tu ra l o a r t i f ic ia l  cuya función es preser
v a r  la  in d iv id u a lid a d  del huésped, y que se desencadenan ante  

sustancias extrañas con la  f in a lid a d  de e lim in a rla s  o in a c t iv a r la s .  

Así pues podemos considerarlo  como un re fle jo  teleológico de conse£ 

vac ió n , cuyo brazo aferente sería e l agente in v a s o r, e l cua l o r ig i

n a r ía  una respuesta efectora d efen s iva , a través  de unos meca

nismos de reconocimiento con capacidad  p a ra  id e n tif ic a r  lo propio  

y resp e ta rlo .

Los mecanismos que in te g ra n  la  respuesta defensiva  

son m últip les  y  am pliamente dispersos en la  economía. No creemos 

sea éste el lu g a r p a ra  hacer un estudio exhaustivo  de e llo s , pero 

sí p a ra  repasarlos y  e n tra r  en una v is ió n  de conjunto del proceso.

1 .2 .1 . -  Mecanismos inespecíficos de defensa

1 .2 .1 .1 . -  B arre ras  fís icas

Dentro de e llas  debemos considerar la  p ie l y  las  muco

sas. Se t ra ta  del órgano de revestim iento de todo el organismo 

en contacto con el mundo e x te r io r , donde se da la  re lac ió n  microor 

ganism o-huésped. Sus c a ra c te rís tic as  h isto lóg icas v a r ía n  depen

diendo de la  zona donde se h a l la .  Su c a ra c te rís tic a  común es la  

propiedad de im p erm eab ilidad , sin embargo sus mecanismos coadyu

vantes son diferentes de una zona a o tra .

La p ie l es un te jid o  p lu r ie s tra t if ic a d o  y q u e ra tin izad o , 

cuya sequedad es un mal medio p a ra  e l crecim iento b ac terian o . 

Por o tra  p a rte , la  secreción sebácea da lu g a r  a un pH b a jo , con

diciones en las cuales no sobreviven algunos de los agentes pató

genos (HEGGERS, 1979; HOWARD, 1980).

Las mucosas constituyen e l órgano de revestim iento  

de la  superfic ie  in te rn a  y su es tru c tu ra  h isto lóg ica v a r ía  en fun

ción del órgano que ta p iz a n . Poseen tam bién ciertos mecanismos
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coadyuvantes como son en la  mucosa re s p ira to r ia  los c ilios  y  la  

secreción de moco, en la  mucosa oro farín gea la  secreción s a l iv a r ,  

en la  g á s tric a  el bajo  pH de su contenido, en la  in te s tin a l los 

movimientos p eris tá ltico s  y  en la  u r in a r ia  e l pH bajo  de la  o rin a  

y el efecto de a rra s tre  de la  p rop ia  o rin a  (HOWARD, 1980).
Independientem ente de estos mecanismos puram ente f ís i 

cos, se han descrito otros de d ife ren te  t ip o , como son:

-  La secreción de un factor enzim ático conocido como lisozim a  

(m u ra m id as a ), con capacidad de a ta c a r los mucopéptidos 

de la  pared de m últip les b ac terias  (DRUTZ, 1978). Su pre
sencia ha sido detectada muy am pliam ente en la  p ie l 

(HEGGERS, 1979)» en las mucosas d ig es tiva  y re s p ira to r ia  

de tractos superiores y en la  secreción la c r im a l (HOWARD, 

1980).
-  La presencia tam bién am pliamente extend ida de inm unoglo- 

b u lin a s  de secreción tip o  IgA , cuyo mecanismo de actuación  

debe ser inc lu ido  en los de tipo  específico, y  con efectos 

notables en la  protección a n t iv ir a l  y tam bién b a c te ria n a  

(DRUTZ, 1978).

-  Por últim o debe señalarse el papel que juega la  in te rfe re n 

c ia  b a c te ria n a  en su ve rtien te  de competición por n u tr ie n 

tes, y en la  secreción de sustancias in h ib id o ra s  del crec i

miento de otras especies (b a c te r io c in a s ). De esta form a, 

la  f lo ra  sap ro fita  que coloniza la  sup erfic ie  se constituye  

en m últip les ocasiones en un mecanismo más de la  defensa 

antiin fecc iosa  (HOWARD, 1980).

1 .2 .1 .2 . -  Mecanismos generales inespecíficos

Dentro de ellos queremos hacer mención rá p id a  de tres  

circunstancias que condicionan diversos aspectos de la  defensa 

del huésped:

-  La fie b re : Su papel no está to d av ía  c laram ente d ilu c id ad o  

pero parece ser que la  elevación de la  tem peratura  produ

ce un medio inhóspito a l microorganismo favoreciendo los 

mecanismos de la  respuesta in fla m a to ria  (HEGGERS, 1979).

-  E l estado n u tr ic io n a l: Es conocido su pap el en la  defensa 

desde hace varios  años, a l haberse observado la  gran  

re lac ión  existente entre desnutrición y procesos infecciosos 

(P1ETSCH y MEAK1NS, 1979).
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-  E l in te rfe ró n : Se tra ta  de una p ro te ína  de bajo  peso mole

c u la r que protege a la  c é lu la  de la  infección v i r a l  me

d iante  el bloqueo de la  rep licac ió n  del v iru s . Se s in te tiza  

a n iv e l de la  cé lu la  in fe c ta d a , y su función inm unológica  

es fundam entalm ente p ro filá c tic a  sobre otras cé lu las  

(DRUTZ, 1978).

1 .2 .1 .3 » -  Respuesta c e lu la r  de tipo  inespecífico

Esta respuesta en tra  en juego en el momento en que

el microorganismo invasor ha superado los mecanismos físicos an 

teriorm ente descritos, constituyendo lo que ya  clásicam ente se co

noce como respuesta in fla m a to ria . Los mecanismos íntim os del pro

ceso no están to d av ía  aclarados en su extensión ab so lu ta , si b ien  

hechos experim entalm ente comprobados demuestran una a lta  comple

jid a d  de la  respuesta, en cuya fis io p a to lo g ía  p a rt ic ip a n  in te g ra -
*  ̂ * Q ‘ *

dos prácticam ente todos los factores de la  defensa.

El hecho p rim o rd ia l de este proceso está representado  

por la  fagocitosis que consiste en la  incorporación de p a rtíc u la s  

extrañas a l citoplasm a c e lu la r , con su posterior destrucción o 

in ac tiv ac ió n . Este proceso, eje p r in c ip a l de la  defensa del hués

ped, ha sido intensam ente a n a liza d o , observándose como p rá c tic a 

mente la  to ta lid a d  de los mecanismos inm unitarios  v ienen a form ar 

parte  de él y  de a lguna  manera fa c ili ta n  su consecución. Dos 

son las líneas ce lu lares con capacidad  fag o c ítica  fundam ental: 

En prim er lu g a r los leucocitos polim orfonucleares, y  en segundo 

las célu las de la  lín e a  monocito-macrófago (HOWARD, 1980).

El leucocito polim orfonuclear es uno de los p rin c ip a le s  

agentes de la  defensa a n tib a c te ria n a  y a n tifú n g ic a , como demues

tra  el hecho de la  increm entada su scep tib ilid ad  infecciosa en s ín 

dromes granulocitopénicos. Su síntesis tiene lu g a r  a n iv e l de la  

médula ósea, donde se a lo ja  la  cé lu la  p lu r ip o te n c ia l capaz de 

ser estim ulada ante la  infección y m o v iliza r g ran  c a n tid ad  de 

célu las de este tipo  a la  p e r ife r ia  (ALEXANDER, 1974).

Las célu las  de la  lín e a  monocito-macrófago constituyen  

el segundo grupo de fagocitos, cuya a c tiv id a d  fis io ló g ica  ha cap ta  

do en los últim os años gran  in te ré s , habiéndose desentrañado en 

buena medida su papel dentro de los procesos inm un itarios  (E ÍS E -  

MAN, 1977). Dentro de este grupo c e lu la r  deben d is tin g u irs e  dos 

variedades fundam entales. En prim er lu g a r existe un grupo de 

fagocitos mononucleares c ircu lan tes  en sangre p e r ifé r ic a :  Son los
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monocitos. Su origen es a p a r t ir  de precursores de la  serie b lanca  

de médula ósea. En segundo lu g a r tenemos los macrófagos h ísticos. 

Algunos de ellos están dispersos en los te jid o s , y otros son fijo s , 

presentando c ierto  grado de d ife renciac ión  func iona l (sinusoide  

hepático , a lvéolo  pulm onar, g lía  c e re b ra l, sinusoide esplénico, 

e t c . . . )  (TERR1T0 y CL1NE, 1977). Su origen p arecer ser doble: 

Por una p arte  se o r ig in a r ía n  a p a r t ir  de los monocitos sanguíneos, 

y por o tra  a través  de la  p ro life rac ió n  lo ca l de los propios macró

fagos (LOPEZ BORRASCA et a l . ,  1978). Su función que clásicam ente  

se in te rp re tó  como defensa ante microorganismos capaces de sobre

v iv i r  in trace lu la rm en te  (DRUTZ, 1978) ha sido actualm ente desbor

d ad a . Se sabe que p a rtic ip a n  en la  captación de antígenos p ara  

su procesamiento y posterior presentación a los lin fo c ito s , con 

el consiguiente incremento de inm unogenicidad de esta sustancia  

y aumento de la  respuesta defensiva (TERRITO y CLIN E, 1977; 

CL1NE et a l . ,  1978).

1 .2 .2 . -  Mecanismos específicos de defensa

Estos mecanismos se traducen a n iv e l b iológico en dos 

respuestas de tipo  efector tra s  la  agresión del agente ex trañ o . 

Por una p arte  presenta una respuesta hum oral y por o tra  una 

c e lu la r . La cé lu la  encargada de l le v a r  a efecto estos fenómenos 

es el lin fo c ito . Hasta unos 25 años a trá s  no ha sido b ien  conocida 

su función, habiéndose considerado duran te  mucho tiempo como 

una cé lu la  in d e fin id a  y mal id en tificad o  su funcionalism o b io ló g i

co. El a rran q u e  de los actuales conocimientos se debe a la  compro

bación de su capacidad  de d iv is ió n , habiéndose observado posterio£  

mente la  secreción de anticuerpos y sustancias ac tivas  que se 

denominan lin fo k in a s . Unos años más ta rd e , en 1962, se consigue 

id e n tif ic a r  dos tipos de poblaciones l in fo c ita r ia s , in te rre lac io n a d as  

pero con función d ife re n te . Las actuales técnicas de lab o ra to rio  

han perm itido  la  id en tific ac ió n  de subpoblaciones dentro de estos 

dos grandes grupos, con funciones específicas (LOPEZ BORRASCA 

et a l . ,  1978).

El lin fo c ito , en g en era l, es una cé lu la  detectable en 

sangre p e r ifé r ic a  y en los órganos lin fo id e s , cuyo precursor se 

h a lla  en la  médula ósea duran te  la  v id a  p o s tfe ta l. T ras su d iv i 

sión y d ife renciac ión  se in ic ia  la  em igración hac ia  los órganos 

lin fo id e s , proceso a través  del cual adquieren  su inmunocompeten- 

c ia .



18

La m aduración se va a l le v a r  a cabo a n iv e l de los 

llam ados órganos lin fo ides  cen tra les , representados clásicam ente  

por e l timo y la  bolsa de F ab ric io  de las  aves. E l equ iva len te  

de d icha bolsa de F ab ric io  no ha sido id en tific ad o  hasta  la  fecha 

a c tu a l en los mamíferos, postulándose que su lo ca lizac ió n  podría  

darse a n iv e l del tubo d igestivo , aunque se reconoce a la  médula 

ósea como el órgano generador y m adurador de lin foc ito s  B. El 

timo es un órgano l in fo e p ite lia l ,  a cuyo n iv e l tiene lu g a r  la  madu

ración  de los lin focitos T . Los lin fo c ito s , inmunocompetentes tras  

su procesamiento en los órganos cen tra les , van  a p as ar a los órga

nos lin fo id es  perifé ricos  en los que se lo c a liza n  en áreas especifi

cas denominadas áreas T -  o B-dependientes (DRUTZ, 1978).

O tra c a ra c te rís tic a  de in terés del lin fo c ito  es e l tener

estab lec ida  una c ircu lac ió n  l in fá t ic a  a través  del conducto to rá c i

co, cuya función p rim o rd ia l es e jercer una continua v ig ila n c ia  

fren te  a posibles antígenos, y efectuar un reclu tam iento  de célu las  

inmunocompetentes (LOPEZ BORRASCA et a l . ,  1978).

1 .2 .2 .1 . -  Respuesta hum oral

1 .2 .2 .1 .1 . -  La cé lu la  B

La respuesta hum oral es lle v a d a  a cabo por las  célu las  

B (b u rs a -d ep e n d ien tes ). Hoy se sabe que en esta respuesta p a r t i 

c ipa tam bién la  cé lu la  T , la  cua l coopera con la  c é lu la  B a través  

de una señal que o r ig in a rá  la  secreción del anticuerpo  (EISEMAN,

1977).
La consecuencia d irec ta  de una adecuada estim ulación  

de la  cé lu la  B va a ser la  ac tivac ión  y transform ación en una 

cé lu la  con acentuados caracteres ju v e n ile s , cuya d iv is ió n  da origen  

a dos: Una de e lla s  será una cé lu la  memoria, m ientras que la

o tra  será la  cé lu la  efectora , e l plasm ocito, cuya a c tiv id a d  f in a l  

será la  secreción a n iv e l de su re tícu lo  endoplásmico del an ticu er

po (LOPEZ BORRASCA et a l . ,  1978).

El mecanismo íntim o por el cua l se produce la  a c tiv a 

ción de la  cé lu la  B es algo no totalm ente ac la rad o  hasta  la  actua

l id a d . No se conoce to d av ía  qué tipo  de señal es la  que m oviliza  

célu las  B de la  médula ósea, pero sí se conocen algunos de los 

factores estim uladores y de control de la  síntesis de anticuerpos. 

EISEMAN (1977) ha señalado varios  factores que deben co in c id ir  

en la  estim ulación de la  cé lu la  B: En prim er lu g a r  la  in teracción
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del antígeno con un receptor de membrana, en segundo lu g a r  una
señal de tipo  Inespecífico bien a tra vés  del antígeno directam ente  

o bien a través  de una cé lu la  T (tip o  in d u c to r), y  por últim o

la  presencia de p a rtíc u la s  C3d o C3b del sistema del complemento 

lig a d as  a la  cé lu la  B. E l control de la  síntesis de anticuerpos

se d a r ía  a través  de un mecanismo de feedback dependiente de

la  p rop ia  tasa de anticuerpo segregado. HAYNES y FAUCI (1977) 

han observado además a c tiv id a d  supresora de cé lu las  T sobre la

síntesis de inm unoglobulinas, concluyendo con e llo  la  ex is tencia  

de un mecanismo regu lado r de tipo  c e lu la r .

E l efecto f in a l  de esta sucesión de pasos va  a ser

la  presencia en el plasm a del an ticuerpo , el cua l reaccionará

con el antígeno, en presencia del complemento, dando lu g a r a 

su in a c tiv a c ió n .

1 .2 .2 .1 .2 . -  Inm unoglobulinas

Constituyen las proteínas de secreción de las  célu las  

B activadas  (p lasm ocitos), es dec ir los an ticuerpos. Su nombre

responde a l hecho fundam ental de su acción b io ló g ica : Su p a r t ic ip a

ción en los procesos in m u n ita rio s .

Se t ra ta  de un grupo heterogéneo de g lucoprote ínas, 

constitu idas en un 82-96% de polipéptidos y en un 4-18% de h id ra 

tos de carbono, que viene a represen tar e l 20% de la  fracción  

pro te ín ica  to ta l del plasm a (WANG, 1978). GRABAR (1978) y  NISO- 

NOFF (1977) han señalado en un repaso h istórico  dos hitos en la  

investigación  de estas proteínas p lasm áticas: La a trib u c ió n  de

la  a c tiv id a d  anticuerpo  a la  fracción  gamma del proteinogram a  

y la  demostración de que la  molécula de anticuerpo  está formada  

por v a r ia s  cadenas p o lip e p tíd ic a s . Actualmente e l cuadro es mucho 

más c la ro , habiendo sido descrita  en g ran  medida la  configuración  

m olecular y habiéndose correlacionado satisfactoriam ente diversos  

aspectos de su m orfología con la  función .

La molécula de inm unoglobulina consta en su un idad

básica de cuatro  cadenas p o lip ep tíd icas : Dos de e lla s  son las  l l a 

madas cadenas H (pesadas) y las  otras dos, cadenas L ( l ig e r a s ) .  

Su peso m olecular es aproxim adam ente de 50.000 a 75.000 p ara  

las cadenas H y a lrededo r de 25.000 p a ra  las  cadenas L . Todas 

e llas  se h a lla n  unidas m ediante enlaces d isu lfu ro  (SAN MIGUEL 

et a l . ,  1978). Dentro de cada cadena p o lip ep tíd ica  existe  una re 

gión constante en disposición de aminoácidos y o tra  región v a r ia -
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b le  que coincide con el grupo am inoterm inal, y  es la  que confiere  

esp ecific idad  a la  m olécula. Dentro del monómero de la  pro teína  

debe considerarse que la  configuración y  secuencia de aminoácidos 

en las  cadenas H y L es id én tica  entre sí (NISONOFF, 1977). Otro 

hecho de interés es su configuración e s p a c ia l, pues se ha observa

do que las cadenas de aminoácidos no se disponen linea lm en te ,

sino en las  tres dimensiones dando origen a formaciones g lobulares  

que se denominan dominios (WANG, 1978).

De gran  interés en el conocimiento de la  molécula ha 

sido la  observación de la  acción de d iversas enzimas sobre el

monómero de la  inm unoglobulina G. Así, se sabe que la  pap a ín a  

produce una ro tu ra  m olecular cuyo resu ltado  es la  obtención de 

tres fragm entos, dos de ellos iguales y un tercero d ife re n te . A 

los dos primeros se les ha denominado Fab , debido a que en

su extremo am inoterm inal (reg ión  v a r ia b le )  acontece la  unión con 

el antígeno, m ientras que el tercero , fragm ento Fe o c r is ta liz a -  

b le , no posee capacidad  de fija c ió n  a l an tígeno , pero presenta

o tra  propiedad in te resan te , cua l es su cap acidad  de a c t iv a r  la  

fracción  Clq del complemento (NISONOFF, 1977). La acción de la  

pep sin a , por o tra  p a rte , da origen a un fragm ento grande  

F ( a b ')2  y a pequeños péptidos. El fragm ento F (a b ')2  está consti
tu ido  por los dos fragmentos Fab y la  llam ad a región b isag ra

(WANG, 1978) (F ig . 1 ).
Hasta la  fecha ac tu a l se ha conseguido id e n tif ic a r  cinco 

grupos de inm unoglobulinas d iferentes en función de la  porción  

constante de las  cadenas pesadas: Inm unoglobulina G, A, M, D

y E. En lo que respecta a las  cadenas lig e ra s  sólo se han id e n ti

ficado dos v a r ia n te s : Cadenas kappa y cadenas lam bda (SAN M I

GUEL et a l . ,  1978).

Lo descrito corresponde a la  es tru c tu ra  del monómero

de la  inm unoglobulina, sin embargo la  detección in  v ivo  se obser

va  en v a r ia s  c ircunstanc ias  en forma de polím ero. A s í, la  inm uno- 

g lo b u lin a  M se presenta en forma de pentámero y la  inm unoglobuli

na A suele encontrarse en forma de dímero y ocasionalmente en

forma de trím ero  (NISONOFF, 1977). La po lim erización  se efectúa  

por acción de una cadena p o lip ep tíd ica  de peso m olecular aproxim a  

do de 15.500 que se ha denominado cadena J en atención a su 

función b io lóg ica (SAN MIGUEL et a l . ,  1978).

La acción fundam ental de las  inm unoglobulinas es la

constitución de los anticuerpos, y como ta l  pueden detectarse en 

el plasm a en forma l ib r e ,  combinada a l antígeno y tam bién adsor-
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bidas a la  membrana de c ie rtas  célu las con pap el en la  defensa 

del huésped merced a l fragm ento Fe (lin fo c ito s , polim orfonucleares  

y macrófagos) (WANG, 1978).

Las cinco variedades de inm unoglobulinas son:

-  Inm unoglobulina G: Constituye la  porción más am plia  de

las  inm unoglobulinas séricas representando a lrededor del 
75% de todas e lla s . Su peso m olecular es aproxim adam ente  

de 150.000, y se han id en tificad o  cuatro  subclases: IgG

1, IgG 2, IgG 3 e IgG 4 (WANG, 1978). P a rtic ip a n  de mane
ra  p rim o rd ia l en la  respuesta hum oral secundaria  y es la  

única capaz de a tra v e s a r la  b a rre ra  p la c e n ta r ia , siendo 

por lo tanto la  inm unoglobulina fundam ental de la  defensa 

del recién nacido . Posee también la  capacidad  de activac ión  

del complemento, sobre todo las subclases IgG 1 e IgG 3 

(MORELL et al., 1978).

-  Inm unoglobulina A : Se encuentra en el suero en forma de 

monómero y polím ero, constituyendo aproxim adam ente el 15% 

de todas las inm unoglobulinas (WANG, 1978). E l peso molecu

la r  del monómero es s im ila r a l de la  inm unoglobulina G, 

y su propiedad más rep resen ta tiva  es la  de es ta r presente  

en d iversas secreciones orgánicas (s a l iv a ,  lá g rim a s , secre

ciones del á rb o l re s p ira to rio  y ap a ra to  u ro g e n ita l) ,  donde 

ejerce un im portante papel en la  defensa, a l parecer im pi

diendo la  adhesión de microorganismos a las  mucosas (HO

WARD, 1980).

-  Inm unoglobulina M : Su peso m olecular es de 900.000, encon

trándose en el plasm a en forma de pentám ero, y  constituye  

alrededor del 10% de todas las  inm unoglobulinas (WANG,

1978). Su papel inmunológico más d efin ido  es la  constitución  

de los anticuerpos presentes en la  respuesta hum oral p rim a

r ia .  Tienen capacidad  as í mismo de a c t iv a r  el complemento 

por su v ía  c lá s ic a , e inducen junto  con las  inm unoglobuli

nas G la  mayor p arte  de las ac tiv id ad es  prop ias del a n t i

cuerpo c irc u la n te , cuales son la  defensa a n tib a c te r ia n a , 

a n t iv ír ic a  y an titó x ic a  (SAN MIGUEL et a l . ,  1978).

-  Inm unoglobulina D : E ntra dentro del grupo de las  inmunoglo 

b u lin as  peor conocidas, siendo su cu an tía  p lasm ática  en 

e l adu lto  norm al m ínim a. Su papel inm unológico no está 

to d av ía  suficientem ente d ilu c id ad o , habiéndose detectado
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junto  con las inm unoglobulinas M en la  sup erfic ie  de los 

lin foc ito s  B, y postulándose por tanto  que p u d ie ran  in te rv e 

n ir  en los mecanismos desactivación  y supresión l in fo c ita r ia  

(WANG, 1978).

-  Inm unoglobulina E : Su concentración en el plasm a es la

más b a ja  de todas y su papel inmunológico se h a lla  ra d ic a 

do en los fenómenos de h ip e rs e n s ib ilid a d  hum oral, siendo 

la  responsable d irec ta  de la  reacción a n a filá c tic a  (WANG, 

1978). Se ha detectado tam bién incrementos de su tasa  p la s 

m ática en procesos de n a tu ra le za  p a ra s ita r ia  (SAN MIGUEL 

et a l . ,  1978).

Como consecuencia de la  lib e ra c ió n  del anticuerpo  v a 

r ia s  son las acciones que se d es arro llan  a n iv e l g e n e ra l, cuales  

son en prim er lu g a r la  a c tiv id a d  a n titó x ic a  ante sustancias o r ig i

nadas por diversos microorganismos cuyos representantes clásicos  

son el b ac ilo  d ifté ric o  y el te tán ico . También desencadenan en 

colaboración con el sistema del complemento los mecanismos de 

ataque a la  pared c e lu la r  del m icroorganism o. O tra de las  acciones 

fundam entales es la  fa c ilita c ió n  del proceso de opsonización, cuya  

consecuencia será una fagocitosis en condiciones óptimas (HEGGERS,

1979). EISEMAN (1977) ha señalado por últim o una acción f a c i l i ta 

dora de la  secreción de lin fo k in a s  por p arte  de los lin foc ito s  T 

activados .

1 .2 .2 .2 . -  Respuesta c e lu la r :  La cé lu la  T

El m ediador de la  respuesta c e lu la r  va  a ser e l linfoci_ 

to T (tim o-d epend ien te ). Esta cé lu la  se c a ra c te riz a  inm unológ ica- 

mente por la  capacidad  de form ar rosetas en presencia de hematíes 

de carnero  (JONDAL et a l . ,  1972; WYBRAN et a l . ,  1972). Son los 

lin foc ito s  predominantes en sangre p e r ifé r ic a  y l in f a ,  su v id a  

media es la r g a , siendo un gran  porcentaje de ellos célu las  de 

memoria inmunológica (EISEMAN, 1977). Su ac tivac ió n  a través  

de los estímulos antigénicos adecuados va a o r ig in a r  un proceso 

de transform ación superponible a l del lin fo c ito  B, cuyo efecto f in a l  

será la  aparic ión  de una cé lu la  de memoria inm unológica y una  

cé lu la  efectora (LOPEZ BORRASCA et a l . ,  1978). El pap el inmunoló

gico de esta cé lu la  no es sim ple. Hoy d ía  se conoce perfectam ente  

la  ex istencia  de toda una gama de pos ib ilidad es funcionales , que 

han dado lu g a r a una d iv is ió n  de subpoblaciones dentro del propio
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lin fo c ito  T .
En prim er lu g a r se ha descrito  un grupo de escasa 

c a n tid a d  de cé lu la s , cuya función hoy por hoy no está b ien defini^ 

da pero se las  ha observado concentradas a n iv e l del foco in flam a  

to rio . A este grupo c e lu la r  se le ha denominado células nulas 
(EISEMAN, 1977). BALCH (1979) ha señalado que estas célu las no 

poseen inm unoglobulinas de superfic ie  n i receptores en i roseta  

E. En algunas de e llas  se ha detectado capacidad  c ito tóx ica  a n t i

cuerpo-dependiente.

En los últim os años se ha logrado plenam ente la  id e n ti

ficación  de tres grupos de célu las T d iferentes y con función espe
c íf ic a :

-  C élu la  T c ito tó x ic a : Su acción consiste en la  destrucción  

de célu las d ian a  a través  del contacto d irec to , tra s  el reco

nocimiento de los antígenos de s u p e rfic ie . Esta capacidad  

es independiente de la  activación  de los fagocitos y  del 

complemento, y tiene un papel p r im o rd ia l en la  defensa  

a n t iv ír ic a  y en el rechazo del in je rto  (C ER O TTIN I, 1977). 

PAPE et al. (1977) han observado la  destrucción de célu las  

tum orales c u ltiv a d a s  a través  de este mecanismo.

Varios autores (BRIER et a l . ,  1975; SHORE et a l . ,  

1977; FUSON et a l . ,  1978; ADES et a l . ,  1979) han comunicado 

la  ex is tencia  de un efecto citotóxico c e lu la r  mediado por 

e l lin fo c ito  T de tipo  an ticuerpo-depend ien te , observando  

que la  agresión a la  cé lu la  d ian a  se l le v a  a cabo tra s  

in te ra cc io n ar ésta con un anticuerpo  específico . En este 

sentido SAAL et a l .  (1977) han comprobado la  destrucción  

de célu las  tum orales por lin focitos T citotóxicos en coopera

ción con inm unoglobulinas G.

-  C é lu la  T inductora  o fa c ili ta d o ra : Se t ra ta  de una cé lu la  

colaboradora en la  función de otros lin fo c ito s . De esta mane 

r a ,  se ha comprobado que existe una cooperación con el 

lin fo c ito  B en la  génesis de inm unoglobulinas, y con otras  

célu las T p a ra  la  m aduración de lin foc ito s  cito tóx icos. Su 

acción es entendida pues como una am p lificac ió n  de ciertos  

aspectos de la  respuesta inmunológica (EVANS et a l . ,  1977).

-  C élu la T su p reso ra : Forman un grupo c e lu la r  que ha desper

tado en fechas recientes el in terés de m últip les  autores  

(MORETTA et a l . , 1977b; WALDMANN y BRODER, 1977; MORETTA 

et a l . ,  1978) debido a su función reg u lad o ra  sobre lin foc itos
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B y T , lo cu a l ha generado el nuevo concepto de que un 

tipo  específico de inm unodeficiencia pod ría  responder a un 

exceso de a c tiv id a d  de este grupo c e lu la r  (SIEGAL et a l . ,  

1976; MORETTA et a l . ,  1977a; WALDMANN, 1977). E l mecanis

mo exacto de ta l  regu lación  se desconoce, pero existe la  

impresión de que no es único sino m ú ltip le  (BALCH, 1979).

O tra de las  propiedades de la  cé lu la  T a c tiv a d a  es 

la  lib e rac ió n  de una serie de factores humorales con diversos efec

tos fa c ilita d o re s  de la  reacción defens iva , que se han denominado 

lin fo k in a s . Son v a r ia s  las  sustancias id e n tific a d a s  entre las cuales  

cabe señ ala r por su in terés e l SMAF (fa c to r específico de a c t iv a 

ción del m acrófago), e l M1F (fac to r in h ib id o r de la  m igración del 

m acrófago), el fac to r quim iotáctico de cé lu las  mononucleares y 

la  lin fo k in a  m itógena, cuya acción da lu g a r  a la  transform ación  

b lá s tic a  de los lin foc ito s  (EISEMAN, 1977). MACKLER et a l .  (1974) 

y ROCKLIN et a l .  (1974) han demostrado que el lin fo c ito  B ac tivad o

tam bién es capaz de s in te tiz a r  lin fo k in a s .

i . 3 . -  SISTEMA DEL COMPLEMENTO

1 .3 .1 . -  G eneralidades

El sistema del complemento es un complejo sistema de

proteínas p lasm áticas que viene a e r ig irs e  como el m ediador humo
r a l  p rim a rio  de las  reacciones an tíg en o -an ticu erp o  (COOPER, 1978). 

Su conocimiento se remonta un sig lo  a trá s , a l d e s c rib ir  BUCHNER 

(1889) por p rim era  vez la  capacidad  que poseía el suero fresco  

de d e s tru ir  c ie rtas  b a c te r ia s , capacidad  que a tr ib u y ó  a una sustan  

c ia  que denominó a le x in a . Unos años más ta rd e  es comprobada 

la  in tervención de esta sustancia en la  l is is  del v ib r ió n  colérico  

y en la  de hematíes previam ente sensib ilizados con un an tisuero  

específico (BORDET, 1896; BORDET, 1898). Estudios posteriores de 

EHRLICH y MORGENROTH (1900a, b ) confirm an plenam ente los h a lla z 

gos an terio res , instituyéndose defin itivam en te  la  denominación de

complemento p a ra  la  sustancia d e s c rita . Ya en esta e tapa in ic ia l  

se establecieron c ie rtas  c a ra c te rís tic a s  im portantes de lo que hoy 

conocemos como reacción an tíg en o -an ticu erp o . Se observó la  cap ac i

dad del anticuerpo de combinarse con su antígeno sin necesidad  

del complemento, observándose además la  in cap ac id ad  de esta sus
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ta n c ia  de l le v a r  a cabo su acción c ito lít ic a  en ausencia de a n t i

cuerpo específico. Por o tra  p a rte , se estableció  tam bién la  c a ra c 

te r ís t ic a  de te rm o lab ilid a d  e in esp ec ific id ad  inherente  a l sistema 

del complemento (BORDET, 1896).

FERRATA (1907)» a l obtener dos componentes d is tin tos  

por d iá l is is ,  es el prim er autor que inc ide  en la  com plejidad del 

sistema a l dem ostrar que éste no está compuesto por una ún ica
sustan cia . Investigaciones posteriores confirm aron esta com plejidad  

•al dem ostrar la  ex is tencia  de cuatro  fracciones d ife re n te s , lo que 

motivó la  instaurac ión  de la  term ino log ía a c tu a l, en la  cua l se

designa a los componentes mediante la  le tra  C seguida de un nú

mero que corresponde a l orden de su descripción . Los conocimien

tos, tan  rápidam ente acumulados duran te  esta p rim era  e ta p a , p e r

s istieron en este punto hasta la  década de los c incuen ta , en la  

que sufrieron  su d e fin it iv o  empuje a p a r t ir  del d esarro llo  de las  

técnicas de fraccionam iento de las  prote ínas séricas , m ediante las  

cuales ha sido posible comprobar en toda su m agnitud la  com pleji

dad del sistema (PORTER, 1977).

LEPOW et a l .  (1963) demostraron que la  fracc ión  C1
no es una pro te ína  sim ple, sino que se compone de tres su b fracc io -

nes proteicas que denominaron C lq , C lr y C ls . Los estudios inm uno- 
químicos de MAYER (1973) y MÜLLER-EBERHARD (1975) han puesto 

de m anifiesto que el sistema comprende en esencia nueve fracciones  

pro te icas , cuya nom enclatura sigue el orden de su descubrim iento. 

Actualmente se sabe que la  com plejidad es aún m ayor, estimándose 

que por lo menos unas vein te  proteínas quím ica e inm unológicam en- 

te d iferentes están im bricadas en el correcto funcionalism o del 

sistema (PORTER, 1977). Las d iferentes proteínas se encuentran  

en el plasm a en forma de precursores in ac tiv o s , precisándose p a ra  

su ac tivac ión  una reacción de complemento en la  que cada compo

nente activado  se constituye en enzima ac tivad o r del s ig u ien te , 

o rig inando  una reacción en cascada que conduce con la  ac tivac ió n  

f in a l de la  fracción C9 a la  l is is  b a c te ria n a  o c e lu la r  a tra vés  

de una lesión irre v e rs ib le  de la  membrana (MÜLLER-EBERHARD, 

1968).
P1LLEMER et a l .  (1954) describ ieron una segunda posi

b ilid a d  de activac ión  del complemento, la  cua l pontea la  p rim era  

fase del sistema de activac ión  clásico in ic ian d o  la  secuencia a 

n iv e l del componente C3, a p a r t ir  del cua l e l mecanismo es s im ila r  

a l a n te r io r . Esta nueva forma de a c tiv a c ió n , que se conoce con 

el nombre de v ía  a lte rn a  o sistema de la  p ro p e rd in a , no prec isa
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p a ra  su puesta en m archa de la  reacción an tíg en o -an ticu erp o , 

siendo desencadenada bien inm unológicam ente, por medio de las  

inm unoglobulinas A, o b ien G y E hum anas, o tam bién por estímu

los no inmunológicos como ciertos po lisacáridos complejos, l ip o p o li-  

sacáridos y enzimas semejantes a la  tr ip s in a  (MÜLLER-EBERHARD 

1975) (F ig . 2 ) .
E l descubrim iento de v a r ia s  proteínas séricas más que 

actúan como mecanismos de con tro l, modulando y lim itan d o  la  a c ti

vación del sistem a, ha venido a com pletar e l espectro de conoci

mientos actuales sobre e l complemento. Su papel b iológico es hoy 

d ía  mucho más am plio que el p r im itiv o  concepto de m ediador en 

la  reacción de c ito lis is , p a rtic ip a n d o  activam ente en los procesos 

in flam atorio s  y de defensa inm unológica y estando as í mismo in ten 

samente lig ad o  a la  pato log ía  m ediada por inmunocomplejos (LEON 

G IL et a l . ,  1980).

1 .3 .2 . -  Mecanismo de acción

La máxima im portancia de la  acción b io lóg ica del com
plemento reside en los procesos que acontecen a p a r t ir  de la  a c ti

vación de la  fracción  C3 hasta lo g ra r  la  de C9, lo que con lleva  

la  lis is  c e lu la r . Se han establecido claram ente dos v ía s  de a c tiv a 

ción d iferen tes: La v ía  c lá s ic a  cuyo punto de p a r t id a  es la  reac

ción an tíg en o -an ticu erp o , y la  v ía  a lte rn a  que no precisa de la  

c ita d a  reacción p a ra  su in ic ia c ió n .

Ambas v ías  convergen por d ife ren te  secuencia en la  

activac ión  de C3, a p a r t ir  del cua l las reacciones son comunes. 

También c iertas  enzimas séricas y ce lu lares  no propiam ente perte

necientes a l sistema pueden d ar lu g a r  a su ac tivac ión  directam ente  

a p a r t ir  de C3, y sin p a rtic ip a c ió n  de factores reaccionantes in i 

c ia le s . Entre ta les  fermentos capaces de este tipo  de activac ión  

adquieren p a r t ic u la r  im portancia la  plasm ina y  a lgunas enzimas 

lisosómicas (BATLLE et a l . ,  1977; COOPER, 1978) (F ig . 2 ) .

1 .3 .2 .1 . -  V ía  c lás ica  de ac tivac ión  de C3

El punto de p a rt id a  de esta v ía  lo constituyen los agre  

gados de inm unoglobulina G o inm unoglobulina M p articu la rm en te  

en forma de complejos an tíg en o -an ticu erp o , a los que se l ig a  la  

fracción  Clq a n iv e l del fragm ento Fe de la inm unoglobulina, dan

do in ic io  con e llo  a la  ac tivac ión  (COOPER, 1978). Hoy d ía  se co-



I nmunocomplejos

PROTEINA C-REACT1VA Pl a s m i n a

V irus

En z i m a s  t i p o  t r i p s i n a C9 ( C i t o l i s i s )

Zymosan

Micr oor gan ism os

Hongos

V ir us

Agregados I gA, I gE

CoVF
C3NEF

F ig u r a  2 . -  A ctivadores del sistema del complemento.



29

noce bien que esta v ía  c lás ica  no sólo es puesta en marcha por 

inmunocomplejos, sino tam bién por sustancias bien d ife ren tes . La 

p lasm ina y c ie rta s  enzimas semejantes a la  tr ip s in a  pueden d ar  

lu g a r  a la  activac ión  por medio de una acción p ro teo lític a  d irec ta  

sobre C lr  (ZICCARD1 y COOPER, 1976). Diversos autores han compr£ 

bado la  ac tivac ió n  de esta v ía  por la  p ro te ín a  C re a c tiv a  (KAPLAN 

y VOLANAKIS, 1974; SIEGEL et a l . ,  1974; CLAUS et a l . ,  1977). 

BARTHOLOMEW et a l .  (1978) han observado tam bién la  activac ión  

de esta v ía  in d u c id a  por la  membrana v i r a l  de o n co rn av iru s .

E l estudio de la  v ía  c lás ica  de ac tivac ión  ha sido 

re a liza d o  en gran  medida a través  de la  reacción de hem ólisis, 

debido fundam entalm ente a las  fa c ilid a d e s  que e lla  ap o rta : Mate

r ia l  de fá c il  obtención, homogéneo y  rico  en antígenos de su p erfi

c ie , dando lu g a r  su destrucción a la  lib e ra c ió n  de hem oglobina, 

cuya cu an tificac ió n  es simple con el empleo de la  espectrofotome- 

t r ía  (LEON G IL et a l . ,  1980).

Una vez producida la  in te racc ión  an tígeno -an ticuerpo  

y la  unión de la  fracción C lq  del complemento a n iv e l del fragmen  

to Fe de la  inm unoglobulina va  a ponerse en m archa la  secuencia 

de ac tivac ión  p ro g res iva  que d a rá  lu g a r  a la  destrucción c e lu la r .  

Es notable e l hecho de que tan  solo una molécula de inm unoglobu

lin a  M es capaz de f i ja r  e l complemento, m ientras que p a ra  la  

activac ión  a tra vés  de la  inm unoglobulina G se prec isa  la  ex isten 

c ia  de dos moléculas próxim as de esta inm unog lobu lin a , resultando  

como consecuencia de e llo  que la  cap acidad  l í t ic a  de la  inmunoglo

b u lin a  M es m anifiestam ente mayor que la  de la  inm unoglobulina  

G (MÜLLER-EBERHARD, 1968). Dentro de esta clase concreta de in 

m unoglobulina la  v a rie d a d  IgG 3 es la  más a c t iv a , m ientras que 

la  IgG 4 es prácticam ente inoperante a n iv e l de esta v ía  (COOPER,

1978). C1 no se t r a ta ,  como anteriorm ente hemos in d icad o , de un 

compuesto sim ple, sino que a su vez está formado por tres molécu

las  proteicas cuya unión es m antenida por un enlace dependiente  

del ión Ca . En condiciones normales se encuentra en e l plasm a 

formando una m acrom olécula, aunque su disociación es sen cilla  

si se e lim in a  el ca lc io  (PORTER, 1977).

El C lq  activado  m odifica a C lr ,  que pasa a la  forma 

enzim ática a c t iv a . Este últim o a su vez escinde a C ls en dos molé

cu las , la  más pequeña de las  cuales posee a c tiv id a d  esterás íca , 

continuándose de esta manera la  ac tivac ió n  c lá s ic a . T a l sucesión 

de fenómenos es lo  que ha rec ib ido  e l nombre de u n id ad  de reco

nocimiento (LEON G IL  et a l . ,  1980). Las formas ac tivas  de las
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diferen tes fracciones se designarán por una b a rra  h o rizo n ta l s itu a 

da sobre el símbolo de la  fracción im p licad a  (MAYER, 1973).

Cls in ic ia  la  siguiente fase del proceso o u n id ad  de 

ac tivac ió n  escindiendo a l componente C4 en dos fragm entos: C4a 

y C4b. Sim ilarm ente rompe el componente C2 dando lu g a r  a otros 

dos fragm entos: C2a y C2b. Tras el desdoblam iento de ambas pro

te ínas en sus formas a c tiv a s , los fragmentos C4b y C2a se ensam

b lan  en presencia del ión Mg^+ , dando origen a un nuevo factor  

enzim ático , C4b2a el cua l desdobla a l componente C3 en los fra g 

mentos C3a y C3b. Debido a su a c tiv id a d  enzim ática C4b2a es cono

cido tam bién como C3 convertasa (MÜLLER-EBERHARD, 1975). El 

fragm ento C2b por su p arte  es un péptido con acción s im ila r  a 

la  de las  k in in a s , condicionando por e llo  su lib e ra c ió n  aumentos 

de la  perm eab ilid ad  c a p ila r  (LEON G IL et a l . ,  1980).

La C3 convertasa va a ac tu ar sobre el fac to r C3» eje 

c e n tra l del sistem a, o rig inando  dos nuevos fragm entos: C3a y  C3b. 

C3 da lu g a r  a un intenso efecto de am p lificac ión  del sistema a l 

m ovilizarse  gran  can tid ad  de moléculas por la  acción de la  conver
tasa  esp ec ífica . A n iv e l de C3 es e l lu g a r  donde se produce la
convergencia con la  v ía  a lte rn a , siendo los pasos sucesivos seme

jantes en ambas v ías  (MAYER, 1973). C3a es un péptido b io ló g ica

mente muy ac tivo , con ac tiv id ades a n a filo tó x ic a  y qu im io tác tica , 

m ientras que C3b, una vez fija d o  a la  membrana c e lu la r , presenta  

propiedades de inm unoadherencia y opsonización (JOHNSTON y  

STROUD, 1977). C3b tiene además la  propiedad de un irse a C4b2a 

y d a r origen a la  C5 convertasa, o enzima ac tivad o r de la  fra c 

ción C5, con lo que sigue la  ac tivac ión  del sistema (MÜLLER-EBER- 

HARD, 1975). A p a r t ir  de este punto e l conjunto de pasos subsi
guientes es lo que se ha denominado u n id ad  de a taque  a la  mem

b ra n a , y ocurre de manera s im ila r en todos los procesos de a c ti

vación del complemento (LEON G IL et a l . ,  1980) (F ig . 3, f ig .  4 ) .

Existen a n iv e l de la  v ía  c lás ica  de activac ión  d iv e r

sos mecanismos de control fundam entalm ente representados por los 

factores inh ib idores (JOHNSTON y STROUD, 1977). E l C1 in h ib id o r  

tiene la  capacidad  de combinarse e- in a c t iv a r  estequiom étricam ente  

a C ls, habiéndose demostrado que su d efic ien c ia  da lu g a r  a l cua

dro c lín ico  conocido como angioedema h e re d ita r io  (DONALDSON y 

EVANS, 1963; BRASHER, 1977). Se ha observado que la  forma ac tiv a  

de C2 decae de manera espontánea en el p lasm a, perdiendo su 

acción enzim ática sobre C3, m ientras que la  ex is tencia  en e l p las 

ma de unas proteínas denominadas decay acc e le ra tin g  factors fa v o -
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recen la  pérd ida  de a c tiv id a d  de C2a. O tra p ro te ína  perfectam ente  

id e n tif ic a d a , e l C3 in h ib id o r, in a c tiv a  a C3b de forma enzim ática  

dando origen con su acción a dos fragm entos: C3c y C3d, y viene  

a co n s titu ir  uno de los puntos de control esenciales del sistema 

(G1GL1, 1974). COOPER (1978) ha recordado la  ex is tencia  en el

suero de una enzima que suprime la  a c tiv id a d  de C4b, as í como 

la  de un in a c tiv a d o r específico de la  a n a filo to x in a  (F ig . 5 ) .

1 .3 .2 .2 . -  V ía  a lte rn a  de ac tivac ión  de C3

La p r in c ip a l c a ra c te rís tic a  de esta v ía  es su in ic io  

a través  de estímulos no propiam ente inm unológicos. como son c ie r

tos polisacáridos y lipopo lisacáridos de la  pared  de m icroorganis

mos Gram negativos (Mac CABE, 1973; FEARON et a l . ,  1975). La 

activación  tam bién puede llev a rse  a cabo a p a r t ir  de estímulos 

inmunológicos, como son los agregados de inm unoglobulina A y 

ciertas  subfracciones de inm unoglobulinas G y E humanas (COOPER,

1978). M ú ltip les  autores están demostrando en los últim os años 

la  activac ión  del complemento por esta v ía ,  in d u c id a  por microor

ganismos de todos los tipos, por lo que existe la  im presión gene
ra liz a d a , aunque pendiente de demostración exp erim en ta l, de la  

capacidad de c u a lq u ie r organismo in fectan te  de a c t iv a r  el comple
mento a través  de este mecanismo.

WATTEL et a l .  (1979) han observado ac tivac ión  del 
complemento a través  de la  v ía  a lte rn a  en septicem ias por Gram 

positivos, obteniendo resultados p articu la rm en te  s ig n ific a tiv o s  en 

las infecciones por Staphylococcus a u reu s . WILKINSON et a l .  (1978) 

y VERBRUGH et a l .  (1979) han estudiado la  ac tivac ión  que inducen  

diversos componentes de la  pared c e lu la r  de Staphyloccocus aureus  

encontrando ambos un consumo de complemento a través  de las  

dos v ías  de ac tivac ió n . M ientras que VERBRUGH et a l .  (1979) han  

encontrado activac ión  a lte rn a  únicam ente o rig in a d a  por e l g luco- 

péptido, WILKINSON et a l .  (1978) han observado un mayor grado  

de activac ión  cuando el ácido teicoico está lig ad o  covalentemente  

a l g lucopéptido. Varios autores (REED et a l . ,  1976; COONROD y  

RYLKO-BAUER, 1977; WINKELSTEIN y TOMASZ, 1977) han demostrado 

la  activac ión  de la  v ía  a lte rn a  por la  pared c e lu la r  del neumoco

co, id en tifican d o  WINKELSTEIN y  TOMASZ (1978) a l ácido teicoico  

como el factor capaz de in ic ia r  esta a c tivac ió n . En contraste con 

los estudios de VERBRUGH et a l .  (1979) y concordando con los de 

WILKINSON et a l .  (1978), WINKELSTEIN y TOMASZ (1978) han obser-
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vado que la  activac ión  a través  del glucopéptido va decreciendo  

a medida que se des liga del ácido teicoico. Resultados sim ilares  

han comunicado COONROD y JENKINS (1979) tra s  com parar la  a c tiv a 

ción por los po lisacáridos capsulares neumocócicos in  v itro  e in  

v iv o  a l in y e c ta r el antígeno en ra ta s . Posiblemente existen d iv e r 

sos componentes en la  pared b ac te rian a  que a c tivan  la  v ía  a lte rn a

del complemento. TAUBER et a l .  (1976) demostraron ac tivac ión  de

la  v ía  a lte rn a  u tiliza n d o  estreptococos, y observaron que en su

mayor grado se deb ía a una prote ína te rm o láb il que el m icroorga

nismo contiene en su pared .

Recientes estudios están demostrando el papel que el

complemento tiene a través  de su activac ión  a lte rn a tiv a  en d iv e r  

sos tipos de funguemias (MACHER et a l . ,  1973; THONG y FERRANTE,

1979). También ha sido demostrada la  ac tivac ión  de la  v ía  a lte rn a  

del complemento por parás itos (NOGUEIRA et a l . ,  1975) y  por agen

tes v írico s  (M ILLS et a l . t 1979).

El conocimiento de esta v ía  de ac tivac ión  a rra n c a  de

los estudios de PILLEMER et a l .  (1954), los cuales describ ieron  

la  activac ión  de la  fracción C3 del complemento a p a r t ir  de la  

unión de las prote ínas séricas con el zymosán, lo que se lograba  

sin necesidad de a c t iv a r  los componentes C l, C4 y C2. En p rin c ip io  

se pensó que el sistema era d ife ren te  a l del complemento y se

in s titu yó  la  denominación de sistema de la  p ro p erd in a  , ya  que

se sospechó que esta proteína era  la  in ic ia d o ra  de la  a c tivac ió n . 

Estudios posteriores (FEARON y AUSTEN, 1975a) han demostrado 

fehacientem ente que la  activac ión  se in ic ia  con la  formación de 

un complejo p lu rim o lecu la r que precisa p a ra  su génesis el concurso 

del ión Mg^+ , orig inándose una C3 con vertasa , la  cua l pone en 

marcha los pasos subsiguientes de a c tivac ió n .

O rig inariam ente  fueron descritas además de la  proper

d ina otras dos pro te ínas: Factor A y fac to r B. El factor A está

hoy d ía  totalm ente id en tificad o  como C3 (GÓTZE y MULLER-EBER- 

HARD, 1974), m ientras que el fac to r B ha sido tam bién intensam ente  

estudiado , id en tificán d o lo  como una b eta -g lu co p ro te ín a  y conocién

dose en la  nom enclatura ac tu a l como C3 p ro ac tivad o r debido a

su función b io lóg ica (CURMAN et a l . ,  1977). Una nueva p ro te ína
con a c tiv id a d  enzim ática de p rim o rd ia l im portancia  en la  génesis 

de C3 ac tivad o r ha sido recientem ente d e s c rita . Se t ra ta  del fac to r  

D o C3PA asa , la  cua l c a ta liz a r ía  la  ac tivac ió n  del factor B en 

presencia del ión Mg^+ en e l proceso de formación de la  C3 conver

tasa (MÜLLER-EBERHARD y GOTZE, 1972). BRADE et a l .  (1974) han
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demostrado tam bién que ciertos enzimas proteo líticos como son la  

plasm ina y la  tr ip s in a  pueden ac tu ar de m anera s im ila r  a como 

lo  hace el factor D ac tivad o .
El mecanismo in ic ia l  de la  ac tivac ión  de esta v ía  no 

está hasta  la  fecha totalm ente d ilu c id a d o , pero parece ser que 

te n d ría  lu g a r a través  de una sustancia conocida como IF  (fac to r  

in ic ia d o r ) ,  la  cua l s u fr ir ía  un cambio en su conformación molecu

la r  tra s  el contacto con los estímulos desencadenantes anteriorm ente  

revisados (MEDICUS et a l . ,  1976). Tras su a c tiv a c ió n , e l factor  

in ic ia d o r in te ra c c io n a ría  con el factor B ac tivado  y con moléculas 

de C3 formándose un complejo enzim ático con a c tiv id a d  C3 co n verta - 

sa, pero notablemente lim ita d a  debido a su in ac tiv ac ió n  espontá

nea . Esta C3 convertasa in ic ia l  de escasa a c tiv id a d  es conocida 

con el nombre de enzim a conform adora de l receptor de p ro p e rd in a , 

y se ha v isto  que su capacidad  enzim ática reside a n iv e l del com

ponente B activado  (WHICHER, 1978). El sustrato  n a tu ra l de esta 

enzima es nuevamente la  molécula de C3» la  cua l se desdobla en 

C3a y C3b. Este últim o fragm ento puede pasar a la  fase f lu id a  

o bien depositarse tam bién sobre la  superfic ie  c e lu la r , in ic ian d o  

la  formación de o tra  enzima más estable (COOPER, 1978). E fec tiva 

mente, la  reunión de dos moléculas de C3b adecuadamente dispues
tas adquieren función receptora de p ro p e rd in a , generándose con 

el concurso de factor B activado  el llam ado a c tiv a d o r de la  pro

p erd in a  (C3bnB b), enzima que tam bién posee c ie rta  a c tiv id a d  C3 

y C5 convertasa (WHICHER, 1978). FEARON y AUSTEN (1975b) han 

señalado el papel que la  p roperd ina juega en la  ac tivac ión  de 

la  v ía  a lte rn a , demostrando que su presencia no es necesaria  p ara  

que ésta se lleve  a cabo, aunque su ausencia re d u c ir ía  en gran  

medida la  e ficac ia  de la  v ía  a lte rn a . E llo  se debe a que la  C3 

convertasa in ic ia l posee debido a su deterioro  espontáneo una es

casa a c tiv id a d  enzim ática , aconteciendo su es ta b iliza c ió n  d e f in it iv a  

tras  la  incorporación de la  p roperd ina  y logrando con e llo  una 

a c tiv id a d  enzim ática e fic a z .

O tra propiedad im portante de la  v ía  a lte rn a  es la  de 

poseer un sistema de refección p o s itiv a , tam bién denominado asa 

a m p lific a d o ra , la  cua l tiene como c a ra c te rís tic a  conducir a una 

in ten s ificac ió n  de la  respuesta l í t ic a  a n iv e l te rm in a l, mediante 

un ciclo  de autoperpetuación dominado por el fragm ento C3b (KA- 

ZATCHKINE et a l . ,  1979). Este c ic lo , fundam ental en la  función  

de la  v ía  a lte rn a , ha sido tam bién observado en la  activac ión  

de la  v ía  c lás ica  (MAK et a l . ,  1977). En esencia se c a ra c te riza
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por un mecanismo de retroalim entación  del fragm ento C3b, que

ap a rte  de ac tu a r sobre el componente C5, a c t iv a r ía  de nuevo a l 

fac to r B, en presencia de factor D, lo cu a l con duciría  seguidamen

te a o tra  activac ión  de C3» orig inándose o tra  molécula de C3b,

que e n tra r ía  tam bién en el c iclo  descrito  (KAZATCHKINE et a l . ,

1979) (F ig . 6 y F ig . 7 ) .
La v ía  a lte rn a  tiene tam bién sus mecanismos de control 

representados fundam entalm ente a n iv e l del asa a m p lific a d o ra , 

ya que la  ex is tencia  de este mecanismo autoperpetuador d a r ía  lu 

g a r inevitab lem ente a l agotam iento de la  fracción C3. FEARON et

a l .  (1976) han descrito tres mecanismos, que son la  disociación

espontánea del factor B activado  de la  C3 con vertasa , la  existen

c ia  de un in h ib id o r de la  C3 convertasa y la  ex is tencia  de un

in h ib id o r del fragm ento C3b.

WHALEY y RUDDY (1976a, b ) han ca ra c te rizad o  la  proteí^ 

na p lasm ática capaz de in h ib ir  a la  C3 convertasa por medio de 

su disociación a c tiv a  del factor B ac tiv a d o . La ex is ten c ia  de una 

pro te ína  in a c tiv a d o ra  de C3b, conocida como C3b in h ib id o r o KAF, 

ha sido ya comentada a l rep asar los mecanismos de control de
la  v ía  c lá s ic a . Su acción en la  v ía  a lte rn a  es posterior a la  ac

tuación del enzima in h ib id o r a n te r io r , ya que precisa de la  diso

ciación p re v ia  del complejo del fac to r B a c tivad o , viéndose in c lu 

so su acción potenciada con el concurso del in h ib id o r de la  C3 

convertasa (NICHOL y LACHMANN, 1973; PANGBURN et a l . ,  1977).
G1GLI (1974) ha descrito tam bién c ie rta  acción in h ib id o ra  del KAF 

sobre el factor D, lo cua l c o n lle v a r ía  una supresión to d av ía  más 

precoz de la  activac ión  de la  v ía  a lte rn a  (F ig . 5 ) .

1 .3 .2 .3 . -  Secuencia te rm in a l de ac tivac ió n  C5-C9 o unidad  

de ataque a la  membrana

La denominación responde a l hecho de que el efecto 

f in a l de los procesos que en esta fase acontecen es la  l is is  celu

la r ,  lo cua l sucede a través  de una lesión específica en la  mem

b ran a  c e lu la r  (MÜLLER-EBERHARD, 1975). Los elementos activadores  

de esta un idad  te rm in a l del sistema son fundam entalm ente tres: 

El complejo C4b2a3b o C5 convertasa de la  v ía  c lá s ic a , el complejo 

PC3bn Bb o C5 convertasa de la  v ía  a lte rn a , y por ú ltim o c iertas  

enzimas cuyo parad igm a típ ico  es de nuevo la  p lasm ina (COLOMB 

y ARLAUD, 1980). La acción de c u a lq u ie ra  de estos tres elementos 

sobre la  fracción C5 va a d ar lu g a r  a su escisión en dos fragm en-
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CITOLISIS

F ig u r a  6 . -  Esquema de la  secuencia de a c tiv a c ió n  de la  

v ía  a lte rn a  del sistema del complemento.
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Figura 7 . -  Efecto de c ito lis is  mediado por la  ac tivac ió n  de la  v ía  a lte rn a  del sistema del complemento.
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tos: C5a y C5b. C5a tiene propiedades a n a filo tó x ic a  y  qu im io tác - 

t ic a , s im ila r a C3a (JOHNSTON y STROUD, 1977). C5b va  a f ija rs e  

a la  membrana c e lu la r  durante un breve espacio de tiempo tra s  

su ac tivac ió n , m ientras que otros lugares próximos aceptan la  

f ija c ió n  de los dos factores subsiguientes C6 y C7» orig inándose  

as í un complejo trim o lecu la r C5b67 que permanece f ija d o  a la  mem

b ran a  (LEON G IL et a l . ,  1980). Cada un idad  de las  recién  genera

das va a aceptar el ensam blaje de una molécula de C8, componente 

que ya posee c ie rta  acción c ito lít ic a , la  cua l se v e rá  d e f in it iv a 

mente potenciada cuando se f ije n  a n iv e l de este complejo te tram o- 

le c u la r  v a r ia s  unidades de C9. La fija c ió n  de C9 puede darse  

en número de hasta seis m oléculas, con lo qué la  capacidad  de 

daño c e lu la r  se ve notablemente increm entada (KOLB et a l . ,  1972; 

KOLB y MÜLLER-EBERHARD, 1974; FÜST, 1979).

A n iv e l de esta ú ltim a  p arte  del sistema ha sido des

c r ita  tam bién la  ex is tencia  de un in h ib id o r de la  fracción  C6, 

el cual a c tu a ría  sólo sobre el C6 fija d o  a la  m em brana, siendo 

inoperante en su fase flu id a  (COOPER, 1978) (F ig . 5 ) .

1 .3 .3 . -  Papel b iológico del complemento

La función p r in c ip a l del sistema del complemento se 

h a lla  en los mecanismos de la  defensa inm unológica, actuando  

como m ediador de la  respuesta in fla m a to ria  y como efector de la  

agresión a los microorganismos y  agentes extraños a la  economía. 

ALPER et a l .  (1970) detectaron en un paciente afecto de infecciones  

recurrentes una dism inución del n iv e l de C3 sérico a un terc io  

de su v a lo r norm al, observando a l mismo tiempo una norm alidad  

en los demás parám etros inm unitarios  estudiados.

También es hoy d ía  universalm ente aceptada su p a r t i 

cipación en c ie rtas  reacciones de h ip e rs e n s ib ilid a d , concretamente 

en las del tipo  I I I  de la  c las ificac ió n  de G ell y  Coombs, y en 

algunas de las  del tipo  I I .

Su p a rtic ip a c ió n  en la  defensa inmune del in d iv id u o  

se m anifiesta a través  de v a r ia s  propiedades. P rincipalm ente  p re 

senta una acción l í t ic a  sobre cé lu las  y m icroorganism os, que se 

da con sus dos v ías  de ac tivac ió n : Acción l í t ic a  an ticuerpo-depen

d iente , conocida desde hace unos cien años, en la  cu a l p a rtic ip a n  

todos los componentes a través  de la  v ía  c lá s ic a ; y acción l í t ic a  

an ticuerpo-indepen d ien te , de conocimiento más rec ien te , y  que se
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da a través  de la  v ía  a lte rn a . La p rim era  m odalidad se tra ta  

de un proceso inespecífico , pero mediado por una reacción in m u n i- 

t a r ia  específica , m ientras que la  segunda es un proceso puramente  

in te g ran te  de la  defensa inespecífica  (MÜLLER-EBERHARD, 1975).

En los últim os años se ha podido dem ostrar también  

la  capacidad  del complemento de p a r t ic ip a r  en la  defensa a n t iv í

r ic a  (PEPYS, 1978; HIRSCH et a l . ,  1980). BOYLE et a l .  (1976) han  

demostrado experim entalm ente la  lis is  de cé lu las  tum orales sensib i

liza d a s  con anticuerpo  tra s  la  activac ión  del complemento.

En otro orden de cosas la  secuencia de ac tivac ión  del 

sistema o rig in a  a d iferentes n iveles la  ap a ric ió n  de mediadores 

de la  respuesta in fla m a to ria  que van a fa c i l i t a r  de forma e x tra o r

d in a r ia  los procesos defensivos, fundam entalm ente representados  

por la  fagocitosis del agente in vaso r. Se ha demostrado que en 

la  activac ión  de C2 se lib e ra  un po lipéptido  de bajo  peso molecu

la r ,  cuya acción b io ló g ica  se traduce en un aumento de la  permea

b ilid a d  c a p ila r  no b loqueable por los an tih is tam ín ic o s , y cuyo 

papel en el edema angioneurótico h e re d ita r io  sería  de c a p ita l im

portancia  (GONZALEZ et a l . ,  1980).

Los fragm entos C3a y C5a tienen a c tiv id a d  a n a filo tó x i-  

ca, causando ambos un aumento de la  p erm eab ilid ad  va s c u la r y 

contracción de la  f ib ra  m uscular l is a ,  de tipo  h istam ino -depen- 

d ien te , ya que su acción se centra en la  deg ranu lac ión  b asó fila  

y de mastocitos que o rig in a n  (JOHNSTON y STROUD, 1977). C3a ade

más tiene la  capacidad  de provocar in  v it ro  la  contracción de 

la  m usculatura lis a  independientem ente de la  presencia de h is ta m i-  

na (LEON G IL et a l . ,  1980). La propiedad a n a filo tó x ic a  de estos 

dos fragmentos decrece rápidam ente en e l plasm a por la  acción 

de un in a c tiv a d o r, que se ha id en tific ad o  como la  enzima c a rb o x i-  

peptidasa B (FUST, 1979). Ambos fragmentos tienen tam bién intensa  

a c tiv id a d  quim iotáctica  sobre n eu tró filo s , eosinófilos y macrófagos, 

propiedad que comparten con el complejo C5bé7, generado en las  

prim eras fases del ataque a la  membrana (PEPYS, 1978). Me CALL 

et a l .  (1974) han demostrado experim entalm ente que la  activac ión  

de la  v ía  a lte rn a  produce una respuesta de g ranu loc itos is  no tab le , 

siendo a tr ib u id a  a la  presencia de fragmentos de escisión de la  

fracción C3 o C5. BIANCO et a l .  (1976) han observado por o tra  

p arte  un esparcim iento de macrófagos en el foco in fla m a to rio , acom 

pañado de un increm ento en su capacidad  fa g o c ita r ia , tra s  la  

activac ión  del complemento por la  misma v ía .  GALLIN et a l .  (1975). 

observaron sin embargo que la  lib e ra c ió n  de factores q u im io tác ti-
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eos tra s  la  ac tivac ión  del complemento es más rá p id a  cuando esa 

activac ión  sucede a través  de la  v ía  c lá s ic a .

Una nueva propiedad generada con la  ac tivac ión  del 

complemento, m ediada por la  ap a ric ió n  de C3b y C4b, es la  de 

inm unoadherencia, propiedad que da lu g a r  a una opsonización  

adecuada (COLOMB y ARLAUD, 1980). Se ha v isto  que existen v a r ia s  

célu las  que poseen receptores de membrana p a ra  estos péptidos, 

prim ord ialm ente p a ra  C3b, contándose entre e lla s  los lin foc itos  

B, los polim orfonucleares y los m acrófagos, y los e ritroc itos  de 

prim ate (JOHNSTON y STROUD, 1977). Una vez fija d o  el fragm ento  

a una membrana o bien a un complejo an tíg en o -an ticu erp o , se 

fa c i l i ta  ex trao rd in ariam en te  la  adhesión de la  cé lu la  reaccionante  

poseedora del receptor adecuado, lográndose con e llo  e l fa v o re c i-  

miento y la  potenciación del proceso de fagocitosis (WINKELSTEIN, 

1973; RUDDY, 1974). En otro orden de cosas, la  presencia de recep
tores C3b en la  membrana del lin fo c ito  B im p lica  consecuentemente 

un contacto d irecto del posible antígeno con la  cé lu la  efectora , 

con lo que de a lguna forma e llo  in d ic a  una p a rtic ip a c ió n  estrecha  

del sistema del complemento en la  inducción de la  respuesta inmu

ne (SANDBERG et a l . ,  1975).

La acción del C3b in h ib id o r o KAF sobre su substrato  

da origen a la  ap aric ió n  de unos fragm entos de escisión que ac

tu a r ía n  como autoantígenos provocando la  formación de unos au to - 

anticuerpos, denominados co n g lu tin in as , los cuales e je rce rían  su 

acción sobre el complemento f ija d o , potenciando una vez más la  

capacidad defensiva del huésped. Este fenómeno, conocido como 

cong lu tinación , demostrado en sueros bovinos, no ha podido ser 

defin itivam ente detectado en los sueros de muchas especies, entre  

e lla s  la  hum ana, por lo  cua l su papel en los mecanismos defensivos 

es to d av ía  algo cuestionable (MULLER-EBERHARD, 1968).

Estudios recientes, tanto c lín icos como experim enta les, 

han llevad o  a la  comprensión de las  a lte rac iones hem odinám icas, 

metabólicas y hematológicas que acontecen en el shock séptico, 

de forma p a ra le la  a l progreso en el conocimiento de los mecanis

mos de activac ión  del sistema del complemento (GEWURZ, 1977; HE1- 

DEMAN et a l . ,  1979). MAY et a l .  (1972) a su vez han constatado  

en el an im al de experim entación que la  ac tivac ió n  del sistema 

del complemento protege de los efectos le ta les  de la  endotoxina  

b a c te ria n a , siendo a tr ib u íb le  e llo  a todo el sistema pero de m anera  

especial a la  activac ión  de los últim os componentes (C6 en ad e lan 

te ) .
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Durante varios  años ha ex is tid o  con trovers ia  acerca  

de la  v ía  de ac tivac ión  estim ulada en estos casos. FEARON et a l .  

(1975) pensaron a la  v is ta  de sus resultados que la  activación  

se d a r ía  a través  de la  v ía  a lte rn a , m ientras que ROBIN et a l .

(1975) encontraron un patrón de ac tivac ió n  por ambas v ía s . MORRI- 

SON y KL1NE (1977) han comprobado experim entalm ente e l mecanismo 

de activac ión  de la  endotoxina, observando que el l íp id o  A es 

responsable de una activac ión  de complemento a tra vés  de la  v ía  

c lá s ic a , m ientras que el p o lisacárid o  la  induce a tra vés  de la

v ía  a lte rn a .

1 .3 .4 . -  F ilo g e n ia , ontogenia y síntesis del complemento

El sistema del complemento es un mecanismo filo g é n ic a -

mente antiguo dentro del proceso de la  defensa in m u n ita r ia , habién

dose detectado su ap aric ió n  a n iv e l del pez, tanto  ca rtilag in o s o  

como óseo, con unas c a ra c te rís tic as  bastan te  s im ilares  a las  del 

sistema de complemento humano (ROSEN, 1974). FRIEDBERGER y GUR- 

WITZ (1930) demostraron la  ex is tencia  de a c tiv id a d  de complemento 

to ta l en el cobaya recién nacido . HYDE (1932) demostró la  imposi

b ilid a d  de los componentes estudiados, p artic u la rm en te  de C3, de 

a traves ar la  b a rre ra  p la c e n ta r ia , y por tan to  evidenció  la  síntesis  

de las  fracciones im bricadas duran te  e l periodo fe ta l.  Posteriormen  

te GEIGER et a l . (1972) y ROSEN (1974) han observado síntesis de 

algunos factores del complemento en otros mamíferos d uran te  el perio  

do de v id a  in tra u te r in a .

M ediante el cu ltivo  de te jidos fe ta les  en un medio con 

aminoácidos marcados se ha conseguido dem ostrar la  síntesis de 

v a ria s  fracciones del complemento en el periodo fe ta l,  e incluso  

la  época en la  que se in ic ia  esta s ín tes is , as í como el órgano  

donde se lle v a  a cabo (AD1N0LFI, 1977).

COLTEN (1972) y COLTEN (1976) ha evidenciado que 

la  síntesis de los componentes C4 y C2 tiene lu g a r  a n iv e l de 

los macrófagos dispersos en órganos del sistema re tíc u lo -e n d o te lia l, 

fundam entalm ente en el h ígado, habiendo observado as í mismo una  

a c tiv id a d  exacerbada de estas cé lu las  a lrededo r de la  octava se

mana del d es arro llo . C3 se s in te tiza  a n iv e l del hepatocito a p a r

t i r  de la  octava semana tam bién (ADINOLF1 et a l . ,  1968). La s ín

tesis del componente C1 ha sido observada a p a r t ir  de la  semana

decimonovena a n iv e l de las  cé lu las  del e p ite lio  colum nar del tubo 

d igestivo , siendo el colon bastan te activo  a este respecto, sobre
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todo en la  especie humana (A D INO LFI, 1977). C5 se s in te tiza  des

pués de la  octava semana a n iv e l del hepatocito , y  tam bién en 

menor grado en pulmón, bazo e in testino  (KOHLER, 1973). La s ín te

sis de C1 in h ib id o r ha sido detectada por o tra  p a rte  a p a r t ir  de 

la  cu a rta  semana del desarro llo  en el h ígado (COLTEN, 1976).

BENTLEY et a l .  (1978) y  WHALEY (1980) han estudiado  

la  síntesis de los factores im plicados en la  v ía  a lte rn a , en el 

cobaya y en el hombre respectivam ente. Sus resultados han sido 

concordantes, encontrando ambos síntesis a n iv e l de la  lín e a  celu

la r  monocito-macrófago, con la  p a r t ic u la r id a d  de que los primeros  

autores han tra b a ja d o  con macrófagos de peritoneo de cobaya y 

el segundo con monocitos de sangre p e r ifé r ic a  hum ana.

Los niveles séricos de las  d iferentes fracciones del 

complemento y la  a c tiv id a d  hem olítica g lo b a l son in fe rio res  en 

el recién nacido norm al que en e l a d u lto , aunque todo parece in d i

car que estos n iveles ascienden prácticam ente hasta los del adu lto  

a p a r t ir  de la  edad de tres meses (FIREMAN et a l . ,  1969).

1 .4 . -  INTEGRACION FUNCIONAL DE LOS SISTEMAS DE DEFENSA

El conjunto de mecanismos fís ico-quím icos que el ser 

v iv ien te  opone a la  agresión se conoce desde los p rim itivo s  tiempos 

de la  m edicina c ie n tíf ic a  como reacción in fla m a to r ia . E l ob jetivo  

f in a l de la  serie de acontecimientos que in te g ra n  esta reacción  

será la  delim itac ión  y e lim inación  del agresor, y  en e l caso p a r t i 

c u la r  de la  agresión infecciosa la  destrucción del agente in fec tan 

te .

EISEMAN (1977), ha esquem atizado todos los pasos de 

la  respuesta inm unológica en cuatro  grandes apartados cuya f in a 

lid a d  converge en la  e lim inación del in vaso r: En prim er lu g a r
considera el sistema de coagulación y  la s  p laq u e tas , los cuales  

d a ría n  lu g a r  a una trombosis va s c u la r en la  p e r ife r ia  cuyo efec

to sería  un inundam iento de sangre en la  zona in fla m a to r ia . En 

segundo lu g a r considera la  fagocitosis , y en tercero  la  c ito lis is ,  

bien a través  del sistema del complemento o b ien merced a la  ac

ción de los lin focitos T c ito tóxicos. En ú ltim o lu g a r , en tra  en 

consideración un efecto de p a rá lis is  m etabólica del agente in fe c ta n 

te , b ien a través  del contacto d irecto  con los lin fo c ito s , b ien a 

través  de las l in fo k in a s , o b ien mediado por sustancias lib e ra d a s  

por otras célu las cuyo parad igm a es la  h is tam in a .
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La in te rre lac ió n  de cuatro  sistemas hum orales cuales  

son el sistema de la  hem ostasia, e l de la  f ib r in o lis is , el de la  

k in in a s  y el del complemento ha sido suficientem ente demostrada  

(BATLLE FONRODONA et a l . ,  1978). ZIMMERMAN et a l .  (1971) han  

demostrado que la  ex istencia  de un sistema de complemento norm al 

es precisa p a ra  la  obtención de una coagulación no rm al, KAL0WSK1 

et a l .  (1975), por o tra  p a rte , han observado que concomitantemente 

a l síndrome de coagulación in tra v a s c u la r  aparece una activac ión  

del sistema del complemento, en la  cua l juegan un pap el fundamen

ta l  las  p laq u e tas .

Actualmente se ha conseguido desen trañar deta lladam en

te los mecanismos moleculares de contacto entre los sistemas de 

coagulación y los inm unológicos, habiéndose observado que e l nú

cleo de ta l  in te rre la c ió n  se s itú a  a n iv e l del factor Hageman (fa c 

tor X I I )  y de la  p lasm ina (RATNOFF, 1977; BATLLE FONRODONA 

et a l . ,  1978) (F ig . 8 ) .  BATLLE et a l . ,  han rev isado  en 1977 y 

1978 el problem a, esquem atizando los p rin c ip io s  de esta re lac ión  

en vario s  puntos que seguidamente vamos a considerar:

-  La llam ad a fase de contacto de la  coagulación va a produ

c ir  un cambio conform acional en la  molécula del fac to r Ha

geman, que d a rá  lu g a r a l factor X I I  ac tivad o , e l cua l va  

a in ic ia r  por una p arte  la  coagulación sanguínea a través  

de su v ía  in tr ín s e c a ,

-  Por o tra  p a rte , ac tu ará  sobre el p ro ac tivad o r del p lasm inó- 

geno, desencadenando las  reacciones sucesivas del sistema 

f ib r in o lít ic o , cuyo resultado f in a l será la  a p a ric ió n  de la  

p lasm ina, y

-  Por ú ltim o, tendrá lu g a r la  generación de k in in a s  (am inas  

v a s o a c tiv a s ), con la  p a r t ic u la r id a d  de que ta l  suceso se 

verá  intensam ente am plificado con el concurso de la  p lasm i

n a , la  cua l rompe el factor X I I  ac tivado  en sus fragm entos, 

los cuales a su vez in te n s ifican  notablem ente e l paso de 

p re k a lic re ín a  a k a lic re ín a . Esta ú ltim a  presenta a su vez 

la  capacidad  de a c tiv a r  el fac to r X I I  en presencia del a c ti

vador de contacto, con lo que se establece un c irc u ito  de 

retroalim entación  pos itivo .

Otro sistema de retroalim entación  s im ila r  a l a n te r io r , 

aunque de menor in ten s id ad , se establece entre la  p lasm ina y 

el factor X I I .
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F ig u ra  8 . -  Esquema de la  in te rre la c ió n  en tre  e l sistema del complemento y otros sistemas hum orales.
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En otro orden de cosas, se ha comprobado tam bién la  

p artic ip a c ió n  del factor X I I  en la  agregación p la q u e ta r ia . Nueva

mente el factor X I I  puede in d u c ir  una activac ión  del sistema del 

complemento a través  de la  p lasm ina, ya  que ésta actúa a va rio s  

n iveles (C lr , C3 y C 5).
E l sistema del complemento por su p arte  p a r t ic ip a  tam 

bién en los mecanismos de la  f ib r in o lis is , activando  el p lasm inóge- 

no por medio del componente C3; p a r t ic ip a  así mismo en la  re tra c 

ción y lis is  del coágulo a través de los factores C3 y U ,  y tam 
bién juega un c ierto  papel en la  agregación p la q u e ta r ia , estando  

im plicado en e lla  el componente C5. O'DONELL y CLOWES (1976 ), 

han demostrado tam bién la  activac ión  del sistema de las  k in in a s  

en el enfermo séptico con alteraciones hem odinámicas.

Dentro de este íntim o contacto entre estos cuatro  s iste

mas humorales hay que señ alar como colofón la  capacidad  in h ib i

dora que el factor in h ib id o r del componente C1 posee sobre el fac 

tor X I I  ac tivad o , sobre la  k a lic re ín a , y  sobre la  trom bina y la  

plasm ina (LANDERMAN et a l . ,  1962; G IG LI et a l . ,  1970).

RATNOFF (1977), a la  v is ta  de los hechos a n a liza d o s , 

ha lanzado la  in teresante  hipótesis de que quizás los enzimas 

imbricados en estos procesos tengan m últip les sustratos, y por 

tanto  lo que hoy tenemos c las ificad o  en vario s  sistemas d is tin tos  

p u d iera  no ser más que partes de un todo más am plio in te g rad o .

Un nuevo punto de interconexión de los sistemas defen

sivos se establece entre las  p laquetas y el sistema del complemento 

(BATLLE et a l . ,  1977). Se ha observado que aqu é llas  pueden incor

p o rar complejos C5b-9, fac ilitán d o se  la  a c tiv id a d  procoagulante  

y acelerando los mecanismos de la  coagulación , de m anera especial^ 

mente m anifiesta en ciertos anim ales de experim entación (HEIDEMAN 

et a l . ,  1979). Por otro lad o , el factor C1 re fu erza  la  agregación  

p la q u e ta r ia  inducida  por inm unoglobulinas G, habiéndose id e n t if i 

cado receptores Fe en la  membrana del trom bocito, y habiéndose 

comprobado así mismo c ie rta  capacidad  de fagocitosis de pequeños 

complejos an tígeno -an ticuerpo  por p arte  de esta cé lu la  (RATNOFF, 

1977).
Los leucocitos, ap arte  de su c lás ica  función fa g o c ita -  

r ia ,  poseen tam bién algunos puntos de contacto con los sistemas 

an a lizad o s , ya que:

-  Las endotoxinas pueden o r ig in a r  la  lib e ra c ió n  de ciertos  

mediadores de tipo  trom boplastín ico a p a r t ir  de los leucoci

tos con capacidad  de in ic ia r  la  coagulación , fenómeno que
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se ve notablemente in ten s ificad o  tra s  el contacto con comple

jos inmunes.

-  Estos complejos inmunes pueden fa c i l i ta r  una in teracción  

leucoc ito -p laq ueta  que induzca la  agregación de estas ú l t i 

mas, propiedad de la  que p a rtic ip a n  especialm ente los basó- 

filos  y la  inm unoglobulina E.

-  La lib e rac ió n  de proteasas f ib r in o lít ic a s  a p a r t ir  de los 

gránulos de los leucocitos puede promover as í mismo la  lis is  

del coágulo (BATLLE FONRODONA et a l . ,  1978).

La fagocitosis , proceso p rim o rd ia l en la  defensa a n t i

b a c te r ia n a , va a d ar lu g a r a dos tipos de efecto: En prim era

in s tan c ia  puede o r ig in a r  la  destrucción por digestión de una serie  

de microorganismos considerados como patógenos ex tra c e lu la re s  

(DRUTZ, 1978), y por o tra  p arte  consigue un procesamiento adecua

do de los antígenos p a ra  su presentación a l lin fo c ito  (HOWARD, 

1980). Varios sistemas van  a estar im bricados en su adecuada fun 

ción: En prim er lu g a r  las  célu las fagocíticas  (p o lin u c leares  n eu tró - 

filos  y m ononucleares), en segundo lu g a r  los factores q u im io tá c ti-  

cos y por últim o las  opsoninas (ALEXANDER, 1974). El fagocito  

va a l le v a r  a cabo el hecho fundam ental del proceso, consistente  

en la  ingestión y posterior digestión enzim ática de la  p a r t íc u la ;  

los factores quim iotácticos van  a promover un acercam iento de 

los fagocitos a l foco, y las  opsoninas fa c i l i ta rá n  e l proceso de 

ingestión (HOWARD, 1980).

La m ovilización de cé lu las  fagocíticas va a conseguirse  

a través de v a r ia s  sustancias, jugando un papel fundam ental el 

sistema del complemento, ya  que su activac ión  o r ig in a  a d iferentes  

niveles moléculas cuya capacidad  quim iotáctica  es la  más potente 

conocida (C3a, C5a y C5b67) (ROTHER, 1972). Algunas lin fo k in a s ,  

como es el caso del M1F, tam bién poseen esta prop iedad (E1SEMAN, 

1977). SANDBERG et a l .  (1975) han detectado la  síntesis de una  

lin fo k in a  quim iotáctica  p a ra  macrófagos por p a rte  de lin foc itos  

B estimulados por el fragm ento C3b del complemento. La k a lic re ín a  

y el plasm inógeno, generados tras  la  ac tivac ión  del fac to r Hage- 

man, han mostrado tam bién c ie rta  a c tiv id a d  qu im io táctica  (HOWARD, 

1980), y o tra  p o s ib ilid a d  de m ovilización señalada por MACKANESS

(1977) es la  síntesis de un anticuerpo c ito fílic o  por p arte  del l in 
focito inmunocompetente, el cua l se u n ir ía  a la  superfic ie  del fa 

gocito fa c ilita n d o  además el proceso de ingestión .
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La ac tivac ión  del complemento va  a d ar lu g a r  por ambas 

v ía s  a una p a r t íc u la  con potente acción opsonizante: Se tra ta

del fac to r C3b (JOHNSTON y STROUD, 1977). Otros dos sistemas de 

opsonización han sido tam bién id en tificad o s: El anticuerpo  especí

fico , concretamente la  inm unoglobulina G y dentro de e lla s  los 

subtipos Ig G l e lgG3 son los que poseen esta a c t iv id a d , y por 

o tra  p arte  un mecanismo inespecífico denominado sistema term o láb il 

de opsoninas, que en esencia consiste en una ac tivac ión  de la  

v ía  a lte rn a  del complemento induc ida  por una inm unoglobulina  

7S (WINKELSTEIN, 1973). MANTOVANI (1975) y  SCRIBNER y FAHRNEY

(1976) han concluido ambos que la  f ija c ió n  del fragm ento C3b a 

la  membrana de la  cé lu la  fag o c ítica  con lleva una acción opsonizan

te , m ientras que la  ingestión del m icroorganismo es en mayor medi

da dependiente de la  combinación en los receptores adecuados del 

fragm ento Fe de la  inm unoglobulina G. STOSSEL et a l .  (1975) han  

observado por su p arte  que la  máxima a c tiv id a d  opsonizante la  

presenta un producto interm edio lib e ra d o  tra s  la  acción del KAF 

sobre e l fragm ento C3b, a l cua l han denominado C3bl . GOLDSTEIN 

et a l .  (1973) han demostrado experim entalm ente la  lib e ra c ió n  de 

enzimas lisosómicos leucocitarios induc ida  por la  ac tivac ión  v ía  

a lte rn a  del sistema del complemento, con lo que queda ev iden ciada  

la  p a rtic ip a c ió n  de este sistema en la  fase de d igestión de la  

fagocitosis . Debe señalarse tam bién el papel jugado por las  a n a f i-  

lo toxinas C3a y C5a, las  cuales fa c ili ta n  la  lib e ra c ió n  de h is ta m i-  

na por p arte  de las  cé lu las  cebadas, cuya consecuencia será la  

vasod ila tac ión  y con e llo  un increm entado a flu jo  de elementos de

fensivos a l foco in flam ato rio  (FÜST, 1979).

Un nuevo mecanismo defensivo independiente de la  fago

citosis va  a c o n s titu ir lo  el fenómeno de la  lis is  del agente in fectan  

te . Debemos vo lve r a in s is tir  en este punto en e l sistema del com

plemento. Su a c tivac ió n , b ien a través  de la  v ía  c lás ica  o bien  

a través de la  v ía  a lte rn a , d a rá  lu g a r  a p a r t ir  de la  activac ión  

secuencial del factor C5 en ade lan te  a un complejo te rm in a l con 

capacidad de d añ ar directam ente la  membrana c e lu la r  y d e s tru ir  

por este mecanismo la  cé lu la  d ian a  (COLOMB y ARLAUD, 1980).

Los lin focitos T de tipo  cito tóxico pueden as í mismo 

conseguir la  destrucción de cé lu las  d ia n a , b ien de forma a n ticu er

po-independiente (CEROTT1NI, 1977) o b ien de modo an ticu erp o - 

dependiente (BRIER et a l . ,  1975; FUSON et a l . ,  1978). PERLMANN 

et a l .  (1975) han observado sin embargo que la  c ito to x ic id ad  en 

este últim o caso se ve ex trao rd in ariam en te  favorec ida  tra s  la  in 
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corporación del fragm ento C3b del complemento a la  membrana celu

l a r .

1 .5 . -  RESPUESTA INMUNITARIA A LA AGRESION QUIRURGICA

El sistema in m u n ita rio , como c u a lq u ie r otro sistema 

órg an ico , es susceptible de ser agred ido y menoscabado ante d ife 

rentes c ircu n stan c ias , o rig in an d o  con e llo  situaciones patológicas  

concretas o por lo menos desviaciones de la  n o rm alid ad , que ante  

lá  presencia de agresores desencadenantes conducen a la  enferme

d a d . En otro orden de cosas, e l propio sistem a, como consecuencia 

de respuestas exageradas o b ien ante trastornos in trínsecos de 

su re g u lac ió n , puede ser agente etio lógico de d iversas  p ato lo g ías .

Vamos a f i ja r  nuestra atención fundam entalm ente en 

aq u e llas  situaciones que de un modo p a lp ab le  y frecuente inciden  

en el enfermo q u irú rg ic o , y en segundo lu g a r  revisarem os las  

a lte rac io nes que el traum atism o, con p a r t ic u la r  atención a l de 

t ip o  q u irú rg ic o , induce en los sistemas de defensa del huésped.

1 .5 .1 . -  A lteraciones de la  defensa del huésped im bricadas  

en el paciente q u irú rg ic o .

M ú ltip les  son las  causas de inm unodeficiencia v a ria n d o  

su grado desde formas incom patibles con la  v id a ,  hasta leves  

trastornos funcionales que en mínima proporción pueden a lte ra r  

la  salud del in d iv id u o . Su e tio lo g ía  es v a r ia d a , dependiendo de 

la  reconocida com plejidad del sistema inmune. Dentro de una am

p lia  serie de c ircunstanc ias  que de a lgún  modo a lte ra n  las  defen

sas del huésped, algunas inciden de manera p artic u la rm en te  fre 

cuente en la  c lín ic a  q u irú rg ic a .

1 .5 .1 .1 . -  Edad

Los resultados actuales de diversos autores son contro

v e rtid o s . D iferentes desviaciones de la  norm alidad  han podido  

ser detectadas en edades extrem as de la  v id a .

La inm adurez fis io ló g ica  del recién nacido norm al tiene  

su cum plido re fle jo  en la  función in m u n ita riá  (GOTOFF, 1974). 

SALIMONU et a l .  (1979) han centrado su atención en el estudio  

de las  inm unoglobulinas, encontrando una tasa de inm unoglobulina
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G dentro de los lím ites  de la  norm alidad  en sangre del cordón 

u m b ilic a l, m ientras que la  de las  inm unoglobulinas A y M es muy 

escasa y la  de inm unoglobulina D no se ha conseguido d e tec ta r.

En lo concerniente a l sistema del complemento del recién  

nacido existe g ran  coincidencia en lo comunicado por diversos  

autores. El v a lo r  medio de complemento to ta l es aproxim adam ente  

la  m itad del v a lo r  medio materno (WASSERMAN y ALBERTS, 1940; 

F1REMAN et a l . ,  1969). JOHNSTON et a l .  (1979) y DAVIS et a l .  

(1979) han comunicado recientem ente resultados s im ila res , observan

do estos últim os una dism inución en los n ive les séricos de ocho 

factores del complemento, y comprobando su aumento progresivo  

hasta los seis meses, edad en la  que son prácticam ente iguales  

a los del ad u lto . El fac to r Clq y la  p roperd ina  se norm alizan  

de forma más le n ta , no alcanzando e l n iv e l adu lto  hasta  los 18 

a 21 meses. WINKELSTEIN et a l .  (1979), por o tra  p a rte , han com

probado una d e fic ien c ia  en la  ac tivac ión  del fac to r C3 fren te  a 
algunas b a c te r ia s , como son E scherich ia co li y K leb s ie lla  

pneumoniae •
De mayor inc idencia  en nuestro estudio son las  a lte ra 

ciones propias de la  m adurez. PHA1R (1979) ha rev isado  reciente
mente la  inc idenc ia  de enfermedades infecciosas en la  senectud, 

observando una a lta  frecuencia y concluyendo la  ex is tenc ia  de

algún tipo  de a lte rac ió n  en los sistemas de defensa ocasionada  

por el envejecim iento, en concordancia con las  conclusiones de 

RICKEN (1975), e l cu a l observó un dec live  progresivo  con la  edad  

de las funciones in m u n ita r ia s , tan to  humorales como c e lu la res . 

Diversos autores (DAVIDSON et a l . ,  1971a; FERREIRA MONTERO et 

a l . ,  1975; BROTE, 1976; RENVALL e t . a l . ,  1980) han coincid ido en 

a firm a r que la  edad avanzada  es un factor s ig n ifica tivam en te

determ inante en las  infecciones q u irú rg ic a s . BURNETT y McCAFFREY 

(1972) sin embargo no observaron una d ife re n c ia  notable en la  

tasa de infecciones postoperatorias en pacientes seniles con respec

to a l grupo g e n e ra l.

MAKINODAN (1976) ha llam ado la  atención sobre e l hecho 

de que las  funciones del sistema in m u n ita rio  comienzan a d ec lin a r  

en la  m adurez. Si bien DAVEY y HUNTINGTON (1977) postularon

ante recuentos normales de lin foc itos  T y B que la  a lte ra c ió n  inmu 

n ita r ia  por la  edad se debería  a un problema de d isfunción de

estas cé lu las , COBLEIGH et a l .  (1980) han comunicado recientem ente  

el ha llazg o  de una dism inución s ig n if ic a t iv a  de lin fo c ito s  B proper 

cional a la  edad del sujeto. SCOTT et a l .  (1979), en el campo
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de la  experim entación an im a l, han medido el efecto de la  edad  

sobre la  capacidad  de lib e ra c ió n  de anticuerpos fren te  a eritroc itos  

de carnero  en la  r a ta ,  observando una dism inución proporcional 

a l avance de la  edad.

BUCKLEY et a l .  (1974) y QUINT1L1AN1 et a l .  (1978)

han podido comprobar en d iferentes estudios aumentos s ig n ifica tiv o s  

de los n iveles séricos de las inm unoglobulinas G y A en sujetos 

ancianos, sin h a l la r  v a ria c ió n  en las tasas de inm unoglobulina  

M. PALMBLAD y HAAK (1978), por o tra  p a rte , han estudiado la  

capacidad  b a c te ric id a  de polim orfonucleares y los n ive les  séricos 

de los factores C3 y  C4 en ancianos, encontrando resultados sim i

la res  a los del grupo ju v e n il.
BUERKLE et a l .  (1978) en un estudio in m u n ita rio  g lo b a l 

de sujetos seniles han observado una dism inución de la  s e n s ib ili

zación a l DNCB, m ientras que las  tasas de inm unoglobulinas y 

complemento no han mostrado variac iones notab les . PHA1R et a l .

(1978), en un in tento  más avanzado , han tra ta d o  de co rre lac io n ar  

los trastornos del sistema de defensa con e l d esarro llo  de neumo

nías en pacientes mayores de 60 años, aunque sus resultados no 

han sido dem ostrativos.

1 .5 .1 .2 . -  Estado n u tr ic io n a l

Se t ra ta  de una v a r ia b le  c laram ente inc idente  en el

estado del sistema in m u n ita rio . STUDLEY (1936) ya  llam ó la  aten

ción sobre el hecho de que una p érd id a  p reo p era to ria  de masa 

corporal superior a l 20% se asociaba a aumentos s ig n ifica tiv o s  

en la  m orta lidad  postop erato ria . Unos años más ta rd e  RHOADS y 

ALEXANDER (1955) observaron un aumento de las  infecciones posto

p era to rias  en los pacientes hipoproteiném icos. E l estado ac tu a l 

de conocimientos perm ite a firm a r de forma ro tunda que e l paciente  

afecto de desnutric ión  severa presenta d iversas  a lte rac iones en 

su sistema in m u n ita rio , con una a lta  inc idenc ia  de pato log ía  in fec

ciosa (KETTLEWELL et a l . ,  1979). FAULK et a l .  (1974) han llam ado  

la  atención sobre un in teresante  aspecto del binomio m a ln u tric ió n -  

infección: Por una parte  el in d iv id u o  m alnu trido  presenta una

mayor su scep tib ilid ad  a la  in fección, m ientras que los procesos 

infecciosos pueden p re c ip ita r  estados de d esn u tric ió n , con lo que 

se constituye un c írcu lo  vicioso entre ambos procesos, únicamente

a ta ja b le  tras  un reconocimiento de los trastornos que en los siste

mas de defensa induce el defic iente  estado n u tr ic io n a l.
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Resultados de vario s  autores (LEEVY et a l . ,  1965; B 0- 

LLET y OWEN, 1973; B1STRIAN et a l . ,  1975; GOFFERJE et a l . ,  1979) 
han mostrado la  e x tra o rd in a r ia  frecuencia del problem a en la  po

b lación  h o s p ita liza d a , con un f ie l  re fle jo  en las  c lín ic a s  q u irú r 

g icas en las  que la  pato log ía  p r im a ria  tien e  con g ran  frecuencia  

una im plicación n eg a tiva  en el estado n u tr ic io n a l (BISTRIAN et 

a l . ,  1974; MULLEN et a l . ,  1979).
Diversos estudios rea lizados exhaustivam ente en niños 

m alnutridos han mostrado im portantes trastornos del sistema inmu

n ita r io  en este estado pato lógico. Consecuencia d ile c ta  de un d e fi

ciente estado n u tr ic io n a l es la  a tro fia  de órganos y te jid o s , entre  

los que se encuentran aquéllos de los que d e riv a n  fagocitos y  

lin focitos (FAULK et a l . ,  1974). Ciñéndonos a la  prob lem ática humo 

r a l  de estos enfermos, varios  autores (SMYTHE et a l . ,  1971; NEU- 

MANN et a l . ,  1975; SUSKIND et a l . ,  1976a; MULLEN et a l . ,  1979) 

han observado una norm alidad  o incluso elevación de los n iveles  

séricos de las  tres inm unoglobulinas de mayor cu a n tía  ( lg G , IgA , 

IgM ) en niños m alnu tridos . Otros autores (COOVADIA et a l . ,  1974; 

FAULK et a l . ,  1974; LAW et a l . ,  1974) han comunicado una defectuo  

sa respuesta a ciertos antígenos bacterianos y v ira le s ,  con menor 

afectación de esta ú ltim a , m ientras que COOPER et a l .  (1974) han  

observado experim entalm ente una respuesta p r im a ria  norm al a B ru - 

c e lla  abortus, estando la  respuesta a e ritro c ito s  de carnero  d ep ri

m ida.
E l estudio del sistema del complemento en la  m alnutric ión  

ha mostrado as í mismo un trasto rno  fu n c io n a l, cuya reparac ión

acontece a la  p a r de la  restaurac ión  del estado n u tr ic io n a l (SUS

KIND et a l . ,  1976b). SMYTHE et a l .  (1971) observaron una dism inu
ción de la  a c tiv id a d  hem olítica CH^q , y CHANDRA (1972) encontró  

una dism inución en los n iveles séricos del fac to r C3 en niños m a l- 

nutrid os. Este mismo a u to r, en un estudio p o s terio r, ha obtenido  

sim ilares resu ltados, comprobando decremento en los n ive les séricos 

del factor C3 y de la  a c tiv id a d  hem olítica del complemento to ta l,  

siendo esta depresión de mayor grado cuando coexis tía  in fección , 

y postulando que esta dism inución p o d ría  darse a través  de tres  

mecanismos: Defectuosa síntesis de los componentes, activac ión

del sistema y por ú ltim o , posibles a lte rac iones de la  volem ia (CHAN 

DRA, 1975). SIRISHINHA et a l .  (1973), tra s  un exhaustivo  estudio  

del complemento en la  m a ln u tric ió n , en e l cua l han observado

niveles dism inuidos de ocho factores, han concluido que ambas

v ías  de activac ión  están afectadas en esta s ituación pato ló g ica .
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SUSKIND et a l .  (1976b) han comprobado un aumento de la  a c tiv id a d  

sérica anticom plem entaria , asociado a una dism inución de la  a c ti

v id a d  hem olítica CH^q > datos in d ica tivo s  de un excesivo consumo 

del complemento como causa responsable de la  depresión de d iv e r

sos componentes del sistem a. HALLER et a l .  (1978) han supuesto 

que los defectos observados obedecen en p a rte  a un tras to rn o  en 

la  síntesis de los diversos factores, y  en p arte  a una activac ión  

del sistema presumiblem ente a través  de la  v ía  a lte rn a , a l  obser

v a r  una dism inución del factor B asociada a un aumento de C3d. 

SAKAMOTO et a l .  (1979a) han comprobado sin embargo una dism inu

ción leve de la  a c tiv id a d  hem olítica CH -̂q en el an im al de e x p e ri

mentación m alnutrido  en contraste con una severa afectación de 

la  inm unidad c e lu la r , encontrando además una recuperación de 

valores normales de m anera precoz tra s  e l proceso de re h a b il ita 

ción n u tr ic io n a l. Posteriormente este mismo autor ha estudiado  

la  respuesta del complemento ante e l reto  an tigén ico  en ra ta s  m a l-  

n u tr id a s , observando una respuesta precoz s a tis fa c to ria  con ausen

c ia  de respuesta secundaria , la  cua l se obtiene tra s  la  r e h a b il i 

tac ió n . Con todo e llo  concluyen que el sistema del complemento 

es uno de los mecanismos fundam entales p a ra  la  defensa del hués

ped en un estado en el que otras p arce las  in m u n ita r ia s , como 

es el caso de las  funciones ce lu la re s , pueden es tar seriam ente  

comprometidas (SAKAMOTO et a l . ,  1979b). PALMBLAD et a l .  (1977) 
tra s  provocar una deprivac ión  energética de once d ías en vo lu n ta 

rios humanos, han observado niveles normales de inm unoglobulinas  

G, A, M y E y del factor C4 del complemento, m ientras que el

factor C3 del complemento se mostró sensiblemente dism inuido a l 

f in a l  del periodo de ayuno.
MacLEAN et a l .  (1975) han demostrado una a lta  in c i

dencia de procesos infecciosos en el paciente anérg ico , dentro

del cua l debe in c lu irs e  por su gran  frecuencia a l sujeto con un 

defic iente estado n u tr ic io n a l. En otro orden de cosas, YOUNG y  

H1LL (1978) han comprobado un mayor grado de desnutric ión  en 

pacientes sometidos a in tervención  q u irú rg ic a  reciente que en el 

periodo preop erato rio , a tribu yendo  ta l  hecho a la  in tervención  

q u irú rg ic a  en dos vertien tes : En prim er lu g a r  a l estado h ip e rc a ta -  

bólico que se d e s a rro lla , y en segundo a l aporte d e fic ita r io  de 

princ ip ios  inm ediatos propio de las  prim eras fases postoperato rias .

Es por e llo  que KETTLEWELL et a l .  (1979) han recomendado p re s ta r

una adecuada atención a l estado n u tr ic io n a l p reoperato rio  y a 

su restaurac ión  en orden a lo g ra r que la  agresión q u irú rg ic a
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no desencadene im portantes fracasos n u tr ic io n a le s , cuya consecuen

c ia  d ire c ta  sería  un g ran  aumento de las  complicaciones postopera

to r ia s .

1 .5 .1 .3 . -  Neoplasia

La a lte rac ió n  de una serie de parám etros de los siste

mas de defensa en sujetos portadores de una n eo p las ia , y  e l ensom

brecim iento del pronóstico en función del grado de este tras to rn o ,

es un hecho bien conocido desde hace vario s  años (EILBER y MOR- 

TON, 1970). Independientem ente de que intensas inm unodeficiencias  

puedan in d u c ir  en su evolución el d esarro llo  de una neoplasia

(GATTI y GOOD, 1971), en la  g ran  m ayoría de enfermos la  inm uno- 

supresión es consecuencia de su lesión neoplásica (NATHANSON, 

1977). DECKERS et a l .  (1973) han demostrado que la  inm unidad

específica an titu m o ra l d e s a rro lla d a  en las  p rim eras fases del cre

cim iento del tumor como respuesta del organismo a antígenos no 

reconocidos como propios se ago ta , perdiéndose la  cap acidad  defen

s iva  una vez que el tamaño de la  lesión es excesivam ente grande  

y el sujeto en tra  en un estado de inm unodepresión. BURK et a l .  

(1974) han demostrado experim entalm ente que el inoculo de 10^ 

a 10 célu las  neoplásicas puede ser destru ido por e l sistema inmu

n ita r io  del huésped. Sin embargo cantidades superiores pueden 

d ar lu g a r  a l desarro llo  de tum or, siendo in e fica z  la  respuesta  

defens iva . MARTIN y FUGMANN (1960) y MARTIN et a l .  (1962) ya  

observaron años antes que la  qu im io terap ia  e inm unoterap ia  a n titu 

moral ren d ía  una mayor e fec tiv id a d  tra s  la  ab lación  q u irú rg ic a  

de masa tum ora l.

En la  a c tu a lid a d  se está acumulando cada vez mayor 

evidencia  de que todos los factores inm un itarios  están im bricados  

en la  re lac ión  tum or-huésped, aunque parece ser que son p rec isa

mente los aspectos ce lu lares  los que mayor papel juegan (DE SIMO- 

NE et a l . ,  1979; WANEBO et a l . ,  1978b). Sería pretencioso por 

nuestra parte  t r a ta r  de considerar todos los tipos de disfunciones  

in m u n ita rias  que hasta e l momento han sido detectadas en el en fer

mo neoplásico, de manera sobresaliente en su ve rtie n te  c e lu la r .  

Un hecho sin embargo debe ser destacado: El in terés  pronóstico

que m ultitud  de autores conceden a las  pruebas de h ip e rs e n s ib ili-  

dad cutánea re ta rd a d a  como elemento v a lo ra tiv o  in  v iv o  del estado 

de an erg ia  de estos pacientes (CATALONA y CHRETIEN, 1973; YOUNG 

et a l . ,  1973; SIMO-CAMPS et a l . ,  1976; HILAL et a l . ,  1977; PIETSCH
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et a l . ,  1977b; WANEBO et a l . ,  1978a; WANEBO et a l . ,  1978b).

1 .5 .1 .3 .1 * -  Inm unoglobulinas

El estudio in  v itro  de la  ve rtien te  hum oral de la  defen

sa en el portador de una neoplasia ha mostrado hasta  el momento 

a c tu a l resultados francam ente d ispares . Excluyendo de la  conside

rac ión  la  problem ática p a r t ic u la r  del enfermo portador de una  

leucem ia, de un linfom a o de un mieloma, d iversas  variac iones  

han sido re la ta d a s  en los n iveles sanguíneos de inm unoglobulinas  

en los portadores de neoplasias sólidas (LEE, 1977a). Los h a lla z 

gos re la tados por varios  autores son notablemente heterogéneos, 
de ta l  manera que el establecer conclusiones d e fin it iv a s  en este 

aspecto y el pronunciarse sobre e l v a lo r  pronóstico de estos datos 

no es posib le .

ROBERTS et a l .  (1975) observaron n iveles dism inuidos  

de inm unoglobulina G en enfermas portadoras de una neoplasia  

de mama, aún en estadios locales. MONARI et a l .  (1978) han detec
tado as í mismo una dism inución de la  inm unoglobulina G en en fer

mos con tumores in tra c ra n e a le s . HUGHES (1971), WANG et a l .  (1977) 
y WANEBO et a l .  (1978a) no han encontrado sin embargo v a ria c ió n  

no sólo en la  tasa  de inm unoglobulina G sino en la  de inmunoglo

b u lin as  A y M en enfermas con neoplasia de mama. HUGHES (1971) 

encontró una dism inución s ig n ific a tiv a  de la  inm unoglobulina M 

en pacientes portadoras de neoplasias o vá ricas . S im ila r h a llazg o  

han reportado MONARI et a l .  (1978) en tumores in tra c ra n e a le s , 

m ientras que TOKUMARU y CATALANO (1975) obtuvieron resultados  

totalm ente contrapuestos. Más uniformes son los h a llazgos re latados  

por vario s  autores con respecto a la  inm unoglobulina A en neopla

sias de estirpe e p ite lia l  secreto ria , donde existe g ran  concordancia  

en el aumento de esta inm unoglobulina (HUGHES, 1971; BROWN et 

a l . ,  1975; ROBERTS et a l . ,  1975; WARA et a l . ,  1975; MARTINEZ- 

PIÑEIRO et a l . ,  1977). Recientemente BALASCH et a l .  (1979) y LA- 

RRAD MUR et a l .  (1981) han determ inado en nuestro medio los n ive 

les c u a n tita tiv o s  de las  inm unoglobulinas G, A y M en neoplasias  

ginecológicas y g e n ito u rin a ria s  respectivam ente. Ambos autores  

han observado una tendencia a la  elevación en las  tasas de IgG  

e Ig A , m ientras que la  tasa de IgM  persiste en sus va lo res  norma

les o incluso algo descendidos. Estas a lteraciones no han mostrado 

sin embargo corre lac ión  c la ra  con el estadio tum oral n i con el 

pronóstico evo lu tivo .
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La ju s ta  in te rp re tac ió n  de los resultados comentados 

se hace d ificu lto sa  en v ir tu d  de la  d is p a rid a d  de los datos obteni

dos por los d iferentes autores. BALASCH et a l .  (1979) han sugerido  

que en casos de e levación e llo  se d eb ería  a un estím ulo tum ora l, 

b ien  de ca rá c te r específico o b ien de tip o  inespecífico como respue£

ta  a la  síntesis por e l tumor de activadores polic lonales. de célu

las  B, h ipótesis esta ú ltim a  en mayor concordancia con los cono

cim ientos ac tu a les . El hecho c lín ico  evidente sin embargo es que 

a pesar de la  posible e levación de inm unoglobulinas en e l suero

la  progresión del tumor no se detiene, qu izá  debido a que ta l  

aumento se re a liz a  a expensas de los anticuerpos b loqueantes,

los cuales a c tu a ría n  b ien por in a c tiv a c ió n  del estím ulo antigén ico  

o b ien a través  del bloqueo de los receptores antigénicos esp ecífi

cos de la  cé lu la  tum oral (HELLSTROM y HELLSTROM, 1974, HELLS- 

TRÓM y  HELLSTROM, 1975).

1 .5 .1 .3 .2 . -  Sistema del complemento

El estudio del sistema del complemento m uestra re s u lta 

dos algo más concordantes, a l haberse demostrado por vario s  auto

res desviaciones en los neoplásicos en el sentido de hipercomplemen  

tem ias. HE1ER et a l .  (1978) han encontrado un aumento cas i cons

tan te  de la  a c tiv id a d  hem olítica CH^q en sujetos afectos de l in fo -  

granulom atosis de Hodgkin y  de linfom as no hodgkin ianos. S im ilares  

resultados han obtenido en nuestro medio BATLLE FONRODONA et 

a l .  (1979) en un grupo heterogéneo de enfermos portadores de neo
p la s ia s  hem atológicas.

VERHAEGEN et a l .  (1976) en una casu ís tica  de doscien

tos enfermos neoplásicos observaron ac tivac ión  del sistema del 

complemento independientem ente de la  v a rie d a d  h is to lóg ica  p rim a

r ia ,  sentando la  hipótesis de que la  masa tum oral se com portaría  

como un continuo estímulo a n tig é n ic o , lo cua l re d u n d a ría  en unas 

mayores necesidades de complemento, por lo que éste deb ería  in cre 

m entar la  síntesis p a ra  m antener los n iveles adecuados. En fases 

term inales se p ro d u c ir ía  sin embargo un fracaso de la  respuesta  

con una tendencia reg res iva  hac ia  la  hipocomplementemia. BACH- 

MORTENSEN et a l .  (1975) sostienen que las  elevaciones del compo

nente C4 son in d ic a tiv a s  de a c tiv id a d  tum ora l, con regresiones  

h ac ia  los valo res normales tra s  la  curación y nuevos aumentos 

con las  re c id iv a s . LARRAD MUR et a l .  (1981) han observado en 

tumores g en ito u rin ario s  mayor tendencia a la  elevación de las
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fracciones C3 y C4 que a la  dism inución, aunque no han encontra

do una correlación fran ca  del tras to rn o  con el estadio  tum ora l. 

Sin embargo ROSELL COSTA et a l .  (1980) en un estudio de ambas 

fracciones en 192 neoplásicos de d ife ren te  estirpe encontraron un

aumento s ig n ific a tiv o  de ambos componentes, postulando que su 

va lo rac ió n  seriada perm ite una aproxim ación b io lóg ica a l estado  

quiescente o activo  de la  neoplasia incluso en estadios p rec lín ico s .

El s ign ificado  exacto de estos ha llazgos es to d av ía

hoy in c ie rto , de m anera s im ila r  a como lo es el papel jugado

por el complemento en la  n eo p las ia . KASSEL et a l .  (1973) han  

sugerido tra s  un estudio experim enta l en ra ta s  leucémicas que 

e l sistema del complemento se comporta como un efector de la  l is is  

de cé lu las  neoplásicas, en p arte  a tra vés  de anticuerpos c ito tó x i-  

cos fijad o res  del complemento y en p a rte  directam ente a través

del componente C5 y su secuencia. CHRISTENSON (1977) ha demos

tra d o  que el grado de c ito lis is  m ediada por anticuerpos dependien

tes del complemento en el carcinom a de c é rv ix  aumenta con la  

progresión de la  enferm edad, sug iriendo que ta l  hecho responda 

a l continuo estímulo antigén ico  que se d a r ía  bajo  esta c ircu n stan 

c ia . BATLLE FONRODONA et a l .  (1979) han propuesto tam bién como 

posible mecanismo del aumento de la  a c tiv id a d  del complemento 

e l incremento en su s ín tes is , inducido por activadores del sistema 

re tíc u lo  en d o te lia l generados por la  cé lu la  neop lásica, o b ien  

una dism inución de su catabolism o. En o tra  ve rtie n te  del problema  

THEOFILOPOULOS y PERRIN (1977) han evidenciado activac ión  del 

sistema del complemento a través  de la  v ía  a lte rn a  inducida  por 

célu las  lin fo b lá s tic a s  de tipo  B, cuyo resu ltado  es su c ito lis is  

en presencia del suero. GOMEZ RODRIGUEZ et a l .  (1980) han demos

trad o  recientem ente el efecto m u ltip lic a d o r que la  activac ión  del 

complemento por la  v ía  c lás ica  tiene en e l reconocimiento de estas  

mismas célu las tum orales por p arte  de los monocitos.

DE SIMONE et a l .  (1979) han estudiado com parativam ente  

el sistema del complemento y e l estado de inm unidad c e lu la r  en 

portadores de neoplasia  broncopulm onar, obteniendo valores de 

CH(-q dentro de la  norm alid ad . La determ inación c u a n tita tiv a  de 

ocho factores del sistema mostró c ifra s  normales de C lq , C4, C3 

y C3PA, m ientras que C ls, C3a, C5 y C9 se mostraron elevados. 

Estos autores sugieren que la  re lac ión  tum or-huésped puede in d u c ir  

un c ierto  consumo de algunos componentes del sistema sin que 

se llegue a p rodu cir la  activac ión  to ta l,  llam ando la  atención  

además sobre la  reacción in fla m a to ria  que tan  frecuentemente rodea
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a la  masa tum oral como posible inducto ra  de la  estim ulación del 

complemento. En líneas  generales, e l sistema del complemento en 

los neoplásicos a c tu a ría  en estrecha colaboración con los elementos 

inm un itarios  ce lu la res , ya  que la  afectación precoz de estos ú l t i 

mos ten d ería  a compensarse con aumentos del prim ero en orden  

a m antener c ierto  grado de v ig ila n c ia  ante el agresor. T a l conclu

sión coincide plenamente con la  de SAKAMOTO et a l .  (1979a) en 

su estudio acerca de la  corre lac ión  com plem ento-inm unidad c e lu la r  

en los estados de m aln u tric ió n .

1 .5 .1»3»3«- Inmunocomplejos

La dism inución re la t iv a  de ciertos factores pod ría  ser 

e x p lic a d a  tam bién por su fija c ió n  a inmunocomplejos c irc u la n te s , 

cuya presencia en el enfermo neoplásico ha sido dem ostrada por 

m últip les  autores (CARPENTIER et a l . ,  1977; ROSSEN et a l . ,  1977; 

TESHIMA et a l . ,  1977; THEOFILOPOULOS et a l . ,  1977; HE1ER et 

a l . ,  1978; HEIER et a l . ,  1979). PAPSIDERO et a l .  (1979) por su 

p arte  han propuesto incluso la  detección de inmunocomplejos c irc u 

lan tes  en su aspecto c u a n tita tiv o  como elemento d iagnóstico de 

la  pato log ía  m am aria m a lig n a , a l observar un aumento s ig n if ic a t i

vo de ellos frente a un grupo control y  un grupo afecto de m asto- 

p a tía  f ib ro q u ís tic a . EIRAS et a l .  (1980) han encontrado inmunocom
plejos c ircu lan tes  en pacientes con tumores óseos, comprobando 

en algunos casos una regresión a los valo res normales tra s  la  

ab lac ión  q u irú rg ic a  del tum or. LENZIN I e t a l .  (1981) han es tu d ia 
do el problema en el carcinom a broncopulm onar, observando una  

c la ra  correlación c lín ic a  y pronostica entre estadio  tum oral y 

can tid ad  de inmunocomplejos, por lo cu a l sugieren que éstos po

d r ía n  a lte ra r  la  re lac ión  tum or-huésped bloqueando los mecanismos 

de respuesta c e lu la r  con lo que se v e r ía  favo rec id a  la  progresión  

tu m o ra l. S im ila r conclusión han comunicado BELLIDO et a l .  (1981) 

en un reciente estudio experim enta l en e l que han id e n tific a d o  

inmunocomplejos en líq u id o  ascítico  de ratones portadores de un 

inoculo in tra p e rito n e a l de célu las  tum orales, y  cuya detección 

ha sido comprobada una semana después de la  inyección .

Estas ú ltim as experiencias vienen a con firm ar las  h ipó

tesis lanzadas años a trás  por vario s  autores en el sentido de 

la  ex istencia  de factores séricos bloqueantes de la  respuesta celu

la r  fren te  a la  cé lu la  tum ora l, cuya resp o n sab ilid ad  ya  se a tr ib u 

yó en gran medida a l inmunocomplejo (CURRIE, 1973; FLANNERY
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et a l . ,  1973; DAVIES, 1974).

1 .5 .2 . -  A lteraciones in m u n lta ria s  humorales Inducidas  por 

el traum atism o

Dentro del am plio espectro de los trastornos secundarios  

de la  inm unidad emerge en estos últim os años el pap e l que los 

traum atism os, como agente vu ln e ran te  de la  in te g rid a d  del in d iv i

duo, ejercen sobre las  defensas del huésped. HOWARD y SIMMONS 

(1974) han llam ado la  atención sobre e l hecho de que a pesar 

de una serie de factores locales y  generales predisponentes a 

la  com plicación infecciosa postraum ática , no es más que e l fracaso  

en los mecanismos defensivos el que perm ite a l agente invasor  

la  colonización y e l establecim iento del estado patológico infeccio

so. E l desencadenamiento de una serie de medidas b io lógicas enca

m inadas a conseguir la  adaptación del sujeto en el periodo postrau  

m ático debe c o n lleva r lógicam ente una respuesta por p a rte  de los 

sistemas defensivos. Varios autores (R1DDLE, 1967; MacLEAN et 

a l . ,  1975; SLADE et a l . ,  1975; MEAKINS et a l . ,  1977) han observa
do la  ex istencia  de un periodo tra n s ito r io  postraum ático de inm u- 

nod efic ienc ia , habiendo resumido STOCCO y TORELL1 (1978) sus 

ca ra c te rís tic a s  en dos in teresantes hechos:

-  La supresión de la  inm unidad c e lu la r  es más 

in tensa que la  de la  inm unidad hum oral, y
-  e l grado de compromiso in m u n ita rio  es d ire c ta 

mente proporcional a la  g ravedad  de la  agre

sión.

Nosotros fijarem os nuestra atención en la  repercusión  

in m u n ita ria  hum oral del traum atism o.

1 .5 .2 .1 . -  Aspectos experim entales

La repercusión in m u n ita r ia  hum oral del traum atism o, 

dentro del campo de la  experim entación a n im a l, ha sido seguida  

fundam entalm ente a través  del estudio del comportamiento del com

plem ento. FARRELL et a l .  (1973) estudiando la  a c tiv id a d  hem olíti

ca del complemento en ra ta s  sometidas a quemaduras del 25%»

observaron una dism inución de esta a c tiv id a d  a las  seis horas 

de la  agresión , con una recuperación de valores norm ales, o in 

cluso elevados, entre  las  60 y las  100 horas tra s  la  quem adura.

D I MAIO y JACQUES (1974), por su p a r te , han descrito  una dism i
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nución en los n iveles séricos de complemento en ra ta s  tam bién  

sometidas a lesión térm ica .

HEIDEMAN y sus colaboradores, en una serie  muy com

p le ta  de exp erien c ias  re a liza d a s  en fechas recientes, han d ilu c id a 

do en g ran  medida la  respuesta del sistema del complemento a 

diversos agentes traum áticos , corroborando la  ex is ten c ia  de una  

re lac ió n  s ig n if ic a t iv a  entre la  ac tivac ión  de vario s  sistemas humo

ra le s , entre los que el complemento adquiere un lu g a r  preponde
ra n te , y los trastornos desarro llados a n iv e l hem atológico, hem odi- 

námico y re s p ira to rio  tras  las  agresiones (HEIDEMAN y  GEL1N, 

1979). Los estudios rea lizados  m ediante un modelo experim enta l 

s im ila r  han perm itido  comprobar la  ac tivac ión  del sistema de forma 

precoz tra s  e l in su lto  agres ivo . Siguiendo un orden cronológico, 

se han estudiado en prim er lu g a r  los efectos del traum atism o de 

partes  b la n d a s , m ediante contusión c u a n tific a d a  en ambos muslos 

del an im al de experim entac ión . La reducción en la  a c tiv id a d  hemo- 

l í t ic a  del complemento ha sido s ig n if ic a t iv a  ya  a la  p rim era  hora  

tra s  e l traum atism o, con unos valores progresivam ente decrecientes  

a lo la rg o  de las  horas s iguientes. P ara le lam ente  se ha observado  

una reducción p rogres iva  en el recuento de trom bocitos, una leuco- 

pen ia  in ic ia l  con posterior leucocitosis y una hem olisis , p resu n ta 

mente mediada por el complemento, as í como una dism inución en 

la  tasa de fib rin ó g en o . Por o tra  p a rte , se ha comprobado a lo 

la rg o  de la  exp erien c ia  una dism inución de los va lo res  de presión  

a r te r ia l  y un increm ento en los de presión de in su flac ió n  tra q u e a l.  

El estudio h istopatológico concomitante de te jid o  pulm onar ha mos

trad o  acumulo de p laquetas a este n iv e l. Estos resultados han  

perm itido  co n c lu ir que la  activac ión  del complemento y su in te ra c 

ción con otros sistemas humorales perm iten e x p lic a r  los trastornos  

clín icos observados (HEIDEMAN et a l . ,  1978a). En una nueva ex

p erien c ia  estos autores han estudiado el efecto sobre e l sistema 

del complemento de la  in fusión endovenosa de músculo autólogo  

homogeneizado, y tam bién sobre los parám etros anteriorm ente r e la 

tados. El patrón  de respuesta observado ha sido bas tan te  s im ila r  

a l a n te r io r , destacando el hecho de que un 53% de los anim ales  

d esarro lla ro n  un shock precoz con fa llec im ien to  en las  prim eras  

seis horas, y dentro de ellos el 33% fa llec ie ro n  en la  p rim era  

media hora tra s  la  in fu s ió n . Dos aspectos fundam entales deben 

ser destacados con respecto a la  p rim era  exp erien c ia : En prim er  

lu g a r , el establecim iento de las  a lteraciones ocurrió  de manera  

más brusca y precoz en esta segunda exp erien c ia ; y  en segundo
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lu g a r ,  e l órgano choque lo constituyó e l pulmón, a d ife ren c ia  

del a n te r io r  estudio en el cua l la  ac tivac ió n  del complemento tuvo  

lu g a r  en la  p ro p ia  zona tra u m a tiza d a  (HEIDEMAN et a l . ,  1978b).

HEIDEMAN (1979a) ha estudiado en un modelo s im ila r  

el efecto de la  lesión térm ica sobre e l sistema del complemento 

y las  situaciones hem atológica, hemodinámica y re s p ira to r ia , com

probando nuevamente la  ac tivac ión  del sistema con un patrón  sim i

la r  a los. an te rio res , pero con dos c a ra c te rís tic a s  prop ias: La

a c tiv id a d  hem olítica CH^q su frió  una mayor depresión en esta ú l t i 

ma exp erien c ia  que en las  an terio res ; y por o tra  p a rte , la  lo c a li

zación de la  a c tiv id a d  se dió tan to  a n iv e l del área  tra u m atizad a  

com a n iv e l del pulmón, debido probablem ente a la  lib e ra c ió n  

de prote ínas d es n a tu ra lizad a s  a p a r t ir  de la  zona quemada.

En un posterior estudio , HEIDEMAN (1979b) continuando  

en la  misma lín e a  ha investigado  el comportamiento in  v it r o  del 

complemento fren te  a la  endotoxina, a agregados plasm áticos term o- 

p rec ip ita d o s , a te jid o  m uscular sano, a te jid o  m uscular quemado, 

y a te jid o  m uscular homogeneizado, con objeto de d ilu c id a r  si 

la  endotoxina o los te jidos autólogos traum atizados son capaces 

de a c t iv a r  el sistema del complemento in  v it ro . Los resultados  

han mostrado efectivam ente una capacidad  de activac ión  del com

plemento en todos los casos, excepto con e l empleo de te jid o  sano, 

en las  condiciones experim entales expuestas. Todas las  exp erien 

cias re a liz a d a s  in  v itro , tra tan d o  los sueros con EGTA uno y con 

EDTA o tro , han perm itido  establecer la  conclusión de que la  a c ti

vación del sistema tiene lu g a r  en todos estos casos a tra vés  de 

la  v ía  a lte rn a t iv a  (HEIDEMAN y GELIN, 1979).

En o tra  ve rtie n te  del problem a, MILLER y TRUNKEY

(1977) han comprobado una dism inución en las  respuestas tanto  

p rim a ria  como secundaria de anticuerpos fren te  a e ritro c ito s , en 

ra ta s  sometidas a la  lesión té rm ica , resu ltado  concordante en gran  

medida con el estudio llev ad o  a cabo por ALEXANDER y MONCRIEF 

en 1966, en e l cu a l se observó un comportamiento s im ila r  en los 

casos en los que la  quemadura ab arcab a  más del 30% de la  super

fic ie  co rp o ra l, m ientras que no se obtuvo dism inución s ig n ific a tiv a  

de la  respuesta en casos de menor extensión .

1 .5 .2 .2 . -  Aspectos clín icos

Dentro del campo de la  c lín ic a  humana debemos desta

c a r la  ex is tenc ia  de escasa inform ación acerca del comportamiento



63

in m u n ita rio  hum oral fren te  a los traum atism os en g e n e ra l, si 

bien  el cuadro de la  repercusión hum oral en lesiones por quemadu

ra  cuenta ya  con a lg u n a  documentación que proporciona unos cono

cim ientos satis factorios acerca del problem a. Varios autores (ARTUR 

SON et a l . ,  1969; KOHN y CORT, 1969; RITZMANN et al., 1969; 

BJORNSON et a l . ,  1977) han coincid ido en a firm a r que a la  lesión  

térm ica le  sigue un periodo duran te  e l cu a l se observa una dism i

nución s ig n ific a tiv a  en los n iveles séricos de inm unoglobulinas. 

Con las  variac iones dependientes de cada clase de inm unoglobu li- 

n a , y  de la  edad del paciente considerado, todas e lla s  siguen  

un comportamiento s im ila r , con una depresión in ic ia l  in tensa a 

la  cu a l le  sucede una recuperación de los valo res normales a 

los siete o más d ías de la  les ión , detectándose en a lgunas oca

siones n iveles superiores a la  norm alidad  duran te  esta fase . R ITZ 

MANN #et a l .  (1969) y BJORNSON et a l .  (1977) han encontrado sin  

embargo una dism inución persistente de los n iveles de inm unoglo- 

b u lin a  M, que a lcanza  hasta e l cuadragésim o d ía  postraum ático, 

m ientras que ARTURSON et a l .  (1969) y  KOHN y CORT (1969) han  

observado la  recuperación de los va lo res  normales ya  h ac ia  la  

prim era  semana del traum atism o. ARTURSON et a l .  (1969) a tr ib u 
yeron este descenso en los n iveles de inm unoglobulinas a l aumento 

de la  perm eab ilid ad  v as cu la r que con lleva esta les ión , con acumu

lo de líq u id o s  y proteínas a n iv e l del espacio e x tra v a s c u la r , y 

a una posible consecuencia de la  in tensa te ra p ia  con soluciones 

co lo ida les . En el estudio re a liza d o  se observa una re lac ión  b as tan 

te estrecha entre la  in ten s id ad  de la  lesión y e l grado de tra s to r

no de las  inm unoglobulinas. BJORNSON et a l .  (1977) no han obser

vado sin embargo una d ife re n c ia  s ig n if ic a t iv a  de estos n iveles  

séricos en pacientes con grandes y pequeñas quem aduras, señ alan 

do que debe tenerse en cuenta un posible increm ento catabó lico  

y /o  un decremento en la  s ín tes is . ARTURSON et a l .  (1969) y KOHN 

y CORT (1969) han señalado además que la  adm in is trac ión  p a re n te -  

r a l  de plasm a o gam m aglobulinas in flu y e  escasamente en la  res tau 

ración de los valores normales que acontece a p a r t ir  de la  p rim era  

semana de la  les ión .

BJORNSON et a l .  (1978b) han observado tam bién d ism inu

ción de las  tres inm unoglobulinas p r in c ip a le s  ( Ig G , IgA e IgM ) 

en casos de traum atism o abdom inal cerrado  y a b ie rto , aunque  

una verd ad era  s ig n ificac ió n  es tad ís tica  tan  solo fue encontrada  

en las  variac io n es  de la  inm unoglobulina M.

FJELLSTROM y ARTURSON (1963) son los primeros autores
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que re la ta n  una dism inución en los n ive les  plasm áticos de ciertos  

componentes de la  v ía  c lás ica  del complemento en pacientes quema

dos, a tribu yendo  ta l  c ircu n stan c ia  a la  presencia de com plicacio

nes infecciosas en estos sujetos. BJORNSON et a l .  han d ilu c id ad o  

en g ran  medida duran te  estos últim os años las  a lte rac io nes que 

sufre e l sistema del complemento en los quemados, abordando ade

más el problem a infeccioso, tan  frecuente dentro de este tipo  

de p a to lo g ía . Bajo la  hipótesis de que un c ie rto  grado de com pli

cación séptica debe ser a tr ib u id o  a los trastornos inmunológicos 

consecuentes a l traum a térm ico, han in ic ia d o  sus estudios determ i

nando la  a c tiv id a d  opsónica del suero de pacientes quemados fre n 

te a E scherich ia co li y  Pseudomona aeru g in o sa , la  cu a l observaron  

reduc ida  inm ediatam ente tra s  e l traum atism o, precediendo en a lg u 

nos casos a los episodios sépticos y desarro llándose en otros como 

secuela de la  p ro p ia  infección (BJORNSON y ALEXANDER, 1973; 

BJORNSON y ALEXANDER, 1974). Estudios posteriores han vertid o  

nueva lu z  sobre este fenómeno, demostrando que ta l  d e fic ien c ia  

debe a tr ib u irs e  a una p érd id a  de p ro te ínas séricas en este tipo  

de pacientes (BJORNSON et a l . ,  1976, BJORNSON et a l . ,  1977), mos

trando  sin embargo que la  a c tiv id a d  opsónica no se ve a lte ra d a  

en los pacientes no in fectados, m ientras que se reduce s ig n if ic a t i

vamente en los sépticos (BJORNSON et a l . ,  1977), resultados to ta l

mente concordantes con los de ALEXANDER et a l .  (1976) habiendo  

acuñado estos últim os el térm ino O psoninopatía consuntiva como 

resumen de la  esencia del proceso observado: La infección b a c te ria  

na g rave  produce un consumo ta l  de p ro te ínas con a c tiv id a d  opsó

n ica que reduce la  capacidad  opsonizante del suero, aumentando  

la  su scep tib ilid ad  del sujeto a nuevas infecciones, cerrando por 

lo tan to  un c írcu lo  v ic ioso.

Un nuevo punto de in terés lo  constituye e l estudio de 

la  conversión del fac to r C3 por in u lin a ,  como in d icad o r de la  

in te g rid a d  funcional de la  v ía  a lte rn a t iv a .  Los resultados mues

tra n  repetidam ente una dism inución de ta l  conversión tan to  en 

los pacientes no infectados (BJORNSON et a l . ,  1977; BJORNSON et 

a l . ,  1978a; BJORNSON et a l . ,  1980), como en los infectados (BJORN

SON et a l . ,  1976; BJORNSON et a l . ,  1977; BJORNSON et a l . ,  1978a; 

BJORNSON et a l . ,  1979; BJORNSON et a l . ,  1980), habiéndose demos

tra d o  que ta l  defecto es resu ltado  de la  presencia de un in h ib id o r  

sérico, probablemente lib e ra d o  por los te jidos lesionados (BJORNSON 

et a l . ,  1976; BJORNSON et a l . ,  1977).

La a c tiv id a d  hem olítica del suero se ha mostrado ñ o r-
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mal en pacientes no in fectados, m ientras que se ha v is to  s ig n ific a 

tivam ente reducida en los casos en los que hubo infección sobrea

ñ ad ida  (BJORNSON et a l . ,  1977; BJORNSON et a l . ,  1978a; BJORNSON 

et a l . ,  1979; BJORNSON et a l . ,  1980). La concentración sérica de 

proteínas im bricadas en la  v ía  c lás ica  se ha mostrado norm al 

o incluso aum entada, lo cua l se entiende dentro de la  p o s ib ilid a d  

de que ta les  proteínas actúen como reactan tes de fase aguda  

(BJORNSON et a l . ,  1977; BJORNSON et a l . ,  1978a; BJORNSON et a l . ,  

1979). E l enfermo séptico g rave  ha mostrado sin embargo un consu
mo s ig n ific a tiv o  de prote ínas de la  v ía  c lás ica  (BJORNSON et a l . ,

1979).
BJORNSON et a l .  (1978b) han in c id id o  as í mismo en 

el campo del traum atism o mecánico, estudiando el comportamiento  

del complemento en sujetos con traum atism os abdom inales cerrados  

y ab ierto s , habiendo demostrado la  ex is ten c ia  de a lte rac iones con

secuentes en ambas v ías  de ac tiv a c ió n . La a c tiv id a d  hem olítica  

CH^q mostró una dism inución s ig n if ic a t iv a  en este tip o  de pac ien 

tes, a expensas fundam entalm ente de una reducción en los n ive les  

del factor C5. La conversión del fac to r C3 por CoVF, y  los n ive les  

séricos de p roperd ina  y KAF mostraron as í mismo una dism inución  

s ig n if ic a t iv a , m ientras que la  conversión del fac to r C3 por in u lin a  

y los n ive les de factor B se h a lla ro n  dentro de los lím ites  de 

la  norm alid ad .

ALEXANDER et a l .  (1979) han estudiado tam bién la  ca

pacidad opsónica del suero y los n ive les  séricos de fac to r C3, 

properd ina y factor B en vario s  tipos de pac ien tes , entre los que 

se ha inc lu ido  un grupo de quemados graves y otro de p o litra u m a -  

tizad os, observando un ráp id o  aumento de los factores C3 y  B 

tras  la  agres ión , m ientras que los n ive les de p ro p erd in a  se encon

tra ro n  en ambos casos dism inuidos. No se ha conseguido establecer 

sin embargo una c la ra  asociación entre  estas a lte rac iones y la  

presencia de episodios sépticos. La cap ac idad  opsónica del suero 

mostró mayor in tens idad  en su dism inución en el grupo de p o li-  

traum atizado s.

La síntesis de anticuerpos fren te  a l estím ulo antigén ico  

selectivo ha sido escasamente estud iada en el paciente trau m ato ló - 

gico. ALEXANDER y MONCRIEF (1966) en un estudio combinado, 

experim ental y c lín ic o , h a lla ro n  en in d iv id u o s  con quemaduras  

un incremento en la  respuesta secundaria  fren te  a l toxoíde te tá n i

co con un acortam iento además del tiempo de la te n c ia , m ientras  

que la  respuesta p r im a ria  frente  a e ritro c ito s  de la g a rto  se mostró
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sensiblemente d ism in u ida . Tales resultados los a trib u yero n  los 

autores a un defecto funcional del asa aferente del proceso inm u- 

n ita r io  ocasionado como consecuencia del traum atism o térm ico. 

BJORNSON et a l .  (1980) coinciden en a firm a r que la  respuesta hu

m oral del paciente quemado está d ism in u ida , a l  observar que los 

títu lo s  de opsoninas y a g lu tin in a s  fren te  a microorganismos in fec

tan tes no se increm entan duran te  la  sepsis en este tip o  de pac ien

tes . BAKER et a l .  (1979) han estudiado la  generación de cé lu las  

form adoras de anticuerpo específico frente  a e ritro c ito s  de carnero  

en sujetos afectos de traum atism os torácicos, encontrando una  

dism inución s ig n ific a tiv a  del proceso en aquellos in d iv id u o s  que 

posteriorm ente desarro lla ro n  una sepsis fa ta l .  Una observación  

in te resan te  es que ta les  hechos se correspondieron s ig n if ic a t iv a 

mente con el desarro llo  a n te rio r de un shock hipovolém ico.

1 .5 .3 » -  A lteraciones in m u n ita rias  humorales subsecuentes 

a l acto q u irú rg ic o .

La persistente inc idenc ia  de una e levad a  proporción  

de complicaciones sépticas en la  c lín ic a  q u irú rg ic a  g e n e ra l, el 

auge ac tu a l de la  c iru g ía  del tra n sp lan te  y la  desagradab le  ob

servación en numerosos pacientes oncológicos de una rá p id a  disem i

nación tum oral a d is tan c ia  tra s  la  in tervención  q u irú rg ic a  son 

algunos de los motivos que han movido e l in terés de m últip les  

ciru jan o s  duran te  los últim os tiempos por e l estudio de los meca

nismos de defensa del huésped. MacLEAN et a l .  (1975) han cen tra 

do el problem a en pocas p a la b ra s  señalando que la  g ran  m ayoría  

de c iru janos  entienden la  prevención de la  infección como un con

tro l del medio am biente y una de licada  técnica q u irú rg ic a , mien

tra s  que son menos los que prestan una adecuada atención a l  

estado in m u n ita rio  del huésped y a su posib le estim ulación en 

casos de d e fic ie n c ia . Varios autores (MEAKINS et a l . ,  1977; 

PIETSCH et a l . ,  1977a; CHRISTOU y MEAKINS, 1979; ADAMI y BACHI,

1980) han comunicado resultados concordantes a l señ a la r la  r e la 

ción existente entre un estado anérgico p reo p era to rio , detectado  

a tra vés  de las  pruebas de h ip e rs e n s ib ilid a d  re ta rd a d a s , y un 

incremento en las  complicaciones sépticas postop erato rias , ev iden

ciando de esta m anera un añad ido  in terés pronóstico a l empleo 

del a rsen a l inmunológico en el paciente q u irú rg ic o .

Es nuestro in terés c e n tra r e l tema en los trastornos  

humorales de la  in te rvenc ión , sin embargo debemos re c o rd a r, aun
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que sea de forma somera, dos aspectos más de p r im o rd ia l impor

ta n c ia  en el ámbito de la  in tervención  q u irú rg ic a , cuales son 

los trastornos ce lu lares inm un itarios  consecuentes a e lla  y los 

efectos inmunodepresores de la  anestesia .

1 .5 .3 .1 . -  Trastorno c e lu la r  postagresivo

El efecto del acto q u irú rg ic o  sobre los parám etros inmu

n ita rio s  ce lu lares  está hoy d ía  bastan te  b ien  conocido, y es a l

parecer de mayor resonancia que el tras to rn o  hum oral. SLADE et

a l .  (1975) en un estudio sobre los efectos de la  in tervención  en

sujetos normales (donadores en tra n s p la n te  re n a l)  han observado  

una p rogres iva  dism inución de la  h ip e rs e n s ib ilid a d  re ta rd a d a  a 

tres antígenos duran te  los primeros siete d ías postoperatorios, 

con in ic io  de la  recuperación sobre e l noveno y siendo ésta to ta l 

a las  tres semanas de la  operación. Las pruebas in  v it ro , estu

diando la  respuesta de los lin foc ito s  a la  fito h e m a g lu tin in a , han  

mostrado así mismo una severa a lte ra c ió n  en el periodo postopera

torio  (RIDDLE y BERENBAUM, 1967). PARK e t a l .  (1971) han demos
trado  que este defecto se debe a un fa llo  en la  s ín tesis de DNA, 

siendo ya detectable a las  dos horas de la  in te rv en c ió n . El grado  

de depresión se ha mostrado proporc ional a la  durac ión  del acto 

q u irú rg ic o  y a la  p érd id a  sangu ínea , observándose tam bién una 

v a ria c ió n  en el ritm o de recuperación de los valo res normales 

dependiente de la  n a tu ra le za  de la  enferm edad subyacente. SLADE

et a l .  (1975) tam bién han estudiado la  respuesta l in fo c ita r ia  a 

fito h em ag lu tin in a  en ind iv idu os normales in terven idos q u irú rg ic a 

mente, observando una depresión s ig n if ic a t iv a  que a lcan za  e l má

ximo a las  diez horas de la  operación y que recupera la  norm ali

dad hac ia  la  p rim era  semana. GARCIA G IL  et a l .  (1980) en nuestro  

medio, han obtenido resultados concordantes, observando una de

presión s ig n ific a tiv a  de esta prueba a las  24 horas de la  in te r 

vención. COHEN et a l .  (1979)» en contraposición con lo hasta ahora  

expuesto, no han encontrado ta l  depresión en la  transform ación  

lin fo b lá s tic a , tanto  a l p rim er como a l séptimo d ía  postoperatorio . 

S im ila r resultado han obtenido ROTH et a l .  (1976) en 35 pacientes  

neoplásicos considerados como grupo , sin embargo este mismo autor  

sí h ab ía  observado dos años antes una depresión s ig n ific a t iv a  

de la  prueba en los casos en los que hubo a p e rtu ra  de cavidades  

celóm icas, transfusión  sanguínea y en los que la  in tervención  

superó las  dos horas (ROTH et a l . ,  1974).
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SLADE et a l .  (1975) han comunicado además dism inución  

postop erato ria  de lin fo c ito s  B y T , m ientras que GARCIA G IL et 

a l .  (1980) no han obtenido resultados s ig n ific a tiv o s  en este senti

do. SIMO-CAMPS (1978) aún demostrando una depresión postopera

to r ia  de la  respuesta lin fo b lá s tic a  a fito h e m a g lu tin in a , ha h a llad o  

mayor s ig n ificac ió n  es tad ís tica  m ediante e l estudio de la  forma

ción espontánea de rosetas con hematíes de carnero  (lin fo c ito  T ) .

KURZ Y PFEIFFER (1980) han estudiado el comportamien

to l in fo c ita r io  en el paciente q u irú rg ic o  in fa n t i l ,  observando una 

lin fo p e n ia  postoperatoria  que a lcanza  a lrededo r de la  prim era  

semana, tra s  la  cu a l se va  norm alizando e l recuento de lin fo c ito s . 

Un comportamiento p a ra le lo  se ha observado en los lin foc ito s  B, 

m ientras que los lin fo c ito s  T no a lcanzaro n  valores normales hasta  

la  te rcera  semana postop erato ria . Estos resultados han sido tanto  

más s ig n ific a tiv o s  cuanto menor e ra  la  edad del n iñ o . Por o tra  

p a rte , a la  presencia de complicaciones p reop erato rias  ta les  como 

shock, íleo  o infección correspondieron valores in ic ia le s  d ism inui

dos, y  un increm ento de las  infecciones postoperato rias .

1 .5 .3 .2 . -  El papel de la  anestesia

Otro aspecto in teresante  del acto q u irú rg ic o  en su efec

to sobre las  defensas del huésped está constitu ido por la  aneste

s ia . DUNCAN y CULLEN (1976), LEE (1977b), WALTON (1979) y  FRAN

CO GRANDE y GINESTA GALAN (1978) en nuestro medio, han revisado  

extensamente e l problem a conjunto de anestesia y c iru g ía , conclu

yendo la  ex is ten c ia  de una inm unodepresión consecutiva a esta 

te ra p e ú tic a .

A n iv e l experim enta l va rio s  estudios han re lacionado  

el empleo de ciertos anestésicos con defectos en las  funciones inmu 

n ita r ia s .  BRUCE y KOEPKE (1966) y  PARBROOK (1967) han observa

do una dism inución en la  granu lopo iesis  tra s  la  adm in istrac ión  

prolongada de halo thane y N2O respectivam ente. E l efecto del 

N2O y del halo thane sobre la  fagocitosis en el ser humano, estudia  

do in  v itro  por CULLEN (1974) es muy escaso, habiéndose observa

do una d iscre ta  in h ib ic ió n  de la  q u im io tax is . HUMPHREY et a l .  

(1969a) y  WINGARD (1973), han observado una reducción de la  

síntesis de anticuerpos por p a rte  del lin fo c ito  B tra s  la  adm inis

trac ió n  de h a lo th an e , en un grado proporc ional a la  dosis de 

fárm aco em pleado. HUMPHREY et a l .  (1969b) en un estudio compa

ra tiv o  que completa e l a n te r io r , p rac tica ro n  la  am putación del
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miembro in fe r io r  del an im al de experim entación en un grupo , y  

sometieron a otro simplemente a l h a lo th an e , encontrando una depre

sión más d u rad era  de la  síntesis de anticuerpos en el grupo opera  

do que en el grupo sometido solamente a l anestésico. M ú ltip les  

autores (BRUCE, 1972; CULLEN et a l . ,  1972a; CULLEN et a l . ,  1972b; 

ESPAÑOL et a l . ,  1974; FORMEISTER et a l . ,  1980) han estudiado  

e l comportamiento de los lin foc itos  fren te  a l estímulo con fitohem a

g lu t in in a  tra s  el empleo de sustancias anestésicas, observando  

una depresión de la  transform ación lin fo b lá s tic a  v a r ia b le  en fun 
ción del anestésico empleado y del método u t iliz a d o , siendo esta 

dism inución francam ente s ig n ific a tiv a  con ciertos fármacos como 

h a lo th an e , pentota l sódico, e t c . . .  Sin em bargo, otros anestésicos 

como son la  ketam ina y el ciclopropano no han provocado una  

dism inución s ig n ific a t iv a  de la  prueba (CULLEN y CHRETIEN, 1973; 

LOGERFO y HSU, 1973).

Si b ien a n iv e l experim enta l no ha resu ltado  excesiva

mente d i f íc i l  dem ostrar la  ex is tencia  de trastornos inm unitarios  

consecuentes a l empleo de ciertos anestésicos, es a n iv e l c lín ico  

donde existe  una mayor d if ic u lta d  en la  c la r if ic a c ió n  de ta les  

efectos, debido a la  in te rfe re n c ia  que supone el traum a q u irú rg i

co. En este sentido consideramos de g ran  in terés e l estudio r e a l i 

zado por KANTO et a l .  (1974) en e l cua l no se ha detectado dism i

nución de la  respuesta lin fo b lá s tic a  tra s  la  exposición a l agente  

anestésico en ausencia de in tervención  q u irú rg ic a . SALO y VAPAA- 

VOURI (1976) han estudiado las  poblaciones de lin foc ito s  B y T 

del personal de q u iró fano , en comparación con un grupo con tro l, 

encontrando valores s im ila res . Es por e llo  que la  m ayoría de auto

res (HUMPHREY et a l . ,  1969b; DUNCAN y  CULLEN, 1976; FRANCO 

GRANDE y GINESTA GALAN, 1978; WALTON, 1979) conceden una mayor 

im portancia  a l efecto hormonal del stress, que supone el traum a  

q u irú rg ic o , que a la  prop ia  acción del fárm aco. CULLEN y  VAN 

BELLE (1975) han c la r if ic a d o  en buena medida este punto a l com

p a ra r  dos grupos de in d iv id u o s , todos ellos sometidos a anestesia , 

en los que unos fueron sometidos a c iru g ía  m ayor, m ientras que 

los otros lo fueron a c iru g ía  menor o b ien  se adm in istró  como 

te rap eú tica  a n t iá lg ic a . Una dism inución s ig n if ic a t iv a  de la  tra n s 

formación b lá s tic a  de los lin foc itos  sólo se observó en , e l p rim er  

grupo, y  aún más, ta l  depresión fue proporc iona l a l g rado de

lesión t is u la r .  BERENBAUM et a l .  (1973) ya  h ab ían  postulado dos
/

años antes que la  inmunodepresión p o s tq u irú rg ica  e s ta ría  en fun

ción del grado de traum atism o que co n lleva ra  la  in te rv en c ió n .
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DOMINIONI et a l .  (1981) en un reciente estudio sobre los factores  

determ inantes de la  inmunodepresión pos top era to ria , tan  solo ha 

conseguido establecer una corre lac ión  s ig n if ic a t iv a  con e l grado  

de traum a q u irú rg ic o .

E l efecto hormonal propio del estado postagresivo parece  

pues e l mayor condicionante de los trastornos inm un itarios  obser

vados duran te  este periodo. DUNCAN y CULLEN (1976) sin embargo 

han apuntado la  p o s ib ilid a d  de que e l traum a y la  m anipulación  

de los tejidos lib e re n  a lgún tipo  de fac to r bloqueante durante  

e l acto q u irú rg ic o . Esta in teresante  h ipótesis se ha v is to  rec ien te

mente re fren d ad a  por McLOUGHLIN et a l .  (1979) a l conseguir iden

t i f ic a r  una fracción p o lip ep tíd ica  en e l suero de enfermos operados 

que posteriorm ente se transform aron en anérg icos, la  cua l no se 

ha encontrado en el suero de sujetos sanos o en pacientes someti

dos a c iru g ía  menor.

1 .5 .3 .3 . -  A lteraciones in m u n ita ria s  humorales p o s tq u irú r-  

gicas

Las alteraciones humorales de la  defensa del huésped 

inducidas  por la  c iru g ía  han centrado el in terés de algunos auto

res en los pacientes esplenectom izados, debido indudablem ente  

a l pap el fundam ental que este órgano re tic u lo e n d o te lia l juega en 

el proceso in m u n ita rio  y a la  frecuente observación c lín ic a  de 

un increm ento de los problemas infecciosos tra s  su ab lac ión  (K R I-  

V IT , 1977); problemas que adquieren  una mayor re le v a n c ia  cuanto  

menor es la  edad del esplenectomizado (CLARET et a l . ,  1975). 

K R IV IT  (1977) en una extensa rev is ió n  sobre el tema ha llam ado  

la  atención sobre la  de fic ienc ia  en inm unoglobulina M que se e v i

dencia en este tipo  de pacientes.

DE C1UTIIS et a l .  (1978) y  WAGENER et a l .  (1979) en 

estudios recientes acerca del comportamiento del sistema del com

plemento tra s  la  esplenectomía en d ife ren tes tipos de enfermos 

han evidenciado la  ex istencia  de d iversas  a lteraciones subsecuentes 

a ta l  in te rven c ió n . DE CIUT1IS et a l .  (1978) han in c id id o  en la  

fu n c io n a lid ad  postesplenectomía de la  v ía  a lte rn a  de ac tivac ió n , 

estudiando la  a c tiv id a d  hem olítica CHj-q y  la  conversión del factor  

B en su forma a c tiv a  y la  del factor C3 por in u lin a . T a l estudio  

ha mostrado un incremento postoperatorio del v a lo r  CH^q y una 

dism inución de las  otras dos pruebas, con valores prácticam ente  

normales a los cinco meses de la  in te rven c ió n ; resultados que
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dem uestran un trasto rno  inm ediato de la  v ía  a lte rn a , recuperab le  

dentro de los primeros meses postin tervención . WAGENER et a l .

(1979)» por su p a rte , han estudiado exclusivam ente a l esplenecto- 

mizado por lin fogranulom atosis de H odgkin, encontrando un t ítu lo  

CHj-q completamente superponible a l de los anteriores autores. Los 

niveles sanguíneos de las tres inm unoglobulinas p rin c ip a le s  ( Ig G , 

IgA  e IgM ) han mostrado sin embargo resultados d ispares en esta  

c irc u n s ta n c ia . Postoperatoriam ente se ha h a lla d o  una dism inución  

s ig n if ic a t iv a  en los n iveles de las  inm unoglobulinas G y M, e v i

dente a los ocho d ías tra s  la  operación, m ientras que la  tasa  

de inm unoglobulina A se ha v is to  in a lte ra d a . Ambos autores coin

ciden en a firm a r que los trastornos descritos pueden c o n tr ib u ir  

de a lguna  forma a l aumento en los procesos infecciosos que tan  

frecuentemente aquejan este tipo  de enfermos. CORRY et a l .  (1979)» 

en niños esplenectomizados, han encontrado tam bién una defectuosa 

función de la  v ía  a lte rn a tiv a  en un 10% de e llo s . W1NKELSTEIN 

y LAMBERT (1975) sin embargo, no h a lla ro n  dism inución de la  

capacidad  opsónica del suero de esplenectomizados fren te  a l neumo

coco, concluyendo por e llo  que la  a lta  frecuencia de sepsis de 

esta e tio lo g ía  en estos pacientes no deb ía ser a tr ib u id a  a un de

fecto de esta a c tiv id a d .

LOPEZ ALONSO et a l .  (1980), comparando exp erim enta l

mente la  esplenectomía con la  laparotom ía sim ple, han observado  

una dism inución moderada de la  respuesta de anticuerpos en el 

perro  esplenectom izado, as í como una deplección s ig n if ic a t iv a  de 

inm unoglobulinas en este grupo.

De c u a lq u ie r modo es nuestro in terés a m p lia r  la  v is ta  

sobre intervenciones q u irú rg ic as  que no comprometen directam ente  

órganos lin fo id es , p a ra  e n tra r  dentro del tras to rn o  hum oral conse

cuente a la  in tervención  en s í.

1 .5 .3 .3 .1 . -  Repercusión sobre las  inm unoglobulinas

El estado ac tua l de este tema muestra una notable  

con trovers ia , m otivada en gran  medida por una d if ic u lta d  en la  

u n ificac ió n  de c rite rio s  acerca de la  metódica del estudio y por 

las  numerosas v a r ia b le s  que inciden en esta cuestión.

PARKER et a l .  (1972) han estudiado e l comportamiento 

de las  inm unoglobulinas en enfermos sometidos a c ircu lac ió n  e x tra -  

corpórea con oxigenador de b u rb u ja , encontrando una dism inución  

precoz de las tres inm unoglobulinas p rin c ip a le s , con recuperación
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to ta l a los ocho d ías  de la  in te rven c ió n . Cabe s eñ a la r que los

resultados obtenidos tan  solo han sido estadísticam ente s ig n if ic a t i

vos en el caso de la  inm unoglobulina G, cuya máxima depresión  

se ha dado a las  ve in te  horas de re a liza d o  el bypass. CLARK

et a l .  (1979)» en un estudio reciente de tipo  com parativo entre  

dos modelos de oxigenador, han h a llad o  a s í mismo una dism inución  

inm ed iata  de las  tres inm unoglobulinas. Uno de los p rin c ip a le s  

factores sugeridos por estos autores como inductores de esta a lte 

rac ión  es la  d esn atu ra lizac ió n  de prote ínas que tiene lu g a r  a 

n iv e l de la  in te rfase  del oxigenador.

MEYER et a l .  (1973) y ROBERTS et a l .  (1975) no han

detectado v a ria c ió n  en los n iveles de inm unoglobulinas en pac ien

tes mastectomizadas por neoplasia m am aria , destacando el hecho 

de que en sus estudios no han in c lu id o  exploraciones precoces

sino ta rd ía s . WAGENER et a l .  (1979) han estudiado tam bién la  

tasa de inm unoglobulinas en vein te  pacientes sometidos a c iru g ía  

g á s tr ic a  o b i l ia r ,  observando un aumento s ig n ific a tiv o  en los v a lo 

res de las  inm unoglobulinas A y M, m ientras que los de la  G 

prácticam ente no su frie ron  v a r ia c ió n . MENZEL et a l .  (1979)» en 

un reciente estudio acerca del comportamiento de v a r ia s  proteínas  

séricas en pacientes colecistectom izadas o h isterectom izadas in c lu 

yendo determ inaciones periódicas hasta e l qu into  d ía  postoperato

r io , han detectado un progresivo decremento de la  inm unoglobulina  

G en las  h isterectom izadas, as í como una dism inución de esta pro

te ín a  en las  colecistectom izadas hac ia  e l 2 9- 3 9 d ía  postoperatorio  

con una tendencia posterior a la  recuperación de los valo res preo

perato rios .

PAPPOVA et a l .  (1980) se han interesado tam bién por 

el comportamiento postoperatorio de la  inm unoglobulina G en casos 

de c iru g ía  to rá c ic a , con p a r t ic u la r  atención a l problem a de la  

reposición de la  volem ia m ediante sangre o derivado s . Su estudio  

ha mostrado una depresión precoz de los n ive les  de esta inm uno- 

g lo b u lin a , siendo in teresante  e l hecho de que tan  solo tres pac ien 

tes entre 135 lle g a ro n  a caer por debajo de va lores crítico s  inme

diatam ente tras  la  in te rven c ió n , y solamente uno de ellos desarro 

lló  con posterio rid ad  una in fección . De c u a lq u ie r forma se ha  

concluido que el riesgo de deplección de inm unoglobulina G en 

pacientes sometidos a una te ra p ia  con sangre o derivados no debe 

c o a rta r la  ind icac ión  en los casos realm ente necesarios.

MAESO VELEZ et a l .  (1977) y  NAVARRO ZORRAQU1NO et 

a l .  (1981), ambos en nuestro medio, han lle v a d o  a cabo estudios
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bastan te  adecuados acerca del trasto rno  que p lan tean  in te rv en 

ciones propias de C iru g ía  General sobre las inm unoglobulinas. 

Los prim eros han determ inado las  variac io n es  hab idas en 18 in te r 

venciones q u irú rg ic as  m ediante dos tomas de m uestras: La prim era  

p reo p era to ria  y la  segunda en el momento de f in a l iz a r  la  opera

c ión , de manera que se han lim itad o  a detectar las  variac iones  

exc lus ivas  del acto q u irú rg ic o . Los resultados más s ig n ific a tiv o s  

han correspondido a la  inm unoglobulina G, si b ien  en la  m ayoría  

de los casos tam bién las  inm unoglobulinas A y M han su frid o  una  

dism inución. La m agnitud del trasto rn o  ha mostrado re lac ió n  con 

tres  c ircunstanc ias : La duración de la  in te rven c ió n , la  v a ria c ió n

del índ ice  hem atocrito y la  p érd id a  sanguínea in tra o p e ra to r ia .  

Las conclusiones del estudio a firm an  que debe tenerse en cuenta  

vario s  factores favorecedores de este descenso, como son la  p érd id a  

de elementos inm unitarios a l e x te r io r , e l secuestro de los mismos 

en los tejidos traum atizado s, la  hemodilución y la  reposición con 

elementos sustitu tivos ta les  como sangre y derivad o s , y  por últim o  

la  respuesta su p ra rre n a l a l stress q u irú rg ic o  (MAESO VELEZ et 

a l . ,  1977). NAVARRO ZORRAQUINO et a l .  (1981) han am pliado el 
estudio hasta la  prim era semana de la  in te rven c ió n , habiéndolo  

re a liz a d o  además en un número sensiblemente mayor de in d iv id u o s . 

Estos autores han determ inado los n ive les séricos de las  tres inmu

noglobulinas p rin c ip a le s  de manera p re o p e ra to ria , y  a l p rim e r, 

cuarto  y séptimo d ía  postin tervención . En todos los casos se ha  

visto  una dism inución in ic ia l  de los v a lo res , con una tendencia  

fra n ca  a la  norm alidad en la  ú ltim a  determ inación, presentando  

incluso la  inm unoglobulina M un v a lo r  medio muy por encima de 

la  c ifra  norm al. Debe destacarse e l hecho de que las  variac io n es  

su frid as  por la  inm unoglobulina A no han presentado s ig n ificac ió n  

e s ta d ís tic a . Como consecuencia de todo e llo  se concluye que el 

acto q u irú rg ico  induce un periodo de unos cuatro  o cinco días  

de depresión in m u n ita ria  hum oral, seguido de una estim ulación  

p o s itiv a  en los d ías subsiguientes. T a l hecho se a tr ib u y e  a una 

posible lib e rac ió n  de antígenos duran te  e l acto op era to rio , con 

un aumentado consumo de elementos inm unitarios  en el periodo  

inm ediato . El trasto rno  in m u n ita rio  hum oral ha sido observado  

con mayor in tensidad  ante v a r ia s  c ircu n stan c ias : Edad del pac ien 

te , ya que en los ancianos no se ha observado la  reac tivac ió n  

ta r d ía ,  el empleo de transfusiones de sangre o derivados en las  

in tervenciones pro longadas, la  presencia de infecciones postopera

to r ia s , el tipo  concreto de operación, habiendo presentado las
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gastrectom ías y las h e rn io rra fia s  el mayor grado de a lte ra c ió n , 

y la  ex is tenc ia  de periodos prolongados de ayuno y  f lu id o te ra p ia .

1 .5 .3 .3 .2 . -  Respuesta del sistema del complemento

También en este punto nos encontramos con una m arcada  

controvers ia  de resu ltados, los cuales son llam ativam ente  escasos, 

y la  m ayoría de ellos se lim ita n  a una u o tra  fracción  del siste

ma. THOMPSON y ROWE (1968) fueron de los prim eros autores en 

sospechar que la  in tervención q u irú rg ic a  pod ría  in d u c ir  una a c ti

vación del complemento, a l dem ostrar que ta l  ac tivac ió n  podía  

tener lu g a r  ante procesos de n a tu ra le za  no propiam ente inm unoló-

g ic a . PARKER et a l .  (1972) demostraron que el empleo de c irc u la 

ción extracorpórea daba lu g a r  a una dism inución s ig n if ic a t iv a  

y precoz de la  a c tiv id a d  hem olítica del sistem a, consecuente a 

una u tiliz a c ió n  o en todo caso una d esn atu ra lizac ió n  de proteínas  

a n iv e l del ox igenador. HASLAM et a l .  (1980) han in s is tid o  en 

el problem a, estudiando la  conversión del factor C3 por medio 

de inm unoelectroforesis b id im ensional en e l mismo tipo  de enfermo 

y en otros toracotomizados por o tra  causa. En el p rim er grupo, 

la  conversión del factor C3 tuvo lu g a r  en e l 100% de los casos, 

y en el segundo en un 25% de e llo s . M ien tras que en el prim er  

grupo se a tr ib u y e  la  activac ión  a la  presencia de posibles ag re 

gados de inm unoglobulinas, a la  p lasm ina o b ien a la  h e p a rin a , 

en el segundo se presta especial atención a l grado de traum a  

t is u la r ,  ya  que precisam ente se detectó la  ac tivac ió n  en los dos 

pacientes en los que la  in tervención  fue más c ru en ta . BORALESSA 

et a l .  (1982) no han observado aumentos de C3d tra s  c ircu lac ió n  

extracorpórea por lo que el descenso observado en los n iveles

de C3 y C4 suponen no sea debido a ac tivac ió n  del sistem a.

DE C1UT1IS et a l .  (1978) y WAGENER et a l .  (1979),

en dos estudios sobre la  repercusión hum oral de la  esplenectom ía, 

han u tiliz a d o  como grupo control pacientes laparotom izados por 

otros motivos, observando ambos autores un increm ento postoperato

rio  del complemento hem olítico to ta l CHj-q , el cua l se a tr ib u y e  

a la  actuación de las  prote ínas del sistema como reactan tes de 

fase agu da, y a la  reacción in fla m a to ria  subsecuente a l tra u m a tis 

mo. DE C IU T IIS  et a l .  (1978) han demostrado además una dism inu

ción en la  conversión del factor C3 y del fac to r B, lo cua l h a b la  

a favo r de un trasto rno  en la  in te g rid a d  fu n c io n a l de la  v ía  altejr 

na en la  fase postoperato ria .
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Varios autores (MAESO VELEZ et a l . ,  1977; NAVARRO 

ZORRAQUINO et a l . ,  1981; PAPPOVA et a l . ,  1980; PEITSCH et a l . ,  

1979) han determ inado los n iveles séricos de algunos componentes 

del complemento con resultados d isp ares . MAESO VELEZ et a l .  

(1977) han observado una ca ída  inm ed iata  tras  la  in tervención  

de los n ive les  séricos de las  fracciones C3 y C4; NAVARRO ZORRA- 

QUINO et a l .  (1981) tam bién han comunicado una dism inución p re 

coz de los factores C3, U  y C5 (a  las  24 horas p o s tin te rven c ió n ), 

muy s ig n if ic a t iv a  en enfermos que posteriorm ente su frie ron  una  

com plicación in fecciosa. Tardíam ente han observado valores muy 

superiores a los preoperatorios en los enfermos no complicados, 

m ientras que aquellos que se in fectaron  mostraron una menor ten

dencia a la  recuperac ión . PEITSCH et a l .  (1979) sin embargo no 

han detectado esta dism inución postoperatoria  en la s  fracciones  

C3 y C4 en pacientes sometidos a in tervención  d ig e s tiv a  por proce

sos de n a tu ra le z a  benigna o m a lig n a , y sub sid iarios  duran te  los 

siete d ías  postoperatorios de un program a de n u tric ió n  p a re n te ra l.  

PAPPOVA et a l .  (1980) por el co n trario  s í han encontrado una  

dism inución del fac to r C3 en toracotomizados con empleo de sangre  

o d erivad o s , aunque en muy lim itados casos este decremento reb a 

sara  los valo res c rític o s . Tampoco se ha conseguido establecer

d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  en . los n iveles del fac to r C3 entre el 

grupo de enfermos infectados y e l que cursó sin complicaciones

de este t ip o .

Dos estudios recientes llam an  poderosamente nuestra  

atención, en base a la  adecuación de su metódica a nuestro in te 

rés . HAHN-PEDERSEN et a l .  (1978) han efectuado un exhaustivo  

seguimiento de tres fracciones del complemento (C3» C4 y C5) y 

de la  conversión del factor C3, m ediante e l a n á lis is  por seis veces 

duran te  e l d ía  de la  in te rvención , y posteriorm ente a l p rim er, 

segundo, c u a rto , séptimo y noveno d ía  postoperatorio . En su estu

dio han in c lu id o  d iez pacientes: Seis de ellos in terven idos por

pato log ía  gastroduodenal de tipo  ulceroso, tres colecistectom ías

y una resección de colon sigmoide, y excluyendo pacientes con 

pato log ía  neoplásica o in fla m a to ria  ag u d a . Debe señalarse que 

ninguno de los d iez pacientes inclu idos en e l estudio su frió  complj_ 

cación a lg u n a . Los resultados han mostrado una dism inución post

o p era to ria  de las  fracciones C3 y C5, con una norm alidad  de C4, 

excepto en cuatro  casos. Todo e llo  se ha observado en los primeros  

cuatro  d ías  del postoperatorio , m ientras que a p a r t ir  de entonces 

ha aparecido  una reac tivac ió n  con valores posteriores superiores
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a los p reoperato rios. La presencia de productos de conversión  

del fac to r C3 demuestra que la  dism inución observada obedece 

fundam entalm ente a un consumo, más que a un defecto de s íntesis; 

por o tra  p a rte , la  norm alidad  en los n ive les  del componente C4 

hace sospechar que la  activac ión  sucede a través  de la  v ía  a lte r 

n a , si bien la  dism inución en cuatro  casos de este factor debe 

ponernos a le r ta  sobre la  p o s ib ilid a d  de ac tivac ió n  de la  v ía  c lá 

s ica . La to ta l ausencia de complicaciones infecciosas im pide esta

b lecer conclusiones en este sentido sobre e l papel de ta le s  a lte ra 

ciones.

MORALES FOCHS y MUÑOZ LOPEZ (1980), han estudiado  

recientem ente en nuestro medio e l comportamiento de las  fracciones  

C3 y C4 en 50 niños in terven idos q u irú rg icam en te , a l prim ero y 

a l séptimo d ía  del postoperatorio , comparándolo a l de pacientes  

anestesiados pero no in terven idos y a l de pacientes no anestesia

dos n i in te rven id o s . Los resultados son en g ran  medida superponi- 

bles a los hasta ahora re la ta d o s . Ambos factores sufren un descen

so s ig n ific a tiv o  a l prim er d ía  postoperatorio , en mayor grado p ara  

la  fracción C3, observando una recuperación del fac to r C4 a l sép

timo d ía , m ientras que el C3 permanece por debajo de los valores  

preoperatorios. Es s ig n ific a tiv o  e l hecho de que m ientras el factor  

C4 desciende sólo a p a r t ir  de unos va lores  p reoperato rios , el C3 

l le g a  a descender incluso por debajo de los lím ites  norm ales. E llo , 
unido a una más ta rd ía  recuperación de la  fracción  C3, hace p re

suponer a los autores que una g ran  p a rte  de la  ac tivac ión  posto

p e ra to ria  del complemento acontece a tra vés  de la  v ía  a lte rn a , 

si b ien se demuestra tam bién c ie rta  p a rtic ip a c ió n  de la  v ía  c lá s i

ca . La anestesia por o tra  p a rte  no parece a lte ra r  el sistem a, 

ya que el segundo grupo no ha mostrado v a ria c ió n  en los n ive les  

de las  fracciones C3 y C4. Destaca sobremanera e l que aquellos  

niños que se in te rv in ie ro n  por procesos infecciosos o por algún  

tipo  de pato log ía  de las  que con llevan  un aumento en los n iveles  

de estos dos factores no su frie ro n  postoperatoriam ente un decremen

to s ig n ific a tiv o  de e llo s , q u izá  debido a una adaptación  a l consu

mo tra d u c id a  por un incremento de la  s ín tes is .

1 .5 .3 .3 .3 . -  Respuesta hum oral de anticuerpos fren te  

a l reto an tigén ico

Es ex trao rd in ariam en te  escasa la  l i te r a tu r a  en este 

sentido. No hemos h a llad o  estudios en humanos, qu izá  debido a



77

c ie r ta  re ticen c ia  a la  adm in istrac ión  de antígenos a enfermos q u i

rú rg ico s . Tan solo a n iv e l experim enta l K1NNAERT et a l .  (1980) 

han .demostrado que c ie rtas  intervenciones q u irú rg ic a s , ta les  como 

la  laparo tom ía y la  amputación de miembros increm entan la  res

puesta de anticuerpos a antígenos in troducidos duran te  e l acto 

o p era to rio , tanto  por v ía  endovenosa como a n iv e l del campo ope

ra to r io . Los resultados contrastan de forma p a ra d ó jic a  con lo ex

puesto hasta a q u í, ya que reve lan  una estim ulación consecuente 

a la  in tervención  q u irú rg ic a , que no habíamos encontrado antes. 

Sin em bargo, ta l  como señalan los autores, no se ha demostrado 

to d av ía  de manera categórica que la  inm unodeficiencia observada  

tra s  actuaciones q u irú rg ic a s  se acompañe de una reducción e fec tiva  

de la  res is tencia  en un huésped norm al.





La ac tu a l p reva len c ia  de la  pato log ía  infecciosa en 

la  C lín ic a  Q u irú rg ica  ha sido lo que in ic ia lm ente  nos motivó a 

in troducirnos en el campo de la  Inm unología C lín ic a . E l e x tra o rd i

n a rio  avance a l que en los últim os años hemos asistido  en el cono

cim iento de los mecanismos in m u n ita rio s , y  el reconocimiento por 

p arte  del c iru ja n o  de que la  agresión trau m ática  no es más que 

otra  forma de a g re d ir  la  in d iv id u a lid a d  de un sujeto, ha dado 

lu g a r  en las  dos ú ltim as décadas a un nuevo enfoque en el t r a ta 

miento de la  problem ática del enfermo séptico.

Es por e llo  que se p lan tea  una nueva perspectiva  ante  

nosotros, a l considerar que la  in tervención  q u irú rg ic a  -u n a  v a r ie 

dad más de agresión tra u m á tic a - induce una serie de trastornos  

en los sistemas defensivos del huésped. Si b ien se han descrito  

alteraciones d iversas de tipo  in m u n ita rio  tra s  la  in tervención  q u i

rú rg ic a , dos cuestiones han llam ado nuestra atención: La escasez 

de estudios acerca de los parám etros humorales en esta c ircu n stan 

c ia , y la  ausencia de una defin ic ión  c la ra  en la  corre lac ión  entre  

el trasto rno  in m u n itario  observado y e l curso evo lu tivo  del pa

c ien te .

Por ta les  motivos nos proponemos l le v a r  a cabo un 

estudio g lobal de las variac iones m otivadas por d iferentes in te r 

venciones q u irú rg ic as  en la  parce la  hum oral de la  defensa, pres

tando atención a intervenciones que de m anera h a b itu a l se desa

r ro lla n  en un Departamento de C iru g ía  G enera l. Tratarem os de 

co rre lac io n ar las posibles a lteraciones observadas con el curso 

postoperatorio del enfermo, y pretendemos c o n tr ib u ir  de a lguna  

manera a un mejor conocimiento del estado q u irú rg ic o  postagresivo
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y su fis io p a to lo g ía , a l observar e l comportamiento in m u n ita rio

hum oral de esta s ituac ión .
P ara  e llo  centraremos nuestra  atención sobre tres g ra n 

des grupos de pacientes, en los que se reúne un a lto  porcentaje  

de la  pato log ía  q u irú rg ic a  v is c e ra l:

-  Grupo I . Pacientes afectos de pato log ía  no tum oral

y no in fla m a to ria  agu da.

-  Grupo I I .  Pacientes afectos de pato log ía  tum ora l.

-  Grupo I I I .  Pacientes afectos de pato log ía  in fla m a to ria  

aguda (abdomen agudo de tipo  p e r ito n ít ic o ) .

Deliberadam ente excluimos del estudio, tra tan d o  de

conseguir una un iform idad  de c r ite r io , dos entidades q u irú rg ic as  

tan  frecuentes como son el íleo  y e l traum atism o con shock h ipovo- 

lém ico.

P ara  d e s a rro lla r  el estudio en estos grupos de pac ien 

tes pretendemos re a liz a r  las  siguientes investigaciones:

1) E s tu d ia r el estado de in te g rid a d  func iona l del s iste

ma del complemento, m ediante la  determ inación de 

la  a c tiv id a d  hem olítica g lo b a l CH^q .
2) In v e s tig a r  la  posible a lte ra c ió n  del sistema del com

plem ento, determ inando los n ive les sanguíneos de

los factores C lq , C4, C3A, C3c y C9.
3) Conocer si existe a lg u n a  v a ria c ió n  en los n iveles  

de inm unoglobulinas p lasm áticas , efectuando el estu

dio c u a n tita tiv o  de las  tres inm unoglobulinas de 

mayor cu an tía  sérica ( Ig G , Ig A , Ig M ).

4) Deducir de los resultados an terio res si existe  a lguna  

a lte rac ió n  considerable de la  inm unidad hum oral

re lac io n ad a  con la  in tervención  q u irú rg ic a , y su 

posible im plicación en la  presencia de a lteraciones  

de los mecanismos de defensa.

5) E s tu d ia r la  ex is tencia  de a lg u n a  re lac ión  en su

caso con el tipo  de pato log ía  p r im a r ia , edad del

p ac ien te , estado de n u tr ic ió n , duración de la  in te r 

vención, e t c . . .

6) C o rre lac ionar en su caso las  m odificaciones de las  

v a r ia b le s  estudiadas con el empleo de d iferentes

tipos de f lu id o te ra p ia , y su evolución a lo la rg o

del periodo en que ésta es em pleada durante la

fase postoperato ria .
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7) C o rre lac io n ar las  posibles a lteraciones detectadas  

con la  evolución c lín ic a  del pac ien te , b ien en un 

sentido favo rab le  o bien atendiendo a posibles com

plicaciones c ic a tr iza le s  y /o  sépticas.

8) Establecer una v is ión  com parativa  del comportamiento 

in m u n ita rio  hum oral preoperatorio  en los tres grupos 

elegidos, con especial atención a l grupo neoplásico  

y al grupo in flam ato rio  agudo.



3 . -



3 .1 .-  MATERIAL

3 * 1 .1 . -  Pacientes estudiados

El presente estudio ha sido llev ad o  a cabo en 68 pa
cientes que fueron sometidos a c iru g ía  mayor bajo  anestesia gene

r a l  en e l Departam ento de C iru g ía  V isce ra l del H ospita l C lín ic o -  

U n iv e rs ita r io  de V a le n c ia .

En los pacientes que fueron sometidos a c iru g ía  reg lad a  

se ha re a liza d o  preoperatoriam ente una va lo rac ió n  de los estados 

c a rd io -c irc u la to r io , re s p ira to r io , hepático y re n a l. Así mismo se 

ha p racticado  en estos pacientes un estudio hematológico convencio

n a l.

En los pacientes in terven idos con c a rá c te r de u rg en c ia , 

y debido a la  a c titu d  que exige esta condición, no ha sido posi

b le  p ro fu n d iza r en toda la  serie de exploraciones com plem entarias  

que se han contemplado en los otros grupos, por lo que la  s itu a 

ción func iona l de los diversos sistemas orgánicos ha sido eva lu ad a  

en función de parám etros clín icos y ocasionalmente complementa

r io s .

En el cuidado postoperatorio de los pacientes se han  

seguido las normas h ab itu a les  de la  C lín ic a  en cada caso, e v ita n 

do escrupulosam ente cu a lq u ie r posible in te rfe re n c ia  o r ig in a d a  por 

e l estudio.
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3 .1 .2 . -  Grupos de pacientes

Con objeto de es tu d ia r las  posibles v a r ia b le s  que in c i

den en el comportamiento in m u n ita rio  del in d iv id u o  fren te  a la  

agresión q u irú rg ic a  hemos elaborado una serie de grupos con los 

pacientes estudiados según d is tin tas  v a r ia b le s  (n a tu ra le z a  del 

proceso patológico, edad, estado n u tr ic io n a l, duración de la  in te r 
vención, tipo  de f lu id o te ra p ia  y ex is tencia  de infección postopera

to r ia ) .

Una vez v a lo ra d a  la  evolución in m u n ita ria  en e l perio 

do postoperatorio dependiendo de la  n a tu ra le z a  del proceso patoló

g ico, hemos estudiado la  in flu e n c ia  de las  otras v a r ia b le s  conside

rando a los pacientes neoplásicos independientem ente, debido a 

las pecu lia rid ad es  in m u n ita rias  que ellos p resentan .

3 .1 .2 .1 . -  N a tu ra leza  del proceso patológico

La d is trib u c ió n  de los pacientes estudiados ha sido 

re a liz a d a  en tres grupos p rin c ip a le s  con a rreg lo  a l s igu ien te  c r i 

te rio :

Grupo l 9: Este grupo está in tegrado  por 21 pacientes  

in tervenidos qu irúrg icam ente  por procesos 

de n a tu ra le za  ben igna y de tipo  no in fla m a 

torio  agudo, elegidos a l a z a r  (T a b la  1 ) .

Grupo 2 g: Este grupo está constitu ido  por 29 pacientes

in terven idos qu irúrg icam ente  por procesos 

de n a tu ra le za  neo p lás ica , exig iendo la  condi
ción p re v ia  de que no h u b ie ran  sido someti

dos con a n te r io r id a d  a cu a lq u ie r tipo  de 

tra tam iento  oncológico (ra d io te ra p ia , quim io

te ra p ia , inm unoterap ia , e t c . . . )  (T a b la  2 ) .  

En todos ellos hubo comprobación h isto lóg ica  

de la  n a tu ra le za  de la  enferm edad.

Grupo 3 9: Está in tegrado  por 18 pacientes in terven idos

por procesos de n a tu ra le z a  in fla m a to ria  agu

da y con c a rá c te r de u rgencia  (abdomen 

agudo de tipo  p e rito n ític o ) (T a b la  3 ) .  No 

se han in c lu id o  en este grupo aquellos pa

cientes cuyo síndrome p erito n ític o  ap a re c ie ra  

como com plicación de una in tervención  quirújr



TABLA 1

Pacientes intervenidos por patología no neoplásica ni
inflam atoria aguda (grupo 1)

Diagnóstico e in tervención  n g casos

U lcera gastroduodenal 5

Vagotomía tro n c u la r y p ilo ro p la s tia  (3 casos)
Vagotomía tro n c u la r y antrectom ía (1 caso)
Gastrectom ía Po lya-H offm eister (1 caso)

Leiomioma gás trico  1

Gastrectom ía Po lya-H offm eister (1 caso)

H ern ia  h ia ta l  por deslizam iento 1

F u n d u p lica tu ra  de Nissen (1 caso)

H ern ia  h ia ta l por deslizam iento asociada a
ú lcera  duodenal 1

F u n d u p lica tu ra  de Nissen, vagotomía
tro n c u la r y p ilo ro p la s tia  (1 caso)

H ern ia  h ia ta l  por deslizam iento asociada a
l it ia s is  b i l ia r  2

F u n d u p lica tu ra  de Nissen y colecistectom ía (2 casos)

L it ia s is  b i l ia r  10

Colecistectomía (9 casos)
Coledocotomía y extracción de cálculos (1 caso)

C o le litia s is  asociada a ú lcera  duodenal 1

Colecistectom ía, vagotomía tro n c u la r y
antrectom ía (1 caso)

TOTAL 21



TABLA 2

Pacientes intervenidos por patología neoplásica
(grupo 2)

Diagnóstico e in tervención n s casos

Neoplasia de esófago

Esófagogastrectom ía y esplenectomía

Neoplasia g ás trica

Esofagogastrectom ía y esplenectomía 
Gastrectomía to ta l 
Gastrectomía subtotal 
Colecistoyeyunostomía y yeyunostomía 
de alim entación

Neoplasia co lo -rec ta l

Hemicolectomía derecha  
Resección a n te rio r de sigma 
Amputación abdom ino-perineal 
Transver sostomía

Neoplasia de mama

Mastectomía ra d ic a l

(1 caso)

(2 casos) 
(1 caso) 
(6 casos)

(1 caso)

(1 caso) 
(3 casos) 
(4 casos) 
(2 casos)

(8 casos)

10

10

8

TOTAL 29



TABLA 3

Pacientes intervenidos por patología inflam atoria
aguda (grupo 3)

Diagnóstico e in tervención n s casos

Apendicitis aguda
Apendicectomía

Perforación de úlcera duodenal
Sutura
P ilo ro p la s tia
Vagotomía tro n c u la r y p ilo ro p la s tia

(10 casos)

(1 caso) 
(1 caso) 
(6 casos)

10

8

TOTAL 18
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gica p rac ticad a  con a n te r io r id a d .

3 .1 * 2 .2 . -  Edad

Hemos considerado in teresante  e l estudio de la  posible  

d ife ren c ia  existente entre los in d iv id u o s  de edad in fe r io r  y supe

r io r  a los 60 años, como medio de va lo rac ió n  del comportamiento  

in m u n ita rio  en la  edad ju v e n il o m adura y en la  edad s e n il. P ara  

ello  hemos elaborado cuatro  grupos:

Grupo 49 : Este grupo consta de 29 ind iv idu os  con eda

des in fe rio res  a los 60 años (T a b la  4 ) .

Grupo 5 9 : Este grupo consta de 10 pacientes con edades 

superiores a los 60 años (T a b la  5 ) .

Grupo 6 e : Este grupo lo forman 15 ind iv idu os portado

res de neoplasia  con edades in fe rio res  a

los 60 años (T a b la  6 ) .

Grupo 7S: Este grupo lo forman 14 ind iv idu os  portadores  

de neoplasia con edades superiores a los

60 años (T a b la  7 ) .

3 .1 .2 .3 . -  Estado n u tr ic io n a l

Debido a las  notables im plicaciones que el estado de 

n utric ión  tiene en e l comportamiento in m u n ita rio  hemos considerado  

in teresante in c lu ir  esta v a r ia b le  en nuestro estudio . Hemos contem

plado dos aspectos d iferentes del estado de n u tric ió n  del in d iv i 

duo:

-  La dism inución de la  masa m agra co rp o ra l, re fe rid a

a la  masa m agra corpora l id e a l p a ra  un sujeto de

la  misma edad, sexo y  t a l la .

-  La dism inución de la  t ra n s fe r r in a , g lo b u lin a  que

se afecta precozmente ante los estados nutric iona les

defic ien tes .

3 .1 .2 .3 .1 . -  Masa m agra corporal

En el cá lcu lo  de estimación de la  masa m agra corporal

hemos empleado la  fórm ula dada por HUME (1966) p ara  ambos

sexos. Para  la  elaboración  del índ ice  de dism inución de masa



TABLA 4

Pacientes no neoplásicos de edad inferior a
60 años (grupo 4)

Diagnóstico e in tervención______________________________________ n 9 casos

Ulcera gastroduodenal 5

Vagotomía tro n cu la r y p ilo ro p la s tia  (3 casos)
Vagotomía tro n cu la r y antrectom ía (1 caso)
Gastrectom ía Po lya-H offm eister (1 caso)

Leiomioma gástrico 1

Gastrectom ía Po lya-H offm eister (1 caso)

Hernia h ia ta l por deslizamiento asociada a
úlcera duodenal 1

F u n d u p lica tu ra  de Nissen, vagotom ía
tro n c u la r y  p ilo ro p la s tia  (1 caso)

Hernia h ia ta l por deslizamiento asociada a
lit ia s is  b i l ia r  1

F u n d u p lica tu ra  de Nissen y colecistectom ía (1 caso)

L itia s is  b i l ia r  6

Colecistectomía (6 casos)

C olelitiasis  asociada a úlcera duodenal 1

Colecistectom ía, vagotomía tro n c u la r y
antrectom ía (1 caso)

Apendicitis aguda 9

Apendicectomía (9 casos)

Perforación de úlcera duodenal 5

Sutura (1 caso)
Vagotomía tro n cu la r y p ilo ro p la s tia  (4 casos)

TOTAL 29



TABLA 5

Pacientes no neoplásicos de edad superior a
60 años (grupo 5)

Diagnóstico e in tervénción__________________________________ n g de casos

H ern ia  h ia ta l  por deslizam iento 1

F u n d u p lica tu ra  de Nissen (1 caso)

H ern ia  h ia ta l  por deslizam iento asociada a
l i t ia s is  b i l ia r  1

F u n d u p lica tu ra  de Nissen y colecistectom ía (1 caso)

L it ia s is  b i l ia r  4

Colecistectomía (3 casos)
Coledocotomía y extracción de cálculos (1 caso)

A pend ic itis  aguda 1

Apendicectomía (1 caso)

Perforación de ú lce ra  duodenal 3

P ilo ro p la s tia  (1 caso)
Vagotomía tro n c u la r y p ilo ro p la s tia  (2 casos)

TOTAL 10



TABLA 6

Pacientes neoplásicos de edad inferior a
60 años (grupo 6)

Diagnóstico e in tervención______________________________________ n g casos

Neoplasia de esófago 1

Esofagogastrectom ía y esplenectomía (1 caso)

Neoplasia g á s tr ic a  4

Esofagogastrectom ía y esplenectomía (1 caso)
Gastrectom ía subtotal (3 casos)

Neoplasia co lo -rec ta l 3

Resección a n te rio r de sigma (1 caso)
Amputación abdom ino-perineal (2 casos)

Neoplasia de mama 7

Mastectomía ra d ic a l (7 casos)

TOTAL 15



TABLA 7

Pacientes neoplásicos de edad superior a
60 años (grupo 7)

Diagnóstico e in tervención  n g casos

Neoplasia g á s tr ic a  6

Esofagogastrectom ía y esplenectomía (1 caso)
Gastrectom ía to ta l (1 caso)
Gastrectomía subtota l (3 casos)
Colecistoyeyunostomía y yeyunostomía 
de alim entación ' (1 caso)

Neoplasia co lo -re c ta l 7

Hemicolectomía derecha (1 caso)
Resección a n te r io r  de sigma (2 casos)
Amputación abdom ino-perineal (2 casos)
Transversostom ía (2 casos)

Neoplasia de mama 1

Mastectomía ra d ic a l (1 caso)

TOTAL U
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m agra corpora l hemos tomado como valores ideales de población  

los establecidos por ALASTRUE VIDAL et a l .  (1982).

El índ ice de dism inución de masa m agra corpora l se 

ha calcu lado  de la  sigu iente forma:

T MMC re a l Ar.nI = 4----r-!-----  X  100MMC te o n c a

en la  MMC re a l supone la  masa m agra corpo ra l re a l estim ada del 

sujeto, y  MMC teó rica  la  masa m agra corpo ra l teórica  estim ada  

p ara  un in d iv id u o  de la  misma edad, sexo y t a l la .

Hemos considerado in teresante  v a lo ra r  la  d ife re n c ia  

existente entre in d iv id u o s  con un índ ice de dism inución in fe r io r  

a l 95% y aquéllos con un índice superior a l 95%. P ara  e llo  hemos 

elaborado cuatro  grupos:

Grupo 8 9: Consta de 13 in d iv id u o s  con índ ice superior

a 95% (T a b la 8 ) .
Grupo 9 9: Consta de 8 ind iv idu os  con índ ice in fe r io r

a 95% (T a b la 9 ) .
Grupo 109: Consta de 21 pacientes portadores de neo p la -

s ia  con índice superior a 95% (T a b la 10).
Grupo l l 9 : Consta de 8 pacientes portadores de n eo p la -

s ia  con índice in fe r io r  a 95% (T a b la 11).

3 .1 .2 .3 .2 . -  T ra n s fe rr in a

Hemos va lo rad o  la  d ife re n c ia  existente  entre los in d iv i

duos con n iveles séricos de tra n s fe rr in a  superio r e in fe r io r  a 

240 m g /d l. P ara  e llo  hemos elaborado cuatro  grupos:

Grupo 129: Consta de 15 ind iv id u o s  con n iveles de trans^ 

fe r r in a  superiores a 240 m g /d l (T a b la  12).

Grupo 139: Consta de 6 ind iv idu os con n iveles de tra n s 

fe r r in a  in fe rio res  a 240 m g /d l (T a b la  13).

Grupo 149: Consta de 14 pacientes portadores de neopla

s ia  con n iveles de tra n s fe rr in a  superiores  

a 240 m g /d l (T a b la  14 ).

Grupo 159 : Consta de 15 pacientes portadores de neopla

sia con n iveles de tra n s fe rr in a  in fe rio res  

a 240 m g /d l (T a b la  15 ).



TABLA 8

Pacientes no neoplásicos con índice de masa magra
corporal superior a 95% (grupo 8)

Diagnóstico e in tervención______________________________________ n

Ulcera gastroduodenal
Vagotomía tro n c u la r y p ilo ro p la s tia  (1 caso)
Vagotomía tro n c u la r y antrectom ía (1 caso)

Leiomioma gástrico
Gastrectom ía Po lya-H offm eister (1 caso)

Hernia hiatal por deslizamiento
F u n d u p lica tu ra  de Nissen (1 caso)

Hernia hiatal por deslizamiento asociada a 
litiasis biliar

F u n d u p lica tu ra  de Nissen y colecistectom ía (2 casos)

Litiasis biliar
Colecistectomía (5 casos)
Coledocotomía y extracción de cálculos (1 caso)

Colelitiasis asociada a úlcera duodenal
Colecistectom ía, vagotomía tro n c u la r y
antrectom ía (1 caso)

casos

2

1

1

2

6

TOTAL 13



TABLA 9

Pacientes no neoplásicos con índice de masa magra
corporal inferior a 95% (grupo 9)

Diagnóstico e in tervención n s

Ulcera gastroduodenal

Vagotomía tro n c u la r y p ilo ro p la s tia  
Gastrectom ía Po lya-H offm eister

H ern ia  h ia ta l  por deslizam iento asociada a 
ú lcera  duodenal

F u n d u p lica tu ra  de Nissen, vagotomía  
tro n c u la r y p ilo ro p la s tia

L itia s is  b i l ia r

Colecistectomía

(2 casos) 
(1 caso)

(1 caso)

(4 casos)

casos

3

1

TOTAL 8



TABLA 10

Pacientes neoplásicos con índice de masa magra
corporal superior a 95 % (grupo J.0)

Diagnóstico e in tervención n s casos

Neoplasia gástrica

Esofagogastrectom ía y esplenectomía 
Gastrectom ía subtotal 
Colecistoyeyunostomía y yeyunostomía 
de alim entación

Neoplasia co lo -rectal

Hemicolectomía derecha  
Resección a n te rio r de sigma 
Amputación abdom ino-perineal 
Transversostom ía

(2 casos) 
(2 casos)

(1 caso)

(1 caso) 
(3 casos) 
(3 casos) 
(2 casos)

Neoplasia de mama

Mastectomía ra d ic a l (7 casos)

TOTAL 21



TABLA 11

Pacientes neoplásicos con índice de masa magra
corporal inferior a 95% (grupo 11)

Diagnóstico e in tervención n a casos

Neoplasia de esófago

Esofagogastrectom ía y esplenectomía

Neoplasia g á s tr ic a

Gastrectom ía to ta l  
Gastrectomía subtota l

Neoplasia co lo -re c ta l

Amputación abd om ino -perinea l 

Neoplasia de mama

Mastectomía ra d ic a l

(1 caso)

(1 caso) 
(4 casos)

(1 caso)

(1 caso)

TOTAL 8



TABLA 12

Pacientes no neoplásicos con transferrinemia
preoperatoria superior a 240 mg/dl (grupo 12)

Diagnóstico e in tervención n

Ulcera gastroduodenal

Vagotomía tro n c u la r y p ilo ro p la s tia  
Vagotomía tro n c u la r y antrectom ía

Leiomioma gástrico

Gastrectomía Polya-H offm eister

Hernia h ia ta l por deslizamiento asociada a 
úlcera duodenal

F u n d u p lica tu ra  de Nissen, vagotomía  
tro n c u la r y p ilo ro p la s tia

Hernia h ia ta l por deslizamiento asociada a 
lit ia s is  b i l ia r

F u n d u p lica tu ra  de Nissen y colecistectom ía

L itias is  b i l ia r

Colecistectomía
Coledocotomía y extracc ión  de cálculos

C olelitiasis  asociada a úlcera duodenal

Colecistectom ía, vagotomía tro n c u la r y 
antrectom ía

(3 casos) 
(1 caso)

(1 caso)

(1 caso)

(2 casos)

(5 casos) 
(1 caso)

(1 caso)

9 casos

4

1

1

2

6

TOTAL 15



TABLA 13

Pacientes no neoplásicos con transferrinemia
preoperatoria inferior a 240 mg/dl (grupo 13)

Diagnóstico e in tervención______________________________________ n

Ulcera gastroduodenal

Gastrectom ía Po lya-H offm eister (1 caso)

H ern ia  h ia ta l  por deslizam iento

F u n d u p lic a tu ra  de Nissen (1 caso)

L itia s is  b i l ia r

Colecistectomía (4 casos)

2 casos

1

1

TOTAL 6



TABLA 14

Pacientes neoplásicos con transferrinemia preoperatoria
superior a 240 mg/dl (grupo 14)

Diagnóstico e in tervención n 2 casos

Neoplasia gástrica

Esofagogastrectom ía y esplenectomía 
Gastrectom ía to ta l 
Gastrectom ía subtotal

Neoplasia colo-rectal

Resección a n te rio r de sigma

Neoplasia de mama

Mastectomía ra d ic a l

(1 caso) 
(1 caso) 
(3 casos)

(2 casos)

(7 casos)

TOTAL 14



TABLA 15

Pacientes neoplásicos con transferrinemia preoperatoria
inferior a 240 mg/dl (grupo 15)

Diagnóstico e in tervención n 2 casos

Neoplasia de esófago
Esofagogastrectom ía y esplenectomía

Neoplasia gástrica
Esofagogastrectom ía y esplenectomía 
Gastrectom ía subtotal 
Colecistoyeyunostomía y yeyunostomía 
de alim entación

Neoplasia colo-rectal
Hemicolectomía derecha  
Resección a n te rio r de sigma 
Amputación abdom ino-perineal 
Transversostom ía

Neoplasia de mama
Mastectomía ra d ic a l

(1 caso)

(1 caso) 
(3 casos)

(1 caso)

(1 caso) 
(1 caso) 
(4 casos) 
(2 casos)

(1 caso)

8

TOTAL 15
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3 .1 .2 .4 . -  Duración de la  in tervención  q u irú rg ic a

Hemos considerado im portante v a lo ra r  la  duración de 

la  in tervención  como parám etro lig a d o  a la  ag re s iv id a d  del acto 

q u irú rg ic o  e indudablem ente lig a d a  a l tiempo de anestesia , p a ra  

lo cua l hemos estudiado las  d ife ren c ias  existentes entre in te rv e n 

ciones de duración in fe r io r  y superior a dos horas . P ara  e llo  

hemos elaborado cuatro  grupos:

Grupo 16g: Consta de 32 pacientes cuya in tervención  

q u irú rg ic a  duró menos de dos horas (T a b la  

16).
Grupo 179: Consta de 7 pacientes cuya in tervención

q u irú rg ic a  duró más de dos horas (T a b la

17).
Grupo 189: Consta de 17 in d iv id u o s  portadores de neo

p la s ia  cuya in tervención  q u irú rg ic a  duró  

menos de dos horas (T a b la  18).

Grupo 199: Consta de 12 in d iv id u o s  portadores de neo

p la s ia  cuya in tervención  q u irú rg ic a  duró  

más de dos horas (T a b la  19 ).

3 .1 .2 .5 . -  F lu id o te ra p ia

Dentro del grupo de enfermos portadores de una neopla

s ia , hemos estudiado la  d ife re n c ia  de comportamiento in m u n ita rio

entre aquellos pacientes que tan  solo precisaron  a lo la rg o  del

estudio la  sustitución con soluciones c ris ta lo id ea s  y los que debido  

a una situación hemodinámica comprometida re q u ir ie ro n  la  adm inis

trac ió n  duran te  e l periodo de estudio o b ien los cinco d ías an terio

res a su in tervención  de sangre completa y /o  soluciones coloideas. 

Para e llo  hemos elaborado dos grupos:

Grupo 209: Consta de 11 pacientes portadores de neo

p la s ia  a los que tan  solo les fueron adminis^ 

tra d as  soluciones c ris ta lo id ea s  (T a b la  20 ).

Grupo 219: Consta de 18 pacientes portadores de neopla

sia a los que fue necesario ad m in is tra rles  

sangre completa y /o  soluciones coloideas

(T a b la  21 ).



TABLA 16

Pacientes no neoplásicos con tiempo de intervención
inferior a 2 horas (grupo 16)

Diagnóstico e in tervención n 2 casos

Ulcera gastroduodenal

Vagotomía tro n c u la r y p ilo ro p la s tia

H ern ia h ia ta l  por deslizam iento

F u n d u p lica tu ra  de Nissen

H ern ia  h ia ta l  por deslizam iento asociada a 
ú lcera  duodenal

F u n d u p lica tu ra  de Nissen, vagotomía  
tro n c u la r y p ilo ro p la s tia

H ern ia h ia ta l  por deslizam iento asociada a 
l i t ia s is  b i l ia r

F u n d u p lica tu ra  de Nissen y colecistectom ía

L itia s is  b i l ia r

Colecistectomía
Coledocotomía y extracción de cálculos  

A pendicitis  aguda  

Apendicectomía 

Perforación de ú lce ra  duodenal 

Sutura
P ilo ro p la s tia
Vagotomía tro n c u la r y p ilo ro p la s tia

(3 casos)

(1 caso)

(1 caso)

(1 caso)

(8 casos) 
(1 caso)

(10 casos)

(1 caso) 
(1 caso) 
(5 casos)

10

TOTAL 32



TABLA 17

Pacientes no neoplásicos con tiempo de intervención
superior a 2 horas (grupo 17)

Diagnóstico e in tervención  n g casos

Ulcera gastroduodenal 2

Vagotomía tro n c u la r y antrectom ía (1 caso)
Gastrectom ía Po lya-H offm eister (1 caso)

Leiomioma gástrico 1

Gastrectom ía Po lya-H offm eister (1 caso)

Hernia h ia ta l por deslizamiento asociada a
lit ia s is  b i l ia r  1

F u n d u p lica tu ra  de Nissen y colecistectom ía (1 caso)

L itias is  b i l ia r  1

Colecistectomía (1 caso)

C olelitiasis  asociada a úlcera duodenal 1

Colecistectom ía, vagotom ía tro n c u la r y
antrectom ía (1 caso)

Perforación de úlcera duodenal 1

Vagotomía tro n c u la r y p ilo ro p la s tia  (1 caso)

TOTAL 7



TABLA 18

Pacientes neoplásicos con tiempo de intervención
inferior a 2 horas (grupo 18)

Diagnóstico e in tervención n

Neoplasia g á s tric a

Gastrectom ía subtotal 
Colecistoyeyunostomía y yeyunostomía 
de alim entación

Neoplasia c o lo -re c ta l

Hemicolectomía derecha  
Resección a n te rio r de sigma 
Transversostom ía

Neoplasia de mama

Mastectomía ra d ic a l

(4 casos) 

(1 caso)

(1 caso) 
(2 casos) 
(2 casos)

(7 casos)

8 casos

5

5

TOTAL 17



TABLA 19

Pacientes neoplásicos con tiempo de intervención
superior a 2 horas (grupo 19)

Diagnóstico e in tervención n

Neoplasia de esófago

Esofagogastrectom ía y  esplenectomía

Neoplasia g á s tr ic a

Esofagogastrectom ía y esplenectomía 
Gastrectom ía to ta l 
Gastrectom ía subtotal

Neoplasia co lo -rec ta l

Resección a n te rio r de sigma 
Amputación abdom ino-perineal

Neoplasia de mama

Mastectomía ra d ic a l

( 1  C a s o )

(2 casos) 
(1 caso) 
(2 casos)

(1 caso) 
(4 casos)

(1 caso)

2 casos

1

5

5

TOTAL 12



TABLA 20

Pacientes neoplásicos perfundidos exclusivamente
con soluciones cristaloideas (grupo 20)

Diagnóstico e in tervención n 2 casos

Neoplasia g á s tr ic a

Gastrectom ía subtotal 
Colecistoyeyunostomía y yeyunostomía 
de alim entación

Neoplasia co lo -rec ta l

Transversostom ía  

Neoplasia de mama

Mastectomía ra d ic a l

(3 casos) 

(1 caso)

(1 caso)

(6 casos)

TOTAL 11



TABLA 21

Pacientes neoplásicos perfundidos con soluciones c ris ta lo id ea s  

y sangre y /o  soluciones coloideas (grupo 21)

Diagnóstico e in tervención_______________ ~ n 9 casos

Neoplasia de esófago 1

Esofagogastrectom ía y esplenectomía (1 caso)

Neoplasia g á s tr ic a  6

Esofagogastrectom ía y esplenectomía (2 casos)
Gastrectom ía to ta l (1 caso)
Gastrectom ía subtota l (3 casos)

Neoplasia c o lo -re c ta l 9

Hemicolectomía derecha (1 caso)
Resección a n te rio r de sigma (3 casos)
Amputación abdom ino-perineal (4 casos)
Transversostom ía (1 caso)

Neoplasia de mama 2

Mastectomía ra d ic a l (2 casos)

TOTAL 18
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3 .1 .2 .6 . -  Infección postoperatoria

Hemos in ten tado  v a lo ra r  la  im portancia de la  presencia  

de una infección duran te  la  evolución postoperatoria  en el compor
tam iento in m u n ita rio  hum oral p os tqu irú rg ico , considerando dentro  

del grupo in fectado tan to  a l enfermo que clín icam ente m anifestó  

infección duran te  el periodo de estudio , como a aquél en e l que

la  detección fue más ta r d ía .  P ara  e llo  hemos elaborado cuatro

grupos:

Grupo 229: Consta de 32 ind iv idu os en cuya evolución

postoperatoria  no se detectó la  presencia

de infección (T a b la  2 2 ).

Grupo 239: Consta de 7 ind iv idu os en cuya evolución

postoperatoria  se detectó la  presencia de

infección (T a b la  23 ).
Grupo 24g: Consta de 21 ind iv idu os portadores de neo

p la s ia  en' cuya evolución postoperatoria

no se detectó la  presencia de infección  

(T a b la  2 4 ).

Grupo 259: Consta de 8 ind iv idu os portadores de neo

p la s ia  en cuya evolución postoperatoria

se detectó la  presencia de infección (T a b la  

2 5 ).

3 .1 .3 . -  Obtención y conservación de las  muestras

La obtención de muestras en los pacientes se ha l le v a 

do a cabo por medio de punción venosa p e r ifé r ic a , con el s igu iente

ritm o:

Prim era tom a: Se re a lizó  dentro de las  24 horas ante

rio res a la  in tervención  q u irú rg ic a  o 

bien inm ediatam ente a n te rio r a l acto 

operatorio  en el grupo de enfermos in te r 

venidos con ca rá c te r de u rg en c ia .

Segunda tom a: Esta m uestra se tomó en el momento

de f in a l iz a r  e l acto opera to rio .

Tercera tom a: Fué obtenida a las  6 horas de la  in te r 

vención.

C u arta  tom a: Esta muestra se tomó a las  12 horas de

la  in te rven c ió n .



TABLA 22

Pacientes no neoplásicos que no presentaron
infección postoperatoria (grupo 22)

Diagnóstico e in tervención______________________________________ n 9 casos

Ulcera gastroduodenal 5

Vagotomía tro n cu la r y p ilo ro p la s tia  (3 casos)
Vagotomía tro n cu la r y antrectom ía (1 caso)
Gastrectom ía Polya-H offm eister (1 caso)

H ern ia  h ia ta l  por deslizam iento 1

F u n d u p lica tu ra  de Nissen (1 caso)

H ern ia  h ia ta l  por deslizam iento asociada a
ú lcera  duodenal 1

F u n d u p lica tu ra  de Nissen, vagotomía
tro n c u la r y p ilo ro p la s tia  (1 caso)

H ern ia h ia ta l  por deslizam iento asociada a
lit ia s is  b i l ia r  1

F u n d u p lica tu ra  de Nissen y colecistectom ía (1 caso)

L itia s is  b i l ia r  9

Colecistectomía (8 casos)
Coledocotomía y  extracción de cálculos (1 caso)

A pendicitis  aguda 9

Apendicectomía (9 casos)

Perforación de ú lcera  duodenal 6

Sutura (1 caso)
Vagotomía tro n c u la r y p ilo ro p la s tia  (5 casos)

TOTAL 32



TABLA 23

Pacientes no neoplásicos que presentaron
infección postoperatoria (grupo 23)

Diagnóstico e in tervención______________________________________ n g casos

Leiomioma gástrico  1

Gastrectom ía Po lya-H offm eister (1 caso)

H ern ia  h ia ta l  por deslizam iento  asociada a
l i t ia s is  b i l ia r  1

F u n d u p lica tu ra  de Nissen y colecistectom ía (1 caso)

L itia s is  b i l ia r  1

Colecistectomía (1 caso)

C o le litia s is  asociada a ú lce ra  duodenal 1

Colecistectom ía, vagotom ía tro n c u la r y
antrectom ía (1 caso)

A pend ic itis  aguda 1

Apendicectomía (1 caso)

Perforación de ú lce ra  duodenal 2

P ilo ro p la s tia  (1 caso)
Vagotomía tro n c u la r y  p ilo ro p la s tia  (1 caso)

TOTAL 7

TIPO DE INFECCION POSTOPERATORIA

Infección de h e rid a  4 casos

Absceso in tra p e r ito n e a l 1 caso

Infección re s p ira to r ia  1 caso

Infección u r in a r ia  b a ja  2 casos



TABLA 24

Pacientes neoplásicos que no presentaron
infección postoperatoria (grupo 24)

Diagnóstico e in tervención______________________________________ n

Neoplasia g á s tr ic a

Esofagogastrectom ía y esplenectomía (2 casos)
Gastrectom ía to ta l (1 caso)
Gastrectom ía subtotal (4 casos)

Neoplasia c o lo -rec ta l

Hemicolectomía derecha (1 caso)
Resección a n te rio r de sigma (2 casos)
Amputación abdom ino-perineal (2 casos)
Transversostom ía (2 casos)

Neoplasia de mama

Mastectomía ra d ic a l (7 casos)

2 casos

7

7

TOTAL 21



TABLA 25

Pacientes neoplásicos que presentaron
infección postoperatoria (grupo 25)

Diagnóstico e in tervención n

Neoplasia de esófago

Esofagogastrectom ía y esplenectomía

Neoplasia gástrica

Gastrectom ía subtota l 
Colecistoyeyunostom ía y yeyunostomía 
de alim entación

Neoplasia colo -rectal

Resección a n te r io r  de sigma 
Amputación abdom ino-perineal

Neoplasia de mama

Mastectomía ra d ic a l

(1 caso)

(2 casos) 

(1 caso)

(1 caso) 
(2 casos)

(1 caso)

TOTAL

TIPO DE INFECCION POSTOPERATORIA

Infección de h e rid a 5 casos

Absceso in tra p e r ito n e a l 1 caso

P e rito n itis  d ifu sa  por dehiscencia  
de anastomosis d ig es tiva 1 caso

Infección re s p ira to r ia 1 caso

Infección u r in a r ia  b a ja 2 casos

2 casos

1

3

3

1
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Q uinta tom a: Se obtuvo a las  24 horas del postoperato

rio  (2 e d ía  postop erato rio ).

Sexta toma: Esta muestra se tomó a las  48 horas del

postoperatorio (3 9 d ía  postop erato rio ).

Séptima tom a: Fué obtenida a las  72 horas del postope

ra to r io  (4 8 d ía  postop erato rio ).

Octava toma: Se obtuvo a las  96 horas del postoperato
r io  (5 9 d ía  postop erato rio ).

La muestra de sangre obtenida se ha dispensado en 

dos tubos de v id r io  p a ra  la  separación de suero y p lasm a, e l 

prim ero de ellos en tubo seco y el segundo en tubo conteniendo  

0 .3  mi de solución EDTA Na£ (T it r ip le x  I I I  Merck 8418) a l 4%, 

pH 7 .4  a justado  con solución de NaOH ION.

Ambas muestras se han dejado reposar a tem peratura  

ambiente duran te  una h o ra , llevan d o  a cabo la  separación entre  

la  p rim era y la  segunda hora tra s  la  ex tracc ió n . La separación  

ha sido efectuada por cen trifug ación  durante  10 minutos a 500 

g en ce n trífu g a  BEGKMAN TJ-6, y posterior conservación en a l í 

cuotas separadas en congelador a -7 0 9 C hasta su u tiliz a c ió n  en 

las  pruebas.

En cada una de las  muestras de suero obtenidas ha  

sido determ inada la  can tid ad  de prote ínas to ta les por e l método 

de re fra c to m etría .

P a ra  la  obtención de un suero humano de con tro l, abso 

lutam ente necesario en algunos de los métodos u tiliz a d o s , se ha  

preparado una mezcla de suero humano norm al a p a r t ir  de 35 do
nantes de sangre , la  cua l ha sido tra ta d a  de forma id én tic a  a 

las  muestras problem a.

En la  u tiliz a c ió n  de las  muestras se ha evitado  la  

descongelación y recongelación posterior de e lla s , debido a la  

pérd ida  de capacidad  an tig én ica  que e llo  co n lleva .

3 .2 . -  ESTUDIO CUALITATIVO-FUNCIONAL DEL SISTEMA DEL COMPLE

MENTO; DOSIS HEMOLITICA 50 (CHcQ)

El sistema del complemento posee m últip les  funciones 

biológicas d esarro llad as  m ediante su activac ión  a través  de dos 

v ías : La c lás ica  y la  a lte rn a . El a n á lis is  func iona l de la  v ía

a lte rn a  no ha sido u tiliz a d o  hasta  la  a c tu a lid a d  de m anera gene-
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r a l  en la  p rá c tic a  c lín ic a . Sin embargo el a n á lis is  fu n c io n a l de 

la  v ía  c lás ica  sí ha encontrado una mayor u t il id a d  p rá c tic a  en 

la  detección de los trastornos del sistem a.

De todas las  activ id ades b io lógicas del complemento 

destaca la  c ito lis is , como consecuencia te rm in a l de la  ac tivac ió n  

del componente C9. Todas y cada una de las  once pro te ínas  consti

tu tiv a s  de la  v ía  c lás ica  p a rtic ip a n  en este proceso. Es p rec isa 

mente una reacción de este tip o , concretamente una reacción hemoH 

t ic a , la  que se emplea en las  pruebas de a c tiv id a d  funcional 

del complemento, y por tan to  nos detectará  la  norm alidad  o anorma  

lid a d  del funcionalism o de la  v ía  c lás ica  en el que se encuentran  

im p licadas las  once proteínas de esta v ía .

3 .2 .1 . -  Fundamento

E l fundamento de la  prueba Dosis hem olítica 50 (CH^q ) 

se basa en la  un idad  hem olítica 50% de complemento (CH^q ) ,  descri^ 

ta  por MAYER (1961) y en la  que la  cu an tificac ió n  de complemento 

viene dada por el grado de hemolisis obtenida en un sistema de 

eritroc itos  convenientemente sens ib ilizados , a los cuales se les 

añade el complemento a d e term in ar. VON KROGH (1916) demostró 

que las reacciones de hem olisis describen una cu rva  sigm oide, 

de m anera que la  zona c e n tra l es extrem adamente sensib le a c u a l

qu ier v a r ia c ió n , m ientras que los extremos prácticam ente son cons

tan tes . En este sentido, la  re lac ión  existente entre la  can tid ad  

de complemento presente en el sistema y la  proporción de hem olisis  

obtenida describe una cu rva  de este tip o . Por e llo  la  s e n s ib ilid a d  

es máxima a n iv e l de la  zona c e n tra l. La d ilu c ió n  de suero que 

dé lu g a r  a un 50% de lis is  de los eritro c ito s  en condiciones d e f in i

das es la  que se designa como CH^q , y  la  que se em pleará p a ra  

determ inar el funcionalism o del complemento.

GEWURZ y SUYEH1RA (1980) han llam ado la  atención  

sobre la  a rb itra r ie d a d  de esta u n id ad , debido a los m últip les  

factores que pueden v a r ia r  las  condiciones de la  p ru eb a , ta les  

como l a _concentración y f ra g il id a d  de los e ritro c ito s , la  n a tu ra le za  

y la  can tid ad  del anticuerpo s e n s ib iliza n te , la  fu erza  ión ica  del 

medio, la  concentración de iones Mg y Ca, y el pH del sistem a, 

así como el tiempo de reacción y la  tem peratura  am biente. Por 

esta razón debe prestarse especial atención a l ensayo prev io  de 

la  s ituación óptima en que se d a rá  la  reacción en cada lab o ra to 

r io , precisándose incluso repetidos ensayos cada vez que se v a r íe
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alguno de estos factores contemplados. WHICHER (1978) ha recorda

do recientem ente la  escasa sen s ib ilid a d  de la  p ru eb a , ya  que 

decrementos del 50% o incluso in fe rio res  en los componentes in d iv i

duales del complemento tienen escaso o nulo efecto en el resu ltado  

f in a l ,  y  además el rango de norm alidad  de la  prueba es bastan te  

am plio .

E l esquema general de re a liza c ió n  es e l s igu ien te: 

a una can tid ad  f i ja  y d e fin id a  de eritro c ito s  de carn ero , adecua

damente sensib ilizados con hem olisina previam ente t itu la d a  se le  

añade el complemento en su d iluc ión  ap ro p ia d a , y  se perm ite la  

reacción en un sistema tampón duran te  un tiempo defin ido  y  a 

tem peratura constante, determ inando posteriorm ente el g rado de 

hemolisis ob ten ida .

3 * 2 .2 . -  Realización de la  prueba

En los aspectos básicos se ha seguido las  d irec trices  

prácticas  dadas por LACHMANN y HOBART (1978) (F ig . 9 ) .

3 * 2 .2 .1 . -  Hematíes de carnero

3 * 2 .2 .1 .1 . -  Obtención y conservación

La extracción de los eritro c ito s  de carnero  se p racticó  

con r ig o r de asepsia p a ra  e v ita r  su contam inación e in u tiliz a c ió n  

posterio r. P a ra  su conservación se mezclaron con un volumen exac

tamente ig u a l de solución A lsever e s té r il,  p rep a ra d a  según la  

siguiente composición:

Glucosa (D ifeo 0155-17) 24*60 g

Cloruro sódico (P anreac  131659) 5*04 g

C itra to  sódico (M a llin c k ro d t 0754) 9*80 g

Los componentes se d iso lv ie ron  en 1.200 mi de agua  

d e s tila d a , a justando el pH a 6 .1 con ácido c ítr ic o  (Merck 241).

La mezcla se llevó  a cabo en condiciones de e s te r i l i 

dad , y se mantuvo a tem peratura de +2 a +4e C. Debe tenerse  

en cuenta que su u tiliz a c ió n  posterior se demora hasta unos siete  

días de la  ex tracc ió n , a fin  de conseguir la  to ta l es tab ilizac ió n  

de los e ritro c ito s  en la  solución de A lsever. La conservación de 

los hematíes puede ser teóricam ente tan  la rg a  como sea m antenida



Se p a r a c ió n
de

S U E R O

He m a t í e s  de
C A R N E R O

E n f r e n ta m ie n to  EA + C

Se p a r a c ió n  de 
sobrenadantes

He m o l i s i n a

r s

I n cu ba ció n  3 7 #C Ce n t r i f u g a c i ó n

Lectura  en espectrofotometro

F ig u ra  9 . -  Esquema g en era l de la  p ru eb a : Dosis h em olítica  50 

(CH5q)
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la  e s te r ilid a d  en la  m ezcla, y en nuestro estudio se observó que 

no existe n ingún problema de conservación dentro de las  cuatro  

semanas siguientes a la  ex tracc ión . Sin embargo hematíes conser

vados duran te  un periodo de tiempo superior a éste comienzan 

a s u fr ir  un c ie rto  grado de hemolisis espontánea, por lo cual 

deben ser desechados (HOFFMANN y MAYER, 1977).

3 .2 .2 .1 .2 . -  Compactación

El tampón u tiliz a d o  duran te  cada una de las  etapas  

de la  prueba es C F D -g e la tin a , cuya p reparac ió n  es la  s igu iente:

CFD: Se p rep a ra  d iluyendo tab le ta s  CFD (Oxoid BR16) 

en agua d e s tila d a , en proporción de una ta b le ta  

por 100 mi de agu a . Su composición por 1.000 

mi de agua d es tilad a  es la  s igu ien te:

B a rb ita l 0.575 g
Cloruro sódico 8 .5  g

C loruro magnésico 0.168 g
Cloruro cálcico 0.028 g

B a rb ita l sódico 0.185 g

pH 7 .2

G e la tin a : Se p rep a ra  una solución según la  siguiente

composición: D isolver en baño 20 g de g e la tin a

(b ioM érieux 53241) en 200 mi de agua d e s tila d a , 

añadiendo 0 .85  g de a z id a  de sodio (M erck 6688). 

Posteriorm ente com pletar los 200 mi de agua des
t i la d a .

Esta solución debe ser conservada a +49 C.

En la  p reparac ió n  d e f in it iv a  del tampon se añade 1 mi 

de la  solución de g e la tin a  por cada 100 mi de 

la  solución de CFD. En nuestro estudio se preparó  

la  can tid ad  de tampón necesaria  p a ra  e l tra b a jo  

del d ía , y  p a ra  su adecuada conservación se 

mantuvo a +49 C, fuera  del a lcance de la  lu z .

En el proceso de compactación hemos seguido las  s i

guientes etapas:
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Tomar bajo  condiciones es tériles  2-3  mi de la  suspen

sión de e ritroc itos  y com pletar hasta  10-12 mi 

con solución s a lin a  fis io ló g ic a , cen trifugando

duran te  unos d iez minutos a 200 g (C en trífu g a  

BECKMAN T J -6 ).

S eparar el sobrenadante y  a g ita r  el sedimento de hema

tíe s . Posteriormente com pletar de nuevo hasta  

10-12 mi con solución C F D -g e la tin a . Volver a 

c e n tr ifu g a r duran te  unos d iez minutos a 200 g .

R epetir nuevamente la  operación a n te r io r , completando 

tam bién 10-12 mi con solución C F D -g e la tin a ,

y c e n tr ifu g a r esta ú ltim a vez a unas 1000 g ,

tam bién durante  d iez m inutos.

Con e llo  se obtiene la  compactación de los hem atíes, 

y descartando el sobrenadante dispondremos de la  masa c e lu la r  

de la  cua l se efectúa la  toma p ara  r e a l iz a r  la  prueba (F ig .

10).
Durante esta prim era etapa deberemos p re s ta r atención  

a la  ausencia de hemolisis espontánea, ya que si ésta ap arec ie ra  

deberíamos re n u n c ia r a los hematíes de que disponemos p ara  los 

pasos u lte rio res  (HOFFMANN y MAYER, 1977).

3 .2 .2 .1 .3 . -  S ensib ilización

La sen s ib ilizac ión  de los e ritro c ito s  se lle v ó  a efecto

con hem olisina de conejo antihem atíes de carnero  ( In s titu to  Pasteur 

23-58631). La p rim era  prem isa en la  re a liza c ió n  de la  prueba  

es determ inar la  d ilu c ió n  a la  cu a l debe u t il iz a rs e  la  hem olis ina, 

lo cua l debe ser adecuadamente comprobado p a ra  cada lote d is tin to  

de hem olisina u t il iz a d o , e incluso p a ra  mayor r ig o r de la  prueba  

con cada lote de hem atíes a em plear (GEWURZ y SUYEH1RA, 1980).

En nuestro estudio hemos empleado la  d iluc ión  1/1600, 

la  cual ha sido determ inada por e l método s igu ien te:

Compactación de hem atíes,

P reparación  de v a r ia s  d iluciones de hem olisina (1 /200 , 

1/400 , 1 /800, 1/1600, 1/3200, e t c . . . )  en can tid ad



F ig u ra  1 0 . -  Com pactación de h em atíes .
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de 2 mi , a los que se añade 20 m icro litros de 

hematíes compactados y  se perm ite la  s e n s ib iliza 

ción,

P reparación  de una d ilu c ió n  1/50 de complemento de 

cobaya,

Adición de 100 m icro litros de cada una de las  suspensio 

nes de hematíes sensib ilizados a 400 m icro litros  

de la  solución de complemento,

Incubación durante dos minutos a +37® C en baño, 

y actuando con ra p id e z  a ñ a d ir  después 1500 micro 

litro s  de solución PBS f r ía ,  la  cua l se ha p rep a

rado disolviendo un v ia l  de PBS (b ioM érieux  

75511) en 1000 mi de agua d e s tila d a . La compo

sición de esta solución por 1000 mi de agua  

d es tila d a  es la  s igu ien te:

C entrifugación  duran te  d iez minutos a 200 g , y separa

ción posterior de los sobrenadantes p a ra  efectuar  

la  lec tu ra  en espectrofotómetro a 415 nm (COULTER 

M IN I-K E M ™ ).

Elección p a ra  el empleo u lte r io r  de la  d iluc ión  de he

m olisina más e levada que dé lu g a r  a una hem oli

sis del 100%.

Una vez determ inada la  d ilu c ió n  óptima a em plear, 

los pasos seguidos p a ra  la  sen s ib ilizac ió n  de los e ritroc itos  han  

sido los siguientes:

D ilución de 10 m icro litros de hem olisina en 16 mi de 

tampón C FD -gela tina  (1 /1 6 0 0 ), ag itac ió n  y poste

r io r  separación en a lícuo tas  de 2 m i.

C loruro sódico 

Fosfato disódico  

Fosfato monopotásico

7.650 g 

0.724 g
0.210 g

7 .2
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Adición de los hematíes compactados en can tid ad  de 

20 m icro litros , con lo cua l tenemos una suspensión 

de hematíes sensib ilizados a l 1%. Se t ra ta  de 

un nuevo punto c rític o  de la  p ru eb a , en e l cu a l 

se debe extrem ar la  atención a un correcto p ipe

teado de la  can tid ad  señalada de e ritro c ito s , 
ya  que una suspensión incorrectam ente re a liz a d a  

se tra d u c irá  en un e rro r del resu ltad o .

S ensib ilizac ió n  de los hematíes duran te  30 minutos a 

tem peratura  am biente, ag itando  la  suspensión 

a in te rva lo s  de 10 m inutos, a f in  de que la  sen

s ib iliza c ió n  se rea lic e  de m anera uniform e (F ig .

11).

Pasado este periodo de tiempo se efectúan tres  lavados  

de los hematíes con tampón C F D -g e la tin a , c e n tr i

fugando siempre a 200 g . En la  separación de 

los sobrenadantes después de cada cen trifug ación  

debe ev ita rse  e l a rra s tre  de cé lu las  ya que e llo  

p ro vo caría  tam bién una a lte ra c ió n  en los re s u lta 

dos. Debe efectuarse as í mismo una ag itac ión  

cuidadosa de los hematíes en la  solución CFD- 

g e la t in a , a fin  de que el lavad o  sea uniform e.

Resuspensión de los hematíes sensib ilizados en 2 mi 

de tampón C F D -g e la tin a .

Como m aniobra de control en esta etapa se p rep a ra  

una suspensión de 100 m icro litros de estos hematíes sensib ilizados  

en 1900 m icro litros de agua d e s tila d a . La le c tu ra  de e lla  en espe£ 

trofotóm etro a 415 nm debe m ostrar un v a lo r  de 1000+ 100.

3 .2 .2 .2 . -  Complemento

Hemos u tiliz a d o  de forma u n iv e rs a l como patrón  la  d i lu 

ción de una mezcla de sueros humanos normales (donantes de san

g re ) ,  que da lu g a r  a un 50% de hemolisis de los hematíes sensib i

lizad o s , lo cua l ha sido establecido de la  forma s igu ien te:

Compactación de los hem atíes,



F ig u ra  1 1 . -  S e n s ib iliza c ió n  de h em atíes . Método de a g i

tac ió n  .
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P reparación  de la  suspensión de hematíes a l 1% en 

la  d iluc ión  de hem olisina es tab lec id a , y su sensi

b iliz a c ió n ,

Preparación  de v a r ia s  diluciones de suero humano nor

m al, empezando por la  d ilu c ió n  1/200 y ascendien  

do de 25 en 25 hasta 1/400,

Adición de 100 m icro litros de hematíes sensib ilizados  

a 400 m icro litros de cada una de las  d iferentes  

diluciones de complemento,

Incubación duran te  30 minutos a +379 C en baño, a g i

tando a in te rva lo s  de 10 m inutos, y pasado este 

periodo de tiempo y actuando con ra p id e z , ad ic ión  

de 1500 m icro litros de solución C F D -g e la tin a  f r ía .

C en trifu gación  duran te  d iez minutos a 200 g , y separa

ción posterior de los sobrenadantes p a ra  efectuar  

la  le c tu ra  en espectrofotómetro a 415 nm,

Elección p a ra  e l empleo u lte r io r  de la  d ilu c ió n  de com

plemento que dé lu g a r  a una hem olisis del 50%.

GEWURZ y SUYEHIRA (1980) han recomendado que la

prueba se lle v e  a cabo a una tem peratura  am biente de 0 a +49
C, por lo  cu a l hemos tra b a ja d o  a p a r t ir  del manejo del complemen

to en un baño de h ie lo  (F ig . 12 ).

P a ra  e l lote de hematíes y hem olisina u tiliz a d o s , hemos 

determ inado que la  d iluc ión  óptima del suero humano norm al era  

1/300, por lo cua l ha sido ésta la  em pleada p a ra  todas las  mues

tra s  problem a.

Un punto de in terés en este momento es la  obtención

de una d iluc ión  uniforme del suero y el plasm a en la  solución 

C F D -g e la tin a , p a ra  lo que es im prescind ib le  la  cuidadosa ag itac ión  

de cada tubo.

3 .2 .2 .3 . -  Reacción hem olítica

Su re a liza c ió n  sigue las  etapas siguientes:



F ig u ra  1 2 . -  M an ip u lac ió n  de la  t itu la c ió n  de complemen

to en baño de h ie lo .
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Adición de cada uno de los elementos constitu tivos de 

la  reacción en los tubos de hem olisis:

-  A 400 m icro litros de la  d iluc ión  de la  muestra 

problema se le  añade 100 m icro litros de la  

suspensión de hem atíes convenientemente sen

s ib iliza d o s . Insistim os nuevamente en la  a g i

tación  de cada m uestra, de los hematíes y  

de la  mezcla de ambos, a f in  de que la  reac
ción sea uniform e.

Preparación  de los siguientes controles de la  reacción  

(F ig . 13):

-  Suero humano norm al, que deberá d a r lu g a r  

a un 50% de hem olisis,

-  B lanco, u tiliz a n d o  400 m icro litros  de solución  

C F D -g e la tin a , que deberá d a r lu g a r  a un 

0% de hem olisis,

-  Completo, u tiliz a n d o  400 m icro litros de agua  

d e s tila d a , que deberá d a r lu g a r  a un 100% 

de hem olisis.

Incubación duran te  30 minutos a +379 C en baño, a g i-  

, tando a in te rv a lo s  de d iez m inutos, y pasado

este periodo de tiempo y actuando con ra p id e z , 

adición en cada tubo de hem olisis de 1500 m icro- 
litro s  de solución C F D -g e la tin a  f r ía .

C entrifugación  duran te  diez minutos a 200 g y separa

ción posterior de los sobrenadantes p a ra  efectuar  

la  lec tu ra  en espectrofotómetro a 415 nm (F ig .  

14).

3 * 2 .2 .4 . -  Lectura de resultados

La can tid ad  de complemento em pleada en la  reacción  

y e l porcenta je  de hem olisis obtenido se comportan según la  ecua

ción de VON KROGH (1916), que determ ina la  le y  de adsorción en 

un sistema co lo ida l:



F ig u ra  1 3 . -  Resultado de la  p ru eb a  CH^q . De iz q u ie rd a  

a derecha: B lanco, com pleto, agua y suero 

no rm al.

F ig u ra  1 4 . -  Resultado de la  p rueba CH -̂q . En los tubos 

de la  iz q u ie rd a  están los controles y en 

los de la  derecha los sueros p rob lem a.
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o lo que es lo  mismo:

log x = log K + 1 /n  ( T ^ - - y )

en la  cu a l x rep resen ta  la  c a n tid a d  de complemento em pleada, 

e y la  fracc ió n  de c é lu las  lis a d a s  o porcen ta je  de hem olis is . 1/n 
es una constante exp o n en c ia l, siem pre menor que la  u n id a d , depen 

diente  de las  condiciones exp erim en ta le s , y  v ien e  d e fin id a  por 

la  pendiente de la  c u rv a  h e m o lític a , m ientras  que K es e l v a lo r  

re p re s e n ta tiv o  CHj-q y por tan to  tam bién  constante en condiciones  

s ta n d a rd  (HOFFMANN y MAYER, 1977).

A p a r t i r  de esta ecuación podremos c o n s tru ir  la  c u rv a  

de hem olisis usando p ap e l lo g a rítm ic o :

de suero no d ilu id o  capaz de l is a r  e l 50% de una suspensión de

to rio  p a ra  el suero humano norm al ha sido de 37 .50  + 2 .50

CH,-q/  m i l i l i t r o .

P a ra  la  e va lu ac ió n  de la  a c t iv id a d  fu n c io n a l del com

plemento de cada una de las  m uestras p rob lem a, y dado que p a r t i 

mos de nuestro  prop io  pa tró n  de n o rm a lid a d , hemos procedido de

% 100

hem olisis

50

C

El t ítu lo  de complemento b a jo  estas condiciones ven d rá

dado como el número de un idades CH,-^ contenidas en un m il i l i t r obü

hem atíes que contenga 5 x 108 c é lu las  (HOFFMANN y MAYER, 1977). 

En base a esta p ro p ied ad  e l t í tu lo  CHj-q h a lla d o  en nuestro  la b o ra -
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la  siguiente fo rm a:

Cálculo del porcentaje de hem olisis obtenida en la  

muestra problema fren te  a l completo, con el cua l 

obtenemos el 100% de hem olisis.

Asignación del v a lo r 100 en cada una de las  exp erien 

cias a l porcentaje de hem olisis obtenido con la  

muestra de suero humano norm al.

Cálcu lo  en función de este patrón del v a lo r  de la  mues

t ra  problem a, según el porcenta je  de hem olisis  

obtenido en el prim er punto.

3 .3 . -  CUANTIFICACION DE LOS FACTORES DEL SISTEMA DEL COMPLE

MENTO C lq , C4, C3A, C3c y C9- •

Con objeto de re a liz a r  un p lanteam iento  gen era l de

la  situación del complemento en la  fase postagresiva de la  in te r 

vención q u irú rg ic a , y  tra tan d o  de d ilu c id a r  en la  medida de lo

posible activaciones del sistema por una u o tra  v ía  en los d ife re n 

tes pacientes sujetos a estudio, hemos elegido cinco factores del 

sistema p a ra  l le v a r  a cabo su cu an tificac ió n  en todas las  mues

tra s . Estos factores elegidos han sido los s iguientes:

C3c, como elemento c e n tra l del sistem a, rep resen ta tivo  

de la  presencia del componente C3.

C lq y  Cá, ambos como exponentes de la  s ituación de

la  v ía  c lá s ic a .

C3A, como elemento represen ta tivo  de la  ac tivac ión  

de la  v ía  a lte rn a , y fina lm ente

C9, como factor propio de la  u n id ad  f in a l  de ac tivac ió n  

del sistema o fase de ataque a la  membrana.

El método de a n á lis is  elegido p a ra  estas cinco prote ínas  

ha sido la  técnica descrita  por LAURELL (1966) como electro inm uno- 

ensayo o rocket imm unoelectrophoresis, debido por una p a rte  a



130

la  mayor rap id ez  y por o tra  a l ahorro de antisueros específicos  

de la s  d is tin tas  fracciones, frente  a la  técnica de inm unodifusión  

r a d ia l  de MANCIN1 et a l .  (1965). El propio LAURELL (1972) ha 

comparado posteriorm ente ambas técn icas, concluyendo que la  espe

c if ic id a d  y sen s ib ilid ad  del electroinm unoensayo es algo mayor 

que las  de la  inm unodifusión r a d ia l ,  siendo aquél el método de 

elección p ara  cuantificaciones de prote ínas cuyo peso m olecular 

sea superior a 40.000.

3 .3 .1 . -  Fundamento

La p o s ib ilid ad  de l le v a r  a cabo la  cu an tificac ió n  de 

una p ro te ína  p lasm ática en un gel de a g a r se conoce desde hace 

vario s  años. La base de e llo  no es más que una reacción a n tíg e -  

no-anticuerpo  en un medio adecuado. HE1DELBERGER y KENDALL 

(1932) sentaron las  bases in ic ia le s  del proceso a l señ a la r que 

la  p rec ip itac ió n  c u a n tita tiv a  de una p ro te ína  p lasm ática  p rec isa 

ba de la  ex istencia  de un antisuero  específico en can tid ad  su fi

ciente p ara  d a r lu g a r a l máximo p re c ip ita d o . Años más ta rd e  

OUDIN (1946) y OUD1N (1949) describ ieron la  d ifusión  simple u n id i

m ensional, en la  cua l únicamente d ifunde el antígeno m ientras  

que el anticuerpo está incorporado en un g e l. OUCHTERLONY (1949), 

en un paso más avanzado, dió a conocer la  d ifusión  doble b id i -  

m ensional, en la  cua l tanto  el antígeno como el anticuerpo d ifu n 

den a p a r t ir  de unos pocilios dando lu g a r  a un p rec ip itad o  in te r 

medio. Por ú ltim o, MANCINI et a l .  (1965) d esarro lla ro n  una técnica  

eminentemente c u a n tita t iv a , la  inm unodifusión r a d ia l ,  en la  que 

la  d ifusión  del antígeno se re a liz a  en un gel que contiene el a n t i

suero incorporado.

OUCHTERLONY y NILSSON (1978) han defin ido  la  e le c tro -  

foresis como la  m igración en un solvente conductor de p a rtíc u la s  

cargadas bajo la  in flu e n c ia  de un campo e léc trico . L IB ICH (1959) 

demostró que la  d ife ren te  m ovilidad  e lec tro fo ré tica  entre un a n t í

geno y su anticuerpo podía ser u t il iz a d a  p a ra  a c e le ra r la  p re c ip i

tación de ambos en un gel de ag a r a l que se le ap lic a b a  un cam

po e léc trico , con fines sem icuan tita tivos . LAURELL (1966) sentó 

las  bases del electroinm unoensayo, cuyo fundamento es la  estim a

ción c u a n tita tiv a  de proteínas p lasm áticas a través  de una e le c tro - 

foresis en un gel de agarosa que contiene el an tisuero  incorpora

do. Por lo tan to , en esencia el método está basado en la  a p lic a 

ción de un campo e léctrico  a l gel p a ra  fo rz a r  la  m igración e lec -
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tro fo ré tica  del antígeno y su inm unoprec ip itac ión . En términos 

generales se han de establecer las  condiciones adecuadas p a ra  

que las  m oléculas de anticuerpo permanezcan estables durante  

la  e lectro fo res is , m ientras que las  moléculas de antígeno m igren  

duran te  este periodo . De esta m anera e l an tígeno, in ic ia lm ente  

en exceso sobre e l an ticuerpo , va p rec ip itando  con él y  formando 

unos inmunocomplejos, con progresión hasta la  to ta l desaparic ión  

de antígeno l ib r e .  El exceso de éste últim o va red iso lviendo el 

p rec ip itad o  fro n ta l,  y va desplazando su fren te  de forma propor

cionalm ente decreciente a su dism inución h ac ia  uno de los e lectro
dos. E l resu ltado  f in a l tras  la  to ta l desaparic ión  del antígeno  

será un p re c ip ita d o  tr ia n g u la r  en forma de cohete, habiendo de

mostrado LAURELL (1966) que en estas condiciones el área englo

bada por el p rec ip ita d o  es proporcional a la  can tid ad  de antígeno  

empleado. De esta m anera, si hacemos constante la  base del p re c i

p itado  la  c a n tid a d  de antígeno será proporcional a su a ltu ra .  

Por lo  tan to  incluyendo una serie de determ inaciones de sueros 

cuya can tid ad  de antígeno es conocida, y a d is tin tas  d iluc iones, 
podremos co n s tru ir  una g rá f ic a , a p a r t ir  de la  cua l se puede 

in fe r ir  los n ive les  de antígeno en las  muestras problem a.

3 .3 .2 . -  R ealización  g en era l de la  prueba

Las c a ra c te rís tic a s  generales del proceso son sim ilares  

p a ra  c u a lq u ie r p ro te ína  a v a lo ra r ,  v a ria n d o  únicamente algunas  

condiciones específicas a observar en cada una de las  p ro te ínas , 

de m anera p artic u la rm en te  notable si pretendemos es tu d ia r p ro te í

nas cuya m o vilid ad  e lectro fo ré tica  es s im ila r  a la  de su an tic u e r

po (F ig . 15 ).

3 .3 .2 .1 . -  Gel

La p r in c ip a l propiedad e x ig ib le  a l medio en el que 

se va  a l le v a r  a cabo la  p rec ip itac ió n  de los complejos an tíg en o - 

anticuerpo es precisam ente que el anticuerpo u tiliz a d o  permanezca 

estac ionario  en é l durante  la  e lectroforesis (LAURELL, 1966). 

LAURELL (1972) ha recomendado u t i l iz a r  una agarosa con bajo  

f lu jo  electroendosmótico y de escaso contenido en po lisacáridos  

disueltos tra s  la  g e lific a c ió n , debido a que en e lla  los d isturb ios  

orig inados por e l f lu jo  de agua y por p a rtíc u la s  cargadas son
p

mínimos. Nosotros hemos u tiliz a d o  Agarosa A 37 INDUBIOSE (P h a r-
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m industrie  1BF 230222), la  cua l cumple las  condiciones a n te r io r

mente propuestas, obteniéndose un desarro llo  de precip itados sa tis 

fac to rio .

Otro punto im portante lo constituye el tampón en el 

cu a l vamos a d i lu ir  la  agaro sa. Su pH debe ser ta l  que el a n t i

cuerpo perm anezca estac ionario  duran te  la  electroforesis (LAURELL, 
1966; LAURELL, 1972). Si b ien la  l i te ra tu ra  describe diversos tipos  

de tampones, hemos empleado en cada caso el adecuado p ara  obte

ner unas condiciones óptimas de la  p ru eb a . En este sentido nos

ha resu ltado  de g ran  in terés e l empleo de tampón d ilu id o  en agua  

d e s tila d a  á la  medida oportuna, con lo que dism inuye su fuerza  

ió n ic a , y  se consiguen dos efectos beneficiosos: La dism inución

de la  res is ten c ia  del gel y por tanto  del calentam iento , y una 

mayor d e fin ic ió n  de los p rec ip itad o s . Esta m aniobra tiene por

e l co n tra rio  e l inconveniente de d ism in u ir la  capacidad  tampón 

de la  solución, no siendo recomendable por tanto  exceder determ i

nados tiempos de electroforesis p a ra  los d istin tos grados de d ilu 

ción posib le (WEEKE, 1973a).

La solución de agarosa se preparó  a l 1% en el tampón 

eleg ido , m ediante calentam iento y ag itac ión  suave, ev itando la  

e b u llic ió n . T ras la  d iluc ión  se tra n s fir ió  a un baño a +569 C 

p a ra  que a d q u ir ie ra  esta tem p era tu ra . Una vez e n fr ia d a  la  solu

ción de agarosa agregamos el antisuero  específico en can tid ad  

previam ente estab lec ida  y agitamos suavemente el m atraz a fin  

de conseguir una mezcla uniform e.

El medio g e lificad o  que contiene el antisuero  debe ser 

ap licado  sobre p lacas de c r is ta l,  de manera que se forme una  

capa de gel de espesor uniform e, con lo que se u n ific a n  las  con

diciones p a ra  cada muestra (MANC1N1 et a l . ,  1965; LAURELL, 

1966). Hemos u tiliz a d o  p lacas de c r is ta l rec tangu lares  de tamaño 

205 x 110 x 1 .5  mm (B ehring re f .  VAU 15), perfectam ente lim p ias  

y secas antes de su uso (WEEKE, 1973a). Se consideró conveniente

el empleo del molde descrito por MANCIN1 et a l .  (1965), y poste

riorm ente preconizado por varios  autores (LAURELL, 1966; LAURELL, 

1972; WEEKE, 1973a), a fin  de lo g ra r  la  un iform idad  del gel

(F ig . 16 ). P a ra  su construcción se enfren tan  dos p lacas de v id r io  

in terponiendo entre  e lla s  un marco en forma de U del tamaño apro

p iado: 205 x 110 x 1 mm (B ehring re f. VBD 0 3 ), resultando por 

tan to  un gel de 1 mm de espesor. Su fija c ió n  se consigue mediante 

cuatro  p inzas de escrito rio  colocadas en el m argen, de forma

que la  presión sea e je rc id a  sobre el marco, dos en su p arte  in fe -



F ig u ra  1 6 . -  Molde p a ra  la  obtención de una capa u n ifo r  

me de gel de a g a ro s a , y  m atraz  con la  

solución de agarosa con e l a n tic u e rp o .
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r io r  y una a cada lad o . WEEKE (1973a) recomendó efectuar la  

precoaptación de las  p lacas que vayan  a c o n s titu ir  el soporte 

d e fin it iv o  del medio p a ra  e v ita r  desprendim ientos del gel en la v a 

dos de la rg a  du rac ió n . En nuestro estudio observamos tam bién  

que esta m aniobra e v ita  ru p tu ras  o desplazam ientos del gel a l 

deshacer e l molde. P ara  e llo  procedimos a es p a rc ir  sobre la  p laca  

de v id r io  una pequeña can tid ad  de solución de agarosa d ilu id a

a l 1% en agua d e s tila d a , dejándo la  secar totalm ente (F ig . 17).

Las p lacas así p reparadas  se pueden alm acenar duante v a r ia s  

semanas envueltas en papel de estaño.

La solución de agarosa con el an tisuero  incorporado  

se introduce en e l molde m ediante una p ip eta  adecuada a l volumen 

m anejado, que debe ser p reca len tad a  p a ra  e v ita r  la  g e lificac ió n  

en su in te r io r  (WEEKE, 1973a). Actuando con ra p id e z  se a p lic a

la  punta sobre la  ra n u ra  superior y se deja  d is c u rr ir  la  solución 

hac ia  el in te r io r  del molde hasta  su replección to ta l,  ev itando  

la  inc lusión  de b u rb u jas  (F ig . 18 ). Una vez p reparado  se deja

todo e l bloque duran te  unos tre in ta  minutos a tem peratura  ambiente  

a l objeto de lo g ra r  la  g e lificac ió n  de la  solución. En caso de 

que se desee obtener mayor rap id ez  en este paso, puede mantenerse  

el molde en cám ara f r ía .  Si b ien WEEKE (1973b) señala que el 

gel puede ser conservado en el molde duran te  una semana a +59 
C, LAURELL (1972) recomienda no m antenerlo excesivam ente. En 

nuestro estudio no se sobrepasó la  p rim era  media h o ra , ya  que 

en ese caso aum entaba considerablem ente el riesgo de ru p tu ra  o 

por lo menos de fisu raciones del gel duran te  el desm ontaje.
Pasado este lapso de tiempo se procede a desmontar 

cuidadosamente e l molde, comenzando por r e t ir a r  las  p inzas de 

los m árgenes. Después con el bloque en posición h o rizo n ta l y  man
teniendo f i ja  la  p laca  preco ap tada, que s e rv irá  de soporte d e fin i

t iv o , se d es liza  la  o tra  sobre e l g e l, actuando con : su a v id ad , 

hasta conseguir su to ta l re t ira d a  (F ig . 19 ). El gel debe ser u t i 

liza d o  dentro de las  dos horas siguientes a l desmontaje (LAURELL, 

1972). LAURELL (1966) y WEEKE (1973a) recomendaron d e ja r el 

marco puesto hasta  e l proceso de lavad o  y /o  prensado del g e l.

3 .3 .2 .2 . -  T ratam iento  del antígeno

La ap licac ió n  de las  muestras a c u a n tif ic a r  debe rea 

liz a rs e  en una d ilu c ió n  adecuada, que debe preestablecerse p a ra  

cada factor a n a liz a d o . Las concentraciones de antígeno y a n tic u e r-



F ig u ra  1 7 . -  P recoaptación  de la s  p lacas  p a ra  la  coloca

ción p o s te rio r de l ge l de a g a ro s a .



Figura 1 8 .- D is tr ib u c ió n  del ge l de ag aro sa  en e l molde

Figura 1 9 .- Desmontaje del molde tra s  la  p re p a ra c ió n  

del g e l.
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po son v a r ia b le s  in te rre lac io n a d as  entre sí (HE1DELBERGER y KEN- 

DALL, 1932). LAURELL (1966) ya  señaló que la  a ltu ra  de los picos 

es inversam ente proporcional a la  concentración del an tisuero , 

recomendando además la  elección de aqu e llas  cantidades mínimas 

que d ie ran  lu g a r  a una p rec ip itac ió n  adecuada. LAURELL (1972) 
ha aconsejado que la  osm olalidad y la  fu erza  ión ica de las  mues

tra s  sea aproxim adam ente ig u a l a las  del tampón u tiliz a d o  en 

el g e l. Por e llo  hemos empleado como d ilu yen te  de las  muestras 

el mismo tampón que u tilizam os en la  d iluc ión  de la  agarosa. 

De la  misma forma tratam os los sueros tomados como re fe re n c ia , 

de los cuales empleamos tres diluciones d ife ren tes , tam bién prees

tab lec id as  p a ra  cada fac to r.

Las d iluc iones se re a liz a n  en p lacas de m ic ro titu lac ió n , 

previam ente a la  ap licac ión  del antígeno en los poc ilios . Una 

vez d ilu id a s  todas las  muestras agitamos brevemente la  p laca  

duran te  10-20 segundos (F ig . 20 ).

3 .3 .2 .3 . -  Fuente de e lectroforesis

La fuente u t il iz a d a  en nuestras experiencias ha sido 

sum in istrada por Behring ( re f .  VAL 0 3 ). Se c a ra c te riz a  por propor

c ionar corrien te  re c tif ic a d a  con un v o lta je  e s tab ilizad o  y cumple 

además las  condiciones sugeridas por WEEKE (1973a), a l p e rm itir  

una elección am plia  del po tencia l de s a lid a  hac ia  los electrodos, 

lo cua l p o s ib ilita  la  re a liza c ió n  de e lectroforesis de a lto  y bajo  

v o lta je , m ediante un selector de pasos fijo s  que lo g ra  a lc a n za r  

entre 250-300 V . No ha sido sin embargo necesario n i conveniente  

en nuestro estudio em plear potenciales tan  e levados, debido a 

ciertos aspectos técnicos que se com entarán posteriorm ente. Nuestra  

fuente tiene cap acidad  p a ra  su m in is trar en erg ía  e lé c tric a  s im ultá 

neamente a cuatro  d ispositivos de e lectro fo resis .

El ap a ra to  lle v a  incorporado un am perím etro a deman

d a , el cua l perm ite una rá p id a  comprobación de la  idoneidad del 

m ontaje, determ inando la  in ten s id ad  de corrien te  en cada uno 

de los sistem as. Su escala tiene un rango de 0-100 mA, aunque 

no hemos rebasado en n inguna ocasión a lo la rg o  de las  exp erien 

cias los 50 mA por g e l.

Así mismo contamos con un in te rru p to r  que v a r ía  la  

p o la rid a d  de los electrodos, siendo posible por e llo  la  u tiliz a c ió n  

del mismo tampón en dos exp erien c ias , sin p re c is a r desmontajes 

del sistema cada vez que realizam os una e lectro fo res is , ap arte



F ig u ra  2 0 . -  D iluc ión  de las  m uestras en la s  p lacas  

de m ic ro titu la c ió n .
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del ahorro de solución tampón que ta l  d ispositivo  ha supuesto.

Por últim o disponemos de un vo ltím etro  con un p a r  

de electrodos, que nos proporciona una le c tu ra  rá p id a  de la  d ife 

rencia  de po tenc ia l obtenida por centím etro de g e l, lo cua l es 

una de las  v a r ia b le s  a considerar en la  obtención de unos p rec i
p itados sa tis fac to rio s . Este mismo vo ltím etro  comprueba por o tra  

p arte  la  adecuada dirección de la  corrien te  e lé c tr ic a , detectando  

de forma precoz posibles confusiones en la  elección de ánodo y 

cátodo (F ig . 2 1 ).

3 .3 - 2 .4 . -  Cám ara de electroforesis

La cám ara de e lectroforesis em pleada ha sido igualm en

te sum in istrada por Behring ( re f .  VAA 0 3 ), y sigue las  pautas  

esenciales propuestas por LAURELL (1966) y posteriorm ente descrita  

por WEEKE (1973a ). Consta este equipo de tres elementos fundamen

ta les :

Dos cubetas con capacidad  aproxim ada de un 

l i t r o .

P lataform a con serpentín  de re frig e ra c ió n  in 

corporado, y

Electrodos de p la tin o

Se ha prestado atención a una c ie rta  a s id u id ad  en la  

lim p ieza de los tres elementos de la  cám ara , a fin  de e v ita r  con

tam inaciones indeseables, de p a r t ic u la r  efecto a n iv e l de los elec

trodos donde tiene lu g a r e l depósito de sales a lo la rg o  de cada  

electro fo res is . Por esta razón los electrodos deben ser fácilm ente  

accesibles.

La p la ta fo rm a donde descansa la  p laca  con el gel es 

de m a te ria l p lás tico  y lle v a  incorporada en su in te r io r  un serpen

tín  que perm ite re fr ig e ra r  la  superfic ie  duran te  el periodo en 

que se lle v a  a cabo la  m ig ración . Es condición ind ispensable  que 

la  disposición de la  p la ta fo rm a sea h o rizo n ta l, a l objeto de e v ita r  

desviaciones la te ra le s  de los p rec ip itados (WEEKE, 1973b). WEEKE 

(1973a) ha recomendado efectuar la  re frig e ra c ió n  m ediante un sis 

tema que perm ita  la  rec ircu lac ió n  del líq u id o  re fr ig e ra n te  y un 

termostato que m antenga la  tem peratura  adecuadamente constante.



Figura 2 1 .-  Fuente y  cubetas de e lec tro fo res is  u t i l i z a 

das en la  e lec tro in m u n o d ifu s ió n .
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E llo  no ha sido posible en nuestro caso, y por tan to  hemos u t i l i 

zado agua del g r ifo  como agente re fr ig e ra n te , con el inconveniente  

que supone m antener un flu jo  de agua no recuperab le  y un grado  

de re frig e ra c ió n  menos sa tis fac to rio  que el obtenido m ediante circui_ 

to . Por esta causa no nos ha sido posible exceder vo lta jes  de

10-11 V /cm , en comparación con lo señalado por LAURELL (1972), 

el cua l consigue electroforesis hasta  con 20 V/cm en gel sin d is 

torsiones en la  m orfología de los p rec ip ita d o s . La ex is tencia  de

una excesiva re frig e ra c ió n  da origen a la  condensación de agua

sobre e l g e l, m ientras que una re frig e ra c ió n  in su fic ien te  aum entará  

en exceso la  tem peratura  del g e l, incrementándose la  evaporación  

en su superfic ie  y dando lu g a r  a la  condensación de go titas  de 

agua en la  superfic ie  in te r io r  de la  c u b ie rta . En un caso extremo 

se desecará totalm ente e l gel (LAURELL, 1972; WEEKE, 1973a). 
O tra medida necesaria  p a ra  lo g ra r  una adecuada re frig e ra c ió n

es la  colocación de una f in a  capa de agua entre la  p laca  de c r is 

ta l  y la  sup erfic ie  de la  p la ta fo rm a , ev itando  la  inclusión  de 

burbu jas  aéreas a este n iv e l.

E l puente de conexión entre e l gel y el tampón conteni

do en las  cubetas se denomina mecha, y es im prescind ib le  que 

posea c ie rto  grado de con d u ctiv id ad , a fin  de que no condicione 

una excesiva ca íd a  de p o ten c ia l. WEEKE (1973a) ha descrito los

tres tipos más comunes de mechas empleadas y sus propiedades,

pudiendo ser éstas de agaro sa, de algodón o de p a p e l. La mecha 

de agarosa (d is u e lta  en tampón a l 1.5%) parece ser el tipo  id e a l;  

requ iere  sin embargo una p la ta fo rm a especial con moldes adecuados 

en los la te ra le s . En nuestro estudio hemos empleado las  mechas 

de p a p e l, m odificadas con in terposición  de gasa . Tiene la  ve n ta ja  

de su fá c il  p reparac ió n  y manejo, sin embargo presenta e l incon

ven iente de una mayor res is tencia  y por e llo  una mayor generación  

de c a lo r . Por o tra  p arte  su uso debe ser único, por lo que se 

deben p re p a ra r  de nuevo p a ra  cada e lectro fo res is , ya  que la  impo

s ib ilid a d  de ser lavad a s  tra s  su empleo las  hace in h áb ile s  p a ra  

usos repetidos. La res is tencia  de la  mecha aumenta p roporc iona l

mente con la  d is ta n c ia  de separación entre e l gel y el tampón,
por lo que es recomendable l le n a r  a l máximo los tanques p a ra

d ism in u ir en lo posib le esta d is ta n c ia . E l espesor de las  mechas

debe o s c ila r a lrededo r de un m ilím etro , y por lo tanto  nuestra

elaboración ha sido la  s igu ien te: Papel de f i l t r o  tipo  Whatman

n2 1 cortado en las  medidas aprop iadas del gel (185 x 100 mm), 

usando seis lám inas por grupo con in terposic ión  de una gasa de
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medidas ligeram ente menores entre cada dos lám inas de p ap e l. 

A fin  de que el paso de corrien te  se v e r ifiq u e  de m anera uniform e  

en todo el gel las  mechas deben ser rectas y su medida lo n g itu d i

n a l debe ser la  del borde del gel con el que co n tac ta rá n . La 

mecha debe u t iliz a rs e  totalm ente embebida en tampón del mismo 

tipo  del de las  cubetas (WEEKE, 1973a).

El tampón que depositemos en los tanques o cubetas  

debe ser e l mismo tipo  que e l u t iliz a d o  p a ra  fa b r ic a r  el g e l. En 

los casos en que empleamos d iluciones del tampón en agua d es ti

la d a  p a ra  la  fab ric ac ió n  del g e l, hemos u tiliz a d o  p a ra  las  cubetas
el mismo tampón pero d ilu id o  a l doble, o b ien puro si lo habíamos 

d ilu id o  a l 1 /2  en el g e l. Con esta medida pretendemos m in im izar  

en lo posible las  a lteraciones del pH a n iv e l de los electrodos,
que podrían  o r ig in a r  en caso de ser excesivas una redisolución  

de los p rec ip itados (WEEKE, 1973a).

P a ra  a is la r  todo el sistema del medio am biente debe

estar in c lu id o  el equipo en un cám ara tra n s p a re n te .

3 .3 .2 .5 . -  Colocación de muestras

Las muestras se ap lica ro n  en pocilios horadados en

el gel m ediante un tro quelador aprop iado de 2 mm de diám etro  

(Behring re f . VAP 03)* conectado a un sistema de asp irac ión  p a ra  

p e rm itir  sim ultáneam ente la  conformación del poc ilio  y la  e x tra c 

ción del gel de su in te r io r  (WEEKE y THOMSEN, 1968) (F ig . 2 2 ).

La d is trib u c ió n  de los pocilios en el gel se dispuso

en lín e a  h o rizo n ta l s itu ad a  p ara le lam ente  a unos dos centímetros  

del borde la rg o . Los centros deben es ta r separados por una d is

ta n c ia  mínima de 6 mm entre dos adyacentes a f in  de e v ita r  c u a l

q u ie r posible in te rfe re n c ia  entre las  muestras duran te  la  e lectrofo

resis (LAURELL, 1966; LAURELL, 1972). Es posible tam bién la  re a 

lizac ió n  de una segunda f i la  de pocilios a d is tan c ia  conveniente

y p a ra le la  a la  p rim e ra , con lo  que aumenta ex trao rd in ariam en te

el número de m uestras a n a liza d a s  por g e l, con el ahorro de tiempo 

y economía que e llo  supone. Sin embargo es absolutam ente necesa- 

* r io  en esta c ircu n s tan c ia  establecer con toda exa c titu d  cu á l será 

la  d iluc ión  ap ro p iad a  del an tígeno , de m anera que los precip itados  

de la  p rim era  lín e a  no sobrepasen la  a ltu ra  máxima posible deter

m inada por la  s ituación  de la  segunda f i l a .  En nuestro estudio  

hemos empleado este procedim iento con buen resu ltad o , situando  

ambas f ila s  a unos tres  centím etros de d is ta n c ia  que es ap ro x im a-



Figura 2 2 .-  Conform ación de los p o c ilios  p a ra  la  coloca

ción de m uestras en e l ge l de a g a ro s a .
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damente la  a ltu ra  p erm itid a  por la  anchura del gel u tiliz a d o

(F ig . 2 3 ).
A f in  de que la  lín e a  de pocilios quede adecuadamente 

dispuesta en el gel se u t il iz ó  un p la n illo  aprop iado  (B ehring  re f .  

VBS 03)» en el cu a l se introduce la  p laca  y a través  de sus o r i

fic ios se van horadando las  copas ( f ig .  24),
La p laca  de gel defin itivam en te  p re p a ra d a  se coloca

en la  cám ara de e lectro fo res is , dejando una fin a  p e líc u la  de agua  

entre p laca  y soporte p a ra  m ejorar la  re fr ig e ra c ió n  del gel (LAU

RELL, 1972). Tras conectar las  mechas procedemos a la  ap licac ión  

de las  muestras en los poc ilios . WEEKE (1973b) ha recomendado 

que esta m aniobra se re a lic e  ya  con paso de corrien te  mínimo 

a través  del gel p a ra  e v ita r  la  d ifusión  de las  muestras en sen ti

do r a d ia l .  Con objeto de u n if ic a r  las  condiciones debe actuarse  

con rap id ez  d uran te  este paso, ap licando  la  to ta lid a d  de las  mues

tra s  en un periodo de tiempo no superior a los d iez m inutos. La 

can tid ad  a a p lic a r  en cada poc ilio  debe ser t a l  que produzca  

su re llen o  to ta l sin derram am iento (WEEKE, 1973b). Si el re llen o  

fuera  escaso e l p rec ip ita d o  resu ltan te  sería  excesivam ente estrecho  

(LAURELL, 1972). En nuestro estudio hemos empleado pocilios de 

2. mm de d iám etro , en los que hemos dispensado un volumen de 

2.6  m ic ro litro s . Debe e v ita rs e  e l vaciam iento  forzado de la  p ip e ta , 

ya que e llo  da lu g a r  a la  formación f in a l  de una b u rb u ja  que 

o rig in a  a lte rac iones de la  tensión s u p e rfic ia l y  derram am iento  

hac ia  a fu era  del poc ilio  (LAURELL, 1972).

3 .3 * 2 .6 . -  M igrac ión  e lectro fo ré tica

Tras la  ap licac ión  de las  muestras iniciam os la  e lectro 

foresis sum inistrando a l gel e l v o lta je  adecuado (F ig . 2 5 ). El 

tiempo duran te  e l cu a l debe mantenerse la  m igración e lectro fo ré tica  

depende de la  m ovilidad  del an tígeno , siendo o tra  de las  v a r ia b le s  

im portantes a co n s id erar, ya  que la  in te rru p c ió n  demasiado precoz 

de la  e lectroforesis d a r ía  lu g a r  a picos redondeados y  d ifusos, 

debido a la  d ifusión  del fren te  de p rec ip ita c ió n  (LAURELL, 1966).

La re lac ió n  vo lta je -tiem p o  es c la ra  en e l sentido de 

que a l aum entar e l v o lta je  aumenta la  ve locidad  de m igración  

y se acorta  el tiempo de desaparic ión  del antígeno l ib r e .  WEEKE 

(1973b) ha d ife renc iado  en base a estas condiciones dos tipos  

de e lectroforesis:



F ig u ra  2 3 .- Doble f ila  de picos de inmunoprecipitados 
después de su tinción.



F ig u ra  2 4 . -  P la n il lo  p a ra  d isponer los po c ilio s  en el 

g el de a g a ro s a .



Figura 2 5 . -  P laca  d isp u esta  p a ra  in ic ia r  la  m ig rac ión  

e le c tro fo ré tic a .
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Alto v o lta je , entre 8-10 V /cm , con necesidad  

de tiempos menores.

Bajo v o lta je , sobre 2 V /cm , con necesidad de 

tiempos mayores.

El propio WEEKE (1973b) ha señalado que las  e lectrofo

resis de a lto  v o lta je  requ ieren  una mayor can tid ad  de antisuero  

en el g e l, siendo además más sensibles a las  a lte rac iones del 

sistema que las  de bajo  v o lta je . Por o tra  p a rte  LAURELL (1972) 

ha observado que en el estudio de proteínas de a lto  y bajo  peso 

m olecular (por encima de 200.000 y por debajo de 60.000) se obtie

nen mejores prec ip itados u tiliza n d o  vo lta jes  ba jos .

La d iluc ión  del tampón, cuya f in a lid a d  y efecto funda

m ental es re d u c ir a l máximo el calentam iento del g e l, es ta rá  a s i

mismo en función del tip o  de electroforesis a r e a l iz a r ,  precisándose  

un mayor grado de d ilu c ió n  en las  de a lto  v o lta je , ya  que en 

e lla s  es tam bién mayor la  generación de c a lo r .
WEEKE (1973b) ha recomendado en sayar todas estas  

v a ria b le s  en cada la b o ra to r io , y p ara  e llo  hemos seguido las  d ire £  

trices  de LAURELL (1972) empleando geles de unos 2 cm de anchura  

en los que ta ladrábam os dos pocilios, u tiliz a n d o  dos d iluciones  

de antígeno y d iluc iones crecientes de an tisuero  (0 .5% -  0.7% -  

0 .9% ). Se ha comparado además los resultados con d iferentes v o lta 

jes y tiempos, e lig iend o  en los casos posibles vo lta jes  altos en 

función del ahorro de tiempo que e llo  supone. La d ilu c ió n  del

tampón ha sido de 1/4 en electroforesis de a lto  v o lta je  y de 1/2
en las  de bajo  v o lta je , empleando siempre en las  cubetas una 

d iluc ión  del tampón a la  m itad p ara  m in im izar las  a lteraciones

del pH a n iv e l de los electrodos (WEEKE, 1973a).

3 .3 .2 .7 . -  T ratam iento  posterior de la  p laca  de gel

En base a l hecho de que las  can tidades de antígeno

y anticuerpo  m anejadas son mínim as, debemos proceder inexcusable; 

mente a la  tinc ión  de la  p laca p ara  v is u a liz a r  los p rec ip itad o s , 

ya que estos no son observables d irectam ente. Previam ente a la  

tinc ión  debemos t r a ta r  la  p laca de manera adecuada a f in  de e l i 

m inar pro te ínas no p rec ip ita d as  duran te  la  e lectro fo res is , que 

d a r ía n  lu g a r  a una excesiva tinc ión del fondo y d if ic u lta r ía n  

la  le c tu ra .
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En este sentido WEEKE (1973a) ha s in te tizado  las dos 

posib ilidades de que disponemos, que se tra ta n  del lavad o  o bien  

del prensado del g e l. También es posible efectuar una combinación 

de ambas. En nuestro estudio u tilizam os ambos métodos: El lavad o  

durante  los ensayos de la  técn ica , y  el prensado duran te  la  r e a l i 

zación d e f in it iv a  de e l la ,  obteniendo con los dos sistemas buenos 

resultados. E l empleo de cantidades muy escasas de antígeno y  

anticuerpo a l que antes aludíam os fa c i l i ta  ex trao rd in ariam en te  

este proceso, perm itiendo una mayor rap id ez  de é l.

Los dos métodos, ta l  como han sido u tiliza d o s  por noso

tro s , son los s iguientes:

Lavado: Tras r e t ir a r  la  p laca  del ap a ra to  de electrofo

resis  se introduce en una solución de cloruro  

sódico 0.1  M duran te  30 m inutos, manteniendo  

una ag itac ión  constante de la  solución median

te la  ayuda de un ag ita d o r m agnético. Pasado 

este periodo se introduce la  p laca  en agua

d es tila d a  duran te  15 m inutos, manteniendo  

asimismo una ag itac ión  uniform e, con lo cual 

se consigue la  d e s a lin izac ió n . Después se colo

ca la  p laca  en corriente  de a ire  ca lien te  de 

un secador hasta su to ta l reducción a una

fin a  p e lícu la  (F ig . 26 ).

Prensado: Una vez re t ira d a  la  p laca  del ap ara to  de

electroforesis se introduce en agua d e s tila d a ,

con especial atención a l completo re lleno  de

todos los poc ilios . Se toma una hoja de papel 

de f i l t r o  Whatman n9 1, cuyas medidas sean

ligeram ente mayores que las  del gel y se hu

medece con agua d e s tila d a , colocándolo encima 

de áq u e l, prestando atención a e v ita r  la  pre

sencia de burbu jas  entre ambos, ya que éstas 

podrían  ocasionar fra c tu ra s  del gel durante  

el secado (F ig . 2 7 ). A continuación se coloca

en cám ara ca lien te  (+379 C) duran te  unas 

horas (hasta  la  reducción del gel a una fin a

p e líc u la  sobre el c r is ta l ) .  Esta m aniobra puede 

re a liz a rs e  tam bién en corrien te  de a ire  c a lie n 

te de un secador. Una vez prensado el gel



Figura 2 6 .-  Lavado  de la s  p lacas  después de la  inmuno  

p re c ip ita c ió n .

Figura 2 7 .-  Prensado de la s  p lacas  después de la  inmu- 

n o p re c ip ita c ió n .

O*
{ L m ed ic in a^

V v *  L E M ^ K
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se introduce en agua d es tila d a  p a ra  r e t ir a r  

el papel de f i l t r o ,  el cua l debe despegarse  

totalm ente sin d e ja r  b rizn as  sobre la  p la c a . 

Por último se coloca la  p laca  en corriente  

de a ire  ca lien te  de un secador, sin c u b r ir ,  

p a ra  proceder nuevamente a l secado.

Una vez ha sido reducido el gel a una f in a  p e líc u la  

está apto p a ra  ser teñ ido. Hemos u tiliz a d o  como colorante azu l 

de Coomasie, debido a que su tinc ión  v io le ta  aumenta la  s e n s ib ili

dad con respecto a otro tipo de colorantes convencionales (LAU

RELL, 1972; WEEKE, 1973a). La solución colorante se p reparó  según 

la  siguiente composición:

Coomasie B r il l ia n t  Blue R 250

(M erck 12553) 10 g

Alcohol e tílic o  (Panreac 131086) 900 mi

Acido acético g la c ia l (Panreac 131008) 200 mi

Agua d e s tila d a  900 mi

Una vez p rep arad a  la  solución se deja  a tem peratura  

ambiente durante  un d ía  y posteriormente se f i l t r a ,  con lo cua l

ya está dispuesta p a ra  su uso (WEEKE, 1973a). La p laca  se in tro 

duce en la  solución y se mantiene durante  unos d iez minutos. 

Pasado este periodo de tiempo debe in trod ucirse  en la  solución 

decolorante, la  cua l se preparó  según la  sigu iente composición:

Alcohol e tílic o  (Panreac 131086) 900 mi

Acido acético g la c ia l (Panreac 131008) 200 mi

Agua d e s tila d a  900 mi

El tiempo que debe mantenerse la  p laca  en esta solu

ción decolorante oscila entre los 5-15 m inutos, manteniendo una 

correcta ag ita c ió n . Es im prescindib le  p res ta r atención a l grado  

de decoloración que se obtiene durante  este in te rv a lo , a fin  de

no excedernos en e l la ,  ya que si se decoloraran los precip itados  

no se conseguiría  después una nueva tinc ión  (WEEKE, 1973a).

Una vez a lcanzado el grado de tinc ión-deco loración

sa tis fa c to rio , introducim os duran te  unos 5 minutos la  p laca  en 

agua d es tila d a  y posteriorm ente la  colocamos de nuevo en corriente



153

de a ire  ca lien te  del secador p a ra  proceder a l secado d e fin it iv o

(F ig . 28 ).

3 .3 .2 .8. -  Lectura de resultados

LAURELL (1966) expuso in ic ia lm ente  que la  re lac ión

entre la  a ltu ra  del p rec ip itado  y la  concentración de antígeno

en el pocilio  es de tipo  l in e a l.  En base a e llo  a p a r t ir  del v a lo r
de las  determ inaciones testigo , en las  cuales la  can tid ad  de a n t í

geno es conocida, puede obtenerse una recta de regresión que 

defina los valores problema en cada p la c a , a p a r t ir  de la  cua l 

obtendremos la  concentración de antígeno en las  d iferentes mues

tra s .

En la  determ inación de C3c y C4 hemos empleado como 

valores de re ferencia  tres d iluciones d iferentes de suero humano 

es tab ilizad o  (Behring re f. RDT 0 3 ). La determ inación de C lq , C3A 

y C9 no ha sido posible r e a l iz a r la  de esta forma ya  que el suero 

a n te rio r no contiene estos factores. Por e llo  hemos u tiliz a d o  como 

valores normales tres d iluciones de una mezcla de suero humano 

normal (donantes de sa n g re ), ap licando  a su forma p u ra  el v a lo r

convencional 100 (WEEKE, 1973b).

En el cálcu lo  de los resultados hemos procedido de

la  siguiente forma:

Medición de cada una de las  a ltu ra s  a lcanzadas por 

los p rec ip itad o s , inclu idos los sueros testigo  (tres  

diluciones por cada p la c a ) .

Aplicación de los tres valores obtenidos de suero te s ti

go a un eje de abscisas y ordenadas.

Cálculo de la  función descrita  por la  recta de reg re 

sión ap licando  la  teo ría  de la  regresión mínimo

c u a d rá tic a , cuyo resu ltado  es una función del 

tipo :

y = ax + b

en la  que x representa la  a ltu ra  del p rec ip ita d o , 

e y la  concentración de an tígeno .



Figura 2 8 .-  In m u n o p rec ip itad o s  obtenidos tra s  la  tin c ió n
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C álcu lo  de cada una de las  concentraciones de antígeno  

problem a, en función de la  a ltu ra  del p re c ip ita 

do.

C álcu lo  de la  concentración de antígeno en la  m uestra  

problem a, m u ltip lican do  el v a lo r  obtenido anterior^ 

mente por e l t ítu lo  de d iluc ión  u t i l iz a d a .

3 .3 *3 » - P a rtic u la rid a d e s  de cada uno de los componentes 

del complemento ana lizados

3 .3 * 3 .1 . -  C u an tificac ión  de Clq

El tampón u tiliz a d o  en la  cu an tificac ió n  de Clq se 

ha preparado  según la  sigu iente composición:

T ris  (h idroxim etilam inom etano)

(M erck 8602) 110.8 g

Acido bórico (M erck 165) 30.4  g

EDTA Na2 (T it r ip le x  I I I  Merck 8418) 7 .2  g

Agua d es tila d a  c .s .p .  4000 mi

pH 8.6

Hemos empleado el tampón d ilu id o  a 1 /2  en agua desti

la d a  p a ra  la  p reparac ió n  del g e l, y puro en las  cubetas.

El d ilu yen te  empleado p ara  las  muestras no ha sido 

este mismo tam pón, debido a l hecho de que la  m ovilidad  electrofo

ré tica  del an tisuero  es s im ila r  a la  de la  m uestra, por lo que 

hemos recu rrid o  a la  copolim erización de las  muestras según técn i

ca descrita  por JACKSON y DAVIS (1980), la  cua l no induce p rá c t i

camente p érd id a  de la  capacidad  an tigén ica  y perm ite obtener 

precip itados sa tis fa c to rio s . La p reparac ió n  del d iluyen te  se ha 

re a liza d o  según la  sigu iente composición:

B a rb itu ra to  sódico 0 .2  M

(M erck 6318) 50 mi
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Acido c lo rh íd rico  0 .2  M

(M a llin c k ro d t 2612) 27.5  mi

G lu ta ra ld eh íd o  a l 25%

(M erck 820603) 1*2 mi

Agua d es tila d a  c .s .p .  200 mi

Las muestras han sido previam ente d ilu id a s  a 2 /3  en 

tampón T ris -b o ra to  d ilu id o , y posteriorm ente a 1 /2  en el d iluyente  

con g lu ta ra ld e h íd o , de m anera que la  d iluc ión  f in a l  obtenida es 

a 1 /3 .

Las muestras testigo han sido d ilu id a s  a 1/2 y 2 /3  

en tampón T ris -b o ra to  d ilu id o  y se ha empleado tam bién o tra  sin  

d i lu i r .  Posteriormente se ha vuelto  a d i lu ir  las  tres muestras en 

d iluyen te  con g lu ta ra ld e h íd o  a 1/ 2, de m anera que las  diluciones  

fin a les  obtenidas son a 1 /4 , 1/3 y 1 /2 . El tiempo de contacto de 

las  muestras con el g lu ta ra ld e h íd o  ha sido establecido en media 

h ora , pasada la  cua l se ap lic a n  en los poc ilios .
El antisuero  empleado específico p a ra  Clq ha sido sumi

n is trado  por Behring ( re f .  TNT 0 5 ), y  se ha u tiliz a d o  a una d ilu 

ción en la  agarosa del 0 .64%.
La m igración e lectro fo ré tica  ha sido lle v a d a  a cabo

durante  15 horas a 5-6 V /cm .

3 .3 .3 .2 . -  C u an tificac ió n  de C4

El tampón u tiliz a d o  en la  cu an tificac ió n  de C4, y C3c

debe contener EDTA, p a ra  e v ita r  activaciones de estos factores

duran te  la  e lectro fo resis . Su p reparac ión  se ha re a liza d o  según

la  siguiente composición:

B a rb itu ra to  sódico (Merck 6316) 67.7 g

B a rb ita l (M erck 276) 10.35 g

EDTA Na2 (T it r ip le x  111 Merck 8418) 8.63 g

Agua d es tila d a  c .s .p .  5000 mi

pH 8.6
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Hemos empleado el tampón d ilu id o  a 1 /4  en agua desti

la d a  p a ra  la  p rep arac ió n  del gel y a 1/2 en las  cubetas.

Las m uestras a n a lizad as  han sido d ilu id a s  así mismo 

en tampón EDTA d ilu id o  a l 1 /18 , tra tan d o  de ig u a l forma los patro  

nes cuyas d iluc iones han sido 1/ 5, 1/ 10, 1/ 20.

E l an tisuero  específico p ara  C4 ha sido sum inistrado  

por Behring ( r e f .  TNC 0 5 ), u tilizándose a una d iluc ión  f in a l en 

la  agarosa del 0.5%.

La m igración e lectro fo rética  ha sido lle v a d a  a cabo

d uran te  7 horas a 10-11 V /cm .

3 .3 .3 * 3 . . -  C u an tificac ió n  de C3 ac tivad o r

El tampón u tiliz a d o  p ara  la  cu an tificac ió n  de C3A y 

C9 se ha preparado  según la  s iguiente composición:

B a rb itu ra to  sódico (Merck 6318) 67.7 g

B a rb ita l (M erck 276) 10.35 g

Lactato  cálcico (M erck 2103) 2.88 g

Agua d e s tila d a  c .s .p .  5000 mi

pH 8.6

Hemos empleado el tampón d ilu id o  a 1 /4  en agua desti

la d a  p a ra  la  p reparac ió n  del gel y a 1/2 en las  cubetas.

Las muestras estudiadas han sido d ilu id a s  a 1 /6 , u t i 

liza n d o  p ara  los patrones las  d iluciones 1/ 4, 1/ 8 , 1/ 16.

El an tisuero  específico p ara  C3A ha sido sum inistrado  

por Behring ( re f .  TNS 0 5 ), u tilizándose  a una d iluc ión  f in a l en 

la  agarosa del 0 .5%.

La m igración e lectro fo ré tica  ha sido lle v a d a  a cabo 

d uran te  7 horas a 10-11 V /cm .

3 .3 * 3 .4 . -  C u an tificac ió n  de C3c

Se ha u tiliz a d o  p a ra  este factor el tampón EDTA, según 

composición re fe r id a  con a n te r io r id a d , d ilu id o  a 1/4 en agua des

t i la d a  p a ra  la  p reparac ió n  del gel y a 1/2 en las  cubetas.
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Las muestras estudiadas han sido d ilu id a s  en este

mismo tampón d ilu id o  a 1/ 26, u tiliza n d o  p a ra  los patrones las

diluciones 1/ 12, 1 /24 , 1/ 36.

E l antisuero  específico p a ra  C3c ha sido sum inistrado

por Behring ( re f .  TEA 0 5 ), u tilizándose  a una d iluc ión  f in a l  en

la  agarosa del 0 .5%.

La m igración e lectro fo ré tica  ha sido lle v a d a  a cabo

duran te  7 horas a 10-11 V /cm .

3 .3 » 3 *5 .“ C u an tificac ión  de C9

El tampón u tiliz a d o  en la  cu an tificac ió n  de este factor  

ha sido el tampón LACTATO, según composición re fe r id a  a n te r io r

mente, d ilu id o  a 1/2 en agua d es tila d a  p a ra  la  p reparac ió n  del

gel y puro en las cubetas.

Las muestras han sido d ilu id a s  en este mismo tampón

d ilu id o  a 1/ 8, empleando p a ra  los patrones las  d iluciones 1 /4 , 

1/ 8 , 1/ 12.

E l antisuero  específico p ara  C9 ha sido sum inistrado

por Behring ( re f .  T0U 0 5 ), u tilizándose  a una d iluc ión  f in a l  en

la  agarosa del 0.68%.

La m igración e lectro fo ré tica  ha sido lle v a d a  a cabo

durante  12 horas a 5-6  V /cm .

3 .4 . -  CUANTIFICACION DE INMUNOGLOBULINAS

En la  determ inación de las  inm unoglobulinas de mayor 

c u a n tía  p lasm ática  ( Ig G , IgA e IgM ) hemos empleado el método 

de inm unodifusión r a d ia l  sim ple, cuyas bases establecieron MANCI- 

NI et a l .  (1965) y FAHEY y McKELVEY (1965).

3 .4 .1 . -  Fundamento

En sus c a ra c te rís tic a s  esenciales el método consiste

en la  d ifusión  de un antígeno bidim ensionalm ente en un medio 

que contiene el anticuerpo uniformemente d is tr ib u id o . E llo  da lu g a r

a la  formación subsiguiente de un halo  de p rec ip itac ió n  a lrededor

del pocilio  que contenía e l antígeno (OUCHTERLONY y NILSSON, 

1978). La propiedad fundam ental del método es la  ex is tencia  de 

una re lac ión  l in e a l entre la  concentración de antígeno y e l diám e
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tro  del p rec ip ita d o  en las  dos va ria n te s  de la  prueba (JACKSON 

y DAVIS, 1980).

La técnica descrita  por MANCINI et a l .  (1965) perm ite  

la  d ifusión del antígeno hasta su consumo to ta l,  de manera que

el halo  de p rec ip ita c ió n  sea e l mayor posible ( l im it  d iffu s io n ). 

En estas condiciones se observa una re lac ión  l in e a l entre el cua

drado del d iám etro , es dec ir e l á rea  del p re c ip ita d o , y la  concen

trac ió n  de an tígeno . El inconveniente de esta v a r ia n te  es la  le n t i

tud  con la  que se a lcanza  en algunos casos las  condiciones ideales  

de la  p ru eb a , destacando en este sentido el estudio de proteínas  

de a lto  peso m olecular, en los que la  velocidad  de d ifusión en

el gel es le n ta .

FAHEY y McKELVEY (1965) describ ieron una segunda 

v a r ia n te  (tim ed d iffu s io n ) en la  cua l la  lec tu ra  de resultados  

puede re a liz a rs e  antes de que los an illo s  de p rec ip itac ió n  alcancen  

su máximo d es arro llo , observando la  ex is tencia  de re lac ión  lin e a l  

entre e l d iám etro del p rec ip itad o  y e l logaritm o de la  concentra

ción de an tígeno , duran te  un lapso de tiempo que v a r ía  en función  

de la  p ro te ína  es tu d iad a . E llo  da lu g a r  a la  obtención de re s u lta 
dos con mayor rap id ez  que con la  prim era v a r ia n te .

ST1TES (1978) y JACKSON y DAVIS (1980) han destacado

el hecho de que la  f ia b il id a d  de resultados en esta segunda moda

lid a d  es buena p a ra  c u a lq u ie r diám etro del p re c ip ita d o , m ientras  

que MANCINI et a l .  (1965) h ic ieron  h incap ié en la  u tiliz a c ió n  de 

unas d iluciones aprop iadas de antígeno cuyos diám etros de p rec i

p itac ió n  es tu v ie ran  dentro del rango de los patrones empleados.

3 .4 .2 . -  R ealización de la  prueba

Se ha seguido p a ra  la  rea liza c ió n  de esta prueba las

d irec trices  señaladas por PALMER y WOODS (1972) (F ig . 2 9 ).

3 .4 .2 .1 . -  Gel con antisuero

3 .4 .2 .1 .1 . -  P reparación del gel

En la  elaboración del gel hemos empleado a g a r noble 

(D ifeo 0142-01) d ilu id o  a l 1.5% en tampón fosfato .

La solución de tampón fosfato se ha preparado  según 

la  siguiente composición:



Agar + An t i s u e r o

Di l u c i ó n  de 
muestras

POCILLOS

C O L O C A C I O N  DE  
M U E S T R A S

p  o O  O o
O  o  o o

O  O  o o o

Pr e c i p i t a d o s

F ig u ra  2 9 . -  Esquema g en era l de la  p ru eb a: Inm unodifusión

r a d ia l .
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Solución A: D ilu ir  en un l i t r o  de agua d es tila d a  52.26  

g de fosfato bipotásico (M a llin c k ro d t 7088)*

Solución B: D ilu ir  en 100 mi de agua d es tila d a  4.08

g de fosfato monopotásico (M a llin c k ro d t  

7100),

M ezclar 950 mi de la  solución A y 50 mi de la  solución 

B, y  d iso lver en esta mezcla 6 .5  g de azida  

de sodio (Merck 6688),

A ju s ta r el pH a 8 .00 + 0 .05  m ediante la  adición de

h idróx ido  sódico 7 .5  N o ácido c lo rh íd rico  

10 N.

El tampón así preparado puede mantenerse duran te  v a 

r ia s  semanas a + 49 C en frasco cerrado y m anipulándolo en con

diciones de e s te r ilid a d  p ara  e v ita r  contam inaciones. En su empleo 

u lte r io r  se u t il iz ó  siempre una d iluc ión  a l 1/10 en agua d e s tila d a .

La solución de a g a r a em plear está compuesta por ag ar

noble (D ifeo 0142-01) d isuelto  a l 3% en tampón fosfato mediante

calentam iento y ag itac ión  continua hasta la  to ta l desaparic ión  

de la  tu rb id e z  y ev itando  la  e b u llic ió n . Una vez p rep a ra d a  la  

solución se tra n s fie re  a un baño donde debe a d q u ir ir  la  tem pera

tu ra  de + 56a C.

3 .4 .2 .1 .2 . -  D ilución del antisuero

Los antisueros u tiliza d o s  han sido los específicos p a ra  

cada inm unoglobulina: A n ti-Ig G  (B ehring re f . RCM 15 ), a n t i- lg A

(B ehring  re f .  RC1 15) y a n t i- Ig M  (B ehring re f . RCK 15). Su d ilu 

ción se re a liz a  en tampón fosfato en la  proporción adecuada, la  

cual dependerá del tipo  concreto de inm unoglobulina estudiada  

y su concentración debe determ inarse previam ente en una fase 

de ensayo.

A este fin  se disponen vario s  portaobjetos en los que

se colocan 3 mi de solución de g e l, cada una con una concentración  

d iferen te  de antisuero  (p . e j.  1 /10 , 1 /20 , 1 /4 0 ) . T ras la  g e l i f ic a -  

ción se la b ra n  cinco pocilios en los cuales se introduce el a n tíg e -  

no tam bién en d is tin tas  concentraciones (p . e j .  puro , 1 /2 , 1 /4 , 

1/8 y 1 /1 6 ) . A continuación se perm ite la  d ifusión  duran te  e l tiem -
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po necesario, y posteriorm ente se va lo ra n  los resu ltados. Se e lig ie 

ron aqu ellas  diluciones de antígeno y  anticuerpo que dieron lu g a r  

a precip itados satis factorios  en cuanto a tamaño y n it id e z . Se

aconseja e le g ir  la  mínima can tid ad  de antisuero  que dé lu g a r  

a estas condiciones.

En nuestro la b o ra to rio  hemos empleado las  siguientes

diluciones:

A n ti-Ig G  (B ehring  re f. RCM 15) 6%

A n ti-Ig A  (B ehring  re f . RCI 15) 5%

A n ti-Ig M  (B ehring  re f . RCK 15) 4%

Debe tenerse en cuenta que las  d iluc iones re fe rid a s  

son las del antisuero  en tampón fosfato , por lo que la  d iluc ión  

d e fin it iv a  a l ser incorporado el gel se verá  increm entada a l dob le. 

Una vez p rep a ra d a  la  solución de antisuero  debe tra n s fe r irs e  a 

un baño a + 569 C p a ra  que ad q u ie ra  esta tem p era tu ra .

3 .4 .2 .1 .3 . -  Incorporación del antisuero  a l gel y  p rep a 

ración  de p lacas

La p reparac ió n  del medio g e lificad o  d e fin it iv o  se obten

d rá  mezclando volúmenes iguales (1 :1 ) de la  solución de a g a r  

a l 3% con la  solución de antisuero  en tampón fosfato , por lo que 

la  concentración de ambos solventes se verá  reduc ida  a la  m itad  

en el medio d e f in it iv o . Los volúmenes disponibles deberán ser los 

necesarios p a ra  la  p rep arac ió n  de las  p lacas .

El gel con el anticuerpo uniformemente d is trib u id o  debe 

ser ap licado sobre una p laca  de c r is ta l,  cuya función es e l sopor

te . Las condiciones e x ig ib le s  a l gel son absolutam ente superpon i- 

bles a las del gel p a ra  electroinm unoensayo. Por tanto  tam bién  

se u tiliz ó  el molde descrito  por MANCIN1 et a l .  (1965 ), y nuestro  

procedim iento ha sido e l mismo en ambas prueb as, por lo que he

mos actuado en esta fase según descripción a n te r io r .

3 .4 .2 .2 . -  Colocación de muestras

Las muestras se a p lican  en pocilios horadados en el 

gel mediante un tro q u e lad o r apropiado (B ehring  re f . VAP 0 3 ),
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conectado a un sistema de asp irac ión  (WEEKE y THOMSEN, 1968).

La d is tribuc ión  de los pocilios en el gel se re a liz a  

a todo lo la rg o  y ancho de la  p la c a , situándolos a una d is tan c ia  

mínima entre sí de 12 mm a fin  de e v ita r  in te rfe ren c ias  en los 

an illo s  de p rec ip ita c ió n . P ara  e llo  se u t iliz ó  un p la n illo  adecuado 

(B ehring re f . VBS 03)» en el cua l se introduce la  p laca  y a través  

de sus o rific io s  se van conformando los pocilios en su situación  

conveniente (F ig . 3 0 ).

El diám etro de los pocilios ha sido de 2 mm, lo cua l 

perm ite a lo ja r  volúmenes de 2 .6  m icro litros sin derram am iento de 

antígeno.

La cuan tificac ió n  de las  inm unoglobulinas A y M se 

ha re a liza d o  empleando muestras no d ilu id a s , m ientras que la  

inm unoglobulina G se ha estudiado tras  la  d iluc ión  de las  mues

tra s  en tampón fosfato a l 1 /6 , u t iliz a n d o  p lacas de m icro titu lac ión  

que sometimos tra s  las diluciones a una breve ag itac ió n  (10-20  

segundos).

En cada prueba han sido empleados tres sueros p atró n , 

que se h a lla n  exactam ente t itu la d o s , por lo que perm iten la  cons

trucción de la  curva  de re ferencia  (B ehring re f .  TRA 07 p a ra  in 

m unoglobulina G; Behring re f . TRB 07 p a ra  inm unoglobulina A; 

y Behring re f . TRC 07 p a ra  inm unoglobulina M ). Lógicamente el 

volumen dispensado ha sido asimismo de 2 .6  m ic ro litro s .

3 .A .2 .3 . -  D ifusión de muestras

Una vez colocadas todas las  muestras en los pocilios  

las  p lacas están preparadas p a ra  in ic ia r  la  d ifu s ió n . El m anteni
miento del gel duran te  v a r ia s  horas evitando  fenómenos de evapo

ración se consigue introduciendo las  p lacas en cám aras húmedas, 

que se prepararon  mediante cajas de p lástico  de tamaño adecuado, 

herméticamente c e rrad as , y en cuyo in te r io r  se depositaba un pa

pel de f i l t r o  húmedo.

Las condiciones de la  d ifusión  p a ra  cada inmunoglobu

l in a  han sido las  siguientes:

Inm unoglobulina G: Difusión duran te  un periodo v a r ia 

b le entre 16 y 20 horas a + C.

Inm unoglobulina A: Condiciones s im ilares a la  inm uno- 

g lo b u lin a  G.



Figura 3 0 .-  Conformación de los pocilios  en e l ge l de 

a g a r .
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Inm unoglobulina M: Difusión duran te  un periodo v a r ia 

b le  entre 24 y 36 horas a tem peratura  ambiente 

(20 -259 C ).

Estos periodos de tiempo han sido elegidos en v ir tu d  

de que son aquellos en los que se cumplen las  condiciones dadas  

por FAHEY y McKELVEY (1965), siendo el d iám etro del a n illo  propo£ 

c io n a l a l logaritm o de la  concentración de antígeno.

3 * 4 .2 .4 . -  T ratam iento  de las  p lacas p a ra  la  c u a n tif ic a -  

ción

La cu an tificac ió n  de las  proteínas a n a liza d a s  puede 

re a liz a rs e  directam ente o tras  la  tin c ió n .

P a ra  la  medición d irec ta  debe ap lica rse  la  p laca  sobre

un m agn ificador de fondo oscuro y con inc idenc ia  tan g en c ia l de

lu z , lo que perm ite v is u a liz a r  el a n illo  de p rec ip itad o  y m edir

su d iám etro .

Hemos p re fe rid o  la  medición tra s  la  tinc ión  de la  p la 
ca , ya  que la  le c tu ra  se fa c i l i ta  con el proceso y a l mismo tiempo 

perm ite d i fe r i r la .

P a ra  conseguir una adecuada tinc ión  es necesario e l i 

m inar las  p ro te ínas no p rec ip itad as  que in te r fe r ir ía n  en caso con

t ra r io  con la  c a lid a d  de lec tu ra  de los resu ltados. El proceso 

llev ad o  a cabo ha sido el s iguiente:

In tro d u c ir  la  p laca  en una cubeta con agua d e s tila d a , 

perm itiendo el llenado  de todos los poc ilios . To

m ar una hoja de papel de f i l t r o  Whatman n 9 1, 

cuyas dimensiones sean ligeram ente mayores que 

las  del g e l, humedecerlo en agua d es tila d a  y 

colocarlo sobre el gel de modo que lo cubra en 

su to ta lid a d , evitando la  inclusión  de burbu jas  

de a ire  en los pocilios que podrían  fra c tu ra r  

el gel durante  el proceso de secado.

Depositar la  p laca  en cám ara ca lien te  (+ 379 C) d u ran 

te unas horas, generalm ente hasta el d ía  s igu ien

te , p a ra  que se produzca su secado, quedando  

el gel reducido a una fin a  p e líc u la . De este modo 

se ex trae  el exceso de proteínas no p rec ip itad as
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por absorción hac ia  el papel de f i l t r o .  Si se 

desea mayor rap id ez  puede colocarse la  p laca  

así p rep arad a  en corrien te  de a ire  ca lien te  de 

un secador.

R e in troduc ir la  p laca  en agua d es tila d a  a f in  de r e t i 

r a r  el papel de f i l t r o ,  y  actuando con suavidad  

q u ita r  las posibles b rizn as  restan tes .

In tro d u c ir  la  p laca en tampón fosfato , donde se m antie

ne duran te  unas 4-5 horas sometida a ag itac ión  

continua y uniform e. Debe cam biarse la  solución 

a l menos una vez duran te  este tiem po.

R e in troduc ir la  p laca pasado este periodo en agua  

d es tila d a  durante  5-10 m inutos, y posteriorm ente  

secar en corriente d irec ta  de a ire  c a lie n te . Debe 

mantenerse el secado hasta que e l gel quede to

talm ente reducido a una fin a  p e líc u la  adosada  

sobre e l c r is ta l.

In tro d u c ir  la  p laca  en solución colorante de rojo t ia -  

zin a  a l 0.3% cuya preparación  es la  s igu ien te:

Rojo t ia z in a  R (Prolabo 27 419.123) 3 g

Acido acético g la c ia l (Panreac 131008) 10 mi

Agua d es tila d a  990 mi

La p laca  debe mantenerse in tro d u c id a  en 

esta solución durante  unos diez m inutos.

Posteriorm ente in tro d u c ir  la  p laca  en la  solución deco

lo ra n te , cuya composición es:

Acido acético g la c ia l (Panreac 131008) 10 mi

Agua d es tilad a 990 mi
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La p laca debe mantenerse duran te  unos 

20 minutos in tro d u c id a  en esta solución y sometida 

a ag itac ión  con tinua.

Finalm ente in tro d u c ir la  p laca  duran te  unos 10 minutos 

en una nueva solución decolorante, cuya composi

ción es:

Acido acético g la c ia l (Panreac 131008) 10 mi

G licero l (Panreac 141339) 10 mi

Agua d es tila d a  980 mi

P e rm itir  el secado f in a l  de la  p laca  ya teñ id a  en co

rr ie n te  d irec ta  de a ire  ca lien te  (F ig . 3 1 ).

3 . 4 .2 .5 . -  Lectura de resultados

FAHEY y Me KELVEY (1965) demostraron que la  re lac ión

d escrita  entre e l diám etro del p rec ip itad o  y e l logaritm o de la  

concentración de antígeno en el poc ilio  es duran te  c ie rto  periodo  

de tiempo de tipo  l in e a l.  Por lo tanto  es posible la  obtención de

una recta  de regresión que defina  los valores hallados en cada  

p laca  a p a r t ir  de unas determ inaciones testigo , cuya can tid ad  

de antígeno sea conocida.

Las muestras testigo u tiliz a d a s  han sido sum inistradas  

por BEHRING p a ra  las  tres inm unoglobulinas a n a liza d a s :

Inm unoglobulina G (B ehring  re f . TRA 07)

Inm unoglobulina A (B ehring  re f . TRB 07)

Inm unoglobulina M (B ehring re f .  TRC 07)

En el cá lcu lo  de los resultados hemos seguido los s i

guientes pasos:

Medición de cada uno de los diám etros de los p re c ip ita 

dos, inclu idos los valores testigo (tres  por p laca ).



Figura 3 1 . -  In m unoprec ip itados  de inm unodifusión  r a d ia l  

obtenidos tra s  la  t in c ió n .
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Aplicación de los tres valo res testigo obtenidos a un 

eje de abscisas y ordenadas de tipo  se m ilo g a rít-  

mico, colocando en la  escala norm al e l d iám etro  

del p rec ip itado  y en la  escala lo g arítm ica  la  

concentración de an tígeno .

C álcu lo  de la  función descrita  por la  recta  de reg re 

sión, ap licando la  te o ría  de la  regresión mínimo 

c u a d rá tic a , cuyo resu ltado  es una función de 

tipo :

log y = ax  + b

en la  que x  representa e l d iám etro del p re c ip ita 

do, e y  la  concentración de an tígeno .

Cálculo  de cada una de las  concentraciones de antígeno  

problem a en función del d iám etro de su p re c ip ita 

do. Debe tenerse en cuenta que el v a lo r  re a l  

se obtendrá tra s  e l cá lcu lo  del an tilo g a ritm o  del 

dato obtenido.

C álcu lo  de la  concentración de antígeno en la  muestra  

problem a, que en las  determ inaciones de inm uno- 

g lo b u lin as  A y M se obtuvo directam ente, ya que 

se u tiliz a ro n  muestras sin d i lu i r .  En la  determ i

nación de inm unoglobulina G la  c a n tid ad  d e f in it i 

va se h a lló  m u ltip lican do  el v a lo r  obtenido por 

el t ítu lo  de d iluc ión  empleado.

3 .5 . -  METODO ESTADISTICO

El estudio estadístico de los resultados obtenidos ha 

sido re a liza d o  por e l proceso siguiente:

C álcu lo  de los incrementos re la tiv o s  de cada una de 

las  muestras postoperatorias , asignando el v a lo r  

0  a la  muestra p reo p era to ria  según la  s iguiente  

form ula:
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i  o
A  = ---------------------- x 100

x o

en donde &  supone e l incremento re la t iv o  porcen

tu a l,  x . e l v a lo r  de cada una de las  muestras 

postoperatorias y x q e l v a lo r  de la  m uestra preo 

p e ra to r ia .

Cálculo del coeficiente de correlación existente e n tr e , 

los incrementos re la tiv o s  ha llados en suero y 

plasm a.

Cálculo de la  media a r itm é tic a , v a r ia n z a  y desviación  

t íp ic a  de cada una de las  muestras preop erato rias  

en los grupos 1, 2 y 3 .

Cálcu lo de la  media a r itm é tic a , v a r ia n z a  y desviación  

t íp ic a  de los incrementos re la tiv o s  h a llados p ara  

cada una de las  tomas postoperatorias en todos 

los grupos.

Obtención del v a lo r t  de Student en la  comparación  

de los datos estadísticos u tiliz a d o s .

Determ inación de la  s ig n ificac ió n  es tad ís tica  de los 

d iferentes valores t  de Student.

Para  r e a l iz a r  los cálculos hemos u tiliz a d o  un ordenador 

TEXTRONIK 4051.





4 .1 . -  ESTUDIO DE LA CORRELACION ENTRE LOS INCREMENTOS RELA-

TIVOS PORCENTUALES DE SUERO Y PLASMA.

El estudio estadístico  de la  corre lac ión  entre suero y 

plasm a de los incrementos re la tiv o s  porcentuales p a ra  los d istin tos  

parám etros inm unitarios contemplados ha mostrado en todas las  oca 

siones valores muy s ig n ifica tiv o s  (p <  0 .001) (T a b la  2 6 ).

Por esta razón hemos decidido efectuar e l estudio sobre 

los valores hallados en suero, ya  que e l comportamiento in m u n ita -  

r io  postoperatorio en base a los resultados ha llados en el plasma 

podemos considerarlo  s im ila r .

4 .2 . -  EVOLUCION POSTOPERATORIA DE LAS PROTEINAS SERICAS 

TOTALES.

Hemos observado que de m anera inm ediata  a la  in te r 

vención q u irú rg ic a  acontece un descenso de la  proteinem ia to ta l 

que oscila en los tres grupos estudiados entre c ifra s  de 11 y  

11.5%. Este descenso es s ig n ific a tiv o  fren te  a l n iv e l preoperatorio  

en los tres grupos (p <  0 .001) (T a b la  2 7 ).

En los grupos 1 y 3 se in ic ia  posteriorm ente una ten

dencia leve a la  recuperación de la  proteinem ia to ta l,  pero pers is

tiendo aún en el quinto d ía  postoperatorio unos descensos de 6.79  

y 8.76% respectivam ente, los cuales, se h a lla n  s ig n ifica tivam en te  

por debajo de la  situación in ic ia l  p reo p era to ria  (p <  0 .001)

(T a b la  27 ).



TABLA 26 C orre lac ió n  de los increm entos re la tiv o s  porcentuales  

en suero y p lasm a.

PARAMETRO INMUN!TAK1Ü 

1HÜ JaA lah CH50 1.3c C4 Lic. C3A CV

COEFICIENTE CuRRELAC1ÜM 0.7988 0.8253 0.8519 0.9713 0.844/ 0.8698 0.H780 0.9081 0.9521

NUMERO DE CASUH 68 6 8  6 8  6 8 68 6 8  6 8  6 8  68

p <  0.001

TABLA 2 7 . -  Evolución p o sto p era to ria  de los n ive les  séricos de pro

te ín as  to ta les  en función de la  n a tu ra le z a  del proceso 

pato lóg ico .

MUE8TRA
HORAS DE POSTOPERATORIO

1
0

2
6

3
12

4
24

i
48

6
72

7
96

GRUPO 1 MEDIA -11.10* -9.19* -10.83* -10.63* -9.21* -7.bB* -6.79*
N-21 DESVIACION TIPICA 7.48 6.39 7.25 7.81 H. 12 7.5 4 6.42
GRUPO 2 MEDIA -11.3/* -10. 35* -13.72* -16.06* -Ib.06* -14.44* -13.H8*
N-29 DESVIACION TIPICA 8.89 7.63 6.69 6.92 7.09 6.24 7.62
8RUP0 3 MEDIA -11.41* -10.76* -10.88* -9.49* -7. Ib® -B.83* -8.76*
N-18 DESVIACION TIPICA 5.49 6.04 6.70 8. 01 8.59 H. 69 H. 48

O p <  001
• p <0001



174

En el grupo 2 se detecta duran te  las  prim eras 24 horas  

tra s  la  in tervención  un descenso aún mayor de las  proteínas sé ri

cas to ta les , alcanzándose el mayor decremento en la  toma efectuada  

a las  24 horas, cuyo v a lo r medio es de -16.06% , e in ic iándose  

a p a r t ir  de este momento una lig e ra  tendencia h ac ia  el ascenso, 

que prosigue hasta el quinto d ía  postoperatorio , en el que se 

detecta un decremento medio de -13.88% , el cua l se h a lla  s ig n if i

cativam ente por debajo del n iv e l preoperatorio  (p <  0 .001) (T a b la  

27) (F ig . 3 2 ).

4 .3 . -  EVOLUCION POSTOPERATORIA DE LOS NIVELES SERICOS DE IN -  

MUNOGLOBULINAS Y DEL SISTEMA DEL COMPLEMENTO.

4 .3 .1 . -  N a tu ra leza  del proceso patológico  

4 .3 .1 .1 . -  Inm unoglobulinas

El estudio de las inm unoglobulinas (Ig G , IgA e IgM ) 
ha mostrado un descenso inm ediato de sus va lores  medios tras  

la  in tervención  q u irú rg ic a  con respecto a l n iv e l preoperato rio  esta

dísticam ente s ig n ific a tiv o  (p <  0 .0 0 1 ). La evolución duran te  las  

tomas posteriores muestra en lín eas  generales un leve ascenso, 

con tendencia a la  recuperación del v a lo r p reop erato rio .

4 .3 .1 .1 .1 . -  Inm unoglobulina G

La inm unoglobulina G sufre de m anera inm ediata  a 

la  in tervención  q u irú rg ic a  un descenso de 19.06% p a ra  el grupo  

1, 14.07% p a ra  el grupo 2 y 8.17% p ara  e l grupo 3. Todos estos 

valores han sido s ig n ifica tivam en te  d iferentes del in ic ia l  p reopera

to rio  (p <  0 .001) (T a b la  2 8 ). Este descenso in ic ia l  tan  solo es 

estadísticam ente s ig n ific a tiv o  frente  a l que sufren en el mismo 

periodo las p rote ínas totales en el grupo 1 (p <  0 .0 1 ) .  En el g ru 

po 2 la  m agnitud del descenso postoperatorio ha sido mayor que 

el de las  p rote ínas to ta les , m ientras que en el grupo 3 ha sido 

menor, pero en ninguno de estos dos casos se ha evidenciado sig, 

n ificac ió n  es tad ís tic a  (T ab las  29, 30 y 3 1 ).

E l grupo 3 ha descendido s ig n ifica tivam en te  menos que 

el grupo 1 (p  <  0 .001) (T a b la  3 2 ).



PROTEI NAS TOTALES

■ g r u p o  1 

•  g r u p o  2 

a gru po  3

V. A

í n t e r /  0 6 12 24 48 72  96 t ( h. )

F ig u ra  3 2 . -  Evolución p o s to p era to ria  de las  p ro te ín as  séricas  

to ta les  en función  de la  n a tu ra le z a  del proceso 

p ato lóg ico .
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En la  evolución postoperatoria  de la  inm unoglobulina  

G se observa en los grupos 1 y 2 unos valores estables a p a r t ir  

del inm ediato  postoperatorio , con pers is tencia  re ite ra d a  de la  signi_ 

ficac ió n  es tad ís tica  fren te  a l v a lo r  in ic ia l  hasta e l quinto d ía  

(p  <  0 .0 0 1 ) , en e l que se detecta un decremento medio de -11.77%  

y -11.43%  respectivam ente. El grupo 3 sin embargo m uestra a las  

6 horas de la  in tervención  un decremento medio de -9*71% (p <  

0 .0 1 ) ,  manteniéndose hasta  e l cuarto  d ía  postoperatorio a lrededor 

de esta c ifra  y con n iveles de s ig n ificac ió n  ig u a le s . E l quinto  

d ía  postoperatorio  se observa un decremento medio de -6 .72% , v a lo r  

que si b ien es in fe r io r  a l p reop erato rio , no es s ig n ifica tivam en te  

d ife ren te  de é l (T a b la  2 8 ).
D urante los cinco d ías del postoperatorio  estudiados  

no se han observado d ife renc ias  de comportamiento entre los tres  

grupos. Tan solo en la  muestra tomada a las  12 horas de la  in te r 

vención ha mostrado d ife re n c ia  la  obtenida en el grupo 3 frente  

a la  que se obtuvo en e l grupo 1 (p <  0 .05 ) (T a b la  32) (F ig .

3 3 ).

4 .3 .1 .1 .2 . -  Inm unoglobulina A

La inm unoglobulina A sufre un descenso inm ediato a l 

acto q u irú rg ic o  de 20.80% p ara  el grupo 1, 22.89% p a ra  e l grupo  

2 y 12.41% p a ra  e l grupo 3, lo cua l es en los tres casos e s ta d ís ti

camente s ig n ific a tiv o  (p <  0.001) (T a b la  2 8 ).

Los grupos 1 y 2 muestran un descenso s ig n if ic a t iv a 

mente mayor que el que se observa en las  p ro te ínas totales
(p <  0 .0 1 ) .  E l grupo 3 sin embargo muestra un descenso s im ila r  

a l su frid o  por las  p ro te ínas to ta les (T ab las  29, 30 y  3 1 ). En esta  

prim era  toma postoperatoria  se ap rec ia  una d ife re n c ia  e s tad ís tic a 

mente s ig n if ic a t iv a  entre los descensos sufridos por los grupos 

1 y 3 (T a b la  3 2 ).

Durante e l resto del estudio se observa una tendencia  

l ig e ra  de esta inm unoglobulina a l ascenso hac ia  los n ive les  preop£  

ra to r io s . En el grupo 3 esta tendencia es muy m a n ifie s ta , teniendo  

en el segundo d ía  postoperatorio un decremento medio de -8.05% , 

el cu a l ya no d if ie re  s ig n ifica tivam en te  del v a lo r  p reop era to rio . 

En e l qu in to  d ía  tra s  la  in tervención se observa en este grupo  

una superación del n iv e l in ic ia l  (+4.71% ), aunque la  d ife ren c ia  

no es tampoco estadísticam ente s ig n if ic a t iv a .
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*  g r u p o  3
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F ig u ra  33»- Evolución po sto p erato ria  de IgG , IgA e IgM  

en función de la  n a tu ra le z a  del proceso pato ló 
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E l grupo 1 se m uestra h a s ta  e l te rc e r d ía  postoperato

r io  en n ive les  de s ig n ific a c ió n  e s ta d ís tic a  fren te  a la  s ituac ión  

in ic ia l  s im ila re s  a l h a lla d o  inm ediatam ente tra s  la  in te rv e n c ió n ,  

aunque tam bién con una tendenc ia  suave a la  re c u p erac ió n . El 

cu arto  d ía  postoperatorio  e l decremento medio es de -10.26%  

(p  <  0 .0 5 ) y  e l qu in to  d ía  de -8 .20% , v a lo r  desprovisto  de s ig n if i 

cación e s ta d ís tic a  fren te  a l in ic ia l .

E l grupo 2 ev id en c ia  tam bién un leve  ascenso, pero  

tan  solo consigue a lc a n z a r  en e l q u in to  d ía  tra s  la  in te rven c ió n  

un decremento medio de -12.10% , m anteniéndose d u ran te  todo e l 

estud io  en n ive les  s ig n ific a tiv a m e n te  descendidos fre n te  a la  s itu a 

ción p re o p e ra to ria  (p  <  0 .001 ) (T a b la  2 8 ).

No se observa a p a r t i r  de la  segunda toma postopera

to r ia  d ife re n c ia s  s ig n if ic a t iv a s  de com portam iento en tre  los grupos  

2 y 3 con respecto a l  grupo 1 (T a b la  32) (F ig .  3 3 ).

A .3 . 1 . 1 . 3 . -  In m unog lobu lina  M

Inm ediatam ente tra s  la  in te rven c ió n  q u irú rg ic a  la  inmu 

n o g lo b u lin a  M m uestra un descenso de 23.61% p a ra  e l grupo 1, 

22.46% p a ra  e l grupo 2 y 12.74% p a ra  e l grupo 3, siendo estos 

tres  va lo res  s ig n ific a tiv a m e n te  d ife ren tes  del n iv e l p reo p era to rio  

(p  <  0 .001 ) (T a b la  2 8 ).

El grupo 1 y el grupo 2 descienden s ig n ific a tiv a m e n te

más que las  p ro te ín as  to ta les  (p  <  0.001 y p <  0 .05  respectivam en  

te ) ,  m ientras que e l descenso h a lla d o  en e l grupo 3 es s im ila r  

(T a b la s  29, 30 y 3 1 ).

El grupo 3 desciende s ig n ific a tiv a m e n te  menos que e l

grupo 1 (p  <  0 .0 1 ) (T a b la  3 2 ).

Posteriorm ente e l grupo 1 m uestra una l ig e ra  tendencia  

ascendente, si b ien  pers is te  d u ran te  todo e l estud io  s ig n if ic a t iv a 

mente por debajo  del v a lo r  p re o p e ra to rio . En el c u a rto  d ía  postop£

ra to r io  se detecta  to d a v ía  un descenso re la t iv o  de 13*41% (p  <  

0 .0 0 1 ) , m ientras  que en e l q u in to  d ía  este descenso es sólo de 

9.44% (p  <  0 .0 1 ) (T a b la  2 8 ). A p a r t i r  de l te rc e r d ía  postoperatorio  

los descensos obtenidos son p a ra le lo s  a los detectados en la s  pro

te ín as  to ta les  (T a b la  2 9 ).

El grupo 2 m uestra d u ran te  e l p rim er d ía  postoperatorio  

un descenso aún m ayor, obteniéndose e l máximo decremento a las  

12 horas de la  in te rven c ió n  (-27*31% ) e in ic ia n d o  una l ig e ra  recu 

perac ión  a p a r t i r  d e l segundo d ía  (-2 6 .1 0 % ), pero m anteniéndose



TABLA 28.- Evolución p ostoperato ria  de los n iveles séricos de inm unoglobulinas G, A y  M en fu n -

ción de la  n a tu ra le z a  del proceso pato lóg ico .

HUESTRA
i 2 3 4 5 6 7

HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

IdG GRUPO 1 HEDIA -19.06* -15.46* -18.46* -15.10* -12.66* -15.07* -11.77*
N-21 DESVIACION TIPICA 8.56 12.52 11.83 13.54 10.92 13,97 12.48

GRUPO 2 HEDIA -14.07* -13.09* -15.96* -11.64* -11.65* -13.31* -11.43*N*29 DESVIACION TIPICA 11 .07 10.09 11 .23 11.61 14.26 13.94 11. 75
GRUPO 3 HEDIA -8.17® -9.71° -10.57° -9.66° -9.87° -12.47° -6.72N= 18 DESVIACION TIPICA 8.49 11.32 11.63 11.79 12.99 14.43 17.45

Isa GRUPO 1 HEDIA -20.80* -18.53* -18.93* -16.12* -14.58* -10.26** -8.20
N=21 DESVIACION TIPICA 13.32 12,07 14.88 16.30 14.99 18.20 20.73

GRUPO 2 HEDIA -22.89* -22.94* -22.82* -21.02* -18.25* -16.37* -12.10*N=29 DESVIACION TIPICA 16.23 17.02 16.56 15.40 16.82 16.28 15.70
GRUPO 3 HEDIA -12.41* -12,89* -8.96** -8.05 -3.81 -2.07 4.71N=18 DESVIACION TIPICA 5.64 6.21 16.13 17.77 19.78 24.45 25.84

ISH GRUPO 1 HEDIA -23.61* -20.67* -24.60* -17.06* -13.16* -13.41* -9.44°
N«21 DESVIACION TIPICA 11.81 15.40 12.53 11.80 13.11 13.98 13.53

GRUPO 2 HEDIA -22.46* -25.36* -27.31* -26.10* -25.33* -24.21* -17.68*N-29 DESVIACION TIPICA 20.26 19.36 20.09 21.90 21 .56 20.64 22.31
GRUPO 3 HEDIA -12.74* -13.01* -10.44° -5.87 -2.96 -0.68 2.45N= 18 DESVIACIUN TIPICA 7.09 10.81 11.51 19.42 26.84 25.76 26.43

•• P <  0.05
o p <aoi
• P <0.001



TABLA 29»- Com paración de los increm entos re la tiv o s  de inm unoglo

b u lin a s  y p ro te ín as  to ta les  (g ru p o  1 ) .

MUtSTRA
1 2 3 4 5 A 7

HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 4b 72 96

PROTEINAS HEDIA -11.10 -V.19 -10.83 -10,A3 -9.21 -7.58 -A. 79
TOTALES DESVIACION TIPICA 7.48 6.39 7.25 7.81 8.12 7.54 A.42

U O HEDIA -IV. OA** -15.46 -18. 46** -15.10 -12.A6 -15.07* -11.7/
DESVIACION TIPICA 8*54 12.52 11 .83 13.54 10.92 13.97 17.48

IRA HEDIA -20.80** -18.53** -18.93* -16.12 -14.58 -10.2A -8.20
DESVIACION TIPICA 13.32 12.07 14.88 16.30 14.99 18.20 70. 73

IRH HEDIA -23.61*** -20. A 7** -24.60*** -17.06* -13.16 -13.41 -9.44
DESVIACION TIPICA 11.81 15.40 12.53 11. HO 13. 11 13.98 13.53

• P<O O S
••p<001
M*p < 0 j001

TABLA 3 0 . -  Com paración de los increm entos re la tiv o s  de inm unoglo-

b u lin a s y p ro te ín as  to ta les  (g ru p o  2 ).

HOESTRA ■
1 2 3 4 5 A y

HORAS HE POSTOPERATORIO 0 A 12 24 48 72 96

PROTEINAS HEDIA -11.37 -10.55 -13.72 -1A.0A -15.06 -14.44 -13.88
TOTALES DESVIACION TIPICA 8.89 7. AIS A. 69 6.92 7.09 A. 24 7.62

I RO HEDIA -14.07 -13.09 -15.96 -11.A4 -11.A5 -13.31 -11.43
DESVIACION TIPICA 11.07 10.09 11.23 11.61 14.26 13.94 11 ./5

IRA HEDIA -22.89** -22.94*** -22.82** -21.02 -18.23 -16.37 -12.10
DESVIACION TIPICA 16.23 17.02 16.56 15.40 16.82 16.28 15.70

IRH HEDIA -22.46* -25.36*** -27. 31** -26.10* -25,33* -24.21* -17.Ab
DESVIACION TIPICA 20.26 19.36 20.09 21.90 21.56 20.64 77.31

•PCOOB
••p<O01
M»p < 0 j001

TABLA 3 1 . -  Com paración de los increm entos re la tiv o s de inm uno-

g lo b u lin a s  y  p ro tín as to ta les  (g rupo  3 ) .

NUESTRA
1 3 4 5 6 7HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 9A

PROTEINAS HEDIA -11.41 -10,7A -10.88 -9.49 -7.13 -8.83 -8.76TOTALES DESVIACION TIPICA 5.49 A.04 6.70 H.01 8.59 8.69 8.48
IRQ HEDIA -8.17 -9.71 -10.57 -9.66 -9.87 -12.47 -6.72

DESVIACION TIPICA 8.49 11.32 11.63 11. 79 12.99 14.43 17.45
JjA. HEDIA -12.41 -12.8V -H.96 -H. 05 -3.81 -2.07 4.71*

DESVIACION TIPICA 5.64 A.21 1A. 13 17.77 19.78 24.45 25.84
IRH HEDIA -12.74 -13.01 -10.44 -5.87 -2.96 -O.A0 2.45

DESVIACION TIPICA 7.09 10.81 11.51 19.42 26.84 25. 7A 2A.45

•PCO08



TABLA 32.- Niveles séricos postoperatorios de inm unoglobulinas O > y M. Com paración de los

grupos 2 y 3 fren te  a l grupo 1.

HUKSTRA
1 2 3 4 5 4 7

HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 94

iaG GRUPO 1 HEDIA -19.06 -15.46 -18.46 -15.10 -12.66 -15.07 -11.77
N»21 DESVIACION TIPICA 8.56 12.52 11*83 13.54 10.92 13.97 12.48

GRUPO 2 HEDIA -14.07 -13.09 -15.96 -11.64 -11.65 -13.31 -11.43
N=29 DESVIACION TIPICA 11.07 10.09 11.23 11.61 14.26 13,94 11.75

GRUPO 3 HEDIA -8.17*** -9.71 -10.57* -9.66 -9.87 -12.47 -4. 72
N=18 DESVIACIUN TIPICA 8.49 11.32 11.63 11.79 12.99 14.43 17.45

H A GRUPO 1 HEDIA -20.80 -18.53 -18.93 -14.12 -14.58 -10.26 -8.20
N=21 DESVIACION TIPICA 13.32 12.07 14.88 1 6.30 14.99 18.20 20.73

GRUPO 2 HEDIA -22.8V -22.94 -22.82 -21.02 -18.25 -16.37 -12.10
N=29 DESVIACION TIPICA 16.23 17.02 1 6.56 15.40 16.82 16.28 15.70

GRUPO 3 HEDIA -12.41* -12.89 -8.96 -8.05 -3.81 -2.0/ 4.71
N*18 DESVIACION TIPICA '.5.64 6.21 16.13 17,77 19.78 24.45 25.84

IMM GRUPO 1 HEDIA -23.61 -20.67 -24.60 -17.06 -13.16 -13.41 -9, 44
N*21 DESVIACION TIPICA 11.81 15.40 12.53 11.80 13.11 13.98 13.53

GRUPO 2 HEDIA -22.46 -25.36 -27.31 -26.10 -25.33* -24.21* -17.48
N»29 DESVIACION TIPICA 20.26 19.36 20.09 21.90 21.56 20.64 22.31

GRUPO 3 HEDIA -12.74** -13.01 -10.44** -5.87* -2.96 -0.68 2.45
N-18 DESVIACION TIPICA 7.09 10.81 11.51 19.42 26.84 25.76 26.43

• P <  04)5
•• P <  0-01
•••P < OuO01
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siempre en n ive les  s ig n ifica tivam en te  in fe rio res  a l in ic ia l  preopera  

to rio  (p <  0 .001) hasta  e l quinto d ía  en que se detecta un decre

mento medio de -17.68%  (T a b la  2 8 ). Hasta el cuarto  d ía  in c lu s iv e

los descensos observados han sido superiores a los detectados en 

las  p ro te ínas  to ta les (p  <  0 .05 ) (T a b la  3 0 ).

En el grupo 3 se observa ya a las  12 horas de la

in tervención  e l in ic io  del ascenso hac ia  el v a lo r  p reop era to rio , 

a l detectarse un decremento medio de -10.44% (p <  0 .0 1 ) .  A las  

24 horas del postoperatorio  este decremento medio se reduce a 

-5.87%» desapareciendo la  s ig n ificac ió n  es tad ís tica  fren te  a l v a lo r  

p reo p era to rio j y continuando el ascenso hasta  e l qu into  d ía  post

opera torio  en e l que se obtiene un increm ento medio de +2.45% 

(T a b la  2 8 ).

Con respecto a la  evolución postoperatoria  del grupo

1, e l grupo 2 ha mostrado el te rcer y cuarto  d ía  una d ife re n c ia  

s ig n if ic a t iv a  (p  <  0 .0 5 ) ,  m ientras que e l grupo 3 la  ha presentado  

en las  prim eras tomas postoperatorias (p  <  0 .05  a las  12 y a 

las  24 horas) (T a b la  32) (F ig . 3 3 ).

4 .3 .1 .2 . -  Sistema del complemento

El sistema d e l complemento se comporta en lín eas  gene

ra les  de m anera d ife ren te  a las  inm unoglobulinas, aconteciendo  

de m anera inm ed iata  a la  in tervención  un descenso en los n ive les  

sanguíneos, que posteriorm ente va  estab ilizándose p a ra  in ic ia r  

recuperaciones en sus v a lo re s , con ascensos notables que en v a r ia s  

ocasiones lle g a n  a su p erar de forma m an ifiesta  e l n iv e l in ic ia l  

p reop era to rio .

4 .3 .1 .2 .1 . -  Dosis hem olítica 50: CH^q

El funcionalism o g lo b a l de la  v ía  c lás ica  del complemen 

to experim enta de forma inm ediata  a la  in tervención  q u irú rg ic a  

un descenso con respecto a la  s ituación p reo p era to ria  e s tad ís tic a 

mente s ig n ific a tiv o  (p  <  0 .001) y que a lcan za  c ifra s  de -25.02%  

en e l grupo 1, -30.51%  en el grupo 2 y -21.14% en el grupo 3

(T a b la  3 3 ).

Con respecto a la  situación de las  proteínas totales  

en el mismo periodo la  s ituación es d ife re n te , ya  que la  cuan tía

del descenso es s ig n ifica tivam en te  mayor (p  <  0.001 p a ra  los g ru 

pos 1 y 2, y  p <  0 .01 p a ra  el grupo 3) (T ab las  34, 35 y  3 6 ).
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No se han observado d ife rencias  de comportamiento de los grupos

2 y 3 fren te  a l grupo 1 en esta p rim era  muestra postoperatoria  

(T a b la  3 7 ).

En la  evolución subsiguiente e l grupo 1 y e l grupo

3 se comportan de forma muy s im ila r , in ic iándose e l ascenso hac ia  

los va lo res  preoperatorios a las  6 horas en el grupo 1 (-22.78% ) 

y a las  12 horas en e l grupo 3 (-14 .27% ). Durante estas prim eras  

12 horas los descensos en ambos grupos son s ig n ific a tiv o s  fren te  

a l v a lo r  in ic ia l  p reoperatorio  (p <  0 .0 0 1 ). A las  24 horas de la  

in tervención  e l n iv e l medio en ambos grupos ha perd ido ya la  

s ig n ificac ió n  es tad ís tica  frente a l v a lo r  p reoperatorio  (-5.64%  en 

el grupo 1 y -0.17%  en el grupo 3 ) .  En los d ías  posteriores con ti

núa la  recuperación p rogres iva  de CH^q , que en el grupo 1 a lean  

za s ig n ificac ió n  es tad ís tica  e l cuarto  d ía  (+23.55%; p <  0 .001) 

y en e l grupo 3 e l tercero (+13.60%; p <  0 .0 1 ) .  El ú ltim o d ía  

del estudio se observa un incremento medio aún mayor en ambos 

grupos (+36.44% en el grupo 1 y +47.86% en el grupo 3) (T a b la

3 3 ). Consecuentemente la  s ituación fren te  a las  p roteínas to ta les  

en estos últim os d ías es tam bién notablemente d ife re n te , pues los 

nive les  medios de éstas permanecen duran te  todo e l estudio por 

debajo del v a lo r  p reoperato rio  (T ab las  34, 35 y 3 6 ).
El grupo 2 sin em bargo, aunque tam bién muestra a

p a r t ir  de las  12 horas de la  in tervención  (-29.14% ) un progresivo  

aumento de hac ia  el v a lo r  p reop era to rio , no presenta tan

notable recuperación , persistiendo en el qu into  d ía  tra s  la  in te r 

vención un decremento medio de -6 .16% , aunque e llo  no es s ig n if i
ca tivo  fren te  a l v a lo r  preoperatorio  in ic ia l .  El n iv e l medio se

ha m antenido en este grupo notablemente d ism inuido fren te  a la

situación  in ic ia l  hasta  e l cuarto  d ía  del estudio (p <  0.001 hasta  

el te rce r d ía  postoperatorio  y p <  0.01 e l cuarto  d ía ) (T a b la  3 3 ).

El comportamiento evo lu tivo  del grupo 2 ha sido a p a r 

t i r  de las  6 horas de la  in tervención  s ig n ifica tivam en te  d ife ren te

del que acontece en e l grupo 1 (p <  0.01 a las  6 horas del acto

q u irú rg ic o  y p <  0.001 en las  restantes m uestras) (T a b la  37) (F ig .

34 ).

4 .3 .1 .2 .2 . -  C3c

Nuevamente hemos observado p a ra  e l factor C3c un 

descenso postoperatorio inm ediato s ig n ific a tiv o  en los tres grupos 

(p <  0 .0 0 1 ), que a lcan za  unos decrementos medios de -23.72%  en
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el grupo 1, -26.70%  en el grupo 2 y -20.26%  en el grupo 3 (T a b la  

3 3 ).
Este descenso es tam bién de mayor cu an tía  que el que 

se observa en las  proteínas to ta les en este momento (p <  0 .001  

p a ra  los grupos 1 y 2, y p <  0 .05  p a ra  e l grupo 3) (T ab las  34, 

35 y 3 6 ). No se ha evidenciado d ife ren c ias  entre los grupos 2 

y 3 fren te  a l grupo 1 en esta toma postoperatoria  inm ediata (T a b la

3 7 ).
E l comportamiento del fac to r C3c en el estudio posterior  

m uestra un patrón  s im ila r en los grupos 1 y 3 , manteniéndose 

éste ú ltim o siempre en n iveles a lgo superiores a los del grupo  

1, pero que carecen de s ig n ificac ió n  e s ta d ís tic a . A las  24 horas  

de la  in tervención  en el grupo 3 ya  se ha retornado prácticam ente  

a l n iv e l p reop erato rio  (-4 .0 1 % ), m ientras que en el grupo 1 se 

lo g ra  a las  48 horas (+0.93% ). Posteriorm ente continúa el ascenso 

del fac to r C3c siendo su incremento medio a l in ic io  del cuarto  

d ía  postoperatorio  +13.51% en el grupo 1 y +17.72% en el grupo  

3 (p  <  0 .05  y p <  0.01 respectivam ente ). En ambos grupos se 

observa to d a v ía  un mayor incremento en e l quinto d ía  postoperato

rio  (+27.46% en e l grupo 1 y  +30.50% en el grupo 3; p <  0.01  

p a ra  ambos) (T a b la  33 ).

En el grupo 2 por el c o n tra rio  se ha v is to  que el fa c 

to r C3c continúa descendiendo de forma p rogres iva  aunque realm en

te l ig e ra  has ta  la  toma efectuada a las  24 horas de la  in te rv e n 

c ión , en la  cua l se observa un decremento medio de -28.86%  

(p <  0 .0 0 1 ) . A las  48 horas ya se observa una tendencia a la  

recup erac ión , siendo el decremento medio de -21.73%  (p 0 .0 0 1 ),  

continuando ésta hasta  e l quinto d ía  postoperatorio  en el que se 

observa un v a lo r  medio de -9*59% (p <  0 .0 5 ) (T a b la  33 ).
E l comportamiento evo lu tivo  de este grupo es a p a r t ir  

de las  12 horas de la  in tervención  s ig n ifica tivam en te  d ife ren te  

del observado en el grupo 1 (p  <  0 .05  a las  12 horas , y

p <  0.001 a p a r t ir  del segundo d ía  postoperatorio ) (T a b la  37) 

(F ig . 3 5 ).

4 .3 .1 .2 .3 . -  C4

El fac to r C4 desciende inm ediatam ente tra s  la  in te rv e n 

ción de m anera s ig n ific a tiv a  en los tres grupos (p <C 0 .0 0 1 ), obsejr 

vándose unos decrementos medios de -18.32% en el grupo 1, -19*70%  

en e l grupo 2 y -14.18% en el grupo 3 (T a b la  3 3 ).
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En los grupos 1 y 2 se detecta un mayor descenso 

que e l que sufren las  proteínas to ta les en este momento (p <  

0.05  y p <  0.01 respectivam ente), m ientras que en el grupo 3 

se observa un descenso estadísticam ente s im ila r  a l su frido  por 

las  p ro te ínas  to ta les (T ab las  34, 35 y 3 6 ). Por otro lado no se 

ha constatado la  ex is tencia  de d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  en esta 

p rim era  toma postoperatoria  entre los grupos 2 y 3 fren te  a l grupo  

1 (T a b la  3 7 ).

La evolución posterior del fac to r C4 m uestra a p a r t ir  

del segundo d ía  postoperatorio una tendencia uniform e a la  recupe
rac ión  de los valores in ic ia le s  con ascenso progresivo  hasta el 

quinto  d ía .

En el grupo 1 se observa a las  6 horas de l acto qu irÚ £  

gico un nuevo descenso (-22 .12% ), haciéndose francam ente s ig n if i

ca tivo  fren te  a l su frid o  por las  prote ínas to ta les en esta misma 

toma (p  <Z 0 .0 0 1 ). Sin embargo a las  12 horas de la  in tervención  

el decremento ya  se ha reducido a -13.13%  in ic iándose la  recupera

c ión , y consiguiendo sobrepasar e l n iv e l p reoperato rio  a l tercer  

d ía  (+3 .96% ). E l ascenso continúa duran te  los dos d ías  siguientes  

hasta conseguir en e l ú ltim o d ía  del estudio un increm ento medio 

de +18.06% (p  <  0 .01 ) (T a b la  3 3 ).

En el grupo 2 continúa el descenso postoperatorio hasta  

las  12 horas (-22 .82% ), siendo en la  s igu iente  m uestra, obtenida  

el segundo d ía  del postoperatorio , en donde se detecta e l in ic io  

de la  recuperación (-18 .92% ). El ascenso del fac to r C4 continúa  

a p a r t ir  de aq u í progresivam ente, situándose en e l quinto d ía  

postoperatorio  en un incremento medio de +1.54%, e l cua l no es 

estadísticam ente s ig n ific a tiv o  fren te  a la  s ituación in ic ia l  (T ab la  

3 3 ). A las  12 horas de la  in tervención  ya  se observa d ife ren c ia  

de comportamiento de este grupo fren te  a l grupo 1 (p <  0 .0 5 ) ,  

detectándose en los d ías  siguientes de forma rep e tid a  esta d ife re n 

c ia  (p  <  0 .0 1 ) (T a b la  3 7 ).

El grupo 3 in ic ia  por el co n tra rio  una recuperación

precoz, ha llándose un decremento medio a las  6 horas de la  in te r 

vención de -10.44%  (p <  0 .0 1 ) .  E l estudio posterior perm ite obser

v a r  un ascenso uniform e en los valores de este fa c to r, que presen

ta  en el segundo d ía  postoperatorio un increm ento medio de +2.27%.

En el te rc e r d ía  e l incremento medio es de +13.08% (p <  0 .0 5 ) ,

continuando el ascenso hasta e l qu into  d ía  (+28.57%; p <  0 .05 ) 

(T a b la  3 3 ). Esta d ife re n c ia  de comportamiento in ic ia l  frente a 

lo que acontece en el grupo 1 se traduce efectivam ente a las  6
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y a las  12 horas tras  la  in tervención  (p <; 0.01 y p <C 0 .05 respe£ 

t iv a m e n te ), desapareciendo sin embargo en el segundo d ía  del

postoperatorio  y siendo su evolución posterior s im ila r  (T a b la  37)
(F ig . 3 6 ).

4 .3 .1 .2 .4 . -  C lq

El factor C lq  muestra inm ediatam ente tra s  e l acto q u i

rú rg ico  un descenso de 8.88% en el grupo 1, 13*98% en el grupo  

2 y 7*63% en e l grupo 3 (p <  0.001 p a ra  los tres grupos) (T a b la  

. 3 8 ) . . ..............................................................................................................................................

En ningún caso se ha observado d ife re n c ia  s ig n ific a tiv a  

con e l descenso sufrido  por las  p ro te ínas to ta les en este momento 

(T a b la s  34, 35 y 3 6 ).

En la  evolución posterior e l grupo 1 y  e l grupo 3 se

comportan de modo superponible , desapareciendo la  d ife re n c ia  con 

los n ive les  preoperatorios en el segundo d ía  tra s  la  in tervención  

(-2 .54%  en el grupo 1, y -2.13%  en el grupo 3 ) .  D urante las  tomas 

posteriores se observa un ascenso suave hasta conseguir en el

quinto  d ía  postoperatorio unos incrementos medios de +7.44% 

(p <  0 .0 1 ) en e l grupo 1 y +8.67% (p <  0 .05 ) en el grupo 3 

(T a b la  3 8 ). A las 12 horas de la  in tervención  aparece ya d ife re n 

c ia  de comportamiento fren te  a las  prote ínas to ta les en el sentido  

de una mayor recuperación (p <  0 .0 5 ) ,  la  cua l es muy evidente  

a l qu in to  d ía  postoperatorio (p <  0 .001) (T ab las  34 y 3 6 ).

El grupo 2 presenta duran te  e l p rim er d ía  postoperato

rio  unos n ive les  de C lq  estab les, detectándose un decremento medio 

de -12.47%  (p <  0 .001) en e l segundo d ía ,  con e l que se in ic ia  

su recup erac ión , la  cua l es p rogres iva  hasta  e l qu into  d ía , en 

el que se obtiene un decremento medio de -3.40% , no siendo este 

v a lo r  s ig n ific a tiv o  fren te  a l in ic ia l  p reoperato rio  (T a b la  3 8 ). A 

p a r t ir  del te rcer d ía  se observa d ife re n c ia  s ig n if ic a t iv a  con respec 

to a las  p ro te ínas to ta les (p <  0 .0 5 ) ,  la  cua l va aumentando en 

las  tomas posteriores (p <  0.01 el cuarto  d ía  y p <  0.001 e l qu in 

to) (T a b la  3 5 ). E l comportamiento de este grupo fren te  a l grupo  

1 ha sido en lo que respecta a l fac to r C lq  s ig n ifica tivam en te  d is

t in to  d u ran te  todo el estudio (p <  0 .05 ) (T a b la  39) (F ig . 3 6 ).

4 .3 .1 .2 .5 . -  C3 ac tivad o r

También este factor ha dism inuido inm ediatam ente tras
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la  operación de forma s ig n ific a tiv a  en los tres grupos, observán

dose unos decrementos medios de -29.92%  en e l grupo 1, -30.03%  

en e l grupo 2 y -16.40%  en el grupo 3 (p <  0 .001) (T a b la  3 8 ).

En los grupos 1 y 2 e l descenso ha sido s ig n if ic a t iv a 

mente m ayor que e l detectado en esa toma p a ra  las  p roteínas to ta 

les (p  <  0 .0 0 1 ) , sin embargo no se ha constatado d ife ren c ias  en 

el caso del grupo 3 (T ab las  34, 35 y 3 6 ).
Se ha encontrado una d ife re n c ia  s ig n if ic a t iv a  entre  

los decrementos medios del fac to r C3A de los grupos 1 y 3 en esta 

p rim e ra  toma postoperatoria  (p  <  0 .01 ) (T a b la  3 9 ).
En los tres grupos se observa a p a r t ir  de este momento 

una tendencia más o menos im portante a la  recuperac ión , ya  que 

la  m uestra recogida a las  6 horas pone de m anifiesto  unos decre

mentos medios in fe rio res  a los obtenidos anteriorm ente (-24.49%  

en el grupo 1, -28.10%  en el grupo 2 y -16.16% en el grupo 3 ) .  

Al te rce r d ía  postoperatorio se detecta en e l grupo 1 un n iv e l 

s im ila r  a l p reop erato rio  (-1 .8 4 % ), a l  cuarto  d ía  en el grupo 2

(-5 .84% ) y a l segundo d ía  en e l grupo 3 (-4 .0 5 % ). En el grupo  

1 se encuentra en el qu into  d ía  postoperatorio  un increm ento medio 

de +28.13% (p  <  0 .0 0 1 ), en e l grupo 2 de +3.44% (no s ig n ific a tiv o )  

y en e l grupo 3 de +24.07% (p  <  0 .05 ) (T a b la  3 8 ). El n iv e l medio 

de C3A es en e l qu into  d ía  postoperatorio s ig n ifica tivam en te  d ife 

rente p a ra  los tres  grupos del de las  prote ínas to ta les  (p <C 0.001) 

(T ab las  34, 35 y  3 6 ).
E l grupo 2 muestra a p a r t ir  de las  24 horas tra s  la  

in te rven c ió n  d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  de comportamiento con respec_ 

to a l grupo 1 (p <  0 .0 5 ) ,  que son ya muy evidentes los dos ú l t i 

mos d ías  del estudio (p  <C 0 .0 0 1 ), m ientras que el grupo 3 presen

ta  una tendencia a l acercam iento a l grupo 1, siendo menor la

d ife re n c ia  en tre  ambos a las 6 horas de la  in tervención  que inme

d iatam ente tra s  ésta (p  <C 0 .0 5 ) ,  y desapareciendo totalm ente a 

las  24 horas del postoperatorio (T a b la  39) (F ig . 3 6 ).

4 .3 .1 .2 .6 . -  C9

El fac to r C9 dism inuye tam bién tra s  la  in tervención

q u irú rg ic a  en todos los grupos (p <i 0 .0 0 1 ), encontrándose en la  

m uestra inm ed iata  a la  in tervención  unos descensos de 23.99% en 

e l grupo 1, 23.19% en e l grupo 2 y 13.97% en el grupo 3 (T a b la

3 8 ).



TABLA 33. -  Evolución postoperatoria  de los n ive les  séricos de CH5 0 ’ C3c y C4 en función

de la  n a tu ra le z a del proceso pato lóg ico .

MUESTRA
1 2 3 4 5 6 7

HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

CH50 GRUPO 1 MEDIA -25.02® -22.78® -15.88® -5.64 8.42 23.55® 36.44®N=21 DESVIACION TIPICA V.06 10.72 14.06 14.06 21.37 23.02 25.75
GRUPO 2 MEDIA -30.51® -31 .32® -29.14® -24.90® -18.39® -11.55° -6.16N=29 DESVIACION 1IPICA 12.26 9.78 10.67 11.83 14.50 17.04 19.03
GRUPO 3 MEDIA -21.14® -22.75® -14.27® -0.17 13.60° 32.20® 47,86®N= 18 DESVIACION TIPICA 10.30 12. 70 13.11 13.95 15.51 20.70 30.63

C3c GRUPO 1 MEDIA -23.72® -22.60® -18.06® -7.63** 0.93 13.51** 27.46°
N-21 DESVIACION TIPICA 12.62 11.41 19.31 15.93 27.62 28.46 40.25

GRUPO 2 MEDIA -26.70® -26.86® -27.97® -28.86® -21.73® -14.52® -9.59**N=29 DESVIACION TIPICA 15.13 12.45 11.71 15.43 17.65 20.43 22.80
GRUPO 3 MEDIA -20.26® -21.73® -12.85° -4.01 10.23** 17.72° 30.50°
N=18 DESVIACION TIPICA 13.18 16.13 17.79 20.46 19.13 24.25 34.02

C4 GRUPO 1 MEDIA -18.32® -22.12® -13.13® -5.90 3.96 11.76° 18.06°N=21 DESVIAC ION TIPICA 11.67 14.55 15.26 18.59 14.66 17.94 24.05
GRUPO 2 MEDIA -19.70® -21.06® -22.82® -18.92® -13.68® -5.56 1.54N-29 DESVIACION TIPICA 11.34 12.57 14.51 14.92 14.30 16.72 17.90
GRUPO 3 MEDIA -14.18® -10.44° -2.07 2.27 13.08** 21.68° 28.57**N-18 DESVIACION TIPICA 10.40 10.99 15.20 13.31 23.77 28.87 45. 13

•• P <  0-05
O P C O A 1
•  p < 0 j001



TABLA 34.- Comparación de los incrementos relativos de complemento y proteínas totales (grupo 1).

M U E S T R A
1 2 3 4 5 ó 7

H O R A S  D E  P O S T O P E R A T O R I O 0 6 1 2 2 4 4 8 72 9 6

P R O T E I N A S
T O T A L E S

M E D I A
D E S V I A C I O N T I P I C A

- 1 1 , 1 0  
7 . 4 8

- 9 . 1 9
6 . 3 9

- 1 0 . 8 3
7 , 2 5

- 1 0 , 6 3
7 . 8 1

- 9 . 2 1
8 . 1 2

- 7 . 5 8
7 , 5 4

- 6 ,  7 9  
6 . 4 2

C H 5 0 M E D I A - 2 5 . 0 2 * * * - 2 2 . 7 8 * * * - 1 5 , 8 8 - 5 , 6 4 8 , 4 2 * * 2 3 . 5 5  — 3 6 . 4 4 —
D E S V I A C I O N T I P I C A 9 . 0 6 1 0 . 7 2 1 4 . 0 6 1 4 , 0 6 2 1 . 3 7 2 3 , 0 2 2 5 .  7 5

C 3 c M E D I A - 2 3 . 7 2 * * * - 2 2 . 6 0 * * * - 1 8 . 0 6 - 7 . 6 3 0 . 9 3 1 3 . 5 1 * * 2 7 . 4 6 * * *
D E S V I A C I O N T I P I C A 1 2 . 6 2 1 1 . 4 1 1 9 . 3 1 1 5 , 9 3 2 7 . 6 2 2 8 . 4 6 4 0 , 2 5

C 4 M E D I A - 1 8 . 3 2 * - 2 2 . 1 2 * * * - 1 3 , 1 3 - 5 . 9 0 3 . 9 6 * * 1 1 . 7 6 * * * 1 & . 0 6 * * *
D E S V I A C I O N T I P I C A 1 1 . 6 7 1 4 , 5 5 1 5 . 2 6 1 8 , 5 9 1 4 . 6 6 1 7 . 9 4 2 4 « 0 5

C l Q M E D I A - 8 . 8 8 - 7 . 4 7 - 5 , 2 0 * - 2 , 5 4 * * - 0 . 2 7  — 5 . 2 3 * * * 7 . 4 4 —
D E S V I A C I O N T I P I C A 4 . 4 2 4 ,  4 2 6 . 6 1 7 . 0 9 7 .  7 3 1 2 , 2 4 9 . 1 4

C 3 A M E D I A - 2 9 . 9 2 * * * - 2 4 . 4 9 * * * - 2 1 . 7 3 * * - 1 2 . 7 9 - 1 . 8 4 1 5 ,  0 4  — 2 8 , 1 3 —
D E S V I A C I O N T I P I C A 1 4 . 1 0 1 2 . 2 2 1 3 , 4 5 1 9 . 0 0 2 1  « 5 5 2 5 . 4 3 2 9 . 9 8

C 9 M E D I A - 2 3 . 9 9 * * - 1 7 . 4 1 * - 1 . 8 3 1 5 . 3 3 — 5 0 . 6 3 — 8 0 . 5 9 — 9 9 « 5 2 * * *
D E S V I A C I O N T I P I C A 1 4 . 7 2 1 4 . 7 6 2 2 . 3 4 2 6 . 0 2 4 0 . 1 5 4 6 ,  6 9 5 1 . 4 5

•  p < 0 . 0 5
• •  p  <  0 - 0 1

• • •  p  <  0 . 0 0 1



T A B L A 3 5 . -  C o m p a r a c i ó n d e  l o s  i n c r e m e n t o s r e l a t i v o s d e  c o m p l e m e n t o  y  p r o t e í n a s  t o t a l e s  ( g r u p o  2 ) .

M U E S T R A
1 2 3 4 5 6 7

H O R A S  DE  P O S T O P E R A T O R I O 0 6 1 2 2 4 4 8 7 2 9 6

P R O T E I N A S  M E D I A - 1 1 , 3 / - 1 0 , 3 » - 1 3 . 7 2 - 1 6 . 0 6 - 1 5 , 0 6 - 1 4 . 4 4 - 1 3 , 8 8
T O T A L E S  D E S V I A C I O N T I P I C A 8 . 8 9 7 . 6 5 6 , 6 9 6 , 9 2 7 . 0 9 6 . 2 4 7 , 6 2

C H 5 0 M E D I A - 3 0 . 5 1 * * * - 3 1 .  3 2 * * * - 2 9 . 1 4 * - - 2 4 . 9 0 * * - 1 8 . 3 9 - 1 1 , 5 5 - 6 . 1 6
D E S V I A C I O N T I P I C A 12 «26 y, 78 1 0 . 6 7 1 1 , 8 3 1 4 . 5 0 1 7 . 0 4 1 9 . 0 3

C 3 c M E D I A - 2 6 . 7 0 * * * - 2 6 .  8 6 * * * - 2 7 , 9 7 * * * - 2 8 . 8 6 * * * - 2 1 . 7 3 - 1 4 . 5 2 - 9 . 5 9
D E S V I A C I O N T I P I C A 1 5 . 1 3 1 2 , 4 5 1 1 . 7 1 1 5 , 4 3 1 7  ♦ 6 5 2 0 . 4 3 2 2  ♦ 8 0

C4 M E D I A - I V , 7 0 * * - 2 1  . 0 6 * * * - 2 2 . 8 2 * * - 1 8 , 9 2 - 1 3 . 6 8 - 5 , 5 6 * 1 ir /« •••1 ,  5 4
D E S V I A C I O N T I P I C A 1 1 . 3 4 1 2 , 5 7 1 4 , 5 1 1 4 « 9 2 1 4 , 3 0 1 6 . 7 2 1 7 . 9 0

C í a M E D I A - 1 3 . 9 8 - 1 3 . 5 9 - 1 3 . 8 2 - 1 2 , 4 7 - 8 . 9 3 * - 6 . 2 7 * * - 3 . 4 0 * * *
D E S V I A C I O N T I P I C A 9 . 1 7 9 . 2 1 9 , 3 6 1 0 . 3 9 1 0 . 2 6 1 1 , 9 9 1 1 . 4 1

C 3 A M E D I A - 3 0 . 0 3 * * * - 2 8 ,  1 0 * * * - 2 7 . 6 4 * * * - 2 4 , 1 5 * - 1 6 . 4 4 - 5 . 8 4 * 3 . 4 4 * * *
' D E S V I A C I O N T I P I C A 1 4 . 3 1 1 2 . 7 5 1 4 , 7 9 1 7 , 4 5 1 5 . 5 6 2 0 . 5 5 2 3 . 8 4

C 9 M E D I A - 2 3 . 1 9 * * • - 2 0 . 3 9 * * * - 1 4 . 6 0 - 2 , 3 2 * * 1 6 . 7 3 * * * 2 9 . 3 8 * * * i  A 1.* •  • •40 ♦ vJwl
D E S V I A C I O N T I P I C A 1 1 . ¿ 9 1 1 . 6 2 1 4 . 6 9 2 1  , 9 6 3 5 . 7 0 4 2 . 9 6 4 5 . 0 6

•  P <  0 .0 5

• •  p <  0 0 1

• • • p  < 0 0 0 1



TABLA 36.- -  Comparación de los incrementos relativos de complemento y proteínas totales (grupo 3)

H O R A S  D E  P O S T O P E R A T O R I O

M U E S T R A
1
0

2
6

3
1 2

4
2 4

5
4 8

6
7 2

7
9 6

P R O T E I N A S M E D I A - 1 1 . 4 1 - 1 0 . 7 6 - 1 0 . 8 8 - 9 . 4 9 - 7 . 1 5 - 8 . 8 3 - 8 .  7 6
T O T A L E S D E S V I A C I O N T I P I C A 5 . 4 9 6 . 0 4 6 . 7 0 0 . 0 1 0 . 5 9 0 . 6 9 0 . 4 8

C H 5 0 M E D I A - 2 1 . 1 4 * * - 2 2 . 7 5 * * - 1 4 . 2 7 - 0 . 1 7 * 1 3 . 6 0 * * * 3 2 ,  2 0 * * * 4 7 ,  0 6 * * *
D E S V I A C I O N T I F I C A 1 0 . 3 0 1 2 . 7 0 1 3 . 1 1 1 3 . 9 5 1 5 . 5 1 2 0 * 7 0 3 0 , 6 3

0 3 c M E D I A - 2 0 . 2 6 * - 2 1 . 7 3 * - 1 2 . 0 5 - 4 . 0 1 1 0 . 2 3 * * 1 / . 7 2 * * * 3 0 .  5 0 * * *
D E S V I A C I O N T I F I C A 1 3 . 1 0 1 6 . 1 3 1 7 . 7 9 2 0 .  4 6 1 9 .  1 3 2 4 . 2 5 3 4  ♦ 0 2

C 4 M E D I A - 1 4 . 1 8 - 1 0 . 4 4 - 2 . 0 7 * 2 . 2 7 * * 1 3 . 0 0 * * 2 1 . 6 0 * * * 2 0 . 5 7 * *
D E S V I A C I O N T I F I C A 1 0 . 4 0 1 0 . 9 9 1 5 . 2 0 1 3 . 3 1 2 3 . 7 7 2 8 . 8 7 4 5 .  1 3

C í a M E D I A - 7 . 6 3 - 7 . 8 6 - 4 . 7 9 * - 2 . 1 3 * 2 . 1 4 * 3 . 5 9 * * 0 « 6 7 * * *
D E S V I A C I O N T I F I C A 5 . 5 5 6 . 8 7 9 . 2 5 9 . 9 2 1 2 . 1 0 1 2 . 7 4 1 4 , 0 0

C 3 A M E D I A - 1 6 . 4 0 - 1 6 . 1 6 - 1 1 . 0 1 - 4 . 0 5 5 . 6 9 * 1 3 . 7 6 * * * 2 4 .  0 7 * * *
D E S V I A C I O N T I F I C A 1 2 . 4 3 1 1 . 7 1 1 2 . 2 0 1 9 . 0 2 1 9 . 5 6 2 3 . 0 9 3 4 . 8 2

C 9 M E D I A - 1 3 . 9 7 - 9 . 9 6 4 . 6 0 * * * 2 4 . 0 6 * * * 5 3 . 3 8 * * * 6 / . 6 9 * * * 0 7 . 8 9 * * *
D E S V I A C I O N T I P I C A 6 . 0 7 1 2 . 1 0 1 2 . 0 1 2 5 . 4 8 2 8 . 8 3 3 0 .  1 5 4 0 ,  3 2

• P < O 0 5  

• •  p < 0 0 1  

• • • p  < 0 . 0 0 1



TABLA 37 . -  N iveles séricos postoperatorios de C3c y  C4. Com paración de los grupos

2 y 3 fren te  a l grupo 1.

MUESTRA
HORAS DE POSTOPERATORIO

1
0

2
6

3
12

4
24

5
48

6
72

7
96

CH50 GRUPO
N-21 1

V
MEDIA
DESVIACION TIPICA

-215*02
y.06

-22.78
10.72

-15.8H 
14.06

-5.64
14.06

8.42
21.37

23.55
23.02

36.44
25.75

GRUPO N= 2? 2 MEDIADESVIACION TIPICA -30.5112.26 -31.32** V. 78 -29.14*** 10.67 -24.90*** 11.83 -18.39*** 14.50 -11.55*** 17.04 -6. 1 6**' 19.03
GRUPO 
N= 18 3 MEDIA

DESVIACION TIPICA
-21.14
10.30

-22.75
12.70

-14.27
13.11

-0.17
13.95

13.60
15.51

32.20
20.70

47,86
30.63

C3c GRUPO
N*21

1 MEDIA
DESVIACION TIPICA

-23*72
12.62

-22.60
11.41

-18.06
19.31

-7.63
15.93

0.93
27,62

13.51
28.46

27.46 
40.25

GRUPON=29 2 MEDIADESVIACION TIPICA -26.7015.13 -26.86
12.45

-27.97*11.71 -28.86*** 
15.43 -21.73**17.65 -14.52**20.43 -9.59**22.80

GRUPO
N*18 3 MEDIA

DESVIACION TIPICA
-20.26 
13.18 -21.73

16.13
-12.85
17.79

-4.01
20.46 10.23

19.13
17.72
24.25

30.50 
34.02

C4 GRUPO
N*21

1 MEDIA
DESVIACION TIPICA

-18.32 
11.67

-22.12
14.55

-13.13
15.26

-5.90
18.59

3.96
14.66

11.76
17,94

18.06
24.05

GRUPO
N«29 2 MEDIA

DESVIACION TIPICA
-IV.70 
11.34 -21.0612.57 -22.82*

14.51
-18.92** 
14.92

-13.68***
14.30

-5.56**
16.72

1.54**17.90
GRUPON=18 3 MEDIADESVIACION TIPICA -14.1810.40 -10.44**10.99 -2.07* 15.20 2.27

13.31
13.0823.77 21.68 

28.87 28.57 
45.13

• P < 0 ü06  
M p < 0 0 1  

• • • p  < 0 0 0 1



TABLA 38. -  Evolución p ostoperato ria  de los n ive les  séricos de C lq , C3A y C9 en función  

de la  n a tu ra le z a  del proceso pato lóg ico .

MUESTRA
1 3 4 5 6 7

HORAS DE F'OSTOPERATOR Iü 0 6 12 24 48 72 96

GRUPO 1 MEDIA -8.88® -7.47® -5.20° -2.54 -0.27 5.23 7.44°
N=21 DESVIACION TIPICA 4.42 4.42 6.61 7.09 7,73 12.24 9.14
GRUPO 2 MEDIA -13.98® -13.59® -13.82® -12.47® -8.93® -6.27° -3.40
N=29 DESVIACION TIPICA 9.17 9.21 9.36 10.39 10.26 11.99 11 .41
GRUPO 3 MEDIA -7.63® -7.86® -4.79** -2.13 2.14 3.59 B.67*«
N=18 DESVIACION TIPICA 5.55 6.87 9.25 9.92 12.10 12.74 14.00

GRUPO 1 MEDIA -29.92® -24.49® -21.73® -12.79° -1.84 15.04** 28.13®
N=21 DESVIACION TIPICA 14.10 12 • 22 13.45 19.00 21.55 25.43 29.98
GRUPO 2 MEDIA -30.03* -28.10® -27.64® -24.15® -16.44® -5.84 3.44
N-29 DESVIACION 1IPICA 14.31 12.75 1 4.79 17.45 15.56 20.55 23.84
GRUPO 3 MEDIA -16.40® -16.16® -11.01° -4.05 5.69 13.76** 24.07*4
N-18 DESVIACION TIPICA 12.43 11.71 12.20 19.02 19.56 23.89 34.82

GRUPO 1 MEDIA -23.99® -17.41® -1.83 15.33** 50.63® 80.59® 99.52®
N-21 DESVIACION TIPICA 14.72 14.76 22.34 26.02 40.15 46.69 51.45
GRUPO 2 MEDIA -23.19® -20.39® -14.60® -2.32 16. 73** 29.38° 40.55®
N=29 DESVIACION TIPICA 11.69 11.62 14.69 21.96 35.70 42.96 45.06

GRUPO 3 MEDIA -13.97® -9.96® 4.60 24.86® 53.38® 67.69® 87.89®
N*18 DESVIACION TIPICA 6.07 12.10 12*01 25.48 28.83 30.15 40.3?

•• P <  005 
0 p < 0 0 1

• P < 0j001



TABLA 39.- Niveles séricos postoperatorios de C lq , C3A y C9. Comparación de ios grupos

2 y 3 fren te  a l grupo 1.

MUESTRA
1 2 3 4 5 6 7

HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

Cla GRUPO 1
i

HEDIA -8.88 -7.47 -15.20 -2.54 -0.27 5.23 7,44N=21 DESVIACION TIPICA 4.42 4.42 6.61 7,09 7.73 12.24 9.14
GRUPO 2 MEDIA -13.98* -13.59** -13.82*** -12.47*** -8.93** -6.27** -3.40— *N*29 DESVIACION TIPICA 9.17 9.21 9.36 10.39 10.26 11 ,99 11.41
GRUPO 3 HEDIA -7.63 -7.86 -4.79 -2. 1 3 2.14 3.59 8.67N=18 DESVIACION TIPICA 6.87 9.25 9.92 12.10 12.74 14.00

C3A GRUPO 1 HEDIA -29.92 -24.49 -21.73 -12.79 -1.84 15.04 28.13
N-21 DESVIACION TIPICA 14.10 12.22 13.45 19.00 21 .55 25.43 29, 98

GRUPO 2 HEDIA -30.03 -28.10 -27.64 -24.15* -16.44** -5.84** 3.44***
N=29 DESVIACION TIPICA 14.31 12.75 14.79 17.45 15.56 20.55 23.84

GRUPO 3 MEDIA -16.40** -16.16* -11.01* -4.05 5.69 13.76 24.07
N-18 DESVIACION TIPICA 12.43 11.71 12.20 19.02 19.56 23.89 34.82

C9 GRUPO 1 HEDIA -23.99 -17.41 -1.83 15.33 50.63 80.59 99.52N-21 DESVIACION TIPICA 14.72 14.76 22.34 26.02 40.15 46.69 51 .45
GRUPO 2 HEDIA -23.19 -20.39 -14.60* -2.32* 16.73** 29.38*** 40.55—N-29 DESVIACION TIPICA 11.69 11.62 14.69 21.96 35.70 42.96 45.06
GRUPO 3 HEDIA -13.97* -9.96 4.60 24.86 53.38 67.69 87.89
N-18 DESVIACION TIPICA 6.07 12.10 12.01 25. 48 28.83 30.15 40.32

•  P <  0D5
• •  p <  001

• • • P  < 0 0 0 1
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Con respecto a la  s ituación de las  prote ínas totales

en este momento sólo los grupos 1 y 2 presentan d ife ren c ias  esta

dísticam ente s ig n ific a tiv a s  (p  <  0.01 p a ra  e l grupo 1 y  p < 0 .0 0 1

p a ra  e l grupo 2) (T ab las  34, 35 y 3 6 ).

El descenso sufrido  por e l grupo 3 es s ig n ifica tivam en te

menor que el que se observa en e l grupo 1 (p <  0 .05 ) (T a b la

3 9 ).
En el fac to r C9 se observa la  recuperación más intensa  

de todo el estudio. E l n iv e l p reoperatorio  se a lcanza  en los grupos

1 y 3 a las  12 horas del acto q u irú rg ic o , siendo el v a lo r  medio

del grupo 1 en esta toma -1.83%  y e l del grupo 3 +4.60%. En la  

sigu ien te  m uestra, obtenida a las  24 horas de la  in tervención  

se detecta un increm ento medio de +15.33% (p <  0 .0 5 ) en el grupo  

1 y de +24.86% (p <  0.001) en e l grupo 3 . En las  muestras poste

rio res se evidencia  un ascenso progresivo  de los v a lo res , ha llando  

a l te rcer d ía  postoperatorio unos incrementos medios de +50.63% 

en el grupo 1 y +53.38% en el grupo 3 (p  <  0.001 p a ra  ambos 

v a lo re s ). En el qu in to  d ía  postoperatorio la  s ituación es aún más 

c la ra  con unos incrementos medios de +99.52% en el grupo 1 y 

+87.89% en el grupo 3 (p <  0.001 p a ra  ambos va lo res ) (T ab la
3 8 ).

En e l grupo 2 se observa asimismo una notable recupe

ración  del factor C9, aunque menos acusada que en el grupo 1

(p  <  0 .05  a las  12 horas del postoperatorio , p <  0.01 a l tercer
d ía  y p <  0.001 a l cuarto  y quinto d ía ) (T a b la  3 9 ). De c u a lq u ie r

forma a las  24 horas de la  in tervención  el n iv e l medio de C9 es 

s im ila r  a l p reo p era to rio , siendo su v a lo r  en esta muestra de 

-2 .32% , y a l te rcer d ía  postoperatorio ya  es s ig n ifica tivam en te  

más a lto  (+16.73%; p <  0 .0 5 ) . El ascenso continúa de forma m ani

fies ta  hasta  e l qu in to  d ía  postoperatorio , en el que se detecta 

un increm ento medio de +40.55% (p <  0 .001) (T a b la  38) (F ig . 37 ).

4 .3 .2 . -  Edad

Dentro del estudio de la  v a r ia b le  edad hemos encontra

do los siguientes resu ltados.



■ g ru po  1

C 9 • 9rup°2
*  g ru po  3

P < 0 , 0 5  f r e n t e  a l  grupo 1100
9 0 -
8 0
7 0
60
5 0
40

20
10

•20
- 3 0 T

¡nter 0 6  12 24 4 8  72  96  1 (h . )

F ig u ra  3 7 . -  Evolución p o sto p era to ria  de C9 en función de 

la  n a tu ra le z a  del proceso p a to ló g ico .
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4 .3 .2 .1 . -  Inm unoglobulinas

4 .3 .2 .1 .1 . -  Pacientes in terven idos por procesos no neo- 

plásicos

La inm unoglobulina G desciende ya en el p rim er momen

to tra s  la  in tervención  más en e l grupo 5 que en el grupo 4, 

si b ien  no se ap rec ia  d ife ren c ia  s ig n if ic a t iv a  entre  ambos. En 

las  m uestras posteriores se observa en e l grupo 4 una e s ta b iliz a 

ción a lrededo r de un decremento medio de -10% hasta  e l cuarto  

d ía  postoperatorio  con una lig e ra  tendencia á in ic ia r  la  recupera

ción h ac ia  e l n iv e l p reop erato rio , m ientras que en el grupo 5 

se ap rec ia  un descenso progresivo de la  inm unoglobulina G tras  

la  in tervención  que lle g a  a s itu a r  su decremento medio en el según 

do d ía  postoperatorio  en -22.85% , in ic iándose la  recuperación a l 

te rce r d ía  (-18 .40 % ). Este fenómeno se ha traduc ido  en la  a p a r i

ción de d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  entre ambos grupos a las  6, 

a la s  24 y a las  48 horas tra s  la  in tervención  (p  <  0 .0 5 ) .  En 

los dos últim os d ías del estudio se observa una desaparic ión  de 

la  s ig n ificac ió n  es tad ís tica  aunque e l grupo 5 persiste  en decremen 

tos medios superiores a los que se observan en el grupo 4, detec
tándose fina lm ente  a l qu into  d ía  postoperatorio  unos va lores  medios 

de -8.06%  en el grupo 4 y -13.42% en e l grupo 5 (T a b la  40) (F ig .

3 8 ).

Las inm unoglobulinas A y M, si b ien han mostrado 

en todas las  tomas postoperatorias unos decrementos medios superio  

res en e l grupo 5 que en el grupo 4, lo  cua l traduce un mayor 

descenso postoperatorio , no han presentado en n ingún caso s ig n if i

cación es tad ís tic a  entre los dos grupos (T a b la  4 0 ).

4 .3 .2 .1 .2 . -  Pacientes in terven idos por procesos neo-  

plásicos

En los enfermos in terven idos por procesos neoplásicos 

la  inm unoglobulina G desciende in ic ia lm en te  más en el grupo 6 

que en e l grupo 7» persistiendo esta situación  a la s  6 horas de 

la  in te rv en c ió n . Sin embargo en la  toma . s ig u ien te , obtenida a 

las  12 horas del postoperatorio se in v ie r te  la  s ituación  a l s u fr ir  

esta inm unoglobulina un nuevo descenso en el grupo 7, y h a llá n 

dose a p a r t ir  de este momento siempre unos decrementos medios 

superiores en e l grupo 7 que en el grupo 6. En ninguno de los



TABLA 4 0 . -  E v o l u c i ó n  p o s t o p e r a t o r i a  d e l o s  n i v e l e s  s é r i c o s  d e i n m u n o g l o b u l i n a G ,  A

y M  e n  p a c i e n t e s  n o n e o p l á s i c o s  e n f u n c i ó n d e  l a  e d a d .

MIU-'STUA
1 2 s 4 5 6 7HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 77 96

IáG GRUPO 4 HEDIA -13.20 -10.06 -12.65 -9.05 -8,95 -11.51 -8.06N=2? DESVIACION TIPICA 10.89 12.25 12.90 12.25 11 .44 13.85 14.73
GRUPO 5 HEDIA -16.45 -20.78 -21.11 -22.85 -18.40 -20.70 -13.42N= 10 DESVIACION TIPICA 6.84 H«46 7.84 9.33 10. 76 13.13 1S.81

T DE STUDENT 0.86 2.50* 1.90 3 • 17#* 2.23* 1.79 0.95

ISA GRUPO 4 HEDIA -16.83 -15.21 -13.21 - 1 0 .2 0 - 7 . 7 3 -5.54 -1.82
N=29 DESVIACION TIPICA 11.82 11.04 17.60 17.68 19.23 22.34 25.50

GRUPO 0 HEDIA -17.20 -18.01 -17.59 -18.75 -15.06 -9.21 -3.47
N=10 DESVIACION TIPICA 9.62 6.83 10.82 15.11 13.27 19,45 19.46

1 DE STUDENT 0.09 0.73 0.72 1.33 1.09 0.45 0.18

I*H GRUPO 4 HEDIA -18.05 -15.78 -16.16 -9.97 -7.36 -5.61 -l.OÜN«29 DESVIACION TIPICA 11.17 14.94 14.83 17.78 21.99 22.35 22.55
GRUPO 5 HEDIA -20.17 -21.07 -23.59 -17.48 -11.61 -13.12 -12.29N-10 DESVIACION TIPICA 11.52 9.85 9.16 11 .58 18.53 16.45 14.51

1 DE STUDENT 0.50 1.02 1 .45 1.21 0.53 0.95 1.43

• p <  005
•• p <  OOI



I g G
 edad inferior a 60 anos
—  edad superior a 60 años 

* P< 0,05

•20

-30

i n t « r . / 0  6 12 24 48 72 96 t(h .)

Figura 3 8 . -  Evolución posto p era to ria  de IgG en pacientes  

no neoplásicos en función de la  ed ad .

M edia y e rro r  s tan d ard
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periodos estudiados se ha detectado entre ambos grupos d ife rencias  

de comportamiento estadísticam ente s ig n ific a tiv a s  (T a b la  4 1 ).

La inm unoglobulina A sufre tam bién in ic ia lm ente  un 

mayor descenso en el grupo 6 que en e l grupo 7, aunque no esta

d ísticam ente s ig n ific a tiv o . A las  6 horas de la  in tervención se 

observa un nuevo descenso en el grupo 6 , situándose su decremento 

medio en -30.80% , m ientras que en e l grupo 7 se observa una pe

queña recuperación con un decremento medio de -14.52% , lo cua l 
es estadísticam ente s ig n ific a tiv o  (p <  0 .0 1 ) .  A p a r t ir  de este mo
mento se in ic ia  e l ascenso de la  inm unoglobulina A en e l grupo  

6 , siendo su decremento medio de -24*83% a las  12 horas tra s  la  

in te rv e n c ió n , m ientras que en el grupo 7 se detecta un nuevo des
censo con un decremento medio de -20.68% , lo que hace desaparecer 

la  d ife re n c ia  anteriorm ente observada. En las  muestras posteriores  

se ha detectado en ambos grupo decrementos medios progresivam ente  

menores, con una tendencia cada vez más evidente a l acercam iento  

de los va lo res  de los dos grupos, llegando  fina lm ente  en el quinto  

d ía  postoperatorio  a in v e rtirs e  la  s ituación hasta  entonces h a lla d a  

pues e l decremento medio de la  inm unoglobulina A en el grupo  

6 es de -10.77% , m ientras que en el grupo 7 es de -13*52% (T a b la  

4 1 ).
La inm unoglobulina M desciende tam bién in ic ia lm ente  

más en el grupo 6 que en el grupo 7* A las  6 horas de la  in te r 

vención se ap rec ia  un mayor descenso en ambos grupos, pero a

p a r t ir  de las  12 horas ya se observa el in ic io  de la  recuperación

de los n ive les de inm unoglobulina M en el grupo 6, siendo su 

decremento medio de -28.95% , m ientras que en el grupo 7 prosigue  

el descenso hasta e l segundo d ía  postoperatorio , en e l que se 

observa un decremento medio de -29*93%, detectándose en esta toma 

la  in vers ió n  de los resultados hasta entonces encontrados, ya que 

e l decremento medio de la  inm unoglobulina M en e l grupo 6 en 

este momento es de -22.54% . Posteriormente se observa la  recupera

ción p ro g res iva  de los n iveles de esta inm unoglobulina, encontran

do una s ituación  f in a l  en el qu into  d ía , en la  que los decrementos 

medios son de -15*96% en el grupo 6 y -19*53% en el grupo 7*

En n in g u n a  de las  tomas postoperatorias obtenidas ha ex is tido  

d ife re n c ia  s ig n ific a t iv a  entre ambos grupos (T a b la  4 1 ).



TABLA 41. -  Evolución postoperato ria  de los n ive les séricos de inm unoglobu linas G,

A y M en pacientes neoplásicos en función de la  ed ad .

MESTRA
l 2 3 4 5 6 7HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 76

IsG GRUPO 6 HEDIA -14.72 -13.yy -14.66 -7.25 -10.60 -10.37 -8, 17
N=15 DESVIACION TIPICA 11.55 10.03 8.76 7.43 14.37 10.80 11.51

GRUPO 7 HEDIA -13.16 -12.12 -17.36 -14.20 -12.78 -16.43 -14.70
N*14 DESVIACION TIPICA 10.45 10.0/ 13.24 13.07 14.04 16.07 10.77

T DE STUDENT -0.41 -0.48 0.63 1.13 0.40 1. 15 1.55

TaA GRUPO 6 HEDIA -28.20 -30.80 -24.83 -22.13 -20.87 -17.17 -10.77
N-15 DESVIACION TIPICA 18.05 17.32 14.84 12.51 14.10 15,42 14.55

GRUPO 7 HEDIA -17.20 -14.52 -20.68 -17.83 -15.43 -15.48 -13.52
N-14 DESVIACION TIPICA 11.57 11.88 17.77 17,72 18.71 17.11 16.73

1 DE STUDENT -1.87 -2.83'* -0.66 -0.37 -0.85 -0.27 0.46

IáH GRUPO 6 HEDIA -25.16 -30.66 -28.75 -22.54 -24.17 -22.71 -15.76
N-15 DESVIACION TIPICA ív.yy 15.62 15.30 16.08 17.78 18.80 20.59
GRUPO 7 HEDIA -17.57 -17.68 -23.55 -27.73 -26.55 -25.82 -17.53
N*14 DESVIACION TIPICA 20.15 21 .27 24.08 26.23 24.73 22.33 23.88

f DE STUDENT -0.72 -1.53 -0.44 0.87 0.27 0.37 0.42

••p<001
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A.3 .2 .2 . -  Sistema del complemento

En el estudio del sistema del complemento hemos encon
trad o  unos resultados bastante s im ilares  en los enfermos que se 

in te rv in ie ro n  por neoplasias y en los que lo h ic ieron  por procesos 

de o tra  n a tu ra le z a .

4 .3 .2 .2 .1 . -  Pacientes in terven idos por procesos no neo- 
plásicos

Se ha observado de forma genera l unos incrementos

re la tiv o s  medios en sentido negativo  superiores en los enfermos 

del grupo 5, m ientras que la  recuperación subsiguiente no ha  

sido tan  acentuada en estos enfermos como en los del grupo 4.

Los factores C4, C lq  y C3A se han comportado según

esta norma, hallándose tan solo una d ife re n c ia  s ig n if ic a t iv a  entre  

ambos grupos en el estudio del fac to r C4 a las  6 horas de la

in tervención  (p <  0 .0 5 ) ,  y  siendo las  d ife ren c ias  del resto de 

los resultados hallados p ara  estos tres factores no s ig n ific a tiv a s

(T ab las  42 y 43 ).
En el estudio del funcionalism o g lo b a l del complemento 

se ha detectado d uran te  todo el periodo postoperatorio  unos niveles  

in fe rio res  en el grupo 5 frente  a los del grupo 4. Esta d ife re n c ia  

de comportamiento entre los dos grupos no se m an ifiesta  e s ta d ís ti

camente, sin embargo hasta los dos últim os d ías del postoperatorio  

(p <  0 .0 1 ) .  El increm ento medio de es en el grupo 4 de

+32.92% el cuarto  d ía  y +48.60% el qu in to , m ientras que en el grupo  

5 es de +11.92% el cuarto  d ía  y  +21.73% el qu into  (T a b la  42) (F ig .

3 9 ).
El factor C3c tam bién muestra in ic ia lm en te  un descenso 

mayor en el grupo 5 que en el grupo 4, aunque no s ig n ific a tiv o . 

A las  6 horas se in ic ia  la  recuperación de este fac to r en e l grupo  

4, siendo su decremento medio de -19.02% , m ientras que en el g ru 

po 5 continúa descendiendo (-31 .42% ), apareciendo una d ife ren c ia  

estadísticam ente s ig n if ic a t iv a  entre ambos grupos (p <  0 .0 5 ) .  A 

las  12 horas ya se ha in ic iad o  tam bién la  recuperación en el g ru 

po 5 , con lo que desaparece la  d ife re n c ia  anteriorm ente observada, 

que reaparece sin embargo en la  sigu iente m uestra en la  que los 

decrementos medios son de -2.38%  en el grupo 4 y de -16.34% en 

e l grupo 5 (p <  0 .0 5 ) .  El grupo 5 lo g ra  a lc a n za r e l n iv e l preop£ 

ra to r io  a l te rcer d ía  tra s  la  in tervención  (-4 .25% ) y después se
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va es tab ilizan d o  a lrededor de éste hasta conseguir en el últim o  

d ía  un incremento medio de +2.49%. Sin embargo el grupo 4 lo 

ha alcanzado ya en el segundo d ía  (-2 .3 8 % ), continuando después 

su ascenso progresivo hasta s ituarse en el quinto d ía  postoperato

r io  con un incremento medio de +37.96%. E llo  da lu g a r  a la  a p a r i

ción en estos dos últim os días del estudio de d ife ren c ias  e s ta d ís ti

camente s ig n ific a tiv a s  entre ambos grupos (p <  0 .05  en el cuarto  

d ía  y  p <  0.01 en el qu in to ) (T a b la  42) (F ig . 40 ).

El factor C9 desciende tam bién más en el grupo 5 que 

en el grupo 4, aunque de forma no s ig n if ic a t iv a . La recuperación  

se in ic ia  precozmente en ambos grupos, pero más notablemente

en el grupo 4, en e l que su incremento medio a l segundo d ía  post
operatorio  es de +26.65%» m ientras que en el grupo 5 es de -0.34%  

(p <  0 .0 1 ) . El n iv e l p reoperatorio  se a lcan za  en el grupo 4 a

las  12 horas de la  in tervención  (+3.94%) y en e l grupo 5 a l según 

do d ía  postoperatorio (-0 .3 4 % ). Posteriorm ente continúa el ascenso 

en ambos grupos, más notable en el grupo 4, aunque la  d isp er

sión de valores hace d ism in u ir progresivam ente la  s ign ificac ión  

estad ís tica  a p <  0 .05 en el te rcer d ía  postoperatorio , con desapa

ric ión  to ta l de ésta en los dos últimos d ías del estudio . Sin em bar

go los incrementos medios de C9 detectados en el últim o d ía  son 

de +102.07% en el grupo 4 y +71.20% en el grupo 5 (T a b la  43)
(F ig . 40 ).

4 .3 .2 .2 .2 . -  Pacientes in terven idos por procesos neo p lá - 

sicos

Los enfermos del grupo 7 han presentado generalm ente  

una recuperación postoperatoria  de las  d iferentes fracciones del 

complemento menos in tensa que los del grupo 6. .

Los factores C4, C lq  y C3A han mostrado in ic ia lm ente  

un descenso algo mayor en los enfermos del grupo 6 que en los 

del grupo 7, aunque esta d ife ren c ia  no ha sido estadísticam ente  

s ig n if ic a t iv a , excepto en el caso del fac to r C lq , en e l que la

toma postoperatoria  inm ed iata  ha mostrado un descenso medio de 

17.36% en el grupo 6 y de 10.36% en el grupo 7 (p <  0 .0 5 ) . En 

la  evolución posterior se observa una tendencia a la  recuperación  

del v a lo r  preoperatorio  en ambos grupos, detectándose entre los 

días segundo y cuarto  del postoperatorio una invers ión  de la  s itúa  

ción, con n iveles medios más altos en los enfermos del grupo 6 

que en los del grupo 7 . Sin embargo no se ha observado en n in -



TABLA 4 2 . - Evolución p ostoperato ria  de los n iveles séricos de CH50 , C3c y C4 en p a -

*

cientes no neoplásicos en función de la  edad.

i 2 3 4 5 6 7
HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

CH50 GRUPO 4 MEDIA 22.18 -21.23 -13.61 -0,88 13.74 32.92 48.60N-2? DESVIACION TIPICA 10.11 10.83 13.38 14.56 20.29 22.80 29,27
GRUPO 5 MEDIA 26.27 -27.18 -19.54 -9.61 2,30 11, 92 21.73N“10 DESVIACION TIPICA 8.33 12.87 13.48 11.09 11.26 10,96 13.66

1 DE STUDENT CM▼■4 1.38 1.17 1 .69 1.65 2,73" 2.73"

C3c GRUPO 4 MEDIA 20.23 -19.02 -12.85 -2.38 8.49 20.86 37.96N-29 DESVIACION TIPICA 12.46 12.55 19.14 16.49 25.05 26.37 37, 98
GRUPO 5 MEDIA 27.61 -31.42 -23.77 -16.34 -4.25 -0.24 2.49N-10 DESVIACION TIPICA 12.96 13.09 15.11 19.14 20.10 20.72 19.41

T DE STUDENT 1 .56 2.59* 1.59 2.16* 1.42 2.24* 2. 7b"

C4 GRUPO 4 MEDIA 15.03 -13.90 -5.70 0.73 1 1 . 0 0 17.73 27. 19N»29 DESVIACION TIPICA 10.95 14.21 17.31 16.96 21.10 26.52 39.61
GRUPO !i MEDIA 20.41 -24.94 -14.79 -10.42 -0.05 12.30 10.52N*10 DESVIACION TIPICA 11.32 10.86 9.64 13.49 12.94 14.49 15.19

T DE STUDENT 1.29 2.18* 1.54 1.84 1 .52 0.60 1.26

• p <  aos
•• P <  0.01



TABLA 4 3 .- Evolución postopera to ria  de los n ive les  séricos de C lq , C3A y C9 en pacien

tes no neoplásicos en función de la edad .

MUESTkA
1 2 3 4 •3 6 7HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

Clo GRUPO 4 MEDIA -8.20 -7.45 -4.41 -1.22 2.23 ,5.71 9.10N=29 DESVIACION TIPICA 4.77 5.96 8.49 7,91 10.13 12.88 11.50
GRUPO 5 MEDIA -8.159 -8.23 -6.75 -5.61 -3.24 0.87 4.84N=10 DESVIACION TIPICA 3.64 4.77 3.74 9.34 8.62 10,33 11. 30

1 DE STUDENT 0.21 0.36 0.79 1.40 1 .49 1.04 0.98

C3A GRUPO 4 MEDIA -23.34 -20.30 -16.41 -8.61 1.65 1 6.02 27. 79
N=29 DESVIACION TIPICA 15.35 11 .98 13.65 20.02 21.92 24.94 32.71

GRUPO 5 MEDIA -24.69 -21.66 -17.85 -9.17 1.60 9,89 21.81
N-10 DESVIACION TIPICA 13.70 14.50 14.75 17.93 18.06 23.56 30,90

1 DE STUDENT 0.24 0.29 0.27 0.08 0.01 0.66 0.49

C9 GRUPO 4 MEDIA -18.17 -11.50 3.94 26.65 59.96 81.59 102.07
N-29 DESVIACION TIPICA 10.36 10.67 16.74 24.68 34.30 42.40 47.88

GRUPO 5 MEDIA -22.85 -21.15 -6.98 -0.34 28.52 34.48 71.20N-10 DESVIACION TIPICA 17.08 19.39 21.12 19.22 27.22 24,80 35.49
T DE STUDENT 1.00 1.91 1.61 3.06** 2.56* 1.86 1 .82

• p <  OJOS
•• p <  0j01
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gún caso, excepto en e l comentado an terio rm ente , d ife ren c ias  s ig n i

f ic a tiv a s  entre los grupos 6 y 7 (T ab las  44 y 45 ).

El funcionalism o de la  v ía  c lás ica  del complemento 

m uestra in ic ia lm ente  un mayor descenso en el grupo 7 que en el 

grupo 6 , aunque no es s ig n ific a tiv o . A las  6 horas de la  in te rv e n 

ción se detecta en ambos grupos un leve descenso sobre e l v a lo r  

a n te r io r , in ic iándose la  recuperación hac ia  e l v a lo r  preop erato rio  

a las  12 horas, y continuando en las  tomas subsiguientes, pero  

de forma más notable en el grupo 7. Al segundo d ía  postoperato

r io  e l decremento medio de C H ^ q  es de - 2 0 . 5 5 %  en el grupo 6  y 

de -29.57%  en e l grupo 7 (p <  0 .0 5 ) .  Al te rcer d ía  postoperatorio  

continúa apreciándose esta d ife ren c ia  entre ambos grupos (p  ^  

0 . 0 5 ) ,  m ientras que a l cuarto  d ía  e l decremento medio en el grupo  

6 es de -3.43%  y en e l grupo 7 de -20.26% (p <  0 .0 1 ) .  Al qu into  

d ía  en e l grupo 6 se ha conseguido reb as ar el n iv e l p reop erato rio  

(+3.25% ), m ientras que en el grupo 7 no se ha conseguido (-1 6 .2 4 )  

(p <  0 .01 ) (T a b la  44) (F ig . 41 ).

El fac to r C3c tam bién desciende in ic ia lm ente  más en 

el grupo 7 que en el grupo 6 de manera no s ig n if ic a t iv a . En el 

grupo 6 se observa e l máximo descenso a las  6 horas de la  in te r 

vención (-26 .84% ), m ientras que en e l grupo 7 se observa un des

censo progres ivo  hasta  el segundo d ía  postoperatorio (-33 .57 % ). 

Tras estos dos va lores  se detecta una recuparación  del fac to r C3c 

en ambos grupos, pero más notable en el grupo 6 , apareciendo  

d ife re n c ia  s ig n if ic a t iv a  entre ambos grupos a l te rcer d ía  postopera

to rio , en e l que sus decrementos medios son de -11.82%  en el grupo  

6 y -32.35%  en e l grupo 7 (p <  0 .0 0 1 ). En el últim o d ía  del estu

dio se detectan unos valores medios de +2.50% en el grupo 6 y 

-22.54%  en e l grupo 7 (p  <  0 .01 ) (T a b la  44) (F ig . 4 2 ).

El fac to r C9 sufre in ic ia lm ente  un menor descenso en 

el grupo 7 aunque no es s ig n ific a tiv o . A las  6 horas se detecta  

en ambos grupos el in ic io  de la  recuperación , y a las  12 horas  

ya se ha in v e rtid o  la  s itu ac ión , hallándose unos decrementos me

dios de -11.48%  en el grupo 6 y de -17.94% en el grupo 7. A las  

24 horas aparece ya  d ife ren c ia  s ig n ific a t iv a  entre ambos grupos 

(p <  0 .0 5 ) siendo los valores medios de +5.99% en el grupo 6 y 

de -11.23%  en el grupo 7. Esta d ife re n c ia  se increm enta en la  

muestra obtenida a l te rcer d ía  postoperatorio (p <  0 .0 1 ) ,  pero  

vuelve a d ism in u ir en los dos últimos días debido a la  dispersión  

de los va lo res encontrados (p <  0 .0 5 ) .  E l últim o d ía  del estudio  

se observa un increm ento medio de +57.46% en el grupo 6 y de



TABLA M . - Evolución postoperato ria  de los n iveles séricos de CH50 , C3c y C4 en p a -

cientes neoplásicos en función de la edad.

flULSIKA
l 2 3 4 5 6 7HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

CH50 GRUPO ó HEDIA -29.92 -30.35 -26.84 -20.55 -12.54 -3.43 3.25' N= 15 DESVIACION TIPICA 12.69 8.94 7.92 9.53 1 1.57 13.44 13.52
GRUPO 7 HEDIA -31.13 -32.36 -31.61 -29,57 -24.67 -20.26 -16.24N= 14 DESVIACION TIPICA 11.76 10.51 12.52 12.27 14.69 16. 16 18,91

T DE STUDENf 0.26 0.54 1.19 2.14* 2.39* 2.95** 3.10**

C3c GRUPO 6 HEDIA -26.158 -26.64 -25.55 -24.46 -11.82 -3.29 2,50
N= 15 DESVIACION TIPICA 16.99 12.58 10.06 11.52 12.00 11.65 12.05

GRUPO 7 HEDIA -26.83 -26.89 -30.57 -33.57 -32.35 -26.55 -22,54
N=14 DESVIACION TIPICA 12.83 12.31 12.75 17.55 16.53 20.95 24.43

T DE STUDENf 0.04 0.01 1.14 1.61 3•71*** 3,60*° 3.41-

C4 * GRUPO 6 HEDIA -22.06 -22.43 -23.22 -20.05 -14.73 -3.84 3.68
N-15 DESVIACION TIPICA 14.38 15.00 14.69 16.71 16.08 18.70 15.88

GRUPO 7 HEDIA -17.16 -19.59 -22.40 -17,72 -12.56 -7.40 -0.76
N=14 DESVIACION TIPICA 5.68 9.04 14.31 12.62 12.01 14.06 19.57

T DE STUDENf -1.15 -0.59 -0.15 -0.41 -0.40 0,56 0.65

• P <  04)9
•• p <  Q01
••• p <  0.001



TABLA 45.-- Evolución p ostoperato ria  de los n ive les  séricos de C lq , C3A y C9 en pacien

tes neoplásicos en función de la  edad

-JlWtSIMi 2 3 4 5 6 7
HORAS DE POSTOPERAI0R10 0 6 12 24 48 72 96

Clo GRUPO 6 HEDIA -17.36 -15.40 -15.75 -14.96 -9.46 -5.20 -4,03
N= 15 DESVIACION TIPICA y .  59 8.18 8.17 9.09 9.60 12.34 11.75

GRUPO 7 HEDIA -10.36 -11.66 -11.75 -9.80 -8.37 -7.42 -2.73
N-14 DESVIACION TIPICA 7.10 9.83 10.08 11.01 10.89 11.49 11 .00

T DE STUDENT -2.14* -1.08 -1.14 -1.33 -0.28 0. 48 -0.29

C3A GRUPO 6 HEDIA -32.84 -31.27 -27.87 -23.25 -14.01 -1.33 8.27
N-15 DESVIACION TIPICA 12.97 13.14 17.67 19.99 13.82 20.57 19.10

GRUPO 7 HEDIA -27.01 -24.71 -27.40 -25.12 -19.03 -10.68 -1.73
N=14 DESVIACION TIPICA 15.04 11.38 10.87 14.18 16.84 19.41 27. 11

T DE STUDENT -1.08 -1.38 -0.08 0.28 0.85 1.21 1.11

C9 GRUPO ó HEDIA -25.76 -22.61 -11.48 5.99 32.99 44. 92 57.46N=15 DESVIACION TIPICA 13.37 10.38 14.19 21.43 36.28 48.30 46.60
GRUPO 7 HEDIA -20.43 -18.01 -17.94 -11.23 -0.70 12.72 22.43N-14 DESVIACION TIPICA 8.76 12.39 14.47 18.80 25.37 28.05 35,29

1 DE STUDENT -1.21 -1.05 1.17 2.21* 2.78*# 2.10* 2.19*

•P < 0 0 5
—P <  OuOl
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+22.43% en e l grupo 7 (T a b la  45) (F ig . 4 2 ).

4 .3 .3 . -  Estado de nu tric ió n

4 .3 .3 .1 . -  Masa m agra corpora l

En el estudio de los pacientes atendiendo a l porcenta je  

de masa m agra corporal re a l fren te  a la  que sería  id e a l debido  

a su edad , sexo y ta l la  los resultados hallados han sido los s i

gu ien tes.

4 .3 .3 .1 .1 . -  Inm unoglobulinas

4 .3 .3 .1 .1 .1 . -  Pacientes in terven idos por procesos 

no neoplásicos

Todas las  inm unoglobulinas estudiadas han presentado  

un comportamiento postoperatorio bastan te  s im ila r  en los dos g ru 
pos estud iados, evidenciándose casi siempre d ife ren c ias  mínimas 

entre ambos. Tan solo la  inm unoglobulina G ha mostrado en el 
cuarto  d ía  tra s  la  in tervención de forma a is la d a  una d ife re n c ia  

s ig n if ic a t iv a  a l h a lla rs e  en el grupo 8 un decremento medio de 

-19.90%  y en el grupo 9 de -7.21%  (p <  0 .0 5 ) .  Sin embargo esta  

d ife re n c ia  desaparece nuevamente a l quinto d ía , en e l que se ob

servan unos decrementos medios de -14.86% en el grupo 8 y de 

-6.75%  en el grupo 9 (T a b la  46) .

4 .3 .3 .1 .1 .2 . -  Pacientes in terven idos por procesos 

neoplásicos

Las inm unoglobulinas G, A y M han mostrado s istem áti

camente n ive les  más dism inuidos en los pacientes del grupo 11 

que en los del grupo 10. Tan solo la  inm unoglobulina M ha presen  

tado en el qu into  d ía  postoperatorio una situación in v e rs a , ya  

que se ha detectado un decremento medio de -18.51%  en el grupo  

10 y de -15.51%  en el grupo 11 (no s ig n if ic a t iv o ) . El estudio de 

las  d ife re n c ias  entre los dos grupos ha evidenciado claram ente  

que no ex is te  v a ria c ió n  en el comportamiento postoperatorio de 

las  inm unoglobulinas G y M m otivada por este fac to r (T a b la  4 7 ).

La inm unoglobulina A por el co n tra rio  presenta inme

diatam ente tra s  la  in tervención un descenso s ig n ifica tivam en te



TABLA 46. -  Evolución postoperatoria  de los n iveles séricos de inm u n o g lo b u lin a  G, A 

y M en pacientes no neoplásicos en función de la  masa m agra c o rp o ra l.

MUESTRA
HORAS PE POSTOPERATORIO

1
0

2
6

3
12

4
24

5
48

6
72

7
96

IsG GRUPO
N-13

8 MEDIA
DESVIACION TIPICA

-18.¿7 
7.85

-16.60
13.52

-19.35
11.36

-16.78 
13.7/

-13.66
10.37

-19.90
13.51

-14,86
14.44

GRUPO 
N- 8

9 HEDIA
DESVIACION TIPICA

-19.70
9.57

-13.60
10.43

-17.01
12.41

-12.38
1 2. 70

-11,04
11.58

-7.21
10.76

-6.75
5.41

T DE STUDENf 0.26 -0.51 -0.42 -0. 70 -0.51 -2.14* -1.45

ISA GRUPO
N-13

8 MEDIA
DESVIACION TIPICA

-22.87
12,55

-22.35
12.93

-22.26
16.97

-19.36
17,36

-16.40
17.03

-12.95
19.62

-11.45
23.52

GRUPO 
N« 8

9 MEDIA
DESVIACION TIPICA

-17.43
13.83

-12.33
6.96 -13.51

8.09
-10.85
12.74

-11.64 
10.23

-5.90
14.59 -2.92

13.59
T DE STUDENT -0.88 -1 .92 -1.30 -1.14 -0.68 -0.83 -0.89

lah GRUPO
N*13

8 MEDIA
DESVIACION TIPICA

-21.78 
9.65

-22.46
12.08

-23.38
10.13

-17.01
11.60

-13.68
14.59

-13.89
14.52

-13.43
12.45

GRUPO 
N“ 8

9 MEDIA
DESVIACION TIPICA

-26.59
14.16

-17.78
19.28

-26.59
15.46

-17.15 
12.11

-12,30
10.21

-12.63
13.00

-2.97
12.70

1 DE STUDENT 0.88 -0.65 0.55 0.03 -0.22 -0. 19 -1.77

P <  0-05
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mayor en el grupo 11 que en el grupo 10 (p <  0 .0 5 ) ,  siendo los 

descensos medios en este momento de 19.15% en el grupo 10 y de 

32.71% en e l grupo 11. En el grupo 10 se continúa el descenso 

hasta  la s  6 horas , en que el decremento medio es de -20.74%  y 

a p a r t ir  de las  12 horas ya se observa un ascenso (-18 .73 % ). 

En e l grupo 11 continúa el descenso hasta  las  24 horas tra s  la  

in te rv en c ió n , siendo el decremento medio en este momento de

-35.10% , e in ic iándose a p a r t ir  del te rcer d ía  la  recuperación  

(-2 8 .5 1 % ). A las  12 horas de la  in te rven c ió n , y en el segundo, 

te rce r y cuarto  d ía  postoperatorio se detecta d ife re n c ia  s ig n if ic a t i

va  entre  ambos grupos (p <  0 .0 5 ) .  En e l quinto d ía  del estudio

no se observa d ife re n c ia  estadísticam ente s ig n if ic a t iv a , aunque

los decrementos medios son de -8.94%  en el grupo 10 y de -20.39%

en e l grupo 11 (T a b la  47) (F ig . 4 3 ).

4 .3 .3 .1 .2 . -  Sistema del complemento

4 .3 .3 .1 .2 .1 . -  Pacientes in terven idos por procesos 

no neoplásicos

El funcionalism o g lo b a l del sistema del complemento 

m uestra una dism inución postoperatoria inm ediata mayor en los 

enfermos del grupo 8 que en los del grupo 9, ya  que sus descen

sos medios son de 28.23% en e l prim ero y de 19.81% en el segundo 

(p  <  0 .0 5 ) .  Inm ediatam ente se in ic ia  la  recuperación , siendo los 

decrementos medios a la s  6 horas de la  in tervención  de -26.29%  

en e l grupo 8 y de -17.08%  en e l grupo 9 . La recuperación poste

r io r  es más notab le en el grupo 9 , en e l que se a lcan za  e l n iv e l 

preop erato rio  a l segundo d ía  de la  in tervención  (+2.68% ), m ientras  

que en e l grupo 8 se lo g ra  un d ía  más ta rd e  (+2.66% ). En e l quin  

to d ía  postoperatorio  se observan unos incrementos medios de 

+26.62% en el grupo 8 y de +52.39% en e l grupo 9 (p <  0 .0 5 ) .  

D urante e l estudio se ha observado además una d ife re n c ia  s ig n ific a  

t iv a  en tre  ambos grupos a las 12 y a las  24 horas de la  in te rv e n 

ción ( p <  0 .0 5 ) (T a b la  48) (F ig . 4 4 ).

El fac to r C3c desciende tam bién in ic ia lm ente  más en 

el grupo 8 (-27.60% ) que en el grupo 9 (-17 .43% ), sin embargo 

no se observa en este momento s ig n ificac ió n  e s ta d ís tic a . El in ic io  

de la  recuperación se detecta a las  6 horas en los dos grupos, 

pero de forma más m an ifiesta  en e l grupo 9 ya  que los decrementos 

medios son ahora de -27.11% en el grupo 8 y d e . -15.26%  en el



TABLA 47.- Evolución postoperatoria de los niveles séricos de inmunoglobulina G, A
y M en pacientes neoplásicos en función de la masa magra corporal.

MUESTRA
HORAS DE POSTOPERATORIO

1
0

2
6

3
12

4
24

5
48

6
72

7
96

laG GRUPO
N=21

10 HEDIA
DESVIACION 1IPICA

-12.11 
10.16

-12.68
10.83

-14.41
11.15

-11.18
11.68

-11.60 
16.05

-11.62 
14,51

-11.28 
11 • 79

GRUPO 
N- 8

11 MEDIA
DESVIACION TIPICA

-19.21
11.69

-14.17
7.74

-20.03
10.40

-12.85
11.35

-11.80 
7.85

-17.73 
11 .18

-11.81 
11,65

T DE STUDENf 1 .53 0.34 1.19 0.33 0.03 1 .04 0.10

ISA GRUPO
N^21

10 HEDIA
DESVIACION TIPICA

-19.13
12.20

-20.74
16.81

-18.73
15.13

-15.66
13.49

-14.34
13.00

-11.74
14.41

-8.94
13.27

GRUPO 
N* 8

11 HEDIA
DESVIACION TIPICA

-32.71
20.75

-28.71
16.18

-33.57
15.26

-35.10 
10.42

-28.51
20.89

-28.52
14.56

-20.39
18.33

T DE STUDENT 2.09* 1.11 2.27* 3.55- 2.11* 2.70* 1.79

iah GRUPO
N*21

10 MEDIADESVIACION TIPICA
-19.33
18.09

-22.06
18.85

-25.64
21.45

-24.31 
24.30

-24.88 
23.89

-22.88 
23.24

-18,51
22.86

GRUPO N= 8 11 HEDIADESVIACION TIPICA
-30.6923.14 -34.0317.92 -31.7015.15 -30.8112.55 -26.5013.60 -27.70

10.43 -15.5120.64
T DE STUDENT 1.35 1.49 0.71 0.69 0.17 0.54 -0.31

• P < O 0 5
• • p < 0 0 1
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grupo 9» lo cua l hace aparecer d ife re n c ia  estadísticam ente s ig n if i

c a tiv a  entre ambos grupos (p <  0 .0 5 ) ,  que se m antiene a las  12 

y a las  24 horas tra s  la  in te rven c ió n . La s ituación continúa de 

forma s im ila r  hasta  e l qu into  d ía  postoperatorio en e l que se dete£  

tan  unos incrementos medios de +11.29% en el grupo 8 y dé +53.73% 

en el grupo 9 . En los dos últim os d ías del estudio tam bién se

ap rec ia  d ife re n c ia  s ig n ific a tiv a  entre ambos grupos (p <  0 .05 ) 

(T a b la  48) (F ig . 4 5 ).
El factor C4 y  el fac to r C lq  descienden in ic ia lm ente  

más eri e l grupo 9 que en el grupo 8. La d ife re n c ia  entre ambos 

no ha sido s ig n ific a t iv a  en el caso de C4, pero sí ha mostrado

una lig e ra  s ig n ificac ió n  estad ís tica  en el caso de C lq  (p <  0 .0 5 ) .  

En el proceso de recuperación que se observa después se ha v isto  

que ambos grupos tienden a aproxim arse en sus v a lo re s , in v ir t ié n -  

dose incluso la  situación  con n iveles más altos en el grupo 9 que 

en el grupo 8 , observado en el caso del fac to r C4 a l quinto d ía  

postoperatorio , y en e l caso del factor C lq  a p a r t ir  de las 12 

horas tra s  la  in te rv en c ió n . No obstante, salvo el h a lla zg o  anterioj: 

mente re fe rid o , no se detecta a lo la rg o  del estudio d ife rencias  

s ig n ific a tiv a s  de comportamiento entre los dos grupos (T ab las  48 

y 49 ).
El fac to r C3A tam bién desciende más en el grupo 9 

que en el grupo 8, siendo sus decrementos medios de -31.28% en

el prim er caso y de -29.08%  en el segundo. La recuperación ya  

se detecta a las  6 horas del postoperatorio , y en e l te rcer d ía

se observa una invers ión  en los va lo res , siendo de -3.52%  en el 

grupo 8 y de +0.89% en e l grupo 9 . No se ha observado en n ingu

na de las  tomas re a liz a d a s  una d ife re n c ia  estadísticam ente s ig n if i

c a tiv a  entre ambos grupos (T a b la  4 9 ).
El fac to r C9 desciende in ic ia lm ente  más en e l grupo  

9 que en el grupo 8 aunque de forma no s ig n if ic a t iv a . La recupe

ración es precoz, detectándose ya a las  6 horas , y en la  toma 

posterior ya se observan unos valores medios de -3.08%  en el g ru 

po 8 y de +0.21% en e l grupo 9 , prosiguiendo en las muestras 

siguientes una recuperación más notable de C9 en el grupo 9 que 

en el grupo 8. En e l ú ltim o d ía  del estudio los incrementos medios 

son de +79.73% en e l grupo 8 y de +131.67% en el grupo 9 

(p <  0 .05 ) (T a b la  49) (F ig . 4 5 ).



TABLA á8.- Evolución postoperatoria de los niveles séricos de CHj-q , C3c y C4 en pa
cientes no neoplásicos en función de la masa magra corporal.

MUESTRA
1 2 3 4 15 A 7HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 VA

CH50 GRUPO 8 MEDIA -28.23 -26.29 -21.79 -10.76 2.66 16.61 26.62N*13 DESVIACION TIPICA 9.20 9.99 12.11 13.29 20.49 20.22 22.09
GRUPO 9 MEDIA -19.81 -17.08 -6.27 2.A8 17.76 34.82 52. 39N* 8 DESVIACION TIPICA 5.83 9.33 11.47 10.9A 19.38 22.82 23, 1 6

T DE STUDENT -2.21* -2.00 -2.77* -2.28* -1.59 -1.81 -2.43*

C3c GRUPO 8 MEDIA -27.AO -27.11 -25.74 -13.05 -5.95 2.91 11.29
N^13 DESVIACION TIPICA 13.19 10.7 A 15.92 13.67 25.07 21.13 26.26

GRUPO 9 MEDIA -17.43 -15.26 -5.58 1.19 12.10 30.73 53.73
N* 8 DESVIACION TIPICA 8.43 8.18 17.75 15.40 27.91 30.37 44.93

T DE STUDENT -1.85 -2.54* -2.56* -2.10* -1.46 -2.35* -2.60*

C4 GRUPO 8 MEDIA -15.76 -19.75 -11.80 -5.74 5.00 12.18 12.92
N»13 DESVIACION TIPICA 10.51 7.85 7.28 10.05 8.11 12.71 13.53

GRUPO 9 MEDIA -22.48 -25.97 -15.29 -6.14 2.27 11.07 26.42N- 8 DESVIACION TIPICA 12.26 20.78 22.75 27.25 21.29 24.11 33.29
T DE STUDENT 1.27 0.93 0.49 0.05 0.39 0.13 -1.24

• P < O O S



TABLA 4 9 .- Evolución postoperatoria de los niveles séricos de Clq, CeA y C9 en pa
cientes no neoplásicos en función de la masa magra corporal.

HORAS DE POSTOPERATORIO
MUESTRA
10 26 312 424 348 6

72
796

Clc* GRUPO 8 MEDIA -7.27 -6.56 -5.69 -4.29 -1.23 3.20 7.25N=13 DESVIACION TIPICA . 3.45 3.71 7.03 7.28 7.42 9.05 9.94
GRUPO 9 MEDIA -11.50 -8.93 -4.39 0.32 1.29 8,52 7.76N* 8 DESVIACION TIPICA 4.5Ó 5.05 5.77 5.73 7.95 15,5/ 7.65

1 I»E STUDENT 2.29* 1.18 -0.42 -1.45 -0.70 -0.94 -0.12

C3A GRUPO 8 MEDIA -29.08 -24.33 -20.37 -12.10 -3.52 13.43 28.99
N=13 DESVIACION TIPICA 12*15 11.83 13.26 16.95 17.18 26.77 34.77

GRUPO 9 MEDIA -31.28 -24.76 -23.94 -13.92 0.89 17.65 26.73
H- 8 DESVIACIUN TIPICA 16.70 12.83 13.47 21.89 26.98 22.86 19.78

T DE STUDENT 0.33 0.07 0.56 0.20 -0.43 -0.35 0.16

C9 GRUPO 8 MEDIA —22.63 -14.61 -3.08 12.28 44.41 65.56 79.73
N=13 DESVIACION TIPICA 12.60 14.90 21.68 24.04 36.80 32.28 41.99

GRUPO 9 MEDIA -26.21 -21.97 0.21 20.29 60.72 105.02 131.67N= 8 DESVIACION TIPICA 17.42 13.33 23,23 28.25 43.20 55.36 49.12
T DE STUDENT 0.52 1.09 -0.31 -0.66 -0.88 -1 .96 -2.45*

•P<005
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4 .3 * 3 .1 .2 .2 . -  Pacientes in terven idos por procesos 

neoplásicos

El funcionalism o g lo b a l del complemento desciende inme

d iatam ente a la  in tervención más en el grupo 11 que en el grupo  

10, manteniéndose durante todo e l estudio en n ive les  medios in fe 

rio res  en e l grupo 11, pero sin m anifestarse en n inguna de las  

muestras obtenidas una d ife ren c ia  estadísticam ente s ig n ific a tiv a  

(T a b la  5 0 ).

E l fac to r C3c sufre un descenso postoperatorio de 24.65% 

en e l grupo 10 y de 32.07% en el grupo 11 (no s ig n ific a tiv o ) * 

A las  6 horas los decrementos medios de C3c son de -23.48% en 

el grupo 10 y de -35.73% en el grupo 11, lo cua l hace aparecer

en esta m uestra una s ign ificac ión  es tad ís tica  entre los dos grupos 

(p  <  0 .0 5 ) .  En el grupo 10 se observa una prolongación del des

censo de C3c hasta  las  24 horas tra s  la  operación (-28 .01 % ), mien

tra s  que en e l grupo 11 se in ic ia  la  recuperación a las  12 horas  

(-34 .06 % ). En e l cuarto  d ía  postoperatorio se observan to d av ía  

unos n iveles medios de C3c in fe rio res  en el grupo 11 (-17.83% )

que en el grupo 10 (-13 .26% ), pero a l d ía  s iguiente la  situación

ya  es d is t in ta , siendo los decrementos medios de -10.44%  en el 

grupo 10 y  de -7.38%  en el grupo 11. No se observa, salvo en

la  muestra re fe r id a  anteriorm ente , d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  entre  

ambos grupos (T a b la  50 ).

Los factores C4 y C lq  m uestran ambos un comportamien

to s im ila r . Descienden inm ediatam ente tra s  la  in tervención  en ma

yor grado en e l grupo 11 que en el grupo 10. El descenso de C4 

se prolonga en ambos grupos hasta  las  12 horas tra s  la  in te rv en 

c ión , in ic iándose a p a r t ir  del segundo d ía  la  recuperación , mien

tra s  que e l fac to r C lq  se muestra durante  las  prim eras 12 horas 

en un decremento medio a lrededor de -11% en el grupo 10 y a lred e 

dor de -20% en el grupo 11, in ic iándose tam bién la  recuperación

a l segundo d ía  postoperatorio . D urante los tres primeros d ías que 

siguen a la  in tervención  se ha observado en todas las  muestras 

d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  entre los dos grupos (p <  0 .0 5 ) .  Esta 

d ife re n c ia  desaparece en los dos últimos d ías del estudio , detec

tando el qu in to  d ía  unos incrementos medios de C4 de +1.48% en

el grupo 10 y de +1.68% en el grupo 11, y  unos decrementos medios 

de C lq  de -1.95%  en el grupo 10 y de -7.21,% en el grupo 11 (T a 

b las 50 y 51) (F ig . 4 6 ).



TABLA 50.- Evolución postoperatoria de los niveles séricos de CĤ Q, C3c y C4 en pa
cientes neoplásicos en función de la masa magra corporal.

CH50

C3c

NUESTRA
HORAS DE POSTOPERATORIO

1
0 6

3
12

4
24

5
48

6
72

7
96

GRUPO 10 HEDIA -28.75 -2Y.66 -27.59 -23.71 -17.29 -10.23 -5,44
N*21 DESVIACION TIPICA 10.44 10.10 11.77 12.39 14.65 16.59 19.07

GRUPO 11 HEDIA -35.11 -35.67 -33.20 -28.03 -21.28 -15.02 -8.04
N« 8 DESVIACION TIPICA 15.16 7.27 5.14 9.53 13.70 17.70 18.80

T DE STUDENT 1 .24 1 .49 1.26 0.86 0.64 0.66 0.32

GRUPO 10 HEDIA -24.65 -23.48 -25.65 -28.01 -20.20 -13.26 -10.44
N-21 DESVIACION TIPICA 11 .36 10.08 11 .34 15.53 17.24 18.92 21.64

GRUPO 11 HEDIA -32.07 -35.73 -34.06 -31.10 -25.74 -17.83 -7.38
N* 8 DESVIACION TIPICA 21 .24 13.65 10.42 14.93 18.09 23.61 25.48

T PE STUDENT 1 .17 2.54* 1 .76 0.47 0.74 0.52 -0.31

GRUPO 10 HEDIA -16.81 -17.17 -18.68 -15.55 -9.68 -4.90 1,48
N*21 DESVIACION TIPICA 8.50 8.98 12.69 12.60 11.20 12.33 15.92

GRUPO 11 HEDIA -27.27 -31.28 -33.68 -27.78 -24.18 -7,30 1.68
H* 8 DESVIACION TIPICA 14.04 14.71 13.34 16.80 16.13 24.69 22.26

T DE STUDENT 2.35* 3.02** 2.71* 2,05* 2.64* 0.33 -0.03

• P < O 0 6
• • p < 0 0 1



TABLA 5 1 .- Evolución p o stoperato ria  de los n iveles séricos de C lq , C3a y C9 en pacien

tes neoplásicos en función de la  masa m agra c o rp o ra l. -

MUESTRA
1 2 3 4 5 6 7

HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

c:io GRUPO 10 HEDIA -11.84 10.94 -11.33 -10.15 -5.79 -4.07 -1.95
N=21 DESVIACION TIPICA 7.99 8.44 9.17 10.68 9.17 9.93 9,66

GRUPO 11 MEDIA -19.60 20.57 -20.35 -18.56 -17.16 -12.04 -7.21
N= 8 DESVIACION TIPICA 9.67 7.30 6.16 6.39 8.17 14.69 14.39

T DE STUDENT 2.12* 2.7b* 2.48* 2.02* 2.96** 1.62 1.09

C3A GRUPO 10 MEDIA -27.94 27.95 -28.64 -26.81 -19.67 -9,75 -4.30
N*21 DESVIACION TIPICA 13.07 12.74 11.93 14.68 13.95 17.43 18.58

GRUPO 11 MEDIA -35.50 28.50 -25.02 -17.17 -7.93 4.43 23,77
N= 8 DESVIACION TIPICA 15.89 12.78 20.22 21.70 16.32 24.26 24.15

T DE STUDENT 1.26 0.10 -0.57 -1.32 -1.86 -1.68 -3.22**

C9 GRUPO 10 MEDIA -20.86 17.39 -12.55 -2.92 17.26 25,76 35.96
N*21 DESVIACION TIPICA 9.87 11.69 13.63 19.65 35.60 39.22 44.38

GRUPO 11 MEDIA -29.31 28.25 -19.98 -0,74 15.34 38.87 52.61
N* 8 DESVIACION 1IPÍCA 13.71 6.75 15.95 27.03 35.93 50.27 44.61

T DE STUDENT 1.77 2.39* 1.21 -0.23 0.12 -0.72 -0.87

• p <  04)5
— p<001
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El factor C3A desciende in ic ia lm ente  más en el grupo

11 que en e l grupo 10 (-27.94%  y -35.50%  respectivam ente) aunque  

de forma no s ig n if ic a t iv a . E l descenso se prolonga en el grupo  

10 has ta  la s  12 horas tra s  la  in te rven c ió n , m ientras que la  recu

perac ión  se observa en el grupo 11 a las  6 horas , por lo  que

e l decremento re la t iv o  medio detectado a las  12 horas en el grupo

10 ya  es más a lto  que e l del grupo 11 (-28.64%  y -25.02%  respecti

vam en te ). A p a r t ir  de este momento se observa la  recuperación

en los dos grupos aunque más notablem ente en el grupo 11, siendo 

en e l ú ltim o d ía  los valores medios de -4.30%  en el grupo 10 y 

de +23.77% en el grupo 11 (p < 0 . 0 1 ) .  No obstante no h ab ía  sido 

observada has ta  este momento d ife re n c ia  s ig n if ic a t iv a  entre ambos 

grupos (T a b la  5 1 ).

E l fac to r C9 desciende tras  la  in tervención  más en

el grupo 11 que en el grupo 10, aunque tampoco de forma s ig n ific a  

t iv a .  En la  muestra s igu ien te , obtenida a las  6 horas tra s  la  

in te rv en c ió n , se observa en los dos grupos el in ic io  de la  recupe

ra c ió n , siendo ésta algo  más notable en el grupo 10 que en el 

grupo 11 y  dando lu g a r  en este momento a una d ife re n c ia  s ig n if i

c a t iv a  entre ambos grupos (p <  0 .05 ) pero que desaparece en las  

m uestras obtenidas después. En los dos últim os d ías del estudio

se observan unos incrementos medios superiores en el grupo 11

que en el grupo 10, aunque desprovistos de s ig n ificac ió n  e s ta d ís ti

ca (T a b la  5 1 ).

4 .3 .3 .2 . -  T ra n s fe rr in a  sérica

Estudiando e l comportamiento postoperatorio de las  d ife 

rentes v a r ia b le s  en función del n iv e l sérico preoperato rio  de tranjs 

fe r r in a  hemos obtenido los siguientes resu ltados.

4 .3 .3 .2 .1 . -  Inm unoglobulinas

4 .3 .3 .2 .1 .1 . -  Pacientes in terven idos por procesos 

no neoplásicos

No hemos detectado d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  de compor

tam iento postoperatorio  de las  inm unoglobulinas G, A y M entre  

los grupos 12 y 13 en ninguna de las  muestras obtenidas (T a b la  

5 2 ).



TABLA 52.- Evolución postoperatoria de los niveles séricos de inmunoglobulina G, A y M
en pacientes no neoplásicos en función de la transferrinemia preoperatoria.

MUESTRA
HORAS DE POSTOPERATORIO

1
ü

2
6

3
12

4
24

5
48

6
72

7
96

IaG GRUPO
N=15

12 HEDIA
DESVIACION TIPICA

-19.54
9.50

-12.77
12.73

-16.62
12.40

-16.03
13.29

-11.77
10.64

-16.00
13.97

-12.85
13.58

GRUPO 
N= ó

13 HEDIA
DESVIACION TIPICA

-17.86
5.37

-22.17
8.95

-23.08
8.70

-12.78
13.89

-14.87
11.30

-12.73
13.69

-9.09
8.60

T DE STUDENT -0.39 1.57 1.11 -0.47 0.56 -0.46 -0.60

H A GRUPO
N=15

12 HEDIA
DESVIACION TIPICA

-22.94
13.55

-19.38
10.81

-18.72
14.10

-17.24
14.18

-14.59
14.45

-9.78
18.29

-9.66
20.44

GRUPO 
N* 6 13 MEDIA

DESVIACION TIPICA
-15.44
11.04

-16.42
14.52

-19.46
16.64

-13.32
20.39

-14.56
16.26

-11.48 
17.90

-4.56
21.00

T DE STUDENT -1.15 -0.49 0.10 -0.48 0.00 0.18 -0.49

H H GRUPO
N«15

12 HEDIA
DESVIACION TIPICA

-22.00
11.83

-19.21
15.50

-24.27
13.57

-17.04
12.37

-13.00
14.06

-13.74
14.59

-8,32
14.59

GRUPO 
N* 6

13 HEDIA
DESVIACION TIPICA

-27.64
10.76

-24.34
14.51

-25.43
9.40

-17.12
10.22

-13.55
10.34

-12.57
12.27

-12.25
9.89

T DE STUDENf 0.96 0.66 0.18 0.01 0.06 -0.17 0.50
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4 .3 *3 .2 .1 .2 .-  Pacientes intervenidos por procesos

La inm unoglobulina G y la  inm unoglobulina A descien

den in ic ia lm en te  más en el grupo 14 que en e l grupo 15, m ientras  

que la  inm unoglobulina M desciende más en este últim o que en 

e l p rim ero . Sin embargo no existe en n ingún caso d ife re n c ia  sig

n if ic a t iv a  entre  los dos grupos. En las  muestras posteriores se 

observa una recuperación más firm e en e l grupo 14 que en el g ru 

po 15, siendo destacable e l hecho de que los decrementos medios 

de las  tres  inm unoglobulinas en e l últim o d ía  del estudio son más 

altos en el grupo 15 que en e l grupo 14.

La inm unoglobulina G muestra unos decrementos medios 

en el qu in to  d ía  de -8.75% en el grupo 14 y de -13.92% en el 

grupo 15, la  inm unoglobulina A de -9.28%  en el grupo 14 y  de 

-14.73%  en el grupo 15, y la  inm unoglobulina M de -12.24% en 

el grupo 14 y de -22.76% en el grupo 15.

Unicamente la  inm unoglobulina G ha mostrado en la  

m uestra obten ida a l tercer d ía  postoperatorio una d ife ren c ia  signifj_  

c a tiv a  entre ambos grupos pero de forma a is la d a  (p <  0 .0 5 ) . Las 

dos inm unoglobulinas restantes no han evidenciado en n inguna  

de las  tomas re a liza d a s  d ife rencias  s ig n ific a tiv a s  entre los dos 

grupos (T a b la  5 3 ).

4 .3 .3 .2 .2 . -  Sistema del complemento

4 .3 .3 .2 .2 .1 . -  Pacientes in terven idos por procesos 

no neoplásicos

No se ha observado en el estudio postoperatorio del 

sistema del complemento en ningún caso una d ife re n c ia  s ig n if ic a t i

va de comportamiento entre los grupos 12 y 13 (T ab las  54 y 5 5 ).

4 .3 .3 .2 .2 .2 . -  Pacientes in terven idos por procesos 

neoplásicos

El funcionalism o de la  v ía  c lás ica  del complemento 

muestra in ic ia lm en te  un descenso s im ila r , con unos decrementos 

medios de -30.54%  en el grupo 14 y de -30.47%  en el grupo 15. 

Durante las  prim eras 12 horas se mantienen ambos grupos en una 

situación  p arec id a  con leves oscilaciones a p a r t ir  de estos dos



TABLA 5 3 . - E v o l u c i ó n  p o s t o p e r a t o r i a  d e l o s  n i v e l e s  s é r i c o s d e  i n m u n o g l o b u l i n a  G , A  y  M

e n p a c i e n t e s  n e o p l á s i c o s  e n  f u n c i ó n  d e l a  t r a n s f e r r i n e m i a p r e o p e r a t o r i a .

MAESTRA
1 2 3 4 5 6 7

HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

ISG GRUPO 14 HEDIA -15.52 -13.31 -13.65 -7.95 -5.17 -9.05 -8.75
N-14 DESOIACION TIPICA 7.75 y.63 8.64 11.39 11.33 14.36 9.51

GRUPO 15 MEDIA -12.71 -12.88 -18.12 -15.09 -17.71 -17.28 -13.92
N*15 DESVIACION TIPICA 13.31 10.51 12.83 10.72 14,05 12.27 13.03

T DE STUDENT -0.66 -0.11 1.05 1.68 2.54* 1.60 1.17

TaA GRUPO 14 MEDIA -24.V7 -26.68 -27.24 -22.91 -15.40 -13.41 -9.28
N-14 DESVIACION TIPICA 1 4 . ?2 iy.V7 15.23 15.86 15.5/ 19,73 19.89

GRUPO 15 MEDIA -20.94 -19.45 -18.70 -19.26 -20,90 -19.13 -14,73
N=15 DESVIACION TIPICA 17.13 12.74 16.69 1 4.74 17.49 11.54 9.65

T DE STUDENT -0.65 -1.13 -1.39 -0.62 0.86 0.93 0.91

lah GRUPO 14 MEDIA -20.02 -27.62 -25.62 -22.49 -21.44 -20.04 -12.24
N*14 DESVIACION TIPICA 11.68 17.78 18.19 18.90 21.34 19,21 21.00

GRUPO 15 MEDIA -24.74 -23.25 -28.90 -29.48 -28.95 -28.10 -22.76
N= 15 DESVIACION TIPICA 25.60 20.50 21.60 23.87 21.14 21*16 22.29

T DE STUDENT 0.61 -0.59 0.43 0.84 0.92 1.03 1,26

• P <  0-05



TABLA 5 4 . -  Evolución postoperatoria de los niveles séricos de CH5 0 , C3c y C4 en pacientes

no neoplásicos en función de la tra n s fe rr in e m ia p re o p e ra to r ia .

MUESTRA
1 2 lí 4 6 7

HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

CH50 GRUPO 12 HEDIA 26.10 -22.93 -15.26 -4.21 9.91 24.88 38,24
N-15 DESVIACION TIPICA y. 67 11.59 15.64 15.84 24.41 26.46 28.69
GRUPO 13 MEDIA 22.33 -22.41 -17.43 -9.22 4.67 20.22 31.93
N= 6 DESVIACION TIPICA 6.56 8.14 8.80 6.84 9.43 9.40 15.32

T DE STUDENf -0.84 -0.10 0.31 0.71 0.49 0.40 0.49

C3c GRUPO 12 MEDIA 25.3b -23.91 -20.29 -8.37 -0.12 11 .03 24.97
N«15 DESVIACION TIPICA 14.10 11.23 20.63 17.'.59 30.25 31.90 39.39

GRUPO 13 MEDIA 19.65 -19.32 -12.48 -5.78 3.56 19.7? 33.68
N* ó DESVIACION TIPICA 6.12 11.21 14.04 10.49 19.30 15.43 41 .71

T DE STUDENT -0.91 -0.81 -0.81 -0.32 -0.26 -0.61 -0.43

C4 GRUPO 12 MEDIA 16.28 -20.72 -12.69 -2.40 6.94 12.33 17.60
N*15 DESVIACION TIPICA 11.77 15.59 15.96 18.39 13.89 17.97 23.26

GRUPO 13 MEDIA 23.43 -25.62 -14.22 -14.63 -3.51 10.32 19.23
N“ 6 DESVIACION TIPICA 9.70 10.80 13.28 16.02 13.87 17.79 25.89

T DE STUDENT 1 .26 0.67 0.20 1.36 1.48 0.22 -0.13



TABLA 55.- Evolución postoperatoria de los niveles séricos de Clq, C3A y C9 en pacientes
no neoplásicos en función de la transferrinemia preoperatoria.

MUESTRA
HORAS DE POSTOPERATORIO

1
0

2
6

3
12

4
24 5

48
6
72

7
96

Cío GRUPO
N=15

12 MEDIA
DESVIACION TIPICA

-9.46
5.o 3

-8.98
6.62

-3.60
9.13

-3.33
10.67

-2.74 
7.50

0.20 
9.75

4.94
11.94

GRUPO 
N- 6

13 MEDIA
DESVIACION TIPICA

-9.46
6.39

-9.01
3.16

-9.05
4.19

-3.55
7.70

2.88
9.57

8.50
7.27

8.66 
7,56

T DE STUDENT 0.00 0.01 0.85 -0.35 -1 .36 -1 ,79 -0.68

C3A GRUPO
N=15

12 MEDIADESVIACION TIPICA
-35.43
17.21

-27.29
14.94

-25.60
14.10

-17.81
17.18

-4.33
16.91

12.7919.88 22.70 
19.66

GRUPO 
N= 6 13 MEDIA

DESVIACION TIPICA
-23.16

9.55
-18.07
17.74

-12.26
21.44

0.21 
24.24

4.23
19.01

38.46
41.32

50. 74 
34.67

1 HE STUDENT -1.37 -1 .15 -1.59 -1.82 -0.96 -1.82 -1.64

r.9 GRUPO
N-15

12 MEDIA
DESVIACION TIPICA

-24.00
12.49

-16.17
19.16

-7.28
19.75

15.49
18.95

40.59
26.68

77.63
41.55

86.65
47.42

GRUPO 
N= 6

13 MEDIA
DESVIACION TIPICA

-16.17
8.54

-16.83
9.86

4.04
27.89

20.07
24.54

62.09
40.13

104.06
34.30

114.17
32.40

T DE STUDENT -1.34 0.08 -1.00 -0.44 -1.36 -1.31 -1.24
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valores an te rio re s . Sin embargo a p a r t ir  del segundo d ía  postope

ra to r io  la  recuperación de los n ive les  medios de complemento es 

más firm e en el grupo 14 que en el grupo 15, observándose unos 

decrementos medios de -20.09% en el prim ero y de -29*40% en el 

segundo (p <  0 .0 5 ) ,  continuando en e l te rcer d ía  una d ife re n c ia  

sim ilarm ente s ig n if ic a t iv a . Al cuarto  d ía  postoperatorio los decre

mentos medios son de -1.75%  en el grupo 14 y de -20.70%  en el 

grupo 15 (p  <  0 .0 1 ) ,  y  e l quinto d ía  persiste esta d ife re n c ia  con 

unos va lo res  medios de +5.03% en el grupo 14 y de -16.60%  en 

el grupo 15 (p  <  0 .01 ) (T a b la  56) (F ig . 4 7 ).
E l fac to r C3c muestra en la  p rim era  toma postoperato

r ia  una mayor descenso en el grupo 15 que en el grupo 14 aunque  

no es s ig n if ic a t iv a . El descenso se prolonga hasta  las  12 horas  

en el grupo 14 y hasta las  24 horas en el grupo 15, alcanzándose  

en estas m uestras los decrementos medios más elevados, que son 

de -27*33% y de -33.54%  respectivam ente. La recuperación que acón 

tece en e l grupo 14 es más firm e alcanzándose el n iv e l preopera

to rio  a l cuarto  d ía  de la  in te rven c ió n , y apareciendo en esta toma 

la  p rim era  d ife re n c ia  s ig n ific a tiv a  entre ambos grupos, con unos 

decrementos medios de -1.57%  en el grupo 14 y de -26.61% en el 
grupo 15 (p  <  0 .0 0 1 ). En el quinto d ía  postoperatorio persiste

la  d ife re n c ia  entre los dos grupos siendo sus valores medios de 

+4.04% en el grupo 14 y de -22.32% en el grupo 15 (p <  0.001) 
(T a b la  56) (F ig . 4 8 ).

El fac to r C4 muestra in ic ia lm ente  un mayor descenso 

en el grupo 15 que en el grupo 14, pero tampoco es s ig n ific a tiv o , 

siendo los decrementos medios de -15.49%  en el segundo y de

-23.62%  en el p rim ero . El descenso se prolonga hasta  las  6 horas 

en el grupo 14 y hasta las  12 horas en el grupo 15, apareciendo

en esta m uestra d ife ren c ia  s ig n if ic a t iv a  entre los dos grupos 

(p  <  0 .0 5 ) ,  siendo los decrementos medios de -16.64%  en el grupo  

14 y de -28.59%  en el grupo 15. En las  muestras posteriores se 

observan repetidam ente n iveles in fe rio res  en e l grupo 15 aunque

desprovistos de s ig n ificac ió n  e s ta d ís tic a . En el últim o d ía  del 

estudio los va lo res  medios hallados son de +5.78% en e l grupo  

14 y de -2.43%  en e l grupo 15 (T a b la  56) (F ig . 4 9 ).
E l fac to r C lq  muestra un mayor descenso postoperatorio  

inm ediato  en el grupo 15 que en el grupo 14 aunque no se ve

acompañado de s ig n ificac ió n  e s ta d ís tic a . D urante todo e l resto  

del estudio permanece más descendido en e l grupo 15 que en el 

grupo 14. El prim er d ía  postoperatorio no aparecen d ife rencias



TABLA 5 6 . -  Evolución posto p era to ria  de los n iveles séricos de CH5 0 , C3c y C4 en pacientes

neoplásicos en función de la  tra n s fe rr in e m ia  p re o p e ra to ria .

MUESTRA
i 2 3 4 5 6 7

HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

CH50 GRUPO 14 HEDIA -30.54 -31.96 -29.53 -20.09 -11.33 -1.75 5.03
N*14 DESVIACION TIPICA 6.25 6.92 7.08 9.46 9.56 10.67 11.30
GRUPO 15 MEDIA -30.47 -30.72 -28.77 -29.40 -24.99 -20.70 -16.60
N-15 DESVIACION TIPICA 15.95 11 .81 13.15 12.05 15.20 16.78 18.84

T DE STUDENT -0.01 -0.33 -0.18 2.22* 2.77* 3.47' 3.50-

C3c GRUPO 14 HEDIA -24.46 -26.99 -27.33 -23,84 -15.52 -1.57 4.04
N-14 DESVIACION TIPICA 6.53 11.40 10.37 11.50 12.87 6.84 13.18

GRUPO 15 HEDIA -28.79 -26.75 -28.57 -33.54 -27.53 -26.61 -22.32
N*15 DESVIACION TIPICA 19.84 13.36 12.81 17.02 19.44 21.45 22.53

1 DE STUDENT 0.75 -0.05 0.28 1 .72 1.88 4,03 —  3.66***

C4 GRUPO 14 MEDIA -15.49 -17.25 -16.64 -14.10 -9.07 -1.07 5.78
N*14 DESVIACION TIPICA 10.43 11.19 11.17 11 .81 12.10 12.64 13.11

GRUPO 15 HEDIA -23.62 -24.62 -28.59 -23.42 -17.99 -9.76 -2.43
N«15 DESVIACION TIPICA 10.72 12.74 14.89 16.08 14.84 18.83 20.64

T DE STUDENT 2.00 1.59 2.35* 1.71 1.70 1 .40 1.22

• P <  (X05
•• p <  OjO 1
•••p < OuOOl



TABLA 5 7 .-  Evolución posto p era to ria  de los n iveles séricos de C lq , C3A y C9 en pacientes

neoplásicos en función de la tra n s fe rr in e m ia  p re o p e ra to r ia .

KW£§TRfi ..........1 2 3 4 5 6 7
HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

Cío GRUPO 14 HEDIA -11.17 -10.B9 -10.28 -6.80 -3.45 0.98 2.43N-14 DESVIACION TIPICA 5.36 ?.y6 8.70 8.76 7.99 9.65 9.95
GRUPO 15 MEDIA -16.60 -16.12 -17.12 -17.76 -14.04 -13.04 -8.84
N-15 DESVIACION TIPICA 11.02 9.57 8.73 8.89 9.47 9.80 9.90

T DE STUDENT 1.61 1.54 2.04 3.22** 3.13** 3.74*** 2.95**

C3A GRUPO 14 MEDIA -30.55 -27.10 -22.57 -16.26 -7.7 8 4.34 15.92
N-14 DESVIACION TIPICA 10.14 10.89 13.72 15.32 12.19 17.94 20.50
GRUPO 15 MEDIA -29.54 -29.03 -32.38 -31.52 -24.52 -15.35 -8 ♦ 20
N-15 DESVIACION TIPICA 17.30 14.21 14.17 16.05 13.93 18.15 20.64

T DE STUDENT -0.1» 0.39 1.82 2,52* 3.31** 2.83** 3.04**

C9 GRUPO 14 MEDIA -21.93 -20.67 -10.26 3.81 32.42 51 .53 66.1 1
N=14 DESVIACION TIPICA 6.V2 10.92 13.11 18.88 37.14 46.41 44.73
GRUPO 15 MEDIA -24.3/ -20.12 -18.65 -8. 04 2.08 8.70 16.70
N=15 DESVIACION TIPICA 14.72 12.24 14.92 23.06 27.07 25.92 29.67

1 DE STUDENT 0.54 -0.12 1 .55 1.45 2.44* 2 .99#* 3.40**

•  P <  <105
•• p <  ao 1

• • • P  <0u001
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s ig n ific a tiv a s  entre los dos grupos. En el segundo d ía  se detectan

unos decrementos medios de -6.80%  en e l grupo 14 y de -17*76%

en e l grupo 15 (p  <  0 .0 1 ) .  El te rcer d ía  persiste este n iv e l de 

s ig n ificac ió n  e s ta d ís tic a , e l cua l se ve increm entado en el cuarto  

d ía  a p <  0.001 a l encontrar unos valores medios de +0.98% en 

el grupo 14 y de -13*04% en el grupo 15* El quinto d ía  sin em bar

go los va lo res  medios son de +2.43% en el grupo 14 y de -8.84%

en e l grupo 15» descendiendo el n iv e l de s ig n ificac ió n  a p <  0.01

(T a b la  57) (F ig .  4 9 ).
E l fac to r C3A muestra de forma inm ediata a la  in te r 

vención un descenso de 30.55% en el grupo 14 y de 29*54% en el

grupo 15, lo cua l no es estadísticam ente s ig n ific a tiv o . En e l grupo

14 se in ic ia  la  recuperación a las  6 horas con un decremento me

dio de -27*10% , m ientras que en e l grupo 15 persiste el descenso 

hasta las  12 horas tra s  la  in te rven c ió n , en que se detecta un

decremento medio de -32.38% . Durante e l p rim er d ía  postoperatorio

no se observan d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  entre ambos grupos, pero 

en el segundo d ía  ya aparecen a l encontrar unos decrementos me

dios de -16.26%  en e l grupo 14 y de -31*52% en el grupo 15 

(p <  0 .0 5 ) .  En el te rce r d ía  se increm enta esta d ife ren c ia  a l obte

ner unos va lo res  medios de -7*78% en e l grupo 14 y de -24*52%

en el grupo 15 (p <C 0 .0 1 ) .  Los dos últim os días del estudio p er

siste este n iv e l de s ig n ific a c ió n , observándose a l quinto d ía  unos 

valores medios de +15*92% en el grupo 14 y de -8.20%  en e l grupo

15 ( p <  0 .0 1 ) (T a b la  57) (F ig . 4 9 ).
E l fac to r C9 desciende in ic ia lm en te  más en el grupo  

15 que en el grupo 14* Tampoco en este caso se observa sin emba£ 

go d ife re n c ia  s ig n if ic a t iv a  en este momento. A las  6 horas la  recu

peración de los n ive les  de C9 ya  se detecta en ambos grupos, 

pero d u ran te  los dos prim eros d ías del postoperatorio no existe  

d ife re n c ia  s ig n if ic a t iv a  entre los dos. En el te rcer d ía  los in cre 

mentos medios son de +32.42% en el grupo 14 y de +2.08% en el

grupo 15 (p  <  0 .0 5 ) .  Los dos últim os d ías del estudio aumenta 

el n iv e l de s ign ficac ión  es tad ís tica  a p <  0 .0 1 , observándose en

la  ú ltim a  m uestra efectuada unos incrementos medios de +66.11%

en el grupo 14 y de +16.70% en el grupo 15 (T a b la  57) (F ig . 5 0 ).

4 .3 * 4 . -  Duración de la  in tervención q u irú rg ic a

El estudio de la  in flu e n c ia  de la  duración del acto 

q u irú rg ic o  en e l comportamiento in m u n ita rio  hum oral postoperatorio
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nos ha lle v a d o  a los siguientes resu ltados.

4 .3 * 4 .1 . -  Inm unoglobulinas

4 .3 .4 .1 .1 . -  Pacientes in terven idos por procesos no neo- 

plásicos

De forma inm ediata a la  in tervención  q u irú rg ic a  se 

detecta un mayor descenso en los pacientes del grupo 17 que en 

los del grupo 16. La inm unoglobulina G desciende en los enfermos 

del grupo 16 en un v a lo r  de 12.95% y en los del grupo 17 en 

un 19*01%, la  inm unoglobulina A 15*94% en el grupo 16 y 21.41% 

en e l grupo 17, y la  inm unoglobulina M en un 17*30% en e l grupo  

16 y  en un 24*50% en e l grupo 17* En ninguno de los tres casos 

existe  d ife re n c ia  s ig n ific a t iv a  entre ambos grupos.
D urante  los cinco días siguientes del estudio se observa  

la  recuperación de los n iveles de inm unoglobulinas en los dos

grupos, hallándose en e l últim o d ía  unos decrementos medios en 

el caso de la  inm unoglobulina G de -9.04%  en el grupo 16 y de 

-11.27%  en e l grupo 17, en e l caso de la  inm unoglobulina A de 

-0.22%  en el grupo 16 y -11.48% en el grupo 17, y en el caso 

de la  inm unoglobulina M de -2.67%  en el grupo 16 y -9 .8 1  en el 

grupo 17. En n inguna de las tomas postoperatorias obtenidas se 

ha detectado d ife re n c ia  s ig n ific a tiv a  entre ambos grupos (T a b la  

58 ).

4 .3 * 4 .1 .2 . -  Pacientes in terven idos por procesos neo- 

plásicos

Se observa tam bién en este caso un mayor descenso 

en los pacientes del grupo 19 que en los del grupo 18, de forma 

inm ediata  a la  in te rven c ió n . La inm unoglobulina G desciende al 

f in a l del acto q u irú rg ic o  en un 12.86% en el grupo 18 y  en un 

15.79% en e l grupo 19, aunque e llo  no da lu g a r  a d ife re n c ia  esta

dísticam ente s ig n if ic a t iv a  entre ambos grupos. Durante las  prim e

ras 12 horas del postoperatorio  se observa en el grupo 18 una

prolongación del descenso de la  inm unoglobulina G, siendo el de

cremento medio de -17*02% , m ientras que en el grupo 19 ya se 

ap rec ia  duran te  este período una lig e ra  recuperación , siendo su 

decremento medio a las  12 horas de -14*46%. A p a r t ir  del segundo

d ía  la  recuperación es m an ifiesta  en los dos grupos, pero m ostran-



TABLA 58.- Evolución postoperatoria de los niveles séricos de inmunoglobulina G, A y M
en pacientes no neoplásicos en función de la duración de la intervención qui
rúrgica.

MUESTRA
1 2 3 4 5 6 7HORAS HE POSTOPERA! ORIO 0 6 12 24 48 72 9A

IaG GRUPO
N-32

16 MEDIA
DESVIACION TIPICA

-12 .95
10.17

-11.98
13.02

-14.38
13.35

-13.21
13.14

-11.74
12.93

-14.40
14.61

-9,04 
15.79

GRUPO 
N= 7

17 MEDIA
DESVIACION TIPICA

-19.01
8.18

-16.59
7.34

-16.84
5.82

-9.77
12,23

-9.70
5.89

-11 .44 
12. 16

-11.27
11.90

r DE STUDENT 1 .44 0.88 0.47 —0.62 -0.40 -0.49 0.34

laA GRUPON-32 16 HEDIADESVIACION TIPICA
-15.94
11.57

-15.629.88
-13.25
16.80 -11.6318.04

-7.91
18.47

-4.41
22.30

-0.22
24.51

GRUPO 
N- 7

17 MEDIA
DESVIACION TIPICA

-21.41
8.65

-17.35
11.48

-19.26
12.27

-15.90
14.00

-17.36
14.41

-15.96
15.48

-11.48
19.66

T DE STUDENT 1.15 0.40 0.87 0.57 1*24 1.27 1.11

JaH GRUPO
N=32

16 HEDIA
DESVIACION TIPICA

-17.30
10.63

-16.97
13.94

-17.45
13.75

-11.72
17.64

-7.22
22.78

-6.85 
22.27

-2.67
22.44

GRUPO 
N= 7

17 HEDIA
DESVIACION TIPICA

-24.50
12.35

-17.89
14.28

-20.86
14.69

-12,69 
11. 76

-14.09
10.10

-10.66
15,43

-9.81
14.05

T DE STUDENT 1.53 0.15 0.57 0.13 0.76 0.42 0.79
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do siempre unos decrementos medios superiores en los enfermos 

del grupo 18, aunque no se ev idencia  duran te  los prim eros cuatro  

días del postoperatorio  d ife rencias  s ig n ific a tiv a s  entre los dos 

grupos. En e l ú ltim o d ía  se detecta un notable ascenso de la  inmu 

n og lobu lina  G en el grupo 19, que s itú a  su decremento medio en 

-4 .47% , m ientras que e l grupo 18 permanece con un decremento 

medio de -16.34% , lo  cua l hace aparecer en este momento una d i

fe ren c ia  s ig n if ic a t iv a  entre ambos grupos (p  <  0 .01 ) (T a b la  5 9 ).

Las inm unoglobulinas A y M m uestran un comportamiento 

s im ila r :  De forma inm ediata  a la  in tervención  q u irú rg ic a  presentan  

ambas un descenso s ig n ifica tivam en te  mayor en el grupo 19 que 

en e l grupo 18 (p <  0 .0 5 ) .  La inm unoglobulina A se muestra duran  

te la s  prim eras 24 horas con unos descensos estab ilizad os  a lred e 

dor del v a lo r  postoperatorio inm ediato , que es de un 18% en el 

grupo 18 y de un 30% en el grupo 19. En los tres últim os días  

del estudio se observa una recuperación de sus n iveles séricos, 

situándose a l qu into  d ía  con unos decrementos medios de -9.56%  

en el grupo 18 y de -15.70% en el grupo 19.

La inm unoglobulina M presenta duran te  las  prim eras  

24 horas una tendencia a l descenso, que en el grupo 18 es máximo

a las  24 horas de la  in tervención (-21.93% ) y en el grupo 19 a
las  12 horas (-36 .74 % ). Si b ien en los d ías  siguientes se observa  

c ie rta  tendencia a la  recuperación de sus n iv e les , ésta sólo se 

m anifies ta  francam ente en el qu into  d ía  postoperatorio , en el que

los decrementos medios son de -12.36%  en el grupo 18 y de -25.23%

en e l grupo 19 (no s ig n if ic a t iv o ).

Tanto en e l caso de la  inm unoglobulina A como en el 

caso de la  inm unoglobulina M se vuelve a obtener una d ife re n 

c ia  s ig n if ic a t iv a  entre los dos grupos a las  12 horas de la  in te r 

vención (p  <  0 .0 5 ) ,  m ientras que en los d ías  siguientes desaparece  

esta d ife re n c ia  (T a b la  59) (F ig . 5 1 ).

4 .3 .4 .2 . -  Sistema del complemento

4 .3 .4 .2 .1 . -  Pacientes in terven idos por procesos no neo- 

plásicos

El funcionalism o g lobal del complemento (CH^q ) muestra 

de forma inm ed iata  a la  in tervención  un mayor descenso en los 

pacientes del grupo 17 que en los del grupo 16, siendo el decre

mento medio en los primeros de -24.86% y en los segundos de



TABLA 5 9 - -  Evolución postoperatoria  de los n ive les  séricos de inm unoglobul in a  G, A y M

en pacientes neoplásicos en función de la  durac ión  de la  in te rven c ió n q u ir ú r -

g ic a .

HUES1RA
1 2 " i ...... 4 !T 6 ■ y

HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

IdG GRUPO 18 HEDIA -12.86 -13.52 -17.02 -13.79 -13.39 -15.07 -16.34
N-17 DESVIACION TIPICA 8.80 10.49 12.41 12.97 14.24 14.52 11,17

GRUPO 1? HEDIA -15.79 -12.47 -14.46 -8.59 -9.20 -10,81 -4.47
N-12 DESVIACION 1IP1CA 13.47 9.46 9. 10 8.47 13.94 12.67 8.63

T DE STUDENT 0.69 -0.27 -0.59 -1.18 -0.76 -0,79 -2,98**

laA GRUPO 18 HEDIA -17.52 -17.97 -17.45 -18.18 -14.10 -11.71 -9.56
N= 17 DESVIACION TIPICA 13.65 13.14 13.10 15.12 11.87 13.20 12.32

GRUPO 19 HEDIA -30.49 -29.98 -30.44 -25.04 -24.13 -22.97 -15,70
N=12 DESVIACION TIPICA 16.55 19.25 17.90 14.90 20.61 17.87 18.93

1 DE STUDENT 2.22* 1.93 2. 18* 1,17 1.60 1.88 1,02

H H GRUPO 18 HEDIA -15.97 -20.17 -20.66 -21.93 -20.04 -19.36 -12.36
N-17 DESVIACION TIPICA 16.56 19.28 19.96 23.03 22.55 22, 76 24.36

GRUPO 19 HEDIA -31.66 -32.71 -36.74 -32.01 -32.82 -31.0» -25.23
N*12 DESVIACION TIPICA 21.42 16.93 16.12 18.65 17.55 14.66 16,29

T DE STUDENT 2.15* 1.75 2.23* 1 .21 1 .59 1.51 1,54

• P < O O S
M p < 0 0 1



—  int er vención m e n o r  de 2 horas

—  i n t e r v e n c i ó n  m a y o r  de  2 h o r a s  

« p < 0 , 0 5

I g A
V.A

-10

-20

- 3 0

Ínter. / O 6 12 2A 48  72 96 t ( h . )

I g M

ín t e r

Figura 5 1 .-  Evolución p ostoperato ria  de IgA e IgM  en pa

cientes neoplásicos en función de la  duración  

de la  in te rven c ió n  q u irú rg ic a .

Media y e rro r  s tan d ard
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-22.87% , careciendo esta d ife re n c ia  entre ambos de s ign ificac ión  

e s ta d ís tic a . A las  6 horas de la  in tervención  ya se detecta en 

ambos grupos unos decrementos menores, con lo  que el in ic io  de 

la  recuperación acontece precozmente. Sin embargo se evidencia  

un ascenso mayor en los enfermos del grupo 16, que si bien no 

da lu g a r  en las  prim eras 12 horas del postoperatorio a d ife rencias  

s ig n ific a tiv a s  entre ambos grupos, éstas sí aparecen a p a r t ir  del 
segundo d ía . En este segundo d ía  se encuentran unos decrementos 

medios de -0.52%  en e l grupo 16 y de -15.00% en el grupo 17 

(p  <C 0 .0 5 ) .  La situación  se m antiene hasta  el ú ltim o d ía  del estu

d io , detectándose entonces unos incrementos medios de +46.28% en 

el grupo 16 y de +20.80% en el grupo 17 (p <  0 .0 5 ) (T a b la  60) 

(F ig . 5 2 ).

E l factor C3c muestra tam bién un mayor descenso post

opera to rio  inm ediato en los pacientes del grupo 17 (-27.73% ) que 

en los del grupo 16 (-20 .90% ), aunque en este momento no existe

d ife re n c ia  estádísticam ente s ig n if ic a t iv a . A las  6 horas se observa  

un discreto  descenso en el grupo 16 (-21 .57 % ), m ientras que en

el grupo 17 ya se in ic ia  e l ascenso (-25 .07% ). A las  12 horas
tam bién en e l grupo 16 se in ic ia  la  recuperación de forma m ani

fies ta  pues su decremento medio asciende ahora a -14.23% , pero

continúa sin ev iden ciarse  d ife ren c ia  estadísticam ente s ig n ific a tiv a  

entre los dos grupos. Esta aparece de forma muy m an ifiesta  a l 

te rcer d ía  postoperatorio , en e l que los va lo res  medios detectados 

son de +10.49% en e l grupo 16 y de -18.87%  en e l grupo 17
(p <  0 .0 1 ) .  En los dos últim os d ías se ap rec ia  tam bién una nota

ble recuperación de C3c en e l grupo 17, siendo los va lo res  medios 

en el cuarto  d ía  de +19.42% en e l grupo 16 y de -2.71%  en el

grupo 17 (p <  0 .0 5 ) ,  y  en e l quinto d ía  son de +33.28% en el

grupo 16 y de +8.69% en el grupo 17. A pesar de la  d ife ren c ia

observada en este ú ltim o d ía , no se ap rec ia  s ig n ificac ió n  es tad ís tt

ca debido a la  d ispersión de los valores ha llados en el grupo 16

(T a b la  60) (F ig . 5 3 ).

E l factor C4 desciende casi sim ilarm ente tra s  la  in te r 

vención en los dos grupos (16.47% en e l grupo 16 y 16.13% en

e l grupo 1 7 ). La recuperación es mas precoz y notable en e l grupo

16, situándose el fac to r C4 en el ú ltim o d ía  del estudio en unos 

incrementos medios de +26.32% en el grupo 16 y +7.34% en e l grupo

17. Sin embargo no se evidencia en n inguna de las  tomas una  

d ife re n c ia  estadísticam ente s ig n ific a tiv a  entre ambos grupos (T a b la  

60).



TABLA 6 0 . -  Evolución p ostopera to ria  de los nive les séricos de CH , C3c y C4 en pacientes

no neoplásicos en función de la duración  de la in te rven c ió n  q u irú rg ic a .

ttUfcSTM1 2 3 4 5 6 7HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

CH50 GRUPO 16 MEDIA -22,87 -22.48 -13.52 -0.52 14.38 31.32 46.28
N=32 DESVIACION TIPICA 9.07 12.05 13.85 13.80 17.64 21.52 28.09

GRUPO 17 MEDIA -24.86 -24.10 -22.49 -15,00 -5.51 10.26 20.80
N- 7 DESVIACION TIPICA 12.69 9.65 V • 78 9.62 16.66 17.70 21.07

T DE STUDENT 0.47 0.3 3 1 .58 2.57* 2.66* 2.35* 2,21*

C3c GRUPO 16 MEDIA -20.90 -21.57 -14.23 -3.34 10.49 19.42 33.28
N-32 DESVIACION TIPICA 11.71 13.44 18.31 17.93 22.18 26.50 39. 15

GRUPO 17 MEDIA -27.73 -23.07 -22.15 -17.92 -18.87 -2.71 8.69
N» 7 DESVIACION TIPICA 16.62 14.99 19.63 14.57 19.82 18.86 18.69

T DE STUDENT 1 .25 0.39 1 .00 1.96 3.15** 2.04* 1.50

C4 GRUPO 16 MEDIA -16.47 -16.40 -6.78 0.19 10.23 19.03 26.32
N-32 DESVIACION 1IP1CA 11.65 14.24 16.43 15.91 20.01 24.30 37.57

GRUPO 17 MEDIA -16.13 -18.23 -13.74 -12.70 -1.36 4.00 7.34
N- 7 DESVIACION 11P1CA 9.51 14.31 13.73 17.03 16.50 18.99 19.45

T DE STUDENT -0.07 0.30 1.02 1.87 1.40 1.50 1.27

• P < 0 0 5
••p <001



—  i n t e r v e n c i ó n  m e n o r  de  2 h o r a s

—  i n t e r v e n c i ó n  m a y o r  de  2 h o r a s  

■ p <  0 ,0 5

V . A

AO

20

10

-10

-20

-30

int«r. / O 6 12 24 48 72 96 t ( h . )

Figura 5 2 . -  Evo lución  p o sto p era to ria  de CH^q en pacientes  

no neoplásicos en función de la  du rac ió n  de 

la  in te rven c ió n  q u irú rg ic a .

M edia y e rro r  s tan d ard



—  i n t e r v e n c i ó n  m e n o r  de 2 h o r a s

—  i n t e r v e n c i ó n  m a y o r  de 2 h o r a s  

* P <  0.0 5
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Figura 5 3 .-  Evolución p o sto p era to ria  de C3c en pacientes  

no neoplásicos en función de la  d u rac ión  de 

la  in te rven c ió n  q u irú rg ic a .

M edia y e rro r  s tan d ard
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El fac to r C lq  se comporta s im ilarm ente . Desciende inme

d iatam ente tra s  la  in tervención un 8.25% en el grupo 16 y un 

8.55% en e l grupo 17. El incremento medio en el qu into  d ía  es

de +8.20% en e l grupo 16 y de +7.11% en el grupo 17, y no se

ha demostrado en ningún momento d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  entre  

los dos grupos (T a b la  6 1 ).

E l fac to r C3A tam bién desciende más en el grupo 17

(-28.71% ) que en el grupo 16 (-22 .58% ). La recuperación se in ic ia  

precozmente en ambos grupos, y en e l qu into  d ía  postoperatorio  

se observan unos incrementos medios de +27.22% en el grupo 16

y de +21.84% en el grupo 17. No se detecta tampoco en n inguna  

de las  m uestras obtenidas una d ife re n c ia  s ig n ific a tiv a  entre ambos 

grupos (T a b la  6 1 ).

E l fac to r C9 desciende tam bién más de forma inm ediata  

a l acto q u irú rg ic o  en e l grupo 17 (-22.69% ) que en el grupo 16
(-1 8 .6 4 % ). La recuperación es precoz y semejante en los dos g ru 
pos, alcanzándose en el quinto d ía  postoperatorio unos incrementos 

medios de +91.33% en el grupo 16 y de +107.06% en el grupo 17. 
Tampoco en este fac to r se han detectado d ife ren c ias  estadísticam en

te s ig n if ic a t iv a s  entre ambos grupos en n inguna de las  muestras 

obtenidas (T a b la  6 1 ).

4 .3 .4 .2 .2 . -  Pacientes in terven idos por procesos neo-

plásicos

El funcionalism o g lobal del complemento sufre inm ediata  

mente tra s  la  in tervención  un mayor descenso en e l grupo 19 que 

en el grupo 18. Este descenso se prolonga hasta  las  6 horas en 

ambos grupos, detectándose en este momento unos decrementos me

dios de -29.48%  en e l grupo 18 y de -33.92%  en el grupo 19. A 

las  12 horas se observa e l in ic io  de la  recuperación que posterio£

mente es p ro g res iva  en los dos grupos hasta a lcanzarse  en el

últim o d ía  del estudio unos decrementos medios de -4.26%  en el

grupo 18 y de -8.85%  en el grupo 19. No se observa a lo  la rg o

de todo e l estudio d ife rencias  s ig n ific a tiv a s  entre los dos grupos 

(T a b la  6 2 ).

E l fac to r C3c tam bién desciende tra s  la  in tervención  

más en e l grupo 19 que en e l grupo 18, siendo los decrementos 

medios en este momento de -27.44% en el prim ero y -26.17%  en

el segundo. E l descenso se prolonga débilm ente hasta  las  12 horas

tras  la  in tervención  en el grupo 18 y hasta  las  24 horas en el



TABLA 6 1 . -  Evolución postoperatoria de los n iveles séricos de C lq , C3A y C9 en pacientes

no neoplásicos en función de la duración de la in te rven c ió n  q u irú rg ic a .

MUESTRA
1 2 3 4 5 6 7

HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

Cío GRUPO 16 MEDIA -8.25 -7.93 -4.76 -2.55 0.38 3.33 8.20
N-32 DESVIACION TIPICA 5.42 6.01 8.34 9. 18 10.54 12.0/ 12.45

GRUPO 17 MEDIA -8.55 -6.39 -6.14 -1.43 2.95 9.68 7.11
N- 7 DESVIACION TIPICA 2.34 3.57 5.63 4.23 7.11 13.09 6.85

T DE STUDENT 0*14 -0.64 0.41 -0.31 -0.60 -1.21 0.22

C3A GRUPO 16 MEDIA 22.58 -20.54 -15.22 -6.69 3.83 15.89 27.22
N=32 DESVIACION TIPICA 13.9V 12.24 13.53 18. 16 19. 13 25.03 32.81

GRUPO 17 MEDIA 28.71 -21.13 -23.90 -18.22 -8.40 7.82 21.84
N« 7 DESVIACION TIPICA 17.93 14.53 13.63 22.42 25.69 22.17 29.85

T DE STUDENT 0.97 0.11 1.50 1.42 1.40 0.77 0.39

C9 GRUPO 16 MEDIA -18.64 -15.29 1.50 19.53 51.93 71.73 91.33
N«32 DESVIACION TIPICA 12.91 13.06 17.93 27.91 37.06 42. VI 48.70

GRUPO 17 MEDIA •22.69 -7.97 -0.52 20*62 51.75 87.94 107.06
N=» 7 DESVIACION 1IP1CA 10.44 16.83 21.29 16.20 26.56 21.75 35.57

1 DE STUDENT 0.76 -1.24 0.23 -0.10 0.01 -0.95 -0.79
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grupo 19. Después ya se detecta la  recuperación del factor C3c, 

llegándose en el quinto d ía  a unos decrementos medios de -9.29%  

en el grupo 18 y -10.02%  en el grupo 19» sin observarse en n ingu 
na de las  tomas re a liz a d a s  una d ife ren c ia  estadísticam ente s ig n if i

c a tiv a  entre ambos grupos (T a b la  6 2 ).

E l factor C4 desciende tras  la  operación un 16.95% 

en el grupo 18 y un 23.59% en el grupo 19» no evidenciándose  

en este momento s ig n ificac ió n  estad ís tica  entre estos v a lo res . A 

las  6 horas se observan unos decrementos medios de -14.93%  en 

el grupo 18 y  -29.74%  en el grupo 19 (p <  0 .0 0 1 ), y a las  12 

horas de -17.45%  en el grupo 18 y -30.43% en el grupo 19 (p <  

0 .05  ) .  En los dos grupos se detecta la  recuperación de C4 a p a r

t i r  del segundo d ía  postoperatorio , en el que desaparece momentá

neamente la  s ig n ificac ió n  es tad ís tica  entre sus va lo res , p a ra  rea 

p arecer a l te rcer d ía  del estudio, en el cua l los decrementos me

dios son de -9.06%  en el grupo 18 y de -20.23% en el grupo 19 

(p  <  0 .0 5 ) .  En el grupo 19 acontece la  recuperación notablemente 

en los dos últim os d ía s , consiguiendo incluso unos valores más 

elevados que los del grupo 18 a l quinto d ía  del estudio, aunque 

no se ve acompañado de s ign ificac ión  es tad ís tica  (T a b la  62) (F ig .  

5 4 ).
E l fac to r C lq  desciende un 10.35% en el grupo 18 y 

un 19.13% en el grupo 19 (p <  0 .0 1 ) . La recuperación se in ic ia  

en los dos grupos a las  6 horas de la  in te rven c ió n , pero continúa  

evidenciándose a las  6 y a las  12 horas del postoperatorio una 

d ife re n c ia  s ig n if ic a t iv a  entre los dos grupos (p <C 0 .0 5 ) .  La s itu a 

ción continúa de forma s im ila r  hasta e l últim o d ía  del estudio  

en el que los decrementos medios son de -0.05% en el grupo 18 

y de -8.15%  en el grupo 19. No se observan duran te  el segundo, 

te rcer y qu in to  d ía  d ife ren c ias  estadísticam ente s ig n ific a tiv a s  entre  

ambos grupos, sin embargo en el cuarto  d ía , en el que los decre

mentos medios son de -2.35%  en el grupo 18 y de -11.83%  en el 

grupo 19, sí se ha detectado una s ign ificac ión  es tad ís tica  (p <  

0 .05 ) (T a b la  63) (F ig . 5 4 ).

E l fac to r C3A tam bién sufre un mayor descenso postope

ra to r io  inm ediato  en el grupo 19 (-33.12% ) que en el grupo 18

(-2 7 .8 5 % ). E l proceso de recuperación se in ic ia  en ambos grupos 

a las  6 horas de la  in te rven c ió n , siendo los decrementos medios 

en el cuarto  d ía  postoperatorio de -5.59% en el grupo 18 y de 

-6.20%  en el grupo 19. En el quinto d ía  se observa una inversión  

en esta s itu ac ió n , pues e l incremento es mayor en el grupo 19



T A B L A 6 2 .-  Evolución p ostoperato ria  de los n iveles séricos de CH5 0 , C3c y C4 en pacientes

neoplásicos en función de la  duración de la  in terven c ió n q u irú rg ic a .

MUESTRA
1 2 ;< 4 5 6 7

HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

CH50 GRUPO 18 MEDIA -28.93 -29.48 -27.97 -23.0? -17.17 -11.05 -4.26
N= 17 DESVIACION TIPICA 8.75 8.22 9.27 11.07 12.76 15.45 19.02
GRUPO 19 MEDIA -32.73 -33.92 -30.80 -27.51 -20.13 -12.27 -8.85
N*12 DESVIACION TIPICA 15.70 11.13 12.19 12.37 16.50 19.04 18.71

T DE STUDENT 0.80 1.19 0.68 0.98 0,53 0. 18 0.62

C3c GRUPO 18 MEDIA -26.17 -27.38 -28.34 -27.74 -20.08 -15.55 -9.29
N=17 DESVIACION TIPICA 11.20 1 2.77 11.42 13.72 18.90 22.58 27.61
GRUPO 19 MEDIA -27.44 -26.13 -27.45 -30.45 -24.07 -13.06 -10.02
N«12 DESVIACION TIPICA 19.36 11.94 12.09 17.45 15.41 16.81 13.29

T DE STUDENT 0.21 -0.26 -0.19 0.45 0.50 -0.31 0.08

C4 GRUPO 18 MEDIA -16.95 -14.93 -17.45 -14.56 -9.06 -4.26 -1.04
N-17 DESVIACION TIPICA 11.18 7.86 11.77 9.61 10. 71 13.42 17.23
GRUPO 19 MEDIA -23.59 -29.74 -30.43 -25.10 -20.23 -7.42 5.19
N-12 DESVIACION TIPICA 10.37 12.87 14.62 18.50 16.09 20.36 18.19

T DE STUDENT 1.S6 3 . 70*** 2.55* 1 .93 2.16* 0,49 -0.91

•  P <  0u06
••• p <0001



TABLA 63. -  Evolución postoperatoria de los niveles séricos de Clq, C3A y C9 en pacientes
neoplásicos en función de la duración de la intervención quirúrgica.

MUESTRA
1 2 3 4 5 6 7

HORAS DE POSTOPERATORIO 0 A 12 24 48 72 96

Cía GRUPO 18 MEDIA -10.35 -10.18 -10.82 -9 .36 -6.36 -2.35 -0.05
N= 17 DESVIACION TIPICA 6.38 7.47 7.77 8.00 8.77 10. 75 11.09

GRUPO 1? MEDIA -19.13 -18.43 -18. OA -16.87 -12.57 -11«83 -8.15
N-12 DESVIACION TIPICA 10.02 9.27 9 .77 11.71 11.08 11 .44 10.10

T DE STUDENT 2.78** 2.56* 2.14* 1.98 1.62 2.20* 1.94

C3A GRUPO 18 MEDIA -27.85 -25.42 -25.6A -22.45 -15.87 -5.59 0.27
N=17 DESVIACION TIPÍCA 12.70 11.78 14.71 18.90 18.33 23.22 26.92

GRUPO 19 MEDIA -33.12 -31.90 -30.46 -26.57 -17,24 -6.20 7.94
N=12 DESVIACION TIPICA 15.81 13.10 14.42 14.84 10.39 16.02 17.67

f DE STUDENT 0.96 1.34 0.84 0 . 6 1 0.23 0.08 -0.83

C9 GRUPO 18 
N*17

HEDIA
DESVIACION TIPICA

-21.43
8.91

-20.11
11.42

-16.3/
14.57

-4.70
22,97

12.71
34.82

29.01
45.68

42.00 
46.71

GRUPO 19 
N* 12

MEDIA
DESVIACION TIPICA

-25.69
14.39

-20.78
11.89

-12.08
14.48

1.05
19.97

22,42
36.16

29.90 
38. 77

38.50
42.54

T DE STUDENT 0.95 0.15 -0.76 -0.68 -0.70 -0.05 0.20

• P <  0-05
••  p <  O01



—  intervención m e n o r  de 2 h o r a s

—  in te r v e n c i ó n  m a y o r  de  2 h o r a s  

« p <  0 ,05
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Figura 5 4 . -  Evolución posto p era to ria  de C4 y C lq  en p ac ien 

tes neoplásicos en función de la  du rac ió n  de 

la  in te rven c ió n  q u irú rg ic a .

M e d i a  y  e r r o r  s t a n d a r d
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(+7.94%) que en el grupo 18 (+0.27% ). Nc* se detecta sin embergo 

en n inguna de las  tomas postoperatorias re a liza d a s  d ife renc ias  

estadísticam ente s ig n ific a tiv a s  entre ambos grupos (T a b la  6 3 ).
E l factor C9 también sufre un mayor descenso inm ediato  

en el grupo 19 (-25.69% ) que en el grupo 18 (-2 1 .4 3 % ). A las  6 

horas de la  in tervención  se aprec ia  ya e l in ic io  de la  recupera

ción en los dos grupos, la  cual es p rogres iva  hasta  e l quinto  

d ía , en el que se encuentran unos incrementos medios de +42.00% 

en el grupo 18 y de +38.50% en el grupo 19. No se observa tampo

co p a ra  este fac to r d iferencias estadísticam ente s ig n ific a tiv a s  entre  

los dos grupos en ningún momento del estudio (T a b la  6 3 ).

4 .3 . 5 . -  F lu id o te ra p ia  en pacientes neoplásicos

En los pacientes portadores de una neoplasia  hemos 

estudiado la  d ife re n c ia  de comportamiento in m u n ita rio  hum oral 

postoperatorio  m otivada por e l empleo de transfusiones de sangre

y /o  la  adm in is trac ión  de soluciones coloideas en re lac ió n  a aque
llos pacientes que sólo fueron perfundidos con soluciones c r is ta lo i-  

deas. Los resu ltados obtenidos han sido los s igu ientes.

4 .3 .5 .1 . -  Inm unoglobulinas

Se observa en las  tres inm unoglobulinas estudiadas

una s ituac ión  bastan te  s im ila r . No existen  grandes d ife ren c ias

inm ediatas entre ambos grupos, descendiendo la  inm unoglobulina  

G un 11.52% en el grupo 20 y un 15.63% en el grupo 21, la  inmu

n og lobu lina  A un 23.05% en el grupo 20 y un 22.79% en el grupo  

21, y la  inm unoglobulina M un 19-90% en el grupo 20 y un 24.03% 

en el grupo 21. En las  tomas siguientes las  d ife ren c ias  entre los 

dos grupos tam bién sen lig e ra s , llegándose así a l quinto d ía  post

o p era to rio , en el que los decrementcs medios hallados sen p a ra  

la  inm unoglobulina G de -11.97% en el grupo 20 y de -11.10%  en 

el grupo 21, p a ra  la  inm unoglobulina A de -9.81%  en el grupo  

20 y de -13.50%  en el grupo 21, y p a ra  la  inm unoglobulina M 

de -18.84%  en el grupo 20 y de -16.97%  en el grupo 21. No se

observa en n inguna de las  tomas re a liza d a s  d ife rencias  e s ta d ís ti

camente s ig n ific a tiv a s  entre los dos grupos en n inguna de las  inmu

nog lobu linas estud iadas (T a b la  64) .



TABLA 6 4 . -  Evolución p ostopera to ria  de los n ive les  séricos de inm unoglobu lina  G, A y M

en pacientes neoplásicos en función del tipo  de flu id o te ra p ia  a d m in is tra d a .

MUKSTRA
1 2 3 4 3 A 7

HORAS Dt POSTOPtRATORlO 0 6 12 24 48 72 9A

IdG GRUPO 20 MKDIA -11.32 -11.V2 -13.05 -8.77 -A.97 -9.22 11.97
N*ll dcsviaciun TIPICA 8.34 A .83 7.08 10.24 10.20 7.77 9.83

GRUPO 21 MtDIA -15.63 -13.80 -17.74 -13.40 -14.52 -15.80 11 . 10
N*18 DtSVIACIUH TIPICA 12.10 11.59 12.81 12.04 15.58 1A«1 2 12.78

1 DC STUDtNT 0.95 0.47 1.08 1 .02 1 .38 1.22 -0. 19

I*A GRUPO 20 MtDIA -23.03 -25.91 -23.10 -21.45 -14.08 -12.82 -9.81
N-ll Dt.SVI AC ION TIPICA 17. VA 18.01 17.57 15.Al 11. 76 1A .05 1A .05

GRUPO 21 MtDIA -22.7? -21.13 -22.A5 -20.7A -20.80 -18.54 13.50
N»18 DtSVIACION TIPICA 15.07 1A.11 15.90 15.27 18.82 16.04 15.31

T Dt STUPtNT -0.04 -0.71 -0.07 -0.11 1.03 0.90 0.60

H H GRUPO 20 MtDIA -19.VO -30.3? -27.5A -2A.28 -25.61 -25.9A 18.84
N»U DtSVIACION TIPICA 12.23 1A.18 14.90 18.01 15.76 21.56 25.9?

GRUPO 21 MtDIA -24.03 -22.28 -27.17 -2A.00 -25.16 -23.14 16.97
N-18 DfcSUIACION TIPICA 23.74 20.4A 22.A9 23. VA 24.44 19.97 19.69

T Dt STUDCN1 0.52 -1.08 -0.05 -0.03 -0.05 -0.35 -0.21
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4 .3 .5 .2 .-  Sistema del complemento

El funcionalism o g lo b a l del complemento desciende casi 

sim ilarm ente en ambos grupos tras  la  in te rven c ió n , ya que los

decrementos medios son de -29.46% en el grupo 20 y de -31.15%  

en e l grupo 21. Durante las prim eras 12 horas del postoperatorio  

se observan unos decrementos medios es tab ilizad os alrededor de

estas c if ra s , y no existiendo por tanto d ife re n c ia  s ig n ific a tiv a  

entre los dos grupos. En la  muestra s igu ien te , obtenida en el

segundo d ía  postoperatorio se detecta sin embargo el in ic io  de

una fra n ca  recuperación en el grupo 20, siendo su decremento 

medio de -19.29% , m ientras que en el grupo 21 persiste un decre

mento medio de -28.33% , apareciendo en este momento d ife ren c ia  

s ig n if ic a t iv a  entre los dos grupos (p <C 0 .0 5 ) . En el grupo 21

se in ic ia  la  recuperación a l tercer d ía  postoperatorio , desapare

ciendo momentáneamente la  s ig n ificac ió n  es tad ís tica  entre los va lo 
res de los dos grupos, reapareciendo ésta en el cuarto  y quinto  

d ía  postoperatorio  (p <C 0 .0 5 ) . Los valores medios hallados en 

e l ú ltim o d ía  del estudio son de +5.26% en el grupo 20 y de

-13.13%  en el grupo 21 (p <  0 .05 ) (T ab la  65) (F ig . 5 5 ).
E l fac to r C3c desciende postoperatoriam ente algo más

en e l grupo 21 (-27.08% ) que en e l grupo 20 (-26 .08 % ). En el g ru 

po 20 e l descenso se prolonga hasta las  6 horas tra s  la  in te rv e n 

ción (-28 .60% ) y  en el grupo 21 hasta el segundo d ía  postoperato
r io  (-3 1 .2 2 % ). En la  recuperación posterior se detectan siempre 

unos va lores  más altos en el grupo 20 que en el grupo 21, obte

niéndose en el qu into  d ía  postoperatorio unos valores medios de 

+2.46% en el grupo 20 y -16.96% en el grupo 21 (p <  0 .0 5 ) . D uran

te los cuatro  prim eros d ías del postoperatorio no se observan d ife 

rencias estadísticam ente s ig n ific a tiv a s  entre ambos grupos (T a b la  

65) (F ig . 5 6 ).

E l fac to r C4 sufre un mayor descenso postoperatorio  

inm ediato  en el grupo 21 (-22.00% ) que en el grupo 20 (-15.93% )

Hasta las  12 horas tra s  la  in tervención  se ap rec ia  un descenso 

de este fa c to r , ya que los decrementos medios observados en esta 

m uestra son de -17.71% en el grupo 20 y de -25.94%  en e l grupo

21. A p a r t ir  del segundo d ía  postoperatorio se observa e l in ic io  

de la  recup erac ión , la  cua l es m anifiesta  sobre todo en el grupo  

21, lográndose n iveles s im ilares a los del grupo 20 en el cuarto  

d ía , e incluso sobrepasándolos ligeram ente en el q u in to . Los va lo 

res medios ha llad o s  en este últim o d ía  son de -1.13%  en el grupo



—  p a c i e n t e s  con s o l u c i o n e s  c r i s t a l o i d e a s
—  p a c i e n t e s  c o n  s a n g r e  y / o  s o lu c io n e s  c o l o id e a s  

« P < 0 , 0 5
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F ig u ra  5 5 . -  Evolución posto p era to ria  de CH^q en pacientes  

neoplásicos en función de la  f lu id o te ra p ia  adm i

n is tra d a  .
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c ien tes  neoplásicos en función de la  f lu id o te ra -  

p ia  a d m in is tra d a .
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20 y de +3*17% en el grupo 21. No se observa sin embargo en 

n inguna de las  tomas postoperatorias obtenidas d ife ren c ias  s ig n i

f ic a tiv a s  entre ambos grupos (T a b la  6 5 ).

E l fac to r C lq  tam bién desciende tras  la  in tervención  

más en el grupo 21 (-16.39% ) que en el grupo 20 (-10 .05% ), aun

que esta d ife re n c ia  no es estadísticam ente s ig n if ic a t iv a . Durante  

las  prim eras 24 horas tra s  la  in tervención  se observa en el grupo  

20 una es ta b iliza c ió n  de este descenso en la  c ifra  de un 10%, 

m ientras que en e l grupo 21 persiste e l descenso sobre un 16% 

sólo d uran te  las  prim eras 12 horas, y la  recuperación se in ic ia  

en e l segundo d ía  postoperatorio. Los decrementos medios hallados  

en el grupo 21 son siempre mayores que los que se observan en 

el grupo 20, llegándose a l quinto d ía  postoperatorio a una s itu a 

ción en la  que los valores medios son de +0.67% en el grupo 20 

y -5.89%  en e l grupo 21. Exceptuando el cuarto  d ía  postoperatorio , 

en el que se detecta una d éb il s ig n ificac ió n  es tad ís tica  entre los 

valores  de ambos grupos (p <  0 .0 5 ) , el resto de las  determ inacio

nes no m uestran d ife rencias  s ig n ific a tiv a s  entre sí (T a b la  6 6 ).

El fac to r C3A sufre un descenso de 27.65% en el grupo

20 y de 31.48% en el grupo 21, no siendo esta d ife re n c ia  e s ta d ís ti
camente s ig n if ic a t iv a . En el grupo 20 se observa ya  a p a r t ir  de 

las  6 horas e l in ic io  de la  recuperación, m ientras que en el grupo

21 hay  una e s ta b iliza c ió n  alrededor de la  c ifra  de descenso in ic ia l  

duran te  las  prim eras 12 horas, y  es a p a r t ir  del segundo d ía

cuando se detecta e l in ic io  de la  recuperación (-28 .87 % ). El grupo  

20 presenta una recuperación más notable que el grupo 21, y así 

se observa a l cuarto  d ía  postoperatorio unos valores medios de 

+4.08% en el grupo 20 y -11.90% en el grupo 21 (p <  0 .0 5 ) , y  

a l qu in to  d ía  éstos son de +14.88% en el grupo 20 y -3*54% en

el grupo 21 (p  <  0 .0 5 ) (T a b la  66) (F ig . 5 6 ).

E l fac to r C9 desciende inm ediatam ente tra s  la  in te rv e n 

ción un 20.15% en el grupo 20 y un 25.05% en el grupo 21. Al 

segundo d ía  postoperatorio  se consigue re to rn a r en ambos grupos 

a l v a lo r  in ic ia l  p reoperatorio  (+0.40% en el grupo 20 y -3.98%  

en el grupo 2 1 ). Posteriormente se observa una recuperación más

notab le en el grupo 20, alcanzándose en el ú ltim o d ía  del estudio  

unos incrementos medios de +58.66% en el grupo 20 y  de +29.48%

en el grupo 21. No obstante no se aprec ia  en n inguna de las  mués- 

tra s  obtenidas una d ife ren c ia  estadísticam ente s ig n if ic a t iv a  entre  

los va lo res  medios de los dos grupos (T a b la  6 6 ).



TABLA 6 5 . -  Evolución postoperatoria  de los n ive les séricos de CH , C3c y C4 en pacientes

neoplásicos en función del tipo de flu id o te ra p ia  a d m in is tra d a .

HUESTRA
1 2 3 4 5 6 >

HORAS PE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

CH50 GRUPO 20 HEDIA -29.46 -31.18 -27.82 -19.29 -11.84 -3.02 5.26
N«ll DESVIACION TIPICA 8.13 7.33 9.05 9.16 8.47 11,09 12.47

GRUPO 21 HEDIA -31.15 -31.41 -29.95 -28.33 -22.40 -16.77 -13.13
N-18 DESVIACION TIPICA 14.17 11.01 11.47 11.97 15.90 17,91 18.97

T DE STUDENf 0.35 0.06 0.51 2.07* 1.96 2.21* 2.7 6*

C3c GRUPO 20 HEDIA -26.08 -28.60 -28.09 -25.00 -15.95 -6.15 2.46
N«11 DESVIACION TIPICA 12.79 13.11 10.52 13.08 15.16 18.90 21 .17

GRUPO 21 HEDIA -27.08 -25.80 -27.90 -31.22 -25.26 -19.64 -16.96
N«18 DESVIACION TIPICA 16.39 11.90 12.38 16.25 18.13 19,62 20,52

T DE STUDENf 0.17 -0.57 -0.04 1.04 1.38 1.76 2.36*

C4 GRUPO 20 HEDIA -15.93 -15.98 -17.71 -14.97 -12.64 -5.43 -1.13
N= 11 DESVIACION TIPICA 11.44 12.80 12.43 11.06 12.91 13,33 18,40

GRUPO 21 HEDIA -22.00 -24.16 -23.94 -21.34 -14.32 -5.65 3.17
N«=18 DESVIACION TIPICA 10.63 11.36 14.80 16.39 15*06 17.51 17.38

1 DE STUDENT 1.40 1.73 1 .49 1.10 0.30 0.03 -0.61

• P <  005



TABLA 6 6 . -  Evolución postoperatoria  de los nive les séricos de C lq , C3A y C9 en pacientes

neoplásicos en función del tipo de flu id o te ra p ia a d m in is tra d a .

MUESTRA
1 2 3 4 5 6 7

HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

Cío GRUPO 20 MEDIA -10.0*3 10.75 -10.80 -10.0» -6.27 -0.59 0.67
N-l 1 DESVIACION TIPICA 6. OS 7.59 7.46 6.53 6.12 8.86 8.58

GRUPO 21 MEDIA -16.3? 15.33 -15.66 -13.92 -10.56 -9.74 -5.89
N-18 DESVIACION TIPICA 9.89 9.67 9.91 11.93 11*82 12.32 12.19

T DE STUDENf 1 .85 1 .29 1.35 0.95 1.08 2.07* 1.51

C3A GRUPO 20 MEDIA -27.65 24.74 -20.81 -16.44 -10.04 4.08 14.88
N«ll DESVIACION TIPICA 10.56 12.12 15.20 17.44 1 4. '50 22.39 25.3?
GRUPO 21 MEDIA -31.48 30.15 -31.82 -28.87 -20.35 -11.90 -3.54
N*18 DESVIACION TIPICA 16.00 12.69 12.85 15.69 14.87 16.66 19.82

T DE STUDENT 0.68 1.09 2.01 1.91 1*76 2.12* 2.10*

C? GRUPO 20 MEDIA -20.15 •21.45 -12.58 0.40 24*23 42.86 58.66
N « U DESVIACION TIPICA 7.93 10.03 12*50 20*26 31.44 45.63 41.08

GRUPO 21 MEDIA -25.05 ■19.73 -15.83 -3.98 12.14 21.13 29.48
N«18 DESVIACION TIPICA 13.14 12.46 15.75 22.78 37.34 39.01 43.79

1 DE STUDENf 1.08 -0.37 0.56 0.51 0.87 1.32 1.72

• P <  005
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4 .3 .6 . -  Infección postoperatoria

El estudio del comportamiento in m u n ita rio  hum oral en 

el postoperatorio , atendiendo a la  presencia de un proceso in fec

cioso d u ran te  este periodo ha dado lu g a r  a los siguientes resu l
tados.

4 .3 .6 .1 . -  Inm unoglobulinas

4 .3 .6 .1 .1 . -  Pacientes in terven idos por procesos no neo- 

p lásicos.

El porcentaje de dism inución postoperatoria  inm ediata  

en los pacientes agrupados según esta c ircu n stan c ia  es en el caso 

de la  inm unoglobulina G de 14.32% en el grupo 22 y de 12.73%

en el grupo 23, en el caso de la  inm unoglobulina A de 16.02%

en el grupo 22 y  de 21.04% en el grupo 23, y en e l caso de la  

inm unoglobulina M de 19.89% en el grupo 22 y de 12.68% en el

grupo 23- Las tres inm unoglobulinas estudiadas muestran durante  

la  fase postoperatoria  una tendencia notable a recu p erar el v a lo r  

in ic ia l  p reoperato rio  en el grupo 22, de m anera que en el quinto  

d ía  del estudio se obtienen unos valores medios de -8.17%  en el 
caso de la  inm unoglobulina G, de +0.88% en el caso de la  inm uno- 

g lo b u lin a  A, y de -1.69%  en el caso de la  inm unoglobulina M. 

Por e l c o n tra rio , en e l grupo 23 se observa una escasa recupera
ción hac ia  e l v a lo r  in ic ia l ,  cuando no un descenso prolongado, 
de forma que en el quinto d ía  postoperatorio los valores medios 

hallados  son de -15.22% en el caso de la  inm unoglobulina G, de

-16.51%  en el caso de la  inm unoglobulina A, y de -14.31%  en el 

caso de la  inm unoglobulina M. Destaca sin embargo el hecho de 

que a pesar de esta notable d ife re n c ia  de comportamiento, no se 

ap rec ia  p a ra  n inguna de las  inm unoglobulinas es tud iadas , y  en 

ninguna de las  tomas re a liza d a s  d ife ren c ias  estadísticam ente s ig n i

f ic a tiv a s  entre  los dos grupos (T a b la  6 7 ).

4 .3 .6 .1 .2 . -  Pacientes in terven idos por procesos neo p lá - 

sicos

La inm unoglobulina G sufre un descenso postoperatorio  

de 16.29% en el grupo 24 y de 8.24% en el grupo 25. Durante los



TABLA 6 7 . -  Evolución postoperatoria  de los n ive les  séricos de in m unog lobu lina  G, A y M

en pacientes no neoplásicos en función de la presencia de in fección  postopera -

to r ia .

MUESTRA
1 2 3 4 5 6 7

HORAS DE POSTOPEKATORIO 0 6 12 24 48 72 96

iaG GRUPO 22 HEDIA -14.32 -13.97 -14.76 -11.96 -11.26 -13.17 -8.17
N=32 DESVIACION TIPICA 10.31 12.22 11.93 12.19 11. 70 12.86 13.12
GRUPO 23 HEDIA -12.73 -7.49 -15.11 -15.48 -11.89 -17.05 -15.22
N- 7 DESVIACION TIPICA 9.03 11 .35 14.24 16.09 1 3 ♦ 29 19,02 21.41

T DE STUDENf -0.3/ -1.25 0.07 0.63 0.12 0.64 1.10

ISA GRUPO 22 HEDIA -16.02 -14.81 -12.59 -9.93 -6.99 -3.61 0.88
N=32 DESVIACION TIPICA 10.59 8.74 15.78 17.46 17.77 21.80 23.35

GRUPO 23 HEDIA -21.04 -21.02 -22.27 -23.65 -21.57 -19,60 -16.51
N- 7 DESVIACION TIPICA 13.35 14.12 1 6.00 12.23 14.95 15.53 22.27

T DE STUDENT 1.05 1.46 1.43 1.92 1.97 1.79 1.75

laM GRUPO 22 HEDIA -19.89 -17.63 -18.31 -11.91 -7.69 -6.31 -1.69
N-*32 DESVIACION TIPICA 11.47 15.12 14.78 17.17 22.10 22.39 22.15
GRUPO 23 HEDIA -12.68 -14.87 -16.93 -11.82 -11.91 -13.12 -14.31
N» 7 DESVIACION TIPICA 8.17 6.50 9.44 14.59 16.29 13.63 12.91

T DE STUDENT -1 .54 -0.46 -0.23 -0.01 0.47 0.75 1.42
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cinco d ías posteriores se observa una evolución oscilante en ambos 

grupos, a lternándose tanto  las  c ifra s  in d ic a tiv a s  de lig e ra s  recu

peraciones como las  in d ic a tiv a s  de nuevos descensos, y llegándose  

a l últim o d ía  del estudio en el que se detectan unos decrementos 

medios de -11.81% en el grupo 24 y de -10.42% en el grupo 25. 

A lo la rg o  de todo el estudio las  d ife rencias  h a lla d a s  entre los 

dos grupos no han sido estadísticam ente s ig n ific a tiv a s  (T a b la  6 8 ).

La inm unoglobulina A desciende postoperatoriam ente  

más en el grupo 24 (-24.24% ) que en el grupo 25 (-19 .35% ). El

descenso se prolonga en el grupo 24 hasta las  12 horas de la  

in te rv en c ió n , in ic iándose después una recuperación leve pero pro

g res iva  que lo g ra  s itu a r su decremento medio en el quinto d ía  

postoperatorio  en -12.61% . En el grupo 25 se observa precozmente 

la  recuperación , pero seguida de un nuevo descenso en el segundo 

y te rcer d ía , en e l que se s itúa e l decremento medio en -19.91% . 

Posteriorm ente se ap rec ia  una nueva recuperación que consigue 

s itu a r  el decremento medio de esta inm unoglobulina en el últim o

d ía  en -10.75% . Tampoco se detecta en n inguna de las  tomas r e a l i 

zadas d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  entre ambos grupos (T a b la  6 8 ).
La inm unoglobulina M desciende tras  la  in tervención

un 21.66% en el grupo 24 y un 24.57% en el grupo 25. El mayor 

descenso detectado de inm unoglobulina M en el grupo 24 es a las  

12 horas de la  in tervención  (-27 .58% ), m ientras que en e l grupo

25 hay un descenso prolongado hasta el cuarto  d ía  postoperatorio
en el que se obtiene el máximo decremento (-32 .46% ). En el quinto  

d ía  postoperatorio los decrementos medios observados son de 

-13.86%  en el grupo 24 y de -27.71% en el grupo 25. Tampoco en 

este caso se a p re c ia , a pesar de este comportamiento aparentem ente  

d is tin to , n inguna d ife ren c ia  estadísticam ente s ig n ific a t iv a  entre  

ambos grupos a lo la rg o  del estudio (T a b la  6 8 ).

4 .3 .6 .2 . -  Sistema del complemento

4 .3 .6 .2 .1 . -  Pacientes in terven idos por procesos no neo-

plásicos

El funcionalism o de la  v ía  c lás ica  del complemento

(CH^q ) muestra de manera inm ediata a la  in tervención  un mayor 

descenso en el grupo 23 (-27*58%) que en el grupo 22 (-22 .28% ), 

aunque esta d ife re n c ia  no es estadísticam ente s ig n ific a t iv a *  A

las  6 horas de la  in tervención  se observa en el grupo 22 e l in ic io



TABLA Is • 1 Evolución po sto p erato ria  de los n ive les  séricos de inm unog lobu lina  G, A y M
en pacientes neoplásicos en función de la  presencia de in fección p o s to p e ra to ria .

MUESTRA
HORAS DE POSTOPERATORIO

1
0

2
6

:<
12

4
24

5
48

6
72

7
96

laG GRUPO
N*21

24 MEDIA
DESVIACION TIPICA

-16.29 
9.95

-15.13
9.95

-17.71
9.52

-12.64 
11 .21

-10.53
13.55

14.76 
1 3.20

-11.81
11,00

GRUPO 
N- 8

25 MEDIA
DESVIACION TIFICA

-8.24 
11.73

-7.73
8.37

-11.36 
1 3.78

-9.01
12.21

-14.62
15.60

-9,50 
15.07

-10.42
13.49

1 HE STUDENT -1.7? -1.80 -1 .36 -0.73 0.67 -0.89 -0.27

IdA GRUPO
N»21

24 MEDIA
DESVIACION TIPICA

-24.24
13.04

-25.35
16.69

-25.45
17.04

-22.50
15.30

-17.62
15.89

16.91
16.19

-12.61
15.89

GRUPO 
N= 8 25 MEDIA

DESVIACION TIPICA
-19.35
22.17

-16.61
16.22

-15.92
12.88

-17.13
14.98

-19.91
18.93

14,93
16.43

-10.75 
15.11

1 DE STUDENT -0.71 -1.23 -1.38 -0.82 0.32 -0.28 -0.28

l p \ t *V*\ o 1

IsM GRUPO
N»21
GRUPO 
N» 8

24

25

MEDIA
DESVIACION TIPICA 
MEDIA
DESVIACION TIPICA 
T DE STUDENT

-21.66
18.24

-24.57
24.67
0.33

-26.77
20.98

-21.66
13.57
-0.62

-27.58
21.7/
-26.61
14.79
-0.11

-26.09 
24.20

-26.13
14.17
0.00

-23.63
23.40
-29.80
14.87
0.67

21.07
21.28
32.46
16.15
1.32

-13.86
22.96

-27.71
16.77
1.50
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de la  recup erac ión , m ientras que en e l grupo 23 acontece un des

censo aún m ayor, siendo los decrementos medios en este momento 

de -20.98%  en e l grupo 22 y de -30.93% en el grupo 23 (p <  0 .0 5 ) .  

A las  12 horas tam bién se in ic ia  la  recuperación en el grupo 23, 

desapareciendo la  s ign ificac ión  es tad ís tica  entre los va lo res , an te

riorm ente observada. Sin embargo en e l segundo d ía  postoperatorio  

reaparece esta d ife ren c ia  entre los dos grupos a l detectarse unos 

decrementos medios de -0.80%  en el grupo 22 y de -13.71% en el

grupo 23 (p  <  0 .0 5 ) .  Ambos grupos prosiguen mostrando un ascen
so de CH^q en las  muestras s igu ientes, pero en el te rce r d ía  desa
parece nuevamente la  s ign ificac ión  es tad ís tica  observada entre  

sus v a lo re s , p a ra  reaparecer en el cuarto  y quinto  d ía , en los

que se detectan respectivam ente unos incrementos medios de +31.26% 

en el grupo 22 y +10.51% en el grupo 23 (p <  0 .0 5 ) ,  y  +47.68%

en el grupo 22 y  +14.41% en el grupo 23 (p <  0 .0 1 ) (T a b la  69)

(F ig . 5 7 ).
E l fac to r C3c desciende s ig n ifica tivam en te  más de forma 

inm ed iata  a la  in tervención  en e l grupo 23 que en el grupo 22, 

ya  que los decrementos medios observados son de -31.48%  en el 

prim ero y -20.08%  en el segundo (p <  0 .0 5 ) .  En e l grupo 22 se 

detecta a las  6 horas de la  in tervención  un decremento s im ila r  

a l inm ediato  postoperatorio , m ientras que en el grupo 23 se in ic ia  

ya  la  recup erac ión , de forma que la  d ife re n c ia  entre ambos grupos 

p ierde  s ig n ificac ió n  estad ís tica  (-20.51%  en el grupo 22 y -29.93%  

en el grupo 2 3 ). A las  12 horas de la  in tervención  la  recuperación  

del fac to r C3c es evidente en ambos grupos, progresando ésta en 

los dos hasta  e l f in a l  del estudio . Sin embargo la  recuperación  

es más evidente  en el grupo 22, reapareciendo la  s ig n ificac ió n  

e s tad ís tic a  entre los valores de ambos grupos a p a r t ir  del te rcer

d ía  postoperatorio , en e l que se detectan unos valores medios de 

+9.02% en el grupo 22 y -12.13% en el grupo 23 (p <  0 .0 5 ) .  La 

d ife re n c ia  en tre  los dos grupos es más evidente to d av ía  en el

cuarto  d ía  postoperatorio , en el que los valores medios ha llados

son de +20.69% en e l grupo 22 y -8.49%  en e l grupo 23 (p 0 .0 1 ) ,

dism inuyendo nuevamente el ú ltim o d ía  debido a un aumento en 

la  d ispersión de los valores encontrados (+35.87% en el grupo 22

y -3.17%  en el grupo 23; p <  0 .05 ) (T a b la  69) (F ig . 5 8 ).

El fac to r C4 desciende más en el grupo 22 (-17.64% )

que en el grupo 23 (-10 .82% ). Sin embargo la  recuperación poste

r io r  es más firm e en el grupo 22, alcanzándose e incluso rebasán

dose los va lo res  detectados p a ra  el grupo 23 en el cuarto  d ía



—  p a c i e n t e s  s in  i n f e c c i ó n  p o s t o p e r a t o r i a

—  p a c i e n t e s  con in fe cc i o 'n  p o s t o p e r a t o r i a
V . A p < 0 , 0 5

2a

10

•20

-3 0

-4 0

in ter .  /  0  6 12 24 4 8  72  9 6  t (h.)

Figura 57»- Evolución posto p era to ria  de CH,-q en pacientes  

no neoplásicos en función de in fección  postope

r a to r ia .
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postoperatorio , y  llegándose a encontrar en e l qu into  d ía  unos 

incrementos medios de +24.44% en e l grupo 22 y +15.92% en el g ru 

po 23. De c u a lq u ie r forma no se ha observado en n inguna de las  

tomas re a liza d a s  d ife rencias  estadísticam ente s ig n ific a tiv a s  entre  

los valores de ambos grupos (T a b la  6 9 ).

E l factor C lq  sufre un descenso postoperatorio s im ila r  

en ambos grupos (-8.28%  en el grupo 22 y -8.40%  en el grupo  

2 3 ). La recuperación posterior tam bién es bastan te s im ila r , pero 

algo más firm e en e l grupo 22, de m anera que se lle g a  en el ú l t i 

mo d ía  a una situación en que los incrementos medios son de

+9.38% en el grupo 22 y +1.76% en el grupo 23. No se aprec ia  

duran te  el estudio d ife rencias  s ig n ific a tiv a s  entre los dos grupos 

(T a b la  70 ).

El factor C3A tam bién desciende casi sim ilarm ente en

los dos grupos de forma inm ediata a la  in te rven c ió n , siendo los

decrementos medios de -23.18% en el grupo 22 y de -25.99% en 

el grupo 23. A las  6 horas es evidente en ambos grupos el in ic io  

de la  recuperación , sin embargo ésta es mucho más firm e en el

grupo 22, dando lu g a r  en los dos últim os d ías del estudio a la

ap aric ió n  de d ife ren c ias  estadísticam ente s ig n ific a tiv a s  entre los 

dos grupos. En el cuarto  d ía  se detectan unos valores medios de 

+18.18% en el grupo 22 y -2.63%  en e l grupo 23 (p <C 0 .0 5 ) , mien
tra s  que los ha llados en el quinto d ía  son de +31.48% en el grupo  

22 y +2.34% en el grupo 23 (p <  0 .05 ) (T a b la  70) (F ig . 58 ).
El factor C9 sufre un mayor descenso en el grupo 23

(-26.16% ) que en el grupo 22 (-17 .88% ). En ambos grupos la  recupe 

rac ión  es precoz, detectándose su in ic io  a las  6 horas de la  in te r 
vención. Durante los dos primeros d ías del postoperatorio los va lo 

res medios de los dos grupos son s im ila res , pero a p a r t ir  del 

te rcer d ía  se observa una recuperación más firm e en el grupo

22. Los incrementos medios ha llados en este te rcer d ía  postoperato

r io  son de +54.31% en el grupo 22 y +40.87% en el grupo 23, mien

tra s  que en el ú ltim o d ía  del estudio se detectan unos incrementos 

medios de +100.96% en el grupo 22 y +63.01% en el grupo 23. No 

obstante no se ap rec ia  a lo la rg o  de las  tomas re a liza d a s  n inguna  

d ife ren c ia  estadísticam ente s ig n ific a tiv a  entre los valo res de ambos 

grupos (T a b la  70 ).



TABLA 6 9 . -  Evolución posto p era to ria  de los n ive les séricos de CH™ , C3c y C4 en pacientes

no neoplásicos en función de la presencia de infección p o s to p e ra to r ia .

MUESTRA1 2 3 4 5 A 7
HORAS DF POSTOPERATORIO 0 A 12 24 48 72 9A

CHSO GRUPO 22 HEDIA -22.26 -20.98 -13.19 -0.80 13.43 31 .26 47.68
N*32 DESVIACION TIPICA 9.80 11.21 13.54 13.86 18.38 21.45 26.44

GRUPO 23 MEDIA -27.58 -30.93 -24.04 -13.71 -1.16 10.51 14.41
N- 7 DESVIACION TIPICA 8.82 10.21 10.21 10.96 17.48 18.39 21.88

T DE STUDENT 1.2V 2.10* 1.95 2.25* 1.87 2.31* 3.02-

C3c GRUPO 22 HEDIA -20.08 -20.51 -14.23 -4.09 9.02 20.69 35.87
N=32 DESVIACION TIPICA 10.97 13.32 18.83 18.65 24.07 25.19 3 A. 60

GRUPO 23 HEDIA -31.48 -29.93 -22.17 -14.47 -12.13 -8.49 -3.17
- N» 7 DESVIACION TIPICA 16.84 13.29 17.26 13*35 18.26 19.14 21 .84

T DE STUDENT 2.18* 1.65 1.00 1.36 2.13* 2.81** 2.65*

C4 GRUPO 22 HEDIA -17.64 -17.60 -8.49 -2.78 7.75 17.43 24.44
N«32 DESVIACION TIPICA 11.42 14.58 17,39 18. 15 21.70 25.32 37.91

GRUPO 23 MEDIA -10.82 -12.72 -5.89 0.87 10.11 11.31 15.92N= 7 DESVIACION TIPICA 8.72 12.00 8.64 8.16 7.43 16.83 22.22

T DE STUDENT -1 .45 -0.61 -0.38 -0,51 -0.28 0.60 0.56

• P <  CX05
~P<(X01



TABLA 7 0 .-  Evolución postoperatoria  de los n ive les séricos de C lq O > C9 en pacientes

' no neoplásicos en función de la presencia de infección p o s to p e ra to r ia .

. MUESTRA .... j. 4...... . ’ 3 JT T
HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

Cío GRUPO 22 HEDIA -8.28 -7.46 -5.05 -2.17 1.18 4.94 9.38
N-32 DESVIACION TIPICA 5.07 6.10 8.23 9.26 10.96 13.57 12.05

GRUPO 23 MEDIA -8.40 -8.51 -4.80 -3. 15 -0.72 2.35 1.76
N= 7 DESVIACION TIPICA 4.73 3.05 6.47 3. 33 3.44 4.83 6.71

I DE STUDENT 0.05 0.43 -0.07 0.27 0.44 0.48 1.50

C3A GRUPO 22 HEDIA -23.18 -20.16 -17.02 -7.69 3.64 18.18 31.48
N=32 DESVIACION TIPICA 14.99 12.72 15.09 20.92 21.08 25.31 29.72

GRUPO 23 HEDIA -25.99 -22.88 -15.67 -13.62 -7.51 -2.63 2.34
N- 7 DESVIACION TIPICA 14.57 12.32 6.48 9.52 17.99 1 1.26 33.21

T DE STUDENT 0.44 0.50 -0.23 0.71 1.27 2.07* 2.24*

C9 GRUPO 22 HEDIA -17.88 -13.41 2.07 20.17 54.31 78.18 100.96
N=32 DESVIACION TIPICA 12.51 14.31 19.71 28.01 36.91 41.42 47.08

GRUPO 23 HEDIA -26.16 -16.57 -3.12 17.69 40.87 50.46 63.01
H- 7 DESVIACION TIPICA 10.61 12.78 11.31 15.28 24.66 30.72 31 .56

T DE STUDENT 1.59 0.53 0.66 0.22 0.90 1.16 1.98

• P <  0*05
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4 .3 « 6 .2 .2 . -  Pacientes in terven idos por procesos neo- 

plásicos

E l funcionalism o g lo b a l del sistema del complemento 

muestra un descenso inm ediato discretam ente superior en los pa
cientes del grupo 24 (-31.42% ) que en los pacientes del grupo

25 (-28 .11% ). Durante las  prim eras 12 horas del postoperatorio

se observa en el grupo 24 una es tab ilizac ió n  de ese descenso a lre 

dedor de la  c ifra  de un 31-32%, m ientras que en e l grupo 25 se 

observa ya e l in ic io  de la  recuperación a p a r t ir  de las  12 horas 

de la  in tervención  (-23 .15% ). Los decrementos medios observados 

en el grupo 24 persisten siendo superiores a los del grupo 25 

hasta  e l cuarto  d ía  postoperatorio , en que son prácticam ente sim i

la re s  (-11.95%  en el grupo 24 y  -10.51% en el grupo 2 5 ). En el 
quinto  d ía  se in v ie r te  esta s itu ac ión , hallándose unos decrementos 

medios de -5.44%  en el grupo 24 y -8.05%  en el grupo 25. Sin 

embargo no se ap rec ia  en n inguna de las  muestras obtenidas una  

d ife re n c ia  estadísticam ente s ig n ific a t iv a  entre los va lo res medios 

de ambos grupos (T a b la  7 1 ).
El fac to r C3c sufre por el co n tra rio  un mayor descenso 

postoperatorio inm ediato  en los enfermos del grupo 25 (-30.93% ) 
que en los del grupo 24 (-25 .08% ). En el grupo 24 persiste el 

descenso de C3c hasta  el segundo d ía  postoperatorio (-29.98% ) 

pero su recuperación posterior es bastan te  firm e , m ientras que 

en el grupo 25 ésta se in ic ia  precozmente pero lo hace de forma 

más d é b il, lo que da lu g a r a que se detecten en el quinto d ía

postoperatorio unos decrementos medios de -4.62%  en el grupo 24 

y -22.65% en el grupo 25. Tampoco p a ra  este fac to r se observa  

en n inguna de las  muestras obtenidas d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  

entre los dos grupos (T a b la  7 1 ).

E l factor C4 sufre un descenso postoperatorio ligeram en

te mayor en el grupo 24 que en el grupo 25, siendo los decremen

tos medios de -20.22%  en el prim ero y de -18.31% en el segundo. 

Hasta las  12 horas tra s  la  in tervención  persiste e l descenso en 

ambos grupos situándose los decrementos medios en -22.18%  en 

el grupo 24 y -24.51% en el grupo 25. En el segundo d ía  postopera 

to rio  se in ic ia  la  recuperación en los dos grupos, in ic ia lm ente  

de forma más firm e en el grupo 25, pero posteriorm ente se van  

asemejando los va lo res en los dos grupos, llegándose a obtener

en el últim o d ía  del estudio unos valores medios de +2.54% en

el grupo 24 y -1.09%  en el grupo 25. No se observa en ningún
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momento d ife ren c ias  estadísticam ente s ig n ific a tiv a s  entre ambos

grupos (T a b la  7 1 ).

E l factor C lq  sufre por e l co n trario  un descenso algo  

mayor en el grupo 25 (-16.87% ) que en el grupo 24 (-12 .88% ).

En e l grupo 24 se observa un pequeño descenso más, que se proion  

ga hasta  la  muestra obtenida a las  12 horas de la  in tervención

(-13*44% ), m ientras que en el grupo 25 se in ic ia  la  recuperación

a las  6 horas (-14.63% ) pero ésta es posteriorm ente más déb il 

que la  observada en el grupo 24, de m anera que los decrementos 

medios h a llados  en el quinto d ía  postoperatorio son de -1.19%  en 

el grupo 24 y de -9.20%  en e l grupo 25. Tampoco en este caso se 

observan d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  entre los valo res obtenidos 

en los dos grupos en n inguna de las  las  tomas re a liz a d a s  (T a b la  

7 2 ).

El factor C3A sufre un descenso postoperatorio casi 

s im ila r  en los dos grupos, siendo los decrementos medios hallados  

en este momento de -29.91% en el grupo 24 y -30.33%  en el grupo  

25. En e l grupo 24 se observa a las  6 horas de la  in tervención  

el in ic io  de la  recuperación (-26 .12% ), que en las  tomas posterio

res d a rá  lu g a r  a un ascenso progresivo  de los n ive les  medios 

de C3A. En el grupo 25 sin embargo, continúa el descenso hasta  

el segundo d ía  postoperatorio , en e l cua l se detecta e l máximo 

decremento medio (-36 .11% ). Durante las  prim eras 12 horas del 

postoperatorio  no se evidencian d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  entre  

los va lo res  de ambos grupos, pero a p a r t ir  del segundo d ía  ya  

aparecen éstas, manteniéndose hasta el f in a l  del estudio , salvo

en e l te rce r d ía . En e l segundo d ía  los decrementos medios h a lla 

dos son de -19.60% en el grupo 24 y  de -36.11% en el grupo 25 

(p  <  0 .0 5 ) .  Al te rcer d ía  postoperatorio comienza la  recuperación  

en el grupo 25, desapareciendo momentáneamente la  s ign ificac ión  

es tad ís tic a  entre los dos grupos. Sin embargo esta recuperación  

es menos notable que la  observada en el grupo 24, detectándose 

en el cuarto  d ía  postoperatorio unos valores medios de +1.35% en 

el grupo 24 y -24.71%  en el grupo 25 (p <  0 .0 1 ) .  En e l últim o  

d ía  del estudio los valores medios hallados son de +10.23% en 

el grupo 24 y -14.36% en el grupo 25 (p <  0 .05 ) (T a b la  72) (F ig .  

59 ).
El fac to r C9 muestra tra s  la  in tervención  q u irú rg ic a  

un descenso ligeram ente mayor en el grupo 25 que en el grupo  

24, siendo los decrementos medios de -25.45%  y -22.33%  resp ectiva 

mente. La recuperación de este factor se observa en ambos grupos



TABLA 7 1 . -  Evolución postoperato ria  de los n ive les séricos de CH , C3c y C4 en pacientes

neoplásicos en función de la  presencia de in fección  p o s to p e ra to ria .

MUESTRA
1 2 3 4 5 A '?

HORAS DE POSTOPERATORIO 0 6 12 24 48 72 96

CH50 GRUPO 24 MEDIA -31.42 -32.72 -31.42 -26.64 -20.41 11.95 -3.44
N=21 DESOIACION TIPICA 10.11 8.89 10.55 12.26 14.07 15.91 18.34

GRUPO 25 MEDIA -2H.11 -27.64 -23.15 -20.34 -13.10 10.31 -8.03
N“ 8 DESVIACION TIPICA 16.39 10.9H 8.43 9.16 14.27 19.64 20.61

T DE STUDENT -0.63 -1.24 -1.92 -1.27 -1.20 -0.20 0.32

C3c GRUPO 24 MEDIA -25.08 -26.78 -29.16 -29.98 -20.09 12.52 -4.62
N*21 DESVIACION TIPICA 10.78 11.80 11.17 14.49 14.46 17.42 19.44

GRUPO 25 MEDIA -30.93 -27.09 -24.85 -25.91 -26.05 19.77 -22.63
N- 8 DESVIACION TIPICA 22.36 14.01 12.31 17.31 23.56 26.03 25.65

T DE STUDEN1 0.91 0.06 -0.87 -0.62 0.79 0.83 1.96

C4 GRUPO 24 MEDIA -20.22 -20.25 -22.18 -19.76 -12.50 -4.60 2.34
N-21 DESVIACION TIPICA 12.68 12.27 15.10 15.23 14.68 16.35 15.95

GRUPO 23 MEDIA -18.31 -23.19 -24.51 -16.73 -16.77 -8.10 -1.09
N- 8 DESVIACION TIPICA 6.40 13.07 12.69 13.84 12.75 17.40 21.99

1 DE STUDENT -0.39 0.53 0.38 -0.47 0.70 0.49 0.47



TABLA 7 2 .-  Evolución postoperatoria  de los n iveles séricos de C lq , C3A y C9 en pacientes

neoplásicos en función de la presencia de infección p o s to p e ra to ria .

MUESTRA
1 2 3 4 5 6 7

HORAS DE POSTOPF.RAI OR10 0 6 12 24 48 72 96

Cío GRUPO 24 MEDIA -12.88 -13.20 -13.44 -11.60 -8.48 -4.65 -1.19
N-21 DESVIACION TIPICA 7.19 9.15 8.85 8.75 10.23 12.02 10.76

GRUPO 25 MEDIA -16.H7 -14.63 -14.79 -14.76 -10.12 -10.53 -9,20
N= 8 DESVIACION TIPICA 12.56 9.28 10.53 13.53 10.23 1 0.79 11.02

T DE STUDENT 1.03 0.36 0.33 0.71 0.37 1. 17 1.72

C3A GRUPO 24 MEDIA -29.91 -26.12 -24.51 -19.60 -12.99 1.35 10.23
N=21 DESVIACION TIPICA 12.20 11.84 13.58 15.26 13.95 17.06 22.40
GRUPO 25 MEDIA -30.33 -33.28 -35.88 -36.1 1 -25.47 -24.71 -14.36
N= 8 DESVIACION TIPICA 18.74 13.58 14.65 17.20 15.94 16.60 17.49

T I»E STUDENT 0.07 1.35 1.90 2.42* 2.00 3.57' 2«70*

C9 GRUPO 24 MEDIA -22.33 -20.46 -13.51 -2.25 19.71 35.61 49.76
. *' N*21 DESVIACION TIPICA 8.89 10.61 14.00 20.00 38.63 46.36 47.21

GRUPO 25 MEDIA -25.45 -20.20 -17.46 -2.50 8.91 13.01 16.38N= 8 DESVIACION TIPICA 16.76 13.93 16.01 26.42 24.87 26.01 26.51
T DE STUDENT 0.62 -0.05 0.63 0.03 0.71 1.26 1,82

• p <  0j05
•*p<001



V . A

in tervención

Co A

—  p a c i e n t e s  s in  infeccio'n p o s t o p e r a t o r i a

—  p a c i e n t e s  con i n f e c c i ó n  p o s t o p e r a t o r i a  

« p < 0 , 0 5

20

-20

- 3 0

-50

- /O  6 12 24 48 72 96
t ( h . )

F ig u ra  5 9 . -  Evolución posto p era to ria  de C3A en pacientes  

neoplásicos en función de in fección postopera

to r ia .

M e d i a  y  e r r o r  s t a n d a r d



282

a p a r t ir  de las  6 horas tras  la  operación, y duran te  los dos p r i 
meros d ías de l postoperatorio m uestran ambos grupos unos decre

mentos medios s im ila res . A p a r t ir  del te rcer d ía  ya  se ha rebasa

do en los dos grupos e l v a lo r  in ic ia l  p reop erato rio , pero esto

se detecta en mayor grado en el grupo 24, pues los incrementos

medios son en esta muestra de +19-71% en el grupo 24 y +8.91% 

en el grupo 25. Así se progresa hasta e l qu into  d ía  postoperatorio

en e l que se observan unos incrementos medios de +49-76% en el

grupo 24 y +16.38% en el grupo 25. A pesar de la  aparente  d ife ren  

cia  de estos dos va lores no se ha conseguido e v id en c ia r en n in g u 

na de las  m uestras postoperatorias obtenidas s ig n ificac ió n  estad ís

tic a  entre los va lo res  de ambos grupos (T a b la  7 2 ).

4 .4 . -  ESTUDIO DE LA INFLUENCIA DE LA NATURALEZA DEL PROCESO 

PATOLOGICO EN LOS NIVELES SERICOS PREOPERATORIOS

Hemos considerado de in terés e l estudio de la  posible  

d ife re n c ia  ex istente  en los n iveles séricos preoperatorios de los 

parám etros in m u n ita rio s  humorales atendiendo a la  n a tu ra le za  del 

proceso patológico que motivó la  in tervención  q u irú rg ic a . Hemos 

efectuado la  comparación del n iv e l sérico medio de cada uno de 

los factores in m u n ita rio s  estudiados en los pacientes que se in te r 

v in ie ro n  por neoplasias y en los que se in te rv in ie ro n  por procesos 

in flam atorio s  agudos fren te  a l grupo de pacientes que no presenta

ban n inguna de la s  condiciones an te rio res . Estos últim os constitu 

yen el grupo 1, y los hemos considerado representantes de una 

población inm unológicam ente norm al, a l no p resen tar in ic ia lm ente  

procesos que conlleven inm unodepresión.

4 .4 .1 . -  Inm unoglobulinas

El n iv e l medio de inm unoglobulina G de una mezcla 

de sueros de in d iv id u o s  normales ha sido en nuestro la b o ra to rio  

de 141-29 +_ 8 .55  U l/m l.  El n iv e l medio de inm unoglobulina G de 

los pacientes considerados como población norm al ha sido de 

139-65 U l/m l.  El grupo de pacientes con procesos in flam atorio s  

agudos ha mostrado un n iv e l medio algo superior (144-13 U l /m l) ,  

y en e l grupo de pacientes neoplásicos tam bién se ha obtenido  

un n iv e l medio superio r (150.98 U l /m l) .  No se ha evidenciado , 

sin em bargo, d ife re n c ia  estadísticam ente s ig n if ic a t iv a  entre estos



283

dos grupos y e l grupo control (T a b la  73) (F ig . 6 0 ).

E l n iv e l medio de inm unoglobulina A de una mezcla

de sueros de ind iv idu os normales ha sido en nuestro lab o ra to rio

de 189.54 + 9 .04 U l/m l.  El n iv e l medio de inm unoglobulina A de 

los enfermos considerados como población norm al ha sido de 194.01 

U l/m l.  Los enfermos con procesos in flam atorio s  agudos han mostra

do un n iv e l medio in fe r io r  (150.08 U l /m l) ,  aunque no s ig n if ic a t iv a 

mente d ife ren te  a l a n te r io r , y los enfermos que presentaban una 

neoplasia  han mostrado por e l c o n tra rio  un n iv e l medio superior 

(254.82 U l /m l) ,  aunque tampoco en este caso s ig n ifica tivam en te  

d ife ren te  (T a b la  73) (F ig . 6 1 ).

E l n iv e l medio de inm unoglobulina M de una mezcla

de sueros de ind iv idu os  normales ha sido en nuestro lab o ra to rio

de 162.19 _+ 16.58 U l/m l.  El n iv e l medio de inm unoglobulina M
del grupo de pacientes considerados como población norm al ha

sido de 184.68 U l/m l.  E l grupo de pacientes que fueron in te rv e n i

dos por p resen ta r un proceso in flam ato rio  agudo ha mostrado un

n iv e l medio in fe r io r  (145.13 U l /m l) ,  m ientras que el grupo afecto  

de neoplasias ha mostrado un n iv e l medio superior (225.46 U l /m l) ,  

aunque en ninguno de los dos casos las d ife rencias  h a lla d a s  han  

sido estadísticam ente s ig n ific a tiv a s  (T a b la  73) (F ig . 6 2 ).

4 .4 .2 . -  Sistema del complemento

El funcionalism o de la  v ía  c lás ica  del sistema del com

plemento (CH,-q ) del grupo de enfermos considerados como población  

norm al ha mostrado un n iv e l medio antes de someterse a la  in te r 

vención q u irú rg ic a  de 119.18 AU*. En el grupo de enfermos que 

presentaban una in flam ación  aguda el n iv e l medio de CH,-q ha 

sido de 77.12 AU, y en los enfermos que se in te rv in ie ro n  por pade

cer un proceso neoplásico este n iv e l medio ha sido de 125.33 AU. 

En ninguno de los dos casos la  d ife re n c ia  h a lla d a  con e l grupo  

control ha mostrado sin embargo s ig n ificac ió n  es tad ís tica  (T a b la  

74) (F ig . 6 3 ).
E l n iv e l medio de fac to r C3c h a lla d o  en nuestro la b o ra 

to rio  en una mezcla de sueros de ind iv idu os normales ha sido 

de 102.22 _+ 14.45 m g /d l. En el grupo de pacientes considerados

como población norm al el n iv e l medio preoperatorio  de C3c es de

*  unidades a r b it r a r ia s



TABLA 7 3 » - N iveles séricos p reo p erato rio s  de inm unog lobu linas .

Com paración de los grupos 2 y 3 fren te  a l grupo 1.

GRUPO 1 
N*21

GRUPO 2 N-29 GRUPO 3 N- 18

1*0 MEDIA 139.63 150.98 144.13
DESVIACION TIPICA 25.34 36.42 3?. 90
T DE STUDENf -0.26 -0.09

l*A MEDIA 194.01 254.82 150.00
DESVIACION TIPICA 130.52 133.93 79.24
T DE STUDENI -0.7B 0.64

t*m MEDIA 184.68 225.46 145.13
DESVIACION TIPICA 124.04 99.60 82. B7
T DE STUDENT -0.58 0.60

TABLA 74 . -  N iveles séricos p reo p erato rio s  de complemento.

Com paración de los grupos 2 y 3 fren te a l grupo 1

GRUPO 1 N^21
GRUPO 2 
N=*29

GRUPO 3 N-ltí

CH50 MEDIA 119.18 125.33 77.12
DESVIACION TIPICA 22.93 23.56 15.99
T DE STUDENI -0.17 1.23

C3c MEDIA 102.99 10 4.29 66.94
DESVIACION TIPICA 27.32 34.73 27, H6
T DE STUDENT -0.04 1.18

C4 MEDIA 46.01 45.58 40.97
DESVIACION TIPICA 15.14 H. 09 12.09
T DE STUDENf 0.03 0.33

r.ia MEDIA 109.58 116.80 102.55
DESVIACION TIPICA 9.00 14.07 10.40
T DE STUDENI -0.22 0.20

C3A MEDIA 118,92 118.84 95.28
DESVIACIUN TIPICA 48.34 27.76 27.68
T DE STUDENT 0.00 0.62

C9 MEDIA 114.94 162.37 123.3?
DESVIACION TIPICA 30.51 54.04 33.56
T DE STUDENT -1.07 -0.21
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102.99 m g /d l. El n iv e l medio de C3c en e l grupo in te rven id o  por 

procesos in flam atorio s  agudos es in fe r io r  a l a n te rio r (66.94 m g /d l), 

pero no s ig n ifica tivam en te  d ife ren te  de é l. En los pacientes portad£  

res de una neoplasia  el n iv e l medio es casi s im ila r  a l del grupo  

control (104.29 m g /d l) (T a b la  74) (F ig . 6 4 ).
El fac to r C4 ha mostrado en nuestro lab o ra to rio  un

n iv e l medio en una mezcla de sueros de ind iv idu os normales de

46.23 _+ 0 .33  m g /d l. En los enfermos considerados como grupo de 

población norm al e l n iv e l medio preoperatorio  de C4 ha sido de 

46.01 m g /d l. En el grupo de enfermos que presentaban un proceso 

in flam ato rio  agudo se ha encontrado un n iv e l medio de C4 de 40.97  

m g /d l, e l cu a l no se ha mostrado s ig n ifica tivam en te  d ife ren te  del 

a n te r io r . En los enfermos que presentaban un proceso neoplásico  

el n iv e l medio de C4 es prácticam ente s im ila r  a l h a lla d o  en el 

grupo control (45 .58  m g /d l) (T a b la  74) (F ig . 6 5 ).
E l fac to r C lq  ha mostrado en los pacientes considerados

como representantes de población norm al un n iv e l medio preoperato

r io  de 109*58 AU. Los pacientes que presentaban una in flam ación

aguda han mostrado un n iv e l medio in fe r io r  (102.55 AU), y los

que se in te rv in ie ro n  por procesos neoplásicos un n iv e l medio supe

r io r  (116.80 AU), pero no se ha evidenciado en ninguno de los 

dos casos d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  fren te  a l grupo control (T a b la  

74) (F ig . 6 6 ).
En el grupo de enfermos que consideramos re p re s e n ta ti

vos de la  población norm al e l n iv e l medio de factor C3A h a llad o

en la  muestra p reo p era to ria  es de 118.92 AU. Los enfermos que 

presentaban un proceso in flam ato rio  agudo han mostrado que un 

n iv e l medio de C3A in fe r io r  (95.28 AU ), pero no s ig n ifica tiv am en 

te d ife ren te  del a n te r io r . Los enfermos afectos de procesos neoplá

sicos han presentado un n iv e l medio de C3A casi ig u a l a l h a llad o  

en el grupo control (118.84 AU) (T a b la  74) (F ig . 6 7 ).

En el grupo de pacientes considerados como muestra 

de población norm al e l n iv e l medio de factor C9 ha sido de 114.94 

AU. En el grupo de pacientes que presentaban una in flam ación  

aguda este n iv e l medio ha sido algo superior (123.32 AU), aunque  

no s ig n ifica tivam en te  d ife ren te  del a n te r io r , y en los pacientes  

portadores de una neoplasia el n iv e l medio preoperatorio  de C9 

fué de 162.37 AU, no apreciándose tampoco s ig n ificac ió n  es tad ís tica  

entre este v a lo r  y e l h a llad o  p a ra  e l grupo control (T a b la  74) 

(F ig . 6 8 ).
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Es un hecho hoy d ía  conocido que la  agresión traum á

tic a  induce un trastorno  endocrino-m etabólico e inmunológico tra n 

s ito rio , y  recuperab le  de forma p a ra le la  a la  norm alización de 

la  s ituación postagresiva (RIDDLE, 1967;MacLEAN et a l . ,  1975; 

SLADE et a l . ,  1975; MEAK1NS et a l . ,  1977; HAHN-PEDERSEN et a l . ;  

1978; STOCCO y TORELLI, 1978). La s ituación in fla m a to ria  aguda  

que yatrogénicam ente se desencadena a l someter a un in d iv id u o  

a una in tervención  q u irú rg ic a  induce además una respuesta por 

p arte  de los sistemas humorales de coagulación, f ib r in o lis is  y 

complemento, cuya f in a lid a d  es a lc a n za r la  adecuada c ic a triza c ió n  

de la  lesión (HOWARD y SIMMONS, 1974; EISEMAN, 1977; RATNOFF, 

1977; BATLLE FONRODONA et a l . ,  1978).
Nosotros hemos tra ta d o  de d ilu c id a r  de que manera  

el sistema in m u n ita rio  hum oral (inm unoglobulinas y complemento) 
responde ante la  agresión q u irú rg ic a  en d iferentes tipos de pato

log ías  y ba jo  ciertos condicionam ientos. P ara  e llo  hemos estudiado  

los n iveles en sangre p e r ifé r ic a  de las  inm unoglobulinas G, A 

y M , y de cinco factores del sistema del complemento, que pensa

mos son in d ic a tivo s  del estado de cada una de las  tres unidades  

en que éste se subdiv ide (C3c, C4, C lq , C3A y C 9). También hemos 

re a liza d o  el seguimiento del funcionalism o g lo b a l del complemento 

a través  de la  prueba CH^q .

El estudio ha sido re a liza d o  en suero y plasm a sim ultá  

neamente, y hemos observado que en la  va lo rac ió n  de las  v a r ia c io 

nes que estos parám etros inm unitarios sufren tra s  la  lesión q u irú r 

g ica  es estadísticam ente s im ila r  e l comportamiento en uno u otro  

medio, ya que no se han cu an tificad o  productos de activación
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del sistem a. De manera a le a to r ia  hemos centrado e l tra tam iento  

estad ístico  de nuestros resultados en los valores ha llados en el 

suero.
Dentro de los efectos metabólicos que la  lesión aguda  

induce en el in d iv id u o , uno de los fundam entales mecanismos conse£ 

vadores de la  homeostasia es el m antenim iento de la  volem ia a 

expensas de un estado de retención h id r íc a  en la  fase postlesional 
cuya consecuencia sera un estado de hemodilución r e la t iv a ,  que 

en la  m ayoría de los pacientes qu irúrg icos se ve exacerbado por 

el ayuno y la  necesidad de in s ta u ra r  una f lu id o te ra p ia  postopera

to r ia .  En un in tento  de o b v ia r esta s itu ac ión , y no sob reva lorar 

variac iones de los parám etros objeto de nuestro estudio hemos cuan  

tif ic a d o  en todas las  muestras obtenidas la  proteinem ia sérica  

to ta l como fac to r expresivo del grado de hem odilución postoperato

r ia .  Coincidimos en este aspecto con PARKER et a l .  (1972), que 

han empleado el mismo método que nosotros, incluyendo además 

una separación e lectro fo ré tica  en cada una de sus m uestras. MAESO 

VELEZ et a l .  (1977) han u tiliz a d o  sin embargo como método de 

va lo rac ión  de esta hem odilución el índ ice hem atocrito .

Hemos observado que de forma inm ediata  a la  in te rv e n 

ción se produce en todos los pacientes un descenso muy s ig n ific a 
tiv o  de la  tasa  de proteínas to ta le s , que se prolonga duran te  los 

cinco d ías posteriores a la  operación inclu idos en el estudio, p re
sentando los enfermos in terven idos por procesos no neoplásicos  

una lig e ra  tendencia a l ascenso progres ivo , m ientras que los enfe_r 

mos que se in te rv in ie ro n  por p resentar neoplasias sufren un descen

so persistente en la  tasa de proteínas to ta les hasta  el segundo 

d ía  postoperatorio , con una leve tendencia posterior a la  recup era

ción, lo cu a l interpretam os como in d ic a tiv o  de un mayor estado 

catabó lico  postoperatorio en este segundo tipo  de pac ien tes .

Las inm unoglobulinas G, A y M han sufrido  inm ed iata 

mente tra s  la  in tervención  un descenso muy s ig n ific a tiv o , eviden

ciándose en los resultados posteriores una tendencia p rogres iva  

a la  recuperación de los n iveles preoperatorios. Estudios anteriores  

han mostrado tam bién descensos postoperatorios inm ediatos de las  

inm unoglobulinas en d iferentes tipos de intervenciones q u irú rg ic a s , 

y así PARKER et a l .  (1972) observaron un descenso de la  inm uno- 

g lo b u lin a  G tra s  c iru g ía  extraco rp órea , MAESO VELEZ et a l .  (1977) 

encontraron tam bién un notable descenso postoperatorio  de la  inm u- 

nog lobu lina G en c iru g ía  g en era l, así como MENZEL et a l .  (1979) 

tam bién lo h a lla ro n  tra s  colecistectomías e h isterectom ías. NAVARRO
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ZORRAQUINO et a l .  (1981) han estudiado la  situación de las  inmuno 

g lobu lin as  G, A y M en el periodo postoperatorio en enfermos no 

afectos de neoplasia n i otros procesos inmunodepresores, ha llando  

un descenso particu la rm en te  notable de la  inm unoglobulina G y 

la  inm unoglobulina M, observando ya a l séptimo d ía  de la  in te r 

vención unos niveles sanguíneos bastan te s im ilares a los hallados  

preoperatoriam ente .

Nosotros hemos querido e s tu d ia r tam bién la  situación  

generada en el postoperatorio de pacientes cuya pato log ía  era  

de n a tu ra le za  n eo p lá s ic a t o b ien in fla m a to ria  agu da . En e l grupo  

de pacientes sometidos a in tervención  q u irú rg ic a  por procesos no 

neoplásicos n i in flam atorio s  agudos, y que por tanto  consideramos 

como un grupo de población inmunológicamente norm al hemos obser

vado durante  e l prim er d ía  tra s  la  in tervención un descenso de 

las  tres inm unoglobulinas estudiadas s ig n ifica tivam en te  superior 

a l observado p a ra  las  proteínas séricas to ta les , lo cu a l nos sugie

re que el origen de este descenso es d ife ren te  a la  situación de 

hemodilución postoperatoria  anteriorm ente com entada. En la  tenden

c ia  posterior a la  recuperación de los n iveles preoperatorios se 

observa una s im ilitu d  de evolución con las  prote ínas totales que 

creemos es exp res iva  del cese del estímulo depresor que actuaba  

anteriorm ente . La cu a n tía  del descenso observado es s im ila r en 

las inm unoglobulinas G y A, siendo el descenso de la  inmunoglobu

l in a  M superior y manteniéndose así hasta e l te rcer d ía  postopera

to rio , pero sin embargo la  recuperación durante  los dos últimos 

d ías del estudio es superior a la  que se encuentra p a ra  la  inmuno 

g lo b u lin a  G. La inm unoglobulina A es la  que ev iden cia  una mejor 

recuperación en el qu into  d ía  postoperatorio , pues si b ien no lo g ra  

a lc a n za r e l n iv e l in ic ia l  p reop erato rio , su grado de descenso no 

es estadísicam ente d ife ren te  a é l.  Resultados concordantes son 

los hallados por NAVARRO ZORRAQUINO et a l .  (1981 ), sin embargo 

MAESO VELEZ et a l .  (1977) no h a lla ro n  este mayor descenso de 

la  inm unoglobulina M inm ediatam ente tra s  la  in te rven c ió n . Creemos 

fa c tib le  que nuestros resultados puedan in te rp re ta rs e  como una 

lib e ra c ió n  p ero p era to ria  de elementos antigénicos a l espacio in t r a -  

v as cu la r por una p a rte , y a un acúmulo por o tra  de ta les  elemen

tos en el órgano lesionado de manera inm ediata a la  agres ión , 

con tendencia a la  regresión de este fenómeno a las  24-48 horas  

de la  lesión aguda, lo que se v e r ía  apoyado por e l mayor y más 

prolongado descenso de la  inm unoglobulina M , responsable de la  

respuesta p r im a ria  y por tanto  im p licada en actuaciones humorales
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más precoces y breves que la  inm unoglobulina G (SAN MIGUEL et 

a l . ,  1978).

En los enfermos neoplásicos hemos h a lla d o  tam bién un 

descenso postoperatorio de las  tres inm unoglobulinas. La inmunoglo 

b u lin a  G sin embargo no ha presentado en n inguna de las  tomas 

re a liz a d a s  una d ife ren c ia  s ig n if ic a t iv a  con la  tasa de proteínas  

séricas to ta le s . La inm unoglobulina A sí ha descendido s ig n if ic a t i

vamente más que las  proteínas to ta les , pero únicam ente durante  

las  p rim eras 12 horas del postoperatorio , haciéndose su descenso 

s im ila r  a l observado en éstas a las 24 horas de la  in te rvenc ión ,

y siendo la  inm unoglobulina que mayor grado de recuperación

ha presentado en el quinto d ía  postoperatorio .

Por el co n tra rio , la  inm unoglobulina M ,qu e in ic ia lm ente  

sufre un descenso s im ila r a la  inm unoglobulina A, continúa deseen 

diendo hasta las  12 horas tra s  la  in tervención  y se recupera des

pués más lentam ente, persistiendo en n iveles s ig n ifica tivam en te  

menores que los de la  proteinem ia to ta l hasta el cuarto  d ía  post

o p era to rio . Creemos in teresante  destacar e l hecho de que las tres

inm unoglobulinas estudiadas han mostrado en el últim o d ía  del 

estudio unos n iveles s ig n ifica tivam en te  menores que los in ic ia le s  

preoperatorios (p <  0 .0 0 1 ). Con respecto a la  evolución mostrada  

por los enfermos que no presentaron neoplasia  destaca el hecho 

de la  prolongación mayor del descenso de la  inm unoglobulina M, 
lo que nos induce a sospechar que el grado de lib e ra c ió n  postope
ra to r ia  de sustancias con capacidad  an tig én ica  es mayor en este 

tip o  de pac ien tes , siendo e llo  concordante con la  u tiliz a c ió n  de 

técnicas más agres ivas  en c iru g ía  oncológica. Las inm unoglobulinas  

G y A no han mostrado sin embargo una evolución s ig n ifica tivam en  

te d ife ren te  a la  encontrada en los pacientes no afectos de proce

sos neoform ativos, qu izá  debido a que su p a rtic ip a c ió n  en los 

fenómenos in flam ato rio s  postagresivos es menor.

En los pacientes que se in te rv in ie ro n  a causa de proce

sos in flam ato rio s  agudos, la  s ituación ha sido d ife re n te , ya que 

si b ien de forma inm ediata se detectan descensos en las  tres inmu

noglobu linas notablem ente s ig n ific a tiv o s , la  recuperación durante  

el periodo estudiado es muy m an ifies ta , de forma que el n iv e l 

de inm unoglobulina G es en e l quinto d ía  postoperatorio e s ta d ís ti

camente s im ila r  a l p reop erato rio , y  las  inm unoglobulinas A y M 

a lcanzan  situaciones próxim as a las  p reop erato rias  a las  24 horas  

de la  in te rv en c ió n , consiguiendo reb asar incluso en e l qu into  d ía  

los n iveles in ic ia le s . No se ha detectado de forma precoz d ife re n 
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cias de comportamiento fren te  a la  tasa  de proteínas to ta les , pero 

nuevamente es la  inm unoglobulina M la  que mayores descensos 

postoperatorios in ic ia le s  su fre , y  tam bién la  inm unoglobulina G 

es la  que menor in tensidad  de recuperación m uestra. E llo  nos hace 

in tu ir  una vez más que el acto operatorio  ha dado lu g a r  a una  

lib e ra c ió n  de antígenos aunque en este caso de forma menos nota

b le que en los an te rio res , como se demuestra por la  comparación  

con los descensos de la  proteinem ia to ta l,  y por la  d ife ren c ia  

de comportamiento estadísticam ente demostrada duran te  las  prim eras  

horas del postoperatorio con los enfermos que no s u fría n  procesos 

in flam ato rio s  n i neoplásicos. Este h a llazg o  nos lle v a  tam bién a 

con sid erar e l hecho de que el descenso observado en las  inmunoglo 

b u lin a s  está en re lac ión  con la  a g re s iv id a d  del acto q u irú rg ic o , 

por cuanto las  intervenciones re a liza d a s  en estos enfermos han  

sido, consideradas como grupo, menos les ivas  que las  re a liza d a s  

en los pacientes que no presentaban este tipo  de p a to lo g ía .

Si b ien estimamos que las  d ife renc ias  h a lla d a s  entre  

enfermos de uno u otro tipo  tienen su im portancia  a la  hora de 

v a lo ra r  e l efecto inmunodepresor de la  actuación q u irú rg ic a , es 

obvio que e l esquema genera l de comportamiento es s im ila r , y 

que la  respuesta de las  inm unoglobulinas a la  agresión trau m ática  

no depende específicam ente del tipo  de pato log ía  que m otiva la  

in te rven c ió n , sino más bien del grado les io n a l que e lla  produce. 

En este sentido creemos in teresante destacar los estudios de 

CULLEN y VAN BELLE (1975) acerca del efecto que la  c iru g ía  

induce en la  v e rtie n te  c e lu la r  de la  inm unidad , ya  que demostra

ron que la  depresión postoperatoria  de la  transform ación b lá s tic a  

de los lin fo c ito s  estaba prim ordialm ente re lac io n ad a  con la  exten

sión del traum a t is u la r  ocasionado por la  in te rven c ió n . Los estu

dios de BERENBAUM et a l .  (1973) y DOMINION1 et a l .  (1981) apoyan

tam bién esta h ipó tes is , pues han demostrado que el grado de inm u-
\

nodepresión postoperatoria  está en función princ ipa lm ente  de la  

in ten s id ad  del traum a q u irú rg ic o . Ahondando un poco más en este 

problem a, pensamos que sería  de sumo in terés la  investigación  

de inmunocomplejos c ircu lan tes  durante  e l periodo postagresivo , 

e incluso e l estudio de inmunocomplejos hísticos en el lu g a r  de 

la  les ión .
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El comportamiento del sistema del complemento ha mos

trad o  en lin e a s  generales un descenso postoperatorio in ic ia l  segui

do de una recuperación im portan te , que s itú a  en muchas ocasiones 

los parám etros estudiados por encima del n iv e l p reoperatorio  en 

el quinto d ía  tra s  la  in te rven c ió n . THOMPSON y ROWE (1968) ya  

llam aron la  atención sobre el hecho de que estímulos no inmunológi_ 

eos, ta les  como intervenciones q u irú rg ic a s  o in fa rto s  de m iocardio  

podían dan lu g a r  a activaciones en e l sistema del complemento. 

HEIDEMAN et a l .  (1978a) y HEIDEMAN y GELIN (1979) han demostra
do experim entalm ente que la  lesión t is u la r  ocasiona en las  horas 

subsiguientes un descenso en el funcionalism o del sistem a, que 

estos autores in te rp re ta n  como consecuencia de un proceso de a c ti
vac ión . Nosotros hemos comprobado esta s itu ac ión , ya  que nuestros 

resultados son en el periodo postoperatorio precoz coincidentes  

con los h a llados por e llo s .

En el grupo de pacientes que hemos catalogado como 

representantes de la  población norm al observamos de forma inm edia  

ta  a la  in tervención  un descenso en e l funcionalism o g lo b a l del 

complemento, que a lcanza  c ifra s  del 25% sobre e l v a lo r  preoperato

r io , in ic iándose después un progresivo  ascenso en sus valores  

que da lu g a r  a que se alcancen unos n iveles s im ilares  a los in i 

c ia les  a las  24 horas de la  in te rven c ió n , rebasándose éstos a l 

tercer d ía  del postoperatorio , y siendo en los d ías  cuarto  y quinto  

s ig n ifica tivam en te  superiores a e llo s . P articu larm en te  in teresante  

nos parece la  comparación de la  evolución del CH -̂q con la  de 

la  proteinem ia to ta l,  ya  que observamos unos n ive les  de descenso 

del complemento muy superiores duran te  las  prim eras 6 horas tra s  

la  in te rven c ió n , s ituación que desaparece a las  12 y a las  24 

horas, pero debido a la  in tensa recuperación experim entada por 

el complemento vue lve  a aparecer en los tres últim os d ías de nues

tro  estudio, pero esta vez por exceso. Este comportamiento del 

complemento nos induce a pensar que duran te  las  prim eras horas 

tra s  la  agresión q u irú rg ic a  es cuando más activam ente se desen

cadenan los procesos in flam ato rio s , y  posiblemente tenga lu g a r  

un c ierto  grado de ac tivac ión  del complemento, como señalan HEIDE  

MAN et a l .  (1978a ). Corrobora esta im presión la  activac ión  de 

enzimas proteo líticos que acontece duran te  este periodo (HAHN-PE- 

DERSEN et a l . ,  1978) y  la  activac ión  de los sistemas de coagula

ción y f ib r in o lis is  (HEIDEMAN et a l . ,  1978a; HEIDEMAN y GELIN, 

1979), cuya in te rre la c ió n  con el sistema del complemento ha sido 

claram ente expuesta por BATLLE et a l .  (1977). De c u a lq u ie r forma
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pensamos que e l estudio durante  este periodo de la  a c tiv id a d  a n t i

com plem entaria del suero pod ría  a c la ra r  un poco más los fenómenos 

observados, a l  id e n tif ic a r  realm ente ese posible consumo de comple
mento.

Es un hecho evidente por o tra  p a rte  que los mecanismos 

fis iopatológicos inductores de este descenso de complemento precoz

mente detectado tienden a desaparecer, o por lo  menos pierden  

in tens idad  duran te  los d ías posteriores a la  agresión tra u m á tic a , 

teniendo lu g a r  ahora un estímulo im portante de s ín tes is , que sitúa  

el funcionalism o del complemento en un n iv e l cuan tita tivam en te  

más elevado que el que se observa previam ente a la  lesión q u irú r 

g ica . S im ila r h a llazg o  han encontrado NAVARRO ZORRAQUINO et 

a l .  (1981), aunque el incremento por ellos detectado de complemen

to to ta l en e l séptimo d ía  postoperatorio a lcanza  c ifra s  del 55% 

sobre e l v a lo r  in ic ia l ,  m ientras que nosotros observamos en el 

quinto d ía  un incremento del 36.44%.

El estudio de cinco factores del sistema del complemento 

nos ha mostrado tam bién una respuesta postoperatoria  consistente  

en un descenso in ic ia l ,  seguido de una recuperación que s itúa  

en todos los casos los n iveles medios de estas prote ínas en valores  

superiores a los in ic ia le s  en e l qu into  d ía  del periodo postopera

to rio . Los factores C3c, C4, C3A y C9 han sufrido  todos ellos un 

descenso postoperatorio  inm ediato s ig n ifica tivam en te  superior a l 

observado en la  proteinem ia to ta l.  E l fac to r C lq  ha descendido 

tam bién a consecuencia de la  in te rven c ió n , pero en una cu an tía  

estadísticam ente s im ila r  a la  observada p a ra  las  p ro te ínas séricas  

to ta les . Los factores que in ic ia lm ente  han presentado un mayor 

grado de descenso han sido C3A y C3c, lo que nos in d ic a  que 

han sido precisam ente estos factores los que más se han consumido 

duran te  la  in te rv en c ió n , siendo por tanto  presum ible que los po

sibles fenómenos de activac ión  postoperatoria  del complemento tengan  

lu g a r  a través  de la  v ía  a lte rn a , t a l  como han sugerido HAHN- 

PEDERSEN et a l .  (1978 ). Sin em bargo, estos mismos autores han  

observado en algunos casos un descenso postqu irúrg ico  del factor  

C4, lo que parece in fo rm ar de que existe  c ie rto  grado de a c tiv a 

ción c lás ica  del sistema en estas c ircu n stan c ias . Nosotros, si bien  

no hemos detectado un descenso de factor C lq  s ig n ifica tivam en te  

superior a l de las  p rote ínas to ta les inm ediatam ente a la  in te rv e n 

ción, sí que lo hemos observado p a ra  e l factor C4, sobre todo 

a las  6 horas tra s  e l acto q u irú rg ic o , por lo  que tam bién sospecha 

mos que e x is ta  c ie rto  grado de ac tivac ión  c lás ica  de complemento.
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Por o tra  p a rte  creemos que apoya esta impresión el haber observa

do un descenso postoperatorio im portante de la  inm unoglobulina  

M, cuya capacidad  de a c tiv a r  e l complemento a través  de esta 

v ía  es bien conocida (COOPER, 1978; HASLAM et a l . ,  1980). ZICCAR 

DI y COOPER (1976) han detectado además la  ac tivac ión  del sistema 

a través  de la  v ía  c lá s ic a , pero in ic ia d a  a n iv e l de C lr  por esci

sión p ro te o lít ic a , siendo uno de los posibles mecanismos la  actua

ción de la  p lasm ina , lo que e x p lic a r ía  en g ran  medida el descenso 

moderado de fac to r C lq  observado por nosotros.

No creemos que los descensos hallados en los factores  

de complemento estén motivados por una d if ic u lta d  de síntesis in d u  

c id a  por la  in tervención  q u irú rg ic a , pues ta l  como han señalado  

PARKER et a l .  (1972) los cambios observados son muy precoces. 

Tampoco parece que la s  pérd idas a l e x te rio r o b ien fenómenos 

de red is trib u c ió n  entre los compartimentos e x tra -  e in tra v a s c u la r  

sean factores prim ord ialm ente responsables de los descensos detec

tados, pues si b ien nosotros no hemos estudiado la  ap a ric ió n  de 

productos de escisión del complemento tra s  la  in te rven c ió n , HAHN- 

PEDERSEN et a l .  (1978) y HASLAM et a l .  (1980) sí han comprobado 

este extrem o.

El fac to r C9 muestra por últim o un descenso inm ediato  

a l acto q u irú rg ic o  s ig n ifica tivam en te  superior a l observado p ara  

las  proteínas to ta les , pero de corta d u rac ió n , ya  que la  s ig n ific a 

ción estad ís tica  se ve reducida a las  6 horas de la  in te rven c ió n , 
y desaparece totalm ente a las  12 horas. Pensamos que e llo  puede 

obedecer a un consumo precoz y breve de este fa c to r, e l cua l t ie n 

de a ser ráp idam ente superado por su estímulo de s ín tes is , pues 

ta l  como han señalado KOLB et a l .  (1972) y FUST (1979) la  a c tiv a 

ción de C9 no es esencial p a ra  lo g ra r  e l efecto c ito lític o  f in a l  

del complemento, sino simplemente responsable de una acción amplj^ 

ficadora  de este efecto.

A la  v is ta  de nuestros resultados parece obvio in d u c ir  

que la  in tervención  q u irú rg ic a  da lu g a r  a un c ie rto  grado de 

consumo del sistema del complemento, a través  de fenómenos inmuno 

lógicos y no inm unológicos, lo cu a l corrobora su p a rtic ip a c ió n  

en los procesos in flam atorio s  que subsecuentemente a la  c iru g ía  

se in s ta u ra n , pero que indudablem ente no conducen a l daño t is u la r  

tan  m anifiesto que se observa por ejemplo a consecuencia de un 

shock séptico, en e l que el estímulo de activac ión  es mucho más 

b r u ta l .  Por otro lado  los mecanismos inductores de este posible  

consumo de complemento tienden a d is m in u ir, dando paso a un
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fuerte  estím ulo de síntesis entre las  12 y  las  24 horas tra s  la  

in te rv en c ió n , cuya consecuencia es la  e levación progres iva  en 

los n ive les  sanguíneos de los cinco factores estudiados, siendo 

especialm ente notable la  recuperación a l qu into  d ía  postoperatorio  

del fac to r C9, que a lcanza  un incremento medio próximo a l 100%. 

E llo  confirm a e l hecho, ya  señalado por DE C IU T IIS  et a l .  (1973), 

HAHN-PEDERSEN et a l .  (1978) y WAGENER et a l .  (1977), de que 

las  p ro te ínas  in tegrantes  del sistema del complemento actúan en 

la  enferm edad postoperatoria como reactantes de fase aguda en 

mayor o menor g rado . BJORNSON et a l .  (1977 ), BJORNSON et a l .  
(1978a) y BJORNSON et a l .  (1979) han comprobado un efecto s im ila r  

en in d iv id u o s  afectos de quem aduras.

En el grupo de pacientes que acudieron a la  in te rv e n 

ción q u irú rg ic a  por p resen tar afecciones neoform ativas m alignas  

el descenso postoperatorio del funcionalism o del complemento fue 

más intenso que el observado en el grupo a n te r io r , si b ien no 

se detectó de forma inm ediata a la  in tervención  una d ife ren c ia  

estadísticam ente s ig n ific a tiv a  entre ambos grupos. La recuperación  

de CH^q h a tenido lu g a r  más tard íam ente  en los enfermos neoplási_ 

eos, in ic iándose a las  24 horas de la  operación y siendo s ig n if i

cativam ente in fe r io r  a la  de los enfermos que no presentaban neo- 
p la s ia s , de m anera que en el quinto d ía  postoperatorio  no se consi^ 

guió a lc a n z a r el n iv e l in ic ia l  a n te rio r a la  operación, aunque 

estadísticam ente no se evidenció d ife ren c ia  con é l .  E l descenso 

de observado en estos pacientes ha sido d u ran te  las  prim eras

24 horas del postoperatorio superior a l encontrado p a ra  la  p ro te i-  

nemia to ta l,  por lo que creemos que los estímulos de activac ión  

inducidos por la  in tervención  q u irú rg ic a  han sido más duraderos  

en e llo s , correspondiendo esta observación nuevamente con e l mayor 

grado de lesión h ís tíc a  que estas intervenciones co n llevan , lo 

que d a r ía  lu g a r  a consumos de complemento más notables y pers is

ten tes . HASLAM et a l .  (1980) han h a llad o  tam bién en pacientes  

toracotom izados una activación  de complemento especialm ente m ani

fie s ta  en pacientes en los que la  resección pulm onar fue laboriosa  

y se p rec isaron  m aniobras de disección extensas.

DE C IU T IIS  et a l .  (1978) han detectado por e l co n trario  

unos n ive les  de CH,-q algo superiores a los preoperatorios cinco 

d ías  después de p ra c tic a d a  una esplenectomía por enferm edad hema 

to lóg ica m a lig n a , pero en este sentido pensamos que el traum atism o  

t is u la r  inducido por la  esplenectomía no es tan  intenso como el 

producido por las  intervenciones oncológicas que en nuestros p a -
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cientes se han d esarro llad o . WAGENER et al. (1979) han detectado  

por o tra  p arte  una mayor recuperación de CH -̂q entre el noveno 

y undécimo d ía  tra s  la  in tervención  en enfermos laparatom izados  

por procesos no neoplásicos que en los que fueron esplenectom iza- 

dos por enfermedad de Hodgkin, sug iriendo que e llo  obedezca a 

la  presencia de n iveles preoperatorios de CH^q más altos en este 

últim o tipo  de enfermos, y sin in c id ir ,  como nosotros hacemos por 

el co n tra rio , en la  in tensidad  del traum a q u irú rg ic o .

E l estudio de los cinco factores del complemento nos 

ha perm itido observar que los descensos postoperatorios inm ediatos  

más notables han acontecido p a ra  C3c, C3A y C9, situación que 

es muy semejante a la  observada en los pacientes que consideramos 

representantes de una población inmunológicamente norm al, aunque 

en este caso el descenso de C9 es más intenso, qu izá  debido a 

un mayor estím ulo de activac ión  en la  te rcera  secuencia del siste

ma del complemento. No obstante la  recuperación de este últim o

factor es más precoz que la  de los otros dos, lo cua l aboga por 

una d eb ilitac ió n  de los estímulos activadores de esta ú ltim a un idad  

del sistema a las  12 horas de la  in te rven c ió n . El fac to r C3A sin 

embargo continúa en n iveles s ig n ifica tivam en te  descendidos frente  

a la  proteinem ia to ta l duran te  todo el prim er d ía  del postoperato

r io , as í como el factor C3c, cuyo descenso se prolonga hasta las  

2L, horas de la  in te rven c ió n , in ic ian d o  después una lig e ra  recupera  

ción que si b ien asemeja sus valores a los de las  prote ínas to ta 

les , los m antiene s ig n ifica tivam en te  descendidos fren te  a la  s itu a 

ción p reo p era to ria .

El fac to r CU sufre tam bién un descenso im portante,

aunque menos notable que los an te rio res , duran te  las prim eras  

12 horas del postoperatorio , y siendo sus n iveles ya  a l segundo 

d ía  s im ilares a los de las  proteínas to ta les . E l fac to r C lq  tampo

co en este caso ha descendido en cu an tía  s ig n ifica tivam en te  supe

r io r  a la  de la  proteinem ia to ta l,  por lo  que creemos que los con

dicionam ientos anteriorm ente expuestos son vá lid o s  asimismo en 

los pacientes afectos de neoplasias, en los que tam bién se nos

muestra un esquema de activac ión  de complemento, fundam entalm en

te a través  de la  v ía  a lte rn a , pero con c ie rta  p a rtic ip a c ió n  de 

una activac ión  c lá s ic a . El fac to r C9 es e l que más notablemente  

se recupera con respecto a la  s ituación p re o p e ra to ria . Los demás

factores logran  sup erar el n iv e l p reoperatorio  aunque no de mane

ra  s ig n if ic a t iv a , excepto C3c y C lq , pero todos, excepto C3c, su

fren una recuperación en el qu into  d ía  postoperatorio s ig n if ic a t i-
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vamente superior a la  detectada p a ra  las  p roteínas to ta les . 

PEITSCH et a l .  (1979) han comunicado resultados discordantes, 

ya que no han h a lla d o  descenso postoperatorio de C3 y C4 en p a

cientes neoplásicos, pero destaca el hecho de que sus enfermos 

fueron sometidos a nu tric ió n  p a re n te ra l p os top erato ria .

Con respecto a l comportamiento observado en los pac ien 

tes inm unológicam ente norm ales, no afectos de n eo p las ia , es e v i

dente que la  in tensidad  de recuperación p a ra  los cinco factores  

es menor, lo  cua l conecta nuevamente con la  m agnitud del traum a

tismo q u irú rg ic o  que en la  c iru g ía  de tipo  oncológico se produce. 

En este sentido parece evidente por tan to  que los estímulos de

ac tivac ió n  del complemento son más intensos y duraderos en fun 

ción del grado  de lesión t is u la r ,  t a l  como señalan HASLAM et a l .  

(1980 ), y a d ife re n c ia  de lo .  observado por NAVARRO ZORRAQUINO 

et a l .  (1981 ).

En el grupo de pacientes que acudieron a l qu irófano

por p rese n ta r un proceso de tip o  in flam ato rio  agudo se ha detecta

do tam bién un descenso inm ediato del funcionalism o del complemento 

que se pro longa duran te  las  prim eras 12 horas tra s  la  in te rv e n 

ción , remontándose esta situación a l segundo d ía  postoperatorio , 

y con una respuesta posterior progresivam ente ascendente hasta  

el f in a l  de l estud io . E l descenso observado tan  solo es s ig n ific a 
tiv o  fren te  a l de la  proteinem ia to ta l duran te  las  prim eras 6 horas  

postop era to rias , haciéndose s im ila r  a é l a las  12 horas , y obser
vando en las  muestras posteriores valores medios muy superiores  

a los de e lla s . Con respecto a la  evolución postoperatoria  de 

CHj-q es in te resan te  señ ala r que los descensos hallados en este 

grupo de enfermos son siempre in fe rio res  a los que se detectan  

en el grupo de pacientes que hemos catalogado como inm unológica

mente norm ales, m ientras que el grado de recuperación presente  

en el segundo periodo del estudio es superior a l  observado en 

éstos. No obstante no se aprec ia  en este parám etro en n ingún mo

mento la  ex is ten c ia  de d ife rencias  s ig n ific a tiv a s  entre ambos g ru 

pos. Estos ha llazgos nos inducen a considerar nuevamente que 

la  in te n s id ad  del traum a producido es uno de los factores determ i

nantes de la  respuesta postoperatoria  del sistema del complemento.

Si b ien  en este caso no se ha m anifestado entre ambos grupos 

un comportamiento d ife re n te , e l descenso in ic ia l  de complemento 

en los pacientes afectos de inflam aciones agudas es un poco menor 

que el del grupo de población norm al, y su grado de recuperación  

es por e l c o n tra rio  un poco m ayor, correspondiéndose este fenóme-
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no con la  menor in tensidad  de traum atism o que las  intervenciones  

re a liz a d a s  en estos enfermos co n llevan .

Los cinco factores del sistema del complemento es tu d ia 

dos han mostrado de forma inm ediata  a la  in tervención  q u irú rg ic a  

un descenso s ig n ific a tiv o  fren te  a su situación in ic ia l ,  el cua l 

se m antiene hasta las  12 horas de la  in te rven c ió n , remontándose 

los n iveles preoperatorios a las  24 horas y continuando ascendien

do posteriorm ente en mayor o menor g rad o . Unicamente e l factor 

C3c ha presentado duran te  las  prim eras 6 horas del postoperatorio  

un descenso s ig n ifica tivam en te  mayor que e l que se observa p a ra  

las  proteínas séricas to ta les , m ientras que el resto de los factores  

han descendido en un grado estadísticam ente s im ila r  a l de e lla s .  
Creemos que esta observación puede obedecer a un fenómeno de 

activac ión  del sistem a, que no se lle g a  a m an ifestar biológicam ente  

en los componentes in ic ia le s , pero que sí da lu g a r  a un consumo 

de C3 de breve d u rac ió n , e l cua l l ib e ra r ía  sustancias con a c t iv i
dad a n a filo tó x ica  y q u im io tác tica , tan  im prescindibles en la  prim e

ra  fase de la  c ic a tr iz a c ió n . También es fa c tib le  que pueda haber 

habido además una ac tivac ió n  d irec ta  de C3 por medio de la  p la s -  

m ina, t a l  como han demostrado BRADE et a l .  (1974). La recupera

ción de los cinco factores contemplados es muy notable en este 

tipo  de enfermos, alcanzándose en el qu into  d ía  postoperatorio  

incrementos medios s ig n ifica tivam en te  superiores a los valores in i 

c ia les  y consecuentemente tam bién a los ha llados p a ra  la  pro te ine

mia to ta l.

Con respecto a la  evolución de estos factores en el 

grupo de pacientes inm unológicamente normales destaca el hecho 

de que los descensos observados in ic ia lm ente  en todos los casos 

son in fe rio res  en los pacientes con procesos in flam atorio s  agudos, 

existiendo d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  entre los dos grupos en el 

caso de los factores C3A y C4, que presentan ambos un menor 

grado de descenso postoperatorio , como se deduce de lo a n te r io r

mente re fe rid o . El fac to r C9 presenta tam bién un descenso inm edia

to s ig n ifica tivam en te  menor que el que sufre e l grupo inm unológi

camente norm al, pero esta d ife re n c ia  ya  desaparece a las  6 horas 

de la  in tervención  y la  evolución subsiguiente es s im ila r  en ambos 

grupos. Los factores C3c y C lq  presentan en todas la s  tomas post

opera to rias  un comportamiento p a ra le lo  en los dos grupos, m ientras  

que el grado de recuperación detectado p a ra  C3A y C4 es s im ila r  

en ambos grupos a p a r t ir  del segundo d ía  postoperatorio .
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El estudio del comportamiento postoperatorio del comple

mento nos ha mostrado unos descensos inm ediatos a la  in tervención  

con patrones sugestivos de activac ión  de v ía  a lte rn a  sobre todo, 

y de c ierto  grado de activac ión  de v ía  c lás ica  ta l  como han re la ta  

do otros autores (HAHN-PEDERSEN et a l . ,  1978; HEIDEMAN y GELIN, 
1979)- Sin embargo creemos que sería  aventu rado e x tra e r  una con

clusión de este tip o  ante nuestros resu ltados, pues los fenómenos 

de activac ión  del complemento son procesos eminentemente dinámicos 

y los datos manejados por nosotros son puram ente cu a n tita tivo s  

y estáticos, por lo que estimamos sería  in teresante  p ro fu n d iza r  

más en este campo, y es tu d ia r la  presencia de productos de esci

sión de C3 y la  conversión de este fac to r tras  la  in tervención  

q u irú rg ic a , ta l  como ha sido re a liza d o  por BJORNSON et a l .  (1976), 

BJORNSON et a l .  (1977), BJORNSON et a l .  (1978a), BJORNSON et a l .  

(1978b), BJORNSON et a l .  (1979) y BJORNSON et a l .  (1980) en pacien  

tes afectos de quem aduras.

El h a llazg o  duran te  los últim os d ías del estudio de 

elevaciones en los n iveles de complemento creemos que responde 

a un estímulo de síntesis que actúa de forma compensadora tra s  

el traum atism o, dando lu g a r  a una reacción de fase aguda hasta  

el presente poco c la ra , pero que indudablem ente re f le ja  una dispo

n ib ilid a d  de elementos im plicados en los estados in flam ato rio s , 

tan  necesarios p a ra  una correcta reparac ión  de la  lesión q u irú rg i

ca .

La edad avanzada es considerada por muchos autores  

como factor determ inante en la  presentación de infecciones postope

ra to r ia s  (DAVIDSON et a l . ,  1971a; FERREIRA MONTERO et a l . ,  1975; 

BROTE, 1976; RENVALL et a l . ,  1980). RICKEN (1975) y MAKINODAN 

(1976) han señalado que las  funciones in m u n ita rias  sufren un d ec li

ve progresivo con la  m adurez. Nosotros nos hemos propuesto va lo 

r a r  la  d ife ren c ia  de comportamiento in m u n ita rio  hum oral durante  

e l postoperatorio , m otivada por este factor tanto  en los pacientes  

que estaban afectos de procesos neoplásicos como en aquéllos cuya  

pato log ía  era de cu a lid a d  ben igna .

En los pacientes cuya afección no era  de tip o  n eo p lá s i-  

co las  tres inm unoglobulinas estudiadas han mostrado unos descen

sos medios postoperatorios superiores en los pacientes mayores 

de 60 años, aunque en el caso de las  inm unoglobulinas A y M
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no se han observado d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  con e l grupo ju v e 

n i l .  La inm unoglobulina M ev iden cia  a pesar de e llo  una recupera

ción a lo la rg o  de nuestro estudio menos notable en los enfermos 

mayores de 60 años que en los menores. La inm unoglobulina G 

sí ha mostrado una d ife re n c ia  de comportamiento s ig n if ic a t iv a ,  

pues su patrón de recuperación es bastan te  más defectuoso en 

el grupo s e n il, si b ien  parece e x is t ir  una tendencia a l ascenso 

en el quinto d ía  postoperatorio . En este aspecto nuestros resu l

tados concuerdan en g ran  medida con los obtenidos por NAVARRO 

ZORRAQUINO et a l .  (1981 ), auñqüe ellos han detectado una mayor 

d ife re n c ia  en e l caso de la  inm unoglobulina M y sin embargo me

nor en la  inm unoglobulina G, pero sin ev id en c ia r tampoco un com

portam iento postoperatorio notablem ente d ife ren te  en el caso de 

la  inm unoglobulina A.

La in te rp re tac ió n  de esta d ife re n c ia  de comportamiento  

creemos que está fa c il i ta d a  por los estudios de DAVEY y HUNTING- 

TON (1977 ). los cuales sug irieron  la  ex is tencia  de un trasto rno  

funcional del lin fo c ito  consecutivo a la  edad a v a n za d a , y por 

COBLEIGH et a l .  (1980) que encontraron una dism inución sign ificati_  

va de célu las B en esta c irc u n s ta n c ia . A la  lu z  de estos hechos 

cabe considerar que tra s  e l traum atism o q u irú rg ic o  e l sujeto senil 

muestra una respuesta de síntesis por p a rte  de estas cé lu las  menos 

in tensa que la  que acontece en el in d iv id u o  joven o de edad m edia.

Por lo  que respecta a la  situación postoperatoria  del

sistema del complemento tam bién hemos detectado unos descensos 

mayores de funcionalism o g lobal y de los cinco factores en los 

sujetos de edad avan zad a  que en el grupo de menor edad . Durante  

el prim er d ía  postoperatorio  las  d ife ren c ias  entre los dos grupos 

son escasas, y tan  solo aparecen d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  entre  

ambos a las  6 horas de la  in tervención  en el caso de los factores  

C3c y CZ. Sin embargo este hecho aparece de forma a is la d a , de

m anera que la  s ig n ificac ió n  se p ierde p a ra  los dos factores en 

la  siguiente m uestra, y  en e l caso del fac to r Cá ya no vuelve  

a detectarse.

En el proceso de recuperación secundario es donde 

más notablemente se ap rec ian  las  d ife ren c ias  m otivadas por el

factor edad. Todos los parám etros de complemento estudiados eviden  

cian  en los últim os d ías  una recuperación más d é b il en e l grupo  

de enfermos mayores de 60 años, si b ien los factores correspondien  

tes a las  unidades de ac tivac ió n  (C lq , C4 y C3A) no lle g a n  a

m ostrar d ife renc ias  s ig n ific a tiv a s  entre los dos grupos. Sin embar
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go es evidente que la  recuperación de l complemento es más defectuo 

sa en los mayores de 60 años, como se demuestra por la  menor 

recuperación de CH^q que se detecta en este grupo en los días  

cuarto  y quinto  tra s  la  in te rven c ió n . También el fac to r C3c mues

tra  ya  a p a r t ir  del segundo d ía  postoperatorio un proceso de recu

peración más firm e en los pacientes menores de 60 años, que si 

bien no es in ic ia lm en te  constante, se hace muy patente en el q u in 

to d ía  postoperatorio (p  <  0 .0 1 ) . E l fac to r C9 presenta una evolu

ción com patible con los datos an te rio res , siendo su recuperación  

más precoz en el grupo de menor edad y apareciendo ya  en el 

segundo d ía  tra s  la  in tervención  una d ife re n c ia  m an ifiesta  entre  

los dos grupos, que posteriorm ente dism inuye e incluso lle g a  a 

desaparecer debido a la  dispersión de los v a lo re s , aunque los 

incrementos medios son notablem ente mayores en el grupo de menor 

edad.

En conjunto parece pues e x is t ir  una defic ien te  recupera  

ción postoperatoria  de complemento, a expensas fundam entalm ente  

de factores im plicados en la  secuencia de ac tivac ió n  ú ltim a del 
sistem a, lo  que q u izá  constituya un fac to r de riesgo sobreañadido  

p a ra  el desarro llo  de procesos sépticos en estos enfermos de edad  

ava n zad a . BUERKLE (1978) y PALMBLAD y HAAK (1978) no han conse 

guido dem ostrar d ife ren c ias  notables en los n ive les séricos de 

complemento de los ancianos fren te  a los de sujetos jóvenes, pero 

qu izá  e l hecho de someter a l organismo a l traum atism o sea el fac 

tor responsable de la  m anifestación de un trasto rn o  funcional que 

en condiciones de reposo no es ev iden te , y que se nos muestra 

a l re q u e rir  tras  la  agresión una respuesta fo rzada por p arte  de 

la  v iscera  h ep á tica .

En los pacientes que fueron sometidos a in tervención  

q u irú rg ic a  por p resen ta r procesos de tipo  neoplásico la  situación  

in m u n ita ria  hum oral en la  fase postagresiva ha evidenciado resu l

tados bastante com patibles con los anteriores atendiendo a l factor  

edad, aunque hemos observado que en el periodo postraum ático  

in ic ia l  el descenso de los parám etros estudiados ha sido menor 

en el grupo de edad avan zad a  que en el grupo ju v e n il.  Pensamos 

que este fenómeno no está directam ente im plicado con la  edad del 

pac ien te , pues e l h a lla zg o  es precoz, y que conecta sin embargo 

con la  a g re s iv id a d  del acto q u irú rg ic o , que en los sujetos seniles, 

considerados como grupo , ha sido menor que en los pacientes jóve

nes .

En la  evolución postoperatoria  de las  inm unoglobulinas
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se aprec ia  pues unos mayores descensos in ic ia le s  en los jóvenes, 

pero la  recuperación posterior hac ia  la  s ituación preop erato ria  

es más notable en este grupo de enfermos, de m anera que los n ive  

les medios de inm unoglobulinas G y M son ya  a l segundo d ía  post

opera torio  mayores en los enfermos menores de 60 años, m ientras  

que la  inm unoglobulina A sobrepasa los n ive les medios del grupo  

de edad avanzada más ta rd íam en te , pues su descenso in ic ia l  es 

tam bién notablemente m ayor. No hemos h a lla d o  en la  l ite ra tu ra  

otros resultados que contemplen este extrem o, y creemos que las

experiencias de DAVEY y HUNTINGTON (1977) y COBLE1GH et a l .

(1980) p ud ieran  ser tam bién v á lid a s  en los enfermos afectos de

neo p las ias , ya que ta l  como han señalado BALASCH et a l .  (1979) 

la  capacidad  del paciente neoplásico p a ra  s in te tiz a r  anticuerpos  

séricos se m antiene dentro de un lím ite  norm al en la  m ayoría de 

los casos.

En el comportamiento postoperatorio del sistema del 

complemento se observa, por lo que respecta a la  fu n c io n a lid ad

g lo b a l del sistem a, una situación s im ila r  en ambos grupos durante  

e l periodo que abarca  e l prim er d ía  tra s  la  operación. Sin embar

go la  recuperación del complemento es o tra  vez menos intensa en 

el grupo de pacientes mayores de 60 años, de ta l  forma que en 

el segundo d ía  postoperatorio ya  comienza a aprec iarse  una d iferen  

c ia  s ig n ific a tiv a  entre los dos grupos, que se m antiene hasta el 

f in a l  del estudio, viéndose aún increm entada en los dos últimos  

d ía s . El grupo de enfermos menores de 60 años muestra en el quin  

to d ía  postoperatorio una recuperación de CHj-q que da lu g a r  a 

una situación superior a la  in ic ia l  p re o p e ra to ria , m ientras que 

los pacientes mayores de 60 años quedan s ig n ifica tivam en te  por 

debajo de su n iv e l in ic ia l .

En cuanto a l estudio de los cinco factores del sistema 

se observa un comportamiento bastan te  superponible a l h a llad o  

p a ra  las  inm unoglobulinas, de m anera que todos e llo s , excepto 

C3c, muestran en fases in ic ia le s  un mayor descenso en e l grupo  

de menor edad, que después va desapareciendo a lo la rg o  del 

postoperatorio p a ra  d a r paso a l f in a l  a una situación in v e rs a . 

Así pues C lq  y C4 m uestran ese cambio en el cuarto  d ía  postopera

to rio , C3A lo m an ifiesta  ya  en el segundo d ía  y C9 a las  12 horas  

de la  in te rvenc ión . El factor C3c por el co n tra rio  se comporta 

d uran te  las  p rim eras 6 horas tra s  e l acto q u irú rg ic o  de forma 

s im ila r  en ambos grupos, pero a las  12 horas del postoperatorio  

ya se ap rec ia  un in ic io  del proceso de recuperación en los enfer
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mos del grupo ju v e n il,  m ientras que en los pacientes seniles conti

núa descendiendo hasta el segundo d ía  postoperatorio y comienza 

la  recuperación más ta rd íam ente . E llo  da lu g a r  a que aparezcan  

en los tres últim os días del estudio unas d ife ren c ias  entre los 

dos grupos intensam ente s ig n ific a tiv a s . Los factores Cá y C3A no 

han evidenciado en ningún momento d ife ren c ias  de comportamiento 

s ig n ific a tiv a s  entre los dos grupos, m ientras que el factor C lq  

tampoco se ha comportado de forma d is tin ta  en los dos grupos 

de edad, exceptuando la  muestra inm ediata  p os top era to ria , en 

la  que aparece de forma a is la d a  una d é b il s ig n ificac ió n  e s ta d ís ti

ca , que no se ve re frendada por el comportamiento de C4. El fac 

tor C9 por el co n trario  presenta una recuperación mucho más nota

ble en e l grupo de pacientes menores de 60 años, siendo patente  

el hecho de que aún partiendo  de descensos in ic ia le s  mayores se 

consiga ya en el segundo d ía  tra s  la  in tervención  unos niveles  

medios s ig n ifica tivam en te  superiores a los ha llados en el grupo  

de edad superior a los 60 años. El comportamiento posterior de 

C9 es uniform e, persistiendo hasta e l f in a l  del estudio la  d ife re n 

c ia  de valores entre ambos grupos.

A la  v is ta  de estos resultados parece demostrarse que 

la  in flu e n c ia  del factor edad en la  evolución postoperatoria  del 

sistema del complemento en pacientes afectos de neoplasias no d i

fie re  sustancialm ente de la  que se observa en pacientes in te rv e n i

dos por procesos benignos, y por tanto  las  re flex iones anteriores  

en cuanto a esta s ituación parecen ser asimismo v á lid a s  en en fer
mos con neoplasias.

La inc idenc ia  de complicaciones postoperatorias asocia

das a estados de n u tric ió n  preoperatorios defectuosos es un fenó

meno conocido desde hace muchos años (STUDLEY, 1936). Reciente

mente KETTLEWELL (1979) ha revisado  el problem a, concluyendo  

que los estados de desnutric ión severa se corre lac ionan  claram ente  

con la  presencia de pato log ía  infecciosa a tra vés  de variados  

defectos en el sistema in m u n ita rio  de este tipo  de pac ien tes . Mac 

LEAN et a l .  (1975) y MEAKINS et a l .  (1977) han demostrado en 

sendos estudios clín icos el v a lo r de las  pruebas de h ip e rs e n s ib ili-  

dad re ta rd a d a  como dato prospectivo de la  presencia de com plica

ciones sépticas en enfermos afectos de m a ln u tric ió n .

De cara  a v a lo ra r  la  in c id en c ia  de la  s ituación n u t r i-
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c iona l en el curso postoperatorio de los parám etros inm unitarios  

humorales en nuestros pacientes hemos prestado atención a dos 

de los aspectos medibles que esta situación presenta: Masa magra  

corpora l y n iv e l sérico de t ra n s fe r r in a . El prim ero de ellos incide  

en la  reserva p ro te ín ica  del organismo y representa el peso del 

sujeto desprovisto de te jid o  adiposo, m ientras que el segundo es 

un parám etro bastante aceptable del estado de la  pro te ína visce

r a l  (BISTRIAN et a l . ,  1975).
En pacientes in tervenidos por afecciones no neoplásicas  

hemos observado que aquéllos que presentaban una disminución

preo p era to ria  de masa m agra corpora l superior a l 5% sobre el 

v a lo r  teórico estimado presentan postoperatoriam ente unos descensos 

de los parám etros inm unitarios menores y unas recuperaciones mayo 

res que aquéllos cuya masa m agra corpora l no se m ostraba descen

d id a .

En el comportamiento postoperatorio de las  inmunoglobu

lin a s  no se han detectado sin embargo unas d ife ren c ias  de compor

tam iento p articu la rm en te  notables, si b ien el supuesto general 

se ha v isto  confirm ado, de forma que el n iv e l medio de las  tres  

inm unoglobulinas en el quinto d ía  postoperatorio es siempre mayor 

en el grupo de enfermos con masa m agra corpora l d ism in u ida ,

sin que e llo  se acompañe de s ig n ificac ió n  e s ta d ís tic a . Parece ser 

pues que este fac to r ha inc id ido  escasamente en la  respuesta de 

las  inm unoglobulinas a la  in tervención  q u irú rg ic a .

El funcionalism o g lo b a l del sistema del complemento
sí ha mostrado por el co n trario  un comportamiento d ife ren te  en 

los dos grupos de pacientes, pues los enfermos que presentaban

esta dism inución teórica  superior a l 5% en su masa m agra corpo

r a l ,  ya desde un prim er momento han sufrido  un menor descenso 

que aquéllos cuya masa magra corpora l estaba teóricam ente poco 

descendida, normal o incluso e le v a d a . En la  evolución siguiente  

hasta  e l quinto d ía  postoperatorio se detecta un grado de recupe

ración bastante s im ila r  en ambos grupos, manteniéndose en las  

tomas in ic ia le s  n ive les s ig n ifica tivam en te  d iferentes entre los dos 

tipos de pacientes, situación que desaparece a l te rcer y cuarto  

d ía  pero reaparece nuevamente en el q u in to . Esta observación  

no concuerda in ic ia lm ente  con los estudios de SMYTHE et a l .  (1971) 

y CHANDRA (1975), los cuales h a lla ro n  una depresión de CH -̂q 

en niños m alnutridos . Tampoco parece ser apoyada por SAKAMOTO 

et a l .  (1979a), si bien éste últim o sí ha apreciado una afectación  

notablem ente más severa en estados de desnutric ión de los parám e-
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tros inm unitarios ce lu lares  que de la  a c tiv id a d  CH,-q . Sin embargo 

dos hechos nos parece im portante considerar en este momento: N in

guno de estos autores ha estudiado e l problem a tras  agresiones  

tra u m ática s , sino únicam ente desde la  ve rtien te  de una d esn u tri
ción como proceso morboso,' y en segundo lu g a r nuestro índice  

no contempla un proceso agudo de p érd id a  de masa m agra corporal 

en el tipo  de pacientes que nos ocupa, sino más bien un estado 

constitucional o a lo sumo una dism inución crónica de proteína  

m uscular.

Dentro del estudio de los factores del sistema del com

plemento hemos observado que C3c presenta tam bién unos descensos 

postoperatorios menores en el grupo de pacientes cuya masa m agra  
corpora l estaba teóricam ente descendida por encima de un 5%, 

y que su recuperación es asimismo más sa tis fa c to ria  en e llos , 

lo  cu a l es evidente desde las  6 horas del postoperatorio . Por el 

c o n tra rio  los factores C4, C lq  y C3A m uestran un comportamiento 

bastan te  s im ila r en ambos grupos, lo que nos ind ica  que su res

puesta postoperatoria  ha estado escasamente in flu id a  por este fac

to r . C9 ha mostrado un descenso superior en los enfermos que

presentaban más de un 5% de dism inución teórica  de masa magra 

c o rp o ra l, pero su recuperación ha sido, tam bién como en el caso 

del factor C3c, más ev id en te , y si b ien la  dispersión de los va lo 

res fin a le s  es a l ta ,  se puede a p re c ia r exclusivam ente en el quinto  

d ía  del postoperatorio una d ife re n c ia  s ig n ific a t iv a  entre ambos

grupos (p <  0 .0 5 ) .
Estos h a llazg o s  nos im presionan de un mejor proceso

de recuperación postoperato ria  del complemento en pacientes cuya 

masa m agra corpora l estim ada se h a lla  un 5% por debajo de la

que teóricam ente les co rres p o n d ería , en contraposición a aquéllos  

que presentaban una masa m agra corpora l teóricam ente normal

o incluso e le v a d a , aunque en estos últim os el proceso de recupera

ción de complemento tampoco se nos ha mostrado in s a tis fa c to rio . 

Los factores responsables de esta notable recuperación del comple

mento en el p rim er grupo de pacientes parecen ser nuevamente 

C3c y C9.

Creemos que sería  in te re san te , de cara  a v a lo ra r  justa  

mente e l h a llazg o  re fe r id o , comprobar la  respuesta que sufren  

bajo  este condicionam iento los parám etros ce lu lares  de la  inm uni

d ad , y  por o tra  p a rte  e fec tu ar el estudio en pacientes obesos.

En los enfermos que fueron a la  in tervención  q u irú rg i

ca por p resentar un proceso de tipo  neoplásico la  situación post
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o p era to ria  encontrada a l contem plar la  inc idencia  de este factor  

ha sido bien d ife re n te , y e llo  creemos que obedece a una razón  

s e n c illa : La dism inución de masa m agra corpora l observada en 

este tipo  de pacientes sí que se corresponde plenamente con esta

dos de desnutric ión bruscamente in s tau rad o s , debido por una p arte  

a l efecto m etabólico de la  p rop ia  neoplasia  y  por o tra  a l trastorno  

mecánico que la  tumoración d ig es tiva  induce.

Las inm unoglobulinas m uestran descensos postoperatorios  

superiores en los pacientes cuya masa m agra corpora l estaba pre

operatoriam ente d ism inuida en un grado superior a l 5%. si b ien  

en el caso de las  inm unoglobulinas G y M no ha habido traducción  

a n iv e l estad ís tico . Por e l co n tra rio  la  inm unoglobulina A ha pre
sentado desde los primeros momentos del postoperatorio descensos 

s ig n ifica tivam en te  superiores en los enfermos cuya masa magra 

se encontró d ism inu ida que en aquéllos que fue norm al o e levad a , 

y esta observación se m antiene de forma bastan te  uniform e hasta  

el cuarto  d ía  postoperatorio in c lu s iv e . La in te rp re tac ió n  de este 

h a llazg o  no nos parece s e n c illa , ya  que se t ra ta  de una va ria c ió n  

im portante en una inm unoglobulina que p a rt ic ip a  escasamente, 

según lo expuesto con a n te r io r id a d , en los fenómenos inm unitarios  

del postoperatorio . La inm unoglobulina A tiene un papel im portante  

sin embargo en la  defensa inm unológica de las  mucosas, entre  

e lla s  la  mucosa d ig e s tiv a , y GATTI y GOOD (1971) han comunicado 

una mayor in c id en c ia  de adenocarcinomas gástricos coincidiendo  

con defic ienc ias  de esta inm unoglobulina. Nosotros hemos h a llad o  

este trasto rn o  com parativo en la  evolución postoperatoria  de pacien  

tes con síndrome c lín ico  de desnutric ión , de los cuales el 87-5% 

presentaban una neoplasia  d ig es tiva  y precisaron una resección  

am p lia , cuyo efecto sobre la  síntesis de inm unoglobulina A en 

fase precoz no tenemos no tic ia  de que haya  sido estud iado , pero 

que bien p u d ie ra  corresponder a un incremento de consumo, o bien  

a algún tipo  de factor bloqueante de la  síntesis en esta fase post- 

a g re s iv a .

El funcionalism o g lo b a l del sistema del complemento 

tam bién se m uestra más descendido en los pacientes cuya masa 

m agra corpora l teórica  se mostró descendida, ya  desde el in ic io  

del postoperatorio  y continuando as í duran te  todo el estudio , aun

que en n ingún momento las  d ife ren c ias  observadas adquieren  s ig n i

ficación  e s ta d ís tic a . E llo  parece in d ic a r  que el funcionalism o glo

b a l del complemento no se ve excesivam ente a lte rad o  en el postope

ra to r io  de enfermos neoplásicos en función de su masa m agra cor
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p o ra l, y que van a ser otros factores los que d arán  lu g a r  a d ife 

rencias de comportamiento del complemento.

Dentro del estudio de las  cinco fracciones de comple
mento llam a la  atención los mayores descensos observados durante  

los tres primeros d ías del período postagresivo de los factores  

C lq  y C4, ambos im plicados en la  v ía  c lás ica  de a c tivac ió n , los 

cuales se ven acompañados de una fran ca  s ig n ificac ió n  es tad ís tic a . 

El factor C3c m uestra in ic ia lm ente  tam bién mayores descensos en 

el grupo de enfermos de masa m agra d ism in u id a , situación que 

es bastan te  notable a las  6 horas de la  in te rven c ió n , pero que 

posteriorm ente se ve progresivam ente red u c id a , de forma qué es 

únicam ente en esa muestra en la  que se ev idencia  una s ig n ific a 

ción es tad ís tica  entre ambos grupos. C9 presenta una evolución  

muy s im ila r  a la  de C3c, m ientras que el fac to r C3A no ha eviden

ciado el mismo fenómeno, comportándose prácticam ente ig u a l en 

ambos tipos de pac ien tes .

En conjunto no se detecta una gran  d ife re n c ia  en la  

a c tiv id a d  de complemento to ta l en el postoperatorio atendiendo  

a la  dism inución teórica  de masa m agra co rp o ra l, pero sí parece  

evidente que existe en fase precoz algún estímulo de consumo de 

factores im plicados en la  v ía  c lá s ic a , los cuales lle g a n  a in d u c ir  

ocasionalmente c ierto  consumo de C3, lo que pod ría  es tar re lac io 

nado con la  lib e ra c ió n  perop era to ria  de inmunocomplejos, cuya  

presencia en la  enferm edad neoplásica ha sido suficientem ente  

demostrada (CARPENTIER et a l . ,  1977; ROSSEN et a l . ,  1977; TESH1- 

MA et a l . ,  1977; THEOFILOPOULOS et a l . ,  1977; HEIER et a l . ,  1978; 

HE1ER et a l . ,  1979). De que m anera esta hipótesis p o d ría  ju s t if ic a r  

nuestros hallazgos es algo que está to d av ía  pendiente de demos

tra c ió n , pues si b ien LENZ1NI et a l .  (1981) han h a lla d o  una buena 

corre lac ión  entre e l es tad io  tum oral en carcinom as bronquiales  

y la  presencia en sangre de inmunocomplejos, no tenemos notic ia  

de que se haya estudiado la  correlación entre el grado de desnu

tr ic ió n  del paciente neoplásico y la  presencia de inmunocomplejos 

c irc u la n te s .

El otro punto de atención en el estudio de la  in flu e n 

c ia  que una posible desnutrición con lleva en la  respuesta in m u n i-  

ta r ia  hum oral postoperatoria  lo hemos situado en los n iveles séri

cos preoperatorios de tra n s fe r r in a .

En los pacientes que fueron in terven idos por procesos 

no neoplásicos no hemos detectado variac iones im portantes de com
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portam iento in m u n ita rio  hum oral postoperatorio que puedan a tr ib u ir  

se a este fa c to r, lo cual creemos que responde prim ordialm ente  

a l d in te l en que hemos situado la  separación de ambos grupos, 

pues dentro de este tipo  de pacientes consideramos que la  c ifra  

norm al de tra n s fe rrin e m ia  p arte  de 200 m g /d l, ya que ningún pa

ciente in c lu id o  en este estudio presentó una anemia ferropénica  

p re o p e ra to ria . Tan solo en un enfermo se detectó un n iv e l de tran ji 

fe r r in a  in fe r io r  a 200 m g /d l, siendo e llo  insu fic ien te  a nuestro  

parecer p a ra  d e s a rro lla r  e l estudio es tad ís tico . Por o tra  p arte  

la  c ifra  de a lbúm ina sérica p reo p era to ria  estuvo en todos los casos 

dentro de los lím ites  de la  no rm alid ad , por lo que parece evidente  

que no ha ex is tid o  dentro de estos pacientes un trasto rn o  notable  

de la  p ro te ína  v is c e ra l, lo cua l se ha hecho patente a l desarro

l l a r  e l estudio bajo  el mismo supuesto que el empleado en los 

pacientes neoplásicos, cuya fe rro pen ia  p reo p era to ria  puede d a r  

lu g a r  a aumentos en la  tra n s fe rr in a  p lasm ática  que enmascaren  

un d é fic it  de p ro te ína  v is c e ra l. Es por e llo  que el d in te l de sepa

ración  se situó en 240 m g /d l, y en los pacientes afectos de proce

sos neoform ativos sí se ha logrado e v id en c ia r un comportamiento  

in m u n ita rio  postoperatorio d ife ren te  en aquéllos cuya tra n s fe rr in e 

mia fue in fe r io r  fren te  a aquéllos en los que fue sup erio r.
Todas las  inm unoglobulinas an a liza d a s  han mostrado 

duran te  el estudio una recuperación de sus n iveles más defectuosa 

en los pacientes que presentaban una tra n s fe rr in e m ia  b a ja , aunque 

si exceptuamos a la  inm unoglobulina G, p a ra  la  que se ha h a llad o  

en el te rcer d ía  postoperatorio una s ig n ificac ió n  es tad ís tic a  a is la 

da entre los dos grupos, en n ingún caso más se ha detectado d ife 

rencia  s ig n ific a t iv a  entre enfermos con tra n s fe rrin e m ias  normales 

y los que la  tuv ieron  d ism in u ida . Este h a llazg o  parece ind icarnos  

que la  cé lu la  B se m antiene en el enfermo con trastornos de pro

te ín a  v is c e ra l dentro de una situación funcional acep tab le , y que 

su respuesta a la  demanda de síntesis postoperatoria  lo g ra  to d av ía  

unos efectos prácticam ente s im ilares a los observados en pacientes  

cuya p ro te ín a  v is c e ra l se considera norm al. No hemos h a lla d o  tam

poco en este caso datos que aboguen por esta h ipó tes is , pero COO- 

PER et a l .  (1974) han encontrado en estados de desnutric ión res

puestas de anticuerpo v a r ia b le s  dependiendo del antígeno u t i l iz a 

do, lo  cua l no nos parece excesivamente concluyente, pero de cu a l

qu ier forma in d ic a  un m antenim iento de la  fu n c io n a lid ad  de la  

cé lu la  B en los estados de m a ln u tric ió n . E llo  se ve tam bién re fre n 

dado por SMYTHE et a l .  (1971), NEUMANN et a l .  (1975) y SUSKIND
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et a l .  (1976a) a l h a l la r  n iveles normales de inm unoglobulinas  

en la  desnu tric ión , aunque sus estudios sólo comprenden a la  po

b lación  in fa n t i l  y  además en ausencia de traum a p rev io .
El sistema del complemento muestra por el con trario  

resultados altam ente s ig n ific a tiv o s . E l funcionalism o g lo b a l (CH^q) 

m uestra en el periodo postoperatorio precoz, abarcando el prim er 

d ía  de la  in te rven c ió n , unos descensos muy sim ilares en ambos 

grupos, pero a p a r t ir  del segundo d ía  cam bia la  situación paten

temente a l in ic ia rs e  en el grupo de pacientes con c ifra s  a lta s  

de tra n s fe rrin e m ia  una recuperación bastan te  e fic a z , que logra  

s itu a r  e l n iv e l medio de CHj-q en el quinto d ía  postoperatorio en 

valores  superiores a l in ic ia l ,  m ientras que en el grupo de tra n s 

fe rrin em ia  d ism inu ida el proceso de recuperación es más ta rd ío  

y menos e fic a z , no lográndose a lc a n za r en el últim o d ía  del estu

dio e l n iv e l in ic ia l  p reop erato rio . E llo  da lu g a r  a que se m ani

fiesten  a p a r t ir  del segundo d ía  del postoperatorio d ife rencias  

s ig n ific a tiv a s  entre los dos grupos. Esta evolución presenta una  

buena concordancia con los estudios de SMYTHE et a l .  (1971), 

CHANDRA (1975) y SUSKIND et a l .  (1976b), que h a lla ro n  una dism i

nución de CH^q asociada a defectos n u tric io n a le s , aunque tampoco 

en estos casos m ediara e l factor traum ático . El h a llazg o  de esta 

defectuosa recuperación ta rd ía  nos hace presum ir con HALLER et 

a l .  (1978) que el trasto rno  observado rad iq u e  en una a lte rac ió n  

de la  síntesis de factores en esta fase del postoperatorio , lo que 

concuerda plenamente con e l hecho de es ta r contemplando a unos 

pacien tes , cuyo defecto se encuentra precisam ente en la  síntesis  

de prote ínas v isce ra les .

E l estudio posterior de los factores del complemento 

viene a confirm ar esta h ipó tesis , ya que todos ellos presentan  

una recuperación menos notable en el grupo que presentaba transfe  

rrin em ias  preop erato rias  d ism inuidas que en el grupo que las  p re

sentaban norm ales, exceptuando el caso de C4 en cuya recupera

ción no se ha evidenciado una c la ra  d ife re n c ia  entre ambos, aun

que sus n iveles medios siempre son in fe rio res  en los enfermos con 

afectación de la  p ro te ína  v is c e ra l. El fac to r C3c muestra a p a r t ir  

del cuarto  d ía  postoperatorio una d ife re n c ia  notablemente s ig n if i

c a tiv a  entre los dos grupos, e l fac to r C lq  la  presenta a p a r t ir  

del segundo d ía , as í como el fac to r C3A, y C9 la  comienza a m ani

fe s ta r a p a r t ir  del te rcer d ía  tra s  la  in te rven c ió n .

Así pues resu lta  evidente que el trasto rno  funcional 

postoperatorio observado en los pacientes neoplásicos que presenta
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ban una dism inución de la  tra n s fe rr in a  sérica responde a un de

fecto bastan te  g lobal en la  síntesis ta rd ía  de los factores, que 

no se lo g ra  l le v a r  a cabo ante e l estím ulo traum ático  de forma 

tan  adecuada como lo hacen los pacientes cuya p ro te ína  v is c e ra l 

es norm al.

La prolongación de las  intervenciones q u irú rg ic as  ha 

sido tam bién invocada por m últip les autores como una de las  c ir 

cunstancias im p licadas en la  posible ap a ric ió n  de complicaciones 

sépticas en el postoperatorio (DAVIDSON et a l . ,  1971a; CRUSE y 

FOORD, 1973; DOIG y WILKINSON, 1976; KOSLOWSKI, 1979; REN-

VALL et a l . ,  1980). MAESO VELEZ et a l .  (1977) y NAVARRO ZORRA- 

QUINO et a l .  (1981) han contemplado este fac to r en sus estudios, 

observando que las  intervenciones más durad eras  dan lu g a r a 

descensos mayores de las inm unoglobulinas, m ientras que otros 

autores (HAHN-PEDERSEN et a l . ,  1978; MORALES FOCHS y MUÑOZ 

LOPEZ, 1980) no han in c id id o  directam ente sobre esta v a r ia b le .

Nosotros tam bién hemos querido conocer e l posible efec

to sobre la  s ituación in m u n ita ria  hum oral postoperatoria  de las  

in tervenciones la rg a s , estudiando la  evolución en aquellos pac ien

tes que superaron las  dos horas de operación fren te  a aquéllos  

en los que la  duración fue menor.

Dentro del grupo de enfermos cuya in tervención  no 

estuvo m otivada por un proceso neoplásico hemos encontrado unos 

descensos postoperatorios mayores en aquéllos que tuv ieron  ope

raciones más prolongadas de dos horas, lo cua l ya  se detecta  

desde e l in ic io  del periodo postoperatorio , siendo la  inm unoglobuli

na M la  que mayor d ife re n c ia  presenta entre los dos grupos, y 

la  inm unoglobulina A la  que menor. En el proceso de recuperación  

posterior las  inm unoglobulinas A y M muestran una evolución u n i

forme, siendo los descensos del grupo que su frió  intervenciones  

la rg a s  siempre mayores a los del grupo de in tervenciones cortas. 

La inm unoglobulina G tam bién presenta duran te  e l p rim er d ía  post

operatorio  unos descensos mayores en los pacientes cuya in te rv en 

ción se prolongó más de dos horas , pero posteriorm ente estos enfer 

mos sufrie ron  una recuperación s a tis fa c to ria  que s itú a  sus n iveles  

medios por encima de los del grupo de intervenciones cortas, aun

que en el ú ltim o d ía  del estudio son nuevamente éstos los que 

mejor se recup eraron . De c u a lq u ie r forma debemos señ a la r que
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las  variac iones  descritas en la  evolución de las  inm unoglobulinas  

no han traducido  a n iv e l estad ístico  en ningún momento unas d ife 

rencias s ig n ific a tiv a s  entre los dos grupos, por lo que creemos 

que en este tipo  de pacientes la  prolongación del acto q u irú rg ico  

no induce excesiva va ria c ió n  en el comportamiento de e lla s . A 

pesar de esta c ircu n s tan c ia , pensamos que la  mayor afectación  

en los cambios que sufre la  inm unoglobulina M, inm ediatam ente  

tra s  la  in te rven c ió n , p u d iera  b ien  in te rp re ta rs e  como una mayor 

lib e ra c ió n  pero p era to ria  de elementos antigén icos, aunque su in ten 

sidad parezca m oderada.

A la  v is ta  de estos datos se confirm a, aunque p a rc ia l

mente, la  impresión de MAESO VELEZ et a l .  (1977) y NAVARRO 

ZORRAQUINO et a l .  (1981), si bien estos últim os autores si que 

detectaron d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  de inm unoglobulinas G y M 

entre enfermos con intervenciones prolongadas y enfermos con intejr 

venciones más cortas , lo que pensamos tuvo su origen en que el 

d in te l de separación lo  s ituaron  en tres horas de operación.

En el estudio del comportamiento postoperatorio del 

complemento llam a la  atención el hecho de que las  d ife rencias  

h a lla d a s  entre los dos grupos de enfermos son mas ta rd ía s  que 

precoces. El funcionalism o g lo b a l del sistema sufre in ic ia lm ente  

un mayor descenso en el grupo cuya in tervención  duró más de 

dos horas , aunque la  cu an tía  no fue excesivam ente sup erio r. Sin 

embargo el in ic io  del proceso de recuperación es posterior en estos 

enfermos, dando lu g a r  a que se id e n tifiq u e  a p a r t ir  del segundo 

d ía  postoperatorio d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  de comportamiento 

entre ambos grupos, las  cuales se mantienen hasta el f in a l  del 

estudio. No tenemos n o tic ia  de que se haya comprobado esta s itu a 
ción por otros au tores , pero es nuestra im presión que la  pro longa

ción del acto q u irú rg ic o  ha motivado un consumo más duradero  

de complemento debido a una mayor can tid ad  de m aniobras de 

disección y con e llo  de lesión t is u la r ,  que si b ien no ha producido  

in ic ia lm en te  mayores descensos de complemento, sí ha conllevado  

un re ta rd o  en la  in c lin ac ió n  hac ia  e l fenómeno de recuperación , 

probablem ente debido a una prolongación en los estímulos ac tivad o 

res de otros sistemas humorales como son los de coagulación y 

f ib r in o lis is .

El comportamiento de los factores de complemento estu

diados muestra de forma evidente que esta d e fic ien c ia  en la  recu

peración del complemento obedece a un mayor consumo del factor  

C3, pues es éste el que presenta las  máximas d ife ren c ias  entre
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los dos grupos, que si b ien no son s ig n ific a tiv a s  en los dos prim ^  

ros d ías  del estudio sí que aparecen con c la r id a d  en los d ías  

tercero y cuarto  tra s  la  in te rven c ió n , viéndose nuevamente reduc i

das en el últim o d ía , a la  p a r de una s a tis fa c to ria  recuperación  

de C3c en los enfermos con intervenciones pro longadas. Este h a lla ^  

go parece con firm ar nuestra a n te rio r h ip ó tes is , ya  que la  plasm ina  

puede a c t iv a r  directam ente C3 por acción p ro te o lític a  (BATLLE 

FONRODONA et a l . ,  1978), pues, las  d ife ren c ias  h a lla d a s  entre los 

dos grupos en factores secuencialmente anteriores (C lq , C4 y C3A) 

son escasas. Sin embargo, de estos tres factores el que más parece  

estar afectado es C3A, por lo  que pensamos que posiblemente haya  

acontecido un mínimo grado de p a rtic ip a c ió n  de v ía  a lte rn a  en 

este comportamiento de C3, lo cua l se v e r ía  tam bién exp licado  

por la  acción de la  p lasm ina, apoyándonos en los estudios de 

BRADE et a l .  (1974).

E l factor C9 tampoco muestra un comportamiento s ig n if i

cativam ente d ife ren te  entre los dos grupos a la  hora de v a lo ra r  

la  duración del acto q u irú rg ic o .

En los pacientes que fueron sometidos a in tervención  

q u irú rg ic a  por p resen tar una neoplasia  los ha llazgos d ifie re n  de 

los an te rio res , dando la  impresión de que los fenómenos inm unoló- 

gicos son los que más notablemente se m an ifies tan . Así pues ya  

en el comportamiento de las  inm unoglobulinas apreciamos unos 

descensos s ig n ifica tivam en te  mayores de las  inm unoglobulinas A 

y M, que son muy notables inm ediatam ente tra s  la  in te rven c ió n , 
y que e llo  se prolonga durante  el prim er d ía  postoperatorio . A 

p a r t ir  del segundo d ía , aunque los n iveles medios permanezcan  

duran te  todo el estudio en valores in fe rio res  dentro del grupo  

que su frió  in tervenciones más pro longadas, la  s ituación a n te rio r  

decrece desapareciendo la  s ig n ificac ió n  es tad ís tic a  entre ambos 

grupos. El mayor descenso de inm unoglobulina M detectado en estos 

enfermos creemos que responde a una mayor lib e ra c ió n  perop erato - 

r ia  de elementos antigén icos, cuya consecuencia sería  el consumo 

más notable de esta inm unoglobulina de forma subsecuente a l acto 

q u irú rg ic o , lo  cua l se ve progresivam ente atenuado en los días  

siguientes a la  in te rven c ió n . Por lo  que respecta a las  d ife rencias  

observadas en el comportamiento de la  inm unoglobulina A, ya he

mos comentado que in ic ia lm ente  resu lta  parad ó jico  el detectar estas 

d ife ren c ias  de comportamiento en una p ro te ína  que p a r t ic ip a  poco 

a l parecer en los fenómenos desencadenados tra s  la  in te rvenc ión , 

pero nuevamente queremos in c id ir  en el tip o  concreto de operación
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que sufre este grupo, que se t ra ta  en un 92% de am plias reseccio

nes d ig e s tiv a s , cuyas consecuencias precoces sobre esta inmunoglo

b u lin a  no conocemos.
La inm unoglobulina G por e l co n tra rio , si b ien dism inu  

ye in ic ia lm en te  algo más en el grupo con intervenciones pro longa

das, sufre una recuperación más patente en éste, de forma que 

sus n iveles medios ya se m antienen siempre por encima de los

pacientes cuyas intervenciones fueron más cortas , aunque de mane
ra  generalm ente no s ig n if ic a t iv a , excepto en el ultim o d ía  del 

estudio . E llo  nos induce a pensar que esta inm unoglobulina ha 

jugado un papel escaso en los fenómenos postoperatorios a que 

da lu g a r  la  prolongación del acto q u irú rg ic o  en contraposición

a las  o tras dos an terio res .

Así pues los hallazgos obtenidos en los enfermos con 

procesos neoplásicos d ifie ren  de los obtenidos por nosotros mismos 

en pacientes no neoplásicos, y d ifie re n  tam bién de los hallados  

por NAVARRO ZORRAQUINO et a l .  (1981), en cuyo estudio no se 

contempla este tipo  de p a to lo g ía .

En el comportamiento del sistema del complemento nos 

llam a la  atención el hecho de que e l funcionalism o g lobal del 
sistema no se ha v isto  excesivamente in flu id o  por este fac to r, 
a d ife re n c ia  de lo observado en. los pacientes con procesos no 

neoplásicos. A pesar de e llo , y si b ien las  d ife ren c ias  entre los 

grupos de intervenciones cortas y la rg a s  no son s ig n ific a t iv a s ,  

se encuentra duran te  todo el periodo estudiado unos descensos

mayores en los pacientes cuyas intervenciones superaron las  dos 

horas.

Del estudio de los factores del sistema se deduce que 

de forma inm ediata a l acto q u irú rg ic o  han mediado estímulos de

consumo de la  v ía  c lás ica  del complemento, que si b ien a n iv e l 

p e rifé ric o  no han traducido  un consumo notable de C3, sí que 

han dado lu g a r  por el co n trario  a descensos s ig n ifica tivam en te  

mayores de C lq  y C4 duran te  el p rim er d ía  tra s  la  in tervención  

en los enfermos cuyas intervenciones se prolongaron más de dos 

horas. De esta forma parece confirm arse la  h ipótesis de que ha  

habido una mayor lib e ra c ió n  an tig én ica  en estos pac ien tes , in ic ia l 

mente sospechada por los hallazgos en la  inm unoglobulina M, cuya  

capacidad  de a c t iv a r  el complemento a través  de la  v ía  c lás ica  

es muy notable (MÜLLER-EBERHARD, 1968). Sin embargo estos hechos 

parecen verse atenuados a medida que avanza  el postoperatorio  

y va cediendo la  s ituación p o s ta g re s iv a , y por o tra  p a rte  la  esca
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sa repercusión sobre el factor C3 y la  casi nu la  in flu e n c ia  sobre 

el comportamiento postoperatorio de otros factores (C3A y C9) nos 

parece que es el motivo de que la  fu n c io n a lid ad  g lo b a l del comple

mento no se vea excesivamente comprometida ante los tiempos de 

in tervención  en los pacientes afectos de neoplasias.

Uno de los factores que se han sugerido como origen  

de posibles inm unodeficiencias secundarias en el in d iv id u o  es la  

adm in istrac ión  de sangre y derivado s , e incluso soluciones co lo ida

les , en razón de su incapacid ad  de suplem entar factores séricos 

con a c tiv id a d  inm une, en contraste con su capacidad  de mantener 

la  volem ia en situaciones en que ésta puede verse seriam ente com

prom etida, y con e llo  la  situación hemodinámica del paciente (MAE- 

SO VELEZ et a l . ,  1977; PAPPOVA et a l . ,  1980; NAVARRO ZORRAQUINO 

et a l . ,  1981). En este sentido hemos querido v a lo ra r  la  posible  

d ife re n c ia  de comportamiento in m u n ita rio  hum oral tra s  la  in te rv en 

ción q u irú rg ic a  en enfermos cuya situación hemodinámica no estuvo 

com prom etida, y que por tanto  sólo fueron perfundidos con solucio

nes cris ta lo id eas  fren te  a los que si m anifestaron un d é fic it de 

este t ip o , o bien una anemia p reo p era to ria  im portan te , situaciones  

que ob lig aron  a a d m in is tra r , a lrededor de los d ías de la  operación  

o incluso en el mismo acto q u irú rg ic o , transfus ión  de sangre y /o  

derivados o bien soluciones coloideas. Dado que esta situación  

se ha reve lado  ex trao rd in ariam en te  escasa en nuestro pacientes  

in terven idos por procesos no neoplásicos, no nos ha sido posible  

contem plar este fac to r en e llo s .
En los enfermos neoplásicos no hemos h a lla d o , a l estu

d ia r  la  evolución de las  inm unoglobulinas, d ife ren c ias  p a r t ic u la r 

mente notables en este sentido, tan to  en fase postoperatoria  precoz 

como en periodos más ta rd ío s . Nuestros resultados parecen corres

ponderse con los de PAPPOVA et a l .  (1980 ), quienes no encontraron  

un descenso de inm unoglobulina G excesivo en pacientes no neoplá

sicos pero que precisaron volúmenes im portantes de sangre y d e r i

vados. NAVARRO ZORRAQUINO et a l .  (1981) han encontrado por el 

co n tra rio  unos resultados d ife ren tes , tam bién en enfermos no afec

tos de procesos tum orales m alignos, ya  que han observado una  

depresión de inm unoglobulina G precoz en aquéllos que recib ieron  

transfusión  de sangre y eran de edad a v a n za d a , m ientras que 

esta d ife re n c ia  no se m anifestó en su grupo de menor edad.
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Nuestros resultados parecen in d ic a r  que el empleo de 

un tipo  u otro de flu id o te ra p ia  no tiene excesiva in flu e n c ia  en 

el comportamiento postoperatorio de las  tres inm unoglobulinas estu

d ia d a s , y e llo  creemos que es debido no tan to  a que las  tra n s fu 

siones puedan a p o rta rla s  o in d u c ir  un descenso de estas p ro te ín as , 

sino más bien a que el compromiso hemodinámico que las  ha moti

vado tiene muy escasas repercusiones sobre la  s ituación c u a n tita 

t iv a  de estas inm unoglobulinas.

Por e l co n trario  la  s ituación que acontece con la  evolu

ción postoperatoria  del complemento, sí que muestra c ie rto  grado  

de tras to rn o  en los procesos de recuperación del sistem a. De c u a l

q u ie r forma las  variac iones h a lla d a s , siempre a p a r t ir  del segundo 

d ía  tra s  la  in te rven c ió n , no han resu ltado  excesivam ente im portan

tes.

El funcionalism o g lo b a l del complemento se muestra  

muy discretam ente in fe r io r  en e l grupo de transfund idos que en 

los que no lo fueron , duran te  el p rim er d ía  tra s  la  in te rvenc ión , 

pero el in ic io  del proceso de recuperación es mas ta rd ío  y  menos 

efectivo  en e llo s , lo que o r ig in a  que a p a r t ir  del segundo d ía  

del postoperatorio se m anifieste entre ambos grupos d ife renc ias  

s ig n ific a tiv a s  de comportamiento (p <  0 .0 5 ) .  El estudio de los

factores nos muestra un dato in te resan te , cua l es que la  situación  

c u a n tita tiv a  de ellos no sufre grandes im plicaciones por este moti

vo. In ic ia lm en te  no se ap rec ia  en n ingún caso d ife ren c ias  nota

bles entre los dos grupos de enfermos, apareciendo éstas ocasiona_l 

mente en los dos últim os d ías del estud io , y no en todos e llo s . 

A sí, C3c muestra una mejor recuperación en los pacientes no tra n s 

fundidos, a p a r t ir  del segundo d ía  postoperatorio , pero no evidencia  

d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  hasta el qu into  d ía . C4 muestra descen

sos menores en el grupo sin tra n s fu s ió n , pero en n ingún momento 

e llo  se traduce estad ísticam ente. C lq  tam bién sufre menores descen

sos en este grupo, as í como C3A. Este ú ltim o fac to r parece algo  

más comprometido por esta c irc u n s ta n c ia , pues su recuperación  

es s a tis fa c to ria  en el grupo no tra n s fu n d id o , a p a r t ir  de las  6 

horas de la  in te rven c ió n , m ientras que en el grupo que su frió  

transfusiones el in ic io  de la  recuperación se ve re ta rd ad o  hasta  

el segundo d ía , m anifestándose una d ife re n c ia  evidente en los 

dos últim os d ías del estudio (p <C 0 .0 5 ) .  E l fac to r C9 tam bién sufre  

unos mayores descensos postoperatorios, y un proceso de recupera

ción más defic ien te  en los pacientes que fueron tran s fu n d id o s , 

pero sin que e llo  se m anifieste nunca en la  ap a ric ió n  de d ife re n 
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cias s ig n ific a tiv a s  entre ambos grupos.

Por todo e llo  nos parece que existen aq u í dos fenómenos 

asociados. Por una p arte  e l empleo de transfusiones y /o  soluciones 

coloidales parece co n llevar un defecto func iona l del sistema del 

complemento, ta l  como se in fie re  de la  s ituación postoperatoria  

de* CH^q , pero por o tra  p arte  parece e x is t ir  tam bién c ie rto  compro

miso de síntesis en fase ta r d ía ,  con expresión p e r ifé r ic a  de mayor 

o menor ev id en c ia , que bien pod ría  es ta r en re lac ió n  con defectos 

funcionales v iscera les  motivados por e l compromiso hemodinámico 

que ha dado lu g a r  a la  ind icación  te ra p é u tic a . PAPPOVA et a l .  

(1980) han estudiado la  situación de C3 en sujetos transfundidos  

y sometidos a in tervención  q u irú rg ic a , h a llan d o  un descenso de 

é l, pero que sólo en muy contadas ocasiones ha rebasado los va lo 

res considerados c rític o s . En nuestro estudio parece demostrarse 

que el mayor compromiso de los factores de complemento está s itu a 

do fundam entalm ente a n iv e l de C3c y de C 3A ,lo  cu a l parece suge

r i r  que fenómenos de im plicación de la  v ía  a lte rn a  en este tipo  

de pacientes pod rían  ju g a r  un papel im portan te .

HAHN-PEDERSEN et a l .  (1978) han sugerido que la  a c ti

vación postoperatoria  del sistema del complemento p u d iera  estar 

m otivada por infecciones su b c lín icas . Nos parece que los descensos 

observados en el sistema consecutivamente a la  in tervención  obede
cen más bien a otras causas, y que los pacientes que d es arro llan  

una infección pueden p resentar otro tip o  de evolución postoperato

r ia  del complemento. Sin embargo estos autores no tuv ieron  oportu

n id ad  de comprobar este extremo a l cu rsa r sus pacientes sin esta 

com plicación.

Se ha podido dem ostrar la  ex is tencia  de alteraciones  

en el sistema del complemento, m anifestadas por dism inución de 

factores y de ac tiv id ad es  b io ló g icas , en pacientes quemados que 

d esarro lla ro n  una com plicación séptica fren te  a otros que no la  

sufrieron  (BJORSON et a l . ,  1977; BJORNSON et a l . ,  1978a; BJORNSON 

et a l . ,  1979; BJORNSON et a l . ,  1980).

NAVARRO ZORRAQUINO et a l .  (1981) han observado una 

menor elevación postoperatoria  ta rd ía  de C3, C4 y C5 en pacientes  

que tu v iero n  infección p o s tq u irú rg ica .

ALEXANDER et a l .  (1976) han señalado que el consumo 

de opsoninas que acontece en enfermos sépticos puede d a r lu g a r
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a un c írcu lo  vicioso a l verse d ism inu ida la  capacidad  de opsoni- 

zación del suero, elevándose con e llo  la  su scep tib ilid ad  del o rga

nismo a nuevos agentes infecciosos.

NAVARRO ZORRAQUINO et a l .  (1981) tam bién han detecta

do unos mayores descensos postoperatorios de las  inm unoglobulinas  

G y M en los pacientes que sufrieron una infección postoperato ria .

Nosotros hemos estudiado tam bién la  in flu e n c ia  de este 

fac to r sobre la  evolución postoperatoria  de las  inm unoglobulinas  

y del sistema del complemento, habiendo h a llad o  en el caso de 

las  inm unoglobulinas una situación bastan te  s im ila r  en los en fer

mos que presentaban una afección de tipo  neoplásico y en los 

que se in te rv in ie ro n  por o tra  causa. In ic ia lm en te  los descensos 

observados en todas las  inm unoglobulinas no presentan n inguna  

corre lac ión  con el desarro llo  posterior de una in fección , sin embar 

go en la  recuperación ta rd ía  observamos que el grupo de pacientes  

que no presentan un proceso de tipo  séptico consigue rem ontar 

los n ive les medios de las  tres inm unoglobulinas de forma sa tis fac 
to r ia ,  m ientras que e l grupo que se in fec ta  no consigue e le v a r  

sus n iveles medios en un grado tan  aceptable como los an terio res . 
En la  evolución de las  inm unoglobulinas G y M destaca e l h a llazg o  

de que los enfermos que presentaron infección postoperatoria  mues

tra n  a l qu into  d ía  de la  in tervención  unos n iveles medios in fe rio 

res a los encontrados inm ediatam ente tra s  la  operación, y e llo  

acontece siempre a expensas de descensos ocurridos en los últimos 

días del estudio . A pesar de estos resultados tan  in d ic a tiv o s ,

no hemos h a lla d o , en contra de lo señalado por NAVARRO ZORRA-

QUINO et a l .  (1981), unas d ife renc ias  s ig n ific a tiv a s  entre los dos 

grupos en estos cinco primeros d ías del postoperatorio . De que 

forma nuestros resultados pueden in d ic a r  que lo observado se t r a 

ta  de una causa o un efecto de la  com plicación infecciosa no es

sencillo  de d ilu c id a r , y a  que la  p rop ia  infección puede d a r lu g a r

a un consumo de cuerpos inmunes, ta l  como han rem arcado ALEXAN- 

DER et a l .  (1976), BJORNSON et a l .  (1977) y BJORNSON et a l .  

(1978a), pero por o tra  p arte  el traum atism o induce un descenso 

c u a n tita tiv o  de estas proteínas im bricadas en la  defensa, cuya  

asociación a otros factores predisponentes pod ría  favorecer e x tra o r

d inariam ente  e l d esarro llo  de la  infección (ALEXANDER, 1974; H 0 - 

WARD y SIMMONS, 1974). Lo bien c ierto  es que nuestros enfermos 

infectados m ostraron una defic iente  recuperación de las  inmunoglo

b u lin as  G y M, siendo e llo  pues un factor de riesgo a considerar 

en la  presentación de la  infección postop erato ria .
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En el estudio de la  evolución postoperatoria  del comple

mento los ha llazgos no son sin embargo tan  concordantes como 

los de las  inm unoglobulinas en los dos tipos de p a to lo g ías .

En los pacientes no neoplásicos que d es arro lla ro n  una 

infección en el postoperatorio e l sistema del complemento ya  mostró 

un descenso inm ediato mayor que en aquéllos que cursaron sin 

esta com plicación. Posteriormente e l funcionalism o del complemento 

muestra un buen grado de recuperación en los enfermos no in fe c ta 

dos, m ientras que en los que se in fec ta ro n  esta recuperación no

fue tan  no tab le , dando lu g a r  in ic ia lm en te  a d ife ren c ias  entre los 

dos grupos de forma inconstante, pero que en los d ías  cuarto  y 

quinto ya se m uestran uniformes y progresivam ente crecientes. 

Así pues se detecta un defecto de recuperación funcional del siste

ma en los pacientes infectados en comparación a los que no presen 

taron  esta com plicación, que b ien p u d ie ra  obedecer a un consumo 

de complemento, ta l  como BJORNSON et a l .  (1977), BJORNSON et a l .  

(1978a), BJORNSON et a l .  (1979) y BJORNSON et a l .  (1980) han po

dido observar en e l paciente quemado con proceso séptico sobre

añad ido .

El estudio de las  fracciones de complemento nos ha

mostrado descensos inm ediatos mayores en el grupo con infección  

p a ra  los factores C3c, C3A y C9. Los factores im plicados en la
v ía  c lás ica  de ac tivac ión  han descendido sim ilarm ente en ambos 

grupos (C lq ), o incluso más en los pacientes no complicados (C 4 ). 

En la  evolución posterior siempre hemos detectado una mejor recupje 

ración en los enfermos que no se in fe c ta ro n , pero tan  solo en 

los casos de C3c y C3A las  d ife ren c ias  aparec idas  tu v ie ro n  s ig n if i

cación es tad ís tic a  en los últim os d ías del estudio . Por e l co n trario  

los factores CU y C lq , si b ien su recuperación fué menor en los 

in fectados, no m ostraron d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  entre los dos 

grupos, en contraste con lo h a llad o  por BJORNSON et a l .  (1979) 

en e l quemado séptico.

Por tan to  nuestros resultados en la  infección postopera

to r ia  abogan más por una im p licación de la  v ía  a lte rn a  en el 

fenómeno, por lo que tam bién d ifie re n  parc ia lm ente  de lo h a llad o  

por NAVARRO ZORRAQUINO et a l .  (1981), qué observaron defic iente  

recuperación de C3c, C4 y C5 en sus enfermos con in fección. A 

pesar de e llo , atendiendo a la  s ituación encontrada en los compo

nentes de la  v ía  c lá s ic a , creemos que puede deducirse también  

un c ierto  grado de p a rtic ip a c ió n  de esta v ía ,  qüe si b ien no se 

ha demostrado a n iv e l p e r ifé ric o , hay  ev iden cia  de que su compor
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tam iento en el enfermo in fectado no sigue un para le lism o con la  

evolución del paciente no com plicado.
En los enfermos que acudieron a la  in tervención a 

causa de procesos neoplásicos, el sistema del complemento mostró 

in ic ia lm en te  un mayor descenso en los que posteriorm ente no desa

rro lla ro n  la  complicación in fecciosa, aunque esta d ife ren c ia  no 

se acompañó de s ign ificac ión  e s ta d ís tic a . E l proceso de recupera

ción subsiguiente se desarro lló  de forma s im ila r  en ambos grupos, 

si b ien en los últim os días se ap rec ia  una mayor ascensión en

los n iveles medios del grupo no in fectado , lográndose en el quinto  

d ía  postoperatorio unos valores medios en este grupo superiores  

a los de los in fectados, aunque e llo  está desprovisto tam bién de 

s ig n ificac ió n  es ta d ís tic a . Por tanto  es nuestra  im presión que en 

este tipo  de pacientes e l sistema del complemento se ha v isto  esca

samente afectado por la  ex is tencia  de infección postoperato ria , 

y creemos que e llo  puede obedecer a dos causas: En prim er lu g a r  

ya  hemos comentado a l a n a liz a r  la  evolución gen era l del complemen 

to , que en los pacientes neoplásicos e l proceso de recuperación

no se v e r if ic a  de forma tan m an ifiesta  como en los enfermos que
no presentan esta p a to lo g ía , lo cua l parece obedecer a la  ag res i

v id a d  del traum atism o. En segundo lu g a r  parece e x is t ir  en el 

enfermo neoplásico, en ausencia de in tervención  q u irú rg ic a ,u n  es tí

mulo de síntesis continuo de factores del complemento por la  p rop ia  

re lac ión  huésped-tum or (VERHAEGEN et a l . ,  1976; DE S1M0NE et 

a l . ,  1979), que indudablem ente puede d a r lu g a r  a un mecanismo 

de adaptación por p arte  del organism o, que enmascare una s itu a 
ción de consumo ta l  como supone e l proceso infeccioso. En este 

sentido nuestros resultados se ven apoyados por los de MORALES 

FOCHS y MUÑOZ LOPEZ (1980), los cuales no encontraron grandes  

variac io n es  de C3 y C/+ en niños operados que previam ente su frían  

un proceso patológico con n iveles altos de estos factores.

Al es tu d ia r la  situación postoperatoria  de los d iferentes  

factores de complemento observamos nuevamente una escasa a fec ta 

ción de los factores im plicados en la  v ía  c lás ica  de ac tivac ió n . 

C3A por el co n tra rio  ha m anifestado a p a r t ir  del segundo d ía  post

opera torio  unas d ife rencias  s ig n ific a tiv a s  entre los enfermos que 

no se in fectaro n  y los que sí lo h ic ie ro n , presentando estos ú l t i 

mos una recuperación más defectuosa, que nos vue lve  a su g e rir , 

ta l  como en los pacientes no neoplásicos, que la  v ía  a lte rn a  es 

la  que más im p licada  parece es tar en e l fenómeno de la  infección  

postoperatoria  del paciente afecto de n eo p las ia . Sin embargo el



329

fac to r C3c no lle g a  a p resentar una notable im p licac ión , aunque 

en las  determ inaciones ta rd ía s  es evidente que la  recuperación  

no ha acontecido de forma tan  in tensa como en los enfermos que 

no se in fe c ta ro n , y sus n iveles medios en e l qu into  d ía  postopera

to rio  son sensiblemente in fe rio re s , aunque no estadísticam ente d ife 

rentes de e llo s . Al observar este tip o  de evolución es nuestra  

im p res ió n , que de haber prolongado e l estudio sí que hubiéramos 

lleg ado  a detectar una afectación de este fa c to r. En la  evolución  

de C9 se observa un comportamiento muy s im ila r  a C3c.

Creemos por lo  tanto  que é l comportamiento del comple

mento en el paciente que d es arro lla  una infección postoperatoria  

no muestra a l f in a l  unas grandes d ife ren c ias  entre los pacientes  

neoplásicos y e l resto de la  pob lac ión , si b ien en aquéllos la  

adaptación a un estím ulo de síntesis la rg o  y continuado puede 

im pedir que se m anifieste patentem ente un defecto funcional de 

complemento ante esta c ircu n s tan c ia .

Hemos creído in teresante  tam bién v a lo ra r  el estado 

de los parám etros inm unitarios  contemplados en nuestro estudio  

en fase a n te rio r a la  in tervención q u irú rg ic a , dependiendo del 

tipo  de pato log ía  que obligó a re a l iz a r  esta te ra p é u tic a , aunque 

e llo  no haya  sido e l ob jetivo  p r in c ip a l de nuestra  la b o r . A este 

f in  hemos efectuado la  comparación de cada una de las  medias 

obtenidas de los va lo res preoperatorios en los grupos neoplásico  

e in flam ato rio  agudo frente  a l grupo que consideramos como pob la

ción inm unológicam ente norm al.

Dentro de los enfermos cuya pato log ía  era  de tip o  neo

p lásico  las  tres inm unoglobulinas estudiadas han mostrado unos 

niveles medios superiores a los ha llados en el grupo de población  

norm al, pero sin encontrar en n ingún caso una d ife re n c ia  s ig n ific a  

t iv a  entre los dos va lo res . De todas e lla s , la  inm unoglobulina  

A ha sido la  que mayor elevación ha presentado con respecto a l 

grupo con tro l, q u izá  debido a que nuestros pacientes neoplásicos 

presentaban tumores de estirpe e p ite lia l  sec re to ria , en los que 

el aumento de esta inm unoglobulina ha sido comprobado re ite ra d a 
mente (HUGHES, 1971; BROWN et a l . ,  1975; ROBERTS et a l . ,  1975; 

WARA et a l . ,  1975; MARTINEZ PIÑEIRO et a l . ,  1977). En ningún  

caso se ha detectado un n iv e l medio descendido, t a l  como otros 

autores han re la ta d o  pero de forma a is la d a  (HUGHES, 1971;
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ROBERTS et a l , ,  1975; MONARI et a l . ,  1978). Por esta razón nos 

parece , con BALASCH et a l .  (1979) que la  masa tum oral induce un 

estímulo inespecífico de síntesis debido probablem ente a una a c ti

vación p o lic lo n a l de célu las B.

En los pacientes que aquejaban  un proceso in flam ato rio  

agudo la  inm unoglobulina G ha mostrado un n iv e l medio preopera

to rio  s im ila r  a l grupo con tro l. Sin embargo las  inm unoglobulinas  

A y M se han mostrado descendidas, aunque tampoco de forma 

estadísticam ente s ig n if ic a t iv a . Así pues parece que la  inmunoglo

b u lin a  G tenga escasa p a rtic ip a c ió n  en el proceso in flam ato rio  

agudo, lo cu a l es lógico a l ser esta inm unoglobulina la  fundamen

ta l  en las  respuestas secundarias , y es ta r considerando nosotros 

procesos de n a tu ra le za  muy aguda (SAN MIGUEL et a l . ,  1978). 

No parece in fe rirs e  por nuestros datos que las  otras dos inm uno- 

g lo b u lin as  sufran  una g ran  afectación ante estos procesos, pero  

sin embargo la  re lac ión  de la  inm unoglobulina A con los ep ite lios  

secretores, en los que asentaba e l origen de nuestros procesos 

in flam ato rio s , y la  p a rtic ip a c ió n  de la  inm unoglobulina M en los 

fenómenos de la  respuesta p r im a r ia , ta l  como han señalado HOWARD 

(1980) y SAN MIGUEL et a l .  (1978) respectivam ente, pod ría  ser 

el origen de esta lig e ra  dism inución p lasm átic a , que incluso podría  

estar falsam ente exagerada por un c ie rto  grado de red is trib u c ió n  

entre los compartimentos in t r a -  y e x tra v a s c u la r , consecuentemente 

a l síndrome p e rito n ític o .

Por lo  que respecta a la  situación  del sistema del 

complemento previam ente a la  in tervención  q u irú rg ic a  en los pacien  

tes con procesos neoplásicos, e l funcionalism o g lo b a l del complemen 

to (CHj-q) se ha mostrado muy discretam ente elevado sobre los v a 

lores ha llados en e l grupo de población norm al, en concordancia  

con los resultados de DE SIMONE et a l .  (1979), y a d ife ren c ia  

de los de VERHAEGEN et a l .  (1976) que encontraron un aumento 

franco de CH^q y de C3, C4 y C lq .

En lo concerniente a los valo res medios de los d istin tos  

factores estudiados, C3c, C4 y C3A no han evidenciado prácticam en  

te v a ria c ió n  con respecto a l grupo de población norm al. C lq  ha 

mostrado una d iscre ta  elevación y C9 ha sido el fac to r que más 

ha ascendido en los pacientes neoplásicos. De c u a lq u ie r forma 

no se ha encontrado en ninguno de ellos d ife ren c ias  s ig n ific a tiv a s  

con respecto a l grupo con tro l. Estos ha llazgos son o tra  vez bastan  

te s im ilares  a los obtenidos por DE SIMONE et a l .  (1979) en las  

neoplasias broncopulm onares, aunque ellos sí detectaron una d ife 
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ren c ia  s ig n ific a tiv a  en el caso de C9. Estos ha llazgos parecen  

in d ic a r  que es precisamente este fac to r e l que mayor p a rtic ip a c ió n  

tiene en los fenómenos que ocasionan el aumento en la  síntesis  

de complemento en los pacientes neoplásicos, y tam bién en fenómenos 

de fase aguda, lo que se ve refrendado  por los ha llazgos obtenidos 

en la  evolución postoperatoria del complemento. La exp licación  

a esta tendencia hac ia  la  e levación de algunos componentes del 

sistema del complemento parece es ta r en re lac ión  con el estímulo  

antigén ico  de la  p rop ia  masa tum oral y con los fenómenos in flam a

torios que le acompañan (VERHAEGEN et a l . ,  1976; CHRISTENSON, 

1977; DE SIMONE et a l . ,  1979). BACH-MORTENSEN et a l .  <1975) y 

ROSELL COSTA et a l .  (1980) han comunicado además elevaciones  

notables de C3 y C4 en este tipo  de p a to lo g ía , lo cua l no hemos 

podido comprobar nosotros. La hipercomplementemia del paciente  

neoplásico parece estar corre lac ionad a con los estadios tum oralcs  

avanzados, según han señalado VERHAEGEN et a l .  (1976) y ROSELL 

COSTA et a l .  (1980).

En los pacientes que aquejaban  un proceso de tipo  

in flam ato rio  agudo hemos h a lla d o  por e l co n tra rio  un descenso 

de CH^q p revio  a la  in tervención  bastan te  no tab le , aunque tam bién  

desprovisto de s ig n ificac ió n  e s ta d ís tic a . Parece que este dato es 

expresivo  de un consumo agudo de complemento que se desencadena 

ante e l estímulo agresor in fla m a to rio , a la  p a r  de otros fenómenos 

de ac tivac ión  de sistemas hum orales, que presumiblem ente tam bién  

se d e s a rro lla n .

Los factores del complemento se muestran tam bién des

cendidos, salvo C9, el cua l intuim os que sufre con precocidad el 

fenómeno de fase aguda, y m uestra un n iv e l medio algo superior 

a l grupo de población norm al, pero tampoco s ig n ific a tiv o . Los 

componentes im plicados en la  v ía  c lás ica  sufren un descenso poco 

n otab le , m ientras que C3A lo presenta algo m ayor, q u izá  porque 

su p a rtic ip a c ió n  en la  s ituación generada con la  in flam ación  sea 

algo m ayor. De c u a lq u ie r forma e l mayor descenso se observa p ara  

el fac to r C3c, aunque tampoco en este caso resu lte  es ta d ís tic a 

mente s ig n ific a tiv o *  Creemos que estos ha llazgos obedecen a que 

C3 soporta en la  s ituación in fla m a to ria  aguda m últip les  estímulos 

de a c tiv a c ió n , desarro llados a p a r t ir  de su in te rre la c ió n  con el 

fac to r X I I ,  a p a r t ir  de la  v ía  a lte rn a , y probablem ente en menor 

grado a p a r t ir  tam bién de la  v ía  c lás ica  del complemento. Sin 

embargo la  expresión p e rifé r ic a  de estos fenómenos es pobre, y 

en este sentido creemos que estudios dinámicos del comportamiento
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del complemento en esta s itu ac ión , podrían  d a r un poco más de 

lu z  sobre estos hechos.





La re a liza c ió n  del tra b a jo  de investigac ión  propuesto

nos ha perm itido  obtener las  siguientes conclusiones:

1 . -  Todos los parám etros inm unitarios  humorales estudiados (Ig G , 

IgA , IgM , CH^q , C3c, C4, C lq , C3A y C9) descienden de forma 
inm ediata a la  in tervención  q u irú rg ic a  en d istin tos grados 

p a ra  cada uno de e llos , pero siempre se detecta una c la ra  

s ig n ificac ió n  es tad ís tica  (p  <  0 .0 0 1 ).

2 . -  Durante los cinco días siguientes a la  in tervención  q u irú rg ic a

las  inm unoglobulinas presentan una tendencia a la  recupera

ción del v a lo r  in ic ia l  p reop erato rio , m ientras que el sistema

del complemento (CH^q , C3c , C4, C lq , C3A, C9) consigue siem

pre a l qu into  d ía  reb asar el n iv e l preoperatorio  en los pacien

tes no afectos de neo p las ia , y en los que presentan procesos 

de este tipo  sólo los valores medios de C4, C3A y C9 superan  

el n iv e l p reop erato rio , y los de CH^q , C3c y C lq  permanecen 

in fe rio re s .

3 . -  Los pacientes in terven idos quirúrg icam ente por procesos no 

neoplásicos n i in flam atorios  agudos, sufren inm ediatam ente  

tra s  la  in tervención  un descenso de las inm unoglobulinas,

y de todos los parám etros del complemento estudiados, excepto 

el factor C lq , de mayor cu an tía  que el descenso observado  

p a ra  las  p ro te ínas séricas to ta les .

En estos pacientes solamente la  inm unoglobulina A se 

encuentra en el quinto d ía  postoperatorio en el v a lo r  in ic ia l
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preop erato rio , m ientras que los valores medios de CH-n y de
50

todos los factores estudiados son notablem ente superiores a 

los n iveles in ic ia le s  p reoperato rios .

4 Los pacientes in tervenidos por procesos de tipo  neoplásico  

presentan de forma inm ediata a l acto q u irú rg ic o  un descenso 

de las  inm unoglobulinas A y M, y de todos los parám etros  

del sistema del complemento, excepto e l factor C lq , s ig n ific a ti  

vamente mayor que e l que se observa p a ra  las  prote ínas séri

cas to ta les .

N inguna de las  inm unoglobulinas estudiadas alcanza  

el n iv e l preoperatorio  a l qu into  d ía  de la  in te rven c ió n , mien

tra s  que los valo res medios de CHj-q , C4, C lq  y C3A son seme

jan tes  a los in ic ia le s  p reoperato rios , C3c no lo a lcanza  y 

C9 lo rebasa .

La recuperación postoperatoria  del sistema del comple

mento en estos pacientes es menor que la  observada en aqué

llos  cuya in tervención  no ha sido m otivada por un proceso 

neoplásico.

5 . -  En los pacientes sometidos a in tervención  q u irú rg ic a  por proce

sos de tipo  in flam ato rio  agudo, únicam ente los valo res medios 

de y de C3c sufren de forma inm ediata  un descenso mayor
que el detectado p a ra  las  p ro te ínas séricas to ta les .

Todas las  inm unoglobulinas estudiadas consiguen a lcan 

z a r  el n iv e l preoperatorio  a l qu into  d ía  de la  in te rven c ió n , 

y todos los parám etros del complemento ana lizados rebasan  

am pliam ente su n iv e l in ic ia l  p reop era to rio .

El proceso de recuperación postoperatoria  del complemen 

to es en estos pacientes s im ila r  a l observado en los que no 

están afectos de proceso in flam ato rio  agudo, n i neoplásico.

6 . -  Los pacientes de edad superior a 60 años sufren una recupera

ción postoperatoria  de los valores medios de CH^q » y  de C3c 

y C9 menor que la  que se observa en pacientes de edades 

in fe rio re s .

7 . -  La ex istencia  de una masa m agra corporal re la tivam en te  dism i

nu ida  antes de la  in te rven c ió n , se re lac iona  en los pacientes  

in terven idos por procesos no neoplásicos, n i in flam atorio s  agu

dos con una recuperación postoperatoria  mayor de los valores
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medios de CH^q , y de C3c y C9. En los pacientes neoplásicos, 
sin embargo, esta s ituación se ha correlacionado con un des

censo medio mayor de inm unoglobulina A, m ientras que los 

valores medios de C4 y C lq  descienden más en los tres prim e

ros d ías tra s  la  in tervención  en estos pac ien tes , que en los 

del grupo de masa m agra corpora l norm al.

8 . -  Los pacientes neoplásicos que preoperatoriam ente presentan  

n iveles séricos de tra n s fe rr in a  dism inuidos muestran una recu

peración postoperatoria  del v a lo r  medio de CH -̂q y  de todos 

los factores del complemento estudiados, exceptó C4, menor 

que la  observada en pacientes cuya tra n s fe rr in e m ia  preopera

to r ia  es norm al.

9 . -  La duración del acto q u irú rg ic o  superior a dos horas da lu g a r

en los pacientes in terven idos por procesos no neoplásicos a

una recuperación postoperatoria  de los valores medios de CHrri»
50

y de C3c menor que la  que observada en pacientes cuya in te r 

vención no sobrepasa este tiem po, m ientras que en los pac ien
tes neoplásicos se detecta duran te  las prim eras 24 horas del 

postoperatorio un mayor descenso de los valo res medios de 

las  inm unoglobulinas A y M, y de C4 y C lq .

1 0 .-  En los pacientes neoplásicos a los que se adm in istró  sangre  

y /o  soluciones coloideas la  recuperación postoperatoria  de los 

valores medios de CHj-q , y de C3c y C3A no es tan  notable  

como la  encontrada en los pacientes que sólo fueron p e rfu n d i-  

dos con soluciones c ris ta lo id e a s .

1 1 .-  La presencia de una infección postoperatoria  da lu g a r  en 

los pacientes in terven idos por procesos no neoplásicos a una  

recuperación de los valores medios de CHj-q , y de C3c y C3A 

menor que la  existente en los pacientes que no d es arro llan  

esta com plicación. En los pacientes in terven idos por afecciones 

neoplásicas únicamente se observa, sin em bargo, una recupera

ción menor de los valores medios de C3A.

1 2 .-  En los pacientes neoplásicos los n iveles medios preoperatorios

de las  tres inm unoglobulinas estudiadas se han encontrado

más elevados que en el grupo que no presentaba un proceso

neoplásico n i in flam ato rio  agudo. Los n ive les  medios de CHcrt»
50
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y de C lq  y C9 tam bién se han mostrado más elevados, m ientras  

que C3c, C4 y C3A han presentado valores medios preoperato
rios muy s im ilares a los del grupo que no ten ía  neoplasia  

n i proceso in flam ato rio  agudo.

En todos los parám etros estudiados n inguna de las  

variac iones h a lla d a s  preoperatoriam ente ha mostrado s ig n ific a 

ción es tad ís tica  respecto a l grupo contro l.

1 3 .-  En los pacientes in terven idos por procesos de tip o  in flam ato rio  

agudo los n ive les medios preoperatorios de las  inm unoglobuli

nas A y M se han mostrado in fe rio res  a los del grupo que 

no presentaba inflam ación agu da , n i n eo p las ia , m ientras que 

el n iv e l medio de la  inm unoglobulina G d if ie re  escasamente. 

Los valores medios preoperatorios de CH^q , y de C3c, C4, C lq  

y C3A tam bién se han encontrado descendidos en estos pacien

tes, m ientras que C9 se ha h a lla d o  elevado.

Tampoco en estos pacientes las  variac io n es  detectadas  

preoperatoriam ente en los parám etros estudiados tienen d ife re n 

c ia  estadísticam ente s ig n ific a tiv a  con e l grupo con tro l.

1 4 .-  El estudio c u a n tita tiv o  de los parám etros inm un itarios  humora

les traduce una situación f in a l de los fenómenos dinámicos 

que acontecen en el organism o. Como consecuencia de e llo  

deducimos que en la  va lo rac ión  de la  capacidad  de defensa 

del huésped sometido a la  agresión q u irú rg ic a , deberían  con
tem plarse tam bién estudios dinámicos del sistema in m u n ita rio  

hum oral, as í como de las  otras parce las de que se compone 

el sistema de defensa.
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