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Dentro de la respuesta bioldgica a la
agresidén quirdrgica, entendida en un senti-
do estricto como el canjunto de los fend.
mengs neurovasculares, neuroendocrinos
y metabdlicos que siguen a toda agresion
accidental y desde luego quirdrgica han de
incluirse hoy los mecanismos de defensa
del huésped frente a la invasion bacteriana.

Cuando hablamos de mecanismos de-
fensivos del huésped e infecciones quirir-
gicas, lo primero que hay que aclarar es lo
que entendemos por infecciones quirdrgi-
cas. El término infecciones quirdrgicas es
equivoco puesto que dentro de este titulo
han de incluirse, por una parte, los procedi-
mientos quirdrgicos indicados para tratar
las infecciones que @n un momento evoluti-
vo de sy historia natural desarrolfan compli-
caciones que precisan de tratamiento ope-
ratorio: es ésta la cirugia de las infecciones.
Por otra parte, hay que distinguir a las que
en sentido estricto son infecciones de la ci-
rugia, es decir, aquellas infecciones que
son la consecuencia del acto quirdrgico en
cuanto gue éste produce heridas operato-
rias que son puerta de entrada para la con-
taminacidn y la posible infeccién. Aqui va-
mos a ocuparnas, fundamentalmente, de
los mecanismos de defensa del huésped
frente a las infecciones de la cirugia.

La bien conocida ecuacion de Altemeier
incluye en el numerador la cuantia del ino-
culum bacteriano multiplicada por su viru-
lencia mientras que en el denominador se
halla la resistencia del huésped. Veremos,
en el desarrollo de esta exposicién, que du-
rante mucho tiempo la cirugia y los ciruja-
nos han prestado mas atencion al numera-
dor de la ecuacidn, es decir, a la inocula-
¢ién bacteriana y a su virulencia que al de-

nominador, © sea, a la resistencia del hués-
ped. En la actualidad los medios para evitar
la infeccién quirargica siguen dos lincas
fundamentales: por una parte incluye todos

‘aquelios procedimientos que tratan de pre-

venir ¢ anular la contaminacién y por otra
comprende las medidas destinadas a favo-
recer las defensas del huésped.

Como es bien sabido, se debe a Lister
(1827-1912) el inicio del desarrollo de los
procedimientos que tratan de anularfa con-
taminacidn, representados en un principio
por la antisepsia y posteriormente comgle-
tados con las técnicas que procuran preve-
nir la contaminacién, englobadas bajo la
denominacion de asepsia. En uno y otro
caso, la cirugia cuando pone su acento ba-
sicamente en esta faceta de la prevencién o
la anulacién de la contaminacion se en-
cuentra bajo la plena influencia de las ideas
de Lister.

En nuestro tiempo, el cirujano se sigue
preacupando evidentemente de |z conta-
minacién, pero no tanto de la contamina-
<ion exdgena que era la gran obsesion de
Lister, como de la de origen enddgeno. Esta
es la producida a partir de los gérmenes gue
se encuentran localizados fundamental-
mente en el tubo digestivo y, también, en el
arbol respiratorio. La contaminacién tiene
lugar cuando se producen soluciones de
continuidad en dicho tubo digestivo e in-
cluso simples alteraciones de la estanquei-
dad de sus paredes (isquemia intestinal).

Pero, hace ya algunos afios que los ciru-
janos preocupados por los fundamentos
biologicos de la cirugia comenzaron a dar-
se cuenta de que habia llegado el momento
de recuperar las ideas de Metchnikoff
{1845-19186), descubridor de la fagocitosis,



fendmeno fundamental en los mecanismos
de defensa del huésped frente a la infec-
cion. Esta recuperacidn de Metchnikoff
para la cirugfa bioldgica actual, significa
que tan importante como la agresién bacte-
riana son los mecanismos defensivos del
huésped, los que corresponden al denomi-

nador de la ecuacién de Altemeier. Ei fre--

cuente uso de la técnica de los cuidados in-
tensivos en pacientes en estado critico, al
conseguir la estabilizacion hemodindmica
de éstos, facilita el desarrofio de falios mult-
sistémicos secuenciales, inducidos muchas
veces por estados de sepsis invasivas. En es-
tas circunstancias, el papei de los mecanis-
mas defensivos es extraordinariamente im-
portante, no tan solo para conseguir luchar
contra las invasiones bacterianas en un
principic sino, incluso, como veremos mas
tarde, porgue estos mismos mecanismos
defensivos pueden convertirse en agresivos
para los distintos sistemas organicos, si se
deshordan tos limites anatomicos y la inten-
sidad de sus acciones.

#Cudles son y cdmo pueden ordenarse,
en primera instancia, estos mecanismaos de-
fensivos? Una clasificacién muy simple es la
de Fauci, {Tabla 1) en la que estos mecanis-
mos se dividen en dos grupos, el sistema in-
flamatoric especifico y el sistema inmunita-
rio especifico, Otra es la de Rozman, {Tabla
2). Pero, pronto se advierte que entre los
factores estimados como inespecificos, fe-
ndmenos fundamentalmente inflamatorios,
intervienen algunos que también lo hacen
junto a los mecanismos especificos, como

TABLA 1

MECANISMOS DEFENSIVOS DEL HUESPED FRENTE
A LA INFECCION®

SISTEMA INFLAMATORIO INESPECIFICO
SISTEMA INMUNITARIO ESPECIFICO

*Segin Fauci A, 1978
TABLA 2

MECANISMOS DEFENSIVOS DEL HUESPED FRENTE
A LA INFECCION*

INESPECIFICOS (espontineos y no adaptativos)
ESPECIFICOS tadquiridos y adaptatives)

*Segon Rozman, T, 1985,

sucede concretamente con el sistema del
complemento. En este sentido la clasifica-
cién de Meakins (Figura 1) tiene la ventaja
de que hace coincidir todos los factores im-
plicados en la defensa del huésped en una
via final coman que es la respuesta inflama-
toria local. En esta respuesta inflamatoria in-
tervienen los componentes humorales, el
sistema fagocitice, la inmunidad celular y al
sistema del complemento.

También resulta dtil clasificar los meca-
nismos defensivos del huésped segun que
su accién sea de cardcter local o general,
(Tabla 3). Las inmunoglobulinas de accion
local, como es ef caso de la IgA de superfi-
cie (SlgA) de la mucosaintestinal, desempe-
ftan un papel muy importante en el meca-
nismo defensivo de dicha mucosa frente a
la abundantisima flora bacteriana intestinal
y precisamente un fracaso en el mecanismo
de produccién de esta inmunoglobulina
puede ser el punto de partida de una inva-

Mecanismos defensivos del huésped frente a la infeccion

Sistema
fagocitico.

Componente
humoral

Inmunidad Complemento

celular

Respuesta inflamatoria

Control y resolucién

. Integracién de los diversos componentes del sistema
Fig. 1 defensivo del huésped.



TABLA 3

MECANISMOS DEFENSIVOS DEL HUESPED FRENTE
A LA INFECCION®

MECANISMOS LOCALES

Eliminacién de las baclerias:
Tubo digestivo
Aparato respiratorio
Sistemna genitourinario

Factores antimicrobianos:
Lisazima, CIH

Flara bacteriana:
Piel
Intestino

Prevencitn de la adhesion:
Por |a flora normal
Por el pH y glicoproteinas
Por |a sigA

*Segdn Pera, C,, 1983

sion bacteriana transmural. Los mecanis-
mos que actdan a nivel sistémico quedan
clasificados en la Tabla 4. Se advierte clara-
mente que toda clasificacién que separa los
dos sisternas por su funcionamiento, espe-
cifico o inespecifico, es artificiosa, por ex-
cesivamente esguematica.

Existen, interacciones complejas entre el
sistemna inflamatorio inespecifico y el inmu-
nitario especifico y [a conexidn entre los sis-
temas |a establece de manera predominan-
te una célula clave er los mecanismos de-
fensivos, que es el monocito/macréfago.
Podemos representar graficamente esta co-
nexién entre ambos sistemas segtin la Figu-
ra2,

Tratemos ahora, brevemente, de comen-
tar los aspectos mas relevantes de estos me-
canismos defensivos. Papel clave dentro de
las defensas del huésped frente a la infec-
cidn lo representan las células de la fagoci-

TABLA 4

MECANISMOS DEFENSIVOS DEL HUESPED FRENTE
A LA INFECCION®

MECANISMQOS SISTEMICOS
Celulares:

Fagocitos
Polimorfonuc|eares
Macrofagos/monocitos
Linfocitos
Inmunidad celular .
Citotoxicidad anticuerpodependiente
Humorales:
Anticuerpos o )
Opsonizacidn, neutralizagian, lisis en presencia
de complemento

Complementa
*Sepun Pera C., 1983,

tosis que son los leucocitos polimorfonu-
cleares y los monocitos macréfagos. El pro-
ceso de la fagocitosis tiene unas fases bien
conocidas, quimiotactismo, opsonizacion,
ingestion, desgranulacién y accidn bacteri-
cida y cualquier fallo en alguna de estas fa-
ses O en varias de éstas, va a significar un fra-
caso también de los mecanismos defensi-
vos del huésped. En los fenémenos de qui-
miotacsis, es decir, en la atraccion de los fa-
gocitos al foco de la contaminacion donde
se encuentra el inoculum bacteriano, inter-
vienen variados factores; entre ellos se en-
cuentran los productos del complemento
activado, sobre todo los fragmentos C3, C4,
C5, C6 y C7, productos del sisterma de las
guininas v ios elaborados por linfocitos (lin-
fogquinas) y monocitos macréfagos.

La fase siguiente en el proceso de la fago-
citosis es la opsonizacion que consiste en el
recubrimiento de las bacterias por substan-
cias séricas (opsoninas), mecanismo que fa-
cilita la ingestion de las bacterias por los fa-
gocitos. Las opsoninas mas importantes son
los anticuerpos 1gG v los fragmentos del
complemento, sobre todo el C3B. Ademis
existen ofras opsoninas especializadas
como son ciertas glicoproteinas que actdan
como opscninas sobre todo de las bacterias
y los cuerpos extraios que son fagocitados
por los macréfagos fijos, tales como las ¢é-
fulas de Kupffer del higado. En este sentido,
tienen gran interés en la actualidad ia fibro-
nectina, que es una alfa-2 glicoproteina,
cuya determinacién en suerc se utiliza
como marcador de las variaciones que se
producen en los mecanismos defensivos
del huésped frente a la agresion después de
traumatismos accidentales u operatorios.

Liegado el momento de la liquidacion
bacteriana después de la ingestion por el
leucocito de la bacteria opsonizada y cum-
plido el paso de la desgranulacién vy de la
formacion del fagolisosoma, es muy impor-
tante la accién dentro de esta bolsa intra-
leucocitaria de los radicales libres de oxige-
ne en el proceso de laliquidacion de la bac-
teria ingerida. Un radical libre es una espe-
cie molecufar que contiene un electrdn
desparejado en su érbita mas periférica, por
lo que se convierte en un agente extraordi-
nariamente oxidante o reductor. Esto hace
que cumplida su funcién destructora den-
tro del fagolisosoma, fuera de éste en el ci-
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toplasma amenaza a la propia integridad
celular. Entre estos radicales libres se en-
cuentran el superdxido, el peréxido y el ra-
dical oxidrilo. Son, pues, necesarias inme-
diatamente sustancias que destruyan estos
radicales libres.

El monocito/macrdfago, también con ca-
pacidad fagocitaria, es la célula que esta-
blece la conexidn entre los dos sistemas de-
fensivos, el especifico y el inespecifico. El
monocito es una célula detada de una gran
actividad secretora, por lo que ocupa una
posicion clave en numeroses proceses de-
fensivos tanto especificos como inespecifi-
cos, incluso en la fase de reconstruccion del
foco inflamatorio, por su capacidad para
atraer y activar los fibroblastos.

El sistema de complemento, con sus dos
vias, la clisica y la alternativa, cumple un
papel esencial dentro de los mecanismos
defensivos inespecificos del huésped-en el
foco contaminado. Al mismo tiempo no
hay que olvidar su capacidad litica directa,
es decir, su potencial destructivo ya que
puede perforar las membranas de las bacte-

ras invasoras.

Volviendo al esquema inicial (Figura 2),
ademds del sistema de complemento exis-
ten otros sistemas en cascada como, por
ejemplo los sistemas de la coagulacion y de
la fibrinolisis, que también mantienen sus
conexiones, a través de los monocitos ma-
crofagos, con el sistema inmunitario especi-
fico. La produccién excesiva de productos

TABLA S

MECANISMOS DEFENSIVOS DEL HUESPED FRENTE A LA IN-
FECCION

COMPONENTES DEL SISTEMA INMUNITARIO ESPECIFICO

Linfocitos B i
Ceélulas plasmanicas
Inmuneglobulinas

Linfocitos T
T adyuvanles {"helpers”)
T inhibidores {"supressors™)
I citowdxicos (“killers”)

Células citotoxicas anticue:pos-de endientes
Células asesinas naturales (“nawral killers™

Células fagociticas
MacréfagosfMonocitos (M2
Granulocilos neutrdfilos {PMNY

Complemente



de degradacién de la fibrina puede dar lu-
gar, por ejemplo, a una interferencia en la
funcidn de los linfocitos.

Volviendo a la otra cara (Figura 2) de! sis-
tema defensivo global, la predominante-
mente especifica ¢, inmunitaria propiamen-
te dicha, recordemos los componentes de

ese sistema inmunitario, (Tabla 5) con sus
dos poblaciones linfocitarias, sus céiulas ci-

totéxicas anticuerpo-dependientes y sus
células asesinas naturales. Pero este sistema
no funciona si no es en conjuncién con fas
células fagociticas, macréfagos y leucocitos
polimorfcnucleares y, desde luego, con el
sistema del complemento. Los linfocitos
desarrolian una multiplicidad de acciones a
través de una substancias por ellas segrega-
das llamadas linfoquinas. '

Saguemaos ahora las consecuencias de
esta breve visién integrada de los mecanis-
mos defensivos. Cuando se produce un fra-
caso del sistema estimado como especifico,
es decir el inmunitarie, es cuando se habla
en sentido estricto de inmunodepresion
pero probablemente ha de utilizarse en la
clinica un concepto mas amplio de la inmu-
nodepresidén en el cual se incluye el fracaso
global de los mecanismos defensivos, tanto
de los inespecificos (sistema inflamatorio)
como del especifico (inmunitario). Es decir,
puede haber déficits aislados del sistema
especifico y déficits aistados de! sistema
inespecificos, pero en uno u otro caso estos
déficits afectan a la capacidad defensiva del
huésped.

Asi como las inmunodeficiencias prima-
rias, (Tabla 6) tienen un limitado interés qui-

TABLA 6

CLASIFICACION DE LAS INMUNODEFICIENCIAS
PRIMARIAS

DEFECTOS DE LA INMUNIDAD HUMORAL
Agammaglobulinemia ligada al cromosoma X
Hipogammaglobulinernia comun variabla
[Déficit selectivo de [gA
Déficit selectiva de Igh
Inmunodeficiencia con aumento de 1gM
Hipogammaglobulinemia transitoria infantil

DEFECTOS DE LA INMUNIDAD CELULAR
Hipoplasia timica (sindrome de Di George)
Sindrome de Nezeloff

INMUNODEFICIENCIAS PREMARIAS COMBINADAS
Dhisgenesia rebcular
Inmunodeficiencia combinada grave
Inmunodeficiencia combinadas pargiales:
Singrome de Wiskot-Aldrich
Ataxia-telangiectasia
Immunodeficiencia con enanismo miembros cortes
Sindrome de hiperinmunogiobulinemia €

*Segun Rozman, C., 1985.

rargice, no es este el caso de las inmunode-

ficiencias adquiridas. Una gran parte de la

cirugia actual se hace en pacientes en ios

que se encuentran una o varias de las situa-

ciones recogidas en la Tabla 7. Por lo pron-
TABLA 7

INMUNODEFICIENCIAS ADQUIRIDAS*

MALNUTRICION
TRAUMATISMOS ACCIDENTALES
TRAUMATISMOS QUIRURGICOS
QUEMADURAS

HEMORRAGIAS CUANTIOSAS
SEPSIS

NEQPLASIAS EXTENSAS
PACIENTES CON TRASPLANTE
DIABETES

EDAD AVANZADA

*Segun J.L. Meakins, 1984,

to, es bastante frecuente un estado de mal-
autricion. Las consecuencias de un estado
de malnutricion son una menor resistencia
del huésped frente a la contaminacion v
mayor frecuencia de infeccién postopera-
toria. Por ello, en fa cirugia actual es inexcu-

" sable la valoracion del estado nutricional

de paciente ya que este estado influye en la
capacidad defensiva inmunitaria. Desde el
punto de vista clinico, s&lo valoramos, en
principio, {a inmunidad celular, mediante
fos test cutdneos, y no la inmunidad humao-
ral. Sin embargo, es ésta una aproximacién
muy util al conocimiento del estado defen-
sivo del paciente. Ffectivamente, cuando
no hay una respuesta a ninguno de los cin-
co test cutaneos utilizados (estado de aner-
gia), se produce un porcentaje mucho mas
elevado de complicaciones infecciosas, lo
que significa realmente una capacidad de-
fensiva disminuida de! huésped frente a la
infeccion.

Ha sido posible recientemente precisar
mejor las variaciones de la respuesta inmu-
nitaria especifica tras la agresion accidental
y guirtirgica, utilizando técnicas que permi-
ten separar las distintas subpoblaciones lin-
focitarias. Mediante el uso de antigenos
monocionales se ha podido demaostrar que
después de intervenciones quirlrgicas de
agresividad minima v moderada se produ-
ce una disminucidn franca del ndmero glo-
bal de los linfocitos T, sin variaciones en los
linfocitos B y una alteracién del equilibrio
entre los linfocitos que ayudan {ilos llama-



dos helper), y los leucocitos supresores.
Existen situaciones clinicas, (Tabla 8) en

TABLA B

DEFECTOS EN LA MOVILIDAD DE LOS LEUCOCITOS
POLIMORFONUCLEARES®

DEFECTOS CELULARES

Congénitos
Sindrome Hii:eblgE
Sindrome del leucocilo perezoso
Sindrome de Chediak-Higashi

Adquiridos
Traumatismos y quemaduras
Malnutricién
Turmores
Infecciones
Diabetes mellitus
DEFECTOS HUMORALES
Peficiencia factores quimiotacticos
Faclores inhibidores de Ta quirniotaxis
Cirrosis
Enfermedad de Hodgkin
Igh

Inhibicidn de la migragidn celular
Esteroides
Iribidores séricos

*Segin Hehn, D.C., 1982,

las cuales se demuestran defectos de la mo-
vilidad de los leucocitos polinucleares, y en
ofras circunstancias es posible demostrar
trastornos de la opsonizacidn. En algunos
estudios realizados después de acciones
traumdticas, accidentales o quirdrgica se
han podido demostrar también trastornos
de la opsonizacién debidos a un presunto
déficit de la fibronectina,

Fl sistema defensivo del huésped puesto
en marcha frente a fa agresion puede dispa-
rarse sin control y extenderse mas alid del
nivel local para convertirse en una respues-
ta general e intensamente iesiva para el
huésped. Esto es lo que sucede en la puesta
en marcha de lo que entendemos hoy
como fracaso multisistémico. Este fracaso
secuencial, como el gue sucede en el desa-
rrollo de una sepsis, provoca una respuesta
en lz que la actividad de los polimorfonu-
cleares se convierter en muy agresiva para
¢l pulmdn desembocando en una insufi-
ciencia respiratoria aguda.

En resumen, podemos entender como
resistencia del huésped al conjunto de fac-
tores que pueden ser movilizados por el or-
ganismo para defenderlo frente a los gér-
menes invasores. Existe una movilizacién
local y una movilizacién general en la pre-
vencién de las infecciones de la cirugia.

Los mecanismos especificos o sea la in-
munidad propiamente dicha, juegan un pa-
pel secundario mientras predominan los
mecanismos inespecificos, representados
por los fenédmenos inflamatorios. Hasta la
dltima década, ni las técnicas asépticas vy
antisépticas ni el uso de los antibiéticos en
cirugia, han sido utilizados reconociendo
suficientemente el papel fundamental de
los mecanismos defensivos del huésped.
Esta capacidad defensiva del huésped no
puede ser sustituida por la asepsia ni por la
profilaxis antibidtica, ya que para que estos
medios sean Gtiles es necesario un cierto
grado de respuesta defensiva del huésped.

Medidas esenciales gue corresponden al
cirujano con ei objetivo de mantener los
mecanismos defensivos en forma son:

1. La utilizacién de técnicas quirdrgicas
gue produzcan lesiones minimas en los
tejidos y que por ello mantengan en lo
posible a fisiologia normal de ia respues-
ta local a la agresidn.

2. La restauracion y el mantenimiento de la
fisiologia sistémica normal, en particular
Jos sistemas cardiocirculatorios y respira-
torie, que procuren una oxigenacion
adecuada a los tejidos.

3. Que el cirujano comprenda, lo que signi-
fican, en todos sus niveles, los mecanis-
mos defensivos del huésped, frente a la
invasion bacteriana, para evitar compro-
meterlos con las acciones quirdrgicas $0-
bre los tejidos.

4. Complementar la resistencia del huds-
ped con la profilaxis antibiotica cuando
se considere adecuada.

En definitiva, “toda guerra, decia Clause-
witz en su cldsico libro, significa una debili-
dad hacia el cual aquella se dirige”. Del
mismo modoe toda invasién bacteriana que
progresa supone una debilidad de los me-
canismos defensivos, por lo que nuestro
objetivo como cirujanos, practicantes de
urna terapéutica esencialmente agresiva, es
disminuir al minimo posible la destruccion
local que provocamos en estos mecanis-
mos defensivos, asi como mejorar {a capa-
cidad de respuesta general.

*Transcripcidn adaptada de la Conferencia
pronunciada en la Real Academia de Medi-
cina de Barcelona el dia 25 de Febrero de
1986.



