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Inmunidad del Paciente Critico
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En la actualidad es ampliamente sabido que cualquier alteracion del
sistema inmune determina una mayor susceptibilidad a las infecciones, y por
otro lado, que éstas contribuyen a un mayor deterioro inmunolégico (1), cons-
tituyéndose asi un circulo vicioso. Se suman otras condiciones en el paciente
critico especialmente, tales como edad avanzada, desnutricion caldrico-
proteica, neoplasias, quimioterapia y terapia esteroidal, ademaés de la altera-
cion de las barreras mecanicas y procedimientos invasivos que, con frecuen-
cia, se realizan en unidades de tratamiento intensivo (UTI).

Resulta asi de gran importanciaen clinica, efectuar una evaluacion, diag-
ndstico y manejo precoz en caso de sospecha de inmunodeficiencia, de forma
tal de reducir la altamorbi-mortalidad que estos pacientes presentan (1,2). Asi
es como, al optimizar algunas condiciones, fundamentalmente nutricionales,
mejora el estado inmunoldgico, por ende menor incidencia de infecciones y
mejores espectativas de sobrevida de estos enfermos (3).

Antes de revisar la evaluacién inmunolégica posible de realizar al

paciente critico, conviene recordar brevemente ciertos aspectos de larespuesta
inmune normal y algunas condiciones que la alteran, especialmente el shock
séptico y sus complicaciones.
Respuesta inmune (RI) normal: El sistema inmunolégico, al igual que el
resto de los sistemas de la economia, se halla en un estado de equilibrio
dindmico, controlando el ingreso de microorganismos al huésped; una altera-
cién acualquier nivel de este sistema, determina un estado de inmunodeficien-
cia.

La respuesta inmune se clasifica como sigue:

Humoral: Complemento
Rl Inespecifica

Celular: Macréfagos y

Plimorfonucleares (PMN)
Respuesta Inmune
/ Humoral: Inmunoglobulinas
RI Especifica o
adaptativa \
Celular: Linfocitos T
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La RI inespecifica, constituye un primer nivel de
defensa, en que su accién es siempre la misma, indepen-
diente del antigeno (Ag) que le did origen, sindejar memo-
ria inmunoldgica. Ademas determina una amplificacién
de la RI especifica.

El sistema del complemento est4 constituido por mas
de 20 proteinas, que se activan enzimaticamente en casca-
da, fragmentiandose y amplificando la respuesta. E1 Com-
plemento puede producir destruccion directa, a través del
complejo de ataque de membrana (MAC), en que se
produce lisis celular por alteracién en la permeabilidad de
lamembrana celular. Por otro lado, existe una accion indi-
recta,atravésde la liberacion de anafilotoxinas (C4a,C2a,
C3a, C5a), actividad quimiotactica (C5a, C3a), leucocito-
sis polimorfos nucleares (PMN) (C3a), opsonizacion (C3b,
iC3b),etc. (2,4). Laactivacién del complemento por la via
cldsica, se hace a través de los complejos antigeno-anti-
cuerpo, por la fraccién Fc de las inmunoglobulinas, espe-
cialmente IgM, IgG,, e IgG,. La viaalterna, menos efectiva
que la anterior, requiere para su activacion polisacaridos,
lipopolisacaridos, o 4cido teicoico, presentes en las pare-
des bacterianas.

Laacciéondel complementoy la fagocitosis, constitu-
yen procesos inespecificos, que pueden ser por tanto
dirigidos contrael propio huésped; esasi comocumplenun
rol fundamental en la patogenia del shock séptico y sindro-
me de “distress’” respiratorio del adulto (SDRA), en con-
junto con otros mediadores, como se vera mas adelante.

Por lo general, esta primera linea de accién no es
suficiente para controlar el proceso infeccioso. Serequiere
de unainmunidad especificaal Agque origind larespuesta
adaptativa y que posee memoria inmunolégica. Este se-
gundonivelde accidnestaacargode linfocitos B(LB),que
producen inmunoglobulinas (Igs), y linfocitos T(LT), con
sus sub-poblaciones efectoras.

Las células presentadoras de antigeno (CPA), habi-
tualmente macréfagos, en diferentes localizaciones, estdn
encargadas de fagocitosis, procesamiento y presentacion
del Ag al linfocito T helper (L Th), que posee el marcador
CD4 en su membrana celular. Las CPA liberan importan-
tes mediadores, como interleukina 1{IL-1), que es necesa-
ria para la activacion del LTh; interleukina 6(IL-6) y
algunos factores de crecimiento, tales como GM-CSF, G-
CSF y M-CSF, que intervienen en la hemopoyesis a nivel
de la médula dsea (5,6); ademads, liberan ¢l TNF (tumor
necrosis factor), cuya funcién deletérea se comentara mas
adelante, en la patogenia de la sepsis. La IL-1, entre otras
funciones, posee un efecto pirogénico, aumenta la sintesis
de proteinas de fase aguda, aumenta la produccién de
linfokinas y aumenta la expresion de receptores de inter-
leukina 2 (IL-2) (5).

El LTh activado, libera una serie de mediadores,
factores de crecimiento e interleukinas que, genéricamen-
te han recibido el nombre de citokinas y su funcién
principal es la modulacion y amplificacion de la respuesta
inmune. LaIL-2 cumple un importante rol en laactivacion

de las sub-poblaciones efectorasde LT, y activacionde LB
para la produccién de Igs.

El linfocito T citotdxico (LTc), que tiene marcador
CD8 de membrana, es el pilar de la inmunidad celular, y
produce citotoxicidad directa, al igual que las células “nk”
(natural killer), que son células linfoides, que no tienen
marcadores de membrana T ni B. En esta categoria se
incluyen también las células “K” (killer), que producen
citotoxicidad mediada por anticuerpos (ADCC).

Estaintrincada red de elementos celulares y humora-
les, interactia permanentemente en la eliminacion de
antigenos extrafios. Una alteracién a cualquier nivel
(complemento, fagocitosis, inmunoglobulinas, linfocitos
T, etc.), determina mayor o menor grado de inmunodefi-
ciencia, que clinicamente se expresa por infecciones a
repeticion.

CoNDICIONES DEL HUESPED
QUE ALTERAN LA INMUNIDAD.

1. Nutricional: La desnutricion calérico-proteica consti-
tuye la causa mas frecuente de inmunodeficiencia, siendo
la respuesta inmune mediada por células, la mas afectada
(7). La proporcion y recuento absoluto de linfocitos se
hallan deprimidos, con un nimero de LT disminuido,
reconocidos por test de Rosetas. Ademas se determina una
hipersensibilidad retardada disminuida.

El sistema del complemento, 1a funcion opsénica del
plasma y la capacidad bactericida de PMN, también estin
reducidos. Asimismo, en las secreciones esta disminuida
la lisozima y la IgA secretora. (8).

La depresion de la funcion LT, también se ha docu-
mentado en deficiencias de oligoelementos, como cobre y
zinc, ademads de ciertas vitaminas tales como tiamina,
folato, piridoxina, vitamina A y vitamina E (2,7,8). La
correcion de las deficiencias nutricionales determina una
mejoria de la funcién inmunoldgica.

Por otro lado, la hiperlipedemia, que es frecuente en
la obesidad morbida, puede alterar la respuesta inmune.
Los elevados niveles de colesterol sérico y lipoproteinas
de baja densidad (LDL), pueden inhibir la respuesta de
linfocitos T a mitégenos y la fagocitosis por PMN (8).

Otro hecho importante es que el alcohol reduce apre-

ciablemente la inmunidad celular, lo que explica la alta
prevalencia de tuberculosis en sujetos alcohdlicos. La
inmunidad antiviral requiere de las células nk, y citotoxi-
cidad mediada por anticuerpos, que también son suprimi-
dos por el alcohol. (9).
2. Edad avanzada: Se ha demostrado que las edades ex-
tremas de la vida se asocian a una mayor incidencia de
infecciones, por presentar entre otras alteraciones, una
depresion del sistema inmune, fundamentalmente a ex-
pensas de la inmunidad celular.

En la edad avanzada, miiltiples son los factores res-
ponsables de una inmunidad celular alterada, como la
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involucion timica, niveles reducidos de hormonas timicas
y un aumento de LT inmaduros (1). Los cambios mas
importantes que presentan son una disminucién en la
respuesta proliferativa de LT a Ag y ciertos mitégenos;
disminucion de la produccion y respuestaa IL-2; disminu-
cion de las actividades funcionales de los fagocitos monu-
cleares; alteracion cuantitativa, y/o cualitativa de LTc y
células nk; Sin embargo estas iltimas pueden no alterarse.
la fagocitosis y actividad bactericida de PMN, también se
hallan deprimidas. (7, 10, 11).

En cuanto a la inmunidad humoral, la concentracién

total de los Igs permanece constante, registrandose cam-
bios en la distribucion sérica de éstas con la edad. Los
niveles del complemento y su actividad funcional, no
presentan cambios (1).
3.- Agentes farmacolégicos y radiacion: Las drogas ci-
totéxicas y corticoesteroides, inducen un profundo dete-
rioro inmunolégico. Asiporejemplo, entre las mas usadas,
la ciclofosfamida y el metotrexato alteran la inmunidad
celular, inhibiendo la proliferacién de LT y la produccion
de linfokinas (12).

La administracion de corticoides produce una linfo-
penia por redistribucién de linfocitos, disminuye la res-
puesta de hipersensibilidad retardada, inhibe la produc-
cion de citokinas por linfocitos y células mononucleares,
y bloquea su efecto periférico; Ademas causa monocitope-
nia, y disminucion de la actividad bactericida y fungicida
de monocitos “in vitro”, etc. El uso prolongado de corticoi-
des resulta en una elevada susceptibilidad a las infeccio-
nes, como también en un alto riesgo de reactivacion de
infecciones latentes. (13).

Otroagente inmunosupresor, usadoen pacientes trans-
plantados, es laclosporina A, que alteralos LT helper, sub-
poblaciones efectoras, y células nk; reduce larespuesta de
LT aaloantigenos y ciertos mitégenos, ¢ inhibe la sintesis
y respuesta de algunas citokinas (IL-2,IL-3, IFN-B). Ade-
mas posee escasa mielotoxicidad. (14).

Ciertos agentes antimicrobianos provocan alteracio-
nes en la inmunidad celular, més aiin considerando esque-
mas poli-asociados por periodos prolongados.(2)

Laradioterapia también condicionaaltaincidenciade

infecciones, ya que se afectan todas las poblaciones de
células linfoides, con la consecuente supresion de la res-
puesta inmune.
4.- Neoplasias: Los pacientes imnunocomprometidos es-
tan predispuestos a desarrollar ciertas neoplasias, particu-
larmente linforreticulares (15), y a su vez , la presencia de
neoplasia ocasiona inmunodeficiencia, afectando tanto la
respuesta inmune humoral como celular.

Los pacientes con linfoma por ejemplo, presentan
linfopenia, actividad de células nk disminuidas, hipersen-
sibilidad retardada deprimida, proliferacionde LT a Agy
mitégenos disminuida, ademas la funcién monociticasuele
estar deprimida en estos pacientes.

5.- Infecciones: Si bien las infecciones constituyen la
expresion clinica més frecuente frente a un cuadro de

inmunodeficiencia, la presencia de algunos gérmenes
determina alteraciones en la inmunidad celular, principal-
mente (16) como se indica en la tabla 1.

l TABLA 1 ]

Virus Infecciones Bacterianas
HIV Tuberculosis

(human inmunodeficiency virus)

Influenza Sifilis

Citomegalovirus Fiebre Tifoidea
Hepatitis B Infeccién estreptocdcica
Virus Epstein Barr Brucelosis

Virus Sarampién Neumonia bacteriana
Micosis Otros
Coccidioidomicosis Toxoplasma
Histoplasmosis Malaria

Blastomycosis Leishmaniasis

La infeccion por virus HIV constituye en la actuali-

dad, una importante causa de inmunodeficiencia, afectan-
do predominantemente a los LT helper (LTCD4), 1o que
induce una severaalteraciénen laregulacionde larespues-
tainmune. Se presenta linfopenia principalmente a expen-
sas de LTCD4 ¢ inversion del indice CD4/CD8, disminu-
cion en la respuesta proliferativade LT a Ag y mitdgenos,
funcion de células nk alterada, disminucién en la produc-
cion y respuesta a IL-2, inhibicién de la quimiotaxis y
fagocitosis, hipergammaglobulinemia por activacion poli-
clonal de células B, complejos inmunes circulantes y pre-
sencia de ciertos autoanticuerpos entre otros, como hallaz-
gos mas destacados (2, 17).
6.- otros: Existen también otras condiciones, que alteran
en cierta medida la inmunidad, a expensas principalmen-
te de la inmunidad celular: diabetes mellitus, uremia, gran
cirugia y anestesia, quemaduras extensas, sarcoidosis y
enfermedades por autoinmunidad (2). El stress y agentes
adrenérgicos, también pueden inducir inmunodeficiencia,
ya que el aumento de AMP ciclico puede alterar algunos
aspectos de la respuesta inmune (18).

SHOCK SEPTICO Y SISTEMA INMUNE

El estado de shock séptico, sus complicaciones y
manifestaciones clinicas, son el resultado de la presencia
de microorganismos y sus productos en el torrente sangui-
neo o tejidos, llevando una falla multisistémica, con una
alta mortalidad (50-70%) (19).

Este sindrome clinico resulta en marcadas alteracio-
nes metabolicas, deterioro cardiovascular con depresion
de la funcién miocardica, sindrome de distress respirato-
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rio del adulto, coagulacion intravascular diseminada (CID),

fallarenal, insuficiencia hepatica,etc. El grado de compro-

miso es variable, dependiendo de la severidad del cuadro.
En la potogénesis del shock séptico intervienen, di-

recta o indirectamente, una serie de mediadores liberados

(20, 21).

- Anafilotoxinas derivadas del complemento (C5a, C3a).

- Eicosanoides (protaglandinas, leucotrienos y tromboxa-

no).

- Factor activador de plaquetas (PAF)

- Factor de necrosis tumoral (TNEo).

- Endotoxinas (Lipopolisacaridos).

- Sustancia depresora del miocardio (MDS).

- B- endorfinas.

- IL-1, IL-2 y otras linfokinas o monokinas.

- Histamina, quininas, etc.

El SDRA es una forma progresiva y severa de dis-
funcion pulmonar, determinada por la injuria al endotelio
pulmonar, resultando en extravasacion al espacio intersti-
cial; este dafo andotelial estd asociado a la actividad de la
via alterna del complemento. Las principales anafilotoxi-
nas responsables con C3a y C5a, estimulando la degranu-
lacién de mastocitos, contraccién de la musculatura lisa, ¢
incrementando la permeabilidad vascular. Los pacientes
con SDRA tienen niveles sé€ricos significativamente altos
de C3a y C5a. (22.23).

Una serie de sustancias bacterianas se conocen como

potentes mediadores exdgenos de sepsis; el lipido-A delos
lipopolisacaridos (LPS) de bacterias Gram (-), llamado
endotoxina y los péptidoglicanos de bacterias Gram (+),
son capaces de reproducir la mayoria de las manifestacio-
nes de la sepsis cuando son inyectados en forma experi-
mental. (19). El mecanismo fisiopatolégico ain no esta
bien establecido, sin embargo en la actualidad se sabe el
importante rol que desempefian algunas citokinas o mono-
kinas, liberadas por macréfagos activados, tales como IL-
1 y muy especialmente el factor de necrosis tumoral (TNF)
(24).
TNFa: El TNF comprende 2 polipéptidos, el TFNa o
caquectina producido por los monocitos y el TNFp o
linfotoxina, producido por LT, ambos con propiedades
biolégicas diferentes, siendo el TNFa el que tiene una
granrelevancia enlamodulacion de larespuesta inmune y
patogenia de la sepsis (25, 29).

EITFNa es también producido en menor proporcion
pot LT y células nk. Entre sus propiedades bioldgicas
destacan (29).

1) Propiedades citoliticas sobre células tumorales o
lineas celulares transformadas, induciendo necrosis he-
morragica de ciertos tumores.

2) Propiedades antivirales y antiparasitarias ; se ha
comunicado un efecto sinérgico de la combinacién INFa
y TNF , en disminuir la susceptibilidad a la infeccion por
virus HIV, lisis de células afectadas y reducir la produc-
cion viral por estas células.

3) Propiedades metabdlicas; inhibe la sintesis de la
lipasa lipoproteica y otras enzimas de la lipogénesis.
Estimula la glucogenolisis muscular, con produccién de
lactato. También tiene una actividad estimuladora de os-
teoclastos con la consecuente resorcion osea.

4) Propiedades en la inflamacién inespecifica; el
TFNa es un pirégeno endégeno por accion directa hipo-
talamica, y por induccién de liberacion de IL-1 y prosta-
glandina E2 (PGE,); ademas, induce la sintesis de protei-
nas de fase aguda y estimula la actividad de PMN.

5) Propiedades inmunorreguladoras; interviniendo
en el crecimiento y diferenciacién de células inmunocom-
petentes, ya sea por efecto directo, o a través de la produc-
ciénde otras linfokinas. Tiene un importante rol en aumen-
tar la expresion de antigenos de histocompatibilidad.

El TFNo parece estar implicado en la fisiopatologia
de las caracteristicas clinicas y en el curso de las infeccio-
nes graves o neoplasias. Su administracién experimental
en altas dosis reproduce el sindrome clinico de shock
séptico, con hipotensién y shock, hipotermia, acidosis
metabdlica, SDRA, necrosis tubular aguda, etc. Sin em-
bargo, este cuadro puede ser prevenido con la administra-
cion de anticuerpos monoclonales anti-TNF, cuya utilidad
en clinica no ha sido aiin precisada (25,28. 29).

EvVALUACION INMUNOLOGICA
DE LLABORATORIO

Si bien en la actualidad se dispone de varios exdme-
nes sofisticados de laboratorio inmunolégico,enunaetapa
inicial de estudio de las inmunodeficiencias, son titiles
examenes simples como el hemograma con recuento total
y diferencial de leucocitos, 1a cuantificacion de las inmu-
noglobulinas séricas, y la medicién del complemento
hemolitico. Estos son suficientes para detectar neutrope-
nia, linfopenia, hipogammaglobulinemia o deficiencias
del complemento, como para justificar un estudio mas
avanzado. El estudio depende del tipo de infeccién predo-
minante, y del cuadro de base; asi, dependiendo de la
naturaleza del Ag, serd el mecanismo inmunitario que
principalmente interviene. En las infecciones bacterianas
la destruccidn del agente es a expensas, fundamentalmen-
te, delarespuestainmune humoral; y en las infecciones por
agentes virales, hongos y parasitos intracelulares, de la
respuesta inmune celular.

RESPUESTA INMUNE HUMORAL

I. ESTUDIO DE LAS DEFICIENCIAS DE ANTICUERPOS.

1.- Electroferesis de proteinas: no es una técnica
satisfactoria para la medicién de inmunoglobulinas; tiene
utilidad para controlar los niveles séricos de albimina y
evaluacion de paraproteinas.

2.- Cuantificacion de inmunoglobulinas: se inves-
tigan principalmente IgG, IgA e IgM; el método de cuan-
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tificacién mas utilizado eslainmunodifusién radial (IDR).
Sin embargo, actualmente ya estd en uso la Nefelometria,
que es una técnica mucho mas rapida y precisa.

Las concentraciones séricas de las Igs pueden variar
con la edad, sexo, factores ambientales y genéticos, etc.

Valores normales en el adulto: IgG 700-1700 mg/dl.
(IDR) IgA 70-350 mg/dl.
IgM 70-310 mg/dl.

Los Igs pueden medirse también en otros fluidos,
como la IgA secretora en saliva, y la IgG en liquido cefa-
lorraquideo. Las subclases de IgG pueden ser determina-
das por métodos de enzimoinmunoensayo (ELISA), e
inmunorradiométrico (IRMA). LaIgE total también puede
determinarse por radioinmunoensayo (RIA) o ELISA.

Ademas, es posible realizar una evaluacién funcional
de las Igs a través de isohemaglutininas (IgM), y Ac
antitoxoide diftérico (IgG).

3.- Cuantificacion de LB: pueden cuantificarse en
sangre periférica o tejidos linfoides, a través de la identi-
ficacion de los Igs de superficie, por técnica de inmuno-
fluorescencia directa habitualmente. valor normal LB: 5-
15%.

Existen también estudios funcionales de LB, los que
al ser cultivados en presencia de activadores policlonales,
sintetizan y secretan Igs, que pueden determinarse por
técnicasde RIA o ELISA. Este exdmen en la practicanoes
de mucha utilidad.

I1. Estupio DE LAS DEFICIENCIAS

DEL. COMPLEMENTO.

Para este estudio, se pueden efectuar mediciones
funcionales y cuantitativas. Evalia la actividad funcional
delaviaclasicay secuenciaterminal (MAC), porel testdel
complemento hemolitico total; existe el complemento
hemolitico 100 (CH 100), y el complemento hemolitico 50
(CH 50). Este ultimo refleja la cantidad de suero que se
requiere para lisar el 50% de una suspension de globulos
rojos de cordero (GRC) sensibilizado con Ac anti-GRC
(Valor normal CH 50: 100-200 U/ml.).

La deficiencia de uno o mas componentes del com-
plemento, puede ser congénita o adquirida reflejandose
por la ausencia o disminucion del CH 50.

La cuantificacion de los componentes C3,C4,y B, se
hace por IDR o nefelometria, y permite discriminar entre
activacion del complemento por via alterna, via clasica, o
ambas. Valores normales: C3: 70-180 mg/dl; C4: 14-70
mg/dl (IDR).

También se pueden determinar las anafilotoxinas
C3a y C5a, y otros componentes del complemento, por
técnicas mds sofisticadas.

Normalmente la hipocomplementemia adquirida, se
presentaenel paciente critico debido aunadisminucionen
la sintesis, producto de una desnutricion severa o insufi-

cienciahepdtica grave; o bienaun aumentoenel consumo,
como se obs~—’2 en enfermedades autoinmunes como el
LES acuvo, en el shock séptico, endocarditis infecciosa,
pancreatitis aguda, quemaduras extensas, etc.

RESPUESTA INMUNE CELULAR.

I. Estupio DE LAS DEFICIENCIAS CELULARES.

1.- Recuento de linfocitos: se obtiene del recuento
total y diferencial de los glébulos blancos. Linfopenia<
1500/mm3; sélo si estos valores son persistentemente
bajos, refleja una disminucién de la inmunidad celular.

2.- Cuantificacion de LT: Entre el 65%-75% de los
linfocitos circulantes son LT: las técnicas mas usadas son
la de Rosetas E y la que utiliza Ac monoclonales; esta
uluma permite ademas, identificar las subpoblaciones de
LT; asilos CD4 corresponden a LT con funcién predomi-
nante helper/inductora, y los CD8 a los LT con funcién
predominantemente supresora/citotéxica, para lo cual, en
general se utiliza una inmunofluorescencia indirecta.

Es importante sefialar que la técnica de Ac monoclo-
nales presenta ciertas dificultades, ya que considera el uso
de células vivas, y por ende la necesidad de una adecuada
coordinacion con el laboratorio.

Los valores normales para estos parametros son:
Linfocitos totales CD3 (+) : 60+4%

Linfocitos CD4 (+) :39%3%
Linfocitos CD8 (+) :23%*2%
Relaci6n CD4/CDS8 : 1,74 %*0,2

En la actualidad estas determinaciones son de vital
importancia en el seguimiento de pacientes con infeccién
porel HIV en los que en una etapa avanzada, se encuentra
marcada linfopenia, a expensas de una deplecién de los
LTCD4, como ya se sefialé. Asimismo es fundamental
monitorizar el recuento de LTCD4 en estos pacientes para
correlacionar progresion de la enfermedad clinica.

3.-Test intradérmicos de hipersensibilidad retar-
dada: constituyen una evaluacion funcional “in vivo” de
lainmunidad celular. Se efectiian inyectando por via intra-
dérmica 0,1 ml de diferentes Ag en la cara ventral del
antebrazo; es positiva una reaccion de 5 o0 mas mm de
induracién, después de 48-72 horas. Los antigenos mas
usados son:

- PPD 2 UL Si es negativo se puede repetir con SUIL.

- Candidina 1/100.

- Tricofitina 1/20.

Actualmente se dispone del Multitest CMI, para
evaluacion de 7 Ag diferentes. Casi todos los adultos y
nifios mayores de 10 afios, en nuestra poblacion tienen res-
puestas positivas con 3 0 mas Ag alas 48 hrs. de realizado
el test. La anergia cutidnea a la mayoria de los Ag, se
observaen pacientes con SIDA, otras inmunodeficiencias
secundarias, ademas de otras condiciones comoel trauma,
la cirugia mayor, la anestesia general, las quemaduras
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extensas y las hemorragias profusas.

4.- Transformacion blastica: esunaevaluacion fun-
cional “in vitro” de la inmunidad celular. La transforma-
ci6n blastica de los linfocitos (proliferacion y sintesis de
DNA), se produce al ser estimulados con Ag, mitégenos o
células alogénicas. Los mitégenos mas usados son la
fitohemaglutinina y 1a concavalina A; en tanto que los Ag
mads usados son el PPD, candidina, estreptoquinasa/estrep-
todornasa, tétanos y difteria. Este examen se encuentra
restringido para casos muy especiales.

II. Estupio DE LAS DEFICIENCIAS

DE LOS FAGOCITOS.

Enelestudioinicial, el recuento absoluto y relativode
los PMN y monocitos es de gran utilidad, permitiendo
destacar defectos de produccion de la médula dsea y
destruccidn periférica. La tincidon de Wright puede revelar
alteraciones morfoldgicas, como ausencia de granulos o
granulos gigantes; la tincién de peroxidasa permite diag-
nosticar una deficiencia de mieloperoxidasa.

La funcidn fagocitica consta de diferentes etapas, las
que pueden evaluarse funcionalmente:

* Quimiotaxis: El método de 1a cAmara de Boyden y
de la quimiotaxis en agarosa, se utilizan in vitro y posee
limitaciones al igual que otras técnicas anteriormente
sefialadas.

« Ingestion: se puede evaluar por laingestion de diver-
sas particulas; bacterias, levaduras, latex, lipidos; el méto-
do mas usado es el recuento directo al microscopio de luz.

 Destruccion: la actividad litica contra bacterias,
hongos y virus, también puede ser cuantificada al mezclar
los fagocitos con un nimero conocido de gérmenes y luego
obtener el recuento de colonias de los microorganismos
viables. Ademas, es factible medir la generacion de radi-
cales libres o digestion enzimatica.

TRATAMIENTO

Como inicialmente se seiald, el paciente critico
hospitalizado en UTI, esta sometido a miltiples factores,
que determinan mayor o menor grado de inmunodeficien-
cia y cuyareversibilidad va a depender en gran medida de
la severidad del cuadro, patologias asociadas, condiciones
del huésped que alteran la inmunidad, y de una adecuada
evaluacién y manejo precoz. Las medidas terapéuticas
para optimizar el funcionamiento inmunoldgico, deben
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entre otros.
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