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HOMEOSTASIS Y CIRUGÍA. ALGUNAS CONSIDERACIONES ACTUALES
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RESUMEN

Se realiza una revisión temática sobre homeostasis y cirugía, donde se analizan las carac-
terísticas de la respuesta biológica integrada del organismo frente a diversas agresiones, ya
sea de índole física, química o biológica, así como de cada una de sus respuestas parciales,
y se destaca en este sentido la importancia de conocer que esta respuesta, que inicialmente
se considera defensiva para restablecer la homeostasis, puede convertirse en autoagresiva y
conducir indefectiblemente a la muerte del paciente.

Descriptores DeCS: HOMEOSTASIS/fisiología; PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS
OPERATIVOS.
El estado fisiológico, entendido como
un equilibrio dinámico entre las funciones
de los sistemas orgánicos y conocido con
el término de homeostasis,1   resulta objeto
de muy frecuentes agresiones. El organis-
mo considerado como una unidad funcio-
nal, pone en marcha distintas respuestas
defensivas parciales (de la fase aguda,
neuroendocrina, metabólica e inmunitaria),
que funcionan de un modo interactivo, son
extraordinariamente complejas y entre to-
das terminan conformando una respuesta
global.

RESPUESTA BIOLÓGICA A LA AGRESIÓN

En principio, calificada como defen-
siva, pues trata de mantener la homeostasis.
1 Especialista de II Grado en Cirugía General.
2 Especialista de I Grado en Psiquiatría Infanto Juvenil.
Sin embargo, una inflexión clave en la con-
cepción de esta respuesta biológica es la
que ha conducido a considerar en la actua-
lidad, que los mecanismos defensivos son
también potencialmente agresivos para las
células, tejidos y órganos del propio orga-
nismo. Cuando  la agresión sobrepasa un
cierto umbral de intensidad, o se repite en
corto espacio de tiempo (agresiones reite-
radas) y, en consecuencia, también se rei-
teran las respuestas primariamente defen-
sivas, la acumulación local, general o am-
bas, de agentes ya más agresivos que de-
fensivos, terminan por romper el balance
de la respuesta biológica, momento en el
cual esta última se constituye en un estado
de autoagresión continuada, y da lugar a
lo que se conoce como situaciones críticas
para la homeostasis, que en los pacientes
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quirúrgicos incluyen síndromes como el
fracaso multiorgánico que comprende tam-
bién el distress respiratorio del adulto, y la
malnutrición proteicocalórica. A la luz  de
los conocimientos actuales, cuando se quie-
ren abordar estos temas, hay que buscar la
génesis en el comportamiento de la
homeostasis.

RESPUESTA DE LA FASE AGUDA

En el foco traumático quirúrgico se
pone en marcha una respuesta inflamatoria
que, en principio, tiende a la limpieza y a
la reparación de las lesiones ya producidas
o en desarrollo. Se caracteriza por la libe-
ración de citocinas como mediadores y por
la incrementada síntesis hepática de las
proteínas de la fase aguda.1-3 Esta respues-
ta se inicia tras la agresión, que puede te-
ner múltiples orígenes: traumática, infec-
ciosa o por trastornos inmunitarios, lo que
trae como consecuencia una reacción lo-
cal en el nivel del foco traumático, por la
presencia en éste de múltiples agentes
activadores primarios y secundarios, célu-
las desvitalizadas, péptidos de bacterias
contaminantes, etc.; ésta se origina cuan-
do se ponen en contacto con receptores
específicos de las membranas de los
macrófagos (monocitos sanguíneos y
macrófagos fijos en los tejidos), y de
neutrófilos y los activan. Se activan los sis-
temas que lo hacen en cascada (del com-
plemento, coagulación, fibrinólisis y de las
cininas). La  activación de la cascada de la
coagulación constituye un componente
esencial de la respuesta del huésped a la
infección; representa una espada de doble
filo, en tanto que es necesaria para la
hemostasia; también amplifica la respues-
ta inflamatoria; disminuye la depuración
bacteriana y en el paciente en estado críti-
co, contribuye a la lesión orgánica y a la
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muerte. Aunque se han logrado resultados
prometedores queda mucho por hacer en
cuanto a la definición exacta de cuáles son
los factores, o la combinación de factores
de coagulación que han de ser inhibidos o
reemplazados en el tratamiento del paciente
séptico o en estado crítico.4  Se activa el
metabolismo del ácido araquidónico y con
ello se estimula la presencia de los
eicosanoides (nombre que reciben los
metabolitos del ácido araquidónico):
prostaglandinas tromboxanos y leuco-
trienos. Se activan los autocoides, sustan-
cias químicas vasoactivas de producción y
acción preferentemente local, tales como
la histamina y la serotonina. Cuando se
activan los fagocitos mononucleares
(macrófagos, células endoteliales, linfocitos
y fibroblastos), comienza la liberación de
las citocinas (polipéptidos de comporta-
miento hormonal, dotados de actividad lo-
cal y general en la respuesta a la agresión)
en el propio foco traumático. Para la res-
puesta de la fase aguda, las citocinas que
actúan como mediadores característicos
son: interleucina 1B (IL-1B), factor de
necrosis tumoral (TNF-ALFA) y la
interleucina 6 (IL-6), las cuales son las
responsables de la reacción sistémica. Den-
tro de la respuesta de la fase aguda se de-
tectan como fenómenos o marcadores ca-
racterísticos las variaciones en la síntesis
hepática de las proteínas de la fase aguda,
en el sentido de un incremento muy signi-
ficativo para la proteína C reactiva y el
amiloide A del suero (marcadores positi-
vos de la respuesta de la fase aguda); mien-
tras que se caracterizan por un descenso
de sus valores (marcadores negativos) para
la albúmina y la transferrina. Los
macrófagos activados en el foco traumático
no sólo liberan las citocinas y otros agen-
tes que intervienen en el proceso inflama-
torio, sino que desarrollan un extraordina-
rio poder agresivo mediante la acción de



proteasas y de radicales libres de oxígeno;
la actividad de estos últimos en el foco
traumático inflamado funciona como una
vía final común de numerosos procesos
fisiológicos y fisiopatológicos focales, y
también de los muy agresivos procesos
generalizados, característicos de la desvia-
ción de la respuesta biológica hacia el fra-
caso multiorgánico. El endotelio es un par-
ticipante dinámico en la función celular y
orgánica y no una mera barrera estática
como se consideraba antes.5

Nuevas evidencias implican al
endotelio como efector central de la res-
puesta inflamatoria. Mediante la expresión
de proteínas de superficie y la secreción
de moduladores solubles, el endotelio con-
trola el tono vascular y la permeabilidad,
regula la coagulación y dirige el paso de
leucocitos hacia el área de inflamación. Las
alteraciones de estas funciones normales
pueden contribuir en forma significativa a
una respuesta inflamatoria inadecuada, lo
cual puede conducir a la insuficiencia múl-
tiple de órganos y sistemas. La respuesta
de la fase aguda se integra con la globalidad
de la respuesta biológica a la agresión, al
ser capaz de producir alteraciones de ca-
rácter neuroendocrino (liberación de ACTH
y de cortisol), metabólico (proteólisis mus-
cular y balance nitrogenado negativo) e
inmunológico (proliferación de linfocitos.
Desde el punto de vista de la semiología
clínica y bioquímica, esta respuesta se ca-
racteriza por: a) Escalofríos y fiebre; la
fiebre de la respuesta de la fase aguda, se
atribuye a la acción sinérgica del TNF-
ALFA y de IL-lbeta sobre el centro
termorregulador hipotalámico, en la
que la prostaglandina PGE2, bruscamente
sintetizada in situ, actúa como mediador.
b) Eritrosedimentación acelerada. c)
Leucocitosis con células inmaduras. d) Des-
censo de los niveles séricos del hierro y
del zinc y aumento de los del cobre.
RESPUESTA NEUROENDOCRINA

La respuesta neuroendocrina funcio-
na básicamente como mediadora entre los
efectos primarios de la agresión y el resto
de la respuesta biológica,5 sobre todo en
relación con la ulterior respuesta
metabólica, y se expresa en variaciones de
la concentración plasmática de diferentes
hormonas, en la activación del eje
hipotalámico-hipófisis-suprarrenal y del
sistema nervioso autónomo. Dichas varia-
ciones guardan una relación directamente
proporcional con la intensidad de la agre-
sión;1 por ello puede ser poco perceptible
clínicamente o desbordarse en la grandes
agresiones y en el fracaso multiorgánico.
A partir de señales emitidas por el foco
traumático, por una hipovolemia aguda o
por ambas situaciones, la agresión induce
una estimulación del sistema nervioso sim-
pático con la consiguiente hiperactividad
adrenérgica y el súbito incremento de la
concentración plasmática de las
catecolaminas (adrenalina, noradrenalina y
dopamina). Esta elevación de los niveles
plasmáticos de catecolaminas es de corta
duración, en particular para la adrenalina,
cuyos niveles normales se recuperan den-
tro de las primeras 24 horas de producida
la agresión, mientras que los niveles de la
noradrenalina se pueden mantener con ci-
fras que alcanzan el doble de las normales
hasta el octavo día de la agresión.

Los estímulos con mayor capacidad
para inducir una estimulación adrenérgica
son: hipovolemia brusca, hemorragia, le-
sión hística en el foco traumático, dolor y
miedo.5,6 Recientemente se ha podido de-
mostrar una correlación entre la intensi-
dad de la agresión traumática, medida por
el ISS (injury severity score) y la concen-
tración plasmática de las catecolaminas. De
acuerdo con la clásica teoría de los recep-
tores adrenérgicos, los de tipo alfa son
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excitadores y los beta, inhibidores. La
noradrenalina estimula los rectores alfa-2
y produce una intensa vasoconstricción del
plexo cutáneo, mientras que los receptores
beta-2, activados con preferencia por la
adrenalina, inducen una respuesta
vasodilatadora en el miocardio y en los
músculos esqueléticos.

La activación del eje hipotalamo-
hipofisis-suprarrenal, provocada en parte
por las catecolaminas, actúa sobre el nú-
cleo supraóptico hipotalámico, pero en es-
pecial por señales precedentes del foco
traumático y transmitido por vía nerviosa
y por la acción de citocinas liberadas en
este foco, está seguida primordialmente,
por la liberación del factor liberador de la
ACTH (CRH o corticotrophin releasing
hormone), y secuencialmente de la propia
ACTH, señal a su vez para que la corteza
suprarrenal en su zona fasciculada sinteti-
ce y libere cortisol. Normalmente la libe-
ración del ACTH es inhibida por el cortisol.
Normalmente la liberación del ACTH es
inhibida por el cortisol (long feedback)   y
por la propia ACTH (short feedback), pero
en la respuesta a la agresión, la
incrementada concentración plasmática de
ACTH resulta independiente del mecanis-
mo de feedback del cortisol.

La prueba está en el hecho de que la
administración de dexametasona, 30 veces
más potente que el cortisol, no bloquea la
liberación de la ACTH en la respuesta bio-
lógica a la agresión. Conjuntamente con la
ACTH se liberan beta endorfinas y
encefalina. También como consecuencia de
la activación del eje hipotálamo-hipófisis-
suprarrenal se verifica: a) incremento de
la concentración plasmática de la hormo-
na del crecimiento (Gh, por growth
hormone), que se manifiesta dentro de las
primeras 24 horas de la agresión; b) au-
mento de la prolactina, aunque se desco-
noce el propósito de éste y c) elevación de
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los valores plasmáticos de la hormona
antidiurética (ADH), la cual se produce
dentro de las 24 horas siguientes a la agre-
sión, pues se inicia en pleno acto operatorio
y se mantiene por encima de la normali-
dad hasta el tercero o quinto día; en casos
de quemaduras extensas se han presentado
valores 10 veces superiores a los normales
(secreción inapropiada de ADH). Entre los
estímulos para su liberación se hallan: el
aumento de la osmolaridad del plasma, la
reducción de la volemia efectiva y las trac-
ciones quirúrgicas sobre los mesos de las
vísceras abdominales.

Aumento precoz (dentro de las prime-
ras 8 horas) y transitorio de la concentra-
ción plasmática del cortisol, con recupe-
ración de sus valores normales pocos días
después. El cortisol, la adrenalina y el
glucagón constituyen las 3 hormonas del
estrés. Incremento de los valores
plasmáticos y urinarios de la aldosterona
(corticosteroides); esta tiene capacidad de
control sobre el metabolismo hidro-
electrolítico; este aumento coincide con la
activación del sistema renina-angiotensina
por la ACTH; a su vez, la angiotensina II
potencia la liberación de ACTH. En el gru-
po de las hormonas gastroenteropan-
creáticas, en las primeras 12 horas y como
respuesta a la agresión, se produce un in-
cremento de la concentración plasmática
de glucagón. La liberación de la insulina
queda inhibida por la descarga adrenérgica
inicial como respuesta inmediata a la agre-
sión, por tanto, durante esta fase hay una
disminución en la concentración plasmática
de la insulina, sobre todo si se compara
con la hiperglicemia que la caracteriza, a
causa de que las células betas insulares tie-
nen reducida su sensibilidad ante el estí-
mulo de la glucosa. Varios días después de
la agresión se produce un aumento de los
niveles plasmáticos de la insulina, que al-
canzan un pico que supera hasta 3 veces el



de los valores normales, y que coincide
con una hiperglicemia, situación paradóji-
ca que pudiera explicarse por una resisten-
cia periférica en los tejidos a la acción de
la insulina, llamada diabetes de la agre-
sión o traumática. Al igual que el glucagón,
la GH, el cortisol y los ácidos grasos li-
bres se comportan como antagonistas de la
insulina, considerada como la hormona
anabólica por excelencia.

RESPUESTA METABÓLICA

La respuesta metabólica es esencial en
una situación de urgencia como la agre-
sión aguda, en la que coinciden una dismi-
nución del aporte energético y un incre-
mento de las necesidades de energía, mo-
tivado por la propia actividad defensiva/
autoagresiva,7,8 así como por las exigen-
cias de la reparación de los tejidos lesio-
nados. Durante la agresión ocurren altera-
ciones de la homeostasis metabólica, in-
ducidas por diferentes mediadores que afec-
tan al equilibrio hidroelectrolítico, a los
hidratos de carbono, a las proteínas y a las
grasas; estos 3 últimos son sustratos para
la producción de energía y para los proce-
sos de las síntesis orgánica. La respuesta
metabólica básica consta de los siguientes
hechos: a) retención de agua y de sodio,
b) pérdida de potasio, c) pérdida de nitró-
geno con incremento de su eliminación uri-
naria en forma de urea y balance negativo
de nitrógeno; d) hiperglicemia e
hiperlactacidemia y e) aumento de los
triglicéridos y de los ácidos grasos libres
en el plasma. La intensidad de estas alte-
raciones metabólicas resulta directamente
proporcional a la intensidad de la agresión.
El balance negativo del nitrógeno, demos-
trado por primera vez por Cuthbertson7,
constituye un hecho clave en la respuesta
metabólica, que cuando se acentúa puede
conducir al fracaso energético del organis-
mo (malnutricion proteico-calórica) y en
definitiva al fracaso multiorgánico. Este
balance negativo es la consecuencia de la
incrementada proteólisis periférica, así
denominada porque afecta a la periferia del
eje proteico hepatomuscular periférico. De
todas formas, una pérdida neta de proteí-
nas orgánicas puede ser el resultado de
varias situaciones: a) disminución relativa
de la síntesis proteica, b) incremento del
catabolismo proteico y c) combinación de
ambos mecanismos.

La proteólisis muscular libera
aminoácidos para ser utilizados en el híga-
do, donde toman diversas vías: síntesis
hepática de proteínas, sobre todo de las que
corresponden al grupo de las proteínas de
la fase aguda con fines eminentemente de-
fensivos y, por tanto, con prioridad bioló-
gica. La gluconeogénesis, que en condi-
ciones normales se encuentra inhibida por
el incremento de los niveles plasmáticos
de glucosa, pero en la respuesta a la agre-
sión se mantiene como mecanismo defen-
sivo, a pesar de la hiperglicemia. Por tal
razón no es posible suprimir la
gluconcogénesis hepática mediante la in-
fusión intravenosa de glucosa, como se lo-
gra en los individuos no sometidos al estrés.
Cuando la agresión es muy intensa los
sustratos ofrecidos al hígado para el pro-
ceso de la gluconeogénesis son los
aminoácidos derivados de la proteólisis
muscular, de modo predominante la alanina
y la glutamina, así como el lactato y el
piruvato, procedentes de la glucogenólisis
muscular y el glicerol liberado a partir de
los triglicéridos del tejido adiposo. La
proteólisis no afecta solo al músculo lesio-
nado directamente por la agresión
traumática, sino que tiene carácter gene-
ralizado. El aminoácido 3-metilhistidina
posee gran importancia para monitorear la
intensidad de la proteólisis muscular, des-
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de el punto de vista diagnóstico, de la evo-
lución y pronóstico. El catabolismo mus-
cular es un fenómeno característico de la
respuesta metabólica a la sepsis, la infec-
ción severa y el trauma.9-12 En los pacien-
tes con sepsis severa y prolongada, la res-
puesta metabólica resulta en depleción de
la masa muscular y fatiga, lo cual puede
afectar en forma adversa la evolución clí-
nica.

Además de la proteólisis muscular
aumentada, se producen:

− Hiperglicemia: otro hecho metabólico
característico de la respuesta a la agre-
sión como consecuencia de la
glucogenólisis ante el estímulo
adrenérgico súbito, la gluconeogénesis
y la resistencia periférica de los tejidos
a la acción de la insulina, conocido en
la literatura médica como diabetes
traumática. Esta hiperglicemia, como
sucede con la pérdida del nitrógeno,
constituye una respuesta que puede
estratificarse de acuerdo con la intensi-
dad de la agresión, de modo que varía
de unos 150 ± 25 mg/dL de glicemia en
cirugía electiva hasta 250 ± 50 mg/dL
en los estados de sepsis.

− Hiperlactacidemia: indica la cuantía de
la glucólisis no oxidativa en los estados
de hipoperfusión hística. Las cifras de
lactacidemia que para el modelo
traumático quirúrgico suelen girar al-
rededor de 1 200 mmol/L, pueden al-
canzar en los estados de sepsis valores
de 2 500 ± 500 mml/L.

− Lipólisis: se incrementa inmediatamen-
te después de la agresión debido a la
estimulación adrenérgica del tejido adi-
poso y a los niveles elevados en el plas-
ma de las otras 2 hormonas del estrés:
el cortisol y el glucagón. Esta lipólisis
acelerada durante la respuesta a la agre-
sión a pesar de la hiperglicemia y de la
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hiperinsulinemia, libera triglicéridos
cuya concentración plasmática aumen-
ta, y a partir de estos ácidos grasos li-
bres (90 %) y glicerol (10 %), la co-
rrelación entre los niveles plasmáticos
de ácidos grasos libres y la intensidad
de la agresión es pobre,1 probablemen-
te a causa de la reducida perfusión san-
guínea del tejido adiposo, lo cual expli-
caría que la llegada a dicho tejido de la
albúmina necesaria para el transporte
de los ácidos grasos fuera insuficiente.
Los ácidos grasos libres aportan ener-
gía alternativa a través del proceso de
la betaoxidación, que conduce a la
acetilcoa como vía final común para la
glucólisis aerobia en el ciclo de KREBS,
o bien mediante la formación de cuer-
pos cetónicos. El glicerol puede seguir
la via de la gluconeogénesis o, alter-
nativamente, a través del piruvato,
introducirse en el ciclo de KREBS. La
agresión en general se asocia con un
incremento del gasto energético en re-
poso (entre 5 y 50 %), que alcanza sus
valores máximos en las quemaduras de
tercer grado y en la sepsis.

DEPRESIÓN DE LA RESPUESTA
INMUNITARIA EN LOS TRAUMATISMOS
ACCIDENTALES Y/O QUIRÚRGICOS

La capacidad defensiva del sistema
inmunitario de un paciente que sufre un
traumatismo accidental y/o quirúrgico pa-
rece disminuir de modo global y también
selectivo en cuanto que la agresión alcan-
za una cierta intensidad; por tanto, cuando
ésta es violenta al provocar un estado de
inmunosupresión, puede abrir el camino o
potenciar el desarrollo de infecciones y
estados de sepsis, con lo que se incrementan
los riesgos de estas complicaciones.1,13-15

Otros aspectos de la respuesta inmunitaria
que parecen ser afectados negativamente
por la agresión traumática son las funcio-



nes de los leucocitos neutrófilos, su
quimiotaxis, la fagocitosis, el contenido de
sus sacos lisosómicos, la denominada ex-
plosión respiratoria, que se asocia con la
fagocitosis, y la producción de los radica-
les libres de oxígeno, tan importantes en la
destrucción de las bacterias ingeridas. Asi-
mismo, tras haberse producido agresiones
quirúrgicas mayores, se ha demostrado la
reducción de la proporción entre linfocitos
helper (th) y linfocitos supresores (Ts), así
como una disminución del número de cé-
lulas asesinas por naturaleza (Nk). No obs-
tante el dato más significativo conseguido
hasta ahora acerca del estado de
inmunosupresión postraumática, es el ha-
llazgo de una disminución, estadísticamente
significativa, en el porcentaje de monocitos
circulantes que expresan los antígenos
HLA-DR (clase II del MHC) después de
una agresión traumática importante. Tam-
bién se ha demostrado una correlación en-
tre esta disminución de los monocitos que
expresan los antígenos HLA-DR y el ma-
yor riesgo de desarrollar infecciones
posoperatorias, especialmente en los pa-
cientes que no recuperan los valores nor-
males transcurrida una semana desde la
agresión traumática, ya sea accidental u
operatoria. En este sentido se ha indicado
que la medida de los niveles de expresión
descendidos de los antígenos HLA-DR en
los pacientes que han sufrido un trauma
mayor, puede servir para predecir compli-
caciones infecciosas facilitadas por el es-
tado de inmunosupresión postraumático. En
las interrelaciones entre los macrófagos y
los linfocitos T, también se han descrito
alteraciones tras una agresión traumática a
través de la secreción de citocinas. En cir-
cunstancias normales, la interacción posi-
tiva y estimuladora entre macrófago y lin-
focito T ocurre mediante la interleucina-
1, o sea, en tanto que la secreción por el
macrófago de la prostaglandina frena este
estímulo; tras una agresión traumática se
incrementan los valores de la prosta-
glandina. E2 (PGE2) y se reducen los de
la interleucina-1. La PGE2 es una molé-
cula inmunossupresora que impide la pro-
ducción y liberación de linfocinas por los
linfocitos Th; de ahí que la consecuencia
de este desequilibrio de PGE2/IL-1, sea
un fallo en la activación del linfocito T.
También se ha comprobado una disminu-
ción en la producción por los linfocitos T,
del interferón gamma tras la agresión
traumática, por lo que  ha sugerido que la
administración de interferón alfa exógeno
podría disminuir la tasa de las infecciones
postraumáticas.

Los recientes avances  en la investiga-
ción del óxido nítrico (ON), aportan clari-
dad sobre su función en la sepsis y la in-
fección.16,17 Aunque en la sepsis se requie-
ren niveles adecuados de producción de ON
para preservar la pefusión y cumplir las
funciones citoprotectoras, la producción
exagerada parece contribuir a la inestabili-
dad hemodinámica y al daño celular, Tales
observaciones han dado lugar al desarrollo
de estrategias tendientes a inhibir la sínte-
sis de ON y la remoción de su exceso en
pacientes en shock séptico.18,19  La combi-
nación de ON con supreóxido forma
peroximetrito, el cual participa en la eli-
minación bacteriana de la cavidad
peritoneal. Probablemete, la capacidad de
los eritrocitos y de la hemoglobina para
remover ON explica el efecto coadyuvante
de la sangre en la peritonitis.

En conclusión podemos decir:

1. La respuesta biológica a la agresión es
el resultado de la integración de una
serie de respuestas biológicas parcia-
les, que se desarrollan en determina-
dos sistemas orgánicos y con secuencia
característica: respuesta de la fase agu-
da, respuesta neuroendocrina, respuesta
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de la fase aguda, respuesta  inmuni-
taria.

2. La respuesta biológica a la agresión se
desencadena y evoluciona tanto a nive-
les  locales como generales frente a
variados agentes y situaciones agresi-
vas: traumatismos accidentales, quirúr-
gicos o ambos, infecciones ( estados de
sepsis) y sus implicaciones
inmunológicas.

3. Los mediadores de la respuesta bioló-
gica a la agresión no son únicamente
neuroendocrinos y nerviosos, sino tam-
bién inflamatorios, por cuanto estos
últimos (citocinas) son sintetizados y
liberados en los focos inflamatorios,
tanto  asépticos como sépticos, produ-
cidos por la agresión.

4. Si bien en principio, el propósito de la
respuesta biológica a la agresión se con-
sidera beneficioso para el organismo al
entenderse como un esfuerzo defensivo
para recuperar el equilibrio de la
homeostasis, actualmente este criterio
debe ser abandonado, pues los agentes
inicialmente defensivos, pueden trans-
formarse en autoagresivos, por lo que
los propios tejidos y órganos del indi-
viduo agredido llegan a sufrir cuando
150
la respuesta es excesiva por la intensi-
dad, repetición y duración, aumenta la
actividad lesiva de dichos agentes, lo
que puede conducir a una situación de
fracaso multiorgánico; por ejemplo: la
repetición de la respuesta metabólica
ante las persistentes acciones agresivas
puede conducir al organismo hasta el
fracaso energético (malnutrición protei-
co-calórica); mientras que el fracaso de
la respuesta inmunitaria induce un es-
tado de inmunodepresión y facilita nue-
vas agresiones infecciosas y la evolu-
ción hacia la sepsis grave.

. Para el cirujano de nuestros tiempos
resulta fundamental poseer un conoci-
miento teórico de la clásica respuesta
biológica a la agresión, de sus caracte-
rísticas y, especialmente, de los meca-
nismos fisiopatológicos responsables de
las diversas situaciones críticas quirúr-
gicas que el fracaso del propósito de-
fensivo de dicha respuesta biológica
puede provocar. Estos fracasos son cada
día más frecuentes desde que se apli-
can las técnicas de cuidados intensivos,
que son las que dan tiempo a que los
agentes defensivos se conviertan en
autoagresivos.
SUMMARY

We carried out a literature review on homeostasis and surgery in which we analyzed the characteristics of the
integrated body�s biological response to various aggresions either physical-chemical or biological and also each of
the body�s partial responses. In this regard, we underlined the importance of knowing that such response, initially
considered to be a defensive response for re-establish homeostasis, can turn into a self-aggresive response leading
to the death of a patient.

Subject headings: HOMEOSTASIS/physiology; SURGICAL PROCEDURES, OPERATIVE.
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