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RESUMEN

Las especies reactivas del oxigeno intervienen en un sinnimero de enfermedades y produ-
cen dafio directo o indirecto a diferentes 6rganos. En el paciente criticamente enfermo se
observa un conjunto de afecciones entre las que se tomaron como ejemplo el sindrome de
distrés respiratorio del adulto, el infarto agudo del miocardio y los accidentes
cerebrovasculares isquémicos. El sindrome de distrés respiratorio es una afeccion
inflamatoria aguda donde se altera el endotelio vascular pulmonar con actimulo excesivo de
polimorfonucleares en los espacios intersticiales y alveolares, proceso favorecido por las
especies reactivas del oxigeno que ocasionan el dafio tisular. El sindrome de distrés respi-
ratorio se produce por multiples afecciones: politrauma, sepsis, estados de choque,
politransfundidos, etc. y siempre con una elevada mortalidad. El infarto agudo de miocardio
y los infartos cerebrales son un ejemplo de enfermedades donde esta presente el sindrome
de isquemia-reperfusion y se produce el dafio tisular lo que provoca una lesion isquémica
que compromete la capacidad para controlar el metabolismo de oxigeno. En la fase de
reperfusion hay una liberacion excesiva de especies reactivas del oxigeno que al interactuar
con la membrana celular desencadenan el llamado proceso de peroxidacién lipidica,
destruccion y muerte celular.

Descriptores DeCS: ESTRES OXIDATIVO; ESPECIES DE OXIGENO REACTIVO;
CUIDADOS CRITICOS; SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA DEL
ADULTO/ metabolismo; INFARTO DEL MIOCARDIO/ metabolismo; INFARTO CE-
REBRAL/ /metabolismo; PEROXIDACION DE LIPIDO; MUERTE CELULAR.

Las especies reactivas de oxigeno
(ERO) son producidas en multiples enfer-
medades y causan dafio directo o indirecto
en diferentes 6rganos. En el paciente con
estado critico que se encuentra ingresado
en unidades de terapia se observa un con-
junto de afecciones donde estan implicadas
las ERO, entre las que se encuentran:' car-
diopatia isquémica, infarto agudo de
miocardio, angina inestable, insuficiencia
cardiaca, arritmias posreperfusion, enfer-

medad cerebrovascular, sindrome de distrés
respiratorio agudo, sepsis, asma bronquial,
pancreatitis aguda, insuficiencia renal,
cirrosis hepatica, diabetes mellitus
descompensada, hipertension arterial, fallo
multiorganico.

En las siguientes 3 entidades se evi-
dencia la participacion de las ERO* y son
parte de la labor diaria en las unidades de
atencion a pacientes criticos. Estas entida-
des son el infarto agudo del miocardio (IMA),



el sindrome de distrés, respiratorio agudo
(SDRA) y la enfermedad cerebrovascular
(ECV).

En el IMA! se conocen multiples fac-
tores de riesgo relacionados con la pre-
sencia de ERO, entre los que se encuen-
tran el habito de fumar, la aterosclerosis,
la hipertensién arterial, diabetes
mellitus, dislipidemias, envejecimiento,
obesidad y el estrés. Asi, en el IMAS se
conocen las consecuencias del sindrome
de isquemia-reperfusion caracterizado en
la fase isquémica por: agotamiento
intracelular del ATP, alteraciones del
balance i6énico, modificacién de la
homeostasis del calcio, disfuncién
mitocondrial, liberacién de enzimas
proteoliticas, activacion de la fosfolipasa
A, y por consiguiente del sistema del
acido araquidodnico, alteraciones en la
permeabilidad e integridad de la barrera
endotelial, acumulacién y activacioén de
los leucocitos y las plaquetas y altera-
ciones en la microcirculacion, entre otros
eventos. Todos estos procesos pueden ser
atenuados, y de hecho lo son, por los
mecanismos antioxidantes endogenos®
(super6xido dismutasa, catalasa,
glutatién-peroxidasa, coenzima Q), los
que se agotan.

Cuando ocurre la fase de reperfusion
por el uso de estreptoquinasa, angioplastia,
recanalizacion espontanea del vaso ocluido,
etc, los mecanismos antes expuestos se exa-
cerban e incluso aparecen otros procesos,
puede haber mayor dafo endotelial y agre-
gacion leucocitaria y de plaquetas; esto
desencadena la respuesta infla-matoria
aguda con mayor producciéon de ERO y la
apariciéon de los productos del estrés
oxidativo (malonildialdehido, lipo-
per6xidos). Por este motivo es que se expli-
ca el uso de medicamentos con efecto
antioxidante en el IMA como la nitroglice-
rina, el captopril, el ibuprofen, la aspirina,
las vitaminas E, C y beta carotenos y la
trimetazidina.’!?

El sindrome de distrés respiratorio
agudo es una entidad de muiltiples etiologias,
con 60 a 70 % de mortalidad. Es considera-
do como una manifestaciéon de respuesta
inflamatoria aguda, caracterizada por la
acumulacién de macréfagos,
polimorfonucleares y plaquetas que produ-
cen una liberacién excesiva de mediadores
citotoxicos por el huésped, y da como ex-
presion final un defecto en la permeabili-
dad del endotelio con produccién de edema
y acumulacién de células inflamatorias en
el espacio alveolar, intersticial y
perivascular. La lesion al nivel de la “uni-
dad” alvedlo - capilar es la mas importan-
te pues al aumentar el sAuntintrapulmonar
hay aumento de la hipoxemia que se hace
refractaria al tratamiento. Las ERO estan
presentes en el SDRA junto con otros fac-
tores que condicionan el agravamiento del
Cuadro . 1-3,11,12

Enla ECV el dafio estd causado por:

Un influjo excesivo del i6n calcio a
través de los canales idnicos del calcio con
un aumento del glutamato y del aspartato
cerebral, con sobreestimulacion de los re-
ceptores, y es el glutamato el principal
neurotransmisor cerebral. E1 Ca’* activa
las endonucleasas y cataliza la fragmenta-
cion del ADN y de la 6xido nitrico sintetasa
lo que produce inhibicién mitocondrial y
formacién del radical hidroxilo con gran
poder lesivo que aumenta la generacion de
ERO, se estimula la produccién de
fosfolipasa A, y el mecanismo del acido
araquidénico. La sobreproduccién de
glutamato y aspartato aumenta la concen-
traciéon de 6xido nitrico y de anién
super6xido que al reaccionar forman el
peroxinitrito, que causa dafo y muerte ce-
rebral .31

Entre los tratamientos que mejoran la
ECYV se encuentran la vitamina E, la albua-
mina, el alopurinol, y la nimodipina.''®
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SUMMARY

Reactive oxygen species take part in a large number of diseases and produce direct or indirect damage to different
organs. A series of affections among which the respiratory distress syndrome of the adult (RDSA), the acute
myocardial infarction (AMI) and the ischemic cerebral vascular accidents are taken as an example are observed
in the critically ill patient. The respiratory distress syndrome is an acute inflammatory affection where the
pulmonary vascular endothelium is altered with an excessive accumulation of polymorphonuclears in the interstitial
and alveolar spaces, a process that is favored by the reactive oxygen species that cause the tissue damage. The
respiratory distress syndrome is caused by multiple affections: polytrauma, sepsis, shock states, polytransfusions,
etc., and mortality is always high. The acute myocardial infarctions and the cerebral infarctions are an example
of diseases in which the ischemia-reperfusion syndrome is present and the tissue damage is produced, provoking
an ischemic lesion that compromises the capacity to control oxygen metabolism. In the reperfusion stage an
excessive release of reactive oxygen species occur that on interacting with the cellular membrane unchains the so-
called process of lipid peroxidation, destruction and cellular death.

Subject headings: OXIDATIVE STRESS; REACTIVE OXYGEN SPECIES; CRITICAL CARE;
RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME; ADULT/metabolism; MYOCARDIAL INFARCTION/metabolism;
CEREBRAL INFARCTION/metabolism; LIPID PEROXIDATION; CELL DEATH.
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