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RESUMEN

La sepsis hoy por hoy continúa siendo un problema de salud, y la morbilidad y mortalidad
no han variado a pesar de la introducción de nuevos avances tecnológicos tanto diagnósticos
como terapéuticos. En las últimas décadas ha existido una verdadera eclosión en la
investigación relativa al papel de los radicales libres y su vinculación con las enfermeda-
des. En el proceso de la sepsis como fenómeno inflamatorio, los órganos y sistemas de
órganos que participan no escapan a la acción de los radicales libres; de ahí la necesidad de
conocer cómo se involucran los radicales libres en el mecanismo fisiopatológico de esta.

Descriptores DeCS: SEPSIS/quimioterapia; RADICALES LIBRES; ESTRES
OXIDATIVO; ANTIOXIDANTES/ uso terapeútico.
La sepsis continúa siendo un problema
de salud al nivel mundial, en los últimos 30
años su morbilidad y mortalidad no han va-
riado, incluso hay autores que insisten en
afirmar que se ha incrementado a pesar de
la introducción de nuevas alternativas tera-
péuticas.1,2 En los EE.UU. se reportan 19
000 muertes anuales que  tienen como cau-
sa directa de muerte a la sepsis y 58 000
muertes por sepsis como causa indirecta.3

Las estadísticas en Cuba de 1997 reporta-
ron 6 071 pacientes infectados de un total
de 67 878 egresos.4

Existen varios factores que están rela-
cionados con el incremento de la morbilidad
y mortalidad por sepsis, entre los que se
cuentan: el envejecimiento de la población,
el uso creciente de procederes invasivos, el
incremento de la tasa de supervivencia de
enfermedades debilitantes y el aumento de
la resistencia bacteriana que está ligada al
uso indiscriminado de antimicrobianos.5

La visión de la sepsis ha variado con el
decursar del siglo, y en 1991 en EE.UU.,
en un importante congreso realizado en
Chicago por la Sociedad Americana de
médicos del tórax y la Sociedad de Medici-
na Crítica, se definieron y unificaron los
criterios sobre sepsis, y se dio un vuelco a
muchas concepciones que hasta ese momento
se tenían al respecto.1

La sepsis es un proceso inflamatorio
que comienza por la fase de infección, si
no se trata a tiempo puede progresar a eta-
pas más graves y producir en el paciente
una falla múltiple de órganos y la muer-
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te.6,7 El tratamiento tiene que ser oportuno
y enérgico, tener presente siempre que  este
no se limita a la utilización de an-
timicrobianos, sino que además abarca otras
alternativas terapéuticas dirigidas a atenuar
los efectos de los múltiples mediadores de
la inflamación que se liberan y entre los
que se señalan a los radicales libres (RL).1,8-

11

Las fuentes principales de RL en la
sepsis son: el sistema monocito/macrófago,
los polimorfonucleares (PMN) y las célu-
las del endotelio vascular.2,6,8,12

Teniendo como punto de partida la ac-
tivación de los macrófagos por el estímulo
séptico, se liberan entre otros mediadores
los RL, que por un lado van a activar al
endotelio vascular  y por otro van a estimu-
lar a los primeros PMN, que son
quimioatraídos al sitio en cuestión. Por su
parte, el endotelio vascular libera factor
activador de plaquetas e interleucina-8, que
también tienen la función de estimular a
los PMN. A partir de este instante, los PMN
son atraídos en oleadas,  y comienzan a li-
berar radical superóxido que va a perpetuar
esta reacción, y la autoamplifica.

El gran número de PMN que se adhie-
ren y se agregan en la microcirculación es
consecuencia de la liberación excesiva de
radical superóxido. Y justamente en esto
radica su poder bactericida.13,14 La conse-
cuencia final de este complejo proceso es
200
un bloqueo de la microcirculación por la
agregación de leucocitos, eritrocitos y
plaquetas que provocan fenómenos de ede-
ma, hemorragia, trombosis con paro
microcirculatorio, daño mitocondrial, dis-
minución de la producción de radicales de
alta energía, daño celular y por último
muerte.3,15

No se puede hablar de RL en la sepsis
sin comentar lo relativo al uso de an-
tioxidantes. Los más ensayados y utilizados
son el alfa tocoferol (vitamina E) -impor-
tante lípido soluble- y la vitamina C, pode-
roso donador de electrones, que reacciona
con el radical superóxido, el peróxido y el
hidroxilo.16-18 En relación con la vitamina
C, existe gran polémica, pues los estudios
experimentales y en humanos señalan que,
aunque tiene efecto antioxidante, en pre-
sencia de iones de hierro puede tener efec-
to pro-oxidante.16-18 En la actualidad este
tema es objeto de controversia, en el cual
queda mucho por decir, pues es necesario
puntualizar las dosis, vías de administra-
ción  y la fase de la sepsis donde sería más
conveniente su utilización,19 entre otros. Al
parecer no queda duda de que los
antioxidantes pueden convertirse en una te-
rapéutica alternativa muy importante, que
permitirá limitar la gran avalancha de RL
que se produce en la sepsis. Por lo tanto,
actuarían inmunomodulando la respuesta
inflamatoria sistémica.
SUMMARY

At present sepsis is still a health problem and morbidity and mortality have not changed in spite of the introduction
of new diagnostic and therapeutic technological advances. During the last decades there has been a real development
in the research related to the role of free radicals and their linking with diseases. In the process of sepsis as an
inflammatory phenomenon, the organs and systems of organs that take part in it do not escape from the action of
free radicals and that�s why it is necessary to know how the free radicals involve themselves in its physiopathological
mechanism.

Subject headings: SEPSIS/drug therapy; FREE RADICALS; OXIDATIVE STRESS; ANTIOXIDANTS/
/therapeutic use.
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