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Señor editor:

La sepsis y el cáncer suponen entidades clínicas altamente prevalentes, de alto 
interés global, dado que disponen de altas tasas de mortalidad, lo que ha 
incentivado desde hace algunos años el desarrollo de diferentes terapias que 
busquen frenar la progresión a estadios más avanzados de dichas condiciones, 
lo cual condiciona gran morbimortalidad a nivel global. La sepsis es definida 
como una complicación que se da lugar en la presencia de un microorganismo, 
el cual condiciona a una respuesta inmune desbalanceada, que puede generar 
falla multiorgánica. Se presume que anualmente 31 millones de personas a 
nivel global son afectadas por algún episodio de sepsis, de los cuales fallecen 

(1)cerca de 6 millones .

Referente al cáncer, los datos a nivel global generados por la Organización 
mundial de la salud (OMS), se le atribuye la principal causa de mortalidad a nivel 
global, solo en el 2020, se le atribuyo a esta entidad casi 10 millones de 
defunciones. Los tipos de cáncer más comúnmente encontrados en la 

(2,3)población son los relacionados con mama, pulmón, colon, recto y próstata .

Las interacciones entre la sepsis y el cáncer están dadas principalmente en 
alteraciones o desbalances en la respuesta inmunitaria, resultando en la 
incapacidad de responder frente a una agresión inicial, ya sea esta la invasión 
de un tejido por parte de microorganismos patógenos o en el otro caso, la 
transformación de células benignas a malignas respectivamente. La carga de la 
sepsis en pacientes con cáncer se ha estimado en que en el paciente 
oncológico presenta 10 veces más riesgo de presentar un episodio de sepsis en 
relación con un paciente no oncológico. Las neoplasias malignas 
hematológicas, especialmente el mieloma múltiple y la leucemia aguda, 

(4)presentan un mayor riesgo de sepsis . Se explicó previamente la similitud de 
estados de inmunosupresión entre el cáncer y la sepsis, se hace entonces 
necesario explicar de qué forma se inducen dichos estados de 
inmunosupresión, para entender dichas interacciones. En conjunto, las 
alteraciones celulares funcionales coinciden desde la medicina traslacional, en 
el compromiso de las señales de la sinapsis inmunitaria, es decir, se presentan 
trastornos en la presentación de antígenos, mecanismos de defensa generados 
por moleculares co-estimuladores tipo PD-1/PD-L (ligando 1 de muerte 
programada) y a través de células que inducen inmunosupresión por moléculas 

(5)tipo IL-10(Interleucina-10) y TGF-β (factor de crecimiento tumoral)( Figura 1) .

La principal inmunosupresión en el paciente oncológico está relacionada 
principalmente con disfunciones del sistema inmune adquiridas directamente 
con el tratamiento quimio-oncosespecifico, generando una actividad fagocítica 
defectuosa impuesta por la neutropenia inducida por dichos agentes, ya sea por 
la radioterapia o quimioterapia, condicionando la aparición de infecciones 
grave. Dichos agentes pueden también inducir cambios funcionales en 

(6)linfocitos y en las células NK “Natural Killers” .
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La salud pública ha presentado avances significativos en la implementación global de estrategias y políticas 
públicas de cesación de tabaco, sin embargo, durante muchos años hemos estado expuestos a una pandemia 

(5-8)ignorada que afecta negativamente la salud humana, llamada contaminación ambiental . Durante el siglo XXI, 
el interés sobre el impacto de la contaminación ambiental en las enfermedades respiratorias está presente en 
algunas de las revistas científicas más importantes del mundo, como “International Journal of Environmental 

(6) (7) (5)Research and Public Health” , “Frontiers in Public Health”  y “European Respiratory Review” , “Tuberculosis 
(8)and Respiratory Diseases” , entre otras. 

La morbi-mortalidad de pacientes con EPOC y otras enfermedades respiratorias, la reciente pandemia de la 
COVID-19, y los fenómenos climáticos presenciados durante los últimos años, son recordatorios de la 
necesidad imperiosa de abordar a la contaminación ambiental como un problema social y de salud pública 

(9)global . Las enfermedades respiratorias seguirán representando una gran carga de morbi-mortalidad y el mejor 
enfoque que se puede dar a las mismas es el preventivo, desde una perspectiva biopsicosocial y 
multidisciplinaria, que permitan resolver los vacíos de conocimiento acerca del estado medioambiental actual, 
así como el análisis de sus interacciones con enfermedades respiratoria crónicas y otras patologías de interés 
público. Es tiempo de actuar mediante un enfoque científico multidisciplinario, el cual debe reconocer la 
amenaza, y proponer soluciones cooperativas sostenibles para poder realizar ajustes urgentes en las políticas, 
no sólo en salud, sino económicas y sociales con una coordinación a escala mundial.
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Las similitudes entre las disfunciones inmunitarias inducidas por la sepsis y las asociadas al cáncer alimentan la 
hipótesis de que dichas disfunciones inmunitarias surgen de las agresiones infecciosas, condicionando ser la 
base de un entorno favorable para promover el estallido de tumores malignos por estados pro inflamatorios, sin 
embargo, es cuestionable atribuir la aparición adicional de neoplasias malignas en los sobrevivientes de sepsis 
a las secuelas inmunitarias sostenidas porque las disfunciones inmunitarias distintivas inducidas por la sepsis 
en las células circulantes generalmente resuelven o perduran en periodos de meses a años. Se hace entonces 
necesario la exploración de nuevas investigaciones mediante medicina traslacional, que apoyen los modelos 
propuestos (cáncer- sepsis o sepsis-cáncer), dichas investigaciones podrían ir a la generación de nuevos 
conocimientos en la detección de nuevos blancos moleculares o puntos clave en la respuesta inmunológica con 
la finalidad de generar nuevas terapias inmunomoduladores útiles en los trastornos mencionados 
anteriormente.
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Figura 1. Perfil inmune en el paciente sano, con sepsis y en el paciente con Cáncer

Descripción: A. Se observa en el paciente sano una competencia en la interacción de las células presentadoras de antígenos y linfocitos T 
CD4, generando una respuesta adaptativa mediada por anticuerpos apropiadas para una eventual noxa. B. Se describe una baja expresión 
del complejo de histocompatibilidad II conllevando a una mayor expresión de los inhibidores de puntos de control PD-L1 en la superficie de 
los linfocitos que genera una hiperproducción de IL-10 de forma inmunosupresora, generando un mal reclutamiento celular. C. En el 
paciente con Cáncer se describen alteraciones con relación a los linfocitos T, dado que las células tumorales pueden evadir la citotoxicidad 
mediada por el clúster CD8, mediante la disminución de la expresión de los complejos de histocompatibilidad I, generando una mala 
presentación de antígeno con mayor presentación de moléculas inhibidoras de punto de control PD-L1 y liberación de citocinas 

(11)antiinflamatorias tipo IL10 y TGFβ''  .

Siendo así, la participación de tumores malignos condiciona una alteración en la defensa hacia los patógenos, 
independientemente del tratamiento qu1e se instaure contra el cáncer. Lo anterior obedece a la afectación de la 
medula ósea y dismielopoyesis secundaria, a neoplasias malignas hematológicas o tumores sólidos 
metastásicos que pueden generar leuco-neutropenia con capacidades fagocíticas defectuosa, en especial esta 
condición se le ha atribuido a neoplasias como linfoma de células B, leucemia linfocítica crónica y mieloma 
múltiple, siendo responsables de hipogammaglobulinemia, confiriendo este último estado, una mayor 
susceptibilidad a la presencia de infecciones con progresiones a sepsis en estadios más avanzados por 

(7)gérmenes encapsulados . Un ejemplo claro de lo anteriormente mencionado obedece a un estudio realizado 
por Fox et al, donde se insertó en ratones  a un injerto tumoral subcutáneo de  adenocarcinoma pancreático, el 
cual puede producir agotamiento en las células T a través de la producción de molecular inmunosupresora tipo 
IL-10 y TGF-β, lo cual resulto en eliminación bacteriana defectuosa e hipersusceptibilidad a presentar neumonía 

(8)por Pseudomonas aeruginosa y peritonitis polimicrobiana (modelo cáncer- sepsis) . 

En contraparte, algunos registros epidemiológicos recientes, han sugerido un vínculo entre la sepsis bacteriana 
y el desarrollo de cáncer de nueva aparición, se han registrado tasas de incidencia más altas de neoplasias 
como mieloma múltiple y la leucemia mieloide aguda en pacientes con antecedentes de infecciones agudas de 
evolución leves-graves de 1 año de evolución o más antes del diagnóstico de la neoplasia maligna(modelo 

(9)sepsis-cáncer) . En contravía a lo anterior, para algunas neoplasias como el melanoma, cáncer de mama, 
próstata y neoplasias linfoproliferativas disminuyo dicha asociación entre sobrevivientes de cáncer y se observó 

(10)una disminución de presentar dichas patologías según bases estadísticas de Medicare .
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paciente con Cáncer se describen alteraciones con relación a los linfocitos T, dado que las células tumorales pueden evadir la citotoxicidad 
mediada por el clúster CD8, mediante la disminución de la expresión de los complejos de histocompatibilidad I, generando una mala 
presentación de antígeno con mayor presentación de moléculas inhibidoras de punto de control PD-L1 y liberación de citocinas 

(11)antiinflamatorias tipo IL10 y TGFβ''  .

Siendo así, la participación de tumores malignos condiciona una alteración en la defensa hacia los patógenos, 
independientemente del tratamiento qu1e se instaure contra el cáncer. Lo anterior obedece a la afectación de la 
medula ósea y dismielopoyesis secundaria, a neoplasias malignas hematológicas o tumores sólidos 
metastásicos que pueden generar leuco-neutropenia con capacidades fagocíticas defectuosa, en especial esta 
condición se le ha atribuido a neoplasias como linfoma de células B, leucemia linfocítica crónica y mieloma 
múltiple, siendo responsables de hipogammaglobulinemia, confiriendo este último estado, una mayor 
susceptibilidad a la presencia de infecciones con progresiones a sepsis en estadios más avanzados por 

(7)gérmenes encapsulados . Un ejemplo claro de lo anteriormente mencionado obedece a un estudio realizado 
por Fox et al, donde se insertó en ratones  a un injerto tumoral subcutáneo de  adenocarcinoma pancreático, el 
cual puede producir agotamiento en las células T a través de la producción de molecular inmunosupresora tipo 
IL-10 y TGF-β, lo cual resulto en eliminación bacteriana defectuosa e hipersusceptibilidad a presentar neumonía 

(8)por Pseudomonas aeruginosa y peritonitis polimicrobiana (modelo cáncer- sepsis) . 

En contraparte, algunos registros epidemiológicos recientes, han sugerido un vínculo entre la sepsis bacteriana 
y el desarrollo de cáncer de nueva aparición, se han registrado tasas de incidencia más altas de neoplasias 
como mieloma múltiple y la leucemia mieloide aguda en pacientes con antecedentes de infecciones agudas de 
evolución leves-graves de 1 año de evolución o más antes del diagnóstico de la neoplasia maligna(modelo 

(9)sepsis-cáncer) . En contravía a lo anterior, para algunas neoplasias como el melanoma, cáncer de mama, 
próstata y neoplasias linfoproliferativas disminuyo dicha asociación entre sobrevivientes de cáncer y se observó 

(10)una disminución de presentar dichas patologías según bases estadísticas de Medicare .
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