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El 31 de diciembre de 2019, la Comision Municipal de Salud y Sanidad de Wuhan (provincia de Hubei,
China) inform6 sobre un grupo de 27 casos de neumonia de etiologia desconocida, con una
exposicion comun a un mercado mayorista de marisco, pescado y animales vivos en la ciudad de
Wuhan, incluyendo siete casos graves.

El inicio de los sintomas del primer caso fue el 8 de diciembre de 2019. El 7 de enero de 2020, las
autoridades chinas identificaron como agente causante del brote un nuevo tipo de virus de la familia
Coronaviridae que posteriormente ha sido denominado SARS-CoV-2, cuya secuencia genética fue
compartida por las autoridades chinas el 12 de enero,

El dia 11 de marzo, la OMS declaré la pandemia mundial. Desde el inicio de la epidemia la fecha de
este informe se han alcanzado casi los seis millones de casos notificados en todo el mundo.

Los coronavirus son una familia de virus que causan infeccion en los seres humanos y en una
variedad de animales, incluyendo aves y mamiferos como camellos, gatos y murciélagos. Se trata de
una enfermedad zoondtica, lo que significa que pueden transmitirse de los animales a los humanos.

Los coronavirus que afectan al ser humano (HCoV) pueden producir cuadros clinicos que van desde el
resfriado comdn con patrén estacional en invierno hasta otros mas graves como los producidos por los
virus del Sindrome Respiratorio Agudo Grave (por sus siglas en inglés, SARS) y del Sindrome
Respiratorio de Oriente Proximo (MERS-CoV).




SARS-COV-2
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La celula entiende que el ARN del virus es
propio v crea millones de copias iguales,
comenzando a producir proteinas virales
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Todos los componentes se
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wirus completos, que salen de
la célula, infectando a otras
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Durante mucho tiempo se penso:

Plaquetas involucradas en el sistema HEMOSTATICO

Leucocitos correspondian al sistema INMUNOLOGICO




PROCESO SEPTICO

Durante un proceso septico, las plaquetas
interaccionan con los neutrofilos, via toll like
receptor-4 (TLR-4), activandolos y provocando el

de diferentes mecanismos de defensa
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La respuesta inmune innata provee una
defensa inmediata e inespecifica contra los
agentes patogenos.

Su papel principal consiste en restringir a los
microrganismos al sitio de infeccion,
previniendo asi su diseminacion sistematica.

Los neutréfilos desempeinan un papel
tal en el sistema inmune Iinnato.
' atorias— son



Se conocen 3 estrategias utilizadas por los
neutrofilos para eliminar los microorganismos
iInvasores:
A) lafagocitosis, y subsiguiente eliminacion
del patogeno internalizado exponiéndolo a un
' idativo y a  compuestos i o e
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C) liberacion de estructuras en red de ADN y proteinas microbicidas
al espacio extracelular, conocidas como neutrophil extracellular
traps (NETs, «trampas extracelulares de neutrofilos») Estas
trampas representan una estrategia de defensa para evitar la
diseminacion microbiana, concentrando la accion de los
microbicidas.

Activacién del neutréfilo
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Las trampas extracelulares de neutréfilos o NETs
son una malla de ADN que encierra histonas y
proteinas antimicrobianas, liberadas por los
neutrofilos al espacio extracelular.

Estas trampas extracelulares inmovilizan a los
microbios, atrapandolos entre agentes
antimicrobianos, como mieloperoxidasa, elastasa,
proteinasa 3, catepsina G, lactoferrina, triptasa y
gelatinasa, entre otros.

Cabe mencionar que la liberacion de NETs no se
encuentra restringida solo a los neutrofilos. Se ha
demostrado que los eosindfilos y los mastocitos
también son capaces de liberar trampas
extracelulares.

Asimismo, se ha sugerido que las NETs ayudarian a
la eliminacion de patdgenos de gran tamafio como
las hifas de los hongos, las cuales resultan
demasiado grandes para ser eliminadas mediante el
mecanismo de fagocitosis.

Las Nets son un nexo
entre inflamacion y
trombosis.
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Evolucion del trombo

¢ Primero el trombo se encuentra . Si se forma
bajo condiciones de flujo continuo de sangre, se van alternando

capas de plaquetas y globulos rojos en forma de
Laminas.

nos dias, el trombo comienza a organizarse y, en
son reclutadas las célula gue se

trombo
organizado.
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Triada de Virchow

Hace mas de 150 afos el patdlogo aleman Rudolf Virchow propuso

gue la formacion y la propagacion de los trombos estaba provocada
por anomalias en tres areas clave:

ETIOPATOGENIA
 El flujo sanguineo

° La pared Vascular TRIADA DE VIRCHOW
« Los componentes de la sangre PR S IERE
*Estos tres factores se conocen como la triada de Virchow LECiop SieoTmtiay
alidad los factores de la triada de Virchow se han acotado




Esquema fisiopatogénico de SARS-CoV-2 y estrategia terapéutica multiple

Gravedad de la Enfermedad
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Curso evolutivo

Sintomatologia constitucional,
Fiebre, tos seca, diarrea, cefalea,
alteraciones gusto y olfato

Disnea, Hipoxemia
(Pa02/Fi02 < 300 mmHg)

SHF reactivo, SAPH-like, SDRA,
Sepsis/Shock, Fallo cardiaco

Infiltrados pulmonares (bilaterales)
Elevacion de transaminasas,
PCT normal o baja, Linfopenia creciente

Linfocitosis o inicio linfopenia,
aumento de PCR, tiempo de
protrombina, Dimeros-D y LDH

Elevacion de marcadores inflamatorios y de
disfuncion endotelial o coagulacion
(LDH, Ferritina, PCR, IL-6, Dimeros-D),
Aumento de troponina y pro-BNP

/



Conclusion

INMUNOTROMBOSIS

Surge como base de una respuesta inmune innata que
implica la formacion de un trombo en un vaso sanguineo
favoreciendo el confinamiento y la destruccion de
microorganismos patdégenos
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