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Ante un paciente con diagnastico de COVID -19 severo, en etapa inflamatoria (tormenta de citoquinas), presenta
aumento considerable de TNF - alfa, IL-1 e IL-6, dichas citocinas, como recordard, son citocinas sistémicas.
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= ;CUAL ES LA INFLUENCIA DE DICHAS CITOCINAS A NIVEL ENDOTELIAL?

Por la respuesta endotelial no es un fendmeno del todo o nada, si no que representa una respuesta que depende del
estado de salud del huésped. Asi, cuando la respuesta endotelial beneficia al organismo, esta puede ser considerada
adaptativa y fisiolagica como ocurre en la invasian por un patdgeno. En este caso, |a liberacian de mediadores
inflamatorios, marginacian de leucocitos o linfocitos y activacion de la coagulacidn.

Alingresar el SARS-COV? al organismo provoca activacion de linfocitos en los cuales
hay un defecto en la citotoxicidad, se cree que es una predisposicidn genética, por
ende, existe una proliferacion celular linfocitaria descontrolada que provoca
liberacian de INF-gamma en exceso lo que induce una hiperactivacion de los
macrafagos. esto nos provoca una transduccion excesiva de la sefial inducida por
lipopolisacaridos ya que el SARS-COVZ infecta al huésped utilizando el receptor de
la enzima convertidora de angiotensina Il que se expresan en varios Grganos y
también son expresadas en células endoteliales por lo que este virus facilita
endotelitis en varios drganos ademés de la induccian de apoptosis y piroptosis, se cree que estos mecanismas juegan
un papel importante en las células endoteliales.

Existe una liberacidn excesiva de estas citocinas |L-, IL-B y TNF-alfa, hemofagacitosis e hipersecrecian de ferritina. Y
se considera también una respuesta trombadtica por |a activacion patoldgica de la trombina ya que existe liberacidn
de factor activador de plasminageno, lo que ocasiona elevacidn del dimero D, siendo este un marcador inflamatorio.

¢ QUE COMPLICACIONES ESPERA ENCONTRAR DE NO RECIBIR UN TRATAMIENTO ADECUADO?

Hiperferritinemia y miltiples episodios Haper sctiacisn do
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INMUNO TROMBOTICO

Heparina de bajo peso molecular aumenta la actividad de la P e
antitrombina |ll por |o cual bloquea la activacian patoldgica « Hemetagocioss (panciicpents Piruminagenn perfirinsiss de la
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El uso del metrotexate a dosis bajas bloguea la via i; E‘
Jak/Stat, esta via celular esta implicada directamente en la
transduccidn de informacion generada por diversas citocinas y controla respuestas inmunes e inflamatorias, en especial, de
limitar la respuesta proinflamatoria de macrafagos disminuyendo |a liberacian de IL y TNF.
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