Mecanismos etiopatogénicos
de COVID prolongado en
adultos mayores

Desde la primera observacién de las secuelas persistentes de COVID-19, se han
realizado esfuerzos para construir un marco mecanicista, basandose en la experiencia
previa de otras secuelas posvirales, asi como en afecciones aparentemente
relacionadas como la encefalomielitis mialgica o sindrome de fatiga cronica,

Aqui presentamos algunas de las hipotesis:

Consecuencias
de la COVID-19

.3 Dafios orgénicos en tejidos diana,
x

.3 Reservorios persistentes de virus o
# antigenos.

.3 Reactivacion del virus de
#® Epstein-Barr u otros virus latentes.

.* Cambios en la activacion

#"  inflamatoria, la inmunidad sistémica,
los subconjuntos inmunitarios y sus
perfiles transcripcionales.

,* Activacion o disfuncién
#  del endotelio vascular,

.*— Activacion de mastocitos.

.3 Autoinmunidad,

.3 Disbiosis de 2 microbiota.

Posible contribucién
al COVID prolongado

Perdida de funcion en los lobulos
olfatorios, o alteracion en el
intercambio gaseoso.

Activacion inmunitaria o inflamatoria
en curso,

Efectos secundarios de |a reactivacion
del virus de Epstein-Barr (alteracion de
subconjuntos inmunitarios o liberacion
de autoanticuerpos).

Efectos secundarigs en cascada (desde
activacion endotelial hasta alteracion de
los perfiles alérgicos).

Repercusiones en la activacion
plaguetaria, la coagulacion, los
microcoagulos y el intercambio
gaseoso.

Cambios inmunitarios en cascada y
perfil alérgico.

Papel causal de los autoanticuerpas o
las células T como la activacion
endotelial, el sindrome taquicérdico
ortostatico postural, la miocarditis vy la
neurainflamacidn.

Alteraciéon de las interacciones
metabolomicas con los sistemas
corporales,

ado de; Littmann, et al. Nat Ae

Material exclusivo para profesionales de la salud.
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