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Los patdlogos deberian estar considerados entre los prime-
ros en encontrar brotes de enfermedades pues estdn en una posicién
privilegiada para descubrir patologias infecciosas emergentes. Sus
aportes deben ser considerados como investigacion colaborativa en el

campo multidisciplinario junto a epidemidlogos, clinicos, veterinarios,

microbidlogos, etc.
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A partir del 2020, las afirmaciones de Kuhn “Las revoluciones
como cambio de la concepcion del mundo”, toman nueva relevancia.
Estamos viviendo un momento inédito del siglo XXI, el conocimiento
cientifico se estd poniendo a prueba, es nuestra obligacion ampliar
el espectro académico fundamentalmente clinico e imagenoldgico, y
revitalizar una practica que estaba pasada de “moda”, las autopsias.
Ellas estan nuevamente (en este mundo globalizado y de facil acceso a
la comunicacién) siendo consideradas cada vez mas como herramientas
de vigilancia eficaces. La misma debera realizarse en forma rapida y
planificada, adaptando su metodologia a items especificos de acuerdo
a cada caso. Segun refiere Carpenitouna y cols, en su publicacién “La
autopsia en el momento del SARS-CoV-2: Protocolo y lecciones”, cuando
relata: ... la autopsia ha jugado un papel fundamental en la clasificacién

y definicion de la etiologia y patogenia de las enfermedades durante
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mas de dos siglos, desde el trabajo fundamental “De sedibus et causis
morborum per anatomen indagatis” de Morgagni en 1761. Este papel
es aun relevante, dada la aparicién peridédica de nuevas entidades
nosoldgicas y la consiguiente necesidad de conocer sus caracteristicas,
consecuencias sobre el cuerpo humano y posible tratamiento.

Las autopsias, perdieron vigencia con los afios, dado los
avances cientificos y tecnoldgicos. (Bombi, 2004) En pandemia, por
cuidados relacionados con la bioseguridad disminuyd drasticamente su
utilizacién, aunque se sabe que es la Unica forma de constatar, en forma
fehaciente, la causa de una muerte. Las autopsias proveen informacion
critica para correlacionar con la clinica, fisiopatologia y datos epidemi-
oldgicos; en este sentido. ¢Seria esta la forma de lograr un verdadero
diagndstico y efectivo tratamiento?

La OMS denomind al nuevo tipo de Coronavirus, identifica-
do en Wuhan (China) en diciembre del 2019,' como SARS-CoV-2, pues
pertenece a la misma familia del SARS-CoV-1 originado en el aifio 2003
y que produjo un sindrome respiratorio severo que afecté en mayor
ndamero a gente joven. Este nuevo virus, COVID-19 (el nuevo nombre
se toma de las palabras en inglés “corona”, “virus” y disease y el afio de
denuncia), se extendid rapidamente por el mundo, el 11 de marzo del
2020 la OMS lo declaré como pandemia. (Rubio L, 2020)

LAAUTOPSIA COMO PROCEDIMIENTO FUNDAMENTAL PARA “EL
BUEN TRATAR”

Probablemente las razones por las que, durante esta pan-

demia, las autopsias a menudo se solicitaron en pocos casos, tarde en

1 Tomado de: https://www.who.int/es/emergencies/diseases/novel-coronavirus-2019
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conocerse y desanimen algunas respuestas, quizds por el hecho de
haberla prohibido en mas de una nacién. Consideramos que este mé-
todo histdrico, como se refirid, es Unico y muy eficiente para conocer
el “nucleo etiolégico” del problema. Nos proveeria, ademds, mayor
conocimiento y, por ende, una mejor forma de tratar a los pacientes.
Pues, como dice el resabio, para comprender lo desconocido debemos
mirarlo directamente con nuestros propios ojos.

Reynaldo Alvarez Santana, patélogo cubano, cita en su ar-
ticulo sobre autopsias (el valor de la autopsia clinica) en palabras del
poeta Goethe “Lo mas dificil de ver es lo que esta delante de tus ojos.”

El mecanismo de infeccién del Sars-Cov-2 se asocia al recep-
tor de la enzima convertidora de angiotensina (ECA2), que confiere al
patégeno una gran infectividad. (Rubio L, 2020) El receptor ECA2 se ubica
en células epiteliales de drganos que incluyen pulmdn, bazo, higado,
rifidn, timo, cerebro, ganglios linfaticos y medula ésea.

El COVID-19 puede cursar en forma asintomatica; sin embar-
g0, cuando se hace sintomatico progresa, llega a desarrollar neumonia
bilateral intersticial atipica en pocos dias, con sindrome respiratorio
agudo y puede ser muy letal.

Hay factores de riesgo (tabaquismo, enfermedad cardiovas-
cular, EPOC, sexo masculino y mayores de 60 afios) muy difundidos y
diferentes comorbilidades (obesidad, diabetes, hipertensidn) sin olvidar
uno de los factores mds importantes en la diseminacién de esta virosis,
la inequidad social. (Cabrera Martimbianco AL, 2021) (Gray DM, 2020)
(Kamalakannan S, 2021)

Las personas con discapacidad institucionalizadas en resi-

dencias o centros de atencidn a largo plazo, tienen mayores tasas de
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infeccidon ya que los riesgos son multiples (por ejemplo, visitas cruzadas,
falta de informacién accesible, escasez de insumos). Mas allad de lo
relacionado con la salud y sus vulnerabilidades (por ejemplo, tasas de
comorbilidad), las medidas politicas y de salud publica deben prevenir
o reducir los riesgos ambientales existentes en este y otros grupos de
riesgo. (Gray DM, 2020)

Entendemos que, una forma de acotar posibilidades es la
de realizar autopsias, ello permite conocer con mayor certeza la fisio-
patologia de la enfermedad y sus caracteristicas anatomo/patoldgicas,
al estudiar material de dérganos especificos de estos pacientes que

padecieron la virosis.

INTRODUCCION A LA BIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA DEL VIRUS

Elvirus se une a las células de los epitelios nasal y bronquial,
también invade a los neumocitos, por medio de su proteina de mem-
brana spike (S), misma que se une al receptor de la enzima convertidora
de angiotensina-2 (ECA2). Posteriormente, |la serin-proteasa transmem-
brana tipo 2 (TMPRSS2), expresada en las células del hospedador, situa-
cion que facilita la captacién mediante la adherencia al ECA2 y activa
la proteina S del Sars-Cov-2 que media la entrada del virus al ambiente
celular. (Wiersinga WJ, 2020)

Numerosas gotas eliminadas por el tracto respiratorio supe-
rior y la boca del infectado, toman contacto con membranas mucosas
de otras personas, penetrando el virus a las células via receptor de la

enzima 2 convertidor de angiotensina.



Evolucion cientifica mundial frente al nuevo paradigma del COVID-19 : oportunidades y limitaciones

4 Imagen virtual de

Proteina E - N la estructura del

coronavirus. Tomada
y modificada de

Proteina S . .
CDC; disponible
i en https://
Proteina M-—— %% theconversation.
y com/coronavirus-
Membrana = A iendo-al
lipidica \ : 7 conociendo-al-

enemigo- 134489

Fotomicrografia
electrénica (ME) de
aislado viral desarrollado
en cultivo celular. Las
particulas esféricas de
coronavirus con cortes
transversales a través de
la nucleocdpside, que se
ven como puntos negros,
se agrupan dentro de
una membrana que las
separa del citoplasma.
(Goldsmith CSD, 2020) <
La ME puede ser una herramienta poderosa para demostrar la
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Las tendencias halladas en revisién bibliografica, son varia-
bles y a veces contradictorios, vayan dos ejemplos de sendos trabajos

presentados en Congreso USCAP, marzo 2021:

1. CORRELATION OF COVID-19 AUTOPSY AND CLINICAL FIN-
DINGS IN HOSPITALIZED PATIENTS IN THE ACADEMIC CEN-
TER IN METRO ATLANTA

Shebelut C, Mosunjac M, Geller R, Peterson M, Mosunjac M. Modern Pathol-

ogy 2021; 34(SUPPL 2):25-28.

El estudio muestra que los pacientes COVID-19 positivos en
asistencia respiratoria mecanica con hospitalizacién prolongada muere
de insuficiencia respiratoria debido a Sindrome de distrés respiratorio
agudo (SDRA) complicado por bronconeumonia superpuesta, a menudo
organizada:

e Apesardelos dimeros D elevados, los eventos tromboembdlicos
no son hallazgos predominantes.

e Si bien los dimeros D permanecen significativamente elevados

11
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hasta el momento de la muerte, los nimeros de plaquetas de-
clinan abruptamente y ninguno se correlaciona con el nivel de
oxigeno oscilante.

e Los drganos distintos del pulmdén no mostraron patologia rela-
cionada con COVID-19.

1. PULMONARY PATHOLOGY SOCIETY COMPANION MEETING
USCAP 2021, 16thMarch 2021 COVID-19. LUNG PATHOLO-
GY

Professor Andrew G Nicholson, DM, FRC Path Consultant Histopathologist,

Royal Brompton and Harefield NHS Foundation Trust, and Honorary Profes-

sor of Respiratory Pathology National Heart and Lung Division Imperial Col-

lege, London, United Kingdom

El pulmdn solo puede reaccionar ante una agresién CO-
VID-19, en un nimero limitado de formas:
¢ Inflamacidn: aguda, crénica, aguda y crénica, eosinofilica, etc.
e Destruccion (pérdida de alveolar).
e Acumulacion de materiales (edema, proteinosis, trombos).
e Necrosis.
e Fibrosis.

e Resolucion.

FISIOPATOGENIA

King publica, en 2012, que todos los organismos, ya sean
unicelulares o metazooarios, experimentan cambios frecuentes en su
entorno fisico. (King JS, 2011) Para funcionar de manera éptima, las
células deben mantener las propiedades correctas para su entorno;
fisica o quimicamente, las células se encuentran mal adaptadas y deben

adaptarse rapidamente para preservar la funcién celular. El desfase

12
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entre los cambios ambientales y el ajuste representa un periodo de
estrés para la célula, que activa vias de adaptacién y manejo del estrés
para recuperar la homeostasis. (Matthews BD, 2006) (Mayr M, 2000)
(Sadoshima J, 1997)

Una de esas respuestas a la compresion mecdnica es la induc-
cion de autofagia (King JS, 2011), proceso degradativo mediante el cual
los componentes citosdlicos, como las proteinas u organulos completos,
se capturan y descomponen a través de la via lisosomal. El término au-
tofagia se refiere a tres procesos relacionados (autofagia micro, macro
y mediada por acompafante), pero a lo largo de este articulo se habla
especificamente sobre la forma mejor entendida, la macroautofagia.

Este término se refiere a la via autofagica en la que las ve-
siculas de doble membrana (autofagosomas) se forman de novo en el
citoplasma antes de fusionarse con la via lisosomal (ver figura).

Macroautofagia: formacion y maduraciéon de autofagoso-
mas. Los autofagosomas se forman de novo en el citoplasma. Esta pri-
mera implica la formacién de un complejo de iniciacién, que conduce a
la expansion de la membrana, formando el autofagosoma inmaduro o fa-
Phasophore S goéforo. Este lue-
go continlda ex-

Lysosome pandiéndose,

Expansion Closure

capturando
Initiation

componentes

Autolysosome LELL CitOSéliCOS y se

cierra forman-

do el autofago-

soma maduro.

Degradation Acidification and maturation
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Finalmente, el autofagosoma se fusiona con los lisosomas, liberando V
+ ATPasas e hidrolasas liosomales, lo que conduce a la acidificacidon y
degradacién de su contenido. Los circulos verdes indican LC3/atg8, un
marcador de autofagosomas de uso comun.
Para Chiramel y col la autofagia selectiva responsable de la
eliminacion de virus — virofagia (Chiramel Al, 2013):
e La virofagia activa la inmunidad innata y adaptativa contra la
infeccién viral.
e Algunos virus han desarrollado diversas estrategias para combatir
o utilizar la autofagia para promover su propio ciclo de vida.
e Estos virus utilizan el DMV de autofagosoma como un sitio para
la replicacion.
Ademas, hay evidencia considerable que la abundancia de
la necroptosis perpetua la inflamacion patégena e impulsa la lesién
tisular. (Moriwaki K, 2013)

Catepsinas
Las catepsinas son proteasas lisosomales que son vitales
para muchas funciones celulares (Patel S, 2018):

e La catepsina-k se expresa en el tejido pulmonar y se ha demos-
trado estar regulado por la familia MiT / TFE de factores de trans-
cripcidn. (Chilosi M, 2009) (Motyckova G, 2001)

e Serequieren catepsinas para la entrada del SARS-CoV-2 a células

y replicacion in vitro. (Pislar A, 2020)

La catepsina K esta regulada positivamente en macroéfagos,
células intersticiales y neumocitos de pulmones con neumonia CO-

VID-19, en comparacion con los controles.

14
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Cathepsin-mediated activation TMPRSS2-mediated activation

)

ACE2 TMPRSS2

Hydroxychloroquine

Camostat Mesylate
Endosome
' Cytoplasm

Tomada de: https://www.news-medical.net/news/20200724/21997/Spanish.
aspx

Cathepsin L

e Lacatepsina K nuclear de neumocitos esta disminuida en la neu-
monia por COVID-19.

e TFEB demuestra tincién endotelial ocasional en neumonia por
CoVID-19.

e Estos hallazgos sugieren una regulacién positiva de la via de au-
tofagia y un aumento.

e Diferenciacion de macrdfagos y ayudar a dilucidar adn mas la

patogénesis de contagio COVID-19.

Resumiendo
e Lacatepsina K estd regulada positivamente en macréfagos, células
intersticiales y neumocitos de pulmones con neumonia COVID-19,
en comparacion con los controles.

e Lacatepsina K nuclear de neumocitos esta disminuida en la neu-
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monia por COVID-19.

e TFEB demuestra tincion endotelial ocasional en neumonia por
COVID-19.

e Estos hallazgos sugieren una regulacion positiva de la via de
autofagia y un aumento diferenciacién de macréfagos y ayuda a
dilucidar ain mas la patogénesis de Contagio de COVID-19.

COVID+ patients showed increased expression
cathepsin K in alveolar macrophages

All COVID-18+ patients showed cytoplasmic macrophage staining for cathepsin K to a greater extent
compared to non-COVID-19 pneumonia and controls (p=0.015).

T 9. lntensuty Extent

1 2 a2 a“ 51 1
No lung disease

COVID+ patients showed increased expression
cathepsin K in interstitial cells

Interstitial cells in COVID+ patients also demonstrated cathepsin K expression 1o a greater intensity and
extent (p=0.025 and 0.008)
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Familia de factores de transcripcion MiT / TFE, MITF, TFEB,
TFE3 y TFEC

e Reguladores maestros de la biogénesis lisosomal y autofagia.

(Puertollano R, 2018)
e Se activan las particulas de SARS-CoV-2 y SARS-CoV TFEB in vitro.

(Miao Z, 2021) (Yuan 'Y, 2018)
- @ Cytokines
@ ’ ~ Chemokines
Autophagy
@ Lysosomes
N/ |

4

o
- -,

Phago-lysosome

Najibi et al. Autophagy 2021
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Yue et al, Cell Death & Disease, 2018 USCAP 2021
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Disfuncion de células endoteliales: un actor importante en
Infeccion por SARS-CoV-2

Author manuseript
N Engl J Med. Author manuscript; available in PMC 2021 January 09.
Published in final edited form as:

N Engl 7 Med. 2020 July 09: 383(2): 120-128. doi:10.1056/NETMo0a2015432.
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Pulmonary Vascular Endothelialitis, Thrombosis, and
Angiogenesis in Covid-19
Maximilian Ackermann, M.D_,

Institute of Pathology and Department of Molecular Pathology, Helios University Clinic Wuppertal,
University of Witten-Herdecke, Wuppertal
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the proliferation of endothelial cells
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EL DIMERO D

La digestion de la fibrina por la plasmina, resulta de la accién
secuencial de la trombina, el Factor Xlllay la plasmina, es un importante
biomarcador de activacién de la coagulacion vy la fibrindlisis de utilidad
prondstica al ingreso y durante la internacidn, asi como de severidad
de la enfermedad, disponible en los laboratorios. Los pacientes con
COVID-19 pueden presentar en su evolucion una coagulopatia (asociada
0 Nno) que se caracteriza por un estado protrombatico; los graves mues-
tran niveles de dimero D significativamente elevados segln diferentes
estudios en comparacion con cuyos sintomas fueron leves y con sujetos
no infectados. Lippiy Plebani advierten acerca de las anormalidades del
laboratorio en pa-

Fibrinogen
cientes con la infec-

[Thrombin | l\- cién por COVID-19
Fhrlnupep‘tldas Aand B
Fibrin publicada en 2020,

i los autores recopi-

Fibrin . .
Ponmer ,—.—mm”" laron los distintos
@@ @ reportes conocidos

i hasta ese momento,
rosslinking

gue hablaban de un

Crosslinked
Fibrin

aumento del dimero

D entre un 36-43%.

Plasmin
Dagradallon (L|pp| G, 2020)

Representative .
;I:gr::dallon I . m
Products \

!E o0 DOI:10.1093/

labmed/lmw001
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En lo que respecta a la fisiopatologia de la infeccién por el
virus SARS-CoV-2, se postula que el dimero D aumenta por la fibrindlisis
sistémica de los codgulos formados en la microvasculatura pulmonary
los eventuales trombos venosos (TEV, fuente intravascular) y también
se generarian a partir de la digestidn de la fibrina que se deposita en el
espacio aéreo alveolar de los pacientes con cuadros severos de COVID-19
(fuente extravascular). De esta forma se explicarian los muy elevados
niveles reportados de este biomarcador. Asi el dimero D en pacientes
con COVID-19 se asocia a mayor gravedad, progresion de la enfermedad,
sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) y muerte (calidad de la
evidencia baja). Es un marcador de activacién de la coagulaciény de la
fibrinolisis muy sensible pero que no es especifico para COVID-19, ya que
aumenta en numerosas condiciones como por ejemplo el SDRA, neu-
monias No COVID y diversos cuadros inflamatorios, entre otros. Niveles
elevados al ingreso y su incremento en la internacidn tienen valor pro-
ndstico negativo. Las guias para el diagndstico, prevencidn y tratamiento
de TEV recomiendan NO utilizar el
dimero D para diagndstico de TEV,
ni como unico biomarcador para

Quantitative D-dimer for the Exdusion of guiar la tera plaa ntlcoagu lante en

Venous Thromboembolic Disease; Approved .
Guideline estos pacientes.

Se esperan los resul-
tados de los estudios clinicos
randomizados y controlados
para conocer el verdadero rol del
dimero D para el manejo de los
pacientes COVID-19.

< e i agh T (et i Liborstery St e s P,
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JAMA | Review

Pathophysiology, Transmission, Diagnosis, and Treatment
of Coronavirus Disease 2019 (COVID-19)

A Review

W. Joost Wiersinga, MD, PhD; Andrew Rhodes, MD, PhD; Allen C. Cheng, MD, PhD;
Sharon J. Peacock. PhD: Hallie C. Prescott, MD. MSc

E SARS-CoV-2 viral infection of host airway cells

=

TMPRSS2 activates viral S protein and

4"\3 cleaves ACE2 receptor to facilitate
viral binding to host cell membrane.

HOST AIRWAY CELL

Virus enters host cell via endocytosis,
releases its RNA, and uses cell machinery

to replicate itself and assemble more virions.

One infected host cell can create
hundreds of new virions, rapidly
progressing infection.

Early-stage COVID-19

Bronchial epithelial cells, type 1 and type Il alveolar
pneumocytes, and capillary endothelial cells are
infected, and an inflammatory response ensues.

ALVEOLAR LUMEN
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Wiersinga WJ, Rhodes A, Cheng AC, Peacock SJ, Prescott HC.
Pathophysiology, Transmission, Diagnosis, and Treatment of Coronavirus
Disease 2019 (COVID-19): A Review. JAMA 2020; 324(8):782-93.
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CORRELACION DE AUTOPSIA COVID-19 Y CLINICA
HALLAZGOS EN PACIENTES HOSPITALIZADOS EN EL CENTRO ACADEMICO EN
ATLANTA, Shebelut C, Mosunjac M, Geller R, Peterson M, Mosunjac M.

Biomarcadores en COVID 19
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Zhou F, Yu T, Du R, et al. Clinical course and risk factors for
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retrospective cohort study. Lancet. 2020; 395(10229):1054-1062
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Hall JB, Schmidt GA, Kress JP. Principles of Critical Care, 4th Edition
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PHARMACOLOGIC THERAPY
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EL CAMINO A AUTOPSIAS COVID

Creemos que hacer autopsias nos permitiran conocer fisio-
patologia de la enfermedad, y sus caracteristicas anatomo/patoldgicas,

al estudiar material proveniente de drganos especificos.

Oklahoma (United States) in March 2020 Am J Clin Pathol 2020;
XX:1-9 DOI: 10.1093/AJCP/AQAA062 USCAP 2021

7y, CONDICIONES TECNICAS Y RECOMENDA-
; g\@y CIONES PARA REALIZAR AUTOPSIAS. RECO-

<= MENDACIONES OMS Y OPS (MAXIMAS GA-
OMS  RANTIAS DE BIOSEGURIDAD):

¢ Los procedimientos de seguridad para las personas fallecidas in-

fectadas con una enfermedad respiratoria aguda (IRA), incluidala
COVID-19, deben ser coherentes con los utilizados para cualquier
procedimiento de autopsia. En general, los peligros conocidos
del trabajo en la sala de autopsias parecen surgir del contacto
con materiales infecciosos y, en particular, de salpicaduras en

las superficies corporales de los trabajadores sanitarios en lugar

24



Evolucion cientifica mundial frente al nuevo paradigma del COVID-19 : oportunidades y limitaciones

de por inhalacidon de material infeccioso. Sin embargo, si un
paciente con COVID-19 murié durante el periodo infeccioso, los
pulmones y otros érganos todavia pueden contener virus vivos, y
se necesita proteccion respiratoria adicional (N-95 o respiradores
equivalentes) durante los procedimientos que generan aerosoles
de particulas pequenias (por ejemplo, el uso de sierras eléctricasy
el lavado de intestinos). Por lo tanto, los examenes post mortem
de pacientes con COVID-19 merecen especial precaucion.

e Asegurarse de que existen medidas de seguridad al realizar
examenes post mortem y la recogida de muestras para analisis
microbioldgicos. Ocupe un numero minimo de personal en el
procedimiento, y realizar sélo si estd disponible:

1. Una habitacion adecuadamente ventilada para el pro-
cedimiento.

2. El EPP apropiado; traje de exfoliacién, mascarilla qui-
rargica o respirador (N95 o similar) si hay PGA, vestido
resistente a liquidos de manga larga, guantes (ya sea
dos pares o un par de guantes de autopsia) y protector
facial (preferiblemente) o gafas, botas; o evitando el uso
de sierras eléctricas siempre que sea posible; o evitar
las salpicaduras al extirpar, manipular o lavar érganos,
especialmente el tejido pulmonar.

3. Colocacidn del EPP: ponerse el EPP en la antesala (antes
de entrar en la sala de autopsias) y retirar en la habita-
cion de vestir designado.

e Realizar autopsias en una habitaciéon adecuadamente ventilada,

es decir, al menos ventilacion natural con al menos 160L/s/flujo
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de aire por persona o salas de presién negativas con al menos 12
cambios de aire por hora (ACH) y direccidn controlada del flujo
de aire cuando se utiliza ventilacién mecdnica.

¢ Minimizar los PGA en las salas de autopsias (por ejemplo, durante
la escisién pulmonar):

e Sijabre los intestinos, hacerlo bajo el agua;

e elusode ventilacién de escape para contener aerosoles
y reducir el volumen de aerosoles liberados en el am-
biente ambiental; los sistemas de escape alrededor de
la mesa de autopsia deben dirigir el aire y los aerosoles
lejos de los trabajadores sanitarios que realizan el pro-
cedimiento (por ejemplo, escape hacia abajo).

e utilizar dispositivos de contencién siempre que sea po-
sible (por ejemplo, gabinetes de bioseguridad para la
manipulacion y el examen de muestras mas pequefias).

e utilizar cubiertas de vacio para sierras oscilantes.

e no utilice aerosoles de agua de alta presion.

e siabre los intestinos, hacerlo bajo el agua.

e Para reduccién de los procedimientos generadores de aerosoles

(PGA) durante la necropsia, deben de ser considerados:

Limpieza Ambiental

Los coronavirus humanos pueden permanecer infecciosos
en superficies inanimadas durante un maximo de 9 dias. La desinfeccién
superficial con hipoclorito de sodio al 0,1% o alcohol 62-71% reduce
significativamente la infectividad del coronavirus en superficies dentro
de un tiempo de exposicién de 1 minuto. Se espera un efecto similar
contra el SARS-CoV-2.
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El cloro debe diluirse a 0,1% (1000 ppm) al dia y mantén-
galo fuera de la luz solar. Limpie todas las superficies: o usando el EPP
apropiado o removiendo cualquier derrame / fluidos corporales con
toallas absorbentes (papel) y luego desecharlos inmediatamente como
residuos infecciosos; o limpiando superficies con agua y detergente; o
aplicando cloro 0.1% u otro desinfectante estandarizado por el centro
de salud — si la solucién de hipoclorito de sodio se utiliza mojar la su-
perficie con la solucién y permitir al menos 10 minutos de tiempo de
contacto; o enjuagando el drea con agua limpia para eliminar el residuo

desinfectante (si es necesario).

Equipo de proteccién personal
Para obtener las especificaciones técnicas de los EPP, referir-
se a Requerimientos para uso de equipos de proteccion personal (EPP)
para el nuevo coronavirus (2019-nCoV) en establecimientos de salud.
Se considera indispensable determinar la presencia del
virus en el caddver, mediante deteccion del ADN viral, con toma de

orofaringe y nasofaringe.

Muestras de hisopos post mortem para pruebas de SARS-

CoV-2:
Especimenes:
e Hisopo del tracto respiratorio superior: Hisopo nasofa-
ringeo (hisopo NP)
e Frotis del tracto respiratorio inferior: Frotis de pulmdn
de cada pulmén
Pruebas:

e Lareaccion en cadena de la polimerasa con transcripcién
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IM

inversa (RT-PCR) sigue siendo el “estandar de oro” para
la deteccion diagndstica clinica del SARS-CoV-2.

e Muestras de hisopos post mortem para pruebas de virus de in-

fluenza y otros patdgenos respiratorios. Para obtener mas infor-

macién sobre los métodos de prueba de la influenza, consulte In-

formacion para médicos sobre pruebas del virus de la influenza.
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LA AUTOPSIA EN EL MOMENTO DEL SARS-COV-2:

PROTOCOLO Y LECCIONES
L. Carpenitouna, M. D’Ercolea, F. Porta, E. Di Blasi, P. Doib, G.
Redolfi Fagara, R. Rey, G. Bulfamantesegundo. Escuela de Patologia,
Universidad de Mildn, Mildn, Italia. Unidad Compleja de Anatomia
Patoldgica y Genética Médica, Hospital San Paolo, Universidad de
Milan, Milan, Italia

TECNICAS DE AUTOPSIA
Técnica de Virchow (extraccién de las visceras una a una) para:

e Pulmones, bazo, rifiones, suprarrenales y gonadas.

Técnica de Rokitansky (apertura y examen in situ de visceras y apa-
ratos) para:

e Corazon (antes de extraerlo), térax, grandes vasos sanguineos, es-
tdmago, epipldny pancreas, duodeno, intestino grueso, uréteres,
préstata, vejiga y gran vaso sanguineo retroperitoneal.

Técnica de Ghon (evisceracion en bloque) para:

e Cerebro, lengua, érganos del cuello y mediastino posterior, higado
y vesicula biliar, intestino delgado.

La técnica de evisceracion de Letulle (evisceracion en masa) no se
realiza para minimizar la fuga de sangre, heces y fluidos bioldgicos

del cuerpo.

PERSONAL DE AUTOPSIA
e Primer operador (el “sucio”): médico, especialista en patologia,
experto en la realizacién de autopsias, incluso en presencia de
enfermedades de alto riesgo infeccioso; Realiza la autopsia vy, si
es necesario, cose el cuerpo al final.
e Segundo operador (el “limpio”): médico, especialista o residente

en patologia, incluso sin experiencia particular en autopsias; toma
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fotografias, transcribe pesos, medidas, volimenes y observacio-
nes dictadas por el primer operador y asiste en la recoleccion,
catalogacién y almacenamiento de las muestras.

e Técnico: apoya al primer operador, pero solo si ha sido capacitado
para autopsias con alto riesgo infeccioso; si esta presente, apoya

al primer operador y cose el cuerpo al final.

INSPECCION EXTERNA DEL CUERPO

¢ Longitud corporal, estado de nutricidén (espesor maximo del pa-
niculo adiposo a nivel del pecho y abdomen), piel (color, trofeo y
estado de conservacion), cabello y ufias, conjuntivas, esclerdticas,
pupilas, evaluacién de cualquier material que sale de la boca, las
fosas nasales o el oido medio y, cuando es posible, de la cavidad
bucal y la denticion.

e Descripcion de cualquier anomalia patoldgica o morfolégica de-
tectable en el examen externo del cuerpo.

¢ Incision del cuero cabelludo y apertura del craneo.

e Corte bimastoideo del cuero cabelludo, pasando por el vértice
de la cabeza.

e Laaberturadel craneo debe suspenderse inmediatamente si hay
olor a polvo de huesos en el ambiente: este hecho indica que el
sistema de extraccién de polvo conectado a la sierra de craneo
no funciona. En este caso, el nivel de riesgo para el personal es
inaceptable, debido a las microparticulas biolégicas libres en el
aire. Los operadores deben alejarse de la mesa de sector durante
al menos 20 min (tiempo que garantiza al menos 2 intercambios

de aire completos en la sala de autopsias).
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EVISCERACION DEL CEREBRO

Cerebro, tronco encefalico y cerebelo deben mantenerse en su
continuidad anatémica.

Pesar el blogueo visceral.

Tomar muestras para microscopia electrdnica e investigaciones
moleculares, preferiblemente recolectando en un solo hemisferio
o hemicuerpo visceral, conservando el otro para investigaciones
histopatoldgicas.

Colocar el cerebro residual en formalina, suspendiéndolo dentro
del recipiente; la suspension del cerebro se hace pasando una
cuerda delgada debajo de la arteria basilar y anudando sus ex-
tremos en las articulaciones del asa del recipiente.

Retire la glandula pituitaria. Corte en “Y” de la piel y planos sub-
cutaneos para el examen de las cavidades y visceras del cuello
y el tronco

El corte en “Y” se realiza desde las dos apofisis acromion hasta la
apofisis xifoides del esterndn, y desde este punto hasta el pubis
a lo largo del eje medio anterior del abdomen.

Observar las caracteristicas del tejido adiposo, el color y trofismo
de la musculatura esquelética, el estado de congestion de los
principales vasos sanguineos y la posible presencia de patologias

o lesiones.

APERTURA DE LA CAJA TORACICA

Valorar el tamafio del area cardiaca.

Evaluar el tamafio de las dreas visibles de los pulmones.

e Valorar las caracteristicas de las cavidades pleural y pleural.

Medida de la altura maxima de la clpula diafragmatica.
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APERTURA DEL SACO PERICARDICO
e Verificar y cuantificar la presencia de derrames o sangre en la
cavidad pericardica.
e Valorar las caracteristicas de las superficies pericardica y epicar-
dica
e Evaluar el contenido de las venas pulmonares mediante incision

(se deben tomar y medir los trombos o codgulos).

AI':’ERTURA IN SITU DE LAS CAVIDADES DERECHAS DEL CORA-
ZON
¢ No daiiar el sistema de conduccion cardiaca, particularmente el
nodo sinusal-auricular, el nodo auriculoventriculary el haz de His.
e Evaluar el contenido de los vasos y las cdmaras cardiacas correc-
tas (describiendo y cuantificando las caracteristicas de cualquier
trombo o codgulo observado).
e Evaluar la morfologia de la auricula, vélvula tricispide, cdmara
ventricular, cono de eyeccidn, valvula y arteria pulmonar y sus

ramas.

APERTURA IN SITU DE LAS CAVIDADES IZQUIERDAS DEL CORA-
ZON

¢ No abra el cono de eyeccién del ventriculo para evitar daiar el
sistema de conduccidn cardiaca.

e Evaluar el contenido de los vasos izquierdos y las cdmaras cardia-
cas (describiendo y cuantificando las caracteristicas de cualquier
trombo o codgulo observado).

e Evaluarla morfologia de la auricula, valvula mitral, cdmara ventri-

cular, cono de eyeccidn, valvula y arteria pulmonar y sus ramas.
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APERTURA DEL CORAZON

e Pesarloy realizar tres cortes biventriculares desde la punta hacia
el plano de las valvulas auriculo-ventriculares, en planos trans-
versales, paralelos entre si y separados aproximadamente 1 cm.

e Enlaseccidon mas craneal medir el grosor de las paredes libres de
los dos ventriculos y el del tabique interventricular.

e Toma de muestras para microscopia electrénica e investigaciones
moleculares.

e Colocar el corazén completamente en formalina para estudios
histoldgicos e inmunohistoquimicos y, en su caso, estudios de

conduccidn cardiaca.

EXTRACCION DE LOS PULMONES CORTANDOLOS DEL HILIO
e Pesar, examinar macroscépicamente (superficies parenquimato-
sas externas e internas) y muestrear inmediatamente, recogiendo
todos los I6bulos y areas con diferencias macroscoépicas significa-

tivas (color, consistencia, contenido al exprimir).

EVISCERACION, PESAJE, MUESTREO Y EXAMEN INDIVIDUAL DE:
e Higado y vesicula biliar (en un solo bloque).
e Bazo.

e Rifones.

Glandulas suprarrenales.

Gonadas.

APERTURA DE LA CAVIDAD POSTERIOR DEL OMENTO INSPEC-
CION Y MUESTREO IN SITU DE:

® Pancreas.
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e Uréteres.

e \ejiga.

« Utero.

* Préstata.

e Tracto abdominal de la aorta y los grandes vasos retroperito-
neales.

* MUsculos esqueléticos.

e Costilla y médula dsea relativa.

EVISCERACION, MUESTREO Y EXAMEN EN BLOQUE DE:
e Lengua en continuidad con las visceras del cuello y el mediastino
posterior.

¢ Intestino delgado.

MOVILIZACION, INSPECCION Y MUESTREO IN SITU DE:
e Gut.

e Colon.
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HALLAZGOS ANATOMO/PATOLOGICOS. BIOLOGIA
MOLECULAR

PULMONES

Tomada de:
Bopya Vegue,
J. Atlas de
Histologia y
organografia
' microscépica.

2° Edicion.
Editorial
Médica
Y Panamericana,
Buenos Aires,
pp 398, 2004

Lesiones generales: Distrés respiratorio agudo (SDRA)
1. Tropismo viral por células endoteliales con muerte celular infla-
matoria y lesion tisular.
. Endotelitis y vasculitis difusas.
. Hipercoagulabilidad.
. Arterias y venas, congestivas.
. Trombosis vascular, predominante en capilares alveolares.
. Dafo alveolar difuso (DAS).

. Membrana hialina.

00 N O U B W N

. Reaccidn hiperinmune periy posinfecciosa: Macrofagos (CD163),
sindrome de activacion macrofagica (MAS) con linfohistiocitosis
(sHLH), linfocitos (CD8) con sobreactivacion de de celulas citotoxi-
cas con hemofagocitosis T con hemofagocitosis por los macrofa-

gos, que produce la masiva respuesta por citoquinas. (tormenta
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de) que se asocia con gravedad paciente, con incremento de
interleuquinas (IL)-2, (IL)-7. (Prieto-Pérez L, 2020)
9. Granulocitos.

10. Necrosis.

En general, las autopsias relatan aumento notable en el peso

de los pulmones, con edema y congestion. En otros érganos congestion

y necrosis e inflamacién.
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Buja, LM. PATHOBIOLOGY OF COVID-19: AUTOPSY-BASED INSIGHTS.
McGovern Medical School, UTHSC-H. USCAP 2021
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Neumonia fase
aguda exudativa
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El nimero de neumocitos, macroéfagos, linfocitos CD3 +,
CD4 + y CD8 + se vio significativamente aumentado en pacientes con
COVID-19. La tincion citoplasmatica STAT6 fue mucho mds fuerte en
neumocitos y linfocitos en COVID-19 que en control. Los datos implican
que STAT6 puede ser un mediador importante durante la tormenta de

citocinas en pacientes con COVID-19.

" -

®

PULMON
(Andlisis personal
consulta desde
EU, gentileza BIO.
SB)

Los
hallazgos sugie- !
ren que la infec-

- IHQ: arriba a la izq.
cion por SARS-  virys (FFPE tissue),
CoV-2 causa un arriba der. CD163

. (macroéfagos/
dafio pulmonar  pjstiocitos), abajo
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muy severo; el dafio al pulmdn es desproporcionado a la carga viral.
IHC sugiere que el virus en si se elimina y la respuesta inmune en curso
tal vez sea el mecanismo principal de deterioro continuo; el dafio a los
pulmones es desproporcionado al infiltrado inflamatorio. Tenemos que
sospechar que la secrecidn de citocinas desencadenada por la infeccidn
juega un papel en el dafio. En general, estos resultados indican que la
respuesta inmune variable a la infeccidn viral influye significativamente

en el curso clinico.

MAS OBSERVACIONES
(Vickery J, Alpert L, Husain A, Pytel P, Hart J, Mueller J, Krausz T,
Mcmullen P. La utilidad y advertencias de los métodos auxiliares
en el diagnostico de la infeccion por Sars-CoV-2 en Muestras de
patologia anatémica. Chicago Pritzker School of Medicine, Chicago
Medical Center, Chicago, IL)

Dafo alveolar difuso (DAD), infiltrado inflamatorio con
macrdéfagos, y monocitos en alveolos, congestion y hemorragia, fibro-
sis intersticial, edema, trombo embolismo microvascular, y necrosis.

Hiperplasia de neumocitos tlpo Il y megacanoutos (CD61) Ademas,

abundantes.
{

Fase exudativa (MO)
40x Membrana hialina

'J
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Neumocitos atipicos
USCAP 2021

Trombosis pulmonar
fatal SARS-CoV-2 case.
USCAP 2021

Trombosis pulmonar USCAP 2021
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Alveolar spaces

Microscopia electronica.

I Coinfections seen in SARS-CoV-2 fatal cases

= |mportant to
evaluate for:

* Bacteria
* Viruses
* Fungi

* 4 Fatal case with |
evidence of |
Streptococcus |
pneumoniae

@ 1D

i

MEDULA OSEA: (PRIETO-PEREZ L, 2020)
(Andlisis personal consulta desde EU, gentileza BIO.SB)

1. Aumento relativo en la celularidad general.

2. Macrofagos dispersos que engullian eritrocitos y eritroblastos
Tincién CD163.

3. Macrofagos que contienen hemosiderina.
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4. Histiocitos multinucleados.

5. Linfocitos intersticiales (CD8 +) y ocasionalmente foliculos lin-

foides.

Médula o6sea IHQ: arriba
a laizq. Virus (FFPE
tissue), arriba der. CD163
(macréfagos/ histiocitos),
abajo CD8 (linfocitos T).

6. Células plasmaticas presentes del 1% al 4%.

CORAZON: (PRIETO-PEREZ L, 2020)
1. Miocarditis (STEMI sin obstruccién de la arteria coronaria).
2. Linfocitos aleatorios.
3. Trombosis vasculares.
4. Edema focal.
5. Fibrosis intersticial.

6. Hipertrofia miocardica.

44



Evolucion cientifica mundial frente al nuevo paradigma del COVID-19 : oportunidades y limitaciones

MECANISMOS DE INJURIA CARDIACA CON RESTO DEL ORGANIS-
MO

Immunopathology,
Hyperinflammation ~ * .

o5t =
'.- -~ . Biomarkers of injury

1
<

SARS-CoV-2
R P Arthythmias
h/

Direct Myocardial Injury 5>? o
| i

Respiratory failure,
Hypoxemia

Akhmerov A, Marban E. 2020;10.1161/CIRCRESAHA. 120.317055

ACTIVACION ENDOTELIAL, INFLAMACION Y TROMBOSIS EN CO-
VID-19

Thrombotic state/
N SARS-CoV-2 . Cytokine-mediated plaque rupture
® —.

z

i~ [N
N El&w Cytokine release .,

Pulmonary involvement/ARDS .

Stress carﬁiomvnpathv Myocardial Infarction

Low supply High demand (uncommon) ) Myocarditis (very uncommon)
(hypoxia,anemia, — (fever, tachycardia, etc) (uncomimon, 0-14% of autopsies)
hypotension, etc.) \ *

. |schemia due to

imbalance between Evidence of cardiac injury (troponin release)
PRI 10-45% of hospitalized patients, higher in high-risk patients
(probably common)

GiustinoG et al. Endothelial Activation, Inflammation, and Thrombosis in
COVID-19. JACC 2020; 76:2011-2023
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HIGADO: (PRIETO-PEREZ L, 2020)
1. Glucogenacidn nuclear hepatocitos.
2. Esteatosis macrovesicular leve.

3. Linfocitos en acumulos.

CEREBRO:

(Andlisis personal consulta desde EU, gentileza BIO.SB)
1. Habitual inflamacién en la sustancia gris, sustancia blanca y a
nivel peri vascular. Linfocitos y macréfagos.
2. Proliferacién microglial
3. Micro trombos
4. Anticuerpos para SARS CoV-2 y receptores: SARS COV-2 I[HCon a
FFPE Brain Tissue (Brown Signal).
Positiva intensa en neuronas (aparenta neuronas radiculares de nucleos

motores asta anterior de la medula). Se observa ademads gliosis.

- 6 : e - g . :
~ ¢ ‘%‘Pﬁ & 5 : &\ RN : a .";’T § ;

A oy ’ . | i il o
-

(] 2 é‘;

d y 'y 5
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N

Cerebro IHQ: arriba T DAY ¥ Bt

a la izq. Virus (FFPE NSRRI L e T
tissue), arriba der. CD163 . B R A e R
(macréfagos/ histiocitos), s S s T it e
abajo CD8 (linfocitos T). - & S

46



Evolucion cientifica mundial frente al nuevo paradigma del COVID-19 : oportunidades y limitaciones

Cell Death - Degeneration
Irreversible Damage

Mpyocarditis - Palpitation

| Gastrointestinal symptoms
Urinary bladder control

Brain Fog

Di = .
Inability to concentrate
Shortness of breath
Chronic Cough

Skin rashes
Possibly Reversible

Baig, AM. Chronic COVID Syndrome and Neuro-COVID in Long-Haulers. Chem
Neurosci. 2020; 11(24):4017-20. doi: 10.1021/acschemneuro.0c00725.

1 AU20-043 - 29 Apr 2020 10:01

Infarto cerebral extenso paciente COVID-19- USCAP 2021
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Resumen de hallazgos histolégicos del COVID-19

Pacientes Pulmén Higado Corazén
1 DAD de fase aguda: membrana hialina ; | Glucogenacion nuclear en | Edema leve focal,
desprendimiento focal de neumocitos | hepatocito; esteatosis | fibrosis intersticial e
alternando con el tipo Il hiperplasia de | macrovesicular focal leve , | hipertrofia
neumocitos y formacién de células | acumulacién linfocitico | miocdrdica; sin
gigantes sincitiales; infiltracién linfocitica | neoplasico en tractos portales; | Infiltracién
focal . ductopenia en algunos tractos | celular inflamatoria
portales
2 DAD de fase aguda: principalmente Cirrosis  (preexistente); muestra [ No muestreado
formacién de membranas hialinas muy limitada para evaluacién
adicional
3 DAD de fase aguda predominante: Zona 3 leve dilatacién sinusoidal No muestreado
membrana hialina; engrosamiento focal |, necrosis hepdtica irregular,
intersticial, congestion  vascular ,, | aumento leve de linfocitos
infiltracién celular inflamatorio leve sinusoidales
4 Fase de organizacion DAD: membrana | Zona 3 leve dilatacion sinusoidal Similar al paciente 1
hialina; hemorragia intraalveolar, | , parche hepatico
organizacion temprana, engrosamiento | necrosis en el drea periportal
intersticial, necrosis focal fibrinoidea de la | y drea centrolobular, Hiperplasia
pared de vasos pequefios, abundante | de células de Kupffer en
intraalveolar infiltracién neutrofilica sinusoides focales leves aumento
de linfocitos sinusoidales, escasos
linfocitos en tractos portales.

Daito alveolar difuso bilateral con exudados de fibromixoides celulares. Evidencia de neumocitos y formacién de
membrana hialina (figura 2A,B). Se observaron infiltrados inflamatorios mononucleares intersticiales, en ambos
pulmones. Células sincitiales multinucleadas con neumocitos agrandados atipicos caracterizados por nicleos grandes,
citoplasma granular anfofilico y nucléolos prominentes fueron identificados en los espacios intraalveolares, mostrando
cambios virales de tipo citopatico. No se identificaron inclusiones virales intranucleares o intracitoplasmaticas evidentes.
Las muestras de biopsia hepatica mostraron esteatosis microvesicular moderada y actividad lobular y portal leve (figura
2C) Hubo algunos infiltrados inflamatorios monenucleares intersticiales, pero ningun otro dafio sustancial en el tejido
cardiaco (figura 2D).

SeAp-IAP, (coronavirus y medidas de seguridad. 2020
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SIGAMOS APORTANDO CONOCIMIENTOS

Respiratory
infection

Pulmonary
vein

Heart
Circulation

Organs and
tissues

Dysfunctional
Homeostasis

Death

A Mode of Dissemination of SARS-CoV-2 Dominant Organ involvement Neuro-cOvID B

-based Nomenclature of

COVID-19 Anosmia
Ataxia

5 i Infection
Angio-COVID

T-1PPOIN

Bronchitis

3

2 Pueumonia | ¢aydio-COVID, 5 \ Pulmuno-COVID
/@&ﬁ 3 o Bronchitis
7 2”: //Q Viremia b Consolidation
0 1 ———
')5) i A 3 Gastrointestinal | -
7 7/ - C Cireulation leeds GI-COVID
(Testis
\ -mﬁ(y
Organs and| Blood vessels
tissues
Dysfunctiona
Homeostasis|
Death

Baig, AM. COVID-19: Spread of Infection and Dominant Organ Involvement. J

Med Virol. 2020 Oct 23. doi: 10.1002/jmv.26624.

Laboratorio de pacientes, asociado con peores resulta-

dos

. Linfopenia

. Trombocitopenia

1
2
3. Enzimas hepaticas elevadas LDH elevada
4

. Marcadores inflamatorios elevados (CRP, ferritina) y citocinas (IL-

6, TNF-alfa) Se observa cada vez mas que las infecciones graves

se asocian con respuestas inflamatorias no controladas

00 N O U

. Anomalias de la coagulacién dimero D elevado (> 1 mcg / ml)
. PT prolongado
. Troponina elevada

. Creatinfosfoquinasa elevada (CPK)
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Laboratory features assodated with severe COVID-19[1-6]

Abnormality Possible threshold

Elevations in:

» D-dimer >1000 ng/mL (normal range: <500 ng/mL)

= CRP >100 mg/L (normal range: «8.0 mag/L)

n LDH »245 units/L (normal range: 110 to 210 units/L)

= Troponin »2x the upper limit of normal {(normal range for troponin T high

sensitivity: females 0 to 9@ ngfL; males 0 to 14 ng/L)

= Ferritin =500 megfL (normal range: famales 10 to 200 meg/L; males 30 to
300 megfL)
s CPK »2x the upper limit of normal {(normal rangea: 40 to 150 units/L)

Decrease in:

= Absolute <800/microL {(normal range for age =21 years: 1800 to
lymphocyte 7700{microl)
count

Although these laboratory features are associated with severe disease in patients with
COVID-19, they have not been clearly demonstrated to hawve prognostic value. We use
the thresholds listed above to identify patients who may be at risk for severe disease;
they are extrapolated from published cohort data and individualized to the reference
values used at our laboratory. However, the specific thresholds are not well
established and may not be applicable if laboratories use other reference values.

COVID-19: coronavirus disease 2019; CRP: C-reactive protein; LDH: lactate
dehydrogenase; CRK: creatine phosphokinase.

Tratamientos COVID-19. Algunas propuestas

e Entrada viral: plasma convaleciente: anticuerpos neutralizantes
pasivos. Hidroxicloroquina, p. Ej. -Inmunomodulacioén, se dirige
a la endocitosis y altera el entorno intracelular.

e Replicacidn viral: andlogo de Remdesivir-adenosina, se dirige ala
sintesis de ARN = terminacion prematura. Lopinavir / Ritonavir:
inhibidores de la proteasa, previenen la formacion de proteinas
activas.

e Anti-inflammatories: dexametasona — inmunomodulacién, To-

cilizumab — Anti-IL6

50



Evolucion cientifica mundial frente al nuevo paradigma del COVID-19 : oportunidades y limitaciones

e Otros biolégicos anticitocinas.

e Anticoagulantes.

e Mejoras respiratorias y circulatorias: Posicionamiento en de-
cubito prono: mas facil para que los pulmones se expandan.

Ventilacion. ECMO.

LA OTRA PANDEMIA, POBLACION VULNERABLE EN UN SISTEMA
DE INEQUIDAD

Segun relata ALAMES (Asociacién Latinoamericana de Me-
dicina Social) durante afo 2020, “el debate de esta “epidemia”, no es
solo sanitario, sino también ideoldgico, politico econdmico y social. Ha
habido diferentes estrategias para hacerle frente, desde el aislamiento
de grupos vulnerables, hasta el confinamiento de toda una poblacion,
suspendiendo todas las actividades y servicios, a excepcion de los
esenciales. En algunos casos ademds se han suspendido las garantias
constitucionales implementando un estado de excepcion con autoridad
represiva.

En cualquier caso, los mds perjudicados, son grupos sociales
en mayores condiciones de vulnerabilidad por pobreza, genero, disca-
pacidad, y/o grupos indigenas originarios. Por ello, se convoca a través
de la asociacion, a demandar, como un papel esencial, la intervencion

del estado para fortalecer la proteccion social”.

Dice por otro lado Mario Borini, Prof. Titular de Salud Publi-
ca, UBA, 2003-2008 “...Las politicas publicas y medidas, que establecio
nuestro gobierno desde marzo del 2020, que se diferencian y hasta se

oponen a lo que debieran haber sido politicas sociales, con riesgos in-
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crementados en manos de las corporaciones publicas y privadas para
el empobrecimiento de la poblacidn, con su correlato de enfermedad y
muerte evitables... Aclaremos: hace 7 décadas que el sistema publico de
salud argentino estd en retroceso, divorciando la atencion de la salud
y el ambiente, descuidando la prevencion, reduciendo camas de inter-
nacion, sin actividades extramurales en el drea de responsabilidad de
cada efector, con salarios bajos, contratos precarios, escasa produccion
publica de insumos, desabastecimiento, obsolescencia tecnoldgica de
20 afios 0 mds, presupuestos harto insuficientes y subsidios cruzados a

las Obras Sociales y Prepagos comerciales...”
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REFLEXIONES

Las autopsias, totales o parciales, mediante toma muestras
biopsia de drganos afectados, y con menor riesgo de contagio hubie-
ran sido y seran, de realizarse en tiempo y forma, cumpliendo todos
los protocolos conocidos, la mejor manera de desentrafiar esta nueva
fisiopatologia y consecuentemente, tratar a los nuevos enfermos, de
una forma mas adecuada.

Sirecordamos la ciencia desde una perspectiva histdrica, en
el afio 585 a.C., Tales de Mileto, predijo un eclipse, dicen que ahi co-
menzd la ciencia. Considero que la Unica forma de lograr la tan mentada
objetividad cientifica para desentrafar un certero diagndstico patolégico
y tratamiento efectivo, es adentrarnos en el cuerpo humano a través
de la autopsia. Hay intensas discusiones entre médicos intensivistas,
infectdlogos y epidemidlogos acerca de causas reales de fisiopatogenia,
que llevan a alta morbimortalidad. Lo que sabemos, es que se presume
un gran niumero de muertes y en este caso, la autopsia, recupera rapi-
damente su importancia. Es que, al surgir nuevas enfermedades, éstas
son extremadamente Utiles, para revelar patrones de dafio tisular, su
implicancia sistémica y también, futuras terapias e investigaciones sobre
su patogénesis. Ademas, se pueden realizar autopsias minimamente
invasivas (BIOPSIAS POR PUNCION) tomando muestras de tejidos de
varios érganos. Esto al mismo tiempo, reduciria los riesgos de la autopsia
convencional. Se respetaria asi el protocolo autopsia Coronavirus, como
el usado en Espafia, por ejemplo, asi como autorizacién de familiares a
surealizacién, de acuerdo a “consentimiento informado” y normatizado

por Comité de Bioética. La intencién es sencilla, trabajar en POS de la
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SALUD, ante esta PANDEMIA, que enfrenta decenas de miles de muerte
en todo el mundo, con escasos estudios de autopsia, por el temor al
contagio que el método implica, pero que, guardando protocolos, no
deberia ser el caso.

La palabra epistemologia, del griego episteme (conocimien-
to) y logos (estudio), es rama de la filosofia que estudia el conocimiento
cientifico, su naturaleza, posibilidad, alcance y fundamento.

En medicina, la epistemologia representa un conjunto de
conocimientos en el que conviven paradigmas teéricos y también con-
cepciones ideoldgicas.

Foucault relata la relacién existente entre el podery la domi-
nacion en la articulacién entre “el sabery la practica”, como condicionan-
tes. Presenta a la clinica, como una “reorganizacién del poder médico”.

Kuhn en su trabajo epistemoldgico, reconstruye la racio-
nalidad cientifica, guiandonos hacia el concepto de “ciencia normal”.

Hay evidencias ante esta pandemia, que se muestra una gran
“debilidad” en la supuesta neutralidad cientifica, ya que, formulaciones
politicas y acciones del Estado, que justifican, junto a la opinién publica
(por su pretendida autoridad), como la “Unica verdad cientifica”. Ha
faltado evaluar el enorme costo humano emocional y econédmico que
afecta a la sociedad.

Me pregunto, ¢ ha habido integralidad en estas acciones para
eliminar las inequidades, o estas se han profundizado?

Necesitamos una profunda reflexion epistemoldgica y ética
en la aplicacién de nuestros conocimientos y asistencia sanitaria de la
pandemia.

No olvidemos que el modelo hegemdnico, muy conectado

54



Evolucion cientifica mundial frente al nuevo paradigma del COVID-19 : oportunidades y limitaciones

con los avances tecnoldgicos, da la impresién, se ha vuelto ain mas
insensible hacia la humanizacion de la medicina, dejando de lado el
costo humano y econémico que ello implica.

Es probable que, en el futuro, debamos enfrentar nuevos
desafios, similares o aun mayores que el actual, por lo que, estar prepa-
rados, no sélo deberia ser considerado como una sugerencia interesante
sino, ademas, una obligacién para nosotros y un derecho del pueblo.

Algun dia, podremos evaluar sus consecuencias.

La muerte pudiera pues, de alguna forma, dar y de-
volver vida a otros pacientes COVID 19.

Graciela Ghirardi
Medica cirujana, MP 11391/5
Especialista anatomia patoldgica y citologia exfoliativa ME 3085/3091
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