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RESUMEN

Una de las aseveraciones mas estudiadas en el
SARS-CoV-2 es el compromiso de la coagulaciony
la presencia de enfermedades tromboembdlicas,
con cambios laboratoriales caracteristicos y un
tratamiento que se enfoca en la anticoagulacion
y, en algunos casos, la fibrinolisis.

Hasta el momento, no se ha podido vincular la
coagulacién intravascular diseminada clasica
con la coagulacién inducida por la sepsis, o la
coagulacién intravascular pulmonar; muchas
veces asociada al accidente cerebro vascular
isquémico y al infarto agudo de miocardio,
escasamente descrito; es en este sentido, que
uno de los objetivos del tratamiento en esta
patologia es el bloqueo de la hipercoagulacién,
sin dejar de lado la disfuncion endotelial muy
ligada a la trombosis.

En este trabajo de investigacion, presentamos
un caso clinico de un paciente con el diagnéstico
de un sindrome coronario agudo y la presencia
de SARS-CoV-2, que recibio tratamiento
anticoagulante vy fibrinoliticos, felizmente con
buena evolucién.
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ABSTRACT

One of the most studied assertions in SARS-
CoV-2 is the compromise of coagulation and
the presence of thromboembolic diseases,
with characteristic laboratory changes and a
treatment that focuses on anticoagulation and,
in some cases, fibrinolysis.

To date, it has not been possible to link classic
disseminated intravascular coagulation with
sepsis-induced coagulation, or pulmonary
intravascular coagulation; often associated with
ischemic stroke and acute myocardial infarction,
poorly described. It is in this sense, that one of
the treatment objectives in this pathology is
to block hypercoagulation, without neglecting
the endothelial dysfunction closely linked to
thrombosis.

In this research work, we present a clinical case of
a patient with the diagnosis of an acute coronary
syndrome and the presence of SARS-CoV-2,
who received anticoagulant and fibrinolytic
treatment, happily with good evolution.

Keywords: Acute myocardial infarction.
Anticoagulants. Coronavirus. SARS-CoV-2.
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IINTRODUCCION

La enfermedad por Coronavirus-19 (SARS-
CoV-2) ha generado un gran impacto sanitario a
nivel mundial, con el fallecimiento de miles de
pacientes y aun sin un tratamiento especifico;
existen muchas opciones que se han probado,
desde antivirales, corticoides hasta plasma de
pacientes convalecientes y otros, sin embargo,
ninguno con un sustento cientifico.

Algunos estudios recientes describen que
la enfermedad grave por SARS-CoV-2 esta
comunmente complicada con coagulopatia,
ademasdecoagulaciénintravasculardiseminada
(CID).

Desde otro punto de vista, el riesgo de
tromboembolismo venoso también es influido
por el reposo en cama a largo plazo, como ocurre
en terapia intensiva, y la posibilidad de recibir
tratamiento hormonal. Por estas razones, la
aplicacion activa de algunos anticoagulantes
(como la heparina) para pacientes con COVID-19
grave han sido recomendados.

La Sociedad Internacional de Trombosis vy
Hemostasia (SITH) ha propuesto una nueva
fase previa a la CID asociada a sepsis, llamada
coagulopatia inducida por sepsis (CIS), donde
los pacientes que cumplen con los criterios de
diagnostico de CIS se benefician de la terapia
anticoagulante (1).

Una caracteristica clinica destacada de la
infeccién grave por COVID-19 es la insuficiencia
respiratoria  asociada con  coagulopatia
pulmonar; algunos informes recientes muestran
que el tratamiento con heparina de bajo peso
molecular (HBPM) disminuye la mortalidad en
pacientes criticos, por lo tanto, abogan por la
administracion profilactica del anticoagulante.
Ademas, los autores senalan actividades no
anticoagulantes de la heparina, en particular
efectos antiinflamatorios para prevenir el
deterioro de la enfermedad (1).
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Las alteraciones hemostaticas mas consistentes
en COVID-19 incluyen trombocitopenia leve,
niveles aumentados de dimero D, ferritina y
otros trastornos de la coagulacion, que estan
asociados con un mayor riesgo de requerir
ventilacion mecanica, ingreso en la Unidad de
Terapia Intensiva (UTI) o muerte.

La gravedad de la enfermedad esta asociada con
la prolongacién del tiempo de protrombina (PT)
y la relacion internacional normalizada (INR), y
el tiempo de trombina (TT) y de forma variable
por una tendencia hacia acortamiento tiempo
parcial de tromboplastina activada (aPTT).

Sin embargo, aun se desconoce si estos cambios
hemostaticos son un efecto especifico de SARS-
CoV-2, o son consecuencia de una tormenta
de citoquinas que precipita la aparicion de un
sindrome de respuesta inflamatoria (SIRS), como
se observa en otras enfermedades virales (2).

Segln Barnes G. et al., en una guia interina se
recomendd realizar la trombo profilaxis para
la enfermedad tromboembdélica en pacientes
con o sospecha de COVID-19, a menos que
exista contraindicacion, donde se podria
aplicar dispositivos de compresion neumatica
intermitente.

Por otro lado, con la dosis profilactica de
Heparina de Bajo Peso Molecular (HBPM), las
complicaciones de sangrado fueron inusuales y
comunmente leves; este es un mucopolisacarido
(glucosaminoglicano)  altamente  sulfatado,
formado por cadenas de 10 a 27 monosacaridos
con un peso molecular medio de 4500 Daltons
(3500-5500), con actividad anti Xa. Debido a la
evidencia actual, esta sugiere que la prevalencia
y los factores de riesgo genético de TEV varian
significativamente entre las poblaciones étnicas
ylaincidenciade TEVen las poblaciones asiaticas
(21-29 casos por 100,000 individuos por afno) es
el mas bajo.
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El  glucosaminoglicano  (mucopolisacarido)
altamente sulfatado, como es la heparina, se
ha utilizado como antitrombdtico desde 1930
y sigue siendo uno de los medicamentos mas
recetados en la actualidad. Es un polisacarido,
producto de mastocitos, se aisla de tejidos
animales (mucosa intestinal de cerdo, pulmoén
bovino), y debe su actividad anticoagulante a
una secuencia especifica de pentasacaridos, que
se uney activa la antitrombina (AT), un inhibidor
de las proteasas involucradas en la coagulacion
de la sangre (1).

La efectividad de laterapia anticoagulante parala
CID asociada a sepsis sigue siendo controvertida;
en el SARS-CoV-2 la disfuncién organica esta
limitada, principalmente, en los pulmones,
ademas del corazén y el virus es el principal
patdgeno, el compromiso de la coagulaciéon no
es idéntica a la sepsis en general.

Sin embargo, como marcador indirecto de la
activacion de la coagulacion, el dimero D se
asocié con valores notablemente elevados (> 6
ULN). Se sugiere iniciar las dosis habituales de
HBPM en pacientes que no estan criticos, sin
embargo, en los criticos se sugiere incrementar
la dosis (Enoxaparina 40 mg cada 12 horas o
0,5 mg/k/peso cada doce horas) y finalmente

Heparina no fraccionada (HNF) 7500 U cada 8
horas), por 7 dias 0 mas. Asimismo, se sugiere
extender la misma hasta luego del alta, siempre
y cuando el paciente tenga factores de riesgo.

En otro orden de ideas, se prefiere la HBPM sobre
la HNF, el orden se invierte si el paciente presenta
una injuria renal. A pesar de algunos resultados
favorables con la mejoria de la oxigenacion,
también se observaron buenos resultados con
el uso fibrinoliticos, sobre todo en indicaciones
claras como Infarto agudo de miocardio (IAM),
Embolia pulmonar (EP) masiva o Accidente
cerebro vascular (ACV) isquémico reciente, que
se encuentran escasamente estudiados en esta

patologia (1) (3).

Ladisfuncion de las células endoteliales inducida
por infeccion produce un exceso de trombina
y luego fibrindlisis, lo que indica un estado
hipercoagulable. Ademas, la hipoxia severa
encontrada puede estimular latrombosis através
del aumento de la viscosidad sanguinea. Como
evidencia, la oclusion y la formacion de micro
trombosis se han detectado en pequefos vasos
pulmonares de pacientes criticos con COVID-19.
Por lo tanto, se sugiri6 la aplicacion temprana de
la terapia anticoagulante (figura 1) (1) (2) (4).

Figura 1. Rol de las células endoteliales en el SARS-CoV-2 y su tratamiento
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La patogenia primaria del SARS-CoV-2 deriva
en la lesidbn pulmonar por neumocitos tipo
[, neumonia viral, sindrome de dificultad
respiratoria aguda (SDRA) o el Sindrome de
activacion de los macrofagos, que complica el
Sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA)
y conduce a una CID. La evidencia patologica
muestra un mecanismo patogénico denominado
“Coagulopatia Intravascular Pulmonar” (CIP)
como lo mencioné McGonagle et al. en (4), que
es un tipo de trombosis inmune muy distinto a la
CID clasica. El SARS-CoV-2 se une a los receptores
ACE2 en los neumocitos tipo Il y, posiblemente,
en células endoteliales vasculares y provoca la
lisis de las células que conduce directamente
a activaciéon del endotelio causante del
efecto procoagulante y activa la acumulacion
de depésitos de fibrina en vasos venosos
microcapilares pulmonares.

Los depositos de fibrina causan un mecanismo
compensatorio de aumento del plasmindgeno
al principio, pero a medida que la enfermedad
progresa, no se descomponen los depdsitos de
fibrina reflejados en mayores niveles de dimero
D. La estrategia de tratamiento en este nivel
debe ser el bloqueo de la hipercoagulacion con
heparina de bajo peso molecular (HBPM) como
se mencion6 por Thachil et al. (5).

En caso de que la HBPM no sea suficiente para
evitar la activacion de CIP y la trombosis se
extienda a las venas pulmonares, el proceso
derivara auna hipertension pulmonarsecundaria
e insuficiencia cardiaca.

El aumento de la presidon intravascular en los
pulmones dara como resultado exudacion
alveolar extensa que causa una marcada
hipoxia, como consecuencia de la disminucion
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del flujo pulmonar venoso, el volumen sistolico
ventricular izquierdo disminuye y conduce a una
hipotension sistémica. La opcidn de tratamiento
en este paso deberia ser el Activador Tisular
plasmindgeno (ATP). Estos fibrinoliticos pueden
prevenir la intubacién y la progresion a CID.
El plasminégeno y el ATP se han utilizado en
pacientes con COVID-19 en algunos estudios
y han sido demostrado ser beneficioso para
mejorar la capacidad respiratoria (5).

El SARS-CoV-2 puede predisponer a un
tromboembolismo venoso y arterial por
inflamacion excesiva, hipoxia, inmovilizacion
y coagulacion intravascular  diseminada
(CID). Segun un estudio de complicaciones
tromboembolicas en pacientes con COVID-19 en
dos UCI de Holanda, se observé la presencia de
embolia pulmonar aguda (EP), trombosis venosa
profunda (TVP), accidente cerebrovascular
isquémico, infarto de miocardio y embolia
arterial sistémica. Es importante destacar
que, en todos los hospitales participantes, las
pruebas de diagndstico fueron solo aplicadas si
las complicaciones tromboticas se sospechaban
clinicamente; a pesar de la profilaxis sistematica
detrombosis,se obtuvounaincidenciade31%de
complicaciones trombaticas en pacientes de la
UCI con infecciones COVID-19 y es notablemente
alto (6).

Existen diversas recomendaciones terapéuticas,
sobre el uso de los anticoagulantes, como la
HBPM o la heparina sédica, sin embargo, en
primer lugar, debemos determinar los pacientes
con mayor riesgo trombético, siendo el ingreso
a la UTI uno de estos, como lo demuestra la
Sociedad Espafiola de trombosis y hemostasia,
enlatabla 1 (7).




Revista de Investigacion e Informacion en Salud

Tabla 1. Factores de riesgo trombaético

o P
eD imero D > 1500 mg/dl
e F erritina > 1000 ng/ml

e L infopenia <800 x 108/L
el L6>40pg/ml

Formas de COVID-19 grave con las siguientes alteraciones:
roteina C reactiva (PCR) > 150 mg/dI

Dimero D > 3000 mg/dl

Antecedentes personales o familiares de enfermedad trombotica venosa

Antecedentes personales de enfermedad trombética arterial

Trombofilia venosa conocida

Cirugia reciente

Gestacion

Terapia hormonal sustitutiva

Paciente en Terapia Intensiva

Fuente: (7).

En relacion con el infarto agudo de miocardio
es escasa la informacion con la que se
cuenta, tal es el caso de Bavishi Ch. et al., que
menciona que existe aproximadamente un 20
% de esta patologia en la COVID-19, haciendo
referencia a los marcadores especificos, como
la CPK, troponina y otros como el D-dimero y la
interleukina-6, que demostrarian la severidad
en el paciente con SARS CoV-2 y, ademas, en el
infarto agudo de miocardio.

Es evidente que la fisiopatologia actualmente es
desconocida, pero no se descartan los factores de
riesgo y otras como: 1) La hiper inflamacién y la
probable tormenta de citoquinas, que generarian
la ruptura de la placa; 2) la insuficiencia
respiratoria e hipoxemia que ocasionarian el
dafio miocardico; 3) la disrregulacion en la ECA 2;
4) la hipercoagulabilidad y trombosis coronaria,
y 5) endotelitis (8).

REPORTE DE CASO

Paciente masculino de 66 anos, residente en
Cochabamba, provincia Tiquipaya, acude al
servicio de emergencia de la Caja Nacional
de Salud, Hospital Obrero N° 2, en fecha 03
de septiembre del 2020, con el antecedente
de fibrosis pulmonar, con uso de Oxigeno

domiciliario por puntas nasales.

Refiere cuadro clinico de aproximadamente dos
dias de evolucion caracterizado por presentar
accesos de tos seca esporadica, el cuadro se
exacerba con dolor retroesternal, tipo opresivo
que se irradia a brazo izquierdo, con una escala
visual analdgica (EVA) de 7/10; el cuadro se
acompana de disnea de pequenos esfuerzos, por
loqueelpacienteacudealserviciodeemergencia,
en mal estado general, algido, con disnea de
reposo y taquipnea, con una presion arterial (PA)
100/60 mmHg, con frecuencia respiratoria (FR)
de 28/minuto, frecuencia cardiaca (FC) de 90/
minuto, saturacién de oxigeno (SatO2) de 85 % al
aire ambiente. Al examen fisico:

- Sistema Nervioso Central: Consiente,
orientado en las tres esferas, Glasgow de 15/15
(04V5M6), pupilas isocoricas fotorreactivas.

- Sistema Cardiovascular: Hemodinamicamente
estable R1 R2 sin soplos, con leve palidez y
frialdad distal, pulsos periféricos presentes
conservados, llenado capilar <de 2 segundos.

- Sistema Respiratorio: Murmullo vesicular
disminuido en ambas bases pulmonares con
crepitantes.
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- Sistema Gastrointestinal: Abdomen globoso,
blando depresible, ruidos hidroaéreos (RHA) (+)
disminuidos.

- Sistema Genitourinario: Diuresis a través de
Sonda Foley de caracteristicas normales.
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Inmediatamente se realizaron los
examenes complementarios, entre ellos un
electrocardiograma, que muestra una lesion
subepicardica en cara anterior, compatible con
un infarto agudo de miocardio en cara anterior
(Figura 2).

Figura 2. Electrocardiograma de ingreso

oo s e gL |_L-1|_
.Iv'\.-JA—“I'IA—INM ! I“!M.F,“ Zi.! \

‘.fl-.lr\_.l

"-"L-WW"‘H

m"tmm:um 3

s /2 /I St G G

H

—y
L) i,

I ,v\,_.,-’\ B O "o |l e BT Co e

n" uwh.},;ju«.J
PO s

1.“ ’u vdMﬂ-J A

f “ x.—:“xr—i‘\.—a*w-;\h’\nf\,—aw'ﬁw-}\A»—ﬁ

f“\-—Jg'L-JA_M_m I~

Fuente: Archivo de hlstorla clinica. Hospltal Obrero N° 2 Caja Nacional de Salud. Agosto 2020.

Por otro lado, se realiz6 una Radiografia de
torax (PA), que mostro redistribucién vascular

pulmonar con un infiltrado intersticial difuso
(Figura 3).

Figura 3. Radiografia de torax

Fuente: Fuente: Archivo de historia clinica. Hospital Obrero N°2, Caja Nacional de Salud. Agosto 2020.

Por otra parte, se realizaron los laboratorios
correspondientes, donde llama la atencion la
prueba rapida para COVID-19 positiva (IgM +,
IgG -), también una Pa02/FiO2 de 50, asociado

a una acidosis metabdlica y lactato elevado, con
los predictores de mortalidad: SOFA:4 puntos,
APACHE II: 11 puntos (15 % de mortalidad), SAPS:
43 PTS (30,6 % de mortalidad) (Tabla 2).
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Tabla 2. Laboratorios de ingreso

Hemograma

Hemoglobina 13,1 g/dl
Hematocrito 39,6%
Globulos blancos 5.800/mm3
Plaquetas 187.000/mm?
Coagulograma

TP 1 1%

INR 1,1
Quimica sanguinea/Perfil renal

Glicemia 105 mg/dl
Creatinina 0 ,8 mg/dl
TFG 93 ml/min/1,73m2
lonograma

Sodio 138 mmol/L
Potasio 3,5 mmol/L
Cloro 105 mmol/L
Enzimas cardiacas

CPK-MB 9 ul/L
Troponina | negativo
Perfil hepatico

Bilirrubina total 1 ,5 mg/dl
Bilirrubina directa 0 ,6 mg/dl
Bilirrubina indirecta 0 ,9 mg/dl
Prueba rapida COVID-19 Positivo (IgM +)
Gasometria

PH7 43

PCO2 2 6,7

Pa02 4 7,8

HCO3 1 7,9

E.B -4,2
Lactato 3,83

Fuente: Adaptado del archivo de historia clinica. Hospital Obrero N°2, Caja Nacional de Salud. Agosto
2020.

Rapidamente, fue evaluado por el Servicio de
Cardiologia y Terapia Intensiva, llegando a la
conclusion de que el paciente requiere una
angiografia coronaria y probable angioplastia
mas implante de Stent, sin embargo, el mismo se
difiere por las caracteristicas clinicas del paciente
y sobre todo por el gran compromiso respiratorio,

en este sentido el Servicio de Cardiologia plantea
el tratamiento trombolitico y manejo por la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). Desde
otro punto de vista se realiz6 una TAC de torax
que mostré datos sugerentes de neumonia
intersticial, ademas de datos indeterminados
para SARS-COV 2 CORADS 3 (Figura 4).
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Figura 4. TAC de torax simple

Fuente: Archivo de historia clinica. Hospital Obrero N°2, Caja Nacional de Salud. Servicio
Imagenologia. Agosto 2020

Ingresa a la sala de UCl en regular estado general
con los diagnosticos de:

+ Sindrome coronario agudo con elevacion del
segmento ST.

+ Infarto Agudo de Miocardio de cara anterior.

« Insuficiencia respiratoria hipoxémica.

« Neumonia por SARS CoV-2.

« Fibrosis Pulmonar crénica.

En forma inmediata se aplica fisioterapia
diafragmatica intensa, asociado a ventilacion
por mascara de alto flujo y ventilacién mecanica
no invasiva intermitente, ademas de analgesia

con opioides, con buena tolerancia; desde otro
punto de vista, en coordinacion con el Servicio
de Cardiologia y bajo el consentimiento de la
familia se administra tratamiento fibrinolitico
con tenecteplasa (25 mg. EV), segln protocolo,
ademas del tratamiento estandar para el infarto
agudo de miocardio y HBPM; aproximadamente
a las 3 horas de su ingreso se realiza un ECG de
control que mostro un descenso del segmento
ST (Figura 5), ademas de evidente disminucién
del dolor precordial, manteniendo su estabilidad
hemodinamica, minima epistaxis y buena
mecanica ventilatoria.




% Revista de Investigacion e Informacion en Salud

Figura 5. ECG de control a las 3 horas
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Fuente: Archivo de historia clinica. Hospital Obrero N°2, Caja Nacional de Salud. Agosto 2020.

La evolucion posterior se caracteriz6 por urinario, por lo que al tercer dia se decide su
permanecer estable hemo dinamicamente, traslado a sala general para manejo por el
asintomatico, buena mecanica ventilatoria, Servicio de Cardiologia, con laboratorios y ECG
sin requerimiento de asistencia mecanica no de control (Tabla 3, figura 6).

invasiva, sin signos de sangrado y buen ritmo

Figura 6. ECG de control (05/09/20)
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Valores 04/09/20 05/09/20
Hemoglobina 11,9 g/dl 13,8 g/dl
Hematocrito 36% 41,9%
Globulos blancos 1 2.300 7.800
Segmentados 85%

Neutréfilos 13%

Plaquetas 75.000 222.000
Ferritina 1650

D Dimero 2550

Gasometria arterial

PH 7 37

PCO2 3 4.4

PaO2 6 59

HCO3 2 0,5

E.B -3,3

Lactato

PaO2/FiO2 235

CPK-MB 17 UI/L
Troponina Negativo
TP 11

INR 1 11
Perfil hepatico N ormal
Perfil renal Normal

Fuente: Archivo de historia clinica. Hospital Obrero N°2, Caja Nacional de Salud. Agosto 2020

Durante su estadia en sala general, sin cambios
en su estado hemodinamico, buena mecanica
ventilatoria, con buena oxigenacioén, unicamente
con puntas nasales (Sato2 91 %, Fi0O2 32 %),
bajo heparina de peso molecular (enoxaparina a
dosis estandar); fue valorado por el Servicio de
Urologia por presentar inflamacién testicular,
con aumento de volumen del testiculo derecho
y dolor ipsilateral, se solicita una ecografia
testicular que mostréo datos de epididimitis
derecha, hidrocele derecho reactivo, quiste
simple en cabeza de epididimo derecho y datos
de micriolitiasis testicular bilateral grado llI;
llegando al diagnéstico de una orquiepididimitis
derecha, sin tratamiento especifico. Urocultivo

().

Por otro lado, se realizd6 una ecocardiografia
transtoracica que mostré un ventriculo izquierdo
con leve movimiento anormal del septum;
hipocinesia leve en septum apical, para apical y
apical, resto sin particular.

Fue evaluado, ademas, por el Servicio de
Neumologia, indicandose Unicamente oxigeno
domiciliario para el alta. Tomando en cuenta la
buena evolucién del paciente y en coordinacion
con los Servicios de Cardiologia y Urologia se
decide el alta a domicilio en fecha 11/09/2020,
en buen estado general, consciente, orientado,
afebril y asintomatico. SV: FC:72/min, FR: 22/min,
Sat02: 99% (FiO2 28 %), PA: 100/50 mmHg.
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Diagnosticos de alta

1. Infarto Agudo de Miocardio con elevacion ST
en cara anterior (Tipo No Q).

2. Hidrocele derecha.

3. Quiste en epididimo derecho.

4. Neumonia por SARS-CoV-2 resuelta.

5. Fibrosis pulmonar.

Tratamiento recibido

Antibioticos sobre la base de Ceftazidima,
Amikacina (3 dias), y Tenecteplasa (dosis Unica).
Profilaxis para trombosis venosa profunda
con heparina de bajo peso molecular (Hasta el
momento del alta), antiagregantes plaquetarios
(Aspirina y clopidroguel). Se emple6 asistencia
ventilatoria mecanica no invasiva y de alto
flujo; por otro lado, se otorgd tratamiento
gastroprotector con ranitidina.

DISCUSION

En la actualidad, tenemos mucha informacion
acerca del compromiso de la coagulacion en
esta patologia, sin embargo, es complicado
afirmar cuales son las causas especificas del
mismo y su relacion con las enfermedades
tromboembdlicas, como lo mencionaba Kloka F.
et al., y un 31% de complicaciones trombéticas a
pesar del tratamiento anticoagulante.

En nuestro caso, estd claro el vinculo de un
sindrome coronario agudo y la presencia de
SARS-CoV-2; existen muchas denominaciones,
como la que menciona la SITH, la coagulacion
intravascular inducida por la sepsis o la
coagulacion intravascular pulmonar, segun
Mcgonagle et al., ambas muy distintas a la clasica
coagulacion intravascular diseminada.

En un estudio cohorte prospectivo realizado en
tres UCI de Francia, el objetivo final fue comparar
la ocurrencia de cualquier evento trombético
(trombosis venosa profunda, embolia pulmonar,
infarto de miocardio, isquemia mesentérica,
isquemia de miembros inferiores, ataque
isquémico cerebral) entre pacientes con SDRA
COVID-19 y pacientes con ARDS sin COVID-19

ARDS. Otros objetivos fueron comparar la
ocurrencia de cada una de las complicaciones
tromboticas, las complicaciones en relacidon
con el ECMO (Oxigenacién por membrana
extracorpérea), la terapia de reemplazo renal y
la aparicién de complicaciones hemorragicas,
con la alteraciéon de los resultados de pruebas de
coagulacién (9) (10).

En este estudio se demostr6 mayores
complicaciones tromboticas en el grupo de
COVID-19 con SDRA (11,7% vs 4,8%; OR 2,6;
p: 0,035); ademas, se observé una alteracion
de los parametros de la coagulaciéon con TP,
antitrombina, plaquetas y fibrindgeno altos, con
aPTT y D Dimeros, siendo la embolia pulmonar
las predominantes (16,7%), a pesar de la
anticoagulacion profilactica.

Es bien sabido que la uroquinasa activador del
plasmindgeno (uPA), unido a su receptor (UPAR),
aumenta la eficiencia de la fibrindlisis en las
células epiteliales superficies, despejando asi
depositos anormales de fibrina del pulmén. El
deterioro de esta funcion fibrinolitica durante la
inflamacion pulmonar resulta en acumulaciones
anormales de fibrina en espacios alveolares,
debido al aumento de actividad procoagulante.

En consecuencia, hallazgos en los lavados de
liquido bronco alveolar (BAL) de pacientes con
SDRA han revelado la presencia de fibrina y
niveles elevados del inhibidor del activador de
plasmindgeno uPA 1 (PAI-1), responsable de una
disminucién de la actividad fibrinolitica dentro
del espacio alveolar. Otro factor que podria
contribuir a la trombosis es la presencia de un
anticoagulante positivo para lupus (LA) que se
detecté en 50 pacientes de los 57 analizados
(87,7%) (9).

La produccién de citoquinas durante la infeccion
por virus también estimula procoagulantes
adicionales, con aumento de la expresion del
factor tisular, un elemento importante en la
activacion de la coagulacion.
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Sin  embargo, otros factores como |la
fosfatidilserina en la membrana celular, trampas
extracelulares de neutrofilos, y dafio molecular
asociado patrones (DAMP) también pueden
estar involucrados en el perfil procoagulante en
COVID-19; la actividad procoagulante aumenta
a través del tejido via factorial y actividad de
plasmina suprimida por la reduccion activador
de plasmindgeno de tipo uroquinasa y aumento
de inhibidor del activador del plasminégeno-1.

Por el contrario, Ji et al. informé que la plasmina
activada y aumento de la actividad fibrinolitica
resulta en la elevacion del dimero D en COVID-19,
e inform6 que el aumento preexistente de
la actividad de plasmina reconocido en
la hipertension, diabetes y enfermedad
cardiovascular mejora la virulencia e infectividad
del virus SARS-CoV-2 por escision sus proteinas
de espiga (10).

Conclusion

Uno de los objetivos de tratamiento en el SARS-
CoV-2 deben estar enfocados en el bloqueo de la
hipercoagulacion como lo indicoé Thachil et al.,
muy diferente a la coagulopatia de consumo.
Algunos pacientes con infeccion grave por SARS-
CoV-2 pueden desarrollar una coagulopatia
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que cumpla los criterios de CID segun la ISTH,
con activacion fulminante de la coagulacion
y consumo de factores de coagulacion, con
trombocitopenia moderada grave, prolongaciéon
del tiempo de protrombina y del tiempo parcial
de tromboplastina activada, elevacion marcada
del DDy disminucion del fibrindgeno.

Sin embargo, la CID comprende un diagndstico
clinico y de laboratorio complejo que no puede
determinarse exclusivamente a partir de datos
aislados de laboratorio y, por lo tanto, no es
posible con los datos de los que disponemos
actualmente inferir su incidencia ni su relacion
con el prondstico de los pacientes con neumonia
por SARS-CoV-2 (11). En este sentido, es
pertinente impulsar estudios de intervencion
que confirmen el trastorno de la coagulacién y
posibles tratamientos.

Si bien el infarto agudo de miocardio tiene un
porcentaje bajo de presentacion, no se la puede
manejar en forma aislada, pero si estudiarla,
por lo compleja que es esta patologia; es en este
sentido, ante la insuficiente informacién que
relacione el infarto de miocardio y COVID-19,
es importante continuar investigando este
apasionante mundo de la trombosis.
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