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Resumen

La reaccién inmunolégica que provoca la tormenta de citocinas en la infeccion
por el nuevo coronavirus facilita la aparicién de dafio microvascular, endotelial y
celular directo, lo que Ileva a un estado protrombético y eventos de tromboembo-
lismo a diferentes aparatos y sistemas como complicacién. De ahi la necesidad de
proporcionar adecuada terapia profilactica o manejo anticoagulante en tiempo y
dosificacion adecuados a estos pacientes, asi como un estudio de la coagulacién
y hemostasia individualizado. En este documento se pretende resumir de manera
practica la evidencia publicada hasta el momento y otorgar una visién mas amplia
de los fenémenos fisiopatoldgicos que suceden en este estado hiperinflamatorio que
mucho nos ha ensefiado desde su llegada.

PALABRAS CLAVE: SARS-CoV-2; coronavirus; anticoagulacién.

Abstract

The immunological reaction that facilitates the cytokine storm in the infection by the
new coronavirus facilitates the appearance of microvascular, endothelial and direct
cellular damage, which leads to a prothrombotic state and events of thromboembolism
to different apparatus and systems as a complication. Therefore, the need to provide
adequate prophylactic therapy or anticoagulant management in time and adequate
dosage to these patients, as well as an individualized coagulation and hemostasis study.
This document is intended to summarize in a practical way the evidence published to
date and provide a broader view of the pathophysiological phenomena that occur in
this hyperinflammatory state that has taught us a lot since its arrival.
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ANTECEDENTES

La COVID-19, asi como otros procesos infec-
ciosos graves, desencadena una importante
respuesta inflamatoria, que facilita la aparicion
de dafio microvascular con activacién anémala
del sistema de la coagulacién, provocando vas-
culitis de pequefio vaso y microtrombosis. Esto
se manifiesta como trombosis venosa o arterial.
Otros mecanismos en esta nueva enfermedad
incluyen dafo endotelial debido a la unién
del virus al receptor de la enzima convertidora
de angiotensina tipo 2 que esta presente en la
superficie de las células epiteliales pulmonares,
los enterocitos del intestino delgado, endotelio
de arterias y venas y en mdsculo liso de mualti-
ples érganos. Su replicacién causa dafo celular
directoy liberacion de enzimas proinflamatorias.
Asimismo, se produce oclusién microvascular
por hipoxia de origen respiratorio.'”

En relacién con la reaccién inmunoldégica
observada en estos pacientes, recientemente
se ha utilizado el término de MicroCLOTS (mi-
crovascular COVID-19 lung vessels obstructive
thromboinflammatory syndrome) como hipétesis
fisiopatolégica del sindrome de dificultad respi-
ratoria aguda atipico asociado con COVID-19.
Esta teorfa presume que, en individuos predis-
puestos, el dano viral alveolar es seguido por
una reaccién hiperinmunitaria del huésped y
por trombosis pulmonar microvascular. Este sin-
drome tromboinflamatorio endotelial progresivo
también puede involucrar el lecho microvascular
de cualquier 6rgano vital, lo que lleva a la in-
suficiencia de multiples 6rganos y a la muerte.®

En la bibliografia publicada hasta el momento
se encuentran varios casos clinicos y series de
casos de pacientes con COVID-19 severo que
tuvieron predominantemente trombosis venosa
profunda y tromboembolia pulmonar. De ahi
surge la necesidad de la tromboprofilaxis en
casos sospechosos y confirmados de COVID-19.”

El riesgo trombdtico, como en cualquier enfer-
medad, depende de factores relacionados con
el paciente y otros relacionados con el tipo de
enfermedad y condicién clinica. Entre los fac-
tores individuales estan: sexo, edad, obesidad,
consumo de ciertos farmacos protrombéticos,
antecedente de trombosis venosa profunda, neo-
plasia, embarazo, cirugfa, traumatismo reciente
y existencia de comorbilidades. Afadidos a
esto se encuentran los atribuibles al tratamiento
implementado en pacientes graves. Ellos son:
sepsis, estado de choque, sindrome de dificultad
respiratoria aguda, inmovilizacién, administra-
cién de sedantes y vasopresores, colocacién de
accesos vasculares y enfermedades agregadas,
como pueden ser: infeccién concomitante, insu-
ficiencia cardiaca e infarto agudo de miocardio,
por mencionar algunos de los mas comunes. Por
dltimo, se consideran factores de mayor riesgo
trombotico en COVID-19 los siguientes: dimero
D > 3000 ng/mL o enfermedad severa; que se
caracteriza por mayor respuesta inflamatoria
sistémica, lo que se evidencia con las siguientes
alteraciones bioquimicas: proteina C reactiva
(PCR) > 150 mg/L, dimero D > 1500 ng/mL,
ferritina > 1000 ng/mL, linfopenia < 800 x 10°/L,
IL-6 > 40 pg/mL.%°

Debido al andlisis retrospectivo de los casos
publicados, las nuevas recomendaciones e
investigaciones van orientadas hacia la evalua-
cién del sistema de coagulacién en pacientes
graves. Por tanto, deben vigilarse cada dos
dias los valores de tiempo de protrombina (TP)
y el radio internacional estandarizado (INR),
éstos se alargan por la deficiencia cualitativa
o cuantitativa de los siguientes factores de la
coagulacioén: 11, V, VII, X y fibrinégeno o por la
presencia de anticoagulantes. Evaluar también el
tiempo de tromboplastina parcial activada (TTp),
éste se alarga por la presencia de inhibidores
en el plasma o por deficiencia de los factores
I, V, VII, IX, X, Xl 'y XIl de la coagulacién y se
acorta en estados de hipercoagulabilidad. El
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tiempo de trombina prologado y fibrindgeno en
concentraciones normales indica la existencia
de sustancias anticoagulantes en la sangre. El
tiempo de trombina prolongado y la disminucién
del nivel de fibrinégeno sugieren hipofibrinoge-
nemia. Otro sistema importante qué evaluar en
estos pacientes es el fibrinolitico con el dimero D
y los productos de degradacién de fibrina, ya que
su elevacién indica actividad. ldealmente los
andlisis basicos ya citados deben complemen-
tarse con un estudio por tromboelastégrafo.*'°

En los analisis retrospectivos de los casos en
Wuhan, China, se observé que los pacientes
finados tenian concentraciones mas elevadas de
dimero D y productos de degradacion de fibrina,
asi como prolongacién de TP y TTp. Otros estu-
dios reportan que la elevacion del dimero D es
un factor de riesgo independiente de sindrome
de dificultad respiratoria aguda y de mortalidad
en pacientes con COVID-19. Por lo mencionado
y por la necesidad de establecer un predictor de
trombosis en estos casos, se ha utilizado el dime-
ro D como marcador y guia para el tratamiento
tromboprofilactico. Los puntos de corte varian,
pero, en sintesis, la bibliografia menciona que el
aumento de mds de 2 pg/mL se asocia con mayor
mortalidad y, de acuerdo con las concentraciones
de dimero D, se ajusta la dosis de anticoagulante.
Incluso la Sociedad Internacional de Trombosis y
Hemostasia lo considera indicador de gravedad y
que, aun en ausencia de otros sintomas y signos,
pero con valores > 3000 ng/mL estos pacientes
deben hospitalizarse para el tratamiento éptimo
de anticoagulacién.*#11213

En pacientes que no precisan hospitalizacion las
medidas de prevencién son la deambulacién,
cambios de posicién cada hora y movimientos
de flexién y extension en las extremidades in-
feriores.’

Habitualmente se utilizan escalas para prede-
cir el riesgo protrombético; en pacientes con
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enfermedad médica y hospitalizacién se utiliza
internacionalmente la escala de PADUA y mas
recientemente la escala IMPROVE en su version
para trombosis y para valorar riesgo hemorra-
gico; se recomienda su uso particularmente
para valorar el riesgo de sangrado ya que por
los estudios realizados es conveniente iniciar
la tromboprofilaxis a todos los pacientes hos-
pitalizados, independientemente del resultado
obtenido en esas escalas, ya que se ha observado
que el tratamiento inicial con heparina de bajo
peso molecular reduce la mortalidad un 48% a
los 7 dias y un 37% a los 28 dias y logra mejo-
ria significativa del cociente presién arterial de
oxigeno/fraccion inspirada de O, (PaO,/FiO,)
al mitigar la formacién de microtrombos y la
coagulopatia pulmonar asociada que se han
observado en varias series de necropsias de pa-
cientes fallecidos por COVID-19 que muestran,
la mayor parte de ellas, signos de dafio alveolar
difuso con neumocitos atipicos, asi como signos
de microtrombosis difusa a nivel periférico.’*"

La Sociedad Americana de Hematologia reco-
mienda que todos los pacientes con COVID-19
que requieran hospitalizacién, en quienes el
riesgo de hemorragia sea inferior al de trombosis,
reciban tromboprofilaxis; idealmente con una
heparina de bajo peso molecular por contar
con una vida media corta y menos interaccio-
nes farmacolégicas. Otras referencias prefieren
heparina no fraccionada intravenosa debido a
la facilidad de reversion con protamina y menor
contacto con el paciente. También es importante
recordar sus propiedades antiinflamatorias debi-
das al bloqueo de la trombina que disminuye la
respuesta inflamatoria. La dosis recomendada
varia acorde con la bibliografia revisada; sin
embargo y de manera general, y sin olvidar que
el manejo se individualiza en cada paciente,
puede establecerse una dosis de 40 mg subcu-
tanea (SC) cada 24 horas de heparina de bajo
peso molecular y su equivalente de 4000 Ul al
dia de heparina no fraccionada en personas con

https://doi.org/10.24245/mim.v38i2.5169
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peso menor o igual a 100 kg y 60 mg SC cada
24 horas en mayores de 100 kg.>#131¢

En caso de antecedente de trombocitopenia
inducida por heparina y la tasa de filtracion
glomerular es > 50 mL/min se sugiere administrar
fondaparinux 2.5 mg/24 h SC; si la de filtracion
glomerular estd entre 20 y 50 mL/min, reducir
a dosis de 1.5 mg/24 h o dar alternativas, como
argatroban o bivalirudina, en casos de tasa de
filtracion glomerular < 30 mL/min la dosis es de
20 mg SC de enoxaparina cada 24 horas o recu-
rrir a alternativas, como la nadroparinaa 0.3 mL
SC cada 24 horas que no requiere ajuste de dosis,
si la tasa de filtracion glomerular es < 15 mL/min
es preferible administrar 5000 Ul de heparina
no fraccionada y si existe contraindicacién ab-
soluta o alto riesgo de sangrado (Cuadro 1) usar
medidas mecdnicas, como medias compresoras
o dispositivos neumaticos intermitentes. No se
recomiendan ambas medidas terapéuticas. Por
otro lado, en caso de persistir con fenémenos
trombéticos, la profilaxis debe aumentar de
intensidad. 24131420

En el caso de pacientes criticos con infeccion
moderada a severa, definidos por las siguientes
caracteristicas: concentraciones muy elevadas
de dimero, coagulopatia, sindrome de tormenta
de citocinas o insuficiencia multiorganica, las re-
comendaciones varian; algunas referencias han
planteado la anticoagulacién terapéutica a dosis

Cuadro 1. Contraindicaciones absolutas de la tromboprofilaxis

Plaquetas < 25 x10°

Hemorragia intracraneal o traumatismo reciente
Trastornos hereditarios de la coagulacién
Endocarditis bacteriana aguda

Sangrado activo

Evento vascular cerebral

Cirugfa reciente < 12 horas

Hipertension persistente > 230/120 mmHg

INR > 2

plena de 1T mg/kg SC cada 12 horas hasta que la
concentracién de dimero D del paciente vuelva
a lanormalidad la dosis es diaria en los pacientes
criticos, aun en ausencia de confirmacion de
enfermedad tromboembdlica venosa, bajo la
hipotesis no demostrada de un potencial bene-
ficio para prevenir la trombosis microvascular.
Otros, en cambio, reservan la anticoagulacién
plena para los diagndsticos confirmados de en-
fermedad tromboembélica venosa.?'?*

En caso de administrar heparina no fraccionada
se recomienda 1 mg/kg IV cada 12 horas y mo-
dificar acorde con el estado clinico y pruebas de
coagulacion, ya que debe vigilarse la actividad
del factor Xa con el objetivo de mantenerlo en-
tre 0.6 y 1.0 UI/mL y mantener la actividad del
factor Il antitrombina > 80%. En caso de que el
dimero D aumente > 5 pg/mL, debe administrarse
heparina no fraccionada a dosis de 3-15 Ul/kg
por hora, con pruebas de coagulacién y plaque-
tas cada 4 horas hasta llegar a la meta de 5 pg/
mL. Posteriormente se reinicia la heparina de
bajo peso molecular. Liny y su grupo proponen
una pauta de heparina de bajo peso molecular
de 100 Ul/kg/12 h durante 5 dias cuando el
dimero D es mds de 4 veces el limite superior
de la normalidad con criterios de coagulopatia
intravascular diseminada.>*913202324 Jna manera
practica de ajustar la dosis tromboprofilactica
acorde con el dimero D se resume en el Cua-
dro 2.7

Los pacientes criticos, como parte de la in-
suficiencia multiorgdnica, pueden padecer
coagulopatia intravascular diseminada. Esto
debido al consumo excesivo de factores de coa-
gulacién y plaquetas por el proceso inflamatorio,
lo que provoca disfuncion de la coagulacién vy,
por Gltimo, produce coagulopatia intravascular
diseminada. Se ha evidenciado que el aumento
progresivo del dimero D durante la hospitaliza-
cién se asocia con insuficiencia multiorganicay
coagulopatia intravascular diseminada. Para su
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Cuadro 2. Dosis tromboprofilactica acorde con el dimero D

Dimero D Heparina de bajo peso
(ng/mL) molecular

40 mg SC diarios de

<1000 <100kg enoxaparina
100150 kg 0 ™8 Sccajz ?goﬁaparina
ot OB e opaprns
1001-3000  <100kg 0 M8 SCCajz ?gogaparma
100-150 kg 20 ™8 Sccajg enoxaparina
>150kg 208 ch dieg‘ﬁxaparina
> 3001 <100 kg 175 Ul/kg de tinzaparin

diagndstico se recomienda utilizar los siguientes
criterios diagnésticos establecidos por la Socie-
dad Internacional de Trombosis y Hemostasia:
grado de trombocitopenia, aumento de las con-
centraciones de fibrina, alargamiento del tiempo
de protrombina y concentracion de fibrinégeno.
La puntuacién mayor a 5 establece el diagnds-
tico y obliga a proporcionar un tratamiento
adecuado, que consiste en: control del sangrado
con reemplazo de productos sanguineos; si las
relaciones TP/INR o TTP son mayores de 1.5,
administrar plasma fresco congelado 15-25 mg/
kg; si el fibrinbgeno es < 1.5 g/L, administrar
crioprecipitado o concentrado de fibrinégeno;
si las plaquetas son < 50 x 10%L, trasfundir
concentrados plaquetarios. 26272

En el supuesto escenario de una trombosis ve-
nosa profunda /TEP por clinica, se recomienda
iniciar la anticoagulacién a dosis plena; como
ya estd establecido en esta enfermedad, en vez
de esperar un estudio de imagen como diag-
nostico. Esto debido al riesgo de contaminacion
que existe al trasladar un paciente. A su egreso
deberd indicarse profilaxis farmacolégica hasta
45 dias después.’>?

2022; 38 (2)

Algunos casos especiales son los pacientes en
tratamiento previo con antiplaquetarios, en los
que no se contraindica la anticoagulacién. Otra
condicién es la anticoagulacién previa, las in-
dicaciones clésicas de anticoagulacién incluyen
fibrilacion auricular crénica, valvulas cardiacas
protésicas y trombo intraventricular posterior a
infarto agudo de miocardio en region anterior.
Debido a la frecuencia de pacientes en tratamien-
to anticoagulante con antagonistas de vitamina
K (warfarina o acenocumarina) o anticoagu-
lantes orales directos (dabigatran, apixaban,
rivaroxaban y edoxabdn), se ha visto aumento
en el nimero de pacientes hospitalizados con
COVID-19, bajo un régimen anticoagulante
previo. Los pacientes que ya recibian terapia
anticoagulante o terapia antiplaquetaria deberan
continuar con el mismo tratamiento médico,
con ciertas especificaciones. Los pacientes en
tratamiento con antagonistas de vitamina K en
particular muestran alta inestabilidad de los ran-
gos terapéuticos de INR, especialmente asociada
con la dieta, medicamentos concomitantes,
insuficiencia hepdtica y cardiaca.>'316:26:29-32

En relacién con la anticoagulacion en fibrila-
cién auricular y terapia anti-COVID-19, los
principios que guian la terapia en pacientes con
fibrilacion auricular no valvular y COVID-19
son los mismos que guian a los pacientes sin
COVID-19, aunque existe poca informacién de
las interacciones medicamentosas en la terapia
farmacoldgica contra COVID-19.%°

Los anticoagulantes orales de accion directa,
como los inhibidores de factor Xa o inhibidor
de trombina, tienen interacciones en los pa-
cientes en tratamiento con las terapias contra
COVID-19. El apixabdn es predominantemente
metabolizado por CYP3A4 con un componente
menor de eliminacion renal (27%). Lopinavir/
ritonavir y danuravir/cobicistat son inhibido-
res potentes de CYP3A4; la coadministracion
generalmente no se recomienda y, en caso de

https://doi.org/10.24245/mim.v38i2.5169
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ser necesaria, debe reducirse la dosis un 50%
o realizar el cambio a heparina de bajo peso
molecular. El rivaroxaban se metaboliza por
el citocromo hepético CYP3A4, con excrecién
renal de un 30%; tiene interaccion también
con lopinavir/ritonavir y la coadministracién
no se recomienda; sin embargo, el rivaroxaban
puede administrarse en pacientes que reciben
azitromicina (inhibidor débil de CYP3A4) con
precaucion. El edoxabdn se excreta principal-
mente por la orina, con metabolismo hepatico
por CYP3A4 < 4%. La dosis debe reducirse con
la administracién concomitante de azitromicina
y la combinacién con ritonavir/lopinavir no se
recomienda, debido a la falta de informacion
de la interaccién farmacolégica. Los datos
preliminares con remdesivir y con farmacos
inmunomoduladores no muestran interacciones
significativas.'63032

Los efectos de los antagonistas de la vitamina K
son potenciados por la azitromicina, mientras
que la ribavirina y el lopinavir/ritonavir dismi-
nuyen el efecto de la warfarina por mecanismos
poco conocidos. En varios reportes de casos, se
requirié aumentar la dosis de warfarina hasta
un 40% con ribavirina y 125% con ritonavir
para mantener las metas de INR. Tocilizumab y
sarilumab pueden aumentar potencialmente el
metabolismo de la warfarina al ser inductores de
CYP. Los esteroides aumentan la biodisponibili-
dad de warfarina, afectando el INR. Por tanto, es
necesario realizar vigilancia frecuente del INR
de los pacientes con administracién concomi-
tante de farmacos contra COVID-19. No se ha
documentado interaccién farmacolégica entre la
heparina no fraccionada y la enoxaparina con
los tratamientos contra COVID-19. La heparina
no fraccionada es metabolizada por el sistema
reticuloendotelial y las células endoteliales y
los metabolitos de enoxaparina son excretados
via renal. Por tanto, las heparinas son los anti-
coagulantes de eleccién en los pacientes con
COVID-19 que cursan con fibrilacién auricular.

Los anticoagulantes orales de accién directa pue-
den administrarse en pacientes con fibrilacion
auricular tras el alta hospitalaria. En el Cuadro 1
se resumen las estrategias para el reemplazo de
la anticoagulacién oral por heparinas.303132

Otra posibilidad es la anticoagulacién en
portadores de protesis valvulares cardiacas y
COVID-19. En los pacientes con tratamiento pre-
vio con anticoagulantes orales, cuya indicacién
no se asocia con valvulas cardiacas mecanicas,
se sugiere el reemplazo de los anticoagulantes
orales por heparinas parenterales para evitar el
riesgo de trombosis 0 hemorragias. En el caso de
los portadores de valvulas cardiacas protésicas,
los antagonistas de vitamina K contindan sien-
do los farmacos de eleccién. En este grupo de
pacientes, se requiere vigilancia estricta de INR
para mantener los rangos terapéuticos, mediante
la toma diaria de tiempos de coagulacion, ya que
tienen mayor variabilidad asociada con el trata-
miento administrado al paciente con COVID-19,
el metabolismo y la insuficiencia orgdnica. En
caso de que no sea posible mantener los far-
macos orales, se debe considerar heparina de
bajo peso molecular 100 Ul/kg cada 12 horas o
heparina no fraccionada. En los pacientes ambu-
latorios que toman antagonistas de la vitamina
Ky que no tienen unos INR estables recientes,
y que son incapaces de realizar controles del
INR en su domicilio, es razonable que cambien
a un tratamiento con un nuevo anticoagulante
oral si no existen contraindicaciones y no hay
problemas de acceso o disponibilidad para el
farmaco.'***3!" Cuadro 3

Una vez egresados y como cualquier paciente
que requirié hospitalizacién por otra causa,
el riesgo tromboembdlico permanece como
maximo 90 dias; por lo que debe recomendarse
la deambulacion y la actividad fisica. Hasta el
momento no existe ninglin consenso sobre el
manejo antitrombético extendido a domicilio
tras el alta hospitalaria, pero se recomienda
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Cuadro 3. Método de reemplazo de anticoagulantes orales por anticoagulantes parenterales

Tromboembolismo

Farmaco
venoso

Detener; al alcanzar INR
Antagonistas de la vitamina K < 2.0 iniciar HBPM o HNF
si laTFG es < 15 mL/min

Anticoagulantes orales

directos TFG es < 15 mL/min

< 2.0 iniciar HBPM o HNF si

Detener; tras 12-24 horas
iniciar HBPM o HNF si la

Valvula cardiaca mecanica
o biologica reciente

Fibrilacion auricular no
valvular

No detener y mantener
rango terapéutico de INR;
si no se puede continuar,
HPBM 100 Ul/kg cada 12

horas o HNF

Detener; al alcanzar INR

laTFG es < 15 mL/min

Detener; tras 12-24 horas
iniciar HBPM o HNF si la
TFG es < 15 mL/min

No prescribir

HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada; TFG: tasa de filtracién glomerular.

continuar el tratamiento un minimo de 7-10
dias. Algunos expertos sugieren la trombopro-
filaxis extendida hasta completar 30-45 dias
en pacientes con factores de riesgo de enfer-
medad tromboembdlica venosa preexistentes
o persistentes: movilidad reducida, obesidad,
enfermedad tromboembdlica venosa previa,
cancer activo, dimero D elevado (mas de dos
veces el limite superior normal al alta) u otras
condiciones protrombdéticas si el riesgo hemo-
rragico es bajo.>202233

Lo anterior aunado a una evaluacién periédica
del riesgo trombético y hemorragico, asi como el
cribado clinico de enfermedad tromboembélica
venosa y, de ser necesario, complementar con
angiotomografia de térax, ecografia de miembros
inferiores 0 ambas. Se prefieren, por facilidad de
administracion y seguridad, los nuevos anticoa-
gulantes orales de accion directa: rivaroxabén
10 mg via oral diario durante 31-39 dias.??3*
Figura 1

CONCLUSIONES

La infeccién por SARS-CoV-2 dentro de su
espectro inmunopatogénico es un proceso
inflamatorio con componentes de dano vas-
cular, endotelial y protrombético con afeccién
principal en los vasos de calibre pequefio. La
aparicién de estos componentes es factor de mal

prondstico en los pacientes que cursan con esta
enfermedad, ya que complementan la afecci6n
pulmonar originada directamente por este virus,
por lo que es una prioridad el manejo antitrom-
bético en estos pacientes.

Previo al inicio del tratamiento es necesario
identificar los factores individuales basales (peso,
edad, sexo, cirugias previas u otros estados co-
morbidos), ademas de los factores de riesgo que
se generan en los cuidados hospitalarios, como
la colocacion de accesos vasculares, sepsis,
administracién de medicamentos sedantes o
vasopresores, esto con el fin de conocer el riesgo
trombético del paciente y generar una adecuada
intervencion terapéutica.

El dimero D es un marcador de respuesta fibri-
nolitica y funciona como guia para evaluar el
tratamiento tromboprofilactico y hospitalizacion,
estableciendo puntos de corte para esto Gltimo
cuando son mayores de 3000 ng/mL a pesar de
que no haya sintomas.

De igual manera, en los pacientes ambulatorios
se recomiendan medidas no farmacoldgicas,
como es la movilizacién temprana, intermi-
tente y constante. A diferencia de los pacientes
hospitalizados que si requerirdn manejo farma-
coldgico otorgado principalmente por heparinas
de bajo peso molecular, siempre ajustando su
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Figura 1. Algoritmo de tromboprofilaxis en COVID-19. Resume el protocolo a seguir en pacientes con riesgo
tromboembodlico elevado, incluyendo farmaco de eleccion, dosis y estudios paraclinicos a solicitar.

dosificacidn ante variables, como el peso, la fun-
cién renal, el riesgo de sangrado y si el paciente
estd estable o no.

Los pacientes que cursan con algunas situaciones
especiales, como los portadores de vélvulas car-
diacas protésicas, fibrilacién auricular crénica,
trombos intracavitarios y que por estas razones
estén en tratamiento anticoagulante previo, ya
sea con antagonistas de la vitamina K o con an-

ticoagulantes orales directos, deberan continuar
con la misma terapéutica, salvo especificaciones
concordantes a la dieta y administracion de
medicamentos que puedan causar interacciones,
principalmente con los antagonistas de la vita-
mina K; en el caso de que no pueda retirarse el
medicamento que genere la interaccién, podra
realizarse un cambio a heparina de bajo peso
molecular o reducir la dosis de éste y, por con-
secuencia, vigilar frecuentemente el INR.
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A su egreso los pacientes deberdn iniciar movi-
lizacién temprana y actividad fisica dentro de
las posibilidades funcionales y continuar con
tratamiento tromboprofilactico hasta por 6 a
7 semanas posteriores a su egreso en caso de
padecer comorbilidades.

Sabemos que esta enfermedad ha generado
intriga respecto a los tratamientos en los traba-
jadores de la salud y en la poblacién en general;
sin embargo, por las complicaciones que tiene a
nivel inmunopatogénico y que han derivado en
morbilidad y mortalidad altas en todo el mundo,
la terapia antitrombética se ha colocado como
uno de los pilares fundamentales en el tratamien-
to de los pacientes que cursan con COVID-19,
independientemente de su gravedad o estados
comorbidos previos, ya que su indicacién de
forma adecuada ha disminuido la mortalidad
de los pacientes y ha generado menores gastos
hospitalarios asociados con estancias prolon-
gadas debido a complicaciones trombdticas
prevenibles.
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