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Coagulopatía asociada con COVID y trombosis: oportunidad 
para cambiar
Coagulopathy associated with COVID and thrombosis: an opportunity to change

Abraham Majluf-Cruz*
Hospital General Regional 1 "Dr. Carlos MacGregor Sánchez Navarro", Unidad de Investigación Médica en Trombosis, Hemostasia y Aterogénesis, 
Ciudad de México, México

El endotelio y la sangre son los dos únicos órganos 
diseminados en el cuerpo humano y no debiera sor-
prendernos que siempre estén uno al lado del otro en 
un maridaje fisiológico exquisitamente regulado. Entre 
otros pocos factores críticos, la vida humana depende 
de que la sangre se mantenga líquida; preservar este 
estado es resultado del funcionamiento óptimo del 
sistema de coagulación, contrario a la creencia gene-
ral de que la función esencial de este es formar coá-
gulos. En efecto, la comunicación entre los millones 
de células de cada humano, su alimentación y oxige-
nación, la vigilancia inmunológica y el desecho de 
sustancias indeseables, entre muchas otras funcio-
nes, dependen por completo del estado líquido de la 
sangre. 

Por otra parte, del endotelio sano dependen efectos 
vitales: vasodilatador, antiinflamatorio, anticoagulante, 
antiangiogénico, antiproliferativo y la regulación siem-
pre apropiada de la permeabilidad vascular; en los esta-
dos de disfunción endotelial predominan los efectos 
vasoconstrictores, protrombóticos, proinflamatorios, 
proangiogénicos, proproliferativos y se pierde la per-
meabilidad adecuada. El endotelio sano regula en gran 
medida los mecanismos inflamatorios y es, por lo tanto, 
el punto de encuentro de dos sistemas, los cuales hasta 
hace muy poco tiempo considerábamos separados: 
coagulación e inflamación. Hoy sabemos que la activa-
ción de uno de estos dos se traduce indefectiblemente 
en la activación del otro, ya que ambos se requieren 
para la reparación tisular adecuada después de una 
lesión. Sin embargo, en condiciones patológicas, la 

activación excesiva y simultánea de los dos sistemas 
puede tornarse peligrosa. Para resaltar la importancia 
de esta activación dual, la cual se reconoce cada vez 
más en el paciente grave, recientemente se acuñó el 
término “inmunotrombosis”.1,2 

Siendo el endotelio la base del funcionamiento ade-
cuado del sistema de coagulación, este pierde gran 
parte de sus mecanismos reguladores si existe dis-
función endotelial. Por lo tanto, si para mantener la 
sangre líquida se requiere la regulación exquisita del 
sistema de coagulación y esta depende de la función 
endotelial, todo estado de disfunción del endotelio se 
asocia con la transformación patológica de la sangre 
a un estado sólido, fenómeno al cual llamamos 
trombo; su manifestación clínica, la trombosis, es la 
primera causa de muerte en el humano.3 En efecto, 
los ancianos y los pacientes con enfermedades cró-
nicas no transmisibles (obesidad, tabaquismo, diabe-
tes mellitus, hipertensión arterial, entre otras), 
desarrollan disfunción endotelial (aunque los últimos 
mucho más tempranamente) y tienen mayor probabi-
lidad de morir por trombosis.

La infección por el coronavirus SARS-CoV-2 (cau-
sante de COVID-19), identificada en diciembre de 
2019 en China, ha aumentado exponencialmente en 
casi todo el mundo. Su tasa de letalidad es baja y la 
mayoría de los pacientes infectados son asintomáti-
cos; sin embargo, un porcentaje de ellos sufre un tipo 
de falla uniorgánica (insuficiencia respiratoria) y algu-
nos progresan a una enfermedad sistémica con falla 
orgánica múltiple.4  En algunos casos, la reacción 
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inflamatoria alveolar descontrolada induce activación 
del sistema de coagulación parecida a la coagulación 
intravascular diseminada clásica. No conocemos las 
variables inmunológicas, raciales o personales que 
predisponen a la evolución más agresiva de la infec-
ción ni los detalles íntimos de la coagulopatía aso-
ciada con COVID-19, pero sabemos que, como 
consecuencia de esta última, aparece trombosis 
microvascular diseminada y, por consiguiente, insufi-
ciencia y daño orgánico múltiples, causas fundamen-
tales de la muerte de estos pacientes.4

La presencia de factores de riesgo vascular en el 
paciente con COVID-19 se asocia con la aparición de 
manifestaciones clínicas más graves. Esto es muy apa-
rente en México ya que la prevalencia de factores de 
riesgo vascular es muy alta y, por lo tanto, se observa 
la aparición de infecciones graves en enfermos más 
jóvenes en comparación con lo que ocurre en Europa, 
por ejemplo.5,6 Una explicación para este fenómeno es 
que la disfunción endotelial afecta más tempranamente 
a la población mexicana. Aunado a esto, sabemos que 
el inicio y mantenimiento de la coagulopatía asociada 
con COVID-19 están determinados en gran medida por 
la entrada del virus al endotelio, fenómeno temprano 
en la infección que se traduce en mayor disfunción 
endotelial. Un ejemplo claro del papel fundamental de 
la coagulopatía asociada con COVID-19 es el aumento 
del dímero D, un marcador de la generación de fibrina, 
y su lisis subsecuente por la fibrinolisis; el dímero D 
elevado asociado con COVID-19 es un marcador nega-
tivo de coagulopatía, evolución y mortalidad.7 

Por todo lo anterior, desde la descripción de la coa-
gulopatía asociada con COVID-19 al inicio de la infec-
ción, la terapia anticoagulante se convirtió en 
fundamento del tratamiento. Con diversas terapias se 
ha intentado contener a COVID-19, pero la mayoría 
se ha descartado con la publicación de estudios clí-
nicos controlados; el único tratamiento que perma-
nece sin discusión es el anticoagulante.

Desde hace algunos años sabemos que la trombo-
sis es la causa líder tanto de muerte como de disca-
pacidad en el ser humano.8 Efectivamente, si sumamos 
los casos de infarto agudo de miocardio, enfermedad 
vascular cerebral isquémica, coagulopatía por con-
sumo o tromboembolia pulmonar, entre otras, queda 
claro este hecho que inicialmente parece dramático 
en exceso. COVID-19 ha permitido algo que se creía 
remoto hace tan solo algunos meses: llamar la aten-
ción del médico y la sociedad hacia la trombosis.

¿Por qué la trombosis no aparecía hasta ahora en 
el colectivo mental? Las causas son múltiples. El 

sistema de coagulación no se enseña en la carrera 
de medicina a pesar del peso que tendrá sobre la 
actividad profesional del médico en ciernes. La trom-
bosis no se considera de una trascendencia especí-
fica suficiente no solo en el pregrado, sino incluso en 
el posgrado de las especialidades médicas y, más 
aún, desgraciadamente, en la formación de hemató-
logos, quienes deberían ser los expertos en todo lo 
que atañe a la sangre.

Disponemos de programas sociales, educativos y 
formativos para que el público desarrolle conciencia 
acerca de la diabetes mellitus, la obesidad o la hiper-
tensión arterial, pero no existen mecanismos que per-
mitan difundir información en torno a la trombosis en 
esos niveles. No existen programas institucionales en 
el sector salud para atacar de frente el problema 
trombótico, diseñados con la intención de elevar el 
nivel de conciencia y los conocimientos básicos al 
respecto, para, consecuentemente, aplicar la trom-
boprofilaxis o el mejor tratamiento antitrombótico 
posibles. Por ejemplo, nos preocupa el cáncer, pero 
obviamos el hecho de que más de 40 % de los casos 
se complicará o morirá por trombosis. El problema es 
toral, pero está desatendido. Hoy hablamos cotidia-
namente de dímero D y heparinas de bajo peso mole-
cular, sin embargo, ¿sabemos qué es realmente el 
dímero D?, ¿sabemos cómo actúan los antitrombóti-
cos, incluyendo las heparinas? o ¿solo repetimos 
conceptos asimilados, pero no comprendidos? 

Es innegable el impacto de la trombosis sobre la 
práctica médica actual en casi todas las áreas médi-
cas, incluyendo algunas imposibles de imaginar hace 
algunos años como la pediatría o la ginecoobstetricia. 
Aun cuando tenemos a la mano la frialdad y objetivi-
dad de los datos epidemiológicos internacionales 
relativos al impacto de la trombosis, en México existe 
un divorcio entre la evidencia publicada y la respuesta 
al problema en todos los niveles médicos y sociales. 
Estamos llenos de mitos acerca del tratamiento anti-
trombótico, entre los cuales la hemorragia secundaria 
a su uso es el más grave.

¿Por qué la resistencia a cambiar el pensamiento y 
la actitud hacia la trombosis a pesar de la información 
con la que contamos? Quizá la respuesta sea simple: 
la hemorragia la vemos, nos aterra, está grabada en 
nuestra memoria evolutiva como parte de nuestros 
mecanismos de alerta, matizando aspectos primarios 
de nuestra vida como, por ejemplo, algunas creencias 
religiosas. A la trombosis no la vemos; para conce-
birla se necesita un pensamiento más avanzado, más 
racional y menos instintivo. Si no lo veo, no lo creo… 
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Ciertamente, en el pensamiento médico siempre está 
presente la hemorragia cuando el asesino está en el 
lado opuesto de la balanza. COVID-19 nos ha puesto, 
para bien o para mal, en perspectiva: la hemorragia 
casi nunca complica esta enfermedad, pero la trom-
bosis mata a la mayoría de los pacientes. 
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