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ABSTRACT

La enfermedad por SARS Cov2 es un factor de riesgo de infarto de Especialidad:
miocardio y accidente cerebrovascular. Las publicaciones sobre .
- Medicina General
complicaciones cardiovasculares han ido en aumento. .
- Infecciosas

Resulta muy importante poder cuantificar el riesgo de trombosis | . cardiovascular

venosa profunda, embolismo pulmonar y sangrado después de haber

padecido COVID-19.

Palabras Clave:

SARS Covz disease is a risk factor for myocardial infarction. | _ Trombosis venosa

Publications on cardiovascular complications have been increasing and profunda
stroke. It is very important to be able to quantify the risk of deep vein | - Tromboembolia
thrombosis, pulmonary embolism, and bleeding after COVID-19. pulmonar

- Hemorragia

p - COVID-19

ARTICULO

Keywords:
Se analiza el estudio sueco en el que se determiné el riesgo de | - Deep vein thrombosis
trombosis venosa profunda y embolia pulmonar, asi como de | - Pulmonary embolism
sangrado después de COVID-19. Es un estudio de series de casos | - Bleeding
autocontrolados y emparejados a partir de la informacioén obtenida | - COVID-19

de registros nacionales suecos de 1057174 de personas que
resultaron positivas para SARS-CoV-2 entre el 1 de febrero de 2020 y el 25 de mayo de 2021 en Suecia,
independientemente de la gravedad de la enfermedad, emparejadas por edad, sexo y condado de

residencia con 4 076 342 participantes de control.
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En comparacién con el periodo de control, los indices de tasas de incidencia aumentaron
significativamente 70 dias después de COVID -19 para la trombosis venosa profunda, 110 dias para la

embolia pulmonar y 60 dias para el sangrado.

Los indices de incidencia durante los dias 1 a 30 después de COVID -19 fueron 5,90 (5,12 a 6,80) para
trombosis venosa profunda, 31,59 (27,99 a 35,63) para embolia pulmonar y 2,48 (2,30 a 2,68) para
hemorragia. Todos los resultados siguieron siendo significativos incluso después de ajustar el efecto de
las comorbilidades (indice de comorbilidad de Charlson ponderado y grupos de comorbilidad
individuales), el diagnéstico de cancer, la cirugia y el tratamiento anticoagulante a largo plazo. Este
dltimo se asoci6 con un mayor riesgo de hemorragia, no parecié proteger contra la trombosis venosa
profunda, pero si contra la tromboembolia pulmonar. Este estudio encontré un mayor riesgo de una
primera trombosis venosa profunda hasta tres meses después de COVID-19, embolia pulmonar hasta
seis meses y un evento hemorragico hasta dos meses, siendo especialmente alto el riesgo de embolia

pulmonar en la fase aguda.

COMENTARIO

Las infecciones son una causa descrita de fenémenos tromboembdlicos (1,2,3). Sin embargo, el riesgo
de eventos en relacion a COVID es mucho mayor que el descrito con otras infecciones. COVID-19
aumenta el riesgo de tromboembolia venosa y lo hace a pesar de estar bajo tratamiento
tromboprofilactico, tanto en pacientes ingresados en UCI como fuera de ella (4). Existe menos evidencia
sobre el tiempo durante el cual aumenta este riesgo, si el riesgo cambi6 durante las olas pandémicas y

si COVID-19 también aumenta el riesgo de sangrado.

El aumento del riesgo podria explicarse por varias alteraciones fisiopatoldgicas en COVID-19, como un
efecto directo del virus sobre las células endoteliales (5), una respuesta inflamatoria exagerada,
regulacién a la baja de los receptores de la enzima convertidora de angiotensina 2 y activacién del
sistema de coagulacion (6). Ademas de existir un fenémeno denominado inmunotrombosis (trombosis
en los vasos pulmonares por inflamacién local) (7). El mayor riesgo de hemorragia podria relacionado
con disfuncién endotelial (5), coagulopatia (6) o coagulacion intravascular diseminada (8). Comprender
el comportamiento del SARS-CoV-2 en las células huésped y su efecto sobre el sistema inmunitario es

imprescindible para combatir la enfermedad (9).

Los resultados estan en linea con los de estudios similares que utilizaron el método de serie de casos
autocontrolados para determinar la asociacién entre covid-19 y eventos tromboembdlicos. El estudio
britanico incluy6 sélo poblacién vacunada y no discriminé entre trombosis venosa y embolia pulmonar,
ni entre primer episodio y recurrencias (10). El estudio escocés encontro resultados similares al estudio

sueco pero sin diferencias estadisticamente significativas (11). No hay estudios hasta la fecha que hayan
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utilizado el método de series de casos autocontroladas para determinar la asociacién de COVID con

riesgo hemorragico.

En conclusiéon, en este estudio se observé que los riesgos aumentaban constantemente
independientemente de si se utilizaba una serie de casos autocontrolados o un método estadistico de
estudio de cohortes emparejado. Los hallazgos de este estudio sugieren que COVID-19 es un factor de
riesgo independiente de trombosis venosa profunda, embolia pulmonar y hemorragia, y que el riesgo
de estos resultados aumenta durante tres, seis y dos meses después de COVID-19, respectivamente.
Ademas hay un mayor riesgo de eventos en pacientes con comorbilidades, pacientes con COVID-19 mas

grave y durante la primera ola pandémica en comparacién con la segunda y tercera ola.

Es posible que la cobertura vacunal proporcione un efecto protector en los grupos de edad mayores de
50 afios, lo que explicaria parcialmente por qué las tasas de incidencia fueron mas bajas (al menos en

la fase aguda) durante la tercera ola de la pandemia.

En relacion al planteamiento sobre la tromboprofilaxis hecha en este articulo de 2020, hay estudios
posteriores publicados recientemente (13). A este respecto permiten extraer 3 conclusiones
importantes sobre la eficacia y seguridad de la terapia anticoagulante en pacientes hospitalizados con
COVID-19. En primer lugar, los datos respaldan que la anticoagulacién terapéutica con heparina de bajo
peso molecular o heparina no fraccionada se asocia con mejores resultados en pacientes hospitalizados
con COVID-19 que no estdn gravemente enfermos o en la UCI, en particular aquellos pacientes con
niveles elevados de dimero D. En segundo lugar, los datos también indican que los pacientes en estado
critico y/o en la UCI no se benefician de la anticoagulacién terapéutica y manifiestan un mayor riesgo
de hemorragia en comparacién con los pacientes que reciben anticoagulacion en dosis profilacticas. El
efecto beneficioso de la anticoagulacion terapéutica disminuye y el riesgo de hemorragia aumenta en
pacientes con enfermedad progresivamente mas grave, potencialmente relacionada con
hiperinflamacién, alteracion endotelial, activacién plaquetaria y coagulopatia. En tercer lugar, ninguno
de los estudios apoyaria el uso de un anticoagulante administrado a una dosis entre profilactica y
terapéutica, ya sea para pacientes de UCI o no UCI (13). Queda por establecer si en la infecciéon por

SARS-CoV-2 se debe ampliar el periodo de tromboprofilaxis tras COVID-19.

El hecho de que la incidencia de trombosis haya disminuido desde la segunda ola, puede estar en
relaciéon con la vacunacion contra COVID, con el hecho de disponer de un mayor arsenal terapéutico,
variantes menos agresivas, quizas por una mayor tromboprofilaxis y, en definitiva, menor respuesta

inflamatoria y menor dafio endotelial ante formas mas leves de la enfermedad por SARS Cov2.
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AUTOEVALUACION

1. Senale la respuesta cierta en relacion al aumento del riesgo trombotico secundario a COVID

a) No guarda relacién con dafio endotelial

b) Estd vinculado a una regulacién al alta de los receptores de la enzima convertidora de
angiotensina

c) Se ha demostrado la existencia de un fen6meno denominado inmunotrombosis

d) Elriesgo trombético es inversamente proporcional al hemorragico.
2. Sefiale la respuesta correcta

a) Laanticoagulacion a dosis intermedias (entre profilacticas y terapéuticas) en COVID ha
mostrado claros beneficios en pacientes con COVID grave.

b) Elriesgo de trombosis venosa profunda postCOVID aumenta durante mas meses que el
de embolia pulmonar.

c) Elriesgo trombético postCOVID ha sido mayor en la tercera que en la primera ola.

d) La anticoagulacion terapéutica se asocia con mejores resultados en pacientes con

niveles elevados de dimero D.
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