
tratamiento antiagregante plaquetario para prevenir los eventos de

trombosis arterial, que pueden resultarmortales en los pacientes con

COVID-19. Mientras tanto, puede ser prudente administrar un

tratamiento antiagregante plaquetario a los pacientes con COVID-19

en estado crı́tico y con alto riesgo de tromboinflamación pero bajo

riesgo hemorrágico. En el futuro, cuando se disponga de más

estudios, se podrı́a identificar la población de pacientes con COVID-

19 que con más probabilidad obtendrá un beneficio de un

tratamiento antiagregante plaquetario para prevenir la aparición

de eventos trombóticos arteriales o incluso venosos.
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Un nuevo sı́ndrome inflamatorio-microtrombótico
como explicación para las complicaciones trombóticas
en pacientes con COVID-19

A new inflammatory-microthrombotic syndrome as an

explanation for thrombotic complications in patients

with COVID-19

Sr. Editor:

Hemos leı́do con gran interés el artı́culo de Rey et al.1[3_TD$DIFF]publicado

recientemente en Revista Española de Cardiologı́a. En dicho trabajo,

los autores destacan la mayor incidencia de eventos trombóticos[1_TD$DIFF]en

territorios múltiples y una mayor puntuación de coagulación

intravascular diseminada (CID) de la International Society on

Thrombosis and Haemostasis (ISTH[5_TD$DIFF]) en pacientes hospitalizados

con coronavirus del sı́ndrome respiratorio agudo grave de tipo 2

(SARS-CoV-2). Si bien los autores aceptan no haber descartado un

estado protrombótico preexistente, nuestro grupo, en consonancia

con lo descrito por otros autores2, ha planteado el posible papel del

daño endotelial, el complemento y la coagulación en la patogénesis

de la enfermedad coronavı́rica de 2019 (COVID-19)3.

Nuestro esquema patogénico se basa en la similitud de

determinados hallazgos clı́nicos e histopatológicos de diferentes

entidades que tienen en común la microangiopatı́a trombótica con

la COVID-19 y plantea que el daño inducido por esta enfermedad

tiene un origen endotelial que afecta a través de 2 vı́as patogénicas:

una inflamatoria, en la que predomina el componente de

«tormenta de citocinas», y una microangiopática en la que estarı́a

implicado el sistema del complemento3.

Además, la propia afección endotelial condicionarı́a una

activación plaquetaria que, a su vez, alterarı́a la coagulación y

ocasionarı́a una CID, tal como describen los autores del artı́culo.

Este hecho per se podrı́a aumentar la trombina y la protrombina y

desencadenar una activación del complemento a través de C54. En

este sentido, se ha descrito un caso de microangiopatı́a trombótica

en un paciente con COVID-19 grave que demuestra la relación

patogénica entre estas entidades5. No se puede olvidar el papel que

la deficiencia de ADAMTS13 podrı́a tener en las formas graves de la

enfermedad, tal como apuntan Huisman et al. en un trabajo

reciente6.

Por otro lado, la propia vı́a inflamatoria, a través de ciertas

serina-proteasas de neutrófilos y macrófagos, podrı́a activar el

complemento7. Por ello, creemos que en la patogénesis de la

COVID-19 existe una fuerte relación entre inflamación, comple-

mento, microangiopatı́a trombótica y coagulación. Es posible que

estemos ante un nuevo sı́ndrome inflamatorio-microtrombótico

relacionado con la COVID-19 que podrı́a explicar los tan

interesantes hallazgos de los autores2–4.
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1. Rey JR, Caro-Codón J, Poveda D, Merino JL, Iniesta AM, López-Sendón JL. Compli-
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Complicaciones arteriales trombóticas en pacientes
hospitalizados con COVID-19. Respuesta a cartas
relacionadas

Arterial thrombotic complications in hospitalized patients with

COVID-19. Response to related letters

Sr. Editor:

Agradecemos el interés que Kow et al. hanmostrado por nuestro

trabajo1. Coincidimos plenamente con el comentario sobre que el

perfil de riesgo cardiovascular más bajo en la cohorte de pacientes

con enfermedad coronavı́rica de 2019 (COVID-19), al igual que la

trombosis simultánea en diferentes territorios, respalda la hipótesis

de un estado protrombótico sistémico en ı́ntima relación con la

respuesta inflamatoria asociada con el coronavirus del sı́ndrome

respiratorio agudo grave de tipo 2 (SARS-CoV-2)1,2.

Sobre la posible utilización de la antiagregación profiláctica por

su efecto antitrombótico e incluso quizá, como apuntan los autores,

antiviral en pacientes con COVID-19, reconocemos lo atractivo de la

propuesta, pero en elmomento actual no hay clara evidencia clı́nica

de su utilidad en infecciones por SARS-CoV-2. No hay duda del papel

clave de la antiagregación en pacientes con una complicación

trombótica arterial, pero su utilización en pacientes con alto riesgo

cardiovascular sin enfermedad establecida aportamı́nimo beneficio

y un mayor riesgo de complicaciones hemorrágicas3. Se podrı́a

pensar que con la COVID-19 va a ser diferente por la afección

endotelial e inflamatoria que produce, pero debemos evitar el

empirismo y no apoyar su empleo de novo en pacientes con COVID-

19 sin un motivo cardiovascular especı́fico, salvo en estudios de

investigación especı́ficamente diseñados para probar su eficacia.

Agradecemos también y felicitamos a Valga et al. por su reciente

publicación4 sobre el cometido que desempeñan el daño endote-

lial, el complemento y la coagulación en la evolución de

la enfermedad coronavı́rica. En nuestra carta cientı́fica1 nos

centramos exclusivamente en el 1,8% (n = 38) de pacientes

COVID-19 positivos con complicaciones arteriales trombóticas

atendidos en nuestro centro en marzo de 2020. Aunque

presentaron una mayor puntuación según los criterios diagnósti-

cos de coagulación intravascular diseminada (CID) de la Interna-

tional Society on Thrombosis and Haemostasis (ISTH), solo

3 cumplı́an estrictamente los criterios diagnósticos. Tal y como

expresan distintos autores5, es probable que los pacientes con

COVID-19 presenten una hipercoagulabilidad grave más que una

coagulopatı́a de consumo, como es la CID clásica. De hecho, el

patrón es diferente, ya que en los pacientes con COVID-19 el

fibrinógeno está caracterı́sticamente elevado y la trombocitopenia

no es frecuente, y si aparece, suele ser ligera o moderada.

Coincidimos con la hipótesis de Valga et al. de la interacción

múltiple entre el sistema inmunitario, la coagulación (inmuno-

trombosis) y la afección endotelial asociada como respuesta a la

infección por el SARS-CoV-2 que justifica el estado protrombótico

en la enfermedad coronavı́rica.
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Consulta telemática de cardiologı́a para ancianos.
La regla de las 5 M puede ser una ayuda

Telematic cardiology consultation in the elderly. The 5 M

framework can help

Sr. Editor:

Hemos leı́do con mucho interés el excelente documento de

consenso de la Sociedad Española de Cardiologı́a sobre la consulta

telemática para el cardiólogo clı́nico en tiempos de la COVID-19 de

Barrios et al.1. Las consultas telemáticas de cardiologı́a son ya una

realidad en España2 y un documento que ayude a organizarlas es

siempre bienvenido. Sin embargo, como miembros activos de la

Sección de Cardiologı́a Geriátrica, lamentamos que no haya

ninguna referencia especı́fica a los pacientes mayores, que

constituyen un porcentaje muy elevado del total de pacientes

que atendemos en nuestra práctica clı́nica habitual. Los pacientes

de edad avanzada, especialmente vulnerables a la infección por

coronavirus3, necesitan más ayuda para comprender que la

telemedicina puede ser una forma efectiva de comunicarse con

sus cardiólogos y para usarla de manera adecuada. Por esta razón,

la regla de las 5 M4,5 (figura 1) puede ser@ muy útil para guiar una

teleconsulta:
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