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Resumen

La coagulopatia y la trombosis asociadas a la enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) representan un problema im-
portante en el manejo de esta enfermedad. Los estudios clinicos de los ultimos meses han demostrado que los pacientes
con COVID-19 presentan un estado de hipercoagulabilidad particular, en el que se observa un aumento notable del dimero
D concomitante con niveles elevados de fibrindgeno. El estado de hipercoagulabilidad conduce a un mayor riesgo de trom-
bosis, que parece ser mayor entre aquellos pacientes con sintomas criticos de COVID-19. El mejor enfoque terapéutico para
prevenir los eventos trombdticos en esta nueva enfermedad aun no se ha determinado y han surgido varias preguntas con
respecto a la tromboprofilaxia, como el momento adecuado para iniciar la anticoagulacion, el tipo de anticoagulante y el
régimen de dosis. Para abordar estas preocupaciones, varias sociedades médicas han publicado articulos de posicion para
brindar la opinion de expertos en trombosis sobre el manejo de la coagulopatia y trombosis asociadas a COVID-19. El Gru-
po Cooperativo Latinoamericano de Hemostasia y Trombosis (Grupo CLAHT) ha convocado a un panel de expertos en
trombosis y hemostasia para discutir los datos disponibles sobre este tema. El objetivo de esta revision es resumir la evi-
dencia actual con respecto al deterioro hemostatico y el riesgo trombdtico en el COVID-19 y proporcionar una opinién cui-
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dadosamente revisada de los expertos latinoamericanos sobre la tromboprofilaxis y el manejo de eventos trombdticos y
coagulopatia en pacientes con sospecha de COVID-19.

Palabras clave: COVID-19. Tromboprofilaxia. Trombosis. Tromboembolia. SARS-CoV-2. Neumonia.

Abstract

Coagulopathy and thrombosis associated with coronavirus disease 2019 (COVID-19) represent a major issue in the
management of this disease. In the past months, clinical studies have demonstrated that COVID-19 patients present
with a particular hypercoagulable state, in which a markedly increased D-dimer concomitant with increased levels of
fibrinogen are observed. This hypercoagulable state leads to an increased risk of thrombosis, which seems to be higher
among those patients with critical symptoms of COVID-19. The best therapeutic approach to prevent thrombotic events
in COVID-19 has not been determined yet and several questions regarding thromboprophylaxis therapy, such as the
time to initiate anticoagulation, type of anticoagulant and dose regimen, have emerged among physicians. To address
these concerns, several medical societies have published position papers to provide the opinion of thrombosis experts
on the management of coagulopathy and thrombosis associated with COVID-19. In line with this, the Latin America
Cooperative Group of Hemostasis and Thrombosis (Grupo CLAHT) has constituted a panel of experts in thrombosis and
hemostasis to discuss the available data on this topic. The aim of this review is to summarize the current evidence re-
garding hemostatic impairment and thrombotic risk in COVID-19 and to provide a carefully revised opinion of Latin
American experts on the thromboprophylaxis and management of thrombotic events and coagulopathy in patients with
suspected COVID-19.

Key words: COVID-19. Thromboprophylaxis. Thrombosis. Thromboembolism. SARS-CoV-2. Pneumonia.

Tabla 1. Escala de CID de la International Society on
Thrombosis and Haemostasis (ISTH)

TS T

Introduccion

La enfermedad por coronavirus del 2019 (COVID-19)
es una infeccion viral aguda secundaria al coronavirus

: ; . . Recuento plaquetario 50 a 100 1
tipo 2 del sindrome resplrgtorlo agudo grave (SARS— (109l <50,000 2
CoV-2, Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavi- oro o dal g ) ;

o . } rolongacion del tiempo de 3- 1
rus 2). Alrededor del 80% de los pacientes con CO e (Soes o >6 9
VID-19 tiene sintomas leves a moderados, 14%  relacion con el valor de
desarrolla enfermedad grave (disnea, taquipnea, hi-  referencial
poxia) y cerca del 6% progresa a un estado critico  Fibrinégeno (mg/dL) < 100 mg/dL 1
(insuficiencia respiratoria, choque séptico o disfuncion  pinero b (ng/mt) 1,000-3,000 1
multiorganica)'. La respuesta inflamatoria sistémica no > 3.000 2

controlada, resultado de la liberacion de grandes can-
tidades de citocinas proinflamatorias, es el mecanismo
subyacente esencial del sindrome respiratorio agudo
grave y la insuficiencia organica multiple, principales

*Una puntuacion > 5 indica CID.

causas de muerte de la COVID-192,

En relacién concomitante con el estado inflamatorio,
las personas con infeccion por SARS-COV-2 desarro-
llan un estado hipercoagulable. Varios estudios han
descrito alteraciones de la hemostasia en la COVID-19.
El estado de hipercoagulabilidad se caracteriza por
elevacion de los valores de fibrindgeno, dimero D,
trombocitosis y acortamiento del tiempo de trombo-
plastina parcial activado (TTPa) provocado por cifras
elevadas del factor VIII (FVIII) y el factor de von Wille-
brand (fvW)?¢. En etapas mas avanzadas puede

registrarse ligera prolongacion del TP y el TTPa, asi
como discreta trombocitopenia (100-150/L). Los signos
de coagulacion intravascular diseminada (CID) y el au-
mento del dimero D se relacionaron con un mayor
riesgo de muerte en una cohorte china en Wuhan'.

El estado de hipercoagulabilidad secundario al
SARS-CoV-2 se ha vinculado sobre todo con un riesgo
elevado de enfermedad tromboembdlica venosa
(ETEV), pero también con trombosis arteriales. Por otra
parte, como se ha demostrado en series de necrop-
sias, la infeccion induce vasculopatia y trombosis de
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pequefios vasos, de manera predominante en el pa-
rénquima pulmonar (algunos especialistas lo denomi-
nan en la actualidad coagulopatia intravascular pulmo-
nar), aunque en etapas avanzadas puede afectar la
microvasculatura en otros sitios, como piel o rifiones®".
Se ha notificado una elevada incidencia de trombosis
a pesar de la administracion de dosis profilacticas de
heparinas, en particular en pacientes en la unidad de
cuidados intensivos (UCI)'?™, Algunos autores han ob-
servado una incidencia acumulada de trombosis duran-
te la hospitalizacién superior al 25%'>'>"7, que supera
valores de 40% en pacientes en estado critico™ . Ade-
maés, hasta la mitad de las trombosis puede detectarse
en las primeras 24 h de la hospitalizacion'. Se ha
sugerido que la heparina podria incrementar la super-
vivencia de los pacientes con COVID-19 critico'. En
conclusion, los estudios sefialan un mayor riesgo trom-
bético, similar o incluso mayor que el observado en
individuos criticos sin COVID-19, a pesar de la profi-
laxia antitrombdtica.

La evidencia clinica sugiere hasta ahora que la
prevencion de la trombosis seria una pieza vital del tra-
tamiento integral de los pacientes con COVID-19. Sin
embargo, hasta la fecha no hay estudios controlados/
aleatorizados ni evidencia cientifica sdlida acerca del
mejor esquema terapéutico antitrombdtico en estos pa-
cientes. En consecuencia, el grupo Cooperativo Latinoa-
mericano de Hemostasia y Trombosis (CLAHT) reunié
un panel de expertos representantes de diferentes so-
ciedades cientificas e instituciones de Latinoamérica
con la finalidad de revisar la evidencia actual y sugerir
medidas de tromboprofilaxia y tratamiento de los episo-
dios trombéticos en pacientes con sospecha de CO-
VID-19, adaptadas a las caracteristicas de la region.
Estas recomendaciones se aplican a la fecha de prepa-
racion de este documento y deben revisarse de manera
periédica, ya que ésta es una enfermedad nueva y se
hallan en curso numerosos estudios aleatorizados.

Metodologia

Se designd a un comité de redaccién constituido por
siete miembros de cuatro paises del grupo CLAHT, que
se encargo de la busqueda y revision de las publica-
ciones médicas (fecha de la ultima actualizacion biblio-
grafica: 25 de mayo de 2020). Se invit6 a las socieda-
des de hemostasia y trombosis y de hematologia de
Latinoamérica y otras instituciones médicas a aportar
sus propias guias terapéuticas. Se convocd a una re-
unién virtual con expertos y representantes de socie-
dades cientificas para la valoracion de las

Tabla 2. Escala de coagulopatia inducida por sepsis
(CIS) de la International Society on Thrombosis and
Haemostasis

C Trviners T opner [ 1o | 2 |
> 1.2 > 1.4

Tiempo de TP-INR <12

Protrombina

Coagulacion Cuenta de > 150 < 150 < 100
plaquetas
(10%/uL)

FOS Total Suma de 4 0 1 >2

> 4 puntos: diagnéstico de coagulopatia inducida por sepsis.

FOS: falla orgénica secuencial.

El total de FOS es la suma de la FOS respiratoria, cardiovascular, hepética y renal.
TP-INR: tiempo de protrombina expresado en INR.

Tabla 3. Contraindicacion para tromboprofilaxia
(modificado a partir de Nice Clinical Guidelines 92—
Venous Thromboembolism 2019y de la guia ASH para
COVID-19)

Uno o mas de los siguientes factores de riesgo (a menos que el
riesgo de ETEV sea mayor que el riesgo de hemorragia)

— Hemorragia

— Anomalia hemorragica adquirida

— Administracion concomitante de anticoagulantes

— Anestesia por puncion lumbar, epidural o espinal en las
siguientes 12 h

— Anestesia por puncion lumbar, epidural, espinal en las 4 h
previas

— Accidente vascular hemorragico cerebral agudo

— Trombocitopenia < 25 x 10%/pL

— Hipertension sistdlica no controlada: > 230/120 mmHg

— Enfermedad hemorréagica hereditaria no tratada

publicaciones cientificas hasta el momento actual y las
guias locales e internacionales.

En esta reunién (27 de abril de 2020), en la que par-
ticiparon 80 asistentes (datos de contacto: 44), se ana-
lizaron los temas sobre los que no se dispone de datos
y se realizd una primera aproximacion al consenso.
Ademas, se compararon las siguientes guias latinoame-
ricanas disponibles al momento de la reunién: Sociedad
Argentina de Hematologia (versién en linea), Asso-
ciagao Brasileira de Hematologia e Hemoterapia'y So-
ciedade Brasileira de Trombose e Hemostasia (aporta-
da por los autores), Sociedad Boliviana de Hemostasia
y Trombosis (aportada por los autores), Sociedad Para-
guaya de Hematologia (version en linea compartida en
Twitter), Sociedad Mexicana de Trombosis y Hemosta-
sia (aportada por los autores) y Pautas de la Unidad de
Hemostasis y Trombosis del Hospital de Clinicas de
Montevideo, Uruguay (aportada por los autores).
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Paciente internado con sospecha o diagnéstico de COVID-19

|

los pacientes hospitalizados

v

riesgo de hemorragia
(Ver: Recomdacién 2 - tabla 3)

ey,

Si No

|

Profilaxa mecanica

Pacientes no criticos con factores de
riesgo adicionales para TEV

Ver: Recomendacion 5 y tablas 5-6

Inicio precoz de tromboprofilaxia para todos

Hemorragia clinicamente relevante o factor de

—_

Laboratorio inicial
Hemograma con recuento de plaquetas.
Tiempo de Protrombina, TTPa,
Fibrinégeno, DD. Depuracidn de creatinina.
*Pacientes en UT| evaluar cada 24-48 h.
(Ver Recomendacién 1-Tablas 1y 2)

Pacientes no criticos sin factores de
riesgo adicionales.
Profilaxa farmacoldgica a dosis estandar
ajustada a peso y funcion renal
+/- mecénica
(Ver: Recomendacién 4-Tabla 4)

Pacientes criticos con ventilacion
mecanica invasiva, sin sospecha de TEV

(Ver: Recomendacién 6)

Paciente internado con sospecha o diagnéstico de COVID-19 y TEV

l

Diagnéstico
Angiotomografia, ecocardiografia doppler de miembros inferiores.
(ver texto “Estudio de imagen y laboratorio”)

l

Tratamiento
(Ver tabla 7)

Consenso Sin evidencia cientifica — Sin Consenso

Figura 1. Algoritmo de manejo antitrombético del paciente internado con sospecha o diagnéstico de COVID-19. TTPa:
Tiempo de Tromboplastina Parcial activado; DD: Dimero D; TEV: tromboembolia venosa.

Las conclusiones de la reunién virtual se recogieron
en un manuscrito enviado (9 de mayo de 2020) para
su revision a todos los representantes nacionales del
CLAHT y a algunos de los expertos participantes de la
reunion (quienes enviaron datos de contacto y mani-
festaron interés en revisar el manuscrito). Se invitd a
los que recibieron el documento a compartirlo con
otros expertos que desearan ofrecer sus comentarios.
Este correo electronico se envié a 36 personas y se
obtuvieron 15 respuestas.

El comité de redaccidn, luego de valorar las respues-
tas y sugerencias, redacté un nuevo escrito que incluyd

también las guias de Colombia (aportada por sus au-
tores), Panama (aportada por sus autores) y la version
completa de las guias paraguayas. Este documento se
remitio (18 de mayo de 2020) a los miembros del grupo
CLAHT (n = 386) para su revisién y de nueva cuenta
se invité a compartirlo con expertos que quisieran emi-
tir comentarios. Se obtuvieron 20 respuestas. Ademas,
se realizo una encuesta en linea entre los participantes
acerca de algunos temas sobre los que no existe con-
senso y a la que respondieron 90 personas.

Las recomendaciones o sugerencias de este docu-
mento se basan en las publicaciones internacionales
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Tabla 4. Dosis regular de profilaxia con HNF, HBPM y fondaparinux con ajustes de acuerdo con peso y funcién renal

40 mg SC cada 24 h 80-99 kg: 40-60 mg SC cada 24 h CICr 15-29 mL/min:
> 100 kg: 80 mg SC cada 24 h Reducir dosis al 50%
CICr < 15 mL/min: contraindicada; usar HNF

Enoxaparina

3,800 Ul SC cada 24 h CICr 30-50 mL/min:
Reducir dosis al 25%

CICr < 30 mL/min: contraindicada; usar HNF

Nadroparina > 70 kg: 5,700 Ul SC cada 24 h

Dalteparina 5,000 Ul SC cada 24 h 100-139 kg: 7,500 Ul SC cada 24 h CICr < 30 mL/min:
140-180 kg: 5,000 Ul SC cada 12 h 5,000 Ul SC cada 24 h
Bemiparina 3,500 Ul SC cada 24 h < 60 kg: 2,500 Ul SC cada 24 h CICr < 30 mL/min:
Reducir dosis al 25%
Tinzaparina 50 Ul/kg/ dia CICr < 20 mL/min: contraindicada

CICr 20-29 mL/min:
2.5 mg cada 48 h
CICr < 20 mL/min: contraindicado; usar HNF

Fondaparinux 2.5 mg SC cada 24 h

HNF 5,000 Ul SC cada 12 h IMC > 30 kg/m% Mantener dosis

5,000 Ul SC cada 8 h

*IMC: indice de masa corporal; SC: subcuténeo.

Tabla 5. Factores de riesgo trombético adicionales

Por PCR > 150 mg/L Dimero D: 6 veces el valor normal a pesar de Calificacion de CID >5 o CIS > 4

laboratorio  Dimero D: 3 veces el valor normal enfermedad subyacente controlada
IL-6 > 40 pg/mL, ferritina > 1,000 ng/mL,
linfopenia < 800/mL
Clinicos Trombofilia conocida Antecedente de trombosis venosa profunda, Céncer activo con bajo riesgo de

embolia pulmonar o arteriopatia isquémica hemorragia

No existe una escala de riesgo trombdtico o hemorragico especifica para COVID-19; se utilizan marcadores de inflamacion que se han informado en relacién con la
infeccion por SARS-CoV-2, ademas de factores de riesgo en escalas como Padua o IMPROVE®%,

adaptadas a la situacién local de Latinoamérica. En
los puntos controvertidos o sin acuerdo se consignan
las diferentes opiniones. El documento se reviso otra
vez el 8 de julio.

diseminada (CID)?° y de coagulopatia inducida por
sepsis (CIS)?! de la International Society on Throm-
bosis and Haemostasis (ISTH).

2. Todos los pacientes hospitalizados con COVID-19
(excepto los que tienen hemorragia o alto riesgo de
hemorragia segun las guias NICE 2019 (tabla 3)%>23
requieren tromboprofilaxia. La profilaxia debe iniciar-
se en el momento de la hospitalizacion, aunque no
se disponga aun del resultado de la prueba confir-
matoria de SARS-CoV-2.

3. No existe evidencia en relacion con la administracion

Recomendaciones: control del riesgo de
trombosis relacionada con la COVID-19

1. Todos los pacientes hospitalizados requieren vigilan-
cia de la coagulacién al menos con hemograma,
tiempo de protrombina (TP), tiempo de tromboplasti-
na parcial activado (TTPa), fibrindgeno y dimero D.

En los pacientes en estado critico, este seguimiento
debe realizarse cada 24 a 48 h, segun sean la dis-
ponibilidad de las pruebas y la capacidad del labo-
ratorio’. Las tablas 1y 2 muestran los criterios para
el diagndstico de coagulacion intravascular

de &cido acetilsalicilico vinculada con la trombopro-
filaxia en COVID-19. En pacientes que ya lo consu-
men de manera cronica para otras indicaciones
se sugiere continuar con €l con el seguimiento
habitual.
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Tabla 6. Dosis profilacticas intermedias utilizadas en estudios clinicos de COVID-19

Enoxaparina 40 mg SC cada 12 h
Enoxaparina
HBPM (no especificada)

Nadroparina

1 mg/kg SC cada 24 h 0.5 mg/kg SC cada 12 h
Dosis terapéutica para profilaxia antitrombética

5,700 IU cada 12 h (doble de la dosis profilactica regular)

SISET®
SETH®
Llitjos, et al.'®

Klok, et al.'21*

Considerar ajuste segtn funcion renal y contraindicaciones para dosis elevadas como plaquetas < 50,000/uL y hemorragia.

Tabla 7. Dosis terapéuticas de HNF, HBPM y fondaparinux con ajustes para peso y funcidn renal

Enoxaparina 1 mg/kg SC cada 12 h

Nadroparina < 50 kg: 3,800 IU SC cada 12 h

50-59 kg: 4,750 IU SC cada 12 h
60-69 kg: 5,700 IU SC cada 12 h
70-79 kg: 6,650 IU SC cada 12 h
80-89 kg: 7,600 IU SC cada 12 h

> 90 kg: 8,550 IU SC cada 12 h

Dalteparina 200 1U/kg diarias por 30 dias, seguidas de 150 IU/kg SC el resto del tiempo
de tratamiento
(dosis maxima: 18.000 IU dia)
Reducir dosis 17-33% con plaguetas < 100,000/uL

Bemiparina 115 IU/kg SC diarias

Tinzaparina 175 1U/kg SC diarias

Fondaparinux < 50 kg: 5 mg SC cada 24 h

50-100 kg: 7.5 mg SC cada 24 h

1 mg/kg SC cada 12 h
Observar funcion renal

> 100 kg: 10 mg SC cada 24 h
Observar funcion renal

CICr 15-29 mL/min: 1 mg/kg cada 24 h o HNF
CICr < 15 mL/min: evitar (usar HNF)

CrCl 30-50 mL/min:
Administrar 25% de la dosis
CrCl < 30 mL/min: contraindicado

CrCl < 30 mL/min:
Ajustar dosis con actividad anti-FXa:
mantener en 0.5-1.5 Ul/mL

CrCl < 30 mL/min:
Contraindicado
CrCl < 20 mL/min: contraindicado

CICr < 30 mL/min: contraindicado; usar HNF

HNF Dosis de carga de 80 unidades/kg; mantenimiento de 18 unidades/kg/h en infusion continua.

No hay datos sobre la administracion de anticoagu-
lantes orales directos (ACOD) en pacientes hospitali-
zados con COVID-19. Estd indicado el cambio a HBPM
0 HNF si lo tomaban antes de la hospitalizacién.

En pacientes estables puede mantenerse el trata-
miento con ACOD tras considerar la variabilidad de la
funcion renal y la interaccion con otros farmacos. Se
recomienda no utilizarlos si el paciente recibe antivira-
les o bloqueadores de IL6/IL6R por el marcado incre-
mento de los valores plasmaticos de los ACOD?.

Dosis de heparinas

La dosis adecuada para la prevencion de la trombosis
se encuentra bajo revision. Existen diferentes opiniones
acerca de qué situaciones clinicas se benefician de
incrementar la heparina de dosis profilacticas a dosis

intermedias o terapéuticas. El riesgo de hemorragia en

COVID-19 parece ser bajo, si bien no se han publicado

estudios especificos sobre esta complicacién. Sin em-

bargo, se han notificado casos de hemorragia mayor,
por lo que el tratamiento anticoagulante debe individua-
lizarse, con revaloracion diaria de las dosis®!7:25-27,

4. Pacientes internados en sala general (enfermeria)
y sin factores de riesgo adicionales para trombo-
sis o riesgo elevado de hemorragia. Los pacientes
con COVID-19 hospitalizados, que no se encuentran
en terapia intensiva, tienen un riesgo elevado de trom-
bosis hasta de 6 a 9%, una incidencia mayor que los
pacientes médicos hospitalizados por otras enferme-
dades (1-1.5%)"”. Todos los individuos hospitalizados
con COVID-19, sin contraindicacién de anticoagula-
cion, deben recibir una dosis profilactica regular de
heparina de bajo peso molecular (HBPM) ajustada al
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peso o IMC y a la funcién renal. Si no se dispone de
HBPM, se puede utilizar la heparina no fraccionada
(HNF) o fondaparinux (tabla 4).

5. Pacientes internados en sala general (enfermeria)
con factores de riesgo adicionales (tabla 5): no
existe evidencia sobre la dosis anticoagulante ideal
para estos pacientes. Algunos expertos mantienen
dosis profilactica regular de HBPM ajustada al peso o
IMC y a la funcién renal. Otros han recomendado in-
crementar a dosis intermedias de heparina. No existen
criterios validados para la definicion de alto riesgo
trombaético en COVID-19, aunque si otras escalas para
calcular el riesgo de trombosis en enfermos hospita-
lizados?®2°, En la tabla 6 se detallan las dosis consi-
deradas por estudios clinicos y recomendadas por
diferentes expertos y sociedades cientificas'* 82530,

6. Pacientes con ventilacién mecanica sin sospe-
cha ni diagnostico de trombosis. No se ha alcan-
zado consenso en cuanto a la dosis de HBPM, HNF
o fondaparinux en pacientes criticos con ventilacién
mecanica sin confirmacién ni sospecha de TEV agu-
da, pese a que algunos grupos se hallan a favor de
considerar las dosis terapéuticas en las siguientes
situaciones: ventilacion mecanica invasiva, hipoxe-
mia resistente, inestabilidad hemodindmica vincula-
ble a la enfermedad subyacente o una calificacion de
coagulopatia inducida por sepsis (CIS) > 4325,

7. Pacientes con sospecha o diagnostico de trombo-
sis. La dosis terapéutica de HBPM, HNF o fondapa-
rinux se indica en casos de sospecha o confirmacion
de TEV aguda o en pacientes ya anticoagulados.

8. Pacientes que con alta hospitalaria: es razonable
mantener la profilaxis antitrombdtica después del
egreso hospitalario en el paciente con alto riesgo de
trombosis o inmovilizacién. El riesgo hemorragico
debe ponderarse y reevaluarse de forma periodica.
Las dosis terapéuticas de heparinas se describen en

la tabla 7. Se recomienda disminuir a dosis profilacticas

(tabla 4) con plaquetas < 50,000/L y suspender con

plaquetas < 25,000/L o si existe hemorragia.

Estudios de imagen y laboratorio

9. La prolongacién de TTPa y TP en pacientes sin he-
morragia no contraindica la tromboprofilaxis.

10. En pacientes con HNF se recomienda seguimiento
con unidades inhibitorias de factor Xa (concentracion
de 0.3-0.7 Ul/ml), de preferencia sobre el uso de
TTPa, ya que este ultimo se puede encontrar

acortado por valores altos de factor VIl y fibrindgeno
o prolongado si el paciente desarrolla CID.

11. Debe intentarse establecer el diagndstico objetivo
de episodios tromboembolicos por estudios de ima-
genes validados (angiotomografia, angiorresonancia,
ecografia Doppler de las extremidades inferiores),
excepto en condiciones que impidan su realizacion.
La valoracion se efectia de modo periddico, de
acuerdo con la valoracion de cada enfermo y la sos-
pecha clinica.

12. En los casos en que no pueden realizarse las prue-
bas diagndsticas por imagenes, el diagnéstico de epi-
sodios tromboembdlicos puede sospecharse en fun-
cion del historial clinico, la exploracion fisica y las
pruebas sustitutivas que sugieren sobrecarga ventri-
cular derecha o hipertensién pulmonar, como ecocar-
diograma o estudios de laboratorio: incremento de
troponina, pro-BNP y dimero D sin incremento conco-
mitante de PCR o ferritina. La dilatacién e hipocinesia
regional del ventriculo derecho (signo de McConnell)
sugieren embolia pulmonar®'. Se debe considerar
que, en la sobrecarga repentina aguda de la presion
del ventriculo derecho (VD), las presiones pulmona-
res calculadas podrian ser normales por falta de tiem-
po para compensaciéon. Se deben descartar otras
causas de hipertensién pulmonar y edema
pulmonar.

13 Considerar la posibilidad de consultar con los equi-
pos de respuesta rapida en tromboembolia pulmonar
(ERRTEP) si estan disponibles en el hospital en los
pacientes con TEV grave compleja (p. €j., tromboem-
bolia pulmonar masiva/submasiva, inestables o trom-
bosis venosa profunda extensa)®.

Financiamiento

Esta investigacion no ha recibido ninguna beca es-
pecifica de agencias de los sectores publico o comer-
cial ni tiene fines de lucro.

Conflicto de intereses

Ninguno.

Responsabilidades éticas

Proteccién de personas y animales. Los autores
declaran que para esta investigacion no se han realiza-
do experimentos en seres humanos ni en animales.



54

Arch Cardiol Mex. 2021;91(Supl)

Confidencialidad de los datos. Los autores decla-
ran que han seguido los protocolos de su centro de
trabajo sobre la publicacién de datos de pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento infor-
mado. Los autores declaran que en este articulo no
aparecen datos de pacientes.
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