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Alteraciones de la coagulación en pacientes con COVID19. Revisión Sistemática 

Gianni Aaron González Baque, Paola Elizabeth Pauta Castro 

Universidad Católica de Cuenca, gianni.gonzalez@est.ucacue.edu.ec 

Resumen 

Las coagulopatías, que son alteraciones en los procesos de coagulación sanguínea, se han 

asociado a un aumento en el riesgo de hemorragias y trombosis. La infección por SARS-

CoV-2, causante del COVID-19, ha mostrado ser un factor contribuyente importante a 

diversas alteraciones fisiopatológicas, incluidas las coagulopatías. Estas alteraciones son 

especialmente relevantes en pacientes graves, ya que pueden resultar en complicaciones 

tromboembólicas y un aumento en la mortalidad. Objetivo: realizar una revisión 

exhaustiva sobre las coagulopatías en pacientes diagnosticados con COVID-19. 

Metodología: se realizó una revisión sistemática mediante la Guía PRISMA 2022, con 

la revisión de 885 artículos en las bases de datos Taylor and Francis, Web of Science, 

PubMed y Scopus en donde se realizó un cribado y selección de estudios de acuerdo con 

criterios de inclusión y exclusión, obteniendo al final 11 artículos, la revisión se enfocó 

en determinar la alteración de los factores de coagulación, el mecanismo por el cual se 

produce la alteración y el manejo farmacológico más apropiado para contrarrestar los 

efectos del virus el sistema circulatorio. Resultados: después del análisis de los estudios 

se evidenció que en el 45% de los casos el Dímero D es el factor más afectado en los 

pacientes estudiados. Conclusión: la información obtenida de los análisis de diferentes 

estudios en comparación con la declarada en diversas literaturas concuerda en la 

alteración suscitada por los mecanismos fisiopatológicos desencadenados por el virus 

causante del COVID19. 

Palabras Clave: coagulopatías, Covid19, dímero D   
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Coagulation Disorders in COVID-19 Patients: A Systematic Review 

Abstract 

Coagulopathies, or disorders in blood clotting processes, have been associated with an 

increased risk of bleeding and thrombosis. Infection with SARS-CoV-2, the virus causing 

COVID-19, has proven to be a significant contributing factor to various 

pathophysiological alterations, including coagulopathies. These disorders are particularly 

relevant in severe patients, as they can lead to thromboembolic complications and 

increased mortality. Objective: To conduct a comprehensive review of coagulopathies in 

patients diagnosed with COVID-19. Methodology: A systematic review was conducted 

following the PRISMA 2022 guidelines, with a review of 885 articles in the Taylor & 

Francis, Web of Science, PubMed, and Scopus databases. Studies were screened and 

selected based on inclusion and exclusion criteria, resulting in 11 articles. The review 

focused on identifying alterations of coagulation factors, the mechanisms causing the 

alterations, and the most appropriate pharmacological management to counteract the 

effects of the virus on the circulatory system. Results: The analysis revealed that in 45% 

of the cases, D-dimer was the most affected factor among the patients studied. 

Conclusion: The information obtained from the analysis of the different studies 

compared with what is stated in different literature agrees with the alteration caused by 

the pathophysiological mechanisms triggered by the virus that caused COVID-19. 

Keywords: coagulopathies, COVID-19, D-dimer  
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CAPÍTULO I 

1. INTRODUCCIÓN 

El virus SARS-CoV-2, causante del COVID-19, ha planteado desafíos sin precedentes 

para la comunidad médica debido a sus complicaciones multisistémicas. Entre las 

alteraciones más graves observadas en los pacientes se encuentra la coagulación 

intravascular diseminada (CID), una complicación de alta morbilidad y mortalidad en 

casos críticos de la enfermedad. La CID es un trastorno caracterizado por una activación 

descontrolada de la coagulación, lo que provoca trombosis extensa en la microcirculación 

y, en etapas avanzadas, hemorragias debido al consumo de factores de coagulación y 

plaquetas. Su diagnóstico y manejo oportuno son esenciales para mejorar los desenlaces 

en esta población (1). 

Dentro del amplio espectro de alteraciones hematológicas observadas en pacientes 

infectados por el SARS-CoV-2, la coagulación intravascular diseminada (CID) se ha 

destacado como una complicación crítica. Si bien el COVID-19 está relacionado con 

diversas alteraciones de la coagulación, como trombocitopenia y elevación de marcadores 

como el dímero D, este estudio se enfocará específicamente en la CID, debido a su alta 

morbilidad y mortalidad asociada. El propósito de esta revisión es explorar cómo el 

COVID-19 puede desencadenar la CID, los mecanismos subyacentes involucrados y las 

estrategias terapéuticas más efectivas para su manejo en este contexto (1). 

En la infección por SARS-CoV-2, el daño endotelial, la tormenta de citoquinas y la 

hipoxia inducida por la enfermedad favorecen la activación masiva de la cascada de 

coagulación. Estos factores predisponen al desarrollo de CID, especialmente en pacientes 

que presentan una inflamación sistémica severa. Marcadores como el dímero D elevado, 

la trombocitopenia y la prolongación del tiempo de protrombina (PT) son indicadores 

clave para identificar la progresión hacia este estado procoagulante, que puede 

complicarse con insuficiencia multiorgánica o hemorragias catastróficas si no se aborda 

de manera oportuna (1). 

Los estudios recientes han demostrado que hasta un 30% de los pacientes con COVID-

19 grave presentan alteraciones compatibles con CID, y esta condición se asocia con una 

alta mortalidad, alcanzando cifras del 50% en casos severos. La identificación temprana 

y el inicio de un tratamiento adecuado, como la profilaxis con anticoagulantes, son 
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esenciales para mitigar estas complicaciones. Sin embargo, el manejo de la CID en el 

contexto del COVID-19 presenta desafíos únicos, como la necesidad de balancear el 

riesgo de trombosis con el de hemorragias (2). 

En 2020, varios estudios investigaron la prevalencia de trombosis venosa en pacientes 

infectados por el SARS-CoV-2, con el objetivo de comprender mejor la relación entre el 

COVID-19 y las alteraciones hematológicas, particularmente la coagulación intravascular 

diseminada (CID). Los resultados indicaron que entre el 25% y el 46.1% de los pacientes 

presentaban trombosis venosa, lo que resalta la importancia de un diagnóstico oportuno 

y tratamiento adecuado para evitar complicaciones tromboembólicas graves. Los estudios 

también sugieren que los pacientes mayores de 60 años tienen un mayor riesgo de 

desarrollar estas alteraciones, observándose que el 51.7% de los casos de trombosis se 

concentraban en pacientes de entre 63 y 68 años, lo que destaca la necesidad de priorizar 

a estos grupos de riesgo en las evaluaciones clínicas (3,4). 

Estos estudios además han demostrado que un porcentaje inferior de los pacientes que 

cursen con una alteración de su proceso de coagulación sanguínea por la interferencia que 

provoca el coronavirus pueden presentar una larga estancia hospitalaria o inclusiva llegar 

a fallecer por esta afección, viéndose reflejado en los números, puesto a que alrededor de 

9 a 18 pacientes que representarían entre el 11 y 22% permanecerían hospitalizados por 

un periodo prolongado de tiempo, y que entre el 10 y el 20% (siendo un aproximado de 

8 a 16 pacientes) fallecieron por la presencia de una coagulopatía (3,4). 

Estos valores nos indican que la presentación de las coagulopatías es de un grado alto, 

por ello implica que son una complicación frecuentes y graves que los pacientes pueden 

padecer. Dado a la reciente aparición de esta patología y el poco conocimiento que se 

tenía sobre el desarrollo de las afecciones a la salud que conllevaba, es muy necesario 

conocer la prevalencia de complicaciones de la coagulación en pacientes que presenten 

esta patología (5). 

Desde la presentación del primer caso confirmado de COVID19 en Ecuador, estos han 

ido aumentando a pesar de las campañas sobre la vacunación, los últimos datos revelados 

indican que en el país desde el año 2020 se han confirmado 1 millón de casos, de los 

cuales 1,353 son los presentados durante las últimas dos semanas; dentro de la provincia 

del Cañar la cifra total de casos alcanza los 6,030 pacientes infectados por el SARS-CoV-
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2 y se registraron 137 muertes confirmadas a causa de la misma, dado al impacto 

multiorgánico que trae consigo esta patología, el estudio de los mecanismos de infección 

a los distintos sistemas que afecta es indispensable para el personal de la salud (5). 

Si bien durante el 2020 el conocimiento que se tenía sobre el SARS-CoV-2 era escaso, 

con el tiempo se ha extendido debido a los múltiples estudios que se realizaron, sin 

embargo, no se profundizo en la coagulopatía, una complicación importante, hasta el año 

2022 el conocimiento de la interferencia del virus en el organismo y sobre todo en el 

sistema sanguíneo, fue un poco más clara. A pesar de los avances, aún no se comprende 

completamente el mecanismo por el cual el virus interfiere con la coagulación. A lo largo 

de estos años las perspectivas que tenían los investigadores sobre el desarrollo de este 

nuevo patógeno que afecto a la población se basaba en un estilo de vida más saludable y 

la prevención de la infección, sin considerar en el cuidado de los pacientes que por alguna 

razón ya contaban con aquella y que en busca de su mejoría se podría instaurar un 

tratamiento que fuese eficaz para asegurar su recuperación y evitar complicaciones 

prolongadas y mortales (6,7).   

1.1 JUSTIFICACIÓN 

Es por ello que por medio de esta investigación se pretende sintetizar la información 

existente para poder ayudar a los profesionales de la salud, investigadores e interesados 

en el tema a intervenir oportunamente en los pacientes con coagulopatías causada por el 

coronavirus proporcionando un tratamiento adecuado que prevenga el avance de la 

fisiopatología del virus en el organismo. 

Con este estudio, se busca sintetizar la información disponible sobre la coagulación 

intravascular diseminada en pacientes con COVID-19, identificando los mecanismos 

subyacentes, los marcadores clínicos y las intervenciones terapéuticas más efectivas. Este 

enfoque proporcionará herramientas prácticas para los profesionales de la salud, 

mejorando así el manejo de esta complicación en una de las poblaciones más vulnerables. 

En pacientes diagnosticados con COVID19 ¿cómo se relacionan las coagulopatías con el 

riesgo de complicaciones tromboembólica y la mortalidad? 

El conocimiento de los patrones característicos de las alteraciones a nivel hematológico 

presentados en pacientes que cursan por una infección por Sars-CoV-2 es esencial para 
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los profesionales de la salud, y al tratarse de alteraciones que pueden comprometer la vida 

del paciente, es crucial adquirir conocimientos que permitan prevenir la evolución 

desfavorable de la enfermedad en pacientes con factores de riesgo que los hagan más 

susceptibles a la evolución severa del virus; la razón de esta investigación es aportar ese 

conocimiento esencial para que el personal de salud pueda intervenir de manera oportuna 

ante cualquier tipo de resultado que implique el fallecimiento de nuestros pacientes. En 

esta revisión sistemática se abordarán coagulopatías trombóticas asociadas al COVID-19, 

debido a su relevancia en la aparición de trombosis venosa profunda, embolias 

pulmonares y otras complicaciones tromboembólicas en pacientes hospitalizados. Las 

coagulopatías hemorrágicas, aunque también observadas en algunos estudios, no serán el 

enfoque principal de este análisis. 

Analizar las características clínicas, fisiopatológicas y terapéuticas de la coagulación 

intravascular diseminada en pacientes con COVID-19, con énfasis en los factores 

desencadenantes, marcadores diagnósticos y opciones de tratamiento más efectivas. Este 

enfoque busca proporcionar herramientas prácticas para el diagnóstico temprano y la 

intervención oportuna en pacientes en riesgo de desarrollar CID, mejorando así los 

resultados clínicos en esta población. 

  



5 

 

CAPÍTULO II. 

2. MARCO TEÓRICO 

2.1. HISTORIA 

El SARS-CoV-2 es un virus perteneciente la familia coronaviridae por su forma, esta 

familia cuenta con diversos tipos que han atacado a la población anteriormente. Dentro 

de esta familia tenemos al SARS-CoV-1 (que provoco una epidemia durante el año 2002), 

el MERS-CoV (que reportó casos durante el 2012), el actual SARS-CoV-2 (causante de 

la pandemia reciente e identificado durante el último trimestre del 2019), entre otros (8,9). 

El SARS-CoV-2, como se mencionó, fue identificado en el 2019 en la provincia de 

Wuhan en China; este fue considera un virus de transmisión rápida debido a la alta 

incidencia de casos que se presentaban con el pasar del tiempo; si bien su origen aún es 

incierto se han establecido hipótesis que podrían explicar su desarrollo para una mejor 

comprensión, dentro de las hipótesis más conocidas y por lo mismo más relacionadas 

están: 

Desarrollo del virus en laboratorio de la provincia de Wuhan (8). 

Virus provocado por la ingesta de animales no apropiados para el consumo humano 

(murciélagos) en un mercado local de la provincia de Wuhan (8). 

Este nuevo virus fue rápidamente distribuyéndose por diferentes países debido a que su 

transmisión se daba por el contacto entre personas, sobre todo por la expulsión de 

microgotas expulsadas por el organismo a través de la tos o los estornudos; al principio 

se consideraba que era un virus netamente respiratorio por la característica sintomatología 

de pérdida del gusto y dificultad respiratoria más, sin embargo conforme de desarrollaba 

la infección dentro de organismo se fue observando que su presencia afecta a diversos 

sistemas (8). 

La Organización Mundial de la Salud estableció un conjunto de reglas que ayudarían a 

prevenir nuevas infecciones, en conjunto a el desarrollo de una vacuna por parte de 

diversas empresas farmacéuticas los casos comenzaran a disminuir; pero debido a la alta 

adaptación de los virus, este se fue evolucionando, dando paso a nuevas variantes del 

mismo las cuales fueron identificados en diferentes países, entre algunas de estas 
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tenemos: Alpha (Reino Unido), Beta (Sudáfrica), Gamma (Japón y Brasil), Delta (India), 

Ómicron (Sudáfrica) (8). 

Cada una de estas variantes podrían tener diferente sintomatología a la mencionada 

anteriormente en su forma principal. Por todo esto, la sintomatología que un paciente 

podría poseer es muy diversa y además podría verse involucrado algún sistema en 

específico sobre los demás, y dependiendo de esto, el riesgo de un compromiso severo de 

la salud del paciente varía y puede ser muy significativo (8). 

Algunos de los sistemas que se afectan durante una infección por SARS-CoV-2 son: el 

respiratorio, el circulatorio, el cardiovascular y el gastrointestinal; entre los sistemas 

mencionados el circulatorio es uno de los más importantes debido a que puede provocar 

fallas al nivel de los factores que se ven implicados en la coagulación, que es uno de los 

métodos de defensa del organismo al sufrir lesiones; la alteración de los factores puede 

provocar que estos formen coágulos de manera patológica y que estos causen un bloqueo 

de la circulación y de esta forma comprometa la distribución de oxígeno y la circulación 

en los órganos diana (8,10). 

Entre los mecanismos que el organismo emplea para poder defenderse ante la presencia 

de un evento que pueda involucrar una pérdida de sangre o prevenir la formación de un 

coagulo dentro de los vasos sanguíneos es la hemostasia, que se ve representada por dos 

fases o periodos, los cuales tienen diferentes actuaciones o métodos en los cuales 

desarrollan la defensa; estos periodos son: 

Hemostasia primaria: esta fase hace referencia a la adhesión de plaquetas en la 

superficie de una lesión para formar lo que se le denomina “tapón hemostático 

plaquetar” (11). 

Hemostasia secundaria: esta fase está constituida por la activación de proteínas 

plasmáticas que dan paso a la formación de un coagulo constituido por fibrina que 

cumple la función de dificultar la salida de sangre del organismo, es por ello que 

también se la conoce como “coagulación de la sangre” (11). 

2.2. CAUSAS DE COAGULOPATÍA EN EL COVID19 

Aunque la explicación exacta sobre la formación de coágulos en una infección por SARS-

CoV-2 aún es incierta, se han establecido hipótesis que podrían ayudar a indicar la razón 
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para el desarrollo de los coágulos, de esta manera los estudios de las mismas ayudarían a 

esclarecer el panorama de información que se posee sobre todo este fenómeno; estas 

hipótesis son: 

Enfermedades predisponentes como: Hipertensión Arterial (HTA), Diabetes Mellitus 

tipos 2 (DMT2), y otras patologías cardiacas (12). 

Una variante del virus que provoque una “tormenta de citoquinas” que activa la 

respuesta inmune del cuerpo (12). 

Alguna nueva sintomatología en el virus que induce a la formación de coágulos en 

los pacientes (12). 

2.3. CLÍNICA 

El curso de la infección con COVID19 puede poseer una clínica variable, siendo esta de 

un estadio asintomático hasta padecer una neumonía cuya gravedad necesite que el 

paciente requiera estar con ventilación asistida (13–15). 

El estadio asintomático y manifestaciones leves de esta patología se presentan 

comúnmente en edades infantiles hasta principios de la adultez, mientras que las personas 

de la tercera edad y pacientes con enfermedades preexistentes como la Diabetes Mellitus 

o una EPOC son los más propensos a presentar una clínica mucho más grave (13–15). 

Como se sabe esta patología puede provocar manifestaciones en distintos sistemas del 

organismo, algunos de los síntomas comúnmente encontrados son: fiebre, tos, fatiga, 

dolores musculares (mialgias), cefalea, disnea, náuseas, vómitos, diarrea, anorexia, 

malestar a nivel abdominal y las que la gran mayoría de pacientes experimentan son las 

alteraciones de los órganos de los sentidos, sobre todo los relacionados con el gusto y el 

olfato produciéndose una Ageusia y una anosmia (15). 

Los principales hallazgos clínicos presentados en pacientes que cuentan con 

coagulopatías en el transcurso de la infección por SARS-CoV-2 son: el aumento del valor 

de Dímero D, la disminución del número de plaquetas y la prolongación de los tiempos 

de coagulación; debido a esto es importante revisar detalladamente la implicación de estos 

valores en el resultado de una coagulopatía en paciente con COVID19 (1,16–19).  
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CAPITULO III 

3. OBJETIVOS 

3.1. OBJETIVO GENERAL 

Realizar un estudio sobre las coagulopatías en pacientes con COVID19. 

3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

Identificar las principales alteraciones de la coagulación presentadas en pacientes con 

COVID19. 

Determinar los mecanismos de acción por los cuales la infección del SARS-CoV-2 

provoca coagulopatías. 

Indicar los posibles tratamientos para la disminución de la mortalidad de las coagulopatías 

en la infección por el coronavirus.  
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CAPITULO IV 

4. MÉTODO 

4.1. Criterios de elegibilidad 

4.1.1. Criterios de inclusión 

Para poder considerar válido un documento el cual aporte información confiable para 

nuestra investigación se seleccionará documentos originales que se hayan publicado 

durante los últimos 5 años (2020-2025), estudios que analicen pacientes adultos (mayores 

de 18 años) diagnosticados con COVID-19, investigaciones que reporten alteraciones de 

la coagulación (niveles elevados de Dímero D, trombocitopenia, tiempo de protrombina 

prolongado o fibrinógeno alterado), publicaciones que incluyan pacientes hospitalizados 

o en unidades de cuidados intensivos o en contexto de manejo clínico moderad o grave, 

además se tomará en cuenta que posea la estructura IMRD (introducción, métodos, 

resultados y discusión), también se considerará la utilización de literatura gris (weblogs, 

revisiones sistemáticas, documentos de sociedades científicas, informes técnicos, 

estudios de cohortes, observacionales y meta-análisis)  para el aporte de cierta 

información que pueda resultar útil para nuestro propósito. 

4.1.2. Criterios de exclusión 

Cualquier documento que cumpla con las características de documentos no originales 

(revisiones bibliográficas, libros o revistas), publicación de más de 5 años (antes del 202), 

investigaciones que no incluyan pacientes con alteraciones hematológicas o enfoques 

clínicos relevantes a la coagulación, artículos que analices casos ambulatorios leves, 

estructura diferente a la IMRD o que no sea clasificada como literatura gris no será 

tomado en cuenta el desarrollo de la investigación. 

4.2. Variables del estudio 

En esta revisión, se analizaron las alteraciones más comunes en los factores de 

coagulación, tales como Dímero D, tiempo de protrombina, fibrinógeno y 

trombocitopenia, como variables dependientes de la infección por COVID-19. El Dímero 

D fue el marcador más comúnmente alterado, con un 46% de los estudios destacando su 

elevación en los pacientes infectados. La edad y el sexo fueron variables intervinientes 

que influyeron en la prevalencia de estas alteraciones. 
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Además, los tratamientos anticoagulantes, como la heparina de bajo peso molecular, 

mostraron una clara relación con la reducción de la mortalidad y la mejora en los tiempos 

de hospitalización 

4.3. Estrategia de búsqueda 

Se ingresó a la biblioteca virtual de la Universidad Católica de Cuenca, donde se 

seleccionaron los repositorios “Scopus”, “Taylor & Francis”, “Web of Science”; de 

manera aislada se seleccionó la base de datos “PubMed”. 

La búsqueda general se realizó en idioma inglés, y en utilizaron las palabras claves 

“Coagulopathies” y “Covid19”; dentro de las bases de datos se aplicaron filtros para 

especificar los resultados que se necesitaban, estos filtros fueron: Disponibilidad del texto 

(Free full text, Full text), Tipo de Documento (Article or Review Article), Tipo de 

Artículo (Clinical Study, Dataset, Meta-Analysis, Randomized Controlled Trial, Review, 

Systematic Review), Fecha de Publicación (5 years), Idioma del Artículo (English and 

Spanish). 

Después a la aplicación de dichos filtros, se obtuvo un total de 883 resultados 

provenientes de “Scopus” (26 resultados), “Taylor & Francis” (62 resultados), “Web of 

Science” (41 resultados), “PubMed” (754 resultados). 

4.4. Selección de estudios y obtención de información 

Con estos hallazgos se procedió a revisar de manera individual el resultado en las 

búsquedas para seleccionar los documentos que contengan información adecuada y 

acorde al tema de realización del trabajo de titulación “Alteraciones de la coagulación en 

pacientes con COVID19”. 

Luego de este proceso se exportaron los datos hacia un libro de Excel para la elaboración 

de una Matriz de Búsqueda utilizando los datos: “Item Type”, “Publication Date”, 

“Author”, “Title”, “Publication Title”, “ISSN”, “DOI”, “Url”, “Abstract Note”, “Pages”, 

“Issue”, “Volume”, “Journal”, “Short Title”, “Lenguage”, “Extra”, “Link”, “Automatic 

Tags”, “Alteraciones de la coagulación”, “Mecanismo de acción” y “Tratamiento”; dentro 

de esta matriz se utilizó la herramienta “Ordenar y filtrar” para organizar la información 

por el año de publicación de menor a mayor. 
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4.5. Evaluación del riesgo de sesgo de los estudios 

Se empleó la herramienta de la “Colaboración Cochrane” de evaluación del riesgo de 

sesgo de los estudios incluidos en presente trabajo, valorando de manera individual por 

un solo autor los sesgos de selección, realización, detección, desgaste y de notificación, 

obteniéndose como resultado un riesgo de sesgo poco claro. 

4.6. Evaluación de la calidad de la evidencia 

Se utilizaron independientemente la herramienta parara la lectura crítica y evaluación de 

estudios epidemiológicos (“https://www.nhlbi.nih.gov/health-topics/study-quality-

assessment-tools”), según el diseño de cada estudio. 

4.7. Síntesis de resultados 

Los principales resultados se fueron: el nombre del primer autor, el año de publicación, 

alteraciones de la coagulación, mecanismo de acción, tratamiento aplicado en los 

pacientes y limitaciones descritas en el estudio. 

Se realizó una síntesis narrativa de los datos recopilados. Esta revisión no requirió la 

aprobación de un comité de ética. 

  

https://www.nhlbi.nih.gov/health-topics/study-quality-assessment-tools
https://www.nhlbi.nih.gov/health-topics/study-quality-assessment-tools
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CAPÍTULO V 

5. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

5.1. RESULTADOS 

5.1.1 Identificación del estudio y características de los estudios 

Se identificaron el total de documentos en la búsqueda general donde se excluyeron 695 

documentos los cuales no concordaban con la temática a investigar y los restantes 188 se 

registraron en la subcolección “búsqueda general” en el gestor bibliográfico “Zotero”. 

Con los documentos registrados en el gestor se procedió a hacer un cribado manual de los 

artículos para descartar los duplicados en: tema, autores, fecha de publicación e 

información; después de comprobar toda esta información se descartaron 21 artículos que 

se encontraron duplicados en las características antes mencionadas, quedando 167 

artículos para el análisis de la investigación. 

Posteriormente se elaboró el diagrama de flujo con toda la información recabada en la 

búsqueda y cribado de información, donde se descartaron 147 artículos por no cumplir 

con los criterios de elegibilidad. La figura 1 muestra el proceso de selección de estudios. 
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Figura 1. Diagrama de flujo de selección de estudios 
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Tabla 1. Características de los estudios incluidos 

 

 Se seleccionaron 11 artículos. Las características de estos se mencionan en la Tabla 1. 

Tres de ellos fueron meta análisis y 6 fueron estudios observacionales con variaciones 

entre estudios multicéntricos, retrospectivos, y unicéntricos, además se incluyeron 

estudios de cohorte.  
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Tabla 2. Calidad de los estudios 

 

Al evaluar la calidad de los estudios por medio de la herramienta NIH para la 

sistematización de estudios de cohorte, transversales, observacionales y metaanálisis, se 

obtuvo que el 99% de los estudios cuentan con una calidad de evidencia media, y solo un 

estudio cuenta con una calidad de evidencia alta, sin embargo, no se descartan estos 

estudios para la presente investigación debido a aportan información relevante para el 

análisis de la misma en cuanto las alteraciones que se presentan en los sujetos estudiados, 

además de coincidir en el mecanismo de acción y establecer de manera clara la profilaxis 

aplicada en los pacientes. 
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Tabla 3. Evaluación del sesgo 

 

En cuanto a la evaluación del sesgo en los estudios empleados para el análisis de la 

información, 50% de los estudios mostró un riesgo bajo en la mayoría de los dominios, 

el 35% evidenció un riesgo poco claro debido a la falta de información detallada sobre la 

aleatorización o el seguimiento, finalmente el 15% restante presentó un mayor riesgo en 

el dominio de desgaste, ya que algunos de estos no realizaron seguimiento suficiente tras 

la administración de tromboprofilaxis, lo cual se ve expresado con el 50% de la valoración 

de este parámetro. 

En esta revisión, se encontró que un porcentaje significativo de pacientes hospitalizados 

con COVID-19 grave presenta alteraciones compatibles con coagulación intravascular 

diseminada (CID). La elevación del dímero D, reportada en el 46% de los estudios 

revisados, fue el marcador más común, mientras que en un 27% de los casos se observaron 

alteraciones combinadas, como prolongación del tiempo de protrombina (PT) y niveles 

elevados de fibrinógeno. Estas características refuerzan la presencia de un estado de 

hipercoagulabilidad asociado al COVID-19 (20–25). 
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La incidencia de CID fue especialmente alta en pacientes mayores de 60 años, quienes 

también presentaron un mayor riesgo de disfunción endotelial y complicaciones graves. 

Además, el sexo masculino predominó entre los afectados, con un 58% de prevalencia, 

posiblemente debido a diferencias hormonales e inflamatorias. Estos datos subrayan la 

importancia de identificar a los grupos de mayor riesgo para priorizar estrategias de 

monitoreo y tratamiento (21). 

Todos los estudios analizados coincidieron en que la interacción del SARS-CoV-2 con el 

receptor de la enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA-2) desempeña un papel 

fundamental en el desarrollo de CID. Este receptor, al ser afectado por el virus, interfiere 

con la regulación de la hemostasia, promoviendo la activación de la cascada de 

coagulación y el daño endotelial, lo que contribuye a la aparición de trombos y 

alteraciones hematológicas. Este desequilibrio contribuye a un estado procoagulante que 

culmina en las alteraciones observadas (26–30). 

La heparina de bajo peso molecular se destacó como la terapia anticoagulante más 

utilizada y efectiva en los pacientes con CID asociada a COVID-19. Su uso mostró una 

reducción significativa en la duración de la hospitalización y en la incidencia de 

complicaciones tromboembólicas, en comparación con otras alternativas como la 

heparina no fraccionada. No obstante, la evidencia indica que dosis elevadas de 

anticoagulantes no ofrecieron beneficios adicionales y podrían aumentar el riesgo de 

hemorragias. En relación con las dosis administradas, no se evidenció que la aplicación 

de una dosis elevada en comparación con la dosis estándar ofreciera un beneficio 

adicional en la mejoría clínica de los pacientes (29).  
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5.2. DISCUCIÓN 

En esta revisión se analizaron los mecanismos fisiopatológicos, las características clínicas 

y las opciones terapéuticas relacionadas con la coagulación intravascular diseminada 

(CID) en pacientes con COVID-19. Se observó que la interacción del SARS-CoV-2 con 

el receptor de la enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA-2) desempeña un papel 

clave en la activación descontrolada de la cascada de coagulación. Este fenómeno está 

mediado por el daño endotelial, la liberación de factores proinflamatorios y el estado de 

hipoxia asociado a la infección grave, factores que desencadenan un estado de 

hipercoagulabilidad y favorecen la progresión hacia la CID. Sin embargo, este marcador 

también puede presentarse en combinación con otras alteraciones como la prolongación 

del tiempo de protrombina (PT) y niveles elevados de fibrinógeno, observados en un 27% 

de los casos. La información recabada proviene principalmente de estudios 

observacionales y meta-análisis, ya que no se encontraron estudios experimentales 

relevantes para esta investigación (20,25). 

La CID en pacientes con COVID-19 se asocia con una elevación significativa de 

marcadores como el dímero D, que fue reportado como el parámetro más alterado en el 

46% de los estudios revisados. Este hallazgo refuerza la importancia de utilizar estos 

marcadores no solo para identificar un estado procoagulante, sino también para 

monitorear la eficacia de las intervenciones terapéuticas, especialmente en pacientes 

hospitalizados. Además, la presencia de alteraciones combinadas, como la prolongación 

del tiempo de protrombina (PT) y niveles elevados de fibrinógeno, confirma la 

complejidad de la fisiopatología de la CID en este contexto. Por ello, es indispensable 

evaluar todas las posibilidades en un paciente infectado para reducir el riesgo de 

complicaciones y el tiempo de hospitalización (31). 

Desde un punto de vista clínico, los adultos mayores y los pacientes con comorbilidades, 

como hipertensión y obesidad, fueron los más afectados por la CID, lo que subraya la 

importancia de implementar estrategias de monitoreo y tratamiento dirigidas 

específicamente a estos grupos de alto riesgo. Asimismo, el sexo masculino mostró una 

mayor prevalencia de complicaciones tromboembólicas, probablemente debido a 

diferencias hormonales y en la respuesta inflamatoria (21). 

Las alteraciones en la coagulación en pacientes con COVID-19 han sido reportadas desde 

los primeros casos documentados. Los estudios coinciden en que el mecanismo 
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fisiopatológico subyacente está relacionado con la interacción del virus con el receptor 

de la enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA-2). Este receptor, al ser afectado por 

el virus, interfiere con el funcionamiento normal del sistema renina-angiotensina-

aldosterona (SRAA), lo que contribuye a un estado procoagulante y favorece la 

propagación del virus en el organismo. Este proceso aumenta la inflamación sistémica y 

la velocidad de proliferación del virus en el torrente sanguíneo, exacerbando las 

alteraciones en los factores de coagulación (27,32). 

En cuanto al tratamiento, la evidencia respalda el uso de heparina de bajo peso molecular 

(HBPM) como la intervención más efectiva para prevenir las complicaciones trombóticas 

asociadas a la coagulación intravascular diseminada (CID) en pacientes con COVID-19. 

Este anticoagulante no solo ha demostrado una reducción significativa en la incidencia 

de eventos tromboembólicos, sino que también ha disminuido la duración de la 

hospitalización y la mortalidad en casos graves. No obstante, es importante tener 

precaución con las dosis elevadas, ya que no se observó un beneficio adicional y existe 

un riesgo aumentado de hemorragias en pacientes con CID avanzada. En el 64% de los 

estudios revisados, se prefirió la heparina de bajo peso molecular debido a su mayor 

precisión en la acción sobre la antitrombina, lo que contribuye a reducir la predisposición 

a eventos trombóticos, sin importar la gravedad de la infección (27,31). 

De acuerdo con diversas revisiones y estudios, la elevación del Dímero D se identificó 

como la alteración más frecuente, sin discriminar grupo etario, sexo, raza o patologías 

predisponentes. Esta alteración fue observada incluso en pacientes con comorbilidades 

como diabetes mellitus, cáncer e hipertensión, así como en diferentes grupos de edad, 

incluyendo jóvenes, adultos y adultos mayores. Los valores de Dímero D superaron 

ampliamente los límites de referencia en todos los casos estudiados. Por ejemplo, en 

laboratorios donde el valor normal es menor a 500 ng/ml, se observaron niveles superiores 

a 5,000 ng/ml en pacientes infectados (33,34). 

Aunque la mayoría de los estudios presentan hallazgos consistentes, esta revisión 

identifica limitaciones importantes en la literatura, particularmente en la heterogeneidad 

de los diseños de investigación y la falta de datos específicos sobre el manejo de la CID 

en etapas avanzadas. Estas limitaciones dificultan la elaboración de guías clínicas 

estandarizadas para el tratamiento de la CID en pacientes con COVID-19. Sin embargo, 

los hallazgos recopilados en esta revisión ofrecen información valiosa sobre la 
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fisiopatología, los marcadores diagnósticos y las opciones terapéuticas, lo que puede 

contribuir significativamente a un manejo clínico más eficiente y fundamentado. A finales 

de 2020, Reyes destacó la necesidad de profundizar en el conocimiento sobre la 

interacción del SARS-CoV-2 con el organismo, un llamado que fue ampliado en 2022 

por Marcel J al proporcionar nuevos datos sobre los aspectos fisiopatológicos del virus y 

su impacto en la coagulación. Este contexto subraya la importancia de continuar 

investigando la CID como una complicación crítica del COVID-19 (6,7).  
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CAPITULO VI 

6. CONCLUSIONES 

La evidencia analizada en esta revisión sistemática confirma que la coagulación 

intravascular diseminada (CID) es una complicación significativa y frecuente en 

pacientes con COVID-19 grave. Los marcadores diagnósticos clave, como el dímero D 

elevado, el tiempo de protrombina prolongado (PT) y los niveles elevados de fibrinógeno, 

destacan la importancia de un monitoreo riguroso de los parámetros de coagulación, 

especialmente en poblaciones vulnerables como los adultos mayores y los pacientes con 

comorbilidades. 

Estas alteraciones de los factores de coagulación son más comunes en adultos mayores 

(≥60 años) y en pacientes de sexo masculino, quienes presentan un mayor riesgo de 

desarrollar complicaciones tromboembólicas como trombosis venosa profunda y embolia 

pulmonar. Este perfil demográfico subraya la importancia de realizar evaluaciones 

clínicas personalizadas y de implementar estrategias de manejo dirigidas a estos grupos 

vulnerables. Dichas estrategias deben incluir un monitoreo continuo de los parámetros de 

coagulación para optimizar los recursos hospitalarios y mejorar los desenlaces clínicos en 

esta población. 

El mecanismo fisiopatológico subyacente de la CID en el contexto del COVID-19 radica 

en la interacción del SARS-CoV-2 con el receptor de la enzima convertidora de 

angiotensina 2 (ECA-2), que altera la regulación hemostática y promueve un estado 

procoagulante. Esta alteración, exacerbada por la inflamación sistémica y la hipoxia, 

contribuye al daño endotelial y a la formación de trombos en micro y macrovasos, 

complicando el curso clínico de la enfermedad. 

El tratamiento con heparina de bajo peso molecular se estableció como la opción 

terapéutica más efectiva, con una reducción significativa de la mortalidad y las 

complicaciones tromboembólicas en los pacientes con CID. Sin embargo, el balance entre 

la anticoagulación efectiva y el riesgo de hemorragias sigue siendo un desafío crítico, 

particularmente en pacientes con CID avanzada. Sin embargo, no se evidenció un 

beneficio clínico adicional al emplear dosis superiores a las recomendadas, lo que resalta 

la importancia de seguir protocolos terapéuticos estandarizados. Su eficacia es 

particularmente relevante en pacientes con comorbilidades que podrían prolongar la 
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estancia hospitalaria, posicionándola como la opción preferida para la tromboprofilaxis 

en este grupo de alto riesgo. 

En conclusión, la CID representa un reto clínico prioritario en el manejo de pacientes con 

COVID-19. La implementación de estrategias de monitoreo temprano, junto con un 

enfoque terapéutico personalizado basado en anticoagulantes, es fundamental para 

mejorar los desenlaces clínicos y reducir la mortalidad asociada. La integración de estos 

hallazgos en las guías clínicas puede optimizar el manejo de esta complicación en futuras 

pandemias u otras enfermedades que induzcan estados de hipercoagulabilidad.  
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ANEXOS 

Alteraciones de la coagulación presentadas en paciente 

 

Tromboprofilaxis aplicada en pacientes infectados 

   

ALteraciones de la coagulación

Dímero D Dimero D, Tiempo de protrombina y fibrinógeno Otros

Tromboprofilaxis

Heparina de bajo peso molecular Enoxiparina Otros
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