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Caso clinico

Ante un paciente con diagnéstico de COVID -19 severo, en etapa inflamatoria
(tormenta de citoquinas), presenta aumento considerable de TNF - alfa, IL-1 e IL-6,

dichas citocinas, como recordard, son citocinas sistémicas.

Prequntas

1 .;Cuadl es la influencia de dichas citocinas a nivel endotelial?

2. iQué complicaciones espera encontrar de no recibir un tratamiento adecuado?

3. ¢Justificaria el uso de antiagregantes plaquetarios y/o anticoagulantes y

porqué?

Respuestas

1. R= Seproduce undafio endotelial, y se presenta hipercoagulabilidad , de igual forma
los pacientes producen trombosis, la hipoxia (falta de oxigeno en los tejidos )generan
un incremento de la velocidad de la sangre, lo cual puede favorecer la adherencia de
plaquetas y por lo tanto la trombosis , los tiempos de coagulacidon se incrementan, en
el cual el didmetro -D, sube este factor que esta asociado a mayor riesgo de trombosis
, se encuentra elevado hasta 6 veces por arriba de lo normal . Y por eso se les dan
aspirinas protect, su uso esta orientando a la inhibicién de la agregacién plaquetaria,

es decir, puede ayudar a prevenir ataques al miocardio y otras afecciones cardiacas.



2. R= Alnorecibir un tratamiento adecuado se presentaria un shock séptico y tormenta
de citosinas, difusidon cardiaca y miocarditis, insuficiencia renal y hepdtica, hipoxia

cerebral y deceso.

3- R = si, por que el uso de antiagregantes plaquetarios sirven para prevenir la
formaciéon de trombos y afectaciones del endotelio, posteriormente el uso de
anticoagulantes tomados por via oral, subcutanea pueden desempefar un papel
importante para los pacientes de covid-19. Estos pueden prevenir ataques

cardiacos, accidentes cerebrovasculares y embolias pulmonares.
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