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RESUMEN  

Introducción: La enfermedad por coronavirus (COVID-19) es actualmente una pandemia 

mundial que a causado una perdida significativa de vidas. La evidencia sugiere que los 

pacientes moderados y graves con esta enfermedad presentan parámetros de 

coagulación alterados, lo cual representa un mayor riesgo, ya que los trombos 

pulmonares pueden ser la causa de desaturación y dificultad respiratoria en muchos de 

los casos. Los pacientes con COVID-19 pueden desarrollar trombos por diferentes 

situaciones como son: la inflamación excesiva, disfunción endotelial, la liberación de 

factores de coagulación y de forma independiente la hipoxia y la sepsis.  

Objetivo: Identificar los nutrientes que pueden favorecer un estado antitrombótico, al 

inhibir al factor activador de plaquetas, para así reducir el riesgo de mortalidad en 

pacientes de alto riesgo que cursan con COVID-19.   

Metodología: Se realizo una revisión sistemática para evaluar los diferentes nutrientes, 

sin embargo, no se encontró ningún articulo que relacionara nutrientes con trombosis en 

COVID-19 por lo que se busco sus efectos solamente en formación de trombos.  

Resultados: se encontró que la hiperglucemia favoreció el desarrollo de trombos, por lo 

tanto, una HbA1C alterada se relaciona con hipercoagubilidad. Por otra parte, se planteo 

la utilidad que pueden tener los ácidos grasos poliinsaturados en esta patología por sus 

efectos antitromboticos y antinflamatorios ya conocidos.   

En cuanto a los micro nutrimentos: el acido retinoico mostro efectos benéficos sobre el 

riesgo trombótico al igual que la vitamina C, la cual redujo los mascadores de trombosis. 

Dentro de las deficiencias la de selenio se relaciono con riesgo de mortalidad y sus 

niveles plasmáticos tuvieron relación con indicadores plaquetarios, la de vitamina E 

produjo una mayor síntesis de PAF y la de vitamina D tuvo relación con el aumento de 

episodios trombóticos, Esto continua en estudio en pacientes con COVID.  

 

Palabras Clave: Riesgo de trombosis, COVID-19, nutrientes. 

 



                                                      
 

ABSTRACT 

Introduction: The coronavirus disease (COVID-19) is currently a global pandemic that 

has caused a significant loss of life. Evidence suggests that moderate and severe patients 

with this disease present altered coagulation parameters, which represents a greater risk, 

since pulmonary thrombi can be the cause of saturation and respiratory distress in many 

cases. Patients with COVID-19 can develop thrombi due to different situations such as: 

excessive inflammation, endothelial dysfunction, the release of coagulation factors and 

independently hypoxia and sepsis. 

Objective: To identify the nutrients that can promote an antithrombotic state, by inhibiting 

the platelet activating factor, in order to reduce the risk of mortality in high-risk patients 

with COVID-19. 

Methodology: A systematic review was carried out to evaluate the different nutrients, 

however, no article was found that related nutrients to thrombosis in COVID-19, so its 

effects were sought only in the formation of thrombi. 

Results: it was found that hyperglycemia favored the development of thrombi, therefore 

an altered HbA1C is related to hypercoagubility. On the other hand, the utility that 

polyunsaturated fatty acids may have in this pathology was raised due to their already 

known antithrombotic and anti-inflammatory effects. 

Regarding micronutrients: retinoic acid showed beneficial effects on thrombotic risk, as 

did vitamin C, which reduced thrombosis chewers. On the other hand, within the 

deficiencies, that of selenium was related to risk of mortality and its plasma levels were 

related to platelet indicators, that of vitamin E produced a greater synthesis of PAF and 

that of vitamin D was related to an increase in thrombotic episodes This continues to be 

studied in COVID patients. 

 

Keywords: Thrombosis risk, COVID-19, nutrients. 

 

 



                                                      
 

INTRODUCCIÓN 

La enfermedad por coronavirus (COVID-19) es causada por el síndrome respiratorio 

agudo severo coronavirus 2 (SARS-CoV2), un virus de ARN monocatenario que infecta 

las células del sistema respiratorio a través del receptor de la enzima convertidora de 

angiotensina 2, cuando la proteína de pico es cebada por la serina proteasa 2. (1) Es 

actualmente una pandemia mundial que ha causado una perdida significativa de vidas; 

en agosto del 2021 se habían reportado 205,082,290 casos responsables de 4,329,833 

muertes en el mundo.(2)  

 

Este virus causa principalmente daños pulmonares y al sistema inmunológico(3), 

caracterizándose por provocar síntomas respiratorios aunque también están involucrados 

otros sistemas como el cardiovascular y neurológico.  

 

Complicaciones como la hipercoagulabilidad, la trombosis venosa, la vasculitis 

sistemática y el accidente cerebrovascular se asocian con un aumento de la mortalidad 

en pacientes con COVID-19.(4) Se ha demostrado que las complicaciones trombóticas 

provocadas por la COVID-19 son una de las principales razones de deterioro repentino y 

de muerte.(5)  

 

La evidencia sugiere que es probable que los pacientes con COVID-19 moderado y grave 

presenten tiempos de protombina prolongado, tiempo de tromboplastina parcial activada 

y niveles elevados de dímero D,  lo cual representa un mal pronostico para estos 

pacientes.(6) 

 

Los trombos pulmonares pueden ser la causa de la desaturación de oxígeno y la dificultad 

respiratoria aguda en muchos casos provocados por la COVID-19, por lo que al reducir 

el riesgo de coagulopatía intravascular diseminada pueden mejorar la oxigenación y el 

cuadro clínico general de estos pacientes.(7) 



                                                      
 

Se han propuesto varios mecanismos para poder explicar los eventos trombóticos. Dentro 

de los factores de riesgo más comunes podemos encontrar: la obesidad, diabetes 

mellitus, enfermedad cardiovascular, edad avanzada, fiebre, deshidratación, postrado 

prolongado en cama, etc.  

 

La entrada de SARS-CoV-2 es seguida por una respuesta del sistema inmunológico la 

cual se manifiesta con inflamación excesiva lo que puede predisponer a los pacientes a 

enfermedad trombótica, así como la activación de plaquetas y la disfunción endotelial 

(Figura 1). 

 

Zhang et al. demostraron que SARS-CoV-2 y su proteína de pico estimulan directamente 

las plaquetas, lo que resulta en la liberación de factores de coagulación y citocinas 

inflamatorias y mejora los agregados leucocitos-plaquetas los cuales pueden promover 

la trombosis y la estabilidad del trombo.(8) 

 

De forma independiente la hipoxia y la sepsis pueden promover la agregación plaquetaria 

mediante la liberación del factor de von Willebrand el cual es una glucoproteína cuya 

función es permitir la unión de las plaquetas a la superficie del vaso. Este factor se ha 

visto aumentado en pacientes con COVID-19. (9)   



                                                      
 

Figura 1: Mecanismos clave en la coagulopatía por COVID-19, Extraída de (10) 

 

Una molécula clave implicada en esta patología es el factor activador de plaquetas (PAF) 

el cual es un potente mediador de inflamación y trombosis producido por varios tipos 

celulares como plaquetas, células endoteliales, macrófagos, monocitos, neutrófilos y 

otras células de forma continua o por estímulos inflamatorios.(11)  

 

Las células humanas infectadas con coronavirus están enriquecidas en PAF, que afecta 

a la enzima convertidora de angiotensina 2 la cual se utiliza como receptor para facilitar 

la entrada del SARS-COV-2,(12)  

 

Se ha demostrado que la modificación del PAF por la dieta afecta las manifestaciones de 

la enfermedad,(13) puesto que la alimentación puede afectar directamente la agregación 

plaquetaria inducida por PAF, los niveles de este y/o la actividad y expresión de las 

enzimas metabólicas de PAF, o puede actuar indirectamente modificando su entorno por 

estrés oxidativo.  



                                                      
 

Un ejemplo es la dieta mediterránea caracterizada por ingestas elevadas de frutas, 

verduras, cereales integrales, alimentos fermentados, ingesta moderada de pescado, 

lácteos y baja ingesta de alimentos procesados. Estos alimentos son ricos en compuestos 

bioactivos con propiedades antitrombóticas y antiinflamatorias.(14) 

 

HIPOTESIS  

Algunos nutrientes pueden reducir el riesgo de complicaciones trombóticas en pacientes 

adultos de alto riesgo que cursan con COVID-19 al inhibir el factor activador de plaquetas 

(PAF) y la formación de trombos.   

 

OBJETIVOS  

Identificar los nutrientes que puedan favorecer un estado antitrombótico al inhibir al factor 

activador de plaquetas (PAF) para reducir el riesgo de mortalidad en pacientes adultos 

de alto riesgo que cursan con COVID-19. 

 

MATERIAL Y METODOS  

Se realizo una Revisión Sistemática en Medline (interfaz PubMed), SciELO y Cochrane 

para evaluar los diferentes nutrientes que pueden reducir el riesgo de trombosis en 

pacientes que cursan con COVID-19. De las referencias de esos artículos se extrajeron 

nuevos artículos para ampliar la búsqueda de estudios.  

 

No se encontró ningún articulo que relacionara directamente algún nutriente con 

trombosis en COVID-19 por lo que se procedió a buscar los efectos de cada nutriente y 

sus efectos en la formación de trombos excluyendo la COVID-19.  

 

Los nutrientes seleccionados en este trabajo son los que se propusieron en varias 

revisiones que podrían ser de utilidad dentro del tratamiento para los pacientes con 

COVID-19 como antitrombóticos y antiinflamatorios.  



                                                      
 

RESULTADOS  

La dieta y el estilo de vida son factores de riesgo modificables que pueden tener un 

impacto significativo dentro de la probabilidad de un individuo para desarrollar 

complicaciones relacionadas con COVID-19. La promoción de una dieta antiinflamatoria 

y antitrombótica pueden beneficiar o prevenir estas manifestaciones y las comorbilidades 

que puedan afectar los resultados de estos pacientes. En este trabajo se presentan 

algunos nutrientes que pueden tener efecto en el estado trombótico de los pacientes que 

cursan con COVID-19:  

 

Glucosa:  

La hiperglucemia es un factor de riesgo importante para el desarrollo de complicaciones 

en los pacientes con diferentes patologias, una de ellas es el riesgo de desarrollar 

trombosis. 

 

La tabla 1 muestra los resultados obtenidos en los artículos que hablan sobre la relación 

que pude existir entre glucosa y riesgo de trombosis, así como de algunas complicaciones 

relacionadas con COVID-19.  

 

Tabla 1: Hiperglucemia, hiperinsulinemia, riesgo de trombosis y muerte en COVID-19.  

Autor Año Metodología Resultados 

Isabella D 

Cooper, et.al. 

(15) 

2020 

Teoría para algoritmo de 

manejo para médicos de 

primera línea 

La hiperinsulinemia aumenta la 

secreción de citocinas 

proinflamatorias y la coagulación 

sanguínea a través del aumento 

de los factores de coagulación 

hepática. 



                                                      
La hiperinsulinemia perturba la 

fibrinólisis al elevar el inhibidor 

del activador del plasminógeno 

tipo1. 

Zhenzhou 

Wang, et.al. 

(16) 

2020 

Analizo 132 pacientes 

entre 56 y 72 años con 

COVID-19 clasificados en 

3 grupos según los 

niveles de hemoglobina 

HbA1c. 

Se encontró una correlación 

lineal negativa significativa entre 

la saturación de oxigeno de la 

hemoglobina y la HbA1C 

(p=0,01). HbA1c se asocia con 

inflamación, hipercoagulabilidad 

y baja SaO2. 

J.K. Yang, 

et.al. (17) 
2006 

Se compararon 135 

pacientes que habían 

muerto de SARS con 385 

supervivientes y 19 con 

neumonía. 

La proporción de pacientes con 

diabetes fallecidos fue mayor 

que en los supervivientes. Los 

que tenían hipoxemia tenían 

niveles mas altos de glucosa en 

ayunas tanto en supervivientes 

como en fallecidos. 

 

 De acuerdo a Isabella D Cooper, et.al la hiperinsulinemia media el desarrollo de trombos 

por diferentes vías como: la inhibición de la fibrinólisis, la desregulación de la producción 

de anticoagulantes, aumento de especies reactivas de oxigeno, disminución de la 

capacidad antioxidante vía depleción de NADH, oxidación y catabolismo de hemo y 

producción de monóxido de carbono lo que aumenta el riesgo de trombosis venosa 

profunda y embolia pulmonar. (15)  

 

La glucosa impulsa la secreción de insulina por lo que el consumo excesivo de 

carbohidratos de manera crónica desarrolla la hiperinsulinemia. Por lo tanto, una 

disminución de los carbohidratos de la dieta y sus efectos sobre la disminución en la 



                                                      
secreción de insulina conducen a cambios en la presión arterial. Al disminuir la 

hiperglucemia, hiperinsulinemia y la presión arterial se disminuye el riesgo de inflamación, 

coagulación y trombosis. (15) 

 

Los niveles de HbA1C se asocian con inflamación, hipercoagulabilidad y baja saturación 

de oxígeno (SaO2) en pacientes con COVID-19, por lo que la tasa de mortalidad es mayor 

en pacientes con hiperglucemia como es el caso de las personas con diabetes. (16) 

 

Ácidos grasos:   

Las propiedades anticoagulantes conocidas de los ácidos grasos permiten especular que 

la suplementación podría tener efectos benéficos sobre la agregación plaquetaria y el 

riesgo de trombosis en pacientes con COVID-19, aunque su eficacia en COVID-19 aún 

no ha sido validada.    

 

La tabla 2 nos muestra los resultados de algunos estudios que demuestran la eficacia de 

los ácidos grasos poliinsaturadas en disminuir el riesgo de trombosis y coagulopatía.  

 

Tabla 2: Ácidos grasos y riesgo de trombosis.  

Autor Año Metodología Resultados 

Kumar S D 

Kothapalli 

et.al. (18) 

2020 Revisión 

El equilibrio de PUFA tiene algún papel 

que desempeñar en la mayoría de las 

enfermedades y especialmente en 

aquellas que se sabe que están 

relacionadas con moléculas de 

señalización derivadas  los PUFA 

como la inflamación y la trombosis 

Mo Liu, 

et.al. (19) 
2006 

Se construyo una 

serie de plásmidos 

La proteína S de SARS-CoV induce la 

expresión de COX-2 (el cual media 



                                                      
que contenían 

fragmentos N-

terminales truncados 

del gen S y se 

investigo si esa 

proteína podría 

inducir la expresión 

eficaz de COX-2 

tanto la inflamación como la trombosis) 

y de un fragmento N-terminal de Spike. 

M Akisu, 

et.al. (20) 
2002 

Se dividieron los 

ratones en 4 grupos 

unos con dieta 

estándar sin ácidos 

grasos 

poliinsaturados, otros 

con dieta estándar 

(grupo 2 y 3) 

complementada con 

aceite de pescado 

durante 3 y 6 

semanas más un 

grupo control. 

El estudio mostró que la dieta 

enriquecida con ácidos grasos n-3 

inhibe la generación endógena de PAF 

y LTB en tejido cerebral hipoxico- 

isquémico. 

Yongsoon 

Park, 

William 

Harris. (21) 

2002 

Sujetos sanos 

recibieron placebo de 

aceite de oliva 

durante 4 semanas y 

luego se asignaron 

aleatoriamente para 

recibir 4g de esteres 

etílicos de aceite de 

EPA, pero no DHA reduce la activación 

plaquetaria. 



                                                      
cártamo, EPA o DHA 

durante 4 semanas. 

 

Entre los PUFA el acido araquidónico es precursor de las moléculas de señalización 

principalmente protrombóticas/proinflamatorias, mientras que el ácido eicosapentaenoico 

(EPA), ácido docosapentaenoico (DPA) y ácido docosahexaenoico (DHA) son 

generalmente antitrombóticos/antinflamatorios por varios mecanismos incluida una 

reducción en la síntesis de tromboxano y PAF.(22) 

 

Un entorno PUFA equilibrado puede ser importante para evitar una tormenta de citocinas 

intensificado por ciclooxigenasa-2 o la hipercoagulopatia. SARS-CoV induce la 

ciclooxigensa-2 (Cox-2) enzima clave para la síntesis de eicosanoides que median tanto 

la inflamación como la trombosis. (19) Se ha descubierto que una dieta rica en aceite de 

pescado reduce PAF y LTB. (23) 

 

Selenio:  

La deficiencia de selenio puede ser un factor de riesgo de mortalidad por COVID-19. Un 

estudio realizado en Alemania demostró que los niveles séricos de selenio eran 

significativamente más altos en los pacientes supervivientes en comparación con los 

fallecidos.(24) La tabla 3 nos muestra los estudios que relacionan al selenio con riesgo 

de muerte y trombosis en COVID-19.  

 

Tabla 3: Selenio, complicaciones de trombosis y muerte.  

Autor Año Metodología Resultados 

Arash, et.al. 

(24) 
2020 

Se recolectaron muestras 

de suero de 166 pacientes 

con COVID-19 y se 

analizaron para determinar 

El estado de selenio fue 

significativamente mas alto en las 

muestras de pacientes COVID-19 



                                                      
el selenio total y la 

selenoproteina P y se 

correlacionaron con las 

muertes. 

supervivientes en comparacion 

con los no supervivientes 

Y Sakr, et.al. 

(25) 
2007 

Se midieron diariamente el 

selenio plasmático y los 

índices de laboratorio de 

disfunción durante la 

estancia en UCI de 60 

pacientes, para 

relacionarlos. 

El selenio plasmático se 

correlaciono positivamente con el 

recuento mínimo de plaquetas, la 

actividad antitrombina plasmática 

mínima y la actividad de la 

proteína C.  

Las concentraciones más bajas 

de selenio en plasma se asocian 

con más daño tisular, presencia 

de infección o disfunción, fallo 

orgánico y una mayor mortalidad 

en UCI. 

Y Z Cao, et.al. 

(26) 
2001 

Se compararon cultivos de 

células endoteliales de 

aorta bovinas 

suplementadas con selenio 

con las que tenían 

deficiencia. 

TNF-alfa estimula las células 

endoteliales aorticas bovinas 

deficientes en selenio 

produciendo significativamente 

más PAF que las suplementadas 

con selenio, concluyendo que la 

deficiencia de selenio altera la 

producción de PAF estimulada 

por TNF-alfa. 

 



                                                      
Los niveles de selenio en plasma correlacionan positivamente con el recuento mínimo de 

plaquetas, la actividad antitrombina plasmática mínima y la actividad de la proteína C en 

los pacientes en UCI.(25) 

 

La deficiencia de selenio aumenta la proporción de tromboxano A2 a protaciclina I2 en 

rata, induciendo vasoconstricción y coagulación sanguínea, lo que podría explicar el 

mecanismo de tromboembolia venosa en pacientes con COVID-19 deficientes en 

selenio.(27) 

 

La relación entre el selenio y el PAF puede considerarse bajo el prisma de los efectos del 

selenio sobre el estrés oxidativo y el metabolismo de los fosfolípidos, de manera que la 

modulación del estrés oxidativo por el selenio podría afectar al metabolismo del PAF. (28) 

 

La producción de PAF aumenta en el caso de deficiencia de selenio en las células 

endoteliales lo cual puede ser debido a la activación de su enzima biocinética liso-PAF-

aciltransferasa. (29) La deficiencia se asocia con trombosis arterial.  

 

Vitamina A:  

El ácido retinoico puede modular la expresión genética del receptor de PAF y se ha 

relacionado inversamente con la actividad de Lp-PLA, una enzima catabólica de PAF, 

asociada con síndrome metabólico y enfermedad cardiovascular.(30) La tabla 4 muestra 

los estudios que relacionan el ácido retinoico con la trombosis. 

 

Tabla 4: Acido retinoico y trombosis  

Autor Año  Metodología  Resultados  

Sotirios 

Tsimikas, 

et.al. (31) 

2009 

Se inicio en 1990 y se 

midió Lp-PLA2 en 765 

sujetos de 45 a 84 años en 

El aumento de la Lp-PLA se 

asoció con el síndrome 

metabólico y ECV.  



                                                      
1995. Las tasas de 

mortalidad por enfermedad 

CV y no CV se midieron 

entre 1995 y 2005. 

Los niveles de retinol 

mostraron una relación inversa 

con la actividad de Lp-PLA2 

(P=0,002) 

Biljana A, 

et.al. (32) 
2015 

Incluyo 2506 pacientes 

con trombosis venosa que 

se compararon con 

controles. 

La vitamina A mostró un efecto 

benéfico sobre el riesgo 

trombótico, aunque este efecto 

es mínimo. 

 

Vitamina D:  

Los informes clínicos relacionan la deficiencia de vitamina D con aumento de episodios 

trombóticos, ya que la vitamina D controla la expresión de varios genes responsables de 

la regulación de la proliferación celular, diferenciación, apoptosis y angiogénesis, todos 

procesos relevantes para los trastornos trombóticos.(33) 

 

Su uso en el caso de COVID-19 sigue en estudio, pero se recomienda suplementar a 

todos los pacientes que presentan o puedan presentar deficiencia de esta vitamina, ya 

que se relaciona con una mejor evolución clínica.  

 

Vitamina C:  

En un estudio realizado por Tousoulis et al. la vitamina C redujo los marcadores de 

trombosis, como el activador del plasminógeno tisular y el factor von Willebrand en 

pacientes de alto riesgo con enfermedad cardiovascular y diabetes. También se observó 

que la vitamina C redujo los niveles de PAF in vitro y el estrés oxidativo el cual es un 

fuerte desencadénate de la síntesis de PAF y sus receptores. (34) 

 

Vitamina E: 

De acuerdo a un estudio realizado por K Fukuzawa et al. en ratas, la deficiencia de 

vitamina E está relacionada con una mayor síntesis de PAF inducida por FMLP.(35)  



                                                      
 

Balestrieri et.al.  proponen que el alfa-tocoferol o los compuestos licopénicos presentes 

en el extracto de tomate inhiben la agregación plaquetaria inducida por PAF y su síntesis, 

reduce la síntesis de PAF en las células endoteliales estimuladas lo que puede disminuir 

la inflamación.(36) La vitamina E puede afectar los niveles de PAF, su metabolismo y sus 

acciones sobre plaquetas y, por lo tanto, el estado protrombótico.  

 

DISCUSIÓN  

La Sociedad Europea de Nutrición Clínica y Metabolismo propuso algunas 

recomendaciones practicas para el manejo del paciente con COVID-19. Dentro de las 

recomendaciones se incluye proporcionar cantidades adecuadas de macronutrientes 

para poder mantener los requerimientos, así como la suplementación suficiente con 

vitaminas y minerales. (37) 

 

Niveles bajos de micronutrientes se han relacionado con resultados clínicamente 

adversos, pacientes con peores resultados y mayor mortalidad. (37)Tal es el caso de los 

pacientes con deficiencia en vitamina D, E y selenio, la cual se ha relacionado con 

aumento de episodios trombóticos, una mayor síntesis de PAF y un mayor riesgo de 

mortalidad, por lo que la prevención, el diagnostico y el tratamiento de estas es de gran 

importancia en pacientes con COVID-19.  

 

La evaluación y el tratamiento nutricional adecuado están bien documentados para 

reducir de manera efectiva las complicaciones y mejorar los resultados clínicos relevantes 

en diversas condiciones como la trombosis.  

 

Las plaquetas a  través de la liberación de PAF desencadenan la activación de los 

mastocitos lo que lleva a la inflamación.(38) Los mastocitos son una fuente rica de PAF 

y son abundantes en los pulmones. Los hallazgos patológicos pulmonares observados 

en SARS asociados con COVID-19 son causados por la liberación de una tormenta de 



                                                      
citocinas proinflamatorias, siendo los mastocitos una de las fuentes mas ricas de tales 

citocinas en especial de interleucina 6, que ha sido implicada en el COVID-19.(39) En 

este proceso proinflamatorio es donde pueden actuar los ácidos grasos insaturados EPA, 

DPA y DHA por sus propiedades antiinflamatorias.  

 

Las infecciones virales pueden activar monocitos, macrófagos y células endoteliales 

desencadenando así la producción de citocinas proinflamatorias y la activación de la 

cascada de coagulación. La inflamación y la coagulación responden a la patogénesis 

como parte del sistema de defensa, las plaquetas pueden activarse después del 

reconocimiento de antígeno y pueden recolectar e inactivar directamente patógenos y/o 

facilitar la eliminación de microrganismos patógenos (Figura 2).  

 

Figura 2: Fisiopatología de la activación de la coagulación en situación de sepsis. 

Extraída de: (40) 



                                                      
 

El sistema del complemento al activarse provoca activación plaquetaria, formación de 

trombos, disfunción endotelial y coagulación intravascular la cual puede culminar en 

insuficiencia multiorgánica y muerte en la infección grave por COVID-19. (41) Dados 

estos hallazgos podemos afirmar que los pacientes con COVID-19 tienen mayor riesgo 

de complicaciones tromboembólicas por lo que tendría sentido intentar inhibir la acción 

de PAF.   

 

Dentro de las investigaciones mencionadas, algunas vitaminas se han relacionado con 

esta inhibición. Tal es el caso de la vitamina A que actúa modulando su expresión 

genética, la vitamina E que inhibe la agregación plaquetaria inducida por PAF y la 

vitamina C que la disminuye.  

 

En el caso de los tratamientos médicos, existen pocas investigaciones y no se ha 

determinado la dosis optima de anticoagulantes o agentes plaquetarios, aunado a que en 

algunos estudios se han observado altas tasas de hemorragia como resultado de los 

tratamientos.(41) 

 

Dada esta circunstancia la dieta y los factores de riesgo modificables podrían tener un 

impacto significativo en la probabilidad de la formación de trombos, al igual que el estado 

nutricio de los pacientes es determinante para el funcionamiento del sistema inmune y su 

relación con la infección por COVID-19.  

 

Es importante cuidar la calidad y cantidad de los macronutrientes en la dieta de los 

pacientes con esta patología, ya que los estudios demuestran que niveles altos de 

glucosa sérica se relacionan con hipercoagulabilidad y baja SaO2, al igual que con el 

aumento de insulina, lo cual puede provocar riesgo de trombosis.  

 

 



                                                      
 

Por otra parte, es importante proporcionar cantidades adecuadas de ácidos grasos 

cuidando el equilibro entre ellos, con adecuado aporte de EPA y DHA. Aunque su eficacia 

no ha sido comprobada dentro de esta patología sus propiedades antiinflamatorias, así 

como anticoagulantes pueden ser de utilidad.   

 

Por lo tanto, la promoción de una dieta saludable caracterizada por propiedades 

antiinflamatorias y antitrombóticas adecuada en vitaminas, minerales y macronutrientes 

puede potencialmente beneficiar o prevenir las manifestaciones trombo inflamatorias de 

los pacientes, lo que puede afectar significativamente la situación de los pacientes con 

COVID-19. (42)(43) 

 

CONCLUSIONES  

Es evidente que las complicaciones trombóticas son un factor de riesgo significativo para 

los pacientes con COVID-19, por lo que identificar, reutilizar o diseñar terapias y 

estrategias preventivas para reducir el riesgo de complicaciones trombóticas en COVID-

19 es de gran importancia dado su gran impacto.  

 

La efectividad de los tratamientos antitrombóticos y anticoagulantes aún están bajo 

investigación, por lo que una dieta saludable que contenga inhibidores de PAF puede 

ayudar tanto a la inflamación como a la trombosis y a prevenir complicaciones de COVID-

19.  

 

Los nutrientes presentados en este trabajo no son del todo efectivos para tratar la 

trombosis por COVID-19 y aun están en investigación, pero la adopción de una dieta 

saludable incluyendo compuestos como los ácidos grasos insaturados, vitamina A, C, D, 

E y selenio puede ayudar a prevenir las complicaciones trombóticas, al igual que disminuir 

el contenido de hidratos de carbono de la dieta para evitar la hiperinsulinemia.  

 



                                                      
Los estudios futuros deben considerar el efecto de la nutrición sobre los factores 

relacionados con la trombosis y la inflamación en la COVID-19 y como la nutrición podría 

desempeñar un papel en la mitigación de posibles complicaciones vasculares y 

trombóticas.  
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