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NOTA CLINICA

COVID-19 y embolia pulmonar: una nueva entidad
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Resumen

El SARS-CoV-2 es un virus emergente que se extendid por todo el mundo desde China a finales de 2019, generando en
el individuo una respuesta inflamatoria sistémica con afectacion severa de los principales 6rganos (pulmon, corazon, sistema
nervioso central, etc.). A la enfermedad causada por el mismo, la denominamos COVID-19. Una de las complicaciones descritas
en la literatura, mas frecuentemente asociadas a la infeccion, es la enfermedad tromboembdlica venosa (embolismo pulmonar
y trombosis venosa profunda). Se cree que la causa es debida a la inflamacion excesiva y un estado de hipercoagulabilidad,
con activacion plaquetaria, disfuncion endotelial y estasis sanguinea, que favorece la adhesion plaquetaria y formacion de
trombos. Presentamos dos casos clinicos diagnosticados en nuestro centro durante el periodo de pandemia en los que se
observd esta complicacion.
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COVID-19 AND PULMONARY EMBOLISM: A NEW ENTITY

Abstract

SARS-CoV-2 is an emerging virus spread over the world from China in late 2019, generating in the patient a systemic
inflammatory response with severe involvement of the main organs (lung, heart, central nervous system, etc.). The disease
produced by this virus is called COVID-19. Previous studies show that one of the most commonly associated complications
with COVID-19 is venous thromboembolic disease (pulmonary embolism and deep vein thrombosis). The cause is thought to
be due to excessive inflammation and hypercoagulability, with platelet activation, endothelial dysfunction and blood theses,
which promotes platelet adhesion and thrombus formation. We present two clinical cases reported during the pandemic period
in which this complication was reported.
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Introduccion La COVID-19 se caracteriza por su gran heterogeneidad

en cuanto a la afectacidn organica (pulmdn, rifién, corazén,

A finales de 2019 emergi6 en la ciudad de Wuhan (Chi-
na) un nuevo virus de la familia Coronavirus “severe acute
respiratory sindrome coronavirus 2" (SARS-CoV-2), causante
de un dafio respiratorio agudo, que rapidamente se exten-
dié a otros paises como Corea, Japon y, posteriormente, a
Europa, alcanzando la categoria de pandemia mundial para
la Organizacion Mundial de la Salud en marzo de 2020. Ac-
tualmente existen mas de 120 millones de casos confirmados
en el mundo, con casi 3 millones de fallecidos. Los ultimos
datos establecen en Espafia un total de 3,2 millones de casos
confirmados, con mas de 70.000 fallecidos.

sistema nervioso, etc.) y grado de severidad (formas clinicas
leves, neumonia, distrés respiratorio agudo-SDRA, etc.)!2.

Entre sus complicaciones se ha descrito una elevada in-
cidencia de eventos tromboembdlicos, arteriales y venosos3.
La respuesta inflamatoria excesiva, el estado de hipercoa-
gulabilidad y la hipoxia asociada dafian el endotelio vascular
favoreciendo la adhesion plaquetaria y, por consiguiente, la
formacion de trombos#.

A continuacion, exponemos dos casos clinicos de pa-
cientes con COVID-19, que desarrollaron tromboembolismo
pulmonar durante su ingreso.

Correspondencia: Maria del Carmen Lorenzo Martinez. Servicio de Neumologia. Hospital Central de la Defensa Gomez Ulla. Madrid.

E-mail: carmenlorenzomtz@gmail.com

Recibido: 8 de abril de 2021; Aceptado: 20 de septiembre de 2021

REVISTA DE PATOLOGIA RESPIRATORIA VOL. 24 NO3 - JuLio-SepTIEMBRE 2021

107



Figura 1. Angio-TC de térax. Embolia pulmonar (flechas amarillas, ventana mediastino). Consolidaciones y areas en vidrio deslustrado
(flecha roja). Neumomediastino, neumotdrax y enfisema subcutaneo (flechas azules).

Observacion clinica

Caso 1

Vardn de 57 afios de origen marroqui, sin antecedentes
personales de interés, que acude con un cuadro subagudo
de fiebre, disnea y malestar general. Exploracion: tension
arterial 110/70. Auscultacion pulmonar con crepitantes fi-
nos bibasales. Las extremidades inferiores no mostraban
signos de trombosis venosa profunda (TVP). Laboratorio:
hemoglobina de 15 g/dl, leucocitos 5.560/mm3 (neutrofilos
87,9%), linfocitos 390/mma3, plaquetas 184.000/mm3, LDH
629 U/L, CPK 150 U/L, PCR 18,88 mg/dL, ferritina 1.372
ng/mL, procalcitonina 0,93 ng/ml. Coagulacion: TTPa 31,4
seg, TP (INR) 1,34 (64%), fibrindgeno 738 mg/dL y Dimero
D > 15.000 ng/ml. Gasometria arterial con FiO, al 40%:
pH 7.49, pO, 81,8 mmHg y pCO, 30,8 mmHg, PaO,/FiO,:
204. En la Rx de torax se objetivaron infiltrados bilaterales
periféricos. Se solicito la PCR para SARS-CoV-2 que fue po-
sitiva. Se inicid tratamiento con enoxaparina 40 mg al dia,
dexametasona, ceftriaxona, hidroxicloroquina, interferon y
ciclosporina, pese a lo cual, a los 5 dias de ingreso, presentd
un empeoramiento respiratorio con requerimientos cada vez
mayores de oxigenoterapia (CPAP de alto flujo). Se solicitd
un angio-TC de térax observandose defectos de replecion
segmentarios sugestivos de embolia pulmonar (EP), conso-
lidaciones con extensas opacidades en vidrio deslustrado,
leve neumotorax bilateral e importante neumomediastino
asociado a extenso enfisema subcutaneo (Fig. 1)5. Eco-
doppler de miembros inferiores sin datos de TVP. El paciente
presentd una valoracion prondstica segln la escala PESI
IV con estabilidad hemodinamica, sin dafio miocardico ni
disfuncion ventricular.

Se inicié tratamiento con enoxaparina 1 mg/kg cada 12
horas e ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). Se
desestimaron otras medidas terapéuticas como la fibrindlisis.
Recibi6 intubacion orotraqueal, colocacion de drenaje endo-
toracico por neumotoérax y neumomediastino, y repetidas
sesiones de pronacion con escasa respuesta. Finalmente,
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present6 un deterioro clinico y radioldgico, con tendencia a
la hipercapnia y acidosis, que desencadeno su fallecimiento.

Caso 2

Varon de 64 afios, sin antecedentes de interés, que, en
marzo de 2020, tras comenzar con fiebre de 38°C, odinofagia
y disnea, acudio a Urgencias con saturacion del 83% basal y
frecuencia cardiaca de 110 Ipm. Laboratorio: hemoglobina 16
g/dl, leucocitos 11.790 /mms3 (neutrofilos 85%), linfocitos 970/
mm?3, plaquetas 228.000/mms3, PCR 16,5 mg/dl, ferritina 1.209
ng/dl. Gasometria basal: pH 7,34, pO, 54,7 mmHg, pCO, 32,9
mmHg, lactato 23 mg/dI. Coagulacion: TTPa 31,5 seg, TP (INR)
1,16 (79%), fibrindgeno 891 mg/dl, dimero D 15.000 ng/ml.
Rx de torax con infiltrados bilaterales difusos de predominio
periférico. La determinacion de PCR SARS-CoV-2 fue positiva.

Al ingreso recibid tratamiento con hidroxicloroquina, in-
terferdon beta-1a y azitromicina, sin tromboprofilaxis, con
buena evolucién y deambulacion diaria hasta retirada de
oxigeno suplementario¢. A los 11 dias de hospitalizacion,
se evidencidé un empeoramiento clinico y gasométrico, se
solicité angio-TC de térax apreciandose defectos de reple-
cion con areas de infartos pulmonares bilaterales periféricos
en ldbulo superior derecho, |6bulo inferior derecho y [6bulo
inferior izquierdo, e infiltrados parcheados en vidrio deslus-
trado bilaterales difusos (Fig. 2). La eco-doppler de miembros
inferiores descartd TVP. Recibié anticoagulacion, siendo dado
de alta a los 15 dias.

Discusion

La neumonia bilateral es la manifestacion pulmonar mas
frecuente en la COVID-19. Sin embargo, estudios observacio-
nales posteriores en las distintas series (China, Italia, Espa-
fia, etc.) han descrito la enfermedad tromboembdlica (ETEV)
como una de las principales complicaciones a este nivel’.

Se ha visto una importante correlacion entre los niveles
de dimero D, el riesgo aumentado de EP y la extension vas-



Figura 2. Angio-TC térax: embolia pulmonar bilateral (flechas naranjas, ventana mediastino, corte axial y coronal respectivamente). Infarto
pulmonar (flecha azul, ventana de parénquima).

cular del mismo, independientemente de la tromboprofilaxis
recibida. La EP debe ser valorada ante un empeoramiento cli-
nico sUbito en ausencia de deterioro radioldgico con parame-
tros analiticos compatibles (niveles de dimero D elevados).
Las alteraciones hemostaticas mas estudiadas relacionadas
con la COVID-19 son: el aumento de los niveles dimero D,
la trombopenia, los productos de degradacion de fibrina y
la prolongacion del tiempo de protrombina (alrededor de 15
segundos). Todas ellas se han asociado a un mayor reque-
rimiento de ventilacion mecanica, ingreso en UCI y mayor
mortalidad, desencadenando formas de coagulopatia (CID),
que predisponen a la formacion de trombos8¢. Una reciente
publicacion del estudio RIETE (Systematic testing for venous
thromboembolism in hospitalized patients with COVID-19
and raised D-dimer levels) analizaron los factores pronds-
ticos relacionados con el incremento de riesgo de ETEV en
un total de 1.306 pacientes hospitalizados con COVID-19.
La presencia de trombopenia por debajo de 100.000/ul, el
incremento de los niveles de dimero D por encima de 20
veces sus valores normales (19% de la cohorte) y el ingreso
en Unidades de Cuidados Intensivos (un 45%) fueron deter-
minantes en el analisis multivariante para desarrollar ETEV10,

Segun la cohorte de RIETE, un total de 455 pacientes
fueron diagnosticados de ETEV durante su estancia hospita-
laria, un 83% EP (distribucion: 31% lobar, un 50% segmen-
tario, un 17% subsegmentario) y un 17% TVP (distal 38%,
proximal 47%). El 71% varones, con una mediana de edad
de 65 afios, habiendo recibido tromboprofilaxis previamente
un 88% (88% con HBPM, HNF 6,4%, Fondaparinux 1,4% y
anticoagulacion directa 1,9%). Los resultados a los 10 dias:
un 12% fallecieron y un 2,9% manifestaron hemorragias
mayores (retroperitoneal 1,1%, intracraneal 0,9%, GI 0,6%,
hemorragia fatal 0,3%)!1.

Un reciente metaanalisis en la revista Chest incluy6 a mas
de 18.000 pacientes hospitalizados por el SARS-CoV-2, reco-
gidos en 49 estudios en distintos paises entre el 1 de enero y
el 31 de julio de 2020. Estimé una incidencia de ETEV de un
17%, de mayor riesgo en paciente de UCI (27,8%) frente a
los ingresados en unidades de hospitalizacién convencional
(7,1%). Un 12,1% fueron TVP y un 7,1% EP12.13,
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El estudio de Klok y cols. evalud la incidencia de com-
plicaciones tromboembdlicas en un grupo de 184 pacientes
COVID-19 que ingresaron en la UCI, todos ellos recibieron
tromboprofilaxis con HBPM a dosis estandar, confirmandose
ETEV en el 27% (81% EP)14,

La COVID-19 tiene un riesgo aumentado de desarrollar
ETEV, siendo la EP su manifestacion mas frecuente y severa,
sobre todo en aquellos con factores de riesgo cardiovascular
previos e ingresados en UCI. Aunque su incidencia real es
aun desconocida, se estima que en torno a un 20% de los
pacientes hospitalizados por COVID-19 desarrollaran algin
evento tromboembodlico, siendo mas frecuente la EP. La dis-
crepancia observada en la tasa de EP respecto a la TVP ha
llevado a muchos investigadores a plantearse la posibilidad
de que se trate no de émbolos, sino de la formacion de
microtrombos locales en los distintos drganos afectados?s.
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