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Desde los primeros casos diagnosticados en diciembre del año 

2019, la infección por COVID-19 ha afectado diversos países 

y poblaciones 1,2. El impacto ocasionado en la salud en general 

de los pacientes, ya sea por sus manifestaciones respiratorias, 

las complicaciones cardiovasculares, los fallecimientos o el 

alto grado de contagio es significativo. A partir de la unión al 

receptor de la Angiotensina 2 el virus penetra al organismo 

para luego replicarse y provocar así las principales 

alteraciones locales y sistémicas3. El daño que produce 

directamente sobre el endotelio vascular de los vasos 

sanguíneos es relativamente frecuente 4.  

Sin embargo, la incidencia real de la enfermedad arterial y 

venosa pulmonar aún no ha sido suficientemente estudiada, 

solo se cuenta con pequeños estudios observacionales de 

series pequeñas o reportes de casos 5,6. En cambio algunos 

estudios sugieren que la incidencia de las complicaciones 

trombóticas podría alcanzar entre un 1,9-8,9 % entre los 

pacientes hospitalizados con COVID-19 7 y hasta un 26,6 % 

entre los que requieren ingreso en las unidades de cuidados 

intensivos 8.  

Según los resultados de un estudio multicéntrico en 7 

hospitales de la localidad de Bergamo en Italia, el 14 % de los 

pacientes diagnosticados con COVID-19 presentaron 

embolismo pulmonar (EP) 9. Así mismo en dos estudios 

retrospectivos franceses la incidencia del EP en los pacientes 

positivos al SARS-CoV-2 independientemente de si fueron 

ingresados o no, estuvo entre un 1,1 - 3,4 % respectivamente 
10,11.  

Etiopatogenia 

Una vez que el virus penetra a la célula a través de los 

receptores de Angiotensina 2 ampliamente distribuidos en las 

células alveolares pulmonares (Tipo II), el corazón, el 

endotelio vascular y los riñones; aproximadamente el 14 % 

desarrolla formas más graves de la enfermedad y el 5 % 

críticas (insuficiencia respiratoria, shock y disfunción 

múltiple de órganos) 12, 13.  

Independiente a los factores de riesgo individuales asociados 

con la trombosis venosa profunda y el tromboembolismo 

pulmonar en pacientes con afecciones graves sometidos a 

inmovilizaciones prolongadas; la infección por COVID-19 

incrementa el riesgo de EP en los pacientes contagiados. El 

daño endotelial provocado por el virus, la hipoxia celular, y la 

respuesta inflamatoria desencadenan un estado de estasis e 

hipercoagulabilidad en el organismo enfermo 4. 

 

Factores relacionados con la enfermedad 

Entre las principales alteraciones que ocasiona este nuevo 

coronavirus, se encuentran los fenómenos embólicos 

pulmonares. En su fisiopatología se destacan tres elementos 

claves: relacionados con el daño directo al endotelio vascular, 

la reacción inflamatoria o el estado de hipercoagulabilidad 

que produce la infección por el nuevo coronavirus. 

• Una respuesta inflamatoria sistémica ocasionada por 

el virus, es capaz de aumentar la actividad procoagulante de 

la sangre, provocar un desequilibrio entre los factores 

coagulantes y procoagulantes, el aumento de la activación 

plaquetaria y de esta manera contribuir a la formación de 

coágulos. Este fenómeno se ha demostrado con los elevados 

valores de dímero-D, el fibrinógeno, los productos de la 

degradación del fibrinógeno y el tiempo prolongado de 

protrombina encontrados en pacientes graves infectados por 

el COVID-19 en numerosos estudios 14,15 

Además, encontramos la llamada tormenta de citoquinas, que 

es una de las mayores complicaciones provocadas por el 

SARS-CoV-2. Esta respuesta inflamatoria grave produce una 

liberación de citoquinas proinflamatorias (IL-2, IL-6, IL-7, 
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IL-8, factor estimulante de colonias de granulocitos, proteína 

10 inducida por interferón gamma, proteína quimiotáctica de 

minocitos 1A y el factor de necrosis tumoral) capaces de 

desarrollar secundariamente linfohistiocitosis 

hemofagocítica con activación de la coagulación sanguínea e 

incremento del riesgo intravascular de microtrombósis 16. 

• El daño local y la disfunción endotelial inducido por 

el virus, es otra de las hipótesis estudiadas. A partir de la 

penetración directa del virus en la célula endotelial, la 

liberación del factor de von Willebrand produce una 

respuesta de las citoquinas inflamatorias en el endotelio con 

la sucesión de fenómenos proinflamatorios y procoagulantes. 

Estos fenómenos provocan una desregulación de la cascada 

de la coagulación y formación de coágulos de fibrina 

intraalveolares y/o sistémicos 17,18.  

• Hipercoagulabilidad provocada por la hipoxia. 

Durante la extensión de la fase pulmonar de la infección 

aparece la hipoxia severa, esta predispone en el organismo a 

la aparición de trombos por el aumento de la viscosidad de la 

sangre 19. Aunque los mecanismos no son del todo 

comprendidos, podría plantearse la hipótesis del aumento de 

la adhesión endotelial al fibrinógeno en el estado de hipoxia 

en las sepsis graves 20. 

 

Factores relacionados con el paciente 

Entre los factores de riesgo relacionados con el paciente y la 

enfermedad tromboembólica, resaltan la presencia de 

múltiples comorbilidades (enfermedad oncológica, historia 

previa de embolismos, insuficiencia cardíaca), obesidad, 

cirugía mayor reciente, inmovilidad de los pacientes, los 

accesos vasculares en venas profundas y el propio estado de 

sepsis generado por la infección del COVID-19. Además, el 

empleo de la ventilación mecánica, la sedación y/o relajación 

farmacológica, la insuficiencia respiratoria y el empleo de 

sistemas de oxigenación por membranas extracorpóreas, 

todos constituyen importantes factores de riesgo individuales 

relacionados con la enfermedad embólica 21.  

A pesar de conocerse el efecto que produce la infección grave 

por COVID-19 en el organismo, así como sus principales 

alteraciones vasculares; no existe evidencia disponible que 

justifique el empleo de un esquema profiláctico de 

anticoagulación por encima de otro 22,23. El empleo de dosis 

ajustadas según la edad y los antecedentes patológicos de 

cada pacientes, en el momento actual avizora ser la 

alternativa más eficaz. 
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