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Abstract:

Introduction: SARS-CoV-2 can activate 
autoimmune responses. Increasing evidence 
points to a central role of endothelial cells 
in SARS-CoV-2 infection, causing increased 
expression of vascular and inflammatory factors. 
These markers are associated with pulmonary 
and systemic pathologies.
Case Report: a 39-year-old male, with a history 
of COVID-19, entered our service presenting 
with hemoptysis, dyspnea on small exertion, 
saturation of 97 % and Raynaud’s syndrome. 
A CT angiography was performed showing 
massive pulmonary thromboembolism with 
right heart failure secondary to thrombus in the 
right ventricle. The patient was managed with 
monoclonal antibodies and a thrombolysis plan.
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Resumen 

Introducción: SARS-CoV-2 puede activar 
respuestas autoinmunes. Cada vez hay más 
pruebas que apuntan a un papel central de las 
células endoteliales en la infección por SARS-
CoV-2, causando una mayor expresión de 
factores vasculares e inflamatorios. Dichos 
marcadores están asociados con patologías 
pulmonares y sistémicas. 
Reporte de caso: masculino de 39 años, con 
antecedente de COVID–19, ingresó a nuestro 
servicio presentando hemoptisis, disnea de 
pequeños esfuerzos, saturación de 97 % y 
síndrome de Raynaud. Se realiza un angio TAC 
evidenciando tromboembolia pulmonar masiva 
con insuficiencia cardiaca derecha secundario 
a trombo en ventrículo derecho. El paciente se 
manejó con anticuerpos monoclonales y plan de 
tratamiento con trombolisis.

P a l a b r a s  c l a v e :  COVID-19, Síndrome 
de Raynaud, tromboembolismo pulmonar

Introducción

SARS-CoV-2 puede activar respuestas autoinmunes mediante reactividad cruzada con las células 
huésped.(1) Cada vez hay más pruebas que apuntan a un papel central de las células endoteliales en 
la infección por SARS-CoV-2, causando una mayor expresión de factores vasculares e inflamatorios 
como la molécula de adhesión de células vasculares, interleucina 8 o la proteína quimioatrayente 
de monocitos en el tejido pulmonar, así como alteraciones en el receptor del factor de crecimiento 
endotelial vascular y selectina P del factor von Willebrand. Dichos marcadores están asociados con 
edema pulmonar, trombosis intravascular y síndrome de dificultad respiratoria aguda.(2,3) El endotelio 
pulmonar es crucial para la regulación del tono vascular, las respuestas inflamatorias, la coagulación/
fibrinólisis y el mantenimiento de la homeostasis y la permeabilidad vascular.

El tromboembolismo cardiopulmonar es la tercera causa más común de muerte cardiovascular 
en todo el mundo después del accidente cerebrovascular y el infarto cardíaco.(4) La predilección 
por la trombosis en COVID-19 puede estar impulsada por un estado de hipercoagulabilidad y una 
lesión vascular y endotelial directa. La presencia de trombosis pulmonar puede explicar la hipoxemia 
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desproporcionada con respecto al deterioro de la distensibilidad pulmonar en algunos pacientes con 
neumonía por COVID-19.(5)

Descripción del caso

Paciente masculino de 39 años, con antecedente de COVID-19 abordado mediante tratamiento 
farmacológico oral e inhalado sin especificar, acude a nuestro servicio una semana después presentando 
hemoptisis, disnea a pequeños esfuerzos y saturando al 79 %. Se colocó cánula nasal a tres litros por 
minuto, presentando saturación de 93 %. En laboratorios reporta: leucocitosis de 14,010, con neutrofilia 
de 8,720 y un dímero D de 1,070. Se realiza angiotomografía evidenciando tromboembolia pulmonar 
masiva con evidencia de insuficiencia cardiaca derecha secundaria a trombo en ventrículo derecho.

Se establece plan de tratamiento con trombólisis con alteplasa 100 mg en protocolo de 2 horas. 
Posterior a la trombólisis se mantuvo monitorización continua, reposo absoluto en semifowler, 
oxígeno suplementario por mascarilla facial a cinco litros por minuto, solución Hartmann a 80 cc/hr, 
enoxaparina 60 mg subcutáneos cada doce horas, micronebulizaciones con solución salina 0.9 % 3 cc, 
más bromuro de ipratropio 2.5 cc cada seis horas y budesónida cada doce horas. Se traslada al Hospital 
Central Militar con trombólisis con alteplasa 55 mg, la cual se suspende por presentar hemoptisis y 
gingivorragia, con mejoría de los síntomas. Ingresa con diagnóstico de tromboembolia pulmonar masiva 
crónica agudizada y estatus postrombólisis con alteplasa (55 mg). Electrocardiograma con patrón de 
McGuinn-White y sobrecarga del ventrículo derecho, panel triage sin elevación de biomarcadores de 
lesión miocárdica.

Durante el periodo de internamiento el paciente presentó síndrome de Raynaud con serología no 
concluyente para síndrome antifosfolipídico ni vasculitis. Se inició tratamiento con tocilizumab 400 mg 
vía intravenosa y rivaroxabán. El síndrome de Raynaud mejoró progresivamente tras la administración 
de tocilizumab. Quince días posteriores a la aplicación, se planeó cirugía cardiovascular, por lo que se 
suspendió rivaroxabán 48 horas antes e inició enoxaparina pre y posoperatoria.

Discusión

El coronavirus predispone a eventos trombóticos debido al estado inflamatorio generalizado, 
desencadenando lesión de células endoteliales, activación plaquetaria e hipercoagulabilidad. Los 
pacientes con COVID-19 presentan elevación de biomarcadores de trombosis, como fibrinógeno y 
dímero D, que se asocian con gravedad y mal pronóstico.(6) La comprensión de estos marcadores ayuda 
a estratificar riesgos, orientar intervenciones y generar nuevas líneas de investigación.

En un metaanálisis de Young Joo Suh, el 16.5 % presentó embolia pulmonar y el 14.8 %   trombosis 
venosa profunda.(7) Los mecanismos potenciales incluyen inflamación endotelial intensa, alteración del 
flujo sanguíneo pulmonar por neumonía y migración de trombosis venosa profunda hacia arterias 
pulmonares.(8) Las guías de práctica clínica recomiendan profilaxis con heparina de bajo peso molecular 
en pacientes hospitalizados.(9)
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Respecto al síndrome de Raynaud, su aparición asociada a infecciones virales como el SARS-
CoV-2 ha sido descrita en publicaciones recientes como una manifestación vascular inmunomediada.
(10) Aunque comúnmente se asocia a enfermedades autoinmunes sistémicas como la esclerodermia, 
también puede aparecer de forma secundaria a insultos inflamatorios severos. Se ha propuesto que la 
disfunción endotelial, la activación de citoquinas y la formación de autoanticuerpos pueden inducir 
vasoespasmo digital en pacientes predispuestos.(11,12) En este caso, la aparición de Raynaud posterior 
a un evento inflamatorio vascular severo y su mejoría con un inmunomodulador como tocilizumab 
respaldan un componente inmunomediado transitorio.

La importancia de reportar este caso radica en que, hasta la fecha, existen escasos reportes que asocien 
tromboembolia pulmonar masiva y Raynaud secundario a SARS-CoV-2 en un mismo paciente. Este 
reporte contribuye a ampliar el espectro de manifestaciones inmunovasculares de COVID-19 y resalta 
la necesidad de sospechar y tratar oportunamente estas entidades, ya que podrían indicar un fenotipo 
de riesgo con implicaciones terapéuticas importantes.(13) Difundir esta información en la comunidad 
clínica es relevante para fomentar el reconocimiento temprano y el manejo multidisciplinario de estos 
casos complejos.

Conclusión

La inflamación endotelial intensa, la alteración del flujo sanguíneo pulmonar y la migración de trombosis 
venosa profunda son mecanismos clave en la trombosis pulmonar asociada a COVID-19. La detección 
temprana de biomarcadores es crucial, ya que sus niveles elevados se correlacionan con peor pronóstico. 
A pesar del uso de profilaxis anticoagulante, muchos pacientes desarrollan eventos trombóticos. Además, 
el síndrome de Raynaud puede presentarse como manifestación inmunomediada secundaria a insulto 
inflamatorio severo, y su respuesta a tratamiento inmunomodulador debe investigarse más a fondo. Este 
caso ilustra la complejidad del manejo cardiovascular e inmunológico en el contexto de la infección por 
SARS-CoV-2, y su difusión puede apoyar el reconocimiento temprano de entidades infrecuentes, pero 
potencialmente graves.
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