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La infección por el nuevo corona-
virus SARS-CoV-2 (COVID-19) está 
suponiendo un reto a nivel interna-
cional en muchos aspectos. Uno de 
estos aspectos reside en la sospecha 
clínica y el diagnóstico microbiológi-
co de nuestros pacientes. Se ha des-
crito una multitud de posibles mani-
festaciones clínicas (respiratorias, 
digestivas, de sistema nervioso cen-
tral, dérmicas, etc.) que el urgenciólo-
go debe conocer ya que pueden pro-
ducirse en diferentes etapas de la 
enfermedad.

En pacientes ingresados por 
COVID-19 y tras una evolución satis-
factoria o en dados de alta por esta 
enfermedad se ha evidenciando un 
empeoramiento clínico por diferentes 
situaciones clínicas. Presentamos 3 ca-
sos c l ínicos diagnost icados de 
COVID-19, confirmada mediante 
prueba de reacción en cadena de la 
polimerasa con transcriptasa inversa 
(RT-PCR) de aspirado nasofaríngeo, 
que se atendieron en un servicio de 
urgencias, así como en salas de hospi-
talización, y cuya causa del empeora-
miento clínico fue debida a la apari-
ción de un neumomediastino.

El neumomediastino, presencia 
de gas en el mediastino, es una 
complicación rara que puede ser se-
cundaria a infecciones por anaero-
bios, traumatismos traqueoesófagi-
cos, o secundario a ventilación 
mecánica, tanto invasiva como no 
invasiva . Cuando se descartan las 
anteriores causas, se denomina neu-
momediastino espontáneo (NME) y 
es producido por una sobredisten-
sión de los alveolos que conduce a 
su ruptura y paso de aire al intersti-
cio. En el NME el aire diseca los pla-
nos peribronquiales y perivasculares 
para alcanzar el mediastino y poste-
riormente alcanzar el cuello, el retro-
peritoneo y el tejido celular subcutá-
neo. Se puede asociar a neumotórax, 
enfisema subcutáneo, neumoperito-
neo o neumopericardio2. El síntoma 
cardinal es el dolor torácico retroes-
ternal e irradiado a cuello y brazo; 
asociado a disnea, taquipnea, disfa-
gia y tos. Algunos pacientes presen-
tan a la auscultación crepitantes se-
cos en focos cardiacos coincidiendo 
con los latidos cardiacos, debido a la 
presencia de aire en el saco pericár-

dico; lo que se conoce como el sig-
no de Hamman3-5.

Caso 1. Varón de 66 años sin antece-
dentes personales (AP) de interés, que in-
gresó en el hospital por febrícula de 
37,2ºC de 5 días de evolución con expec-
toración mucopurulenta y astenia y afecta-
ción parcheada bilateral en la radiografía 
de tórax. Durante su ingreso destacó en la 
analítica realizada, un dímero 2.263 ng/ml 
(0-500 ng/ml), 500 linfocitos/µL, ferritina 
1300 ng/ml (30-400 ng/mL) e interleuci-
na-6 (IL-6) 610 pg/ml (0-7 pg/ml). En el 
día 18 desde el inicio de la clínica –13º día 
de ingreso–, presentó empeoramiento de 
la saturación arterial de oxígeno por pul-
sioximetría (de 95% a 90% con oxígeno 
con mascarilla a 12 lpm), sin aumento de 
la disnea. Ante los datos clínicos y analíti-
cos se decidió iniciar tratamiento con me-
tilprednisolona 500 mg intravenoso (iv) y 
tocilizumab 600 mg iv., ambas en dosis 
única, y se trasladó a la unidad de cuida-
dos intensivos (UCI) por necesidad de te-
rapia de alto flujo con cánulas nasales 
(TAFCN). Tres días después de su ingreso 
en UCI, se solicitó una tomografía compu-
tarizada (TC) de tórax donde se objetiva 
neumomediastino (Figura 1A), que se tra-
tó sintomáticamente. De forma retrospec-
tiva, visualizando la radiografía de tórax, 
en el día 17 de clínica ya se podía objeti-
var enfisema subcutáneo en la región cer-
vical (Figura 1A).

Caso 2. Varón de 69 años con AP de 
infarto de miocardio, hipertensión arte-
rial, diabetes mellitus tipo 2, asma bron-
quial, artritis reumatoide en tratamiento 
crónico con corticoides y leflunomida, y 
exfumador. Había estado ingresado du-
rante  10 d ías  por  neumonía  por 
COVID-19, con afectación intersticial bila-
teral en la radiografía de tórax y recibió 
tratamiento con oxigenoterapia conven-
cional. Acudió a urgencias al tercer día 
tras el alta con clínica de disnea de es-
fuerzo con saturación arterial de oxígeno 
al 70% con FiO2 0,21 y con mascarilla re-
servorio a 15 lpm se consiguió saturacio-
nes de O2 del 88%. Presentaba dímero-D 
49.989 ng/ml, 2.350 linfocitos/µL, ferriti-
na 279 ng/ml e IL-6 15 pg/ml. Se solicitó 
TC urgente para descartar tromboembo-
lismo pulmonar, y se observó neumome-
diastino, neumopericardio (Figura 1B) y 
neumotórax bilateral.

Caso 3. Varón de 87 años con AP de 
neoplasia de colon en remisión completa. 
Acudió tras 6 días de sensación distérmi-
ca, tos no productiva y aumento de dis-
nea hasta mínimos-moderados esfuerzos, 
con infiltrados periféricos bilaterales en la 
radiografía de tórax. Durante su estancia 
hospitalaria se administró metilprednisolo-
na 250 mg/24 h iv. durante 3 días. Tras 

12 días de ingreso presentó disnea de re-
poso, con descenso de la saturación arte-
rial de oxígeno de 93% a 69% con apor-
te de 15 L en mascarilla reservorio, por lo 
que  se  l e  a s i s t ió  con  CPAP  t ipo 
Boussignac. A la exploración presentaba 
crepitación a la digitopresión en área de 
hemitórax izquierdo superior. Se realizó 
TC de tórax donde se pudo visualizar un 
neumomediastino y un neumotórax iz-
quierdo leve (Figura 1C). Al ingreso se 
objetivó un dímero-D 41.316 ng/ml, lin-
focitos/uL 456, ferritina 635 ng/ml e IL-6 
58 pg/ml.

Los tres pacientes habían recibido 
como tratamiento: hidroxicloroquina (400 
mg/12 h el primer día y 200 mg/12 h 
hasta completar 7 días) y azitromicina 
(500 mg el primer día y 250 mg/día has-
ta completar 7 días) desde el ingreso. Los 
pacientes 1 y 3, como se ha descrito pre-
viamente, recibieron corticoides iv.

El neumomediastino puede aso-
ciarse a la presencia conjunta de neu-
motórax y neumopericardio. Ninguno 
de los pacientes había estado expues-
to al uso de ventilación mecánica –si 
bien uno de ellos recibió oxigenotera-
pia con CPAP previo al diagnóstico–, 
ni presentó dolor torácico o signo de 
Hamman; en ellos el principal signo 
de alarma fue el empeoramiento de 
la saturación arterial de oxígeno. 
Aunque se desconoce el mecanismo 
fisiopatológico; en el contexto de la 
COVID-19 se produce un daño alveo-
lar difuso6, probablemente secundario 
al síndrome de hiperinflamación que 
padecen estos pacientes. Esto, junto 
al hecho, previamente descrito en el 
síndrome respiratorio agudo grave7, 
de que los alveolos pudieran ser pro-
pensos a la ruptura provocada por un 
el aumento repentino de la presión 
intralveolar, como la tos o el vómito, 
que causaron ruptura alveolar y fuga 
de aire con enfisema intersticial8; pu-
dieran ser la causa de la aparición de 
esta entidad.

En conclusión, la aparición de 
neumomediastino9 puede encontrase, 
junto al neumotórax, la sobreinfec-
ción o al tromboembolismo pulmo-
nar, como causas de empeoramiento 
clínico de pacientes con COVID-19.
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Figura 1. Tomografías computarizadas torácicas de los pacientes presentados donde se 
observan las alteraciones descritas en el texto. Flechas blancas: enfisema subcutáneo; 
flechas amarillas: neumomediastino; flechas rojas: neumopericardio; flecha azul: 
neumotórax.


