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Consenso SEAP: no realización de autopsias COVID. Razones

• Limitación de EPI (equipos de protección individual).
• Riesgo de propagación del virus debido a los 

procedimientos propios de la autopsia, como la sección de 
los pulmones y otros órganos, que podía actuar como 
aerosoles, que propagaran la enfermedad.

• La práctica ausencia de salas de autopsia con niveles de 
seguridad BSL-3 o similar.

• La adscripción, en muchos servicios de Anatomía 
Patológica, de parte del personal a otras unidades 
hospitalarias directa o indirectamente relacionadas con el 
manejo de pacientes COVID-19.

Como alternativa se promovió la obtención de muestras 
tisulares a través de biopsias post-mortem.



Biopsia con Aguja Gruesa postmortem ( BAG ) en 

paciente COVID. PROTOCOLO ACTUALIZADO ABRIL 
2020 SEAP 

1.- Existencia de un interés clínico y patológico justificado. 

2.- Uso de los medios técnicos adecuados: habitación debidamente acondicionada, 
material de protección (EPIS) así como disponer de agujas precargadas (pistolas) para 
la realización de BAG, siendo el calibre adecuado el mismo de las agujas empleadas 
para la obtención de biopsia pleural (Nº 14). 

3.- Entrenamiento adecuado por parte del patólogo intervencionista si la realizase él. 
Al tratarse de una técnica de realización en sala (UCI, Neumología,…) y tratándose de 
la toma exclusiva de biopsia, podrá ser realizada por el médico de guardia 
(neumólogo, intensivista…). No es recomendable desplazar al cadáver, la toma de la 
biopsia debe hacerse en el mismo lugar del óbito.

4.- Dado que el riesgo de aerosolización es casi mínimo no es necesaria la adecuación 
de las salas para cumplir con el Nivel de Bioseguridad 3 (BSL-3).

5- Se tomarán un mínimo de dos o tres cilindros de cada pulmón, especificando en 
cada frasco localización y procedencia (pulmón derecho, pulmón izquierdo…), así 
como una muestra de hígado y/o corazón si el clínico así lo considera y siempre en 
función del cuadro clínico del paciente y del interés del facultativo que solicita el 
estudio. De la misma forma podrán remitirse muestras de ganglio linfático u otras 
localizaciones de relevancia clínica, no siendo necesario cambiar la aguja. 

6- Inmediata fijación de la muestra en formol tamponado al 10%, usando los 
contenedores precargados homologados por el hospital.



No emplear duquesitas de 100 ml de tapón rojo ya que no tienen cierre 
hermético. Una vez introducida la muestra en el frasco del formol, limpiar el 
exterior del mismo con un paño humedecido con lejía diluida al 10%, así 
como todas las superficies susceptibles de estar contaminadas.

7- La petición debe realizarse con antelación al envío de la muestra al servicio 
de Anatomía Patológica, asegurándose que:
• La etiqueta del bote con los datos de filiación coincidirán debidamente con 
los datos reflejados en la hoja de petición.
•La petición se realizará en el apartado BIOPSIAS reseñando que es un 
estudio postmortem, así como órganos sobre los que se realiza la toma, 
especificando el número de frascos/muestras remitidas.
•Los frascos serán identificados, bien con un rotulador o con una pegatina 
como paciente COVID+.
•En la hoja de petición deberán reflejarse unos mínimos datos clínicos; 

- Paciente Covid; Confirmado o no confirmado.
- Patrón radiológico pulmonar (vidrio deslustrado, consolidación, 

neumonía...)
- Existencia de otra patología pulmonar /infecciosa/crónica asociada...etc.

Biopsia con Aguja Gruesa postmortem ( BAG ) en 

paciente COVID. PROTOCOLO



8- Los frascos serán remitidos a Anatomía Patológica, depositándolos en el lugar 
habilitado para ello. Se recuerda que si el material está fijado en formol no es 
necesaria su urgente remisión al servicio ni su conservación en frigorífico, 
pudiendo demorarse esta al horario laboral habitual.

9- En el Servicio de Anatomía Patológica, el material será fijado al menos durante 
48 horas y posteriormente permanecerá en parafina 2 horas como mínimo entre 
60 y 65ºC, para asegurar la neutralización del virus. El resto del proceso será el 
habitual. A criterio del patólogo se podrán solicitar técnicas complementarias de 
diagnóstico: histoquímicas, inmunohistoquímicas y moleculares (PCR).

10- Se emitirá un informe lo más completo posible y en la mayor brevedad, 
teniendo en cuenta las dificultades que se presentarán en un principio al tratarse 
de un cuadro con características histopatológicas nuevas.
De la misma forma, se podrá localizar al patólogo para solicitar la inclusión en el 
informe de algún dato o datos de interés para el clínico con la finalidad de que 
este sea lo más completo y lo más útil posible. En material restante será 
custodiado en el Servicio de Anatomía Patológica, como muestra relevante.
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-PUNCIÓN PULMÓN IZQUIERDO Y DERECHO A CIEGAS EN TRES CAMPOS: 
BASALES, CAMPOS MEDIOS Y APICALES.
-2 BIOPSIAS POR CAMPO COMO MÍNIMO: 6 BIOPSIAS MÍNIMO POR CADA 
PULMÓN.
-PACIENTE EN DECÚBITO: MUESTRAS ANTERO-LATERALES. NUNCA 
POSTERIORES.



Revisión



Terms
Diciembre 2019 a Junio de 2020

• “COVID-19  and histopathology”

• “COVID-19 and autopsy”

• “COVID-19 and cytology”

• “COVID-19 and biopsies”

• “COVID-19 and Histology”

• “COVID-19 and the acute respiratory syndrome”

• “COVID-19 and post mortem findings”



Venezuela, Guatemala, Colombia, 
Honduras, Perú y Francia





Conclusiones histopatológicas

Ding YQ, Bian XW. [Analysis of coronavirus
disease-19 (COVID- 19) based on SARS 
autopsy]:

1. Daño pulmonar: daño alveolar difuso (DAD).   

2. Cambios en órganos inmunitarios
(hemofagocitosis en MO y gánglios linfáticos)

3. Vasculitis sistémica. 

4. Infiltración de linfocitos multiorgánica



DAD

• El daño alveolar difuso (DAD) usualmente es 
difuso y bilateral.

• Puede ser causado por agentes infecciosos 
(particularmente virus), oxígeno, drogas 
(especialmente agentes quimioterapeúticos y 
amiodarona), ¿impacto?, sepsis, radiación y 
otros muchos agentes.



DAD

• Representa el cambio histopatológico 
subyacente al síndrome de distress
respiratorio del adulto.

• Los cambios morfológicos son de naturaleza 
no específica, y por tanto, el agente etiológico 
no se puede determinar sólo con una imagen 
microscópica.



DAD

• Las etapa más temprana se 
caracteriza por el edema, 
congestión y depósito de 
fibrina.

• Se sigue de la formación de 
membrana hialina (más 
prominente 3-7 días después de 
la lesión), un infiltrado 
inflamatorio intersticial 
disperso, trombos de fibrina 
(inconstante), e hiperplasia de 
las células del revestimiento 
alveolar.



DAD
• Estas células son principalmente 

neumocitos de tipo II (granulares)
• Pueden exhibir atipia, actividad 

mitótica, acumulación 
intracitoplasmática de lípidos y 
cuerpos hialinos (Mallory).

• La combinación de metaplasia
escamosa con atipia citológica 
puede ser pronunciada lo 
suficiente como para asemejar un 
carcinoma de células escamosas. 

• También se pueden presentar 
macrófagos espumosos; se dice 
que son más comunes en los casos 
que resultan de amiodarona.



DAD

• En una etapa más tardía (organizada), hay 
una proliferación fibroblástica intersticial e 
intraluminal, asociada con la persistencia de 
células del revestimiento hiperplásicas.

• El epitelio de los bronquiolos adyacentes 
puede mostrar cambios regenerativos, 
metaplasia escamosa y figuras mitóticas. 



Bryce et al

• 67 autopsias



Bryce et al
Estudiaron 22/25 pulmones revelaron DAD en fases 
aguda, exudativa y proliferativa temprana:

a) 9 de forma difusa, el resto focal o parcheada
b) Inclusiones intranucleares que sugieren     

efectos citopáticos del virus; células multinucleadas
c) Neumonía necrotizante.
d) 17 casos se apreciaron trombos de fibrina 
intravascular en vasos medianos
e) Infiltrado inflamatorio intersticial

En el hígado 22 casos: cirrosis, esteatosis (15), 
congestión, obstrucción del retorno venoso y 
trombos recientemente organizados (15).



Bryce et al//Conclusiones

• Estado de hipercoagulabilidad

• Disfunción endotelial  y DAD

• Desequilibrio de las respuestas inmunes 
innatas y adaptativas



• 38 autopsias, con 33 (86,84%) hombres y 5 
(13,16%) mujeres, con una edad promedio de 
69 años.



Carsana L. et al (Italia)

• Pulmones: pulmones congestionados con 
marcado edema. 

• DAD en las fases exudativa y proliferativa
(menos)

• Se encontraron trombos de fibrina de vasos 
arteriales pequeños (diámetro <1 mm) en 33 
de 38 pacientes, casi todos asociados a niveles 
elevados de dímero D en sangre.



DAD con mb hialinas

Trombos organizados

Neumonía intersticial concomitante con 
atipia de neumocitos, metaplasia escamosa, 

etc

Fase intermedia DAD con aspectos 
organizativos iniciales

Fase avanzada de DAD con reacción 
miofibroblástica







• Se describieron la infiltración de neutrófilos en 
los vasos pulmonares y la extravasación de 
neutrófilos en el estroma.

• También se describieron células T intersticiales, 
peribronquiolares y perivasculares con un 
predominio de células T positivas para CD4 sobre 
las CD8.

• Los linfocitos B CD20-positivos generalmente 
estaban ausentes, lo que sugiere que la respuesta 
inmune en el parénquima pulmonar está 
mediada principalmente por linfocitos T



• También se observaron trombos de fibrina 
asociados con un aumento de plaquetas positivas 
para CD61 y megacariocitos en vasos precapilares
y poscapilares sin obstrucción luminal completa.

• La microscopía electrónica demuestra la 
distorsión arquitectónica en los pulmones 
lesionados por COVID-19 con la formación de 
nuevos vasos sanguíneos y daño ultra-estructural 
del endotelio del espacio alveolar.



CONCLUYERON COMO HALLAZGOS TÍPICOS:

DAD con depósito de membrana hialina, 
necrosis de las células del revestimiento 
alveolar, hiperplasia de neumocitos de tipo II 
con nucleomegalia y nucléolos prominentes, 
presencia de linfocitos, macrófagos y células 
gigantes multinucleadas,.



HALLAZGOS HISTOPATOLÓGICOS

INFLAMACIÓN
BRONQUIOLO

SI NO INTRAEPITELIAL AFECTACIÓN 
MB BASAL

SUBEPITELIAL

CASO 1 (2769) ++ - NTF. 
ESCASOS LINF 

(CD8>CD4)
NO CÉLULAS B

+ LINEAL, NTF
LINF (CD4>CD8)

CASO 2 (2810) ++ - NTF.
ESCASOS LINF 

(CD8>CD4)
NO CÉLULAS B

- LINEAL NTF. LINF 
(CD4>CD8)

ESCASAS 
PLASMÁTICAS

MUY ESCASAS B

CASO 3 (8235) ++ - NTF
ESCASOS LINF (CD8 el 

100%)
NO CÉLULAS B

++ LINEAL NTF. LINF, 
(TCD8=CD4) 

B + PLASMÁTICAS

CASO 4 (8453) - - - - -

CASO 5 (8454) + - LEVE NTF y LINF
(CD8 el 100%)
NO CÉLULAS B

+ LINEAL NTF.
ESCASOS LINF

(T8>=4)
NO CÉLULAS B 



CASO1



CASO1



CASO1



CASO 2



CASO3



CASO3



CASO3



CASO3
CD8/CD4



CASO 5
CD8/CD4



HALLAZGOS HISTOPATOLÓGICOS
ALVÉOLO EDEMA INFLAMACIÓN FIBROSIS NEUMOCITO

S ATÍPICOS
LUZ ALVEOLAR MB HIALINA

CASO 1 
(2769)

+ NTF. LINF 
(T4=T8) (B MUY 
ESCASO)

- +++ HISTIOCITOS,
ESCASA 
DESCAMACIÓN, 
SANGRE Y 
FIBRINA

+

CASO 2 
(2810)

+ NTF. LINF 
(T8>T4)
(B ESCASO)

- ++ HISTIOCITOS, 
ESCASA SANGRE, 
FIBRINA  Y
DESCAMACIÓN

+

CASO 3 
(8235)

++ NTF. LINF
(T8>>T4)
B -

- +++ HISTIOCITOS,
ESCASA SANGRE 
Y LEVE 
DESCAMACIÓN

++

CASO 4 
(8453)

- ESCASO, NTF Y 
ALGÚN T. B-

- + HISTIOCITOS,  
ESCASA 
DESCAMACIÓN

-

CASO 5
(8454)

+/++ ESCASOS NTF. 
LINF (T8>T4)
B -

- ++ HISTIOCITOS, 
SANGRE Y LEVE 
DESCAMACIÓN

-



HALLAZGOS HISTOPATOLÓGICOS

OTROS ANTRACOSIS VASOS 
CONGESTIVOS

ENDOTELIO 
ATÍPICO, DAÑO,
TROMBOS.

CASO 1 (2769) + + -

CASO 2 (2810) + + -

CASO 3 (8235) + +/- -

CASO 4 (8453) - - -

CASO 5 (8454) + + -



CASO1



CASO1



CASO 2



CASO 2



CASO 3



CASO4



CASO 5



CASO1



CASO 3



CASO3 PAS 
DIASTASA



TTF1 CK 7



HALLAZGOS HISTOPATOLÓGICOS
HÍGADO ESPACIO PORTA INFLAMACIÓN ESTEATOSIS

CASO 1 
(2769)

INF INF LEVE MIXTO NTF Y LINF: 
T=B%//T4=T8)

INF INF LEVE MIXTO 
(ESCASOS B; LEVE 
T8>T4)

+

CASO 2 
(2810)

- - -

CASO 3 
(8235)

INF INF LEVE LINF %B=T (T4>T8) INF INF MUY ESCASO. +

CASO 4 
(8453)

VENAS CONGESTIVAS Y DILATADAS. 
INF INF NO DESTACABLE

INF INF LEVE MIXTO 
NTF Y LINF: ??)

+

CASO 5
(8454)

- ESCASO INF INF
MIXTO

+







CD8 CD4 CD20

RETICULINA MASSON





DIAGNÓSTICOS PULMÓN HÍGADO

CASO 1 (2769) DAD EN FASE EXUDATIVA. 
HALLAZGOS COMPATIBLES 
CON “NEUMONÍA COVID”

ESTEATOSIS E INFLAMACIÓN
MIXTA

CASO 2 (2810) DAD EN FASE EXUDATIVA. 
HALLAZGOS COMPATIBLES 
CON “NEUMONÍA COVID”

-

CASO 3 (8235) DAD EN FASE EXUDATIVA. 
HALLAZGOS COMPATIBLES 
CON “NEUMONÍA COVID”

ESTEATOSIS E INFLAMACIÓN 
MIXTA

CASO 4 (8453) MÍNIMOS CAMBIOS 
INESPECÍFICOS  DENTRO DE LA 
NORMALIDAD HISTOLÓGICA. 

ESTEATOSIS E INFLAMACIÓN 
MIXTA

CASO 5 (8454) CAMBIOS INESPECÍFICOS CON 
EFECTOS CITOPÁTICOS 
COMPATIBLES CON DX DE 
NEUMONITIS POR COVID.

ESTEATOSIS E INFLAMACIÓN 
MIXTA



CONCLUSIONES
• INFILTRADO INFLAMATORIO MIXTO 

BRONQUIOLOALVEOLAR Y EDEMA EN LAS PAREDES 
ALVEOLARES (100%)  

• ATIPIA EN EL EPITELIO ALVEOLAR DEL 100% 
• PRESENCIA FOCAL PERO CONSTANTE (100%) DE 

HISTIOCITOS CON ESCASA DESCAMACIÓN 
(NEUMOCITOS) SANGRE Y FIBRINA EN EL ESPACIO 
ALVEOLAR

• CONGESTIÓN VASCULAR DE LA PARED ALVEOLAR EN EL 
100% CASOS.

• ESTEATOSIS HEPÁTICA Y LEVE INFILTRADO 
INFLAMATORIO MIXTO EN EL HÍGADO EN EL 100% DE 
LOS CASOS ESTUDIADOS, ASÍ COMO CONGESTIÓN 
VASCULAR DE SINUSOIDES.



CONCLUSIONES

• PRESENCIA DE ANTRACOSIS EN 4/5 BIOPSIAS.

• DIAGNÓSTICO DE DAÑO ALVEOLAR DIFUSO EN 
3/5 DE LAS BIOPSIAS POST-MORTEM. 

• AUSENCIA DE TROMBOS EN ESPACIOS 
VASCULARES NI ATIPIA EN EL ENDOTELIO.

• PROBABLEMENTE UNA BIOPSIA A CIEGAS NO 
SEA SUFICIENTE PARA VALORAR LA 
NEUMONÍA COVID2


