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Una Causa Rara de Insuficiencia Respiratoria post
COVID-19: Ortodeoxia por Foramen Oval Permeable
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ESTIMADO EDITOR JEFE

E l Síndrome Platipnea-Ortodeoxia (SPO) es una entidad
clínica rara caracterizada por disnea posicional (platip-

nea) y desaturación arterial (ortodeoxia) que aparece con el
ortostatismo, mejorando ambas condiciones al adoptarse po-
sición de decúbito.1 La fisiopatología todavía no está clara y
su prevalencia real aún es desconocida.2

La causa de este síndrome es el resultado de la mezcla
vía shunt de sangre venosa desoxigenada con sangre arterial
oxigenada. Puede tener su origen cardiaco o extracardiaco.
La causa más frecuente de origen cardiaco es el foramen oval
permeable (FOP), mientras que en el extracardiaco destacan
las malformaciones arteriovenosas intrapulmonares (MAVP)
y las enfermedades del parénquima pulmonar.2

Recientemente se han documentado otros casos de SPO
cuya sintomatología se manifiesta por primera vez tras supe-
rar una infección grave por SARS-CoV-2.?, 3–5, 7, 8 En nuestro
paciente, nos resulta de especial interés la ausencia de sinto-
matología que acompaña al SPO a pesar del importante des-
censo de la saturación arterial de oxígeno (SpO2), así como
la concordante mejoría tras el tratamiento.

Presentamos a una mujer de 75 años con antecedentes de
HTA, DLP, DM2 y enfermedad intersticial pulmonar secun-
daria a síndrome Sjögren -que no había precisado oxigeno
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domiciliario crónico (OCD)- pese a lo que mantenía SpO2
basales de 95-96%. Sin antecedentes de tabaquismo ni expo-
sición a tóxicos.

Ingresa el 29/03/21 por neumonía COVID-19. Al tercer
día, sufre un empeoramiento clínico con insuficiencia respi-
ratoria brusca, por lo que se inicia tratamiento con Oxigeno-
terapia de Alto Flujo (OAF). Se pauta plasma hiperinmune
y tocilizumab ante clínica y parámetros inflamatorios analí-
ticos en aumento.

Se reduce OAF progresivamente y tras dos semanas y ne-
gativización de PCR SARS-CoV-2 es trasladada a planta de
MI. Iniciando rehabilitación el 20/04/21, momento en el que
se objetiva desaturación importante de oxígeno con la sedes-
tación (Tabla 1), que no se correlaciona con la clínica, ya que
no presenta disnea, cianosis ni taquipnea.

Ante estos hallazgos, se solicita angio-TC de tórax urgente
descartando tromboembolismo pulmonar (TEP) u otras com-
plicaciones. Se evidencian signos de sobrecarga cardíaca de-
recha/cor pulmonale sin empeoramiento de su enfermedad
intersticial pulmonar ni presencia de MAVP.

Descartadas complicaciones agudas y ante la sospecha de
un posible SPO, se solicita ecografía transtorácica (ETT) y
transesofágica (ETE) identificando la existencia de un FOP
con paso importante de burbujas (>20 burbujas) de forma ba-
sal de cavidades derechas a izquierdas. Se comenta con la
Unidad de Cardiopatías Congénitas de Cardiología y se pro-
grama cateterismo para cierre del FOP mediante dispositivo
Figulla, el día 04/05/21 sin incidencias (Figura 1).

1



ORTODEOXIA POST COVID-19 AGUADO-AGUDO, M. et al.

SO2 antes del cierre del FOP SO2 después del cierre del FOP

Gafas nasales 3 lt Gafas nasales 5 lt Gafas nasales a 2 lt Basal

Decúbito supino 93-94% 93-95% 95-98% 91%

45° en cama 90-92% 93-94% 95-98% 91%

90° en cama 87% 92% 95-98% 91%

Sedestación 80% 85% 95-98% 91%

TABLA 1: COMPARACIÓN DE SPO2 ANTES Y DESPUÉS DEL CIERRE DEL FOP.

Tras la intervención objetivamos una mejoría significativa
de la SpO2 tanto en decúbito como en sedestación, permi-
tiéndole mantenerse sentada con SpO2 mayor de 90% con
oxigenoterapia de bajo flujo (GN a 3litros/min) y reiniciar la
rehabilitación. Fue dada de alta a domicilio con oxigenotera-
pia el 2/07/2021, tras varias semanas de tratamiento rehabili-
tador.

El SPO es un síndrome poco documentado, descrito por
primera vez por Burchell et all1 en 1949, y probablemente
infradiagnosticado-ya que las constantes vitales no se reco-
gen de forma rutinaria en posición vertical y en supino - que
está cobrando importancia tras su aparente relación con el
SARS-CoV-2.4, 9

La caída de SpO2 > 5% en posición vertical registrado en
pulsioximetría en decúbito supino y en posición erguida,2, 7

debe alertar sobre el posible diagnóstico de SPO. Un ETE
con estudio de burbujas positivo confirma el diagnóstico10 y
el cierre de la comunicación interauricular logra una reso-
lución casi completa de los síntomas en la mayoría de los
pacientes, con tasas de recurrencia muy bajas.9

Aunque el FOP sea un defecto cardiaco congénito, nuestra
paciente permaneció asintomática durante más de 70 años.
Normalmente el FOP se asocia a un mínimo o nulo shunt
izquierda-derecha, por lo que el desarrollo del shunt de sig-
nificativa cuantía se debe explicar por una anomalía adquiri-
da. Para que se produzca el SPO cardiaco deben de coexistir
un componente anatómico en forma de comunicación inter-
auricular y otro funcional –tales como hipertensión pulmo-
nar o aumento de la presión intratorácica (Valsalva)3, 10- que
produce deformidad del septo auricular, condicionando un
cambio de dirección del flujo del shunt con la posición ortos-
tática.11, 12

La neumonía COVID-19 produce un desajuste V/Q con di-
ferencias en las regiones apicales y basales pulmonares. En
posición vertical, las regiones apicales actúan como un es-
pacio muerto, aumentando el desajuste V/Q que conducen
a una derivación fisiológica –shunt intrapulmonar- y a SPO.
Además, se ha demostrado que el SARS-CoV-2 produce in-
clusiones virales en células endoteliales con acúmulos de cé-
lulas inflamatorias, conduciendo a una activación endotelial
que puede dar lugar a fenómenos trombóticos. A nivel pul-
monar, la vasodilatación y la disfunción endotelial agravan el
shunt y aumentan la discordancia V/Q, lo que contribuye a la
hipoxemia.13

Estudios recientes sugieren que en pacientes con neumo-
nía por COVID-19, la propia infección es la que produce una
elevación anormal de la aurícula derecha, provocando así el
inicio de la clínica del FOP e incrementando aún más la hi-
poxemia basal de la infección viral.3, 14

Se cree que la “hipoxemia silenciosa” del COVID-19 se
debe a que el virus tiene un efecto idiosincrásico sobre el
sistema de control respiratorio. Los receptores de la enzi-
ma convertidora de angiotensina 2 (ECA-2) están altamente
expresados en los cuerpos carótideos, que es aquí también
donde los quimiorreceptores detectan el oxígeno. Los ECA-
2 también se expresan en mucosa nasal. Un tercio de los pa-
cientes con COVID-19 experimentan síntomas de anosmia-
hiposmia, y el bulto olfatorio puede ser el punto de entrada
del virus al cerebro y también puede desempeñar un papel en
la respuesta a la disnea deprimida.15–17

Hasta donde hemos podido conocer, en el momento actual
se han publicado 12 casos de SPO en relación con neumo-
nía por SARS-CoV2. En solo 2 de ellos se demostró FOP
(en uno de ellos se sospechó además un TEP concomitante).
Además, en todos ellos los pacientes referían clínica respira-
toria (principalmente disnea, salvo el caso de Priyaharshini,
en el que la paciente permanecía intubada) y 2 de ellos pre-
sentaban taquipnea. Todos los pacientes presentaron mejoría
de la insuficiencia respiratoria y de la clínica con el paso de
las primeras semanas.

Se han descrito casos de SPO por MAVP en los que se
evidencia ortodeoxia severa sin platipnea.18, 19 Sabemos que
las MAVP provocan hipoxemia debido a un cortocircuito
derecha- izquierda. Santhirapala llevó a cabo un estudio pros-
pectivo de 8 años con 257 pacientes con MAVP, en el que se
objetivó en todos ellos ortodeoxia sin platipnea.19 Algunas
hipótesis sugieren que los mecanismos compensatorios co-
mo la policitemia y la taquicardia ortostática postural pueden
mantener un suministro de oxígeno tisular suficiente durante
la ortodeoxia, lo que explicaría la ausencia de platipnea.20

En el caso de la paciente que presentamos concurren tres
comorbilidades: la presencia de un FOP no conocido, enfer-
medad pulmonar intersticial asintomática y sin progresión y
la infección por COVID-19 que fue el desencadenante de la
clínica.

En nuestra opinión, tiene un relevante interés dado que de-
muestra que el SPO a consecuencia de la existencia de un

2



Revista de Medicina Clínica 2021;05(03):e25112105029

Figure 1: A) Ecocardiograma transesofágico (ETE) con suero salino agitado que muestra paso significativo precoz de burbujas desde
aurícula derecha (AD) a aurícula izquierd (AI) a través del foramen oval permeable (FOP) (Flecha roja); SIA (Septo interauricular). B)
ETE con Doppler color donde se objetiva shunt derecha-izquierda. C) Test de suero salino agitado positivo precoz mostrando burbujas en
AI (Flecha amarilla) en imagen de ETE 3D. D) Ecocardiograma transtorácico (ETT) tras cierre del FOP con dispositivo Figulla (R) (Flecha
verde).

FOP como única causa de shunt anatómico –sin presencia de
MAVP- con importante insuficiencia respiratoria no siempre
se acompaña de síntomas, lo cual es más peligroso para los
pacientes con infección por SARS-CoV2. Por este motivo,
consideramos importante evaluar la SpO2 durante bipedesta-
ción y en decúbito, aunque no presenten clínica, ya que un
manejo y tratamiento adecuado pueden mejorar la calidad de
vida de nuestros pacientes.
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