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RESUMEN 

La epidemia de COVID-19 ha causado miles de muertes en todo el mundo. Se sabe 

que este virus produce una neumonía atípica que puede ser mortal. Existen pocos 

estudios sobre el examen patológico de tejidos de pacientes con COVID-19. 

Objetivo: Describir los hallazgos patológicos en tejidos de pacientes fallecidos con 

infección por COVID-19. 

Diseño: Se realizó un estudio de serie de casos con biopsias post mortem de 

pulmón, corazón e hígado de 18 pacientes con COVID-19 y se comparó los 

hallazgos con casos previamente reportados. 

Resultados: Los principales hallazgos respaldan el cuadro histológico de fases 

exudativas y proliferativas coexistentes, de daño alveolar difuso (DAD), y la 

presencia de cambios de tipo citopático en los pulmones. También se encontró un 

aumento en el número de macrófagos alveolares en pacientes con valores elevados 

de ferritina, algo no descrito previamente. Diecisiete de los 18 casos mostraron 

depósitos de lipofuscina en el miocardio; la hipótesis es que esto podría estar 

relacionado con el tratamiento con hidroxicloroquina recibido en todos los 

pacientes. Ninguno de ellos presentó evidencia clínica documentada de 

cardiotoxicidad. Los hallazgos hepáticos se consideraron inespecíficos y se 

relacionaron con enfermedad preexistente, efecto terapéutico o falla sistémica. 

Conclusiones: Los hallazgos del presente trabajo coincidieron con informes 

previos; además, se encontró un mayor número de macrófagos alveolares en 

pacientes con niveles más altos de ferritina y depósitos de lipofuscina en todos los 

corazones examinados, algo no reportado previamente. 
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ABSTRACT 

The COVID-19 epidemic has caused thousands of deaths all over the world. This 

virus is known to  produce an atypical pneumonia that can lead to death. There are 

few studies concerning  pathological examination of tissues from COVID-19 

patients. 

Objective: To describe the pathological findings in tissues from deceased patients 

with COVID-19 infection.  

Design: A case series study was conducted, with postmortem biopsies of lung, 

hearth and liver from 18 patients with COVID-19 and compared findings with 

previously reported cases. 

Results: The main findings support the histologic picture of coexisting exudative 

and proliferative phases of diffuse alveolar damage (DAD), and the presence of 

cytopathic-like changes in the lungs. An increased number of alveolar macrophages 

in patients with high ferritin values was also found, which has not been previously 

described. 17/18 cases showed deposits of lipofuscin in the myocardium; which, is 

hypothesized that could be related to treatment with hydroxychloroquine, received 

in all patients. None of them had documented clinical evidence of cardiotoxicity. 

Findings in the liver were considered not specific and related to preexisting disease, 

therapeutic effect and/or systemic failure. 

Conclusions: The findings were congruent with previous reports; additionally, it 

was found higher number of alveolar macrophages in patients with highest levels 

of ferritin and deposits of lipofuscin in all the hearts examined, a finding not 

previously reported. 
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II. DISCUSIÓN 

 

La recolección de las muestras para este estudio fue realizada durante la primera 

oleada de la epidermia de COVID-19, por iniciativa de uno de los autores del 

artículo. La idea original fue documentar el daño tisular producido en pacientes 

víctimas de la infección, en un contexto de emergencia sanitaria y falta de 

información sobre mecanismos y tipo de daño tisular asociados a la infección por 

este virus. Finalmente, este resultó ser el único estudio peruano de serie de casos 

documentando la histopatología de la infección por COVID-19. 

 

El estudio realizado permitió confirmar la severidad del daño pulmonar asociado a 

esta infección sistémica, cuyo órgano blanco principal es el pulmón. La injuria 

pulmonar aguda (IPA) o síndrome de distrés respiratorio agudo del adulto 

(SDRAA) fue formalmente descrita por primera vez el año 1967 por Ashbaugh (1) 

como un síndrome caracterizado por disnea, reducción de la compliance pulmonar, 

infitrados difusos en la radiografía de tórax e hipoxemia, sin respuesta a 

suplementos de oxígeno. Desde su descripción inicial, ha habido cambios en la 

clasificación de IPA, utilizándose desde el año 2012 la clasificación de Berlin, que 

gradúa la severidad de la hipoxemia como leve, moderada y severa (2). 

 

En la clasificación etiológica de la IPA, se identifican causas infecciosas, siendo 

cualquier patógeno capaz de producir este tipo de daño en pacientes 

inmunocomprometidos; mientras que en pacientes inmunocompetentes, las causas 

infecciosas reconocidas con mayor frecuencia, antes de la pandemia de COVID-19 



14 

 

eran principalmente virales, incluyendo adenovirus, virus de influenza, 

citomegalovirus, hantavirus y virus sincitial respiratorio (3) 

 

La patogenia de la injuria pulmonar aguda, independientemente de su etiología, 

incluye daño endotelial y daño alveolar, con formación de depósitos de material 

fibrinoide en la superficie alveolar, que reciben el nombre de membranas hialinas 

y que representan el daño tisular característico de la fase aguda de la IPA y que se 

denomina daño alveolar difuso (DAD). Luego de la fase aguda se describe una fase 

intermedia o reparativa y posteriormente una fase tardía u organizativa, cada una 

con sus alteraciones patológicas características. (3) 

 

En algunos casos de IPA de origen infeccioso se pueden observar cambios 

citopáticos característicos, como por ejemplo células multinucleadas, con 

inclusiones virales intracitoplasmáticas e intranucleares a nivel intersticial y 

alveolar en casos de sarampión. (4) En infección por adenovirus se han descrito dos 

tipos de inclusiones virales, una inclusión eosinofílica intranuclear, rodeada de un 

halo y una célula “manchada”, de tamaño grande, citoplasma basofílico, sin 

inclusiones ni halos. (5) Se puede observar multinucleación y moldeamiento 

nuclear con núcleos en “vidrio esmerilado” en infecciones por herpesvirus y por 

virus de varicela zooster; mientras que inclusiones eosinofílicas prominentes y 

aumento de tamaño nuclear, caracterizan a la infección por citomegalovirus; sin 

embargo, estas infecciones son raras en pacientes inmunocompetentes. (2) En IPAs 

causadas por otros virus, como virus de influenza o hanta virus no se han descrito 

cambios citopáticos característicos. (2) 
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Cuando se describieron las primeras alteraciones patológicas en pulmones de 

pacientes infectados por COVID-19 hubo un interés por demostrar si existía un 

efecto citopático, que sea distintivo o característico. En todas las publicaciones que 

incluyeron una descripción detallada del daño histopatológico en pacientes con 

COVID-19 se vio que existía coincidencia, en señalar que no se observaron cambios 

citopáticos que sean característicos de daño pulmonar asociado a COVID-19, (6,7) 

señalándose incluso que el daño alveolar difuso en COVID-19 es indistinguible del 

ocasionado por otros factores etiológicos. (6) En la presente serie de casos, los 

pulmones mostraron membranas hialinas (Figura 1), vasos marcadamente 

congestivos, microtrombos, hiperplasia de neumocitos, escaso infiltrado 

inflamatorio, ocasionales células gigantes multinucleadas y neumocitos con efecto 

citopático, caracterizado por núcleos grandes, inclusiones nucleares (Figura 2), 

cromatina grumosa y citoplasma amplio y eosinofílico, aunque se enfatizó que el 

efecto citopático no podría considerarse distintivo. Casos más avanzados de daño 

mostraron expansión estromal con alveolos colapsados, mejor demostrados con la 

inmunohistoquímica para Citoqueratina 7 (Figura 3), característicos de la fase 

proliferativa/organizativa del daño alveolar difuso. 

 

Los dos hallazgos más relevantes a nivel pulmonar, en consonancia con la literatura 

publicada, fueron la presencia de agregados de plaquetas, resaltados con la 

inmunohistoquímica con CD61, en los vasos de los septos alveolar y la presencia 

de macrófagos alveolares, positivos a CD68, más numerosos en los casos de 

pacientes con valores más elevados de ferritina. El curso clínico catastrófico de los 

casos de COVID-19 ha sido asociado a un daño endotelial severo y extenso, no 
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limitado a los pulmones, que es responsable de disfunción generalizada, cuya 

traducción histológica consiste en endotelitis, dilataciones vasculares y fenómenos 

microtrombóticos en la mayor parte de casos y trombosis de vasos más grandes en 

unos pocos casos. (7-10) En la patogenia del COVID-19, estos procesos se han 

asociado a un concepto denominado Trampas Extracelulares de Neutrófilos 

(NETosis), asociado a la activación de la cascada de la coagulación, como parte de 

un fenómeno de inmunotrombosis. (8,9) Es interesante resaltar que la presencia de 

microtrombos ha sido más frecuentemente reportada en las series de casos 

publicadas en el año 2020, siendo menos frecuente en las series de casos del 2021, 

lo que podría reflejar cambios en la terapia, que incluyó el uso de anticoagulantes 

en los casos más recientes. (11) Al respecto, cabe mencionar que las muestras que 

conforman la presente serie de casos, fueron tomadas entre abril y mayo del año 

2020, en los inicios de la pandemia. Por otro lado, desde los inicios de la pandemia 

se reconoció un severo compromiso sistémico en pacientes con COVID-19, con 

niveles muy elevados de proteína C reactiva y de ferritina en sangre, coagulopatía, 

linfopenia y daño hepático, característicos de un síndrome hiperinflamatorio, 

previamente descrito en niños con Enfermedad de Still (artritis reumatoidea 

juvenil), bajo la denominación de síndrome de activación macrofágica o 

linfohistiocitosis hemofagocítica secundaria. (12) En los síndromes 

hiperferritinémicos, se ha señalado al hígado y a los macrófagos activados como 

fuente de ferritina, que no solo sería un marcador de la inflamación, sino que 

también sería un indicador de activación macrofágica. (13) Desde los primeros 

reportes de la relación entre los niveles séricos elevados de ferritina y la severidad 

de COVID-19, (14)  todas las publicaciones posteriores confirmaron esta 
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observación. Una contribución de este estudio es que que se observa que la cantidad 

de macrófagos alveolares fue mayor en los pacientes con niveles más elevados de 

ferritina. 

 

Como enfermedad sistémica, la infección por COVID-19 tiene como uno de sus 

órganos blanco más importantes, después del pulmón, al corazón. El espectro de las 

manifestaciones cardiacas asociadas a infección por COVID-19 incluye: arritmias, 

transtornos isquémicos, disfunción ventricular, insuficiencia cardíaca 

descompensada, shock cardiogénico, miopericarditis y miocarditis. (15) En una 

revisión sistemática de autopsias se ha estimado en un 8% la frecuencia de 

miocarditis asociada a COVID-19; sin embargo, el mismo estudio señala que, de 

aplicarse los criterios de Dallas o de Marbourg para el diagnóstico de miocarditis, 

solo un 1.4% de los casos publicados cumpliría los requisitos diagnósticos; (16) sin 

embargo, hasta en un 47% de autopsias de pacientes fallecidos con COVID-19 se 

ha podido observar evidencia histológica de daño caracterizado por infiltrados 

inflamatorios, trombos microvasculares, necrosis focal y daño aleatorio de 

cardiomiocitos, hasta en un 47%. (15,16) 

 

Un metaanálisis que incluyó 177 casos en 23 publicaciones, reportó hipertrofia 

miocárdica en (51.2%), fibrosis miocárdica (50%), alteraciones de pequeños vasos 

coronarios (25.9%), infiltrados inflamatorios miocárdios (15.9%), amiloidosis 

(5.9%) y necrosis (5.3%). (17) En la presente serie de casos no hubo evidencia 

clínica documentada de daño miocárdico; sin embargo, en 11 de los 18 casos se 

pudo evidenciar infiltrado inflamatorio a nivel del miocardio, lo que concuerda con 
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la literatura revisada. A diferencia de toda la literatura revisada, en los casos que se 

presentan, el hallazgo de depósitos de lipofuscina en todas las muestras evaluadas 

(Figura 4), no tiene precedentes y, luego de una revisión extensa de la literatura, se 

propone que este hallazgo guardaría relación con el uso combinado de antimaláricos 

como cloroquina y macrólidos como azitromicina, ambos con potencial 

cardiotoxicidad, al inicio de la pandemia; sin embargo, es muy probable que este 

hallazgo no tenga mayor relevancia, debido a que no se llegó a documentar falla 

miocárdica, en ninguno de los casos. La lipofucsina es un pigmento que se acumula 

en los lisosomas de las células senescentes como consecuencia de la degradación 

de proteínas que sufren daño oxidativo. (18) Se considera que existe una 

considerable variación en los constituyentes de la lipofucsina en diferentes regiones 

corporales; sin embargo, se estima que sus componentes principales son proteínas 

y lípidos oxidades con uniones cruzadas, pequeñas cantidades de carbohidratos y 

algunos metales como hierro, calcio, zinc, cobre y manganeso. (19)  En los inicios 

de la pandemia se consideró que, actuando como una base débil, la 

hidroxicloroquina incrementaría el pH de las vesículas endosómicas intracelulares, 

contribuyendo a disminuir la carga viral; (20) sin embargo, un metaanálisis que 

incluyó 19 estudios con 5652 pacientes estimó que la frecuencia de “torsade de 

pointes”, taquicardias ventriculares y paros cardiacos fue de 3 por 1000. (21) Un 

estudio realizado en ratas que recibieron el equivalente a dosis terapéuticas de 

hidroxicloroquina demostró ondulación, desorden, desorganización y ocasional 

necrosis de miofibrillas cardiacas. (22) Finalmente, un estudio más reciente, evaluó 

la relación entre lipofucsina, envejecimiento de miofibrillas cardiacas y autofagia, 

determinando que la lipofucsina ejerce un efecto de declive en la función cardiaca, 
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que la acumulación de este pigmento está directamente relacionado con 

mecanismos de autofagia que se activan con la senescencia y que, curiosamente, la 

cloroquina funcionaría como un inhibidor de la autofagia, al suprimir la fusión de 

autofagosomas con lisosomas e incrementar el pH lisosomal. (23) Otro estudio, 

realizado antes de la pandemia de COVID-19, evaluó la cardiotoxicidad de la 

cloroquina, reportó el hallazgo de vacuolas citoplasmáticas con inclusiones de 

material granular positivo a la tinción de PAS, que dan la apariencia de 

desorganización de miofibrillas. El estudio ultraestructural demostró que estas 

inclusiones corresponden a cuerpos curvilíneos de inclusión, característicos de la 

toxicidad por cloriquina. (24) Otras hipótesis del daño miocárdico en pacientes con 

COVID-19 incluyen injuria miocárdica directa por parte del virus y compromiso 

miocárdico, como parte de respuesta inflamatoria sistémica. (9) 

 

Finalmente, en relación a la patología hepática asociada a COVID-19 en la presente 

serie, fueron observados infiltrados linfocíticos periportales en 4 de los casos y otros 

hallazgos menos frecuentes incluyeron dilataciones sinusoidales (Figura 5) y 

microtrombos. En una revisión de la patología hepática de 21 artículos publicados 

que incluían hallazgos en 118 casos, se observó esteatosis (59.3%), fibrosis 

(31.1%), congestión vascular (29.6%), infiltrados inflamatorios (27.1%), necrosis 

(22.1%), colestasis (4%) y cirrosis (2%). (17) Estos hallazgos, permiten estimar 

que, a pesar de ser una fuente importante de moléculas asociadas a la respuesta 

inflamatoria en pacientes con COVID-19, el hígado parece ser un órgano que 

evidencia menor frecuencia de injuria celular por esta enfermedad. 
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En conclusión, este estudio representa la única serie de casos peruana de cambios 

patológicos asociados a infección por COVID-19, con hallazgos que permiten: 1) 

Confirmar la severidad de la injuria pulmonar; 2) Definir la ausencia de cambios 

citopáticos que se pudieran considerar característicos de la infección; 3) Resaltar el 

rol de los macrófagos (activación macrofágica) y las plaquetas (fenómenos 

microtrombóticos) como parte de una respuesta inflamatoria severa; 4) Corroborar 

la presencia de injuria cardiaca, con el hallazgo de depósitos intracelulares de 

lipofucsina cuyo origen queda por ser aclarado. 
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

 

Este estudio representa la única serie de casos peruana de cambios patológicos 

asociados a infección por COVID-19, con hallazgos que permiten:  

1. Confirmar la severidad de la injuria pulmonar 

2. Definir la ausencia de cambios citopáticos que se pudieran considerar 

característicos de la infección 

3. Resaltar el rol de los macrófagos (activación macrofágica) y las plaquetas 

(fenómenos microtrombóticos) como parte de una respuesta inflamatoria severa 

4. Corroborar la presencia de injuria cardiaca, con el hallazgo de depósitos 

intracelulares de lipofucsina cuyo origen queda por ser aclarado. 

La pandemia del COVID-19 representó un enorme desafío para los sistemas de 

salud a nivel global y constituyó una oportunidad excepcional para el desarrollo de 

investigaciones que contribuyeron a conocer mejor la patogenia de la enfermedad, 

y que fueron realizadas desde el inicio de la pandemia. No hubo una preparación 

previa para un escenario de esta naturaleza y, en base a la experiencia adquirida, la 

recomendación sería que tanto los equipos asistenciales como los de investigación 

estén mejor preparados para una respuesta más rápida y efectiva, con el apoyo del 

sistema de salud. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



22 

 

III. REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

 

1. Ashbaugh DG, Bigelow DB, Petty TL, Levine BE. (1967)Acute respiratory 

distress in adults. Lancet. Aug 12;2(7511):319-23.  

doi: 10.1016/s0140-6736(67)90168-7. 

2. Cheung, O. Y., Graziano P, Smith ML. (2018) Acute Lung Injury. Practical 

Pulmonary Pathology: A Diagnostic Approach. 125–146.e3.  

doi: 10.1016/B978-0-323-44284-8.00006-5.  

3. Katzenstein A. (1997) Acute lung injury patterns: diffuse alveolar damage and 

bronchiolitis obliterans–organizing pneumonia. In: Katzenstein A, Askin F, eds. 

Katzenstein and Askin’s Surgical Pathology of Non-Neoplastic Lung Disease. 

Philadelphia: Saunders. 

4. Becroft DM, Osborne DR. (1980) The lungs in fatal measles infection in 

childhood: pathological, radiological and immunological correlations. 

Histopathology. Jul;4(4):401-12.  

doi: 10.1111/j.1365-2559. 1980. tb02935.x.  

5. Becroft DM. (1967) Histopathology of fatal adenovirus infection of the 

respiratory tract in young children. J Clin Pathol. Jul;20(4):561-9. } 

doi: 10.1136/jcp.20.4.561.  

6. Konopka KE, Nguyen T, Jentzen JM, Rayes O, Schmidt CJ, Wilson AM, Farver 

CF, Myers JL. (2020) Diffuse alveolar damage (DAD) resulting from 

coronavirus disease 2019 Infection is Morphologically Indistinguishable from 

Other Causes of DAD. Histopathology. Oct;77(4):570-578.  

doi: 10.1111/his.14180. 



23 

 

7. Bösmüller H, Matter M, Fend F, Tzankov A. (2021) The pulmonary pathology 

of COVID-19. Virchows Arch. Jan;478(1):137-150.  

doi: 10.1007/s00428-021-03053-1.  

8. Haberecker M, Schwarz EI, Steiger P, Frontzek K, Scholkmann F, Zeng X, 

Höller S, Moch H, Varga Z. (2022) Autopsy-Based Pulmonary and Vascular 

Pathology: Pulmonary Endotheliitis and Multi-Organ Involvement in COVID-

19 Associated Deaths. Respiration. 101(2):155-165.  

doi: 10.1159/000518914. 

9. Jonigk D, Werlein C, Acker T, Aepfelbacher M, Amann KU, Baretton G, Barth 

P, Bohle RM, Büttner A, Büttner R, Dettmeyer R, Eichhorn P, Elezkurtaj S, 

Esposito I, Evert K, Evert M, Fend F, Gaßler N, Gattenlöhner S, Glatzel M,… 

Boor P. (2022) Organ manifestations of COVID-19: what have we learned so 

far (not only) from autopsies? Virchows Arch. Aug;481(2):139-159.  

doi: 10.1007/s00428-022-03319-2.  

10. Olteanu GE, Pezzuto F, Lunardi F, Fortarezza F, Dubini A, Calabrese F. (2923) 

Exploring the pathologist's role in understanding COVID-19: from pneumonia 

to long-COVID lung sequelae. Pathologica. Oct;115(5):275-283.  

doi: 10.32074/1591-951X-906.  

11. Lopuhaä B, Voorham QJM, van Kemenade FJ, von der Thüsen JH. (2024) 

COVID-19 in the Netherlands: lessons from a nationwide query of dutch 

autopsy, histology, and cytology pathological reports. Virchows Arch. 

Mar;484(3):429-439. 

doi: 10.1007/s00428-024-03771-2.  



24 

 

12. McGonagle D, Sharif K, O'Regan A, Bridgewood C. (2020) The Role of 

Cytokines including Interleukin-6 in COVID-19 induced Pneumonia and 

Macrophage Activation Syndrome-Like Disease. Autoimmun Rev. 

Jun;19(6):102537.  

doi: 10.1016/j.autrev.2020.102537.  

13. Colafrancesco S, Alessandri C, Conti F, Priori R. (2020) COVID-19 gone bad: 

A new character in the spectrum of the hyperferritinemic syndrome? 

Autoimmun Rev. Jul;19(7):102573.  

doi: 10.1016/j.autrev.2020.102573.  

14. Dahan S, Segal G, Katz I, Hellou T, Tietel M, Bryk G, Amital H, Shoenfeld Y, 

Dagan A. (2020) Ferritin as a Marker of Severity in COVID-19 Patients: A Fatal 

Correlation. Isr Med Assoc J. Aug;22(8):494-500.  

15. Tsai EJ, Cˇiháková D, Tucker NR. (2023) Cell-Specific Mechanisms in the 

Heart of COVID-19 Patients. Circ Res. May 12;132(10):1290-1301.  

doi: 10.1161/CIRCRESAHA.123.321876. Erratum in: Circ Res. 2023 Jun 

23;133(1):e18. doi: 10.1161/RES.0000000000000615.  

16. Halushka MK, Vander Heide RS. (2021) Myocarditis is rare in COVID-19 

autopsies: cardiovascular findings across 277 postmortem examinations. 

Cardiovasc Pathol. Jan-Feb; 50:107300.  

doi: 10.1016/j.carpath.2020.107300.  

17. Hammoud H, Bendari A, Bendari T, Bougmiza I. (2022) Histopathological 

Findings in COVID-19 Cases: A Systematic Review. Cureus. Jun 

1;14(6):e25573.  

doi: 10.7759/cureus.25573.  



25 

 

18. Rodgers KJ, Ford JL, Brunk UT. (2009) Heat shock proteins: keys to healthy 

ageing? Redox Rep. 14(4):147-53.  

doi: 10.1179/135100009X392593.  

19. Baldensperger T, Jung T, Heinze T, Schwerdtle T, Höhn A, Grune T. (2024) 

The age pigment lipofuscin causes oxidative stress, lysosomal dysfunction, and 

pyroptotic cell death. Free Radic Biol Med. Nov 20;225:871-880.  

doi: 10.1016/j.freeradbiomed.2024.10.311.  

20. Chen E, Xi L. (2025) Cardiovascular adverse effects of antiviral therapies for 

COVID-19: Evidence and plausible mechanisms. Acta Pharmacol Sin.  

Mar;46(3):554-564.  

doi: 10.1038/s41401-024-01382-w.  

21. Tleyjeh IM, Kashour Z, AlDosary O, Riaz M, Tlayjeh H, Garbati MA, Tleyjeh 

R, Al-Mallah MH, Sohail MR, Gerberi D, Bin Abdulhak AA, Giudicessi JR, 

Ackerman MJ, Kashour T. (2021) Cardiac Toxicity of Chloroquine or 

Hydroxychloroquine in Patients With COVID-19: A Systematic Review and 

Meta-regression Analysis. Mayo Clin Proc Innov Qual Outcomes.  

Feb;5(1):137-150.  

doi: 10.1016/j.mayocpiqo.2020.10.005.  

22. Alruwaili M, Jarrar B, Jarrar Q, Alruwaili M, Goh KW, Moshawih S, Ardianto 

C, Ming LC. (2023) Hydroxychloroquine Toxicity in the Vital Organs of the 

Body: In Vivo Study. Front Biosci (Landmark Ed). Jul 13;28(7):137.  

doi: 10.31083/j.fbl2807137. PMID: 37525906 



26 

 

23. Walter S, Häseli SP, Baumgarten P, Deubel S, Jung T, Höhn A, Ott C, Grune 

T. (2025) Oxidized protein aggregate lipofuscin impairs cardiomyocyte 

contractility via late-stage autophagy inhibition. Redox Biol. Apr;81:103559.  

doi: 10.1016/j.redox.2025.103559.  

24. Tönnesmann E, Kandolf R, Lewalter T. (2013) Chloroquine cardiomyopathy - 

a review of the literature. Immunopharmacol Immunotoxicol. Jun;35(3):434-

42.  

doi: 10.3109/08923973.2013.780078. Epub 2013 May 1. PMID: 23635029. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

FOTOS MICROSCÓPICAS 

 

 
Figura 1. Membranas hialinas tapizando la superficie alveolar, evidencia 

histológica de daño alveolar difuso. H&E 40X 

 

 



 

Figura 2. Una célula multinucleada a nivel intraalveolar, membranas hialinas y 

neumocitos de núcleos grandes con nucléolos visibles. H&E 40X 

Figura 3. DAD en fase organizativa/reparativa, con engrosamiento de septos 

alveolares y escaso infiltrado inflamatorio agudo. La inmunohistoquímica con 

citoqueratina 7 colorea los macrófagos alveolares. (40X) 

 

 



 

Figura 4. HE100X. Depósitos de lipofucsina a nivel paranuclear en el miocardio 

 

Figura 5. H&E 40x. Tejido hepático con marcada congestión vascular sinusoidal 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

IV. ANEXOS 

 


