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Se presenta información sobre un fenómeno que ocurre en 

los pacientes que desarrollaron COVID-19 que podría con-

tribuir al riesgo cardiovascular a largo plazo, se trata de los 

mecanismos  subyacentes a las alteraciones cardiovascula-

res y de la coagulación que perpetúan los síntomas cardía-

cos causados por alteraciones inducidas por el virus o por 

inflamación miocárdica, como la disfunción endotelial car-

díaca, que podrían provocar microtrombosis vascular. La 

búsqueda intencionada de esta en los pacientes en segui-

miento cobra relevancia ya que existe tratamiento específico 

y se podrían prevenir complicaciones a largo plazo, cómo 

hipertensión pulmonar e insuficiencia cardiaca derecha. 

Palabras clave: COVID-19; Factores de Riesgo de Enferme-

dad Cardiaca; Trombosis; Síndrome Post Agudo de COVID-19

Current information is presented on a phenomenon that 

occurs in patients who had COVID-19 that could contribute 

to long-term cardiovascular risk. It deals with the mecha-

nisms underlying cardiovascular and coagulation alterations 

that perpetuate cardiac symptoms caused by alterations 

induced by the virus or by myocardial inflammation, such as 

cardiac endothelial dysfunction, which could cause vascular 

microthrombosis. The intentional search for this in patients 

under follow-up becomes relevant since there is specific 

treatment and long-term complications, such as pulmonary 

hypertension and right heart failure, could be prevented.
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Estimado editor:

Al leer la interesante propuesta del artículo original 
“Infección severa por Coronavirus-2, antecedente para 
complicaciones cardiovasculares”1 que tiene por autor 
principal a Cibrian Delgado y publicado en la Revista 
Médica del IMSS que usted dirige, me pareció oportuno 
aportar información sobre otro fenómeno que ocurre en 
los pacientes que  desarrollaron COVID-19  que podría 
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contribuir al aumento del riesgo cardiovascular de los 
mismos a largo plazo.

Posterior a la infección por SARS-CoV-2 se han 
reportado un amplio número de síntomas y afecciones 
persistentes por más de 12 semanas en los pacientes 
que han cursado con la enfermedad, a los cuales se 
les ha denominado “Long COVID” o síndrome post-
COVID.2

Los mecanismos subyacentes del síndrome post-
COVID se encuentran en estudio, la evidencia es 
limitada y poco clara; sin embargo, se han postulado 
hipótesis partiendo de las alteraciones encontradas en 
la fase aguda de la enfermedad y en el seguimiento de 
algunos pacientes, tal como sucede en el estudio del 
Dr. Cibrian.

Uno de los mecanismos propuestos hasta ahora son 
alteraciones celulares inducidas por el virus, relaciona-
das a su neurotropismo, que podrían ser responsables 
de los síntomas olfativos y relacionarse con el sistema 
nervioso autónomo. Asimismo, la falla en la regulación 
de la respuesta inmune a la infección inicial o persisten-
cia de partículas virales podría ser responsable de las 
manifestaciones autoinmunes, así como de la activa-
ción de vías de coagulación, fibrosis y de alteraciones 
metabólicas.3

En cuanto a las alteraciones cardiovasculares y de 
coagulación, los mecanismos que perpetúan los sínto-
mas cardíacos pudieran ser causados por alteraciones 
microvasculares inducidas por el virus o por inflama-
ción miocárdica, la inflamación sistémica y la infección 
de los cardiomiocitos a través de los receptores de la 
enzima convertidora de angiotensina también han sido 
considerados. Además, la disfunción endotelial micro-
vascular cardíaca podría provocar microtrombosis 
vascular, ya que en estudios de autopsias se encontró 
invasión viral en las células endoteliales y cardiomioci-
tos con signos de inflamación y disfunción.4

Las alteraciones autoinmunes son otro tipo de con-
secuencias fisiopatológicas del COVID-19. El desarro-
llo de anticuerpos antifosfolípidos podría contribuir a la 
inflamación vascular y a complicaciones trombóticas, 
dichos anticuerpos han sido identificados en estos 
pacientes después de la fase aguda de la enferme-
dad.5 Un estudio identificó datos de proceso inflama-
torio persistente que fueron sugestivos de vasculitis de 
grandes vasos por medio de tomografía por emisión de 
positrones con 18-fluoro-desoxi-glucosa realizadas a 
pacientes que persistían con síntomas después de la 
recuperación de la fase aguda de la enfermedad.6

Además de los riesgos per se de tromboembolismo 
venoso en pacientes críticamente enfermos, hay evi-
dencia relacionada con microangiopatía trombótica in 
situ y la cascada inflamatoria, especialmente en la red 
vascular pulmonar.7,8 Si bien la mayoría de los pacien-
tes en los que se ha documentado en el contexto de 
COVID-19 ha sido en unidades de cuidado crítico, tam-
bién se han encontrado en pacientes no críticos y en 
contextos ambulatorios.9,10

En los hallazgos en SPECT V/Q realizado a dos 
pacientes que cursaron con COVID-19, quienes pre-
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sentaban disnea persistente después de 5-6 semanas 
posteriores al inicio de los síntomas, sin evidencia de 
enfermedad tromboembólica durante la enfermedad 
aguda,  mostraron un patrón de alteración en la per-
fusión pulmonar periférica de aspecto moteado y en 
parches, siendo compatible con eventos de microtrom-
bosis periférica a nivel pulmonar. Tales alteraciones 
han sido descritas también en sujetos con hipertensión 
arterial pulmonar asociada a microangiopatía, como 
en esclerodermia, enfermedades del tejido conjuntivo, 
enfermedad venooclusiva y de células falciformes.11

Como se ha mencionado anteriormente, las alte-
raciones microvasculares a nivel pulmonar y cardiaco 
son fenómenos frecuentemente encontrados en dichos 
pacientes que también podrían contribuir al aumento 
del riesgo cardiovascular a largo plazo y no solo en 
pacientes que desarrollaron la forma grave de la enfer-
medad. La búsqueda intencionada de los pacientes en 
seguimiento cobra relevancia, ya que existe tratamiento 
específico para estos sujetos y se podrían prevenir 
complicaciones a largo plazo, como la hipertensión pul-
monar e insuficiencia cardiaca derecha.

 Por último, me permito felicitar al equipo de investiga-
ción del artículo mencionado por su relevante aportación 
al conocimiento de la historia natural de la COVID-19. 
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