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– I –
INTRODUCCIÓN

Antes de comenzar con la descripción de las secue-
las que origina esta enfermedad y que dan título a 
esta Prima Lectio, quiero hacer un breve recorrido 
desde el origen de la pandemia hasta nuestros días.

Para ello debemos retroceder hasta diciembre 
de 2019, periodo en el que encontramos al Dr. Li 
Wenliang, médico chino destinado en el hospital 
de la ciudad de Wuhan, que fue el primero en apre-
ciar entre sus pacientes varios casos de cuadros 
virales. Estos cuadros cursaban con una virulen-
cia solo comparable a las epidemias del Síndrome 
Respiratorio Agudo Severo (SARS), detectada en 
el año 2002, y del Síndrome Respiratorio de Orien-
te Medio (MERS), del año 2012, aunque, en el 
caso de la infección viral actual, la contagiosidad 
era considerablemente superior.
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El Dr. Wenliang decidió informar a sus colegas 
de profesión de la presencia de unas infecciones de 
origen desconocido que provocaban síntomas co-
munes a otros cuadros virales, tales como tos, do-
lor de garganta, fiebre y dificultades respiratorias, 
pero que en esta ocasión afectaban de forma muy 
severa a personas de elevada edad con patologías 
previas, llegando a provocarles neumonías de ca-
racterísticas desconocidas hasta el momento, cuya 
evolución desencadenaba efectos muy adversos.

En un primer momento, el Dr. Li Wenliang fue 
tachado de alarmista, incluso obligado a guardar si-
lencio sobre lo que estaba presenciando, aunque él, 
en su afán por descubrir el origen de la infección, 
continuó tratando a pacientes que presentaban esta 
extraña enfermedad. Su interés, desafortunadamen-
te, le llevó a contraer el virus y falleció unas sema-
nas después del contagio.

Por esas fechas, parece que las autoridades sa-
nitarias chinas empezaron a ser conscientes de 
que la expansión de casos de neumonía de causa 
desconocida era de dimensiones incontrolables y, 
aparentemente, se afanaron en la búsqueda de su 
origen. Esto las llevó a rastrear los casos y, supues-
tamente, a encontrar que un número significativo 
de afectados, ingresados en el hospital de Wuhan, 
tenían en común su trabajo como mayoristas de un 
mercado de mariscos de la ciudad, lo que condujo 
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a la explicación oficial según la cual estos traba-
jadores podrían haber actuado como transmisores 
de la enfermedad.

Las acciones de desinfección y eliminación de 
todos los animales comercializados en dicho mer-
cado por esas fechas dificultaron seguir la pista al 
virus y, por ello, la comunidad científica no ha sido 
capaz de localizar en esas instalaciones el eslabón 
perdido que haya podido actuar de huésped inter-
medio en su salto al humano.

Conocemos que este virus está bastante exten-
dido en el reino animal y presenta un importante 
grado de similitud con virus presentes en anima-
les comercializados habitualmente en el citado 
mercado de Wuhan, como son el murciélago y el 
pangolín. Es por esta razón por lo que se conside-
ra que estas especies podrían haber transmitido el 
virus a los trabajadores con los que estuvieron en 
contacto, aunque no todos los científicos respal-
dan esta teoría, ya que hay quienes creen que entre 
dichos animales y el humano debería existir otro 
huésped, desconocido en la actualidad, que fuera el 
responsable de las mutaciones que le han permitido 
infectar a las personas.

Variadas teorías, también defendidas por las au-
toridades chinas, apuntan a diversas y no fácilmen-
te comprensibles causas, como las que centran el 
foco de la infección en las granjas de animales de 
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vida silvestre de otros países asiáticos que abaste-
cen a sus mercados. Otras explicaciones van más 
allá, culpando de la catástrofe a los alimentos con-
gelados importados que se comercializan en China 
y que, supuestamente, habrían diseminado un virus 
resistente a la congelación.

 Pero el hecho de que dicho mercado se encuen-
tre próximo al Instituto de Virología de Wuhan, 
uno de los tres laboratorios de investigación en 
los que se «trabaja con coronavirus» en esa pro-
vincia de Hubei, ha provocado a nivel internacio-
nal, cuando menos, dudas en cuanto al origen de 
la infección, aunque según las investigaciones de 
la Organización Mundial de la Salud, tras analizar 
el genoma del virus, se ha descartado una acción 
intencionada. Otra circunstancia que apunta en esta 
dirección es la de que no existen registros de nin-
gún virus de la familia del SARS-CoV-2 en dichos 
laboratorios durante el mes de diciembre de 2019, 
y por eso se considera poco probable que haya 
podido existir un error humano que justifique su 
expansión, si bien es la propia OMS la que repro-
cha a los gobernantes chinos la poca información 
facilitada a este respecto. Estas razonables dudas 
justificarían investigaciones más exhaustivas en el 
futuro, solicitadas desde hace tiempo por algunos 
científicos que no comparten las explicaciones 
aportadas por ambos estamentos.
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Entre aquellos que dudan se encuentra el pres-
tigioso periodista científico británico Nicholas 
Wade, que afirma que la COVID-19 escapó de un 
laboratorio de Wuhan, teoría también corroborada 
por los servicios de inteligencia de Estados Uni-
dos, quienes afirman que en noviembre de 2019 
tres trabajadores de dicho laboratorio sufrieron una 
infección de características muy similares a la que 
actualmente estamos padeciendo.

Otra cuestión que merece ser mencionada en 
este apartado es la que hace referencia al expo-
nencial incremento en el número de fallecidos 
desde la detección del primer infectado. Según 
informaron oficialmente las autoridades sanitarias 
chinas, el primer fallecimiento por este coronavirus 
se produjo en los primeros días del mes de enero de 
2020 y la rápida propagación se constató a finales 
del mismo mes, cuando se detectaron contagios en 
Washington y París, siendo el día 2 de febrero la 
fecha en la que se comunicó la primera muerte por 
este virus fuera de China, concretamente en Filipi-
nas. Para entonces, ya se estimaba oficialmente que 
la cifra global de fallecidos estaba en torno a los 
500 individuos. Poco después, el 14 de febrero, se 
informó del primer fallecimiento en Europa, esta 
vez en Francia.

Todo lo citado, añadido al importante incremen-
to de afectados con sintomatología compatible con 
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esta enfermedad y al aumento de ingresos en uni-
dades de cuidados intensivos en todo el mundo, 
fue lo que alertó a la comunidad científica de que 
se trataba de un virus con una inusual rapidez en 
su propagación y una significativa letalidad. Y así, 
en los primeros días de marzo, la OMS, consciente 
de la magnitud de la infección, declaró el brote 
como una pandemia provocada por un virus con 
una capacidad de contagio nunca vista hasta ese 
momento, al que unos días antes, concretamente 
el 11 de febrero, se le había asignado el nombre 
de COVID-19.

En ese periodo, ante el elevado índice de con-
tagios, muchos países, entre los que se encontraba 
España, decidieron declarar el estado de alerta sa-
nitaria, acompañado de una serie de medidas, más 
o menos restrictivas, respecto a la convivencia y a 
las actividades sociales.

En abril de 2020, el número total de casos con-
firmados superaba el millón de personas en todo 
el mundo. Desde entonces los contagios y falleci-
dos se han ido incrementando en todo el planeta, 
adquiriendo cierta similitud con pandemias como 
la peste o la gripe española, cuyo origen, como 
es bien sabido, no era español, sino consecuencia 
del intento de los Estados Unidos de no afectar al 
ánimo de sus soldados combatientes en la Primera 
Guerra Mundial ocultándoles la existencia de una 
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enfermedad que, posteriormente, los propios com-
batientes diseminaron por Europa, España inclui-
da, y por el resto del mundo. Esta gripe provocó 75 
millones de fallecidos, 270.000 de ellos en España.

Un año después del primer caso de COVID-19 
notificado en China, a pesar de los esfuerzos y las 
alertas sanitarias, se estimaba que el número de 
casos rondaba los 113 millones de individuos y el 
de fallecidos los 2,5 millones, lo que supone una 
mortalidad de en torno al 2 % de la población in-
fectada. En julio de 2021, unos días antes del final 
de esta revisión, los datos oficiales continuaban 
aumentando hasta los 187 millones de afectados y 
4,04 millones de fallecidos.

La situación ha llevado al límite a los profe-
sionales sanitarios, quienes, además de soportar la 
sobrecarga de trabajo a la que están siendo some-
tidos, asisten a los pacientes con un elevado riesgo 
al contagio y con la incertidumbre que produce el 
desconocer la razón por la que la enfermedad cursa 
con síntomas dispares en los diferentes individuos.

Seguimos sin saber mucho de esta infección y, 
muy posiblemente, los científicos que dentro de 
unos años hayan continuado con sus investigacio-
nes al respecto apreciarán en esta revisión múl-
tiples incorrecciones, fruto del desconocimiento 
existente en el momento de la elaboración de esta 
Prima Lectio.
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Ese desconocimiento nos lleva a plantearnos un 
gran número de interrogantes que seguro que, en 
un futuro no lejano, serán resueltos. Uno de estos 
interrogantes es conocer la razón por la que en caso 
de contagio por la COVID-19 de dos individuos 
de características similares la infección puede ser 
asintomática en uno de ellos y en el otro puede 
producir el fallecimiento.

Aunque todavía hay un conocimiento muy li-
mitado en cuanto a la forma como actúa el virus 
en el humano, la explicación de la virulencia de la 
infección podría estar en la denominada tormenta 
de las citoquinas y las diferentes reacciones que 
se desencadenan en nuestro sistema inmune tras 
la infección. Esto significa, a grandes rasgos, que 
se trataría de una reacción virulenta y descontro-
lada del propio sistema inmune del infectado, en 
el que sus propias defensas, en su lucha contra el 
virus, reaccionarían de una manera desproporcio-
nada, destruyendo las células en las que el virus ha 
introducido su ARN. Esta destrucción ocasionaría 
a su vez una importante reacción inflamatoria que 
traería consigo daños en los tejidos anexos.

También sería interesante conocer la razón por la 
que una infección respiratoria se disemina a otros 
órganos desencadenando, mediante la ya nombrada 
tormenta de citoquinas, una afectación generali-
zada de todos los sistemas. La explicación del Dr. 
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Miró, del Hospital Clínic de Barcelona, alude a 
que no se trata de una infección únicamente respi-
ratoria, sino más bien de una enfermedad sistémica 
aguda, puesto que la forma que tiene el virus de 
«replicarse» es utilizando las células presentes en 
múltiples localizaciones del organismo.

Sabemos que la vía de entrada principal es la 
inhalación de las microgotas exhaladas por la res-
piración de personas infectadas y que ese aerosol, 
emitido con alta carga viral, puede ser inhalado por 
otro individuo, diseminándose por su organismo 
de forma similar a lo que hace cualquier otro virus 
estacional de los conocidos hasta ahora. Una vez 
dentro del «huésped», el virus tiene afinidad por 
los receptores de la enzima conversora de angio-
tensina tipo 2 (ACE2), presentes en diversas loca-
lizaciones de nuestro organismo, y es ahí donde el 
virus encaja su proteína S. Esta debe su nombre 
a la forma de espícula que actúa a modo de llave 
para introducir su ARN en la célula infectada. Una 
vez dentro, el virus es reconocido como propio por 
la célula, en donde se crearán millones de répli-
cas que más tarde abandonarán esta con la misión 
de infectar el resto de órganos. Dichos receptores 
ACE2, como ya hemos comentado, no solo están 
presentes en las vías respiratorias, sino también en 
células endoteliales de los vasos, corazón, aparato 
digestivo y riñón, entre otros. 
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Investigadores del Icah School of Medicine en 
el Hospital Monte Sinaí de Nueva York han ob-
servado que el coronavirus SARS-CoV-2 presenta 
algunos cambios en su comportamiento respecto 
a otros virus respiratorios, puesto que provoca el 
bloqueo de los genes que producen el interferón, 
responsable de inhibir su replicación, así como la 
de los procesos inflamatorios relacionados con la 
acción defensiva de los macrófagos. De esta ma-
nera, una vez colonizadas gran cantidad de células, 
la reacción antiinflamatoria y la tormenta de cito-
quinas hacen el resto, convirtiendo una infección 
viral en un cuadro generalizado de más o menos 
gravedad.

El proceso se puede complicar aún más cuando 
la diseminación de la infección afecta al endotelio 
o capa interna de los vasos sanguíneos, en los que 
también están presentes los receptores ACE2, por 
lo que, una vez colonizados, estos vasos sufren, al 
igual que el resto de las células infectadas, un pro-
ceso inflamatorio que predispone a la formación 
de procesos trombóticos en su interior.

Otra cuestión que ha generado incertidumbre es 
saber ante qué tipo de virus nos encontramos, y 
para esto parece que los investigadores tienen una 
respuesta, ya que se sabe que se trata de un vi-
rus de la familia de los Coronaviridae, del género 
de los Betacoronavirus. Este tipo de virus no son 
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totalmente desconocidos para nosotros, pues en la 
actualidad se tienen registros de siete cepas con 
capacidad de producir infecciones respiratorias en 
humanos, algunas de ellas de aparición estacio-
nal, responsables de infecciones leves todos los 
inviernos.

Con base en esta información y en la experien-
cia previa con este tipo de virus, se está intentado 
encontrar el tratamiento antiviral que inhiba esta 
cepa. Parece que algunos estudios con fármacos, 
como el remdesivir, pudieran aportar algo de espe-
ranza en los casos más graves. También el uso de 
sustancias capaces de frenar la importante reacción 
inflamatoria provocada por la acción del sistema 
inmune es otro de los posibles tratamientos sobre 
los que investigar y, aunque inicialmente se intentó 
con la colchicina y la hidroxicloroquina, los resul-
tados obtenidos no aportaron avances significati-
vos frente al placebo, si bien el caso del baricitinib 
(Olumiant), fármaco utilizado para el tratamiento 
de la artritis reumatoide, sí parece haber demos-
trado potencial antiinflamatorio frente a los casos 
más graves y, por ello, recientemente ha sido auto-
rizado por la FDA (Administración de Alimentos y 
Medicamentos) de los Estados Unidos como trata-
miento. El siguiente grupo de fármacos en el que 
se ha incidido y con el que se han podido apreciar 
significativas mejorías en pacientes con síntomas 



– 20 –

severos son los corticoides, como la dexametasona, 
que han conseguido reducir entre un 20 % y un 30 % 
el riesgo de muerte en personas que requieren del 
uso de respiradores y de aporte de oxígeno, gracias 
a que frenan la peligrosa tormenta de citoquinas. 
Pero donde se han puesto más esperanzas en cuan-
to al control de la pandemia ha sido en el desarrollo 
de vacunas que ayuden a conseguir la tan ansiada 
inmunidad de grupo.

 Desde el primer momento se inició una carrera 
de los grandes laboratorios por conseguir una va-
cuna efectiva. El tiempo nos dirá cuál de ellas es 
la que tiene mejores resultados y menos efectos 
secundarios, pero hasta entonces hay una cuestión 
clara y es que hasta que no se logre una vacunación 
de una mayoría de la población mundial, estimada 
en un mínimo del 70 %, no se alcanzará la inmu-
nidad necesaria para que la COVID-19 sea consi-
derada una infección con riesgos similares a los de 
otros virus presentes en nuestro planeta.
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– II –
SECUELAS RESPIRATORIAS

Son muchas las secuelas que pueden afectar al pa-
ciente COVID, pero, debido a que la vía inhalato-
ria es la principal fuente de entrada al organismo, 
las afecciones del aparato respiratorio suelen estar 
entre las más importantes.

Tras las pandemias del SARS (2002) y del MERS 
(2012), ya se apreciaron secuelas pulmonares que 
llegaban a producir una reducción de la función 
pulmonar y de la capacidad de realizar actividades 
físicas, con la consiguiente merma en la calidad 
de vida de las personas que lo padecían. Y, vien-
do el desarrollo de la enfermedad actual, nos hace 
pensar que este coronavirus puede actuar de una 
forma similar.

Empezaremos teniendo en cuenta que la mayor 
parte de los pacientes que requieren ingreso en 
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unidades de cuidados intensivos lo hacen por pro-
blemas respiratorios y que estos problemas son los 
que van a producir algunas de las complicaciones 
más severas que acompañarán al paciente durante 
un tiempo más o menos prolongado. Así que nos 
centraremos en primer lugar en las secuelas que 
presenta el órgano más importante del aparato res-
piratorio como es el pulmón.

Para comprender las consecuencias que sobre 
este órgano produce la infección, deberemos re-
ferirnos, una vez más, a la reacción del sistema 
inmune ante la invasión del virus y la respuesta que 
se pone en marcha tras la inhalación del germen 
y su fijación a los receptores ACE2 presentes en 
las vías respiratorias. Esta fijación da lugar a la 
acción habitual de las defensas para repeler su pro-
liferación, produciéndose un proceso inflamatorio 
que, en ocasiones, debido a la temida tormenta de 
citoquinas, se convierte en una neumonía severa 
de características similares a la que se produce en 
los casos de «rechazo» en algunos trasplantes de 
la infancia.

Esos procesos inflamatorios pueden alterar la 
estructura del alveolo y de los vasos que lo cir-
cundan provocando cambios en la «arquitectura» 
del pulmón, lo que dificulta el intercambio del O2 y 
el CO2. Según la virulencia de la neumonía, la des-
trucción del tejido pulmonar puede llegar a ser más 
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o menos limitante para la función respiratoria y 
podrá comprometer la supervivencia del paciente.

Una vez remita la neumonía, algunas zonas del 
tejido pulmonar no serán capaces de regenerarse 
y cicatrizarán transformándose en tejido fibroso, 
convirtiendo un tejido funcional en otro cicatri-
cial desestructurado, incapaz de realizar la función 
ventilatoria.

La SEPAR (Sociedad Española de Neumología 
y Cirugía Torácica) estima que el 15 % de los in-
gresados en las UCI sufrirá secuelas pulmonares 
fundamentalmente por esta fibrosis que provoca 
la destrucción del tejido pulmonar. El Dr. Peces 
Barba, vicepresidente de SEPAR, apunta que las 
secuelas ventilatorias también se deben a otras ra-
zones. Por una parte, a la extensión de la neumonía 
y, por otro lado, al efecto negativo que sobre el 
pulmón tiene la ventilación mecánica prolongada, 
a lo que hay que añadir el efecto tóxico del oxígeno 
a altas concentraciones administrado durante un 
largo periodo de tiempo. Otro factor que tener en 
cuenta es la afectación del endotelio de los vasos 
del aparato respiratorio, que predispone a la forma-
ción de peligrosos cuadros de trombosis pulmonar.

Continuando con otras secuelas respiratorias, co-
mentaremos que se aprecia un número significativo 
de pacientes que refieren dolores torácicos a los 
que, tras realizárseles estudios complementarios, 
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no se les encuentra una explicación objetivable. 
Otros presentan tos irritativa persistente e incómo-
da que, en el caso de las personas asmáticas, puede 
ocasionar limitaciones importantes.

Otra frecuente secuela que describen estos pa-
cientes es el cansancio y la falta de aire, que llega 
a provocar disnea y fatiga ante pequeños esfuerzos. 
Estas afecciones no solo se abordan desde el pris-
ma respiratorio, ya que, aunque un gran número de 
los afectados sufren un significativo descenso en 
la saturación del oxígeno que justificaría el agota-
miento, este puede también deberse a disfunciones 
en el corazón y los músculos a causa de la inacti-
vidad y prolongados periodos de encamamiento.

Hay que tener en cuenta que un incorrecto fun-
cionamiento del pulmón también provoca una so-
brecarga del corazón. Y, si a todo ello le añadimos 
la ya comentada elevada frecuencia de cuadros de 
trombosis pulmonar y de afectaciones vasculares, 
nos encontramos con que el aparato cardiovascular 
es otro de los sistemas vulnerables a la presencia 
de este coronavirus.
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– III –
SECUELAS CARDIACAS

La afectación del miocardio o músculo cardiaco, 
aparentemente, no es tan habitual como la afecta-
ción respiratoria, aunque los expertos dicen que 
entre el 10 y el 20 % de los afectados por la CO-
VID-19 sufrirá algún tipo de afectación severa en 
el corazón. Se estima que el 40 % de las muertes 
producidas tras la infección se produce por disfun-
ciones cardiacas.

Antes de empezar a profundizar en este sistema, 
debemos saber que el corazón, al igual que otros 
órganos, dispone de receptores ACE2, a los que se 
puede fijar la proteína S del coronavirus para re-
plicarse dentro de las células cardiacas, y que esto 
va a provocar una inflamación que se conoce como 
miocarditis. Estas reacciones pueden dar lugar a 
alteraciones en la capacidad contráctil de la célula 
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miocárdica y provocar una insuficiencia cardiaca, 
pero, además, la mencionada inflamación también 
es capaz de desestructurar el complejo sistema 
eléctrico que facilita la génesis del latido cardiaco 
originando arritmias, alteraciones en la conducción 
e incluso producir una parada cardiaca.

No podemos pasar por alto el hecho de que esta 
enfermedad, que habitualmente ataca de forma más 
severa a personas con edad avanzada y con facto-
res de riesgo, cuando toma como órgano diana el 
corazón se olvida de edades, por lo que podemos 
encontrar miocardiopatías severas e insuficiencias 
cardiacas entre la población más joven, personas 
sin factores de riesgo asociados e incluso en de-
portistas.

Muy significativa es la existencia de pacientes 
que sin necesidad de haber padecido una afectación 
severa e incluso sin haber sido ingresados en hospi-
tales, pasado un tiempo, empiezan a desarrollar una 
insuficiencia cardiaca. Según el jefe de la División 
de Cardiología de la Universidad de California, en 
Los Ángeles, el Dr. Gregg Fonarow, se justifica por 
la inflamación del miocardio durante la enferme-
dad y por las secuelas que esta deja cuando remite. 
Ocurre algo parecido al cuadro que se aprecia en 
la fibrosis que sufre el pulmón tras la infección y 
que en el caso del corazón convierte a este músculo 
de contracción involuntaria en una bomba con una 
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deficitaria contractilidad, incapaz de responder a la 
demanda de sangre de todo el cuerpo.

Un interesante estudio realizado en España por 
el Dr. Gómez de Diego, de la Sociedad Española de 
Cardiología (SEC), igualmente nos aporta conclusio-
nes relevantes. En dicho estudio se han valorado a 
100 individuos afectados por la enfermedad, median-
te resonancia magnética de 3 Teslas de alta gama y la 
determinación de troponina T ultrasensible. El grupo 
de estudio estaba constituido por 63 pacientes cuyo 
contagio no hizo necesario el ingreso hospitalario y 
37 que sí lo necesitaron. Dentro de los no ingresa-
dos, 18 fueron asintomáticos y en los ingresados 2 
necesitaron ventilación mecánica en UCI.

Los resultados han aportado que entre dos y tres 
meses después de la infección la resonancia mues-
tra alteraciones cardiacas en un 80 % de los pacien-
tes, e incluso en el 60 % se aprecia persistencia de 
inflamación cardiaca. Y respecto a la troponina T 
(marcador de daño cardiaco), está presente en el 
70 % de los afectados y marcadamente elevada en 
el 5 %. Es también reseñable que en el momento 
del estudio el 36 % de los integrantes de la muestra 
presentaba disnea persistente, el 17 % dolor torá-
cico atípico y el 20 % palpitaciones.

En esta misma dirección apuntan los estudios 
realizados por los doctores Puntmann y Nagel pu-
blicados en la revista JAMA Cardiology, donde se 
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explica que en pacientes valorados tres meses des-
pués de superar la enfermedad por la COVID-19, 
en el 78 % de los casos había algún grado de afec-
tación cardiaca y en el 60 % persistía la inflama-
ción del miocardio.

Otra opinión para tener en cuenta es la del Dr. 
Cooper, cardiólogo de la Clínica Mayo de Florida 
(Estados Unidos), quien subraya en uno de sus ar-
tículos que algunos de los tratamientos que están 
siendo utilizados frente a la COVID-19 son poten-
cialmente arritmogénicos y por tanto perjudiciales 
para el corazón.

Todas estas investigaciones son las que han ge-
nerado una alarma entre los cardiólogos, pues aún 
no hay estudios concluyentes sobre la repercusión 
a largo plazo y las secuelas persistentes que apa-
recerán debidas a la inflamación y la fibrosis sub-
siguiente, pero la situación invita a seguir contro-
lando la evolución de estos pacientes en previsión 
de episodios inesperados.

Para finalizar este apartado debemos también 
reseñar las secuelas ocasionadas por el confina-
miento, que ha hecho aflorar problemas cardio-
vasculares que hasta el momento habían pasado 
desapercibidos y que, además, ha provocado que 
un elevado número de cardiópatas haya descuidado 
sus controles rutinarios durante la pandemia por 
miedo al contagio.
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– IV –
SECUELAS NEUROLÓGICAS

Las secuelas neurológicas son, después de las se-
cuelas respiratorias, las segundas más frecuentes en 
provocar alteraciones en personas infectadas. Estas 
secuelas van desde la anosmia o pérdida de olfato 
hasta el terrible ictus o accidente cerebrovascular, 
pasando por la cefalea crónica, los problemas en 
la memoria y en la capacidad de concentración y 
las alteraciones en pares craneales como el estatoa-
cústico, responsable del equilibrio y la audición.

Empezaremos por la secuela aparentemente me-
nos grave como es la anosmia o pérdida de olfato, 
que, además de ser uno de los primeros síntomas 
de haber contraído la enfermedad, va a acompa-
ñar a gran parte de los infectados durante todo el 
proceso infeccioso, incluso cuando este, aparen-
temente, ha remitido. El sentido del olfato tiene 



– 30 –

una íntima relación con el sentido del gusto, por lo 
que dicho sentido se ve también afectado incluso 
en pacientes que sufren infecciones leves. A esta 
pérdida de gusto se le conoce como ageusia.

Los estudios desarrollados hasta el momento 
no son concluyentes, pero todo parece apuntar a 
que el virus, utilizando las vías aéreas superiores, 
podría provocar una afectación del nervio olfatorio 
alterando la vaina de mielina que lo recubre, difi-
cultando así la transmisión del impulso nervioso de 
forma parecida a lo que ocurre en la enfermedad 
de la esclerosis múltiple. Dicho nervio, situado en 
la región superior de la cavidad nasal, accede al 
lóbulo frontal del cerebro a través de la lámina 
cribosa del etmoides. Esto hace que los neurólo-
gos consideren que una de las vías de acceso del 
virus al cerebro es a través de este nervio olfatorio, 
mientras que la otra forma de contaminación es la 
vía hematógena. Respecto a esta última, se sabe 
que, en teoría, existen mecanismos que impiden 
que ciertas sustancias disueltas en la sangre puedan 
acceder al cerebro. Pero la acción de la interleucina 
6 (IL-6), presente en la ya mencionada tormenta 
de citoquinas, parece ser la responsable del daño 
en la barrera hematoencefálica, lo que permitiría 
el acceso del germen al tejido cerebral a través de 
la sangre. Esta infección del tejido cerebral y los 
procesos inflamatorios que provoca serán el origen 



– 31 –

de la encefalitis o inflamación del cerebro, que es 
causa de múltiples alteraciones neurológicas e in-
cluso la muerte de algunos pacientes.

Se considera a esta encefalitis responsable de 
los problemas en la memoria y en la capacidad de 
concentración que manifiestan las personas incluso 
meses después de haber superado la enfermedad. 
Muchos de ellos lo describen como un estatus de 
niebla mental que les dificulta de manera impor-
tante la elaboración de ideas y el desempeño de 
sus funciones cognitivas. Todos estos procesos 
inflamatorios a nivel encefálico, así como los que 
presentan los vasos que nutren al sistema nervio-
so central, parecen estar detrás de los cuadros de 
cefalea crónica que refieren algunos pacientes, (se 
estima que entre el 2 y el 5 % de los afectados) 
con características parecidas a cuadros migrañosos 
severos que tanto limitan la realización de las acti-
vidades de la vida cotidiana y que son refractarios 
a los tratamientos analgésicos convencionales.

Una de las situaciones más críticas se produce 
cuando el proceso infeccioso provoca la formación 
de trombos en los vasos cerebrales, dando lugar a 
un ictus o accidente cerebral vascular con secuelas 
imprevisibles y en ocasiones incompatibles con la 
vida. Algo llamativo a este respecto es que estos 
ictus no siempre se han producido en pacientes con 
afectación severa, sino que también pueden verse 
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en situaciones en las que los síntomas son leves 
y las pruebas complementarias realizadas previa-
mente no hacían pensar en un desenlace abrupto.

Siguiendo con los momentos complicados desde 
una perspectiva neurológica hay que hablar de di-
seminación de la infección a través del tronco del 
encéfalo y la afectación de los centros respiratorio 
y cardiaco, responsables, entre otros, del control de 
los ritmos ventilatorio y del latido cardiaco.

La afectación de estas funciones vegetativas 
es responsable de que, en un elevado número de 
casos, sea necesario el uso de respiradores mecá-
nicos.

Algo menos frecuente es la secuela ocasionada 
por la afectación del nervio estatoacústico. Esta al-
teración provoca cuadros de hipoacusia y perturba-
ciones en el control del equilibrio, que suponen una 
limitación importante en las actividades cotidianas 
hasta meses después de haber superado la enfer-
medad por la persistencia de cuadros vertiginosos.

Diversos autores escriben en artículos científicos 
sobre las afecciones motoras y sensitivas asociadas 
a esta infección, que en ocasiones imposibilitan la 
deambulación y que pueden, además, persistir du-
rante un largo periodo, como es el conocido síndro-
me de Guillain-Barre. En este síndrome, el sistema 
inmune ataca a los nervios provocando al inicio 
una debilidad y sensación de hormigueo que puede 
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terminar en una parálisis. Tales síntomas pueden 
persistir un largo periodo, pero la mayoría de los 
afectados recuperan la marcha y la independencia 
a los 4-6 meses. Una variante de esta secuela es el 
síndrome de Miller-Fisher, en el que los nervios 
afectados son los nervios motores oculares, lo que 
condiciona una imposibilidad de mover los ojos 
y como consecuencia de ello una inestabilidad y 
dificultad para la marcha.

Para concluir este apartado hay que mencionar 
las secuelas que ha tenido el confinamiento sobre 
pacientes con enfermedades neurodegenerativas 
diagnosticadas previamente como el alzhéimer o 
el párkinson, para los que este periodo ha supuesto 
una rápida evolución de su deterioro y un incre-
mento en su sintomatología a causa del cambio 
de rutinas y del cese de los tratamientos de reha-
bilitación.

Investigadores apuntan también a la probabili-
dad de que la infección por la COVID-19 pudiera 
ser responsable de adelantar la aparición o incluso 
desarrollar algunas patologías neurodegenerativas 
aun en el caso de no existir indicios ni predisposi-
ción aparente a padecerlas.
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– V –
SECUELAS SOBRE EL  
APARATO DIGESTIVO

En lo que se refiere a la relación que existe entre la 
infección por la COVID-19 y la afectación del tubo 
digestivo, conocemos que dicha infección provoca 
múltiples síntomas como náuseas, vómitos, dolores 
abdominales, cuadros diarreicos, pérdida de apetito 
o digestiones pesadas, sin olvidar la ya mencionada 
incapacidad de saborear alimentos (ageusia). Algu-
na de estas manifestaciones puede incluso ser la 
única manifestación de la infección y su presencia 
tiene que hacernos sospechar de una posible infec-
ción por coronavirus.

Sabemos que la enzima conversora de la angio-
tensina 2 (ECA-2) también se encuentra presente 
en el tubo digestivo, fundamentalmente en el in-
testino delgado, y que el virus, una vez contraída 
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la infección, tiene facilidad para acceder a las cé-
lulas que conforman el intestino, provocando una 
reacción inflamatoria que altera la primera línea 
de defensa del aparato digestivo como es su flora 
bacteriana.

A partir de aquí, el desorden que se desencadena 
en el interior de este sistema da lugar a la incapa-
cidad de regular los volúmenes de agua, desenca-
denando los ya mencionados cuadros diarreicos. 
Así mismo, se producirán alteraciones en la fer-
mentación de los alimentos que traerán consigo 
el aumento en la formación de gases y todo ello 
provocará dolores abdominales, vómitos y pérdida 
de apetito en los afectados, llegando, en los casos 
más severos, a la deshidratación e incluso a la des-
nutrición del paciente.

También debemos conocer que órganos como 
el hígado pueden verse afectados, lo que se pone 
de manifiesto en los resultados de las analíticas de 
pacientes infectados, en los que se aprecia un valor 
elevado de transaminasas (ASL y ALT). De hecho, 
algunos hospitales han sugerido que podría ser un in-
dicador de gravedad. Lo que desconocemos es si tal 
infección puede dejar secuelas crónicas en el hígado, 
como sucede en algunos casos de hepatitis B y C.

En la actualidad no hay datos concluyentes en 
cuanto a las secuelas a largo plazo, pero sí se sabe 
que el virus puede permanecer acantonado en las 
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células digestivas y no ser detectado en las pruebas 
habituales. Hay estudios que revelan la persisten-
cia de coronavirus en diferentes puntos del aparato 
digestivo tres meses después de ser detectada la 
infección. Esto y la persistencia de la alteración de 
la flora intestinal podrían justificar las alteraciones 
digestivas meses después de haber sido dado de 
alta en la COVID-19.

Para terminar este apartado, quiero mencionar 
dos curiosidades relacionadas con el aparato di-
gestivo. La primera de ellas es que durante este 
periodo se ha visto alterada la realización de los 
estudios endoscópicos, al ser considerados como 
prácticas de riesgo por la presencia del virus en 
los exudados nasofaríngeos y en heces. Por ello, 
en los pacientes con sospecha de positividad se ha 
limitado su realización a situaciones debidamente 
justificadas, algo que en ocasiones ha afectado en 
el control de la evolución de patologías digestivas 
previamente diagnosticadas. La otra es con respec-
to al curioso método utilizado por epidemiólogos 
para valorar la evolución de la pandemia, como 
es la determinación de niveles de coronavirus en 
aguas residuales, que es utilizada para contrastar 
con los datos estadísticos de zonas concretas y que, 
al parecer, en ocasiones puede ser considerada una 
medida más fiable que otro tipo de valoraciones.
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– VI –
SECUELAS DERMATOLÓGICAS

Preguntados los dermatólogos por las repercusio-
nes que sobre la piel está provocando la infección 
por la COVID-19, estos nos informan de varias 
alteraciones dérmicas, en la mayoría de los ca-
sos poco severas, pero que pueden persistir en 
el tiempo.

Las dermatopatías que habitualmente aparecen 
durante este proceso van desde erupciones y urti-
carias en la piel, más o menos importantes y per-
sistentes, hasta lesiones de color violáceo en dedos 
de manos y pies en personas predominantemente 
jóvenes y que en ocasiones son la única manifesta-
ción de la enfermedad. Estas son conocidas como 
chilblains o «dedos covid». Estos dedos covid se 
asemejan a las lesiones que aparecen en la piel 
cuando está expuesta a bajas temperaturas y que 



– 38 –

conocemos vulgarmente como sabañones, produ-
cidos por alteraciones en la microcirculación de la 
piel al exponerla a fríos intensos.

Aunque no se conoce claramente el origen de las 
chilblains, se cree que pueden ser causadas por un 
proceso inflamatorio que originaría la destrucción 
de capilares de la piel cuando el virus se une a 
los receptores ACE2. En un estudio avalado por la 
Academia Española de Dermatología y Venereolo-
gía, denominado Estudio COVID-piel, una de sus 
coordinadoras, la Dra. Catalá Gonzalo, puntualiza 
que «el tipo de inmunidad de los niños podría ser 
responsable de la protección ante la posibilidad de 
una infección sistémica y por tanto de no presentar 
síntomas generales durante la infección, pero esto 
predispondría a las lesiones de tipo pseudopernio-
sis o lesiones tipo sabañones o también llamados 
“dedos covid”».

En otras ocasiones, se ha visto que las lesiones 
dérmicas nos informan de la predisposición a sufrir 
síntomas severos. Este es el caso de pacientes que 
presentan erupciones cutáneas como la púrpura 
retiforme, que consiste en la aparición de lesiones 
hemorrágicas en la piel con morfología de red. Es-
tas son secundarias a procesos inflamatorios en los 
vasos que pueden producir necrosis de tejidos de 
forma similar a la necrosis del infarto de miocar-
dio. De hecho, la mayoría de los pacientes en los 
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que aparece esta manifestación durante la infec-
ción ha requerido o requerirá ingreso hospitalario.

Una de las múltiples incógnitas que preocupan 
a los científicos es la causa de la clara disminu-
ción de sintomatología dermatológica durante las 
«olas» que han seguido a la «primera ola» de la 
pandemia. Algunos dermatólogos lo justifican 
con la coincidencia con meses más cálidos, pero 
la mayoría de ellos lo incluyen dentro de las cues-
tiones de difícil explicación que han acompañado 
a esta pandemia desde su inicio. Como apunta la 
Dra. Galván Casas, otra de las coordinadoras del 
mencionado Estudio COVID-piel, estas cuestiones 
estarían incluidas dentro del grupo de preguntas 
de difícil resolución, como la justificación de las 
reacciones inmunes tan diversas entre los distintos 
afectados o la mayor afectación de unas poblacio-
nes o colectivos respetando a otros supuestamente 
más expuestos.

Según dermatólogos, parte de la culpa de los 
problemas en la piel está en la utilización de ciertos 
fármacos para el tratamiento de la enfermedad y en 
el estrés al que tanto enfermos como sanos hemos 
estado y estamos siendo sometidos por las incóg-
nitas asociadas a la pandemia. Relacionado con 
ese estrés, podemos incluir en este apartado otra 
afectación dermatológica que acontece en algunos 
pacientes semanas después de haber superado la 
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enfermedad como es la alopecia o caída del pelo, 
también conocido como efluvio telógeno, que es 
de características similares al que padecen algunas 
mujeres después de haber dado a luz y que, según 
refiere la Dra. Galván Casas, es debido a una alte-
ración en el ciclo de crecimiento del cabello, que 
da lugar a que muchos cabellos lleguen al estado 
de vejez a la vez y caigan de manera brusca.

Otra curiosidad que apunta esta doctora es un 
envejecimiento prematuro del cabello con apari-
ción precoz de canas, adelantándose dicha apa-
rición 2-3 años en aquellos pacientes que tienen 
predisposición a estas.

Considero oportuno mencionar en este apartado 
alteraciones menos importantes pero bastante fre-
cuentes como son las dermatitis provocadas por 
el uso reiterado de geles hidroalcohólicos y por el 
roce de las mascarillas. Y tampoco quiero olvidar-
me del agravamiento de patologías previas como 
el acné o la dermatitis atópica y de carencias en 
la vitamina D causadas por la falta de exposición 
solar. Todas ellas difíciles de combatir mientras se 
prolongue la situación actual.
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– VII –
DOLORES  

MUSCULOESQUELÉTICOS

Son muchos los pacientes que, tras haber sido 
infectados por la COVID-19, presentan dolores 
y pinchazos sin causa justificada. Estos dolores, 
que habitualmente se asocian con cuadros de cier-
ta fatiga, afectan tanto a los músculos como a las 
articulaciones de forma variable y, aunque no está 
claro su origen, se piensa que pueden tener relación 
con los procesos inflamatorios que sufren estas es-
tructuras durante la diseminación de la infección. 
Estas secuelas se ven también favorecidas por el 
sedentarismo y la poca movilización del aparato 
musculoesquelético a causa del reposo que se reco-
mienda durante este tipo de procesos infecciosos, 
a lo que también se suma la toxicidad de algunos 
fármacos usados para su tratamiento. La afectación 
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es habitualmente más severa en pacientes ingresa-
dos en las unidades de cuidados intensivos, a los 
que la sedación predispone a posturas forzadas con 
tendencia a la subluxación y las largas estancias 
en estas unidades les producen una mayor atrofia 
muscular. Además, debemos tener en cuenta las 
polineuropatías que acompañan a los pacientes crí-
ticos y los efectos secundarios que sobre vasos y 
nervios tiene el uso masivo de corticoides.

Pero, aunque los dolores musculares son habi-
tuales durante el proceso, el padecerlos en extre-
midades inferiores de una forma inhabitualmente 
severa nos debe hacer sospechar de la existencia 
de algún tipo de alteración vascular y se deberá 
descartar la presencia de una posible trombosis 
venosa, algo también frecuente en esta infección.
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– VIII –
SECUELAS PSICOLÓGICAS

En este apartado vamos a hablar de una variedad de 
secuelas que probablemente nos van a acompañar 
no solo a enfermos sino también a sanos durante un 
tiempo indeterminado: las secuelas psicológicas. 
Estas, como es de todos conocido, pueden tener 
su origen en el estrés emocional causado por la 
incertidumbre que, desde el comienzo, ha rodeado 
todo lo referente a la pandemia y el denominado 
confinamiento.

Pero, según apuntan algunas investigaciones, el 
hecho de que el virus de la COVID-19 sea capaz de 
atravesar la barrera hematoencefálica, provocando 
cuadros de encefalopatías que afectan a la función 
de neurotransmisores, como la serotonina, nora-
drenalina o dopamina, sustancias relacionadas con 
el estado de ánimo, puede aportar una explicación 
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biológica que va más allá de justificar estos cua-
dros únicamente con las alteraciones emocionales 
causadas por la situación vivida.

Se han publicado varios artículos en los que se 
describe que episodios de depresión, angustia, in-
somnio, agitación y delirios son más frecuentes 
en pacientes ingresados en unidades de cuidados 
intensivos por la COVID-19 que en el resto de 
pacientes que ocupan dichas unidades. En uno de 
esos artículos, publicado en el New England Jour-
nal of Medicine, la Dra. Julie Helms del Hospital 
Universitario de Estrasburgo habla de cuadros de 
depresión duradera y sólida, y llega a decir que 
«es como si todos los circuitos emocionales del 
cerebro se hubieran desconectado».

Esa es la idea que siempre ha defendido el pro-
fesor de Neuropsiquiatría del Imperial College de 
Londres David Nutt, quien explica que él mismo 
estuvo tratando en el Reino Unido durante los años 
70 y 80 a pacientes con depresiones severas cuyo 
nexo común era que todos ellos se habían contagia-
do durante la pandemia por el virus de la influenza 
de 1957.

Existen también informaciones que constatan 
graves daños en las neuronas dopaminérgicas y en 
el resto del sistema nervioso central en las personas 
afectadas por el virus de la gripe, responsable de la 
pandemia de 1918.
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Todas estas situaciones parecen confirmar que 
existe una relación directa entre la colonización 
del sistema nervioso y la consiguiente respuesta 
inflamatoria que afecta al tejido cerebral, con la 
disfunción en los neurotransmisores implicados, 
entre otras funciones, en la del control del estado 
de ánimo.

Si hacemos una revisión de las asistencias pres-
tadas por psiquiatras y psicólogos durante la pan-
demia, observamos que estas han aumentado de 
forma significativa y que un porcentaje relevante 
de sus consultas ha estado ocupado por pacientes 
que no han sufrido el contagio. Esto nos lleva a 
comprender que, además de la repercusión física 
causada por la infección, esta situación ha traído un 
incremento de alteraciones emocionales similares 
a las que a lo largo de la historia han ido sufriendo 
las comunidades sometidas a periodos prolongados 
de terror e incertidumbre, como las provocadas por 
los desastres naturales o los episodios bélicos.

Llegados a este punto, vamos a revisar algu-
nas de las secuelas psicológicas más relevantes 
con independencia de haber sido infectado o no 
durante la pandemia. Y así podríamos comenzar 
hablando de los cuadros de depresión y ansiedad 
que se han originado a consecuencia del miedo y 
la inseguridad generados por el posible contagio 
de la enfermedad. Y tal vez los más afectados por 
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ello han sido nuestros mayores, a quienes, además 
de sufrir el miedo a ser contagiados, y temerosos 
de las inciertas consecuencias de la infección, se 
les han añadido los interminables momentos de 
soledad que, si bien por un lado los han protegido, 
por otro lado los han privado de la compañía, de 
los abrazos y besos tan necesarios en esas edades.

Otro colectivo afectado, a los que el futuro nos 
dirá qué secuelas psicológicas les deja esta situa-
ción, son los niños y personas dependientes, a los 
que hemos tenido que enseñar que un beso se da 
con el codo y que hay que evitar acercarse mucho a 
los amigos en el colegio e incluso en la celebración 
del cumpleaños, pues hay un «bicho invisible» que 
obliga a hacer casi todo de forma diferente a como 
lo habían aprendido hasta ahora.

En este apartado también debemos recordar a 
todos esos jóvenes que, entre otras cosas, han pre-
senciado el fallecimiento de sus abuelos y seres 
queridos, además de ver truncadas muchas de sus 
ilusiones de la adolescencia al haber tenido que 
limitar el círculo de amistades y prescindir de cele-
brar sus graduaciones, viajes de estudios y ceremo-
nias de mayoría de edad, situaciones estas que, en 
muchos casos, difícilmente podrán realizarse y que 
pueden condicionar el futuro desarrollo emocional 
del adolescente. A este respecto, la Dra. Sánchez 
Boris, en su artículo titulado «Impacto psicológico 
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de la COVID-19 en niños y adolescentes», habla 
de la vulnerabilidad de estos y de las importantes 
secuelas psicológicas que para ellos tendrán en 
un futuro situaciones como las provocadas por la 
pandemia. En esta dirección, actualmente se han 
publicado artículos que alertan del aumento del 
consumo de tóxicos y «dependencias» que se es-
tán empezando a apreciar en estos grupos de edad.

Pero entre todos los colectivos que han sufrido 
situaciones de miedo y estrés debemos destacar a 
todas aquellas personas que con su trabajo diario 
han hecho posible que el resto pudiéramos pro-
tegernos permaneciendo en casa. Recuerdo con 
tristeza las caras de preocupación de las cajeras 
de los supermercados, de los empleados de orden 
público y de los exhaustos sanitarios, por nom-
brar tres colectivos que «no han tenido derecho» 
a aislarse, aunque hay muchos más a los que el 
desasosiego y el agotamiento ha terminado provo-
cándoles insomnio, episodios de pánico y cuadros 
de depresión profunda que con frecuencia se han 
prolongado en el tiempo.

Tampoco me quiero olvidar de todas aquellas 
personas a las que el contagio llevó a ser aisladas 
en instituciones casi siempre hospitalarias, aparta-
das de sus seres queridos, presenciando minuto a 
minuto cómo el deterioro de su salud las abocaba 
en algunos casos a un desenlace fatal, sin poder 
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sentir el calor de los suyos y sin poder despedirse 
de ellos. ¡Qué situación tan horrible! Muchos de 
ellos nunca nos podrán contar el sufrimiento que 
pasaron, pero los que han superado estos críticos 
momentos dicen que no hay palabras para expresar 
el miedo que sintieron y que psicológicamente les 
marcará durante el resto de su vida.

Y qué decir de los familiares que no pudieron 
acompañar a su ser querido contagiado, viéndose 
obligados a dejarlo solo en un centro sanitario, en 
manos de unos profesionales a los que el exce-
so de trabajo condicionaba poder informar de la 
evolución de los enfermos de forma adecuada, y 
que fechas después, tras días de desesperante in-
certidumbre, recibían la noticia desafortunada del 
fallecimiento de su ser querido. Imagino que ese 
familiar siempre tendrá la duda de si se podría ha-
ber hecho algo más. Tampoco ha tenido que ser 
fácil para aquellos profesionales que, tras estar 
sometidos a una gran presión, han tenido que dar 
no siempre buenas noticias a los familiares de los 
ingresados.

Estoy seguro de que de una u otra forma todo 
esto aflorará antes o después, alterando el ánimo 
de los que han tenido que pasar por ello. De hecho, 
todo lo acontecido durante los últimos meses ha 
precipitado la decisión de la OMS de reconocer e 
incluir en la revisión número 11 de la Clasificación 
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Estadística Internacional de Enfermedades y Pro-
blemas de Salud Conexos (CIE-11) el síndrome de 
burnout como una enfermedad mental. Este sín-
drome hace referencia al estado de agotamiento 
mental, emocional y físico que se presenta como 
resultado de exigencias agobiantes, estrés crónico 
o insatisfacción laboral provocados por situaciones 
de imposible resolución.

Tampoco me quiero olvidar de aquellos a quie-
nes, padeciendo problemas psicológicos previos, 
la pandemia les ha impedido continuar con el tra-
tamiento adecuado, bien por la imposibilidad de 
ser atendido por el especialista, bien por el miedo 
del paciente a contagiarse del virus a la hora de 
acudir a las consultas. Estas situaciones han lleva-
do y están llevando a que un elevado número de 
pacientes de unidades de Psicología y Psiquiatría 
hayan sufrido descompensaciones en sus cuadros 
y agravamiento de sus patologías.

Deseo recordar a todos aquellos a los que la 
pandemia, además, les ha privado de sus negocios 
y puestos de trabajo, situación que ha provocado 
abatimiento, depresiones y angustia por el desco-
nocimiento en el futuro que les espera y que se 
suma a todo lo sufrido hasta el momento.

Para terminar este capítulo y hacer una aporta-
ción motivadora a todas las personas que se han 
podido ver identificadas en este apartado, me he 
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permitido tomar prestadas unas frases del escritor, 
poeta y dramaturgo uruguayo Mario Benedetti que 
dicen:

 «No te rindas, por favor no cedas, aunque el frío 
queme, aunque el miedo muerda, aunque el sol se 
esconda, y se calle el viento, aún hay fuego en tu 
alma, aún hay vida en tus sueños. Porque la vida 
es tuya y tuyo también el deseo, porque cada día 
es un comienzo nuevo, porque esta es la hora y el 
mejor momento».
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– IX –
COVID PERSISTENTE

Hasta este capítulo hemos ido describiendo y ex-
plicando las secuelas que deja la enfermedad de 
la COVID-19 y cómo estas constituyen nuevas 
patologías que surgen a raíz de las complicacio-
nes causadas por la infección. Pero ahora vamos a 
intentar explicar una entidad patológica diferente, 
aunque en la misma línea de lo previamente ex-
puesto, como es lo que conocemos con los térmi-
nos de long COVID o COVID persistente, para lo 
que primero debemos tener clara la diferencia entre 
los términos «secuela» y «COVID persistente».

Y para ello nos vamos a apoyar en la explicación 
aportada por el Dr. Armenteros, portavoz de la So-
ciedad Española de Medicina General y de Fami-
lia (SEMG), quien dice que la línea que separa a la 
COVID persistente y las secuelas de la infección es 
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delgada, pero existe. Para el Dr. Armenteros, uno de 
los autores del protocolo de la SEMG sobre la COVID 
persistente, «La Secuela produce una nueva patolo-
gía diferente a la Covid-19, mientras que en la Covid 
Persistente no hay una secuela orgánica», lo que en-
tenderemos como una prolongación en el tiempo de 
los síntomas habituales que produce la enfermedad.

Las distintas guías consideran que un paciente 
sufre COVID persistente cuando, tras haber sido 
diagnosticado del contagio, a partir de la tercera 
o cuarta semana, una vez superada la fase aguda, 
continúa presentando algún síntoma de la infección 
de forma persistente o fluctuante.

En este apartado vamos a intentar explicar al-
gunas preguntas que nos pueden aclarar conceptos 
respecto a esta enfermedad.

Una de ellas es conocer la posibilidad de pa-
decer long COVID. Según un estudio publicado 
por el King’s College de Londres, un 5 % de los 
afectados por la infección de la COVID-19 sufre 
esta de forma persistente. En otras investigaciones 
se cifra esta cantidad en un 10 % e incluso más, si 
bien en alguno de estos estudios mencionados no 
queda clara esa delgada línea que separa ambas 
entidades. Esto es lo que ocurre con un reciente es-
tudio estadounidense que estima que solo el 65 % 
de los pacientes vuelve a su nivel de salud previo al 
diagnóstico tres semanas después de la infección.
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A la pregunta de cuáles son los síntomas que 
presentan estos pacientes con COVID persisten-
te, la respuesta es que lógicamente deben ser los 
mismos que sufren los afectados por la infección 
como son cansancio, dolores articulares, mareos, 
alteraciones del sueño, fiebre, sensación de falta de 
aire, diarrea, dolor de estómago, pérdida de apetito, 
erupciones en la piel, caída de cabello, debilidad 
de las uñas, dolor de cabeza, niebla mental, falta 
de concentración, pérdida de olfato o gusto, pares-
tesias, cambios en el estado de ánimo, ruidos en 
oídos, conjuntivitis, palpitaciones, cambios tensio-
nales, etc. Aunque, entre todos ellos, los que con 
más frecuencia persisten durante un periodo mayor 
a lo habitual son el cansancio, la perdida de olfato 
y gusto, los dolores musculares y la tos. Síntomas 
habitualmente leves, pero en mayor o menor me-
dida limitantes y que pueden afectar a la calidad 
de vida de quienes los padecen y para los que no 
se encuentra una causa aparente que justifique su 
«cronificación».

Algunas hipótesis intentan justificarlo en la 
viremia persistente a causa de una respuesta de 
anticuerpos débil o ausente, y en otras ocasiones 
lo relacionan con las reacciones inflamatorias pre-
sentes en las respuestas inmunes, mientras que las 
hipótesis más atrevidas lo basan en la pérdida de 
forma física o el estrés postraumático.
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En lo que sí parecen estar todos los investigado-
res de acuerdo es en que se produce con más fre-
cuencia entre mujeres con una media de edad que 
oscila entre los 43 años, según el estudio realizado 
por la Sociedad Española de Médicos Generales y 
de Familia, y los 45 años, según estudios similares 
realizados en el Reino Unido.

Dichos estudios hablan también de una mayor 
predisposición a sufrir COVID persistente entre 
personas con un índice de masa corporal elevado 
y con asma de base, aunque en valoraciones simi-
lares llegan a relacionarlo con el estilo de vida y la 
predisposición a la depresión. Otras investigacio-
nes lo atañen a la virulencia de los síntomas que 
los afectados sufrieron desde el comienzo, pero 
aquí no hay consenso, pues algunos investigadores 
defienden que no hace falta haber padecido una 
enfermedad de manera severa para desarrollar una 
COVID persistente.

Lo que sí nos tiene que quedar claro es que no 
existe tratamiento para combatirlo en su conjun-
to y, por ello, habrá que abordar cada síntoma de 
forma individual. Otra cuestión bastante evidente 
es que condiciona la calidad de vida del que lo 
sufre y que la corta experiencia en relación con su 
evolución nos hace desconocer el posible futuro 
de los afectados.
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– X –
SECUELAS PROVOCADAS  

POR LAS VACUNAS

Para terminar he querido dejar intencionadamen-
te el capítulo dedicado a las secuelas producidas 
por las vacunas, insistiendo, una vez más, en el 
convencimiento de que dentro de unos meses se 
tendrá más información que aporte luz a las dudas 
que han generado su administración y sus efectos 
secundarios de mayor o menor repercusión en la 
salud de la persona a la que se le administra.

Para comprender un poco mejor el tema, de-
bemos previamente conocer los distintos tipos de 
vacunas y sus peculiaridades.

En primer lugar, vamos a hablar de las vacunas 
que utilizan ARN mensajero (ARNm). Con estas 
vacunas se inocula el ARNm que va a transmitir a 
las células las instrucciones para producir réplicas 
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de la proteína S, similares a las que utiliza el virus 
a modo de llave para acceder a nuestras células. De 
esta manera, las proteínas S, producidas por nuestro 
cuerpo en respuesta a las informaciones suministra-
das por el ARNm de la vacuna, van a desencadenar 
una respuesta por parte del sistema inmune, produ-
ciendo anticuerpos que estarán alerta y preparados 
para combatir la infección, si se produce, minimi-
zando así sus efectos. Este es el caso de las vacunas 
de Pfizer-BioNTech y Moderna.

Un segundo tipo de vacunas son las que utilizan 
como vector un adenovirus vivo debilitado, diferente 
al que produce la COVID-19, al que se ha modificado 
para que transporte la información que codifica la 
producción de la proteína S del coronavirus que, una 
vez detectada por nuestro sistema inmune, induce a la 
producción de anticuerpos que procederán contra una 
potencial infección. Este sería el caso de las vacunas 
de AstraZeneca, Jansen o la rusa Sputnik V.

Un tercer tipo son las vacunas que utilizan la 
tecnología de fabricación más sencilla, entre las 
que se encuentra la desarrollada en China por Si-
nopharma, fabricadas con base en virus completos 
que producen la enfermedad del coronavirus, des-
truidos en laboratorio y posteriormente inoculados 
para inducir la respuesta del sistema inmune.

Existe otro tipo de vacunas que introducen frag-
mentos inocuos de proteína S, desarrolladas por los 
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laboratorios americanos de Novavax, que tienen 
previsto solicitar la autorización a las agencias de 
medicamentos europea (EMA), estadounidense 
(FDA) y de Reino Unido (MHRA) en octubre de 
2021 y que en principio comenzarán su fabricación 
y suministro a finales de 2021.

Pero, independientemente del método utilizado, 
la finalidad es la misma en todas ellas y consiste 
en hacer que las células de nuestro sistema in-
mune, llamados linfocitos, estén preparadas ante 
una eventual infección. Esto se consigue con la 
inoculación de alguna de las vacunas, haciendo 
que dichos linfocitos tengan constancia de la in-
fección y, dado que estas células defensivas tienen 
«memoria», cualquier intento de diseminación de 
una posible infección futura por la COVID-19 sea 
reconocida por las defensas, poniendo rápidamen-
te en funcionamiento los sistemas que impidan la 
replicación del virus y provocando su inactivación.

Se ha hablado mucho sobre cuál de las actuales 
vacunas es más efectiva, o sobre el número de dosis 
que se requieren, así como de las condiciones de 
conservación y la manera de transportarlas, pero, 
dado que profundizar en ello daría para escribir otra 
Prima Lectio, y puesto que el título de esta se refie-
re a las secuelas originadas por la COVID-19, nos 
vamos a limitar a explicar los efectos secundarios 
originados por la administración de las vacunas.
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Las habituales secuelas producidas por la inocu-
lación de cualquiera de ellas pueden ser de carácter 
local, como dolor, hinchazón y enrojecimiento en 
la zona del pinchazo, y secuelas de carácter más 
general, como fiebre, dolores de cabeza y muscu-
lares, cansancio e incluso náuseas y mareos, nor-
malmente, de carácter leve y autolimitadas en un 
periodo de tiempo que no suele superar las 48-72 
horas.

He dejado para el final la secuela que, aun sien-
do la menos frecuente de todas, es la más peligrosa 
y que más desasosiego está generando entre la po-
blación: me refiero a la trombosis cerebral, también 
conocida como trombocitopenia trombótica inmu-
nitaria inducida por vacuna (VITT).

Dicha trombocitopenia trombótica inmunitaria 
inducida por vacuna (VITT) es una afectación 
extremadamente grave que parece tener relación 
con la administración de algunas vacunas contra 
este coronavirus. Esta alteración normalmente 
afecta al seno venoso cerebral, aunque también 
hay descritos casos de coágulos localizados en las 
arterias cerebrales y en vasos fuera del cerebro. 
Suele ponerse de manifiesto entre los días 3 y 21 
posteriores a la vacunación y cursa con un síntoma 
principal que es una cefalea intensa, de aparición 
súbita, que se hace persistente y va aumentando 
de forma progresiva. Este severo dolor de cabeza 
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tiene una serie de peculiaridades, como son que no 
remite con el tratamiento analgésico convencional 
y que se incrementa cuando el paciente adopta la 
posición de decúbito supino. Hay también otros 
síntomas que con frecuencia acompañan a esta 
complicada situación como son la visión borrosa, 
las alteraciones en el lenguaje y en la marcha y la 
pérdida de fuerza.

Si hablamos sobre otra singularidad de este tipo 
de trombosis cerebral, nos referiremos a que es-
tas se producen paradójicamente en pacientes que 
tienen un bajo recuento de plaquetas, lo que invita 
a pensar que estos trombos tienen un origen dife-
rente a los coágulos habituales, favorecidos por 
la agregación de un mayor número de plaquetas, 
y es por esto por lo que su tratamiento también 
tendrá que ser distinto a los que previenen estos 
procesos con base en la desactivación de la acción 
de dichas células.

Procesos similares los encontramos en las infre-
cuentes reacciones adversas que sufren algunos de 
los pacientes a los que se les administra un trata-
miento anticoagulante a base de heparina, conoci-
da como trombocitopenia inducida por heparina 
(TIH), en la que, lejos de inhibirse la coagulación 
de la sangre, su administración desencadena el 
efecto contrario, provocando graves episodios de 
trombosis.
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Afortunadamente su incidencia se cifra, según 
la Sociedad Española de Trombosis y Hemostasia 
(SETH), en 1 caso por cada 100.000 vacunados, 
aunque otros autores elevan esta cifra hasta 2,5. 
Otra cuestión relevante es que no todas las vacu-
nas presentan la misma predisposición a provocar 
trombosis venosas cerebrales. Se ha visto que estas 
alteraciones las desencadenan con mayor frecuen-
cia las vacunas que usan adenovirus, estimándose 
en algunos estudios que la predisposición a las 
trombosis en estas es hasta 9 veces superior a la de 
las vacunas que utilizan ARNm en su composición.

Ya hemos visto que las vacunas en ocasiones 
puntuales tienen efectos no deseados, pero, como 
dice el profesor del Departamento de Neuro-
ciencias de la Universidad de Cambridge Hugh 
Markus, los efectos adversos de la vacuna «son 
raros, y mucho menos frecuentes que la trombosis 
venosa cerebral y el ictus isquémico asociado a la 
propia infección por COVID-19».

Analizando los grupos de afectados de trombo-
sis venosas cerebrales posteriores a la vacunación, 
se observa una tendencia a cursar de forma más 
severa entre los grupos de edades más jóvenes. De 
igual manera, se aprecia una clara predisposición 
a afectar más a las mujeres, concretamente en tres 
mujeres por cada hombre.
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Las razones por las que se producen estas se-
cuelas no están aún claras, aunque hay diversas 
teorías sobre su origen. Según explica el profesor 
Rolf Marschalek, de la Universidad Goethe de 
Frankfurt, el problema se encuentra en la forma 
en que las vacunas que utilizan adenovirus intro-
ducen en la célula la proteína S del Sars-CoV-2, y 
cómo esta, en lugar de acceder al citosol, que es 
lo que ocurre en las vacunas basadas en el ARN 
mensajero, acceden al núcleo de la célula.

En un artículo publicado en el New England 
Journal of Medicine, un grupo de especialistas 
en coagulación de la Universidad de Greifswald 
liderados por Andreas Greinache publicó los re-
sultados de sus investigaciones y en ellas se alu-
día a que en todos los pacientes en los que se ha-
bía producido esta trombocitopenia trombótica 
inmunitaria inducida por vacuna (VITT) había 
anticuerpos similares a los que presentaban los 
pacientes que sufrían trombocitopenia inducida 
por heparina (TIH), pero, en este caso, sin haber 
recibido heparina previamente. Según defienden 
estos autores, dichos anticuerpos se activarían con 
la vacuna de AstraZeneca, provocando un error en 
la agrupación de las plaquetas y la consiguiente 
formación de coágulos. Estos investigadores aña-
den, además, que habría factores individuales que 
desencadenarían este efecto adverso como apuntan 
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en su artículo, «pues de lo contrario, veríamos este 
problema en muchas más personas, lo que afortu-
nadamente no es el caso, porque de ser así, este 
habría sido el riesgo de muchas otras vacunas in-
munizantes».

Durante este tiempo dedicado a la revisión de 
las secuelas de la COVID-19, he podido observar 
la capacidad de superación que científicos de todo 
el mundo han tenido para afrontar un escenario 
que muy pocos podían imaginar y que ha puesto 
a prueba la fortaleza del ser humano, así como su 
adaptación a situaciones límite. Es momento de 
investigar y trabajar todos a una en un futuro en el 
que la experiencia vivida nos haya hecho aprender 
a no volver a caer en errores pasados, pero, lo más 
importante, es tiempo de ser conscientes de nues-
tras limitaciones.

Y para finalizar quiero recordar las palabras de 
un ensayista, novelista y poeta libanés, Khalil Gi-
bran (1883-1931), que dicen:

«En el corazón de todos los inviernos vive una 
primavera palpitante, y detrás de cada noche, viene 
una aurora sonriente».
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