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RESUMEN 

Antecedentes. El SARS-CoV-2 ha afectado de manera desproporcionada a las personas mayores y a 

las personas con problemas médicos subyacentes. La investigación se ha centrado en resultados a 

corto plazo en hospitales y en el compromiso de órganos aislados. En consecuencia, el impacto del 

COVID prolongado (síntomas persistentes tres meses después de la infección), en múltiples órganos, 

en individuos de bajo riesgo, aún no se ha evaluado. 

Métodos. Se realizó un estudio observacional, prospectivo, longitudinal, realizado en dos centros, en 

individuos sintomáticos después de la recuperación de una infección aguda por SARS-CoV-2. Se 

evaluaron los síntomas y la función de los órganos (corazón, pulmones, riñones, hígado, páncreas, 

bazo) mediante cuestionarios estandarizados (EQ-5D-5L, Dyspnea-12), análisis de sangre e imágenes 

de resonancia magnética cuantitativa, que definen el deterioro de un solo órgano y de múltiples 

órganos por definiciones de consenso. 

Hallazgos. Entre abril y septiembre de 2020, 201 personas (edad media 44 (DE 11,0) años, 70% 

mujeres, 87% blancos, 31% trabajadores de la salud) completaron evaluaciones después de la 

infección por SARS-CoV-2 (mediana 140, IQR 105-160 días después de los síntomas iniciales). La 

prevalencia de condiciones preexistentes (obesidad: 20%, hipertensión: 6%; diabetes: 2%; 

enfermedad cardíaca: 4%) fue baja y solo el 18% de las personas habían sido hospitalizadas con 

COVID-19. La astenia (98%), los dolores musculares (88%), la disnea (87%) y los dolores de cabeza 

(83%) fueron los síntomas notificados con mayor frecuencia. Los síntomas cardiorrespiratorios (92%) 

y gastrointestinales en curso (73%) síntomas eran comunes y el 42% de las personas tenían diez o 

más síntomas. Hubo evidencia de deterioro leve de órganos en el corazón (32%), pulmones (33%), 

riñones (12%), hígado (10%), páncreas (17%) y bazo (6%). Único (66%) y se observó deterioro 

multiorgánico (25%), el cual se asoció significativamente con el riesgo de hospitalización previa por 

COVID-19 (p <0,05). 

Interpretación. En una población joven de bajo riesgo con síntomas persistentes, casi el 70% de los 

individuos tienen deterioro en uno o más órganos, cuatro meses después de los síntomas iniciales de 

la infección por SARS-CoV-2. Hay implicaciones no solo para la carga del COVID prolongado sino 

también para los enfoques de la salud pública, que han asumido bajo riesgo en jóvenes sin 

comorbilidades. 

Financiamiento. Este trabajo fue financiado por el Consorcio Nacional Imágenes Médicas 

Inteligentes del Reino Unido  a través del Industry Strategy Challenge Fund, Innovate UK Grant 

104688, y también a través del programa de investigación e innovación Horizonte 2020 de la Unión 

Europea bajo el acuerdo de subvención No 719445. 

 

 

 

 

 



INVESTIGACIÓN EN CONTEXTO 

Evidencia antes de este estudio 

Se realizaron búsquedas en PubMed, medRxiv, bioRxiv, arXiv y Wellcome Open Research para  

artículos revisados por pares, pre-impresiones e informes de investigación sobre el síndrome  COVID 

y su impacto a mediano y a largo plazo de la enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19), 

utilizando los términos de búsqueda “coronavirus”, “COVID-19” y términos similares, “deterioro de 

órganos”, “función de órganos” y “morbilidad”, hasta el 30 de septiembre de 2020. No encontramos 

estudios previos de mediano o largo plazo de deterioro multiorgánico debido a COVID-19. Estudios 

previos han considerado la fase aguda de los enfermos y de los pacientes hospitalizados, 

centrándose en personas de "alto riesgo" según la edad y condiciones subyacentes. Sin datos a más 

largo plazo que incluyan personas de menor riesgo, el impacto de la pandemia en la población no 

puede evaluarse y las respuestas del sistema de salud no pueden planearse. 

Valor añadido de este estudio 

En 201 personas con bajo riesgo de enfermedad grave y de mortalidad por COVID-19 (edad media 44 

años, 20% obesidad, 6% hipertensión, 2% diabetes y 4% enfermedad cardíaca, 18% hospitalizados), 

se evaluaron síntomas, análisis de sangre e imágenes de resonancia magnética multiorgánica en 

todos los sistemas de órganos, cuatro meses después de la infección por SARS-CoV-2.   

99% y 42% tenían ≥4 y ≥10 síntomas respectivamente. Hubo deterioro leve de órganos en al menos 

un órgano en el 66% y en 2 o más órganos en 25% de los individuos. Se asoció el deterioro 

multiorgánico con el antecedente de hospitalización. 

Implicaciones de toda la evidencia disponible 

Estos análisis apoyan las estrategias para suprimir y minimizar la tasa de infección en los habitantes; 

el seguimiento a mediano y largo plazo después de la infección por SARS-CoV-2 a través de la 

evaluación de los distintos sistemas de órganos; el manejo de condiciones subyacentes y de los 

factores de riesgo antes y después de la infección. Por primera vez, proporcionamos evaluación 

multiorgánica en personas jóvenes, de bajo riesgo con COVID prolongado para aportar datos para  

las respuestas políticas y de atención médica. 

 

 

 

 

 

 

 

 



Introducción 

Al comienzo de la pandemia de COVID-19, la investigación y el interés clínico en el daño orgánico 

inducido por el SARS-CoV-2  se centró predominantemente en el sistema respiratorio (1). Han 

habido también efectos indirectos en otros órganos, sistemas y procesos patológicos, como 

enfermedades cardiovasculares y cánceres, a través de cambios en los sistemas de salud o 

comportamientos de pacientes y profesionales de la salud (2-4). Además, más allá de una respuesta 

inflamatoria sistémica aguda, la evidencia de los efectos del COVID-19 en múltiples órganos se está 

acumulando, con posibles impactos a largo plazo para las personas y los sistemas de salud (5-8). Sin 

embargo, ningún estudio hasta la fecha ha incluido la caracterización de todos los sistemas de 

órganos principales después de la infección por SARS-CoV-2. 

El COVID-19 representa una convergencia de una enfermedad infecciosa, de enfermedades no 

transmisibles no tratadas adecuadamente  y de determinantes sociales de la salud, como una 

“sindemia” (9). Las  enfermedades no transmisibles y los factores de riesgo son importantes 

predictores de malos resultados en COVID-19, ya sean admisiones en cuidados intensivos o 

mortalidad (2). La investigación se ha centrado en la fase aguda de la infección por SARS-CoV-2, en 

pacientes hospitalizados y en personas que han muerto de COVID-19 (10-12). Está claro que el 

COVID-19 puede tener síntomas múltiples más prolongados  y efectos a largo plazo (13), pero el 

"COVID a largo plazo" aún no se ha definido completamente (14-15), en parte debido a falta de la 

comprensión de la fisiopatología a mediano y largo plazo en todos los sistemas de órganos. 

El COVID prolongado en individuos de bajo riesgo, los que representan hasta el 80% de la población 

(2), tiene importancia en la salud pública, en términos de carga de enfermedad y de utilización de la 

asistencia sanitaria y, por lo tanto, tiene una relevancia política urgente en todos los países. Sin 

embargo, en el Reino Unido, las políticas gubernamentales han enfatizaron el exceso de riesgo de 

mortalidad en condiciones de riesgo moderado y alto, incluyendo un “blindaje” (2) y puesta en 

servicio de una calculadora de riesgo para identificar a quienes tienen mayor riesgo de severidad y 

mortalidad de COVID-19 (16). A medida que avanza la pandemia, existe una creciente preocupación 

sobre las  estrategias de aislamiento prolongado para personas en condiciones de vulnerabilidad y 

en riesgo de resultados graves de COVID-19 (17). Estos enfoques han asumido un bajo riesgo de la 

infección por SARS-CoV-2 en individuos más jóvenes sin condiciones subyacentes, según su bajo 

exceso de mortalidad, pero sin conocimiento de los efectos crónicos pulmonares y extrapulmonares 

del COVID-19. 

Para comprender mejor el impacto a largo plazo del COVID-19 y, y en última instancia, aportar 

información para la toma de medidas preventivas a nivel del sistema de salud, realizamos un estudio 

pragmático y prospectivo en individuos de bajo riesgo con evaluación de síntomas, imágenes de 

resonancia magnética multiorgánica e investigaciones en sangre de marcadores inflamatorios a los 3 

meses del diagnóstico de COVID-19. 

 

 

 



Métodos 

Población de pacientes y diseño del estudio 

En un estudio prospectivo, 201 participantes se inscribieron en dos sitios del Reino Unido 

(Perspectum, Oxford y Mayo Clinic Healthcare, Londres), entre abril del 2020 y agosto del 2020, y 

finalizó la evaluación de referencia antes del 14 de septiembre de 2020 (Figura 1). Los participantes 

eran elegibles para la inscripción si habían dado positivo en la PCR del hisopado buco /nasofaríngeo 

para SARS-CoV-2  (n = 62), si tenían anticuerpos positivos (n = 63), o tenían síntomas típicos y se 

determinó que tenían COVID-19 por 2 médicos independientes (n = 73). Los criterios de exclusión 

fueron el tener síntomas de infección del virus respiratorio activo (temperatura> 37,8 ° C o tres o 

más episodios de tos en 24 horas); si habían sido dados de alta hospitalaria en los últimos 7 días; y si 

tenían contraindicaciones para la resonancia magnética, incluidos los marcapasos, desfibriladores, 

otros dispositivos metálicos implantados; claustrofobia. El estudio fue aprobado por un comité de 

ética del Reino Unido (20/SC/0185), registrado (https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT04369807) y 

todos los pacientes dieron su consentimiento informado por escrito. 

 

 Para evaluar la carga de afectación multiorgánica después de la infección por SARS-CoV2 

La función de los órganos se evaluó mediante cuestionarios validados, informados por el paciente, 

investigaciones de sangre en ayunas (enumeradas a continuación) y resonancia magnética 

multiorgánica. La resonancia magnética fue la modalidad de imagen elegida porque es: (1) segura, 

sin exposición a la radiación, sin necesidad de contraste intravenoso, contacto mínimo con el 

radiógrafo; (2) cuantitativa, repetible y consistente, con una tasa de éxito de procesamiento de 

imágenes y adquisición> 95%; (3) informativa a través de un banco de datos digitales que se pueden 

compartir en la comunidad de investigación para el análisis e investigación; (4) rápida y escalable, es 

decir, una exploración de 35 minutos puede fenotipificar el pulmón, corazón, riñón, hígado, 

páncreas y bazo. En el momento de la resonancia magnética, completamos (i) cuestionarios para la 

calidad de vida (EQ-5D-5L (18)), abordando movilidad, autocuidado, actividad habitual, dolor y 

ansiedad y dificultad para respirar (disnea-12 (19)) y (ii) hemograma completo, bioquímica sérica 

(sodio, cloruro, bicarbonato, urea, creatinina, bilirrubina, fosfatasa alcalina, aspartato transferasa, 

alanina transferasa, lactato deshidrogenasa, creatinina quinasa, gamma-glutamil transpeptidasa, 

proteína total, albúmina, globulina, calcio, magnesio, fosfato, ácido úrico, triglicéridos en ayunas, 

colesterol (total, HDL, LDL), hierro, capacidad de unión a hierro (insaturados y total) y marcadores 

inflamatorios (velocidad de sedimentación globular, VSG; Proteína C reactiva, CRP) (laboratorios TDL, 

Londres). 

 

Análisis de imágenes por resonancia magnética 

Se recopilaron datos de resonancia magnética de órganos múltiples en ambos sitios de estudio 

(Oxford: MAGNETOM Aera 1.5T, Mayo Healthcare Londres: �MAGNETOM Vida 3T; ambos de 

Siemens Healthcare Erlangen, Alemania). La evaluación de la resonancia magnética multiparamética 



COVERSCAN requirió normalmente 35 minutos por paciente, e incluyó pulmones, corazón, hígado, 

páncreas, riñones y bazo por estandarización (métodos complementarios). 

 

Definición de deterioro orgánico 

Las mediciones derivadas de la resonancia magnética del corazón, pulmones, riñón, hígado, 

páncreas y bazo fueron en comparación con los rangos de referencia establecidos (Tabla S1) para 

determinar el deterioro para cada órgano. Un órgano individual se clasificó como deteriorado si al 

menos una de las métricas calculadas para ese órgano estaba fuera del rango de referencia. El 

exceso de grasa orgánica no se consideró un indicador de deterioro,  con el supuesto de que esto 

probablemente sea preexistente. El deterioro orgánico se definió para cada métrica de acuerdo con  

ciertos puntos de corte establecidos (Tabla S1) y fue agrupado por evidencia de: fracción de eyección 

límite o baja y evidencia de miocarditis en el corazón; medidas dinámicas pulmonares reducidas en 

los pulmones; T1 cortical elevado en los riñones; Inflamación límite o definida en el hígado y 

páncreas; y esplenomegalia de la longitud del bazo. 

 

Análisis estadístico 

Todos los análisis estadísticos se realizaron utilizando el software R (versión 3.6.1) con un valor p 

menor de 0,05 considerado estadísticamente significativo. Se utilizaron estadísticas descriptivas para 

resumir las características basales de los participantes. La media y la desviación estándar (DE) se 

utilizaron para describen variables continuas con distribución normal, mediana con rango 

intercuartílico (IQR) para la distribución no normal y frecuencia y porcentaje para las variables 

categóricas.  

Las diferencia media en las métricas cuantitativas de órganos entre hospitalizados y no 

hospitalizados se compararon mediante la prueba de Wilcoxon y la diferencia en los recuentos de los 

resultados binarios de los que tenían evidencia de anomalías orgánicas ,se compararon con la 

prueba de Fisher. El deterioro mutiorgánico se definió como el deterioro de ≥2 órganos. Las 

asociaciones entre el deterioro de múltiples órganos y síntomas, comorbilidades y factores de riesgo 

preexistentes se evaluaron utilizando la correlación de Spearman. Basado en las diferencias 

observadas entre grupos hospitalizados y no hospitalizados, se utilizaron modelos de regresión 

logística multivariante para evaluar los factores de riesgo por hospitalización por COVID-19. 

 

Resultados 

La edad media fue de 44,0 (DE: 11,0) años. El 70% de las personas eran mujeres, el 87% eran 

blancas, 31% eran trabajadores de la salud, 18% habían sido hospitalizados con COVID-19. La 

evaluación (síntomas, sangre y resonancia magnética) fue una mediana de 140 (IQR 105-160) días 

después de los síntomas iniciales.  

Los antecedentes médicos relevantes incluyeron tabaquismo (3%), asma (18%), obesidad (20%), 

hipertensión (6%), diabetes (2%) y enfermedades cardíacas (4%). Los pacientes del grupo de 



hospitalizados fueron mayores (p = 0,001), tenían una mayor proporción de participantes no blancos 

(p = 0,038) y era más probable que informaran "incapacidad para caminar" (p = 0,01) que las 

personas no hospitalizadas. No había otras diferencias significativas entre los factores de riesgo o 

síntomas informados entre los grupos. 

Los síntomas persistentes informados con más frecuencia (independientemente del estado de 

hospitalización) fueron la astenia (98%), dolor muscular (88%), dificultad para respirar (87%) y dolor 

de cabeza (83%) (Tabla 1, Figura 2 (a)). Los síntomas cardiorrespiratorios (92%) y gastrointestinales 

(73%) en curso fueron comunes. El 99% de las personas tenía cuatro o más y el 42% tenía diez o más 

síntomas. 52% de pacientes informaron problemas moderados persistentes al realizar las actividades 

habituales (nivel 3 o mayor en la pregunta correspondiente EQ-5D-5L). 20% informó Disnea-12 ≥15 

(equivalente a ~ 3 en el grado de disnea MRC). 

 

Investigaciones de sangre 

Los triglicéridos (p = 0,002), colesterol (p = 0,021), colesterol LDL (p = 0,005) y la saturación de 

transferrina  (p = 0,005) tenían más probabilidades de ser anormales en los pacientes hospitalizados 

que en las personas no hospitalizadas.  

La concentración media de hemoglobina corpuscular (26%), alanina transferasa (14%), lactato 

deshidrogenasa (16%), triglicéridos (12%) y colesterol (42%) fueron todos anormalmente altos en 

≥10% de todos los individuos (sin separación por estado de hospitalización).  

La ESR (13%), bicarbonato (13%), ácido úrico (16%) y PCR de alta sensibilidad (13%) fueron 

anormalmente altos en ≥10% de los individuos del grupo de hospitalizados.  

El bicarbonato (10%), fosfato (13%), ácido úrico (11%) y la saturación de transferrina (19%) fueron 

anormalmente bajos en ≥10% de los individuos  (sin separación por estado de hospitalización) (Tabla 

S2). 

 

Deterioro de un solo órgano y de múltiples órganos 

La alteración estaba presente en el corazón en el 32% (miocarditis en el 11%; disfunción sistólica en 

23%), pulmones en 33%, riñones en 12%, hígado en 10%, páncreas en 17% y 6% tenían evidencia de 

esplenomegalia (Tabla 2, Figura 2 (b)). El 66% de las personas tenía discapacidad en uno o más 

sistemas de órganos. Hubo evidencia de deterioro multiorgánico en el 25% de los individuos, con 

grados variables de superposición en múltiples órganos (Figura 1 y 3).  

El deterioro de órganos fue más común en pacientes hospitalizados frente a no hospitalizados. Las 

medidas de inflamación en los riñones y el páncreas, y la grasa ectópica en el páncreas y el hígado, 

también fueron mayores en los individuos hospitalizados (todos p <0.05) (Figura 2 (b)). 

 

 



Asociación entre síntomas, análisis de sangre y deterioro de órganos 

La Figura 4 muestra el porcentaje de síntomas reportados en aquellos con daño orgánico (por 

órgano). La participación de múltiples órganos se asoció con síntomas más graves (fatiga, disnea, 

etc.), pero no se observó un patrón claro que vincule los síntomas al daño de un órgano. El análisis 

de regresión no mostró ninguna asociación entre el deterioro de órganos específicos y los síntomas 

específicos o investigaciones de sangre. La mayor edad (OR: 1,06 [IC: 233 1.02-1.10], p <0.01), el 

aumento del volumen del hígado (OR: 1.18 [IC: 1.06-1.30], p <0.001) y el tener deterioro 

multiorgánico (OR: 2,75 [IC: 1,22-6,22], p <0,05), todos aumentaron significativamente la 

probabilidad de haber estado hospitalizado, ajustando por sexo e IMC. 

 

Discusión 

En el primer estudio hasta la fecha que evalúa el deterioro a mediano plazo en múltiples órganos 

después de la infección por SARS-CoV2, tuvimos tres hallazgos principales. Primero, en individuos 

jóvenes, en gran parte sin factores de riesgo, enfermedad preexistente u hospitalización, hubo una 

significativa carga de síntomas y evidencia de deterioro del corazón, pulmón, hígado y páncreas 

cuatro meses posteriores al COVID-19. En segundo lugar, los síntomas y las investigaciones de sangre 

no predijeron ninguna discapacidad de órgano ni hospitalización. En tercer lugar, la disfunción 

cardíaca (miocarditis y disfunción sistólica) y la disfunción pulmonar, tienen una prevalencia similar 

en personas de bajo riesgo con COVID prolongado. 

Los síntomas a corto plazo que pueden predecir el COVID-19 (20) persisten cuatro meses después de 

la infección, particularmente la astenia, la dificultad para respirar, las mialgias, el dolor de cabeza y 

las artralgias. En esta joven cohorte con baja prevalencia de comorbilidades, el grado de carga de los 

síntomas y la deficiencia de órgano es preocupante. Los modelos de impacto del COVID-19 en la 

población se han basado en la edad, en las enfermedades subyacentes y la mortalidad, excluyendo la 

morbilidad o la posibilidad de deterioro y de enfermedad crónica (21, 22). Además, los estudios que 

destacan las manifestaciones extrapulmonares  del  COVID-19 enfatizaron la fase aguda de la 

enfermedad (20). Aunque describimos el daño orgánico leve en lugar de un daño grave, la escala de 

la pandemia y las altas tasas de infección en individuos de riesgo (por edad y condiciones 

subyacentes), sugieren un impacto a plazo medio y largo de la infección por SARS-CoV-2 que no se 

puede ignorar en las esferas de las políticas de salud o las políticas. 

Aunque puede haber una base inmunológica para las variaciones en la progresión y gravedad de la 

infección por SARS-CoV-2 en diferentes individuos (24), los modelos de predicción hasta la fecha 

tienen tasas altas de sesgo y un bajo rendimiento (25). Encontramos agrupaciones de síntomas 

cardiorrespiratorios y síntomas gastrointestinales, con evidencia de deterioro en el corazón, hígado y 

páncreas respectivamente, pero las investigaciones de sangre no se asociaron con patrones 

particulares de deterioro de órganos,  según lo determinado por la evaluación de órganos múltiples 

de COVERSCAN. Ni los síntomas ni los análisis de sangre fueron predictivos de deterioro orgánico. En 

los pacientes con enfermedad aguda, se han centrado en el reconocimiento de la disfunción 

respiratoria y de la provisión temprana de ventilación, pero la función crónica de múltiples órganos 

no se ha descrito de forma sistemática. Estudios en marcha están considerando el impacto crónico 

del COVID-19 (26) pero excluyendo no hospitalizados,  personas de bajo riesgo con y sin deterioro de 



órganos, que investigaremos más en el largo plazo. Además del interés en los servicios clínicos 

especializados de COVID a largo plazo (27), existe una papel para la evaluación de múltiples órganos 

y la evaluación continua, incluidas las personas de bajo riesgo, no hospitalizadas, quizás incluso en 

ausencia de síntomas. 

Se han descrito miocarditis aguda y shock cardiogénico (28), así como alta prevalencia de miocarditis 

en pacientes hospitalizados con COVID-19 (29). En los atletas estadounidenses, aunque el COVID-19 

reciente se asoció con cambios miocardíticos, muchos pacientes no infectados también mostraron 

estos cambios (30). Ahora agregamos que un tercio de las personas de bajo riesgo con síndrome de 

COVID prolongado tienen insuficiencia cardíaca en forma de disfunción sistólica leve o miocarditis 

tres meses después de la infección por SARS-CoV-2. Si bien la causalidad no puede ser atribuida, la 

función cardíaca se puede considerar como un factor de riesgo de infección grave y una explicación 

de los síntomas persistentes en COVID largo. Ha medida que los  datos longitudinales a través de los 

órganos se vuelvan disponibles, el significado potencial de nuestros hallazgos en el hígado, riñón y 

páncreas necesita ser explorado. 

 

Implicaciones para la investigación 

Nuestros hallazgos cuatro meses después de la infección y los hallazgos de investigaciones futuras 

tienen tres implicaciones. Primero, a medida que los países enfrentan segundas olas pandémicas, los 

modelos del impacto de la pandemia deben incluir al COVID prolongado, ya sea en la calidad de vida, 

la utilización de la atención médica, la productividad  y los efectos económicos. En segundo lugar, 

existe una necesidad urgente de realizar más evaluaciones multiorgánicas, incluidos el análisis de 

sangre y de imágenes en el contexto de COVID-19, así como la vinculación con los datos de atención 

primaria y secundaria, para que el COVID largo se pueda definir correctamente. Tercero, además de 

la investigación longitudinal de la agrupación de síntomas y del deterioro de órganos aportará datos  

los sistemas de salud planificar vías de atención multidisciplinaria. 

 

Implicaciones para la práctica clínica y la salud pública 

Hay tres implicaciones para el manejo de COVID-19. Primero, además de destacar el potencial de la 

resonancia magnética en todos los sistemas de órganos después de la infección por SARS-CoV-2, 

nuestros hallazgos señalan la necesidad de monitoreo y seguimiento al menos a mediano y largo 

plazo, especialmente para las secuelas extrapulmonares. En segundo lugar, como la búsqueda de 

vacunas COVID-19 y tratamientos eficaces continúan, las consecuencias potenciales y reales a largo 

plazo para múltiples órganos de la infección por SARS-CoV-2 en personas de bajo riesgo refuerza la 

importancia central de minimizar la infección a través de medidas en la población tales como el 

distanciamiento social, el uso de máscaras, y el aislamiento físico. En tercer lugar, tanto en términos 

de gestión del riesgo de referencia como de seguimiento y tratamiento de las complicaciones en 

todos los sistemas de órganos, el COVID prolongado requiere manejo de todas las especialidades  

(por ejemplo, cardiología, gastroenterología) y disciplinas (por ejemplo, enfermedades transmisibles 

y no transmisibles). 

 



Fortalezas y limitaciones 

Nuestro estudio es un estudio de cohorte longitudinal, prospectivo y en curso con una 

caracterización detallada por sangre y por imágenes de la función del órgano, a pesar de un examen 

clínico limitado con video consultas en la era del COVID-19. Al reclutar pacientes ambulatorios 

después de la infección con criterios de inclusión amplios (p. ej., pruebas de SARS-CoV-333 2 por 

ARN del virus, anticuerpos o antígenos), se centran en personas con menor riesgo de gravedad y 

mortalidad por infección aguda por SARS-CoV-2. 

Nuestro protocolo de resonancia magnética cardíaca excluyó el contraste de gadolinio para 

minimizar el riesgo de complicaciones renales asociadas al COVID-19. Confiamos en el mapeo nativo 

T1 para detectar y caracterizar la inflamación del miocardio, lo que permite una caracterización 

tisular no invasiva que se evaluó previamente como superior a la resonancia magnética con 

gadolinio para la miocarditis aguda (31). 

Informamos los hallazgos de referencia después de la infección por SARS-CoV-2. En nuestro diseño 

de estudio pragmático, el diagnóstico de COVID-19 fue por múltiples métodos, en parte limitado por 

el acceso a las pruebas de laboratorio durante la pandemia. La causalidad de la relación entre el 

deterioro orgánico no se puede deducir la infección, pero se puede abordar mediante un 

seguimiento longitudinal de las personas con deterioro de órganos. Nuestra población de estudio 

estaba limitada por la etnia a pesar del impacto desproporcionado de COVID-19 en personas no 

blancas. Posteriormente se agregaron al protocolo pulsioximetría y espirometría para el 

seguimiento; no se incluyeron desde el principio para limitar la interacción y la exposición entre el 

equipo del ensayo y los pacientes. No incluimos controles sanos o evaluación por resonancia 

magnética de la función cerebral o muscular. 

 

Conclusiones 

El COVID prolongado tiene una base fisiológica, con resultados medibles informados por el paciente 

y deterioro de órganos. Es probable que se requiera la  evaluación y seguimiento a mediano y largo 

plazo de la función de múltiples órganos más allá de los síntomas, más allá de investigaciones de 

sangre, incluso en los casos de personas de menor riesgo. Las respuestas del sistema de salud deben 

enfatizar la supresión de la infección de la población, así como el manejo de factores de riesgo y 

enfermedades crónicas pre y post COVID-19. 

 

 

 

 

 

 



Tabla 1: Datos demográficos y síntomas iniciales en 201 629 individuos de bajo riesgo con COVID 

prolongado.  

 

 

 

 

 

 

 

 



Tabla 2: Evidencia de deterioro de órganos en 201 individuos de bajo riesgo con COVID 

prolongado. Los datos se presentan como recuento (%). Comparaciones entre pacientes atendidos 

en casa vs hospitalizados, se realizaron utilizando la prueba exacta de Fisher. 
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