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Resumen

La pandemia de COVID-19, causada por el SARS-
CoV-2, ha evolucionado de una enfermedad res-
piratoria aguda a una enfermedad sistémica con
consecuencias metabdlicas y endocrinas a largo pla-
zo. La evidencia reciente, destaca la prevalencia signi-
ficativa del sindrome post-COVID-19, caracterizado
por patologias persistentes como: resistencia a la in-
sulina, dislipidemia y disfuncién mitocondrial, que
contribuyen al desarrollo de trastornos metabdlicos
como la diabetes tipo 2 y el sindrome metabdlico. La
interaccion del virus con el receptor ECA2, expresa-
do en multiples tejidos endocrinos, junto con la infla-
macidn crénica, las tormentas de citocinas y el dafno
directo a las células B pancredticas, subyace a estas
complicaciones. En México, donde las condiciones
metabdlicas preexistentes son altamente prevalentes,
la COVID-19 ha exacerbado la carga de enfermeda-
des cardiometabdlicas, con indicadores que reportan
una mayor incidencia de diabetes y esteatosis hepati-
ca postinfeccion. Esta revision bibliografica sintetiza
el conocimiento actual sobre los mecanismos fisio-
patolégicos y la generacidn de secuelas metabdlicas
post-COVID-19. Se destaca la necesidad de un se-
guimiento multidisciplinario a largo plazo para miti-
gar las secuelas y mejorar la vida de los pacientes. Las
lagunas en la comprension de la causalidad a largo
plazo y las intervenciones éptimas exigen mayor in-
vestigacion a través de estudios longitudinales y en-
sayos clinicos controlados.

Palabras clave: Sindrome posagudo de COVID-19,
sindrome metabdlico, diabetes mellitus tipo 2.

The COVID-19 pandemic, caused by SARS-CoV-2,
has evolved from an acute respiratory illness to a
systemic disease with long-term metabolic and en-
docrine consequences. Recent evidence highlights
the significant prevalence of post-COVID-19 syn-
drome, characterized by persistent pathologies such
as insulin resistance, dyslipidemia, and mitochon-
drial dysfunction, which contribute to the develop-
ment of metabolic disorders such as type 2 diabetes
and metabolic syndrome. The interaction of the vi-
rus with the ACE2 receptor, expressed in multiple
endocrine tissues, along with chronic inflammation,
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cytokine storms, and direct damage to pancreatic 3
cells, underlies these complications. In Mexico, whe-
re pre-existing metabolic conditions are highly pre-
valent, COVID-19 has exacerbated the burden of
cardiometabolic diseases, with indicators reporting
a higher incidence of diabetes and post-infection
hepatic steatosis. This literature review synthesizes
current knowledge on the pathophysiological me-
chanisms and the generation of metabolic sequelae
post-COVID-19. The need for long-term, multidisci-
plinary follow-up to mitigate long-term consequen-
ces and improve patients’ lives is emphasized. Gaps
in understanding long-term causality and optimal in-
terventions necessitate further research through lon-
gitudinal studies and controlled clinical trials.

Keywords: Post-Acute COVID-19 Syndrome, Meta-
bolic Syndrome, Diabetes Mellitus, Type 2.

A pandemia de COVID-19, causada pelo SARS-
CoV-2, evoluiu de uma doencga respiratéria agu-
da para uma doenca sistémica com consequéncias
metabdlicas e enddcrinas a longo prazo. Evidéncias
recentes destacam a prevaléncia significativa da sin-
drome p6s-COVID-19, caracterizada por patologias
persistentes como resisténcia & insulina, dislipide-
mia e disfuncdo mitocondrial, que contribuem para
o desenvolvimento de distirbios metabdlicos como
diabetes tipo 2 e sindrome metabdlica. A interagdo
do virus com o receptor ACE2, expresso em multi-
plos tecidos endécrinos, juntamente com inflamagéo
cronica, tempestades de citocinas e danos diretos as
células P pancredticas, estd na base dessas compli-
cacgdes. No México, onde as condi¢des metabdlicas
preexistentes sdo altamente prevalentes, a COVID-19
exacerbou a carga de doengas cardiometabdlicas,
com indicadores apontando para uma maior incidén-
cia de diabetes e esteatose hepética pds-infecgéo. Esta
revisdo da literatura sintetiza o conhecimento atual
sobre os mecanismos fisiopatoldgicos e a geragao de
sequelas metabdlicas pds-COVID-19. Ressalta-se a
necessidade de acompanhamento multidisciplinar a
longo prazo para mitigar as consequéncias a longo
prazo e melhorar a vida dos pacientes. As lacunas na
compreensao da causalidade a longo prazo e das in-
tervengoes ideais exigem mais pesquisas por meio de
estudos longitudinais e ensaios clinicos controlados.
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Palavras-chave: Sindrome pés-COVID-19, Sindro-
me metabdlica, Diabetes mellitus tipo 2.

Introduccion

La enfermedad por el virus SARS-CoV-2, se ha es-
tablecido como una patologia multiorgdnica que
afecta a diversos sistemas del cuerpo humano, pre-
sentando un amplio espectro de manifestaciones cli-
nicas.”> Més alld de la fase aguda de la enfermedad,
una proporcién considerable de pacientes experi-
menta sindrome post-COVID-19, COVID largo, o
“Long COVID"}"*" el cual es definido por la Organiza-
cién Mundial de Salud (OMS), como la presencia de
sintomas continuos o el desarrollo de nuevas compli-
caciones que se extienden tres meses posteriores a la
infeccién inicial por SARS-CoV-2, con una duracién
de al menos 2 meses mds, sin otra explicacién.>%°
Msés atin, aproximadamente 30% de los pacientes que
presentaron COVID-19 reportan sintomas persis-
tentes hasta después de 9 meses post-infeccién.! La
prevalencia acumulada del COVID largo oscila entre
el 9% y 63%° con secuelas neurodegenerativas, car-
diovasculares, renales, hematoldgicas, endocrinas,
metabdlicas, oculares, entre otras atn en investiga-
cién.’® La naturaleza multisistémica del virus SARS
CoV2, exige un cambio en el paradigma de la infec-
cion, que en esta etapa post pandemia, obliga a enfo-
car la atencién en las secuelas a largo plazo, con el fin
de prevenir la aparicién y progresion de otras enfer-
medades crénicas o sus complicaciones.

Este articulo analiza las secuelas metabdlicas de-
rivadas de la COVID-19, con el propédsito de que
contribuya a una mejor comprensién de estas. Cabe
aclarar que, la disfuncion tiroidea y de otras glan-
dulas, se abordardn en otra publicacién, debido a la
complejidad y amplitud de sus manifestaciones.

Epidemiologia

La pandemia de COVID-19 intensific6 la morbi-
mortalidad por enfermedades metabdlicas junto con
las enfermedades del corazén y la diabetes mellitus,
posicionando a la COVID-19 como una de las dos
principales causas de muerte en México en 2020 y
2021.113 En términos de mortalidad, un estudio rea-
lizado en Jalisco reveld que las defunciones por dia-
betes en 2020 se incrementaron, alcanzando el 25.6%
en ese Estado. En la actualidad, la COVID-19 no fi-
gura entre las diez principales causas de muerte en el
pais. La diabetes, en particular, fue una comorbilidad
frecuente en pacientes con COVID-19, cuya preva-
lencia oscil6 entre el 7% y 30%, asocidndose con ma-
yores tasas de admisién hospitalaria por neumonia
grave y mortalidad. 5%

La enfermedad por COVID-19, segin la En-

cuesta Nacional de Salud y Nutricién (ENSANUT
2022), 12.44% de las personas que presentaron la
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enfermedad tuvieron sintomas persistentes durante
semanas o meses después de la infeccion, antes de
tener una completa recuperacién.5,16-19 E1 COVID
largo puede comprometer diversos 6rganos y siste-
mas del cuerpo, ocasionando alteraciones funcio-
nales y de larga duracién debido al dafio tisular, que
van desde la fatiga, disnea, alteraciones cognitivas,
dolor articular, taquicardia, mialgias, disfunciones
del gusto y olfato, cefalea, sintomas gastrointestina-
les, cardiovasculares, metabdlicos, endocrinos, entre
otros.'”?2! La carga de las enfermedades cardiome-
tabolicas en México, ha mostrado una tendencia as-
cendente en las tltimas décadas. Dentro de ellas, el
sindrome metabdlico (SM) presentaba en 2018 una
prevalencia de 56.31%, segtin la ENSANUT (ENSA-
NUT, 2018), lo que correspondia a 36.5 millones de
adultos mexicanos.?? Esta condicién se asocia con un
incremento de dos a seis veces el riesgo de enferme-
dad cardiovascular, DM2 y muerte. % Por otro lado,
la diabetes mellitus, en particular la tipo 2 (DM2), re-
presenta uno de los mayores retos de salud publica
en México. La tendencia histérica revela un aumento
sostenido en su prevalencia, de tal forma que, entre
1990y 2017, la prevalencia de diabetes tipo 2 pasé del
9.5 % al 14.3 %.7>**?° Mientras que, para 2022, la EN-
SANUT report6 que la prevalencia de diabetes en el
pais fue de 18.3%, una cifra que incluye a quienes ya
tienen un diagnédstico y a quienes no lo sabian,??"%*
mads adn, la Federacién Internacional para la Diabe-
tes reporté que en 2024 la prevalencia de DM2 fue
de 16.4%, la segunda mds alta en Latinoamérica, solo
superado por Brasil. 2%

Fisiopatologia

La btsqueda de un mecanismo causal que explique
la variada sintomatologia de COVID-19 y sus secue-
las ha llevado a identificar varios mecanismos fisio-
patoldgicos de afectacion celular y tisular, vinculados
entre si,*! como la interaccion con el receptor de la
enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2), la
cual no se limita a las células epiteliales respiratorias,
sino que se encuentra en diversos tejidos y 6rganos,
como pancreas, tiroides, higado, glandulas (hipota-
lamo, hipdfisis, glandulas suprarrenales, testiculos,
ovarios), entre otros.>?'* La evidencia sugiere que la
disfuncion endotelial (DE) derivada de la coagulopa-
tia y la disfuncion vascular persisten mucho tiempo
después de que la infeccién aguda ha terminado.*® La
coagulopatia asociada a la COVID-19 se distingue
por un dimero D y fibrinégeno significativamente
elevados, pero con una trombocitopenia relativa-
mente modesta.* Estos mecanismos no son mutua-
mente excluyentes, sino que interactdan en un ciclo
continuo que perpetia el dafo organico.

La hipercoagulabilidad en esta enfermedad se
caracteriza por la formacién excesiva de fibrina,
disminucion de la fibrindlisis y disfuncién endote-
lial asociada a la interaccion del SARS-CoV-2 con
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ECA2.3* La activacién inmunitaria favorece la “in-
munotrombosis’, en la que las trampas extracelulares
de neutroéfilos (NETS) y el factor tisular inducido por
monocitos activan tanto la via intrinseca como la ex-
trinseca de la coagulacién. Ademas, los niveles eleva-
dos de dimero D, fibrinégeno, factor Von Willebrand,
factor VIII y PAI-1 se asocian a un estado hipofibri-
nolitico y a la mayor formacién de trombos micro-
vasculares observada en esta enfermedad.*”

En el higado, estos procesos se asocian con la
elevacion de enzimas hepadticas, particularmente la
alanina transaminasa (ALT), dimero D elevado y pro-
ductos de degradacion de fibrina, lo que sugiere la
participacién de fenémenos trombéticos en el dafio
hepatico. Hallazgos postmortem han evidenciado
trombosis microvascular intrahepética y alteraciones
en los vasos sinusoidales y portales, que se asocian
a necrosis intraparenquimatosa, apoptosis hepatoce-
lular y fibrosis vascular.®® Asimismo, la coagulopatia
inducida por SARS-CoV-2 en el pancreas, también se
asocia a microtrombosis e inflamacién sistémica que
favorece la pancreatitis aguda y desregulacién glucé-
mica. Se ha documentado que la ECA?2 se expresa de
manera significativa en los islotes pancredticos, lo que
explica que la infeccién directa pueda ocasionar dafo
a estas estructuras y desencadenar diabetes de inicio
agudo.® Otro aspecto a considerar, es que el dafio di-
recto a las células pancredticas también puede ser de-
bido al mimetismo molecular debido al parecido de

Figura 1. Organos blanco (metabélicos) del COVID-19
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Figura, elaboracion propia: La gldndula tiroides no se incluye en este diagrama; aunque se considera un érgano
metabdlico, serd abordada en detalle en un articulo posterior.
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la proteina Spike del virus que se asemejan a las del
huésped, llevando a una respuesta inmunitaria cru-
zada, con la destruccioén tisular que expone autoan-
tigenos, produccion de autoanticuerpos antiinsulina,
citotoxicidad directa y la persistencia o recurrencia
viral,*4-# ]o que puede derivar en una diabetes tan
agresiva que podria tener caracteristicas similares a
la diabetes tipo 1.*** No obstante, también hay evi-
dencia de que el dano podria ser temporal y gene-
rar un cuadro parecido a la diabetes gestacional,> %4
aunque la mayor parte de las veces puede derivar en
diabetes tipo 2.*

La tormenta de citocinas, caracterizada por una
sobreproduccién de células inmunes y sus compues-
tos activadores (citocinas proinflamatorias) como la
interleucina-6 (IL-6), la interleucina-1 beta (IL-1pB) y
el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), desempe-
fan un papel crucial en la resistencia a la insulina y
el desarrollo de diabetes.>* %2 La disfuncién mito-
condrial también ha sido identificada como uno de
los mecanismos subyacentes del COVID largo. Las
infecciones por SARS-CoV-2 pueden alterar direc-
tamente las mitocondrias, lo que conduce a un au-
mento del estrés oxidativo y, posteriormente, a la
pérdida de integridad mitocondrial con la consi-
guiente muerte celular. ** La disfuncién mitocondrial
se ha documentado en diversos 6rganos de pacientes
con COVID-19, incluyendo corazén, rifiones e higa-
do, lo que sugiere un daio a largo plazo.** Ademis, el
estrés oxidativo es determinante en el desarrollo de la
retinopatia diabética y otras alteraciones microvascu-
lares.” La disfuncién mitocondrial y el estrés oxidati-
vo representan un mecanismo celular fundamental y
transversal que vincula el dafo viral con la disfuncién
orgdnica persistente en multiples tejidos endocrinos
y metabdlicos. Este proceso es un motor potencial del
Long COVID; su afectacién puede explicar la fatiga,
la disfuncion de 6rganos y las alteraciones metabé-
licas observadas. * Algunos estudios longitudinales
muestran que después de la recuperacién por CO-
VID-19, el daio endotelial no revirtid, *** lo que esta
relacionado con la presencia de autoanticuerpos que
mantienen la inflamacién crénica y la coagulacién
persistente, porque los NETs, productos del siste-
ma inmune, no son eliminados adecuadamente. Este
mecanismo explica por qué el deterioro tisular puede
continuar de manera crénica. * (Figura 1).

Sindrome metabdlico

El Sindrome metabdlico (SM) es un conjunto de con-
diciones que incluyen obesidad central, dislipidemia,
hipertensién y resistencia a la insulina, el cual es con-
siderado un determinante clave de resultados adver-
sos en COVID-19.5%8 Un estudio en China encontrd
que la prevalencia de SM en 2020 (18.6%) fue mayor
que la prevalencia prepandemia en 2019 (15.7%),lo
que se atribuyd a la infeccién por SARS-CoV-2. Los
individuos con SM presentan inflamacién sistémica
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crénica, disfuncién endotelial y una respuesta inmu-
ne alterada, factores que pueden contribuir a una re-
accion exagerada al SARS-CoV-2. Esta asociacion
establece un estado basal de disfuncién metabdlica
que parece ser clave en el desarrollo de secuelas cré-
nicas. La experiencia derivada de brotes de corona-
virus anteriores proporciona un marco conceptual
crucial. Los supervivientes del SARS, por ejemplo,
manifestaron anomalias metabdlicas persistentes, in-
cluyendo dislipidemia, enfermedad cardiovascular y
resistencia a la insulina, con un seguimiento de hasta
12 anos después de la infeccién inicial.*

Los estudios han demostrado que las perso-
nas con SM preexistente tienen un riesgo signifi-
cativamente mayor de desarrollar complicaciones
post-COVID-19 a largo plazo. Estas complicaciones
incluyen disfuncion cardiometabdlica (como DM2 y
empeoramiento de la hipertensién), deterioro respi-
ratorio crénico y trastornos neuropsiquiatricos. *” El
SM es un factor de riesgo para la COVID-19 grave,
pero también, factores como el confinamiento y los
cambios en el estilo de vida derivados de la pande-
mia, exacerbaron su prevalencia y gravedad. Lo que
cred una “sindemia’, un fendémeno donde la infeccion
viral y las condiciones metabdlicas crénicas se retroa-
limentan negativamente, amplificando la carga de en-
fermedad a largo plazo.

Diabetes mellitus y desregulaciéon glucémica.

La COVID-19 ha demostrado tener un impacto con-
siderable en el metabolismo de la glucosa, manifes-
tdndose tanto en la aparicién de diabetes de reciente
inicio (de novo) como en el empeoramiento de la glu-
cemia en pacientes con diabetes preexistente."! Di-
versos estudios han documentado asociaciones entre
infecciones virales respiratorias como factores de
tipo ambiental en el desarrollo de Diabetes Melli-
tus tipo 1.9°¢! En este contexto, la evidencia sugie-
re que el SARS-CoV-2 podria desempeiiar un papel
en la activacién del sistema inmunolégico, provo-
cando la produccién de multiples autoanticuerpos
y, potencialmente, desencadenando enfermedades
autoinmunes preexistentes. °*** En los ultimos afios,
se ha observado un aumento significativo en los ca-
sos de hiperglucemia, cetoacidosis diabética y diag-
noésticos de diabetes en pacientes con infeccién por
COVID-19, incluso después de la recuperacion. De
forma particular, se ha reportado la aparicién de dia-
betes tipo 1 de reciente inicio, en el contexto de la
infeccién por SARS-CoV-2.%5%* Sj bien no se ha de-
terminado con certeza si el SARS-CoV-2 induce dia-
betes de novo o agrava casos preexistentes, los datos
epidemiolégicos apoyan ambas posibilidades. Por
ejemplo, en Londres, la incidencia de DM1 se in-
cremento hasta 80% durante la pandemia en com-
paracién con aios previos,” y de manera similar, un
estudio retrospectivo en pacientes hospitalizados
con COVID-19 en Nueva York revelé que el 6.6%
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desarroll6 cetoacidosis diabética, y el 5.7% no conta-
ba con diagnéstico previo de diabetes. %6

La evidencia actual subraya que la COVID-19
puede desencadenar la aparicién de diabetes en indi-
viduos previamente no diabéticos. Una revision sis-
temadtica reciente, que abarcé 35 estudios y analizé
datos de 4.4 millones de pacientes con COVID-19 de
todas las edades, estimé una incidencia de diabetes
de nueva aparicién del 1.37%, de los cuales, el 0.84%
de los casos correspondieron a diabetes tipo 2 y el
0.017% a diabetes tipo 1, mientras que para el 0.51%
restante no se especifico el tipo de diabetes. Esta tasa
de 1.37% es significativamente superior a la inciden-
cia estimada de diabetes de nueva aparicion en la po-
blacién general, que en Estados Unidos fue del 0.59%
en 2021.%

La aparicion de diabetes post-COVID-19 no es un
evento aislado, sino una preocupacion creciente de
salud publica, con un riesgo que se mantiene e inclu-
so aumenta en el mediano plazo ya que se observé
que el riesgo de desarrollar diabetes aumenté con el
tiempo, con las tasas mds elevadas entre los 3 y 12
meses posteriores a la infeccién aguda por SARS-
CoV-2.%% Esto indica que la disfuncién metabdlica
puede no ser inmediatamente evidente, sino que se
desarrolla con el tiempo, como resultado de proce-
sos inflamatorios persistentes o dafio acumulado.
Por lo tanto, se hace imperativo un cribado y segui-
miento proactivo en los pacientes que cursaron con
COVID. Dada esta incidencia y el patrén temporal,
la evaluacién de la glucemia y la monitorizacién de
los factores de riesgo de diabetes deberian ser com-
ponentes estandar del seguimiento post-COVID-19,
especialmente en pacientes que experimentaron una
infeccion grave o que presentaban comorbilidades
metabdlicas preexistentes.” Ademads de la diabetes de
nueva aparicién, la COVID-19 tiene la capacidad de
agravar el control glucémico en pacientes que ya pa-
decian esta enfermedad.”* Los individuos con SM
preexistente, una condicién que a menudo incluye
diabetes, presentan un riesgo significativamente ma-
yor de desarrollar complicaciones a largo plazo des-
pués de la COVID-19.>%" Un estudio encontré que el
26.7% de los pacientes con SM desarrollaron diabetes
tipo 2 de nueva aparicion a los 12 meses de segui-
miento post-COVID-19, en comparacién con el 8.0%
en el grupo control sin SM.*’

Un estudio realizado en pacientes sobrevivien-
tes de neumonia por COVID-19, revelé que, de 111
sujetos estudiados, 59 (53.15%) eran diabéticos, y de
estos, 42 (71%) presentaron complicaciones. Este
estudio concluyé que la diabetes mellitus se asocié
significativamente con casos mas graves y desenla-
ces fatales, actuando como un predictor indepen-
diente de condiciones criticas y posible mortalidad.”
Estos hallazgos demuestran que la diabetes preexis-
tente no es simplemente una comorbilidad, sino que
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actiia como un amplificador de la severidad de la
COVID-19 y sus secuelas metabdlicas, creando un
circulo vicioso donde la infeccién aguda agrava la
condicién croénica, y la condicién crénica, una sin-
demia, donde la pandemia de COVID-19 y la epi-
demia de hiperglucemia se potencian mutuamente,
algo que a su vez, predispone a un peor desenlace y
al desarrollo de nuevas complicaciones. El mismo es-
tudio mostré que, entre los pacientes sin comorbili-
dades previas, el 45.9% desarroll6 diabetes mellitus
a los cinco meses, pero un afo después disminuyé
al 18.8%, lo que sugiere un patrén de hiperglucemia
transitoria post-COVID-19, con tendencia a la re-
versién en un subgrupo de pacientes.® Otro estudio,
también refiere que una proporcidn significativa de
pacientes que presentaban hiperglucemia al momen-
to del alta hospitalaria también present6 normaliza-
cién de la glucemia o prediabetes después de algunos
meses (entre 41% y 79% de los casos). La mejoria del
cuadro ocurre a medida que el paciente se recupera
de la fase inflamatoria aguda.®® (Figura II).

Figura II. Formas de presentacion de diabetes a causa de Long COVID

Elaboracion propia.
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Dislipidemias y afecciones hepaticas.

Se ha documentado la presencia de esteatosis, infla-
macion y necrosis en el higado, concomitantemente
con incremento evidente de la citélisis y colestasis.*
La prevalencia de esteatosis hepatica es notablemente
mayor en individuos con COVID-19 en comparacién
con los controles no infectados. Un estudio reveld
que el 28.5% de los casos positivos para COVID-19
presentaban esteatosis hepdtica, frente al 12.2% en el
grupo control (p < 0.001), lo que indica una diferencia
estadisticamente significativa.®” Ademads, la esteato-
sis hepatica se ha asociado con una mayor severidad
de la COVID-19; el 73.3% de los casos de esteatosis
hepética presentaron hallazgos de neumonia grave
en la tomografia axial computarizada.® La esteato-
sis hepdtica no es solo una comorbilidad preexistente
que agrava la COVID-19, sino que la infeccién por
SARS-CoV-2 genera mayor acumulacién de grasa e
inflamacién hepética.

Vol.28 No.1

Articulo de revision Archivos en Medicina Familiar

La presencia de ECA2 en hepatocitos y colangioci-
tos proporciona un posible mecanismo para el dafo
directo por el virus. Esta correlacién con la severi-
dad de la COVID-19 implica nuevamente una sin-
demia, una relacién bidireccional donde la esteatosis
preexistente puede empeorar la COVID-19, y la CO-
VID-19 puede, a su vez, inducir o exacerbar la es-
teatosis. Por lo tanto, la evaluacién hepdtica, con
enfoque en deteccion de esteatosis, deberfa conside-
rarse en el seguimiento de pacientes post-COVID-19,
especialmente aquellos con infeccién grave o factores
de riesgo metabolicos. La persistencia de inflamacién
y fibrosis hepdtica post-COVID-19 puede correspon-
der a secuelas hepdticas que pudieran evolucionar a
cuadros mds graves como la cirrosis.®? Se cree que la
infeccién puede provocar daio hepdtico a través de
la dislipidemia y el estrés oxidativo, evidenciado por
una alteracién de los indicadores de sintesis de glu-
tatién hepdtico.*? En pacientes con SM preexistente,
se observaron niveles elevados de triglicéridos (TAG)
en el 36.7% de los casos a los 12 meses de seguimien-
to post-COVID-19, en comparacion con el 17.0% del
grupo control.”” La dislipidemia post-COVID-19,
particularmente hipertrigliceridemia, es una mani-
festacion de la disfuncion metabdlica sistémica indu-
cida por el virus. Estas alteraciones lipidicas pueden
contribuir a un mayor riesgo cardiovascular a largo
plazo y a la progresion de la enfermedad hepatica. La
dislipidemia puede ser tanto una consecuencia direc-
ta de la infeccién viral como una exacerbacién de des-
equilibrios metabolicos preexistentes, especialmente
en el contexto del SM. Por lo tanto, la monitoriza-
cién del perfil lipidico es esencial en el seguimiento
post-COVID-19, ya que las dislipidemias persistentes
aumentan el riesgo de enfermedades cardiovascula-
res y pueden acelerar la progresion de la esteatosis
hepitica a condiciones mas graves.

Reflexiones

La elevada prevalencia de comorbilidades como el
SM, la hipertension arterial, diabetes mellitus, la
enfermedad renal crénica, la dislipidemia y la he-
patopatia crénica, entre otras, en pacientes post
COVID-19,”ilustra la compleja interconexién de fac-
tores de riesgo en la poblacién mexicana, sobre todo,
cuando se considera que estas patologias asociadas
con secuelas metabolicas de COVID-19, correspon-
den a las primeras causas de mortalidad nacional.
Esta situacion subraya la necesidad de implementar
estrategias de salud publica integradas que aborden
simultdneamente las amenazas infecciosas y las posi-
bles condiciones crénicas derivadas de la COVID-19.

Otro aspecto es el pobre impacto en la implemen-
tacién de politicas y programas que promuevan es-
tilos de vida saludables y de autocuidado.”® En 2023,
mads de la mitad de los pacientes diabéticos perma-
necian descontrolados, al igual que la obesidad en
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aumento.”® Esta persistente brecha entre la imple-
mentacion de politicas de salud publica y los re-
sultados clinicos efectivos es preocupante. La alta
proporcién de casos no diagnosticados, aproximada-
mente el 38.6% en 2019,”7> complica ain m4s la ges-
tién y prevencion eficaz de la enfermedad. El SM, la
hipertension arterial, la DM2 y las enfermedades del
higado, corresponden a secuelas de COVID-19 mas
preocupantes por sus efectos en la vida de las perso-
nas, pero, ademads, corresponden a las primeras cau-
sas de muerte en México (primera segunda y cuarta),
lo que podria generar en los préximos afios un incre-
mento en la carga epidemiolédgica y econémica de es-
tas enfermedades, sobre todo, cuando consideramos
que en 2024 el gasto en salud fue de 2.85% del PIB.
117375 Se estima que el costo de atencion de la diabe-
tes ascendi6 a 7.7 mil millones de délares anuales en
2019.'° Las proyecciones indican que, sin una inter-
vencion integral para gestionar los factores de riesgo,
el gasto en eventos cardiovasculares y complicaciones
de diabéticas continuaran siendo el mayor desembol-
so en atencion médica y prestaciones sociales para el
Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS).1?

La atencion hospitalaria por diabetes mellitus re-
presenta un desafio financiero considerable. En 2013,
se registraron 411,302 egresos hospitalarios por dia-
betes, con un costo total de 1,563 millones de déla-
res.” La pandemia de COVID-19 exacerbd esta carga
econémica. El confinamiento y la interrupcién de la
atencién médica incrementaron los eventos de com-
plicaciones cardiovasculares y de diabetes mellitus en
589 mil eventos proyectados para 2028, lo que se tra-
ducird en un aumento del gasto de 93,787 millones
de pesos (MDP) en atencién médica y 41,159 MDP
en prestaciones econémicas. 1

Conclusiones

La evidencia acumulada de los tltimos seis afos es-
tablece de manera concluyente que la COVID-19 es
una enfermedad multiorgdnica con efectos significa-
tivos y persistentes en diferentes drganos y sistemas
que afectan el metabolismo y otras funciones orga-
nicas. El incremento en la incidencia de diabetes de
nueva aparicién o la exacerbacién de esta, las dislipi-
demias, la esteatosis hepdtica y diversas disfunciones
tiroideas son secuelas de COVID-19 bien documen-
tadas. Esta realidad exige un cambio en el modelo de
atencion a esta enfermedad, pasando de una respues-
ta centrada en la fase aguda durante la pandemia a un
modelo de atencién y deteccion de posibles secuelas
metabolicas, enddcrinas, neuroldgicas, etc. Esto im-
plica la necesidad de establecer protocolos clinicos de
atencién y deteccion, asi como de capacitaciéon y edu-
cacién continua de los profesionales de la salud
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