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Introducción 

Cuando ya han transcurrido más de tres años de que la pandemia de COVID-19 emergiera 

en la ciudad China de Wuhan, y después de haberse logrado un relativo control de la 

transmisión de SARS-CoV-2, un hecho llama cada vez más la atención de la comunidad 

científica enfrentada a esta virosis. Se hace referencia a la persistencia y/o el desarrollo 

de manifestaciones clínicas semanas o meses después de detectada la infección. Al 

conjunto de estas manifestaciones clínicas, que incluye una amplia gama de síntomas y 

lesiones relacionadas con numerosos órganos y tejidos, se le ha denominado en la 

literatura en lengua inglesa “long COVID” o “post-acute COVID-19 syndrome”.(1) Este 

hace referencia a síntomas y/o anomalías no atribuibles a otra causa que persisten o están 
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presentes en una persona cuatro semanas después de habérsele detectado la infección por 

SARS-CoV-2.(2) 

De acuerdo con la literatura revisada, el síndrome posCOVID es un conjunto muy 

heterogéneo del que pueden formar parte aproximadamente 50 síntomas, entre los que se 

incluyen fatiga, dolor de cabeza, disnea, molestias en el pecho, trastornos de atención, 

síntomas neurológicos como demencia, depresión, ansiedad, así como trastornos del 

sueño y lesiones de órganos que afectan los sistemas respiratorio, cardiovascular, renal, 

endocrino, gastrointestinal o dermatológico, muchas veces superpuestos.(3) En los 

párrafos que siguen nos referiremos a las evidencias en favor de la existencia de 

fenómenos autoinmunes entre las manifestaciones clínicas del síndrome posCOVID. 

 

 

Fenómenos autoinmunes y síndrome posCOVID 

La presencia transitoria de autoanticuerpos durante e inmediatamente después de la 

recuperación de un episodio de infección viral es un fenómeno común.(4) Generalmente, 

esos anticuerpos desaparecen con relativa rapidez durante las semanas siguientes a la fase 

aguda de la infección. Sin embargo, en algunas infecciones virales (por ejemplos, por 

virus de Epstein-Barr y por citomegalovirus) los títulos de algunos autoanticuerpos 

pueden permanecer elevados y estos asociarse al desarrollos de fenómenos 

reumatológicos.(5,6) 

La infección por SARS-CoV-2 también está asociada con el desarrollo de autoanticuerpos 

durante la fase aguda de COVID-19, y estos contribuyen a los eventos patológicos que 

caracterizan a esa fase de la enfermedad.(7,8,9) Esos autoanticuerpos, como ocurre en otras 

infecciones virales, generalmente desaparecen de la circulación durante las semanas que 

siguen al episodio infectivo. 

Sin embargo, algunos estudios han demostrado la persistencia de autoanticuerpos en 

individuos que padecen de síndrome posCOVID.(10,11,12,13) De hecho, han sido reportados 

casos de enfermedades autoinmunes de nueva aparición posteriores a COVID-19 en 

pacientes sin antecedentes de autoinmunidad; entre ellas, vasculitis,(14) artritis,(15) lupus 

eritematoso sistémico(16) y miositis.(17) 

Las evidencias más contundentes en relación con la existencia de fenómenos 

autoinmunes, entre las posibles manifestaciones del síndrome posCOVID, provienen de 

un estudio de Kiho y otros publicado a inicios de 2023.(18) Grosso modo, demostraron 
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estos autores que en el suero de 12 % de los pacientes de síndrome posCOVID era 

detectable la presencia de anticuerpos antinucleares (ANA, del inglés antinuclear 

antiodies) 12 meses después de evidenciada la infección por SARS CoV-2. También se 

evidenció que en esos individuos los ANA estaban por debajo del umbral de corte a los 3 

o 6 meses del episodio infectivo, lo que indica que en ellos un año después de la infección 

se estaba produciendo síntesis de novo de esos autoanticuerpos. También a los 12 meses, 

los citados investigadores demostraron en el suero de esos pacientes niveles significativos 

de factor de necrosis tumoral α (TNF-α, del inglés tumour necrosis factor α), una 

citoquina proinflamatoria asociada al desarrollo de enfermedades autoinmunes. En el 

orden clínico, la presencia de síntomas compatibles con esas entidades. Este conjunto de 

resultados, que apunta al desarrollo de fenómenos autoinmunes como manifestaciones 

clínicas tardías de COVID-19, justifica investigaciones a mayor escala y a más largo 

plazo sobre el tópico. Alerta a los profesionales de asistencia sobre la necesidad de no 

descartar la presencia de manifestaciones de autoinmunidad en pacientes de síndrome 

posCOVID. 

Analizadas de manera general las suficiencias del abordaje asistencial de las 

manifestaciones tardías de la infección por SARS-Cov-2, se constata que de manera 

general aún faltan modos de evaluación estandarizados y formas de tratamiento precisas 

para la mayoría de las manifestaciones de síndrome posCOVID. En muchos casos, aún 

se estudia la epidemiología y los factores de riesgo de las manifestaciones posCOVID y 

se busca poder disponer de los algoritmos diagnósticos adecuados y del tratamiento 

satisfactorio de cada una de ellas. Los posibles fenómenos autoinmunes tardíos de 

COVID-19 no escapan a esta consideración general. 

Sin embargo, los datos derivados de la multitud de estudios observacionales e 

investigaciones científicas sobre la patogénesis de cada evento de los que conforman el 

síndrome posCOVID están brindando una comprensión cada vez más clara de las 

diferentes manifestaciones clínicas posteriores a la fase aguda de COVID-19. La 

información obtenida de esos estudios y de los ensayos de intervención en curso continúa 

conduciendo al desarrollo de protocolos clínicos dirigidos a mejorar la calidad de vida de 

los sobrevivientes de COVID-19 y prevenir o reducir la morbilidad a largo plazo. 

En tanto se definen los algoritmos diagnósticos y las soluciones terapéuticas para cada 

caso, y tomando en consideración la necesidad global de reducir el número de personas 

en riesgo de padecer de las formas agudas de la infección por SARS CoV-2, a corto plazo 
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se deben hacer los esfuerzos necesarios para acelerar la administración de vacunas contra 

COVID-19 allí donde estas no han llegado, o lo han hecho en cantidades insuficientes; o 

donde parte de la población, por motivos políticos o culturales, se niega a ser inmunizada. 

Es esta la forma más segura de prevenir todas las manifestaciones del síndrome 

posCOVID, incluidas las autoinmunes. 
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