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RESUMEN 

 

Dr. Eliu Jefte Morales Rendón.        Fecha de Graduación: Febrero, 2022 

Universidad Autónoma De Nuevo León 

Facultad De Medicina 

 

Título: Estructura y Función Cardiaca evaluada por ecocardiografía en 

pacientes post COVID-19 

 

Número de páginas: 46               Candidato para el grado de 

Especialista en Medicina Interna. 

Área de Estudio: Ciencias de la salud, Cardiología-Hemodinamia 

 

Introducción: El Covid-19, enfermedad causada por el virus SARS-COV 2 ha 

alcanzado una distribución global y a partir de marzo del 2020 ha sido declarada 

pandemia por la Organización Mundial de la Salud (OMS) con cerca de 203 

millones de casos y 4.3 millones de muertes. En la mayoría de los casos, el Covid-

19 se manifiesta con síntomas respiratorios, sin embargo, a medida que se han 

acumulado los casos a nivel global, se han descritos otras presentaciones que 

van desde los cuadros neurológicos, manifestaciones gastrointestinales, estados 

protrombóticos y manifestaciones cardiovasculares. La afección cardiaca en 

Covid-19 podría darse de manera directa e indirecta. El estrés sistémico con una 

respuesta inflamatoria sistémica grave, acompañada de hipoxemia podrían 

contribuir a el daño miocárdico por alteraciones en el aporte y demanda de 

oxígeno. 

 

Material y Métodos: Estudio transversal, observacional, descriptivo, y analítico 

en el cual se incluirán datos de pacientes con diagnóstico de COVID-19 en fase 

de recuperación. Se analizaron variables sociodemográficas generales, como la 

edad, el sexo, y comorbilidades asociadas como enfermedad cardiovascular 

conocida, presencia de hipertensión arterial sistémica, diabetes mellitus, 
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tabaquismo, ingesta de alcohol, drogas, así como el grado de severidad de 

COVID-19 entre otros. El estudio cardiaco se realizó con un ecocardiográfo (GE 

VIVID E95®) con sonda de 2,5 MHz (GE Health Care ®) y fue llevado a cabo por 

parte del servicio de cardiología. Se realizaron medidas de cada parámetro 

analizado de acuerdo con guías vigentes de adquisición de imagen 

ecocardiográfica. 

Resultados: Se incluyeron un total de 100 pacientes, la edad promedio fue de 

50.47 años con rangos de edad máxima de 83 y mínima de 18 años, 63 fueron 

del género femenino. Se incluyeron 63 pacientes con datos de COVID 19 leve, 

15 moderado y 22 graves. El tiempo de evolución promedio posterior a presentar 

síntomas compatibles con infección causada por virus COVID 19 fue de 41 días. 

Comorbilidades y aspectos sociodemográficos no fueron relevantes en los 

grupos en base a su gravedad. En el análisis de parámetros ecocardiográficos 

se encontró significancia estadística en los siguientes grupos; Alteraciones en 

pericardio las cuales corresponden a engrosamiento y aumento de ecogenicidad, 

desplazamiento sistólico del anillo tricúspideo (TAPSE), deformación longitudinal 

de pared libre de ventrículo derecho (SGLVD) así como deformación longitudinal 

global del ventrículo izquierdo (SGLVI). 

Conclusión: Comparado con aquellos pacientes con COVID-19 leve, aquellos 

que cursaron un cuadro moderado-severo presentan alteraciones en la función 

ventricular sutiles, las cuales son detectables por medio de ecocardiografía. La 

deformación global longitudinal de ambos ventrículos, así como el TAPSE son 

los parámetros más sensibles para detectar afección temprana y sutil del 

miocardio. Existen estudios en paciente con COVID-19 que sugieren que su 

alteración se asocia a peor pronóstico. Dado al importante impacto de esta 

enfermedad sobre el sistema cardio vascular se deben implementar medidas de 

vigilancia en pacientes recuperados, que busquen evaluar las consecuencias 

cardiovasculares a mediano y largo plazo, así como las repercusiones que están 

puedan tener relación en el pronóstico de los pacientes. 
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CAPÍTULO 1

 

 

INTRODUCCIÓN 

 

El Covid-19, enfermedad viral causada por el virus SARS-CoV 2 ha alcanzado 

una distribución global y a partir de marzo del 2020 ha sido declarada pandemia 

por la Organización Mundial de la Salud (OMS) con cerca de 200 millones de 

casos y 5 millones de muertes.(1) Los primeros reportes, provenientes de la 

experiencia en Wuhan, China, sugieren que el cuadro causado por este nuevo 

coronavirus es leve en hasta un 81% de los pacientes, sin embargo, cerca de 

19% llegan a tener un cuadro severo que va a requerir tratamiento 

intrahospitalario, y cerca de 6% requerirán de un manejo en la unidad de cuidados 

intensivos.(2) En la mayoría de los casos, el Covid-19 se manifiesta con síntomas 

constitucionales y respiratorios, sin embargo, a medida que se han acumulado 

los casos a nivel global, se han descritos otras presentaciones que van desde los 

cuadros neurológicos (3) con síndromes de Guillain-Barré (4) y eventos 

vasculares cerebrales en pacientes jóvenes, (5) manifestaciones 

gastrointestinales, (6) estados protrombóticos (7) y manifestaciones 

cardiovasculares. (8) La progresión de la enfermedad puede dividirse en 3 fases. 

(9) La primera, fase temprana de la infección es en donde el virus invade el 

parénquima pulmonar e inicia su proliferación, se caracteriza por la presencia de 

síntomas constitucionales (fiebre, malestar general) y marca el inicio de la 

respuesta inmune. En la segunda fase, llamada fase pulmonar, la vasodilatación, 
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así como el aumento en la permeabilidad capilar y el aumento de células inmunes 

reclutadas en el parénquima pulmonar expanden el daño inflamatorio y pueden 

generar síntomas como disnea, hipoxemia, tos e infiltrados pulmonares. En un 

grupo de pacientes, la respuesta inflamatoria puede amplificarse y perpetuarse, 

llevando a la fase 3 de la infección la llamada fase de hiper inflamación, con 

elevación de marcadores inflamatorios como la interleucina -6, 2 y 7, factor de 

necrosis tumoral – α, interferón – γ, factores estimulantes de colonias de 

granulocitos, proteína C reactiva (PCR), procalcitonina y en menor proporción 

ferritina; los cuales se convierten no solo son indicadores de un proceso 

inflamatorio sistémico, si no que están asociados con una alta tasa de mortalidad. 

(9-11) Durante la fase 3 de la infección, la respuesta inflamatoria exagerada 

puede generar no solo aumento en el daño pulmonar; el proceso inflamatorio 

puede originar daño en otros órganos como cerebro, riñón, pulmón y algunos 

otros de los cuales resalta el corazón. (8, 9) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5 
 

CAPÍTULO 2 

 

 

ANTECEDENTES 

 

Desde los primeros reportes de pacientes con Covid-19 en China, se hizo 

evidente que junto con las personas con diabetes y las de edad avanzada, 

aquellos pacientes con historia de enfermedad cardiovascular tenían un peor 

pronóstico. (12-14) Así mismo, se demostró que aquellos pacientes que 

presentaban elevaciones de los marcadores de daño miocárdico durante su 

internamiento tenían un peor pronóstico. (13, 15) En este respecto Shi y cols. 

reportaron que cerca del 20% de los pacientes con Covid-19 tienen daño 

miocárdico, en su reporte, estos pacientes tendían a ser de mayor edad, con 

mayor numero de comorbilidades, leucocitosis, así como una elevación en los 

niveles de marcadores infamatorios. Lo más importante de este reporte, es que 

demostró que los pacientes con evidencia de daño cardiaco tenían un mayor 

riesgo de morir, tanto al momento del inicio de los síntomas como en la admisión 

y el desenlace (HR, 4.26 [95% CI, 1.92-9.49]), (HR, 3.41 [95% CI, 1.62-7.16]). 

(15) Guo y cols. encontraron hallazgos muy similares en un reporte de 187 

pacientes con Covid-19. Un 27.8% tenían daño miocárdico, evidenciado por 

elevación de troponinas de alta sensibilidad. La mortalidad durante la 

hospitalización fue de 7.62% (8 de 105) para los pacientes sin enfermedad 

cardiovascular previa y niveles de troponinas normales, 13.33% (4 de 30) para 

aquellos con antecedente de enfermedad cardiovascular y troponinas normales, 
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37.50% (6 de 16) para aquellos sin enfermedad cardiovascular y elevación de 

troponinas, y 69.44% (25 de 36) para aquellos con enfermedad cardiovascular y 

elevación de troponinas. (13) Además, los autores encontraron una correlación 

directa entre la elevación de troponinas y los niveles de PCR, péptido natriurético 

cerebral N-terminal, lo que sugiere una conexión entre el daño miocárdico, el 

proceso inflamatorio sistémico y el desarrollo de disfunción cardiaca. (13)  

La afección cardiaca en Covid-19 podría darse de manera directa e indirecta.(8) 

El estrés sistémico con respuesta inflamatoria sistémica severa, acompañado de 

hipoxemia secundaria al síndrome de insuficiencia respiratoria podrían contribuir 

a el daño indirecto por alteraciones en el aporte y demanda de oxígeno 

ocasionando isquemia cardiaca. (8) Además, existen reportes de autopsias en 

pacientes que presentaron miocarditis asociada a Covid-19, en los que se 

encontraron infiltrados inflamatorios compuestos en su mayoría por macrófagos, 

y en menor medida por linfocitos T CD4, así como la presencia de necrosis de 

cardiomiocitos. (16, 17) Durante la epidemia SARS se demostró que hasta 35% 

de los pacientes podían tener genoma viral detectable por reacción en cadena 

de la polimerasa en tiempo real (RT-PCR) en el tejido cardiaco; (18) al menos un 

reporte de miocarditis por Covid-19 ha demostrado la presencia del virus por 

localización directa usando microscopía electrónica en biopsias de miocardio, 

(19) lo cual sugiere que el SARS-CoV 2 puede invadir y causar daño directo al 

miocardio. Además, existe evidencia de que la infección por SARS-CoV-2, 

desencadena un estado protrombótico, y que incluso con el uso de 

anticoagulación profiláctica, cerca de 31% de los pacientes con covid-19 
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desarrollan trombosis, (20) siendo la trombosis venosa profunda la forma más 

frecuente, junto con el tromboembolismo pulmonar llegándose a presentar hasta 

en un 25% de los pacientes. (21) La oclusión aguda de la vasculatura pulmonar, 

asociada a un aumento en las resistencias pulmonares secundaria a hipoxemia 

por el síndrome de dificultad respiratoria en el que se encuentra una proporción 

importante de estos pacientes, puede generar estrés y disfunción aguda del 

ventrículo derecho (VD) y contribuir al daño cardiaco asociado a Covid-19.  

Debido a la evidencia del daño cardiaco asociado a la infección por SARS-CoV-

2 y del impacto que implica en el pronóstico de los pacientes, se han realizado 

esfuerzos utilizando ecocardiograma para tratar de comprender mejor cuales son 

las consecuencias estructurales y funcionales a nivel cardiovascular de esta 

enfermedad. El estudio más largo recientemente publicado, incluyó a 100 

pacientes con infección por SARS-CoV-2 confirmada a los cuales se le realizó de 

manera sistemática un ecocardiograma transtorácico. En sus resultados, los 

autores encontraron que un 32% de los pacientes tienen una valoración 

ecocardiográfica normal, y que el patrón de alteración más común es la dilatación 

del VD presente en un 39% de los pacientes, asociada a una disminución en el 

tiempo de aceleración de la arteria pulmonar (por aumento en las resistencias 

pulmonares), esto seguido de disfunción diastólica del ventrículo izquierdo (VI) 

en 16% de los pacientes y disfunción sistólica en 10%. (22) En este estudio, una 

fracción de eyección del VI (FEVI) por debajo de 50% y el aumento en el área 

diastólica del VD se asociaron a peores desenlaces. (22) Otro estudio, en 120 

pacientes analizó variables de función del VD, incluyendo el cambio en el área 
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fraccional del VD, el desplazamiento sistólico del plano del anillo tricúspideo 

(TAPSE), onda S y deformación longitudinal del VD (SGLVD). (23) Encontraron 

que, comparados con los pacientes situados en el grupo de mayor deformación 

longitudinal del ventrículo derecho, aquellos en el grupo menor tenían una mayor 

probabilidad de tener mayores frecuencias cardiacas, niveles más altos de 

dímero D y proteína C reactiva, mayor necesidad de ventilación invasiva, lesión 

miocárdica, síndrome de dificultad respiratoria, trombosis venosa y mortalidad. 

(23) Además, encontraron que la deformación longitudinal, el cambio en el área 

fraccional y el TAPSE del VD eran predictores de mayor mortalidad en estos 

pacientes.(23)  
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CAPÍTULO 3 

 

HIPOTESIS 

 

 

3.1 Hipótesis de trabajo. 

 

En los pacientes recuperados de COVID-19 pueden presentar alteraciones en la 

estructura y función cardiaca detectables por ecocardiografía. 

 

 

3.2 Hipótesis nula. 

 

No existen cambios en la estructura y función cardiaca detectables por 

ecocardiografía en los pacientes recuperados de COVID-19. 
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CAPÍTULO 4 

 

 

OBJETIVOS 

 

 

 

4.1 Objetivo primario. 

 

1. Realizar la primera descripción completa de los pacientes recuperados de 

COVID-19 en la estructura y función cardiaca detectables por 

ecocardiografía. Además de las características de los pacientes con esta 

enfermedad en nuestra comunidad.  

 

 

 

4.2 Objetivos secundarios. 

 

1. Determinar el grado de complicaciones en el grupo grave de pacientes 

recuperados post COVID-19. 

2. Determiar los datos ecocardiograficos mas sensibles en la detección de 

posibles complicaciones post COVID-19. 

3. Establecer medidas de vigilancia en pacientes recuperados. 
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4. Evaluar las posibles complicaciones cardiovasculares a mediano y largo 

plazo, que puedan tener relación en el pronóstico de los pacientes. 

5. Conocer caracteristicas demograficas asociadas a la enfermedad por 

COVID-19 
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CAPÍTULO 5 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

 

 

5.1 Diseño metodologíco. 

 

Estudio transversal, observacional, descriptivo, y analítico en el cual se incluirán 

datos de pacientes con diagnóstico de COVID-19 en fase de recuperación.  

Se analizo un grupo determinado de pacientes entre los meses de Julio y 

Septiembre de 2021 los cuales contaban con diagnostico previo de COVID 19 

con prueba PCR en tiempo real para SARS COV 2 y se encontraban libres de 

enfermedad en fase de recuperación en los siguientes 27 a 60 días posterior a 

ser diagnosticados.   

Se analizaron variables sociodemograficas generales, como la edad, el sexo, 

peso, estatura, índice de masa corporal (IMC), y comorbilidades asociadas como 

enfermedad cardiovascular conocida, presencia de hipertensión arterial 

sistémica, diabetes mellitus, apnea obstructiva del sueño, enfermedad 

cerebrovascular previa, enfermedad renal cronica, tabaquismo, ingesta de 

alcohol, drogas.  
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Se excluyeron a aquellos pacientes que no desearon participar en el estudio, y 

se eliminaron a aquellos pacientes en los que sus condiciones no permitían 

realizar la valoración con ecocardiograma o en quienes la calidad de la imagen 

no sea la adecuada para ser interpretada, así como datos incompletos en historia 

clínica.  

 

 

 

5.2 Estudio Ecocardiográfico. 

 

El estudio cardiaco se realizó con un eco cardiógrafo (GE Vivid E95®) con sonda 

de 2,5 MHz (GE Health Care ®) y fue llevado a cabo por ecocardiografísta 

calificado. Se realizaron medidas de cada parámetro analizado, la frecuencia 

cardiaca se registró durante la exploración mediante registro electrocardiográfico 

y se determinó una vez que el paciente estaba en reposo. Las diversas medidas 

de las cavidades se realizaron en modo M y biplano siguiendo las directrices 

establecidas. La función sistólica de ambos ventrículos se determinará de forma 

cualitativa en modo bidimensional, los flujos trans valvulares aórtico, mitral, 

pulmonar y tricúspide se estudiaron mediante Doppler continuo y pulsado con el 

análisis de las ondas de llenado, el tiempo entre el final y el inicio de los flujos 

mitral y tricúspide, y el tiempo de relajación isovolumétrica del ventrículo 

izquierdo. El tiempo de relajación isovolumétrica del ventrículo derecho se obtuvo 

midiendo desde el pico de la onda R del electrocardiograma hasta el cese del 
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flujo pulmonar, y restando este valor al tiempo entre el final y el inicio del flujo 

tricúspideo. Los tiempos de contracción isovolumétrica se obtuvieron mediante 

sustracción de los tiempos de eyección y relajación isovolumétrica al tiempo entre 

el final y el inicio de flujo trans valvular auriculoventricular. La medición de la 

deformación se realizó con la tecnología de seguimiento de marcas (“speckle 

tracking”), la cual requiere que se adquieran imágenes de alta calidad, con la 

capacidad de reconocer puntos de mayor eco densidad para seguirlos en su 

desplazamiento durante el ciclo cardiaco. Si dos puntos contiguos se acercan 

indican que hubo acortamiento de las fibras así se interpreta como deformación 

negativa, y cuando se alejan se trata de elongación. En las imágenes obtenidas 

desde la ventana paraesternal en los diferentes niveles del eje corto se mide la 

deformación circunferencial y desde los diferentes cortes apicales se evalúa la 

deformación longitudinal. En virtud de la disposición de las fibras miocárdicas, la 

función de ambos ventrículos derecho e izquierdo depende principalmente de la 

contracción de las fibras longitudinales, lo cual implica que la mejor medida de la 

deformación del ventrículo derecho se logra a partir de las ventanas apicales. 

Los datos obtenidos de los estudios ecocardiográficos se recolectaron de manera 

electrónica para posteriormente analizarse. Para proteger la confidencialidad de 

los participantes en el estudio, se creó una base de datos en la que los 

participantes están identificados a través de registros para evitar usar los datos 

personales de los pacientes, el análisis de los estudios de laboratorio e 

información del paciente se recolectaron solamente por los miembros del equipo 

de investigación y solo estos tendrán acceso a la información. 
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El consentimiento informado se realizó de manera verbal ya que el estudio se 

realiza de manera rutinaria a los pacientes y no representa ningún riesgo para la 

salud del paciente. Este se obtuvo explicando la manera en que se realiza el 

estudio el cual consiste en obtener imágenes cardiacas por medio de ultrasonido, 

las imágenes se obtienen con el paciente en posición decúbito supino y en 

algunas ocasiones en decúbito lateral. 

 

  

5.3 Análisis estadístico de la información  

Análisis descriptivo usando frecuencias (%) para variables categóricas y medias 

± de o mediana (q25-q75) para numéricas. Se hizo la descripción de nuestro 

grupo de pacientes. Posteriormente se generaron grupos según la severidad de 

su enfermedad y la presencia de síntomas residuales tras resolución de COVID-

19. 

Comparación de variables categóricas usando pruebas de Chi cuadrada y 

pruebas de Fisher, y de numéricas con U de Mann-Whitney o t de Student. Todo 

el análisis se hizo usando SPSS ver.25.0 (SPSS, Inc., Amonk, NY), considerando 

sólo p<0.05 como estadísticamente significativas.  

 

5.4 Clasificación en base al grado de severidad.  

 

1. Leve. Sin datos de neumonía con S02 >94% 

2. Moderado: Neumonía con SO2 >90% 
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3. Severo: Neumonía, FR >30, SO2 O2 <90%, Dificultad respiratorio 

 

 

5.5 Síntomas persistentes asociados a COVID-19 

 

1. Palpitaciones 

2. Dolor torácico 

3. Disnea  
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CAPÍTULO 6 

 
 

 
 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 
 
 
 
 
6.1 Criterios de inclusión. 

 
 

 
1. Pacientes con edad >18 años. 

2. Que haya cursado con diagnóstico de COVID 19 al menos 4 semanas 

previas. 

3. Que cuente con reporte de estudio ecocardiográfico y con buena ventana 

acústica. 

4. Historia clínica completa en documento fuente. 

 

6.2 Criterios de exclusión. 

 

 

 

1. Pacientes con edad <18 años  

2. Endocarditis o proceso infeccioso. 

3. Patología cardiovascular previa. 

4. Patología pulmonar previa.  

5. Hipertensión arterial descontrolada. 
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6.3 Criterios de eliminación. 

 

1. Incompatibilidad para realizar estudio ecocardiográfico. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



19 
 

CAPÍTULO 7 

 

 

ESTADÍSTICA 

 

 

7.1 Análisis estadístico. 

 
Análisis descriptivo usando frecuencias (%) para variables categóricas y medias 

± de o mediana (q25-q75) para numéricas. Se hizo la descripción de nuestro 

grupo de pacientes. Posteriormente se generaron grupos intra grupales según la 

severidad de su enfermedad leve, moderado, grave y por la presencia de 

síntomas residuales tras resolución de COVID-19. 

Comparación de variables categóricas usando pruebas de Chi cuadrada y de 

numéricas con t de Student. Todo el análisis se hizo usando SPSS ver.25.0 

(SPSS, Inc., Amonk, NY), considerando sólo p<0.05 como estadísticamente 

significativas.  
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CAPÍTULO 8 

 

 

RESULTADOS 

 

 

8.1 Características sociodemográficas. 

 

La población de estudio incluyo un total de 100 pacientes (37 hombres y  67 

mujeres) cuya edad promedio  fue de  50.47 +/- 14.48 con rangos de edades 

entre los 18 a 83 años. El estado civil de los pacientes fue 25 (25%) soltero, 75 

(75%) casado. La escolaridad de los pacientes 4 (4%) primaria completa, 7 (7%) 

secundaria, 9 (9%) preparatoria 80 (80%) licenciatura. El 63% pertenecieron al 

grupo leve, 15% moderado, 22% al grupo severo con uso de oxígeno 

suplementario en 22 pacientes que representa el 22%. El resto de las variables 

se describen en la tabla 1.1. 

 

8.2  Características clínicas. 

Las características clínicas de la población incluyeron variables como 

hipertensión arterial sistémica, diabetes mellitus, enfermedad renal crónica, 

consumo de tabaco, así como alcohol, se incluyó el uso de antihipertensivos, 

hipoglucemiantes, hipolipemiantes, antiagregantes plaquetarios. Se clasificaron 

en base a criterios de gravedad de COVID-19 en los siguientes grupos, leve 
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(63%) que corresponde con pacientes sin datos clínicos de neumonía con S02 

>94%, moderado (15%) que son pacientes con datos clínicos de neumonía y con 

SO2 >90%, severo (22%) pacientes con datos clínicos de neumonía fr >30, SO2 

O2 <90%, dificultad respiratoria. Posteriormente se reagruparon en dos grupos, 

leve (63%) y moderado-severo con el (33%) del total de pacientes.   

 

Hipertensión arterial estaba presente en el (13%) del total de pacientes, diabetes 

mellitus se encontró en el (22%), enfermedad renal etapa 3 o mayor según la 

clasificación KDIGO se encontró en el (0%), dislipidemia mixta en el (8%). El 

consumo de tabaco se encontró en el (25%), el consumo de alcohol se encontró 

en el (45%), el consumo de antiagregantes plaquetarios se encontró en 7 

pacientes que representa el (7%), el consumo de hipolipemiantes se encontró en 

el (8%), el consumo de antihipertensivos se encontró en el (22%), el consumo de 

hipoglucemiantes se encontró en el (22%).  

El 22% de los pacientes requirieron el uso de oxígeno suplementario, se 

presentaron en promedio a los 41.37 +/- 7.11 días y el 60% presentaba aun 

síntomas asociados a la infección causada por COVID 19 como disnea, dolor 

torácico y palpitaciones. 

   

8.3 Características ecocardiográficas.  

La finalidad de esta tesis se centra en la asociación que guardan diversos 

parámetros ecocardiográficos los cuales buscamos asociar con cierto grado de 

disfunción ventricular temprana, así como identificar posibles alteraciones en la 
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estructura del miocardio, que pudieran ayudarnos en la prevención y seguimiento 

de posibles complicaciones asociadas a COVID-19. Se incluyeron distintos 

parámetros ecocardiográficos como son el tamaño de la aurícula izquierda, 

tamaño de la raíz aortica, hipertrofia concéntrica del ventrículo izquierdo, 

disfunción diastólica, fracción de expulsión del ventrículo izquierdo, volumen final 

de aurícula izquierda, masa total indexada del ventrículo izquierdo, defectos 

segmentarios en la contractibilidad cardiaca, así como datos de hipertensión 

pulmonar o alteraciones valvulares. Los resultados completos se exponen la tabla 

2. Los principales valores que se obtuvieron y que muestran gran relevancia en 

la comparación entre los grupos con síntomas y el grupo libre de síntomas, 

encontramos los siguientes el 15% del total (n 100) presentaban alguna 

valvulopatía leve con el 12.5% la insuficiencia mitral leve la cual al comparar 

ambos grupos con una p 0.415 no tiene significancia estadística, defectos en la 

contractilidad en 5 pacientes en el grupo con síntomas (15.2%) y 1 paciente en 

el grupo sin síntomas con una p 0.225 sin significancia estadística, la fracción de 

eyección se encontraba preservada en ambos grupos con una media de 57.4% 

para el grupo sin síntomas y 58.4% para el grupo sin síntomas con una p 0.181 

sin representar significancia estadística, el volumen indexado de la aurícula 

izquierda con una media de 27.6 ml/m2 para el grupo sin síntomas y 26.8 ml/m2 

para el grupo con síntomas con una p 0.228 sin significancia estadística, la masa 

cardiaca indexada en grs de 94.1 grs para el grupo sin síntomas y 96.5 para el 

grupo con síntomas con una p 0.267 sin significancia estadística, la presión 

sistólica de la arteria pulmonar de 23.3 mmHg para el grupo sin síntomas y 23.7 

mmHg en el grupo con síntomas con una p 0.320 sin presentar significancia 
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estadística, la deformación global longitudinal del ventrículo izquierdo no se 

encontraba alterada en ambos grupos con -19% para el grupo sin síntomas y -

18.7% para el grupo con síntomas con una p 0.216 sin presentar significancia 

estadística, el tamaño de la aurícula izquierda en ambos grupo se comporta de 

manera similar con 3.5cm para el grupo sin síntomas y con 3.6 para el grupo con 

síntomas con una p de 0.171 sin presentar significancia estadística, la raíz aortica 

en ambos grupo muestra un diámetro muy similar con 2.2 cm para el grupo sin 

síntomas y 2.1 para el grupo con síntomas con una p 0.222 sin representar 

significancia estadística. Los parámetros ecocardiográficos más representativos 

en el análisis de datos se centra en el desplazamiento sistólico del anillo 

tricúspideo con una media de 21.1 mm para el grupo sin síntomas y de 19 mm 

para el grupo con síntomas con una p <0.001 la cual tiene significancia 

estadística y nos orienta a daño miocárdico relacionado con el ventrículo derecho 

y su posible relación con el involucro pulmonar, la deformación de la pared libre 

del ventrículo derecho con una media de -22.2% para el grupo sin síntomas y de 

-21.2% para el grupo con síntomas con una p .018 cobrando significancia 

estadística, las alteraciones en pericardio como son hiperecogénico y 

engrosamiento se encuentran 12 pacientes sin síntomas y 19 pacientes en el 

grupo con síntomas con una p .004 la cual cobra una significancia estadística. 

En el análisis estadístico se comparó el grupo con síntomas moderados a severos 

contra el grupo de síntomas leves y los datos ecocardiográficos que más 

relevancia cobraron fueron los siguientes, las alteraciones en pericardio como 

engrosamiento y aumento de ecogenicidad se encontraron en el 59% en el grupo 
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de moderado a severo y del 14% en el grupo leve con una p <0.001%, la 

deformación longitudinal global de ventrículo izquierdo fue de una media de -

17.3% para el grupo moderado a severo y de -19.8% para el grupo de síntomas 

leves con una p <0.001% con una significancia estadística relevante, la 

deformación longitudinal de la pared libre del ventrículo derecho en el grupo de 

moderado a severo fue de -20% y de -22.9% en el grupo con síntomas leves con 

una p <0.001 encontrando significancia estadística, el desplazamiento sistólico 

del anillo tricúspideo en el grupo moderado a severo fue de 19.1mm y de 21 para 

el grupo leve con una p <0.001 cobrando significancia estadística. El resto de los 

parámetros sin presentar diferencias importantes ni significancia estadística.   
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CAPÍTULO 9 

 

DISCUSIÓN. 

Se incluyeron un total de 100 pacientes post COVID 19, la mayoría fueron del 

genero femenino, con una mediana de 50 años sin comorbilidades asociadas que 

pudieran explicar de manera trascendente los cambios ecocardiográficos 

presentando síntomas asociados post COVID-19 como dolor torácico, disnea y 

palpitaciones a 41 días de resolución del cuadro infeccioso y pesar de que el 63% 

fueron síntomas leves el 20% presentaba algún síntoma post COVID-19. Los 

datos ecocardiográficos relevantes en la comparación del grupo con síntomas 

persistente y sin síntomas muestran alteración a nivel de pericardio lo cual puede 

asociarse con los síntomas de dolor torácico y palpitaciones como se manifiestan 

en las enfermedades del pericardio; el síntoma de la disnea guarda relación con 

la disminución en el movimiento sistólico del anillo tricúspideo que es uno de los 

parámetros estadísticamente significativos en la comparación de ambos grupos 

y es uno de los parámetros que actualmente es usado para valorar la función del 

ventrículo derecho es quizás este deterioro lo cual pudiese explicar este sintoma 

frecuentemente observado en las secuelas post COVID-19.  

En la comparación de grupos por severidad de la enfermedad observamos 

función sistólica preservada, con una mayor prevalencia de disfunción diastólica 

para el grupo moderado a severo con un 27% y un 14% para el grupo leve sin 

ser estadísticamente significativo en la comparación de ambos grupos, el mayor 
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cambio lo encontramos usando la técnica de deformación miocárdica del 

ventrículo izquierdo y de la pared libre del ventrículo derecho con una disminución 

en el parámetro de corte para la población normal en el grupo de moderado a 

severo lo cual nos orienta a pensar en daño miocárdico a 41 días de resolución 

del cuadro infeccioso convirtiéndose en un parámetro importante en la valoración 

de pacientes post COVID-19 con posibles repercusiones futuras. El resto de la 

estructura miocárdica presenta mediciones dentro de la normalidad.  
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CAPÍTULO 10 

 

CONCLUSIÓN. 

 

En esta tesis revisamos la clasificación actual de la severidad y discutimos 

importantes consideraciones clínicas asociadas en estos pacientes. 

Comparado con aquellos pacientes con COVID-19 leve, aquellos que cursaron 

un cuadro moderado-severo presentan alteraciones en la función ventricular 

sutiles, las cuales son detectables por la técnica de deformación miocárdica 

longitudinal (SGLVI Y SGPLVD), es la técnica ecocardiográfica mas sensible 

para detectar una afección temprana y sutil del miocardio ventricular.  

Existen estudios en paciente con COVID-19 que sugieren que la alteración en la 

función miocárdica se asocia a un peor pronóstico. Dado al importante impacto 

de esta enfermedad sobre el sistema cardiovascular, se deben implementar 

medidas de vigilancia en pacientes recuperados, que busquen evaluar las 

consecuencias cardiovasculares a mediano y largo plazo, así como las posibles 

repercusiones que están puedan tener en el pronóstico de los pacientes. En 

consecuencia, la ecocardiografía es una opción favorable para la selección de 

los pacientes que podrían beneficiarse de la monitorización a largo plazo y poder 

así ofrecer un tratamiento más específico. 
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TABLA 1. DESCRIPCIÓN SOCIODEMOGRÁFICA DE LA POBLACIÓN. 

 

Variable, N 100 N (%) 

Género 
Masculino 
Femenino 

 
37 
63 

Edad 50.47 +/- 14.48 

Estado Civil 
Casado 
Soltero 

 
75 
25 

Escolaridad 
Primaria 
Secundaria 
Preparatoria 
Licenciatura 

 
4 
7 
9 
80 

Oxígeno 22  

Severidad 
Leve 
Moderado 
Severo 

 
63 
15 
22 

Tiempo de evolución 41.37 +/- 7.11 

Anticoagulante 7 

Hipolipemiante 8 

Hipoglucemiante 22 

Antihipertensivo 13 

Comorbilidades 
Hipertensión 
Diabetes mellitus  
Enfermedad renal crónica 

 
13 
22 
- 

Tabaquismo 22 

Alcoholismo 45 

HCVI 21 

Función diastólica 19 

Valvulopatía 
IOA leve 

 
7 

Defecto de contractibilidad 6 

Síntomas (disnea, dolor torácico, 
palpitaciones) 

40 

Alteración del pericardio (engrosamiento) 31 

Aurícula Izquierda 3.6 +/- 0.4 

Raíz aorta 2.2 +/- 0.2 

FEVI 57.8 +/-5 

VAI 27.35 +/- 5.3 
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Masa ventrículo izquierdo (gramos) 95.2 +/- 17.2 

PSAP 23.49 +/- 4.95 

SGLVI -18.95 +/- 1.91 

STRAIN_VD -21.86 +/- 2.37 

TAPSE 20.32 +/- 1.97 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Tabla de descripción global. n = 100 pacientes 
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TABLA 2. VARIABLES ECOCARDIOGRÁFICAS Y COMORBILIDADES 

ASOCIADAS EN GRUPO CON SINTOMAS. 

 

Variable Sin síntomas n: 40 Con síntomas n: 60 p 

Sexo 
Masculino  

 
22 (55) 

 
15 (25) 

0.549 

Edad 50.6 +/- 14 50.2 +/- 15.3 0.440 

Oxigeno 6 (15) 15 (25) < 0.001 

Anticoagulante 1 (5) 6 (10) 0.016 

Hipolipemiante 5 (12.5) 3 (5) 0.597 

Hipoglucemiante 14 (35) 8 (13.3) 0.445 

Antihipertensivo 8 (20) 5 (8.3) 0.578 

Hipertensión 8 (20) 5 (8.3) 0.578 

Diabetes mellitus 14 (35) 8 (13.3) 0.445 

ERC - - - 

Tabaquismo 15 (37.5) 8 (13.3) 0.263 

Alcoholismo 27 (67.5) 14 (23.3) 0.216 

Severidad 
Leve 
Moderado 
Severo 

 
20 (50) 
4 (10) 
16 (40) 

 
43 (71) 
11 18.3) 
6 (10) 

0.002 

HCVI 11 (27.5) 10 (16.6) 0.289 

Función diastólica 12 (30) 7 (11.6) 0.484 

Valvulopatía (IAO) 5 (12.5) 2 (3.3) 0.415 

Defecto de 
contractibilidad 

5 (15.2) 1 (1.6) 0.225 

Alteración del 
pericardio 

12 (30) 19 (31.6) 0.004 

FEVI 57.4 +/- 5.5 58.4 +/- 4.1 0.181 

VAI 27.6 +/- 4.6 26.8 +/- 6.3  0.228 

Masa VI g 94.3 +/- 15.6 96.5 +/- 19.5 0.267 

PSAP 23.3 +/- 5.4 23.7 +/- 5.4 0.320 

SGLVI -19 +/- 2 -18.7 +/- 1.7 0.216 

STRAIN VD -22.2 +/- 2.1 -21-.2 +/- 2.5 0.018 

TAPSE 21.1 +/- 1.7 19 +/- 1.6 < 0.001 

Auricula izquierda 3.5 +/- 0.4 3.6 +/- 0.4 0.171 

Raiz aorta 2.2 +/- 0.2 2.1 +/- 0.2 0.222 
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TABLA 3. VARIABLES ECOCARDIOGRÁFICAS Y COMORBILIDADES 

ASOCIADAS EN GRUPO DE SEVERIDAD. 

 

Variable Moderado-severo n: 37 Leve n:  63 p 

Sexo 
Masculino  

14 23 0.530 

Edad 55.1 +/- 11.3 47.7 +/- 15.4 0.038 

Oxigeno 22 (59) 0 < 0.001 

Anticoagulante 6 (16.2) 1 (1.5) 0.010 

Hipolipemiante 5 (13.5) 3 (4.7) 0.121 

Hipoglucemiante 7 (18.9) 15 (23.8) 0.379 

Antihipertensivo 7 (18.9) 6 (9.5) 0.149 

Hipertensión 7 (18.9) 6 (9.5) 0.149 

Diabetes mellitus 7 (18.9) 15 (23.8) 0.379 

ERC - - - 

Tabaquismo 7 (18.9) 15 ((23.8) 0.379 

Alcoholismo 14 (37.8) 27 (42.8) 0.390 

HCVI 8 (21.6) 13 (20.6) 0.549 

Función diastólica 10 (27) 9 (14.2) 0.097 

Valvulopatía (IAO) 3 (8.1) 4 (6.3) 0.516 

Defecto de 
contractibilidad 

4 (10.8) 2 (3.1) 0.133 

Síntomas 20 (54) 20 (31.7) 0.024 

Alteración del 
pericardio 

22 (59) 9 (14.2) <0.001 

FEVI 55.7 +/- 5.8 59 +/- 4 < 00.1 

VAI 27.7 +/- 6.4 27.1 +/- 4.6 0.310 

Masa VI g 95.44 +/- 15.7 95.1 +/- 18.2 0.469 

PSAP 24+/- 6.3 23.1 +/- 3.9 0.181 

SGLVI -17.3 +/- 1.5 -19.8 +/- 1.4 < 0.001 

STRAIN VD -20 +/- 1.7 -22.9 +/- 1.9 < 000.1 

TAPSE 19.1 +/- 1.8 21 +/- 1.7 < 0001 

Aurícula izquierda 3.6 +/- 04 3.5 +/- 0.4 0.349 

Raíz aorta 2.2 +/- 0.2 2.1 +/- 0.2 0.154 

 

 

. 
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APÉNDICE A 

 

 

Título. Estructura y Función Cardiaca evaluada por ecocardiografía en 

pacientes post COVID-19 

 

Hoja de historia clínica. 

Fecha: _________________                                   Hora: _________________ 

Nombre:_________________________________________________Edad___ 

No.Base:_ ____ Iniciales: 

________________No.Registro:__________________ Dirección: 

________________________________________________________________

____________________________Tel:____________________Cel:_________

___________ Otro contacto: ______________________ 

Severidad_______________________________________ 

 

 

Datos Demográficos          Fecha de nacimiento: ____________________            

Raza: _________________________Sexo: Masc____ Fem____     Oocupación: 

__________________ Escolaridad: __________________________ 

Religión__________________ Estado civil._____________________________ 
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Antecedentes Personales Patológicos 

  
SI 

N

o 

Fecha de 

diagnóstico 

1 Diabetes Mellitus Tipo 2    

2 Neuropatía Diabética    

3 Retinopatía Diabética    

4 Nefropatía Diabética    

5 Dislipidemia    

6 Hipertensión Arterial    

7 Angina Inestable    

8 Enfermedad Arterial Carotidea    

9 Enfermedad Vascular periférica    

10 Enfermedad Arterial Coronaria    

11 Amputación    

12 Insuficiencia Cardiaca Congestiva    

13 Hospitalización por Angina Inestable    

14 Infarto al miocardio    

15 Angioplastía Coronaria    

16 Baypass Arterial Coronario    

17 
Endarterectomía Carotídea o Colocación de 

Stent 

   

18 Cirugía Vascular Periférica    

19 Accidente Cerebrovascular    

20 Ataque Isquémico Transitorio    

21 Gota    
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Antecedentes Heredo Familiares 

22 Urolitiasis    

24 Infección Genitourinaria Recurrente    

25 Obesidad    

26 Hipertofia Prostática Benigna    

27 Enfermedad Respiratoria    

28 Enfermedad Hepática    

30 Enfermedad Psiquiátrica    

31 Enfermedad Reumatológica    

32 Enfermedad Hematológica    

34 Enfermedad Oncológica    

35 Alergias    

36 Cirugías    

37 Transfusiones    

38 Diabetes Gestacional    

39 Otros    

     

     

     

     

Padre  

Madre  
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Antecedentes Personales No Patológicos 

 

Antecedentes Gineco-obstétricos 

 

 

 

 

 

Hermanos  

Hijos  

Otros  

 Cantidad Edad Inicio 
Edad 

Suspensión 

Año

s de 

Con

sum

o 

Tabaquismo 

SI__NO__ 

    

 Alcohol       

SI__NO__ 

    

 Drogas       

SI__NO__ 

    

Menarquia:__________  Menopausia:___________  IVSA:___________  

FUM:________________ 

G:___ P:___ A:___ C: ___                       MPF: SI___ NO___ NA___ tipo: 

___________________ 
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Medicamentos Concomitantes                                                                                

 

 

Exploración Física      

                                                                        Normal                      Anormal 

(Especificar) 

Apariencia general   

Cabeza, Ojos, Oído, Nariz y Garganta   

Cuello / Tiroides   

Tórax   

Abdomen   

Extremidades   

Genitourinario   

Neurológico   

Músculo-esquelético   

Piel   

Nom

bre 

Dosis Frecuencia Inicio Indicación Término 
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Nódulos Linfáticos   

Escala de epworth   

Escala Stop Bang   

Perímetro de cuello   

otros   

 

Anotaciones. 

-

________________________________________________________________

________________________________________________________________

________________________________________________________________

________________________________________________________________

________________________________________________________________

________________________________________________________________

________________________________________________________________

________________________________________________________________

________________________________________________________________

________________________________________________________________

________________________________________________________________

________________________________________________________________

________________________________________________________________

________________________________________________________________

________________________________________________________________

________________________________________________________________

________________________________________________________________

________________________________________________________________ 
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APENDICE B 

Hoja de trabajo de ecocardiografía. 

Variable 
 

Aurícula 

Izquierda 

 

Raíz Aorta 
 

HCVI 
 

DD1A 
 

FEVI 
 

VFAI 
 

Masa VI (g) 
 

Defecto de 

contractibilidad 

 

Hipertensión 

Pulmonar 
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SGLVI 

SGLVD  

TAPSE  

Alteración en 

pericardio 

 

valvulopatía  

PSAP  
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APENDICE C 

Valor normal SGLVI Y SGPLVD 
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