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PX femenino de 82 afios de edad, el dia 30 de marzo presenta un cuadro clinico caracterizado por tos con expectoracién verdosa, asociada a
fiebre cuantificada en 39° continua, astenia, adinamia y artralgias; motivo por el cual consulto inicialmente el dia 6 de abril; se realizo un
radiografia de térax donde documentan infiltrados bilaterales e indican manejo con cefalexina ambulatoria, El dia 9 de abril presenta disnea en
reposo, motivo por el cual se realiza valoracion médica domiciliaria.

Antecedente de hipertension arterial en tratamiento con ARA Il. Como nexo epidemiolégico tuvo contacto estrecho con hija, la cual es
trabajadora de la salud; ella presento en UCI con paciente sospechoso de COVID-19 con RT-PRC negativo; posterior a esto cursa con neumonia
tratada con claritromicina hasta el dia7 de marzo.

EL examen fisico mostré
TA: 120/80 mmHg FC:86 por minuto FR:22 por minuto Sat02: oscila 85-90%
Mal estado general, con taquipneay estertores en ambas bases pulmonares de predominio derecho.

Se mantiene vigilancia estrecha domiciliaria con oxigeno suplementario mediamente canulas nasales a 3 Its/min manteniéndose con saturacion
de 90%. Se inicia tratamiento farmacoldgico con adecuada evolucion hacia la mejoria.

Durante el periodo de convalecencia presenta edema de miembros inferiores, pulsos distales presentes, llenado capilar 2 seg. Se r
analitica sanguinea en la que se observa TSH aumentaday T3 T4 disminuidas, por lo que se realiza diagnostico de Hipotiroidismo
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SISTEMAS AFECTADOS
]

RESPIRATORIO ENDOCRINO

Cb Disminucionde T3y T4
NEUMONIA Unioén a receptor ECA 2 (EDEMA)
NEUMOCITOS- el virus afecta Posible presencia de coagulos por
directamente aumento de Dimero D.
SECRECIONES- Las cél. Pulmonares Posible tiroiditis de Desregulacion crénica del SRA.
producen moco como defensa ante el hashaimoto Px con HTA tienen un aumento en la
virus expesion de ECA 2 (al lugar donde se
L une el virus).

Muy probablemente como consecuencia
de la interaccion de la proteina M del
virus en el interior de la cél. Y el citosol
nuclear se produce la liberacién de v

citoquinas

Destruccién progresiva de
la tiroides

Consecuencia de
autoinmunidad



SISTEMAS AFECTADOS

Replicacion viral en el tejido nervioso

La inflamacién sistémica ocasionada por COVID-19 aumenta la permeabilidad de
la barrera hematoencefalica y permite que el virus o las citosinasy las cél.
Inmunitarias infectadas ingresen al SNC




TACDETORAXEN CORTEAXIAL, VENTANA PULMONAR

A NIVEL DE ESTRUCTORAS OSEAS sin lesiones blasticas o liticas sin
rastro de fracturas.

A NIVEL DE TEJIDOS BLANDOS podemos observar un aumento del
tamano del corazén

A NIVEL PULMONAR se observa un aumento de la densidad por
consolidacion en ambas bases pulmonares, con predominio en pulmén
derecho, con la presencia de un patrén septal







