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Masculino de 25 anos de edad residente de Comitan de
Dominguez, estado civil soltero, religion catolica. Con
antecedente de Sindrome de Prader Willi asociado a retraso
mental, obesidad, diabetes no controlada, asma e
hipotiroidismo. Inicia su enfermedad el dia 20 de marzo de
2020 presentando fiebre cuantificada de hasta 40°C, gue no

cede a la administracion de acetaminofén (500 mg/6 h), tos
seca emetizante las primeras 48 horas y posteriormente
presenta expectoracion amarillenta, persistiendo con la
sintomatologia hasta el dia 30 de marzo con Inicio de
dificultad respiratoria severa por lo que acude al servicio de
urgencias.




Como antecedente epidemiologia el paciente vigja en el mes de diciembre de 2019 a la
unidn europea Vvisitando varios paises y retornando a Chiapas el dia 13 de marzo.

A la exploracion fisica se observa paciente en malas condiciones generales TA 150/90,
FC 145 Lpm, FR 40 rpm, peso de 100 kg y SatO2 40% a pesar de estar recibiendo
oxigeno con canula nasal a 3 lts/min, ruidos respiratorios disminuidos en ambas bases
pulmonares, tiraje intercostal, cianosis distal en manos y pies, y diaforesis. Durante su
estancia presenta deterioro neurologico Glasgow 9/15 por lo que se inicia manegjo

avanzado de la via aérea. Persiste con saturacion de oxigeno por debajo de 70%.

Paciente que se encuentra bajo uso de farmacos inotropicos y vasopresores, durante su
estancia presenta oliguria e hiperazoemia, asi como un estado de acidosis metabdlica.
Durante su 4 dia en la UCI presenta ritmo idioventricular con ausencia de pulso, se
realizan maniobras de reanimacion sin respuesta positiva y fallece.




Factores de riesgo

Sindrome de Prader Willi
Retraso mental.
Obesidad.
Autodependiente
Diabetes no controlada.
Asma.

Hipotiroidismo.

Susceptible a contagio por movimiento migratorio = Caso importado.

Signos y sintomas

Taquicardia. TA 150/90 mmHg Hiperazoemia.

Taquipnea. Glasgow: 9/15 Acidosis metabdlica.
SatO2 40% Oliguria.
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Gutema caudlisvadculovy

SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA

Mantener la homeostasis entre los vasos, la sangre y el volumen de liquido del cuerpo

ASOCIADO Gasto cardiaco
Presion arterial
Regulacion del equilibrio de electrolitos

Taquicardia: mecanismo compensatorio para compensar la disminucion de O2.

CAMBIOS QUE GENERA 1) Constriccion del musculo liso de la pared de los vasos
2) Induccidén de la secrecion de vasopresina
3) Induccidén de la secrecion de aldosterona por la corteza adrenal del rindén
4) Accion sobre las nefronas para aumentar la reabsorcion de H20 y Na+

Determinan el aumento de la presion arterial




Infeccion sistémica Presencia ECA2

En memlbrana celular

Generando

: : Desregulacion del
Angiofensina 2 no es sistema renina

degradada angiotensina

Cuadro hipertensivo : :
crénico Riesgo tromboembolismo

Efectos secundarios al cuadro de inflamaciodn sistemdtica
que produce el virus




Afeccion del SRA lo que causa
vasoconstriccion del musculo liso
generando aumento de la
presion arterial  (aumento de
gasto cardiaco y aumento de
VC)

Disminucion de oxigeno en
sangre por SatO2 de 40%
2>aumenta FC-> compensar la
disminucion en la captacion de
02

Oliguria
Por la retencion de liquidos
Inflamacion pOr i COMIGI
generando trombocitos
activados trombos

danando organos

Lesion renal




Sistema Endocrino

Diabetes 9 Favorece Covid Grave

Esteroides: favorecen la elevacion de glucosa

Covid > No procesa bien la homeostasis de la glucosa-> Hiperglicemia

Covid—> Eventos tromboticos—> Elevacion De plaquetas - Coagulos
(coagulacion intravascular diseminada).
Cetoacidosis = Hiperglucemia:

Aumento del Consumo de Grasas > Disminucion de Glucosa > Aumento de Cuerpos Cetdnicos - Cetoacidosis Metabdlica




Sistema Renal

* OLIGURIA PROTEINURIA

« Por altas concentraciones en Provocada por la alteracion de
S.S.  de vasopresina y la funcidn del rindn provocando
aldosterona junto con TX con estrés de las nefronas
inotropicos y vasopresores

Sistema secundario afectado

El sistema circulatorio se ve a
afectado por los desechos no
eliminados como la creatining,
saliendo elevada en pruebas
de laboratorio




Sistema hepatico

ACIDOSIS METABOLICA

La diabetes favorece al igual que Ila acidosis
respiratoria y la insuficiencia hepdtica

El tratamiento con farmacos aumenta la perfusion
portal provocando danos hepdticos severos evitando
la eliminacion natural de los desechos favoreciendo la
acidosis




Expresion de ECA 2 en los tejidos.

Fase 1 Fase 2 Fase 3
Cavidad Infeccion de vias Infeccién de
nasofaringea respiratorias estructuras de
mayores intercambio gaseoso

Ocasionan muerte Macréfagos

Neumocitos |

Neumocitos Il

/

Cambio en la exp.
génica

AA

[+] Resp. antiviral

[-] Secretar L.S.

|

™ INF-IL

cel. Neumocitos Il Neutrofilos |~

|

M mediadores

Piroptosis 1 inflamatorios

Acumulacién de masa en
el alvéolo

!

Rompe a los
Neumocitos |
(rompe la barrera
alveolar)

proteicos y cel. Del

Infiltracién de
componentes

plasma

Aumenta el volumen del intersticio entre el
vaso y alveolo

No intercambio gaseoso y tormenta
de citocinas

Hiperinflamacion

sistémica




Expresion de ECA 2 en los tejidos,

Fase 1 Fase 2 Fase 3
Cavidad Infeccion de vias Infeccién de
nasofaringea respiratorias estructuras de
mayores intercambio gaseoso

Ocasionan muerte

Neumocitos |

Neumocitos Il

—

Cambio en la exp.
génica

AA

[+] Resp. antiviral

[-] Secretar L.S.

|

™ INF-IL

cel. Neumocitos |l

|

Macréfagos
Neutrdfilos

M mediadores

Piroptosis > inflamatorios

Acumulacién de masa en
el alvéolo

|

Aumenta el volumen del intersticio entre el
vaso y alveolo

Rompe a los
Neumocitos |
(rompe la barrera
alveolar)

No intercambio gaseoso y tormenta
de citocinas

proteicos y cel. Del

Infiltracién de
componentes

plasma

Hiperinflamacion
sistémica
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Rx de térax en proyeccién AP con rotacion a la izquierda.

A nivel de tejidos blandos se observa imagenes lineales en relacion a
material médico, a nivel de estructuras 6seas se observa ligera
desviacion de la traquea hacia la derecha, no se observa lesiones liticas,

blasticas ni rastros de fractura, a nivel de mediastino se observa
ensanchamiento de silueta cardiaca, a nivel pulmonar se observa
aumento de la densidad pulmonar en relacion a consolidacion difusa en
ambos pulmones.




