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INTRODUCCION

El COVID- 19 se identificé por primera vez en Ciudad de Wuhan, provincia de Hubei,
China, posterior a un brote de 36 casos de neumonia de etiologia desconocida. El
7 de enero de 2020, en el Centro Chino para el Control y la Prevencion de
Enfermedades (CCDC) identifico el agente causante de la neumonia desconocida
como un coronavirus agudo severo nuevo relacionado con el sindrome respiratorio
agudo y el 11 de Febrero , la organizacion mundial de salud (OMS) nombro la
enfermedad la nueva enfermedad COVID -19, abreviatura para enfermedad por
coronavirus 2019 (Coronavirus disease 2019) y el comité internacional sobre la
Taxonomia de los virus anuncio el nuevo nombre del virus que causa la enfermedad
COVID-19 como coronavirus 2 del sindrome respiratorio agudo severo (SARS- CoV-
2) y fue hasta el 11 de Marzo de 2020 que la OMS declaro Covid-19 una
pandemia.[1]

Esta crisis sanitaria generada por COVID-19 ha cambiado no solo nuestra forma de
vivir y trabajar, sino la manera de interpretar nuestro entorno suponiendo escenarios
complejos que implican un desafio para la salud publica, lo que nos ha obligado a
desarrollar nuevas lineas de investigacion de esta patologia.

Actualmente se conoce que los pacientes pediatricos que cursan con infeccion por
SARS-CoV-2, pueden presentar una clinica variable que puede ser leve, moderada,
severa o critica, que oscila de ser asintomatica hasta incluso presentarse como un
sindrome de dificultad respiratorio agudo (SDRA) y falla organica multisistemica con
desenlace fatal, sin embargo, la evolucién posterior al cuadro agudo de la

enfermedad continda siendo un desafio para los médicos pediatras.



ANTECEDENTES

A partir del 11 de Marzo del 2021 que la Organizacién Mundial de la Salud declaro
COVID-19 una pandemia, se han descrito un alto nimero de contagios y decesos
desde su brote inicial en Wuhan, China.[1] El virus llego a casi todos los paises del
mundo en menos de 6 meses. [2] En México el primer caso se confirmé el 28 de
febrero 2020, un mexicano que habia viajado a Italia y Sesenta y cuatro dias
después del primer caso diagnosticado, el nUumero de casos aument6 rapidamente,

siguiendo una tendencia de crecimiento exponencial.

Al momento esta establecido que el SARS-CoV-2 infecta el tracto respiratorio pero
la replicacion viral y la respuesta inmune subsiguiente también pueden afectar a
otros 6rganos, lo que puede conducir a un riesgo cardiaco, renal y hepatico, ademas
de una respuesta inflamatoria sistémica aguda y choque circulatorio acompafiante.
Si bien la mayoria de los pacientes se recuperan sin complicaciones, algunos tienen
una enfermedad prolongada incluso después de recuperarse de la enfermedad
aguda. Por lo que nos vemos obligados identificar las posibles consecuencias a
largo plazo y la relacion con la enfermedad aguda para poder determinar como estos

interactian y cémo afectan a quienes ya viven con otras afecciones.[3]

En Junio del 2021, el Servicio de neumologia del Hospital Infantil de México
Federico Gémez desarrollo la clinica se seguimiento post Covid-19, para identificar
las caracteristicas sociodemograficas, clinicas, y posibles sintomas persistentes y/o

secuelas de los pacientes atendidos por infeccion por SARS-CoV-2 en esta unidad.



MARCO TEORICO

En diciembre de 2019, aparecié un brote de enfermedad respiratoria grave en
Wuhan, China. El agente causal fue identificado como un nuevo coronavirus,
posteriormente denominado Sindrome Respiratorio Agudo Severo, Coronavirus 2
(SARS-CoV-2) por la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS).

La infeccion por SARS-CoV-2, denominada enfermedad por coronavirus 2019
(COVID-19), causa con mayor frecuencia fiebre, tos, fatiga y disnea. En casos
graves, COVID-19 produce sindrome respiratorio agudo severo, insuficiencia
respiratoria 'y muerte aunado a multiples hallazgos y manifestaciones

extrapulmonares diferentes.[4]

El SARS-CoV-2 es un virus altamente contagioso y hasta el 31 de Enero de 2021
se contabilizan a nivel mundial 103,132,381 casos en las 219 paises afectados por
la enfermedad, con un total de 2,229,405 muertes dejandonos una tasa de
mortalidad de 3% con una tasa de recuperacion de 97% (74,756,577 casos). [5] Lo
cual ha afectado a casi todas las partes de la sociedad, transformando nuestros

habitos diarios, estilo de vida, trabajo, familia y culturas sociales.

EPIDEMIOLOGIA Y PROPAGACION

El brote de COVID-19 en China alcanz6 un pico epidémico en febrero. Segun la
Comisiéon Nacional de Salud de China, el nimero total de casos siguié aumentando
drasticamente a principios de febrero a una tasa promedio de mas de 3.000 nuevos
casos confirmados por dia. En medida para controlar COVID-19, China implementd
medidas de salud publica estrictas y la ciudad de Wuhan fue cerrada el 23 de enero

y todos los viajes y el transporte que conectan la ciudad fueron bloqueados.



Sin embargo, la propagacion internacional de COVID-19 fue inevitable por la alta
eficiencia de transmision del SARS-CoV-2 y la abundancia de Vviajes
internacionales. Desde marzo, mientras que COVID-19 en China se ha controlado
efectivamente, el numero de casos en distintos paises aumentaron

considerablemente.[6]

El primer caso o caso indice de COVID-19 en México se detect6 el 27 de febrero de
2020 en la Ciudad de México que e trataba de un mexicano que habia viajado a
Italia y tenia sintomas leves. El 28 de febrero se confirmaron dos casos mas:
residente de la Ciudad de México, y un ciudadano mexicano del estado de Hidalgo,
ambos habian viajado recientemente a ltalia. La fase 1 de COVID-19 comenzd ese
dia, en la cual los casos de infeccion son importados del extranjero y no hay casos

de contagio local.

Los casos confirmados importados continuaron en aumento a través del territorio
nacional. El 18 de marzo que se reportaron 118 casos confirmados de COVID-19y
se confirmé la primera muerte por COVID- 19 en México.

El gobierno federal decreté el 24 de marzo el inicio de la fase 2 de la pandemia
COVID-19 en el pais, tras registrar las primeras infecciones locales.

El 30 de marzo, se decretd una emergencia de salud nacional en México, dada la
evolucion de casos confirmados y las muertes por la enfermedad y el 21 de abril del
2020 se dio por iniciada la fase 3 por COVID-19 en México, ya que se tenia
evidencia de brotes activos y propagacion en el territorio nacional con mas de mil

casos. [7]

La dinamica de transmision fue calculada por Li et al[8] quien estim0 un crecimiento
epidemioldgico de 0.10 por dia, tiempo de duplicacién de 7.4 dias y un nimero

reproductivo basico de 2.2.



DEFINICION OPERACIONAL

El 06 de Abril del 2020, la Secretaria de Salud Mexicana establecido las diferentes

definiciones epidemioldgicas de caso:

Caso sospechoso: persona de cualquier edad que en los ultimos 7 dias haya tenido,
al menos, dos de los siguientes signos y sintomas: tos, fiebre, cefalea, vy
acompafados de al menos uno de los siguientes signos o sintomas: disnea,

artralgias, mialgia, odinofagia, rinorrea, conjuntivitis y/o dolor toracico[9]

Caso de infeccion respiratoria aguda grave: toda persona que cumpla con la
definicion de caso sospechoso de enfermedad respiratoria leve y ademas, tenga

dificultad para respirar y esté hospitalizado.[9]
Caso confirmado: persona que cumpla con la definicion operacional de caso

sospechoso y que cuente con diagndstico confirmado por laboratorio de la Red

Nacional de Laboratorios de Salud Publica reconocidos. [9]

GENOMICA, FILOGENIA Y TAXONOMIA VIRAL

El nuevo betacoronavirus, SARS-CoV-2 comparte 79% del a secuencia genémica
con el SARS-CoV y el 50% con MERS-CoV. La organizacién de su genoma es
compartido con otros betacoronavirus. El analisis filogenético de todo el genoma
muestra que el SARS-CoV-2 esta agrupado con el SARS-CoV y los coronavirus
relacionados con el SARS (SARSr-CoV) que se encuentran en los murciélagos,

colocandolo en el subgénero Sarbecovirus del género Betacoronavirus.

La proteina SARS-CoV-2 S tiene un tamafio completo del.273 aminoacidos, mas
largo que el del SARS-CoV (1.255 aminoécidos) y el conocido SARSr-CoV del
murciélago (1.245-1.269 aminoacidos). Es distinto de las proteinas S de la mayoria



de los miembros del subgénero Sarbecovirus, y comparte similitudes en la
secuencia de aminoacidos del 76,7 al 77,0% con el SARS-CoV de civetas y seres
humanos, 75 a 97,7% con coronavirus de murciélago en el mismo 10 Subgénero y

90,7 a 92,6% con coronavirus de pangolin.

Los murciélagos son huéspedes naturales importantes de alfacoronavirus y
betacoronavirus siendo su pariente mas cercano un coronavirus de murciélago
(Rhinolophus affinis) detectado en la provincia de Yunnan, China, llamado
‘RaTG13’, cuya secuencia del genoma de longitud completa es 96,2% idéntica a la
del SARS-CoV-2. Este virus de murciélago comparte mas del 90% de identidad de
secuencia con el SARS-CoV-2 en todos los ORF del genoma. El analisis filogenético
del SARS-CoV-2 se agrupa estrechamente con RaTG13, lo que apoya la hipotesis

de que el SARS-CoV-2 probablemente se originé en los murciélagos

Actualmente, el conocimiento sobre el origen animal de SARS-CoV-2 permanece
desconocido en su gran mayoria, sin embargo, los huéspedes reservorios del virus
no se han probado claramente y se desconoce si el SARS-CoV-2 se transmitio a los
humanos a través de un huésped intermediario y qué animales pueden actuar como
este. La deteccién de coronavirus RaTG13, implica que diversos coronavirus
similares al SARS-CoV-2 estan circulando en la vida silvestre, lo que conlleva a la
incertidumbre de su origen. Ademas, estudios previos han mostrado que la
recombinacién puede ser un origen potencial de algunos sarbecovirus como el
SARS-CoV, y no se puede excluir que la recombinacion de ARN viral entre
diferentes coronavirus relacionados esté involucrada en la evolucion del SARS-
CoV-2.[6]
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PERIODO DE INCUBACION DEL VIRUS.

El coronavirus humano posee un periodo de incubacién aproximadamente 4 dias,
calculado en estudios recientes para Sars-Cov-2 que puede extenderse hasta un

maximo de 14 dias.[10]

CICLO DE REPLICACION DEL SARS-COV-2

El SARS-CoV-2 interactia mediante la glucoproteina S trimétrico con el receptor de
la enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2) al igual que SARS-CoV. La
glucoproteina S trimérica del SARS-CoV-2 sufre un reordenamiento estructural para

iniciar la fusion de la membrana viral e ingresar en las células humanas.

A diferencia de SARS-CoV, el estado predominante del trimero de la glucoproteina
S del SARS-CoV-2 tiene uno de los tres dominios de union al receptor rotados hacia
arriba en una conformacion accesible al receptor, y difiere en cinco de los seis
residuos criticos de aminoacidos en el dominio de unién al receptor. Mediante un
analisis estructural 3D se observo que la proteina S del SARS-CoV-2 tiene mayor
afinidad a su receptor, que la proteina S del SARS-CoV, con una unién al menos 10

veces mas intensa al receptor ECA2 lo que explicaria su fisiopatologia. [11]

FISIOPATOLOGIA

El SARS-CoV-2 parece emplear mecanismos para el reconocimiento de receptores
similares a los utilizados por coronavirus virulentos anteriores como el SARS-CoV,
el patdgeno responsable de la epidemia de SARS de 2003 La proteina de pico de
coronavirus facilita la entrada del virus en las células diana. La subunidad de pico
de SARS-CoV y la de SARS CoV-2 involucran a ECA2 (enzima convertidora de
angiotensina 2) como receptor de entrada mediante el cebado de la proteina espiga
por la proteasa celular TMPRSS2 u otras proteasas. Se requiere la coexpresion en

la superficie celular de ACE2 y TMPRSS2 para completar este proceso de entrada.
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La respuesta primaria a la infeccion por Sars-Cov-2 han demostrado una mayor
afinidad de unién de SARS-CoV-2 a ACE2 que de SARS-CoV a ACE2, lo que puede
explicar parcialmente la mayor transmisibilidad del nuevo coronavirus lo que
conduce a la lesidbn multiorganica secundaria mediante toxicidad viral directa, dafio
de las células endoteliales y tromboinflamacion, desregulacion de la respuesta
inmune y desregulacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAAS)

Ademas de los mecanismos de entrada viral mediada por ACE2, el dafio tisular, y
la desregulacion del RAAS, la patogénesis inmunitaria causada por la liberacion
sistémica de citocinas y las disfunciones de la microcirculacion también pueden

ocurrir como consecuencia de la sepsis.[12]

TOXICIDAD VIRAL DIRECTA

El SARS-CoV-2 se transmite principalmente a través de la exposicion directa o
indirecta del tracto respiratorio y presenta tropismo para el tracto respiratorio, dada
la alta expresion de ACE2, en multiples tipos de células epiteliales de la via aérea,
incluidas las células del epitelio alveolar tipo Il en el parénquima pulmonar. Durante
el curso de la enfermedad, la replicacion viral puede ocurrir en el tracto respiratorio
inferior, que se manifiesta clinicamente como casos severos como neumonia y
sindrome de destres respiratorio agudo.

Actualmente existen estudios que demuestran que la replicacién viral especifica en
distintos sitios y se ha aislado ARN viral de muestras fecales en titulos altos y, con
menos frecuencia, de orina y sangre. Los estudios histopatolégicos han informado
de organotropismo del SARS-CoV-2 mas alla del tracto respiratorio, incluido el
tropismo de los tejidos renales, miocardicos, neurologicos, faringeos vy
gastrointestinales lo que sugiere gue la lesién de multiples érganos puede ocurrir,

al menos en parte, debido al dafio tisular viral directo.[12]
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El dafio de las células endoteliales mediada por ACE2 y la inflamacion subsiguiente
y la generacion de un medio protrombdtico son otros mecanismos fisiopatoldgicos
ya que se ha demostrado la expresion de ACE2 en el endotelio arterial y venoso de
varios organos. Lesion endotelial mediada por infeccidon (caracterizada por niveles
elevados de factor von Willebrand) y endotelinas (marcada por la presencia de
neutréfilos y macréfagos activados), que se encuentran en multiples lechos
vasculares (incluidos los pulmones, rifién, corazén, intestino delgado, e higado) en
pacientes con COVID-19, puede desencadenar una produccion excesiva de

trombina, inhibir la fibrindlisis y activar las vias del complemento.

La comunicacién cruzada plaquetas-neutrdfilos y la activacion de macréfagos en
este contexto pueden facilitar una variedad de efectos proinflamatorios, como la
liberacion de citocinas, la formacion de trampas extracelulares de neutréfilos (NET)
y la formacion de fibrina y / o microtrombos. Los NET dafian ain mas el endotelio y
activan tanto las vias de coagulacion extrinsecas como las vias de coagulacién
intrinseca. Ademas, la hiperviscosidad mediada por hipoxia y la regulacion positiva
de la via de sefalizacién del HIF-1 (factor 1 inducible por hipoxia) posterior a la

lesion pulmonar aguda también contribuye al estado protrombotico. [13]

Desregulacion de la respuesta inmune y desregulacion del RAAS

El Covid-19 ademas posee una respuesta inmune desregulada con un sindrome de
liberacion de citocinas debido a lasobreactivacion de la inmunidad innata,
expresada con linfodeplecion.

Las funciones desadaptativas del RAAS constituyen otro mecanismo fisiopatologico
que esta compuesto por una cascada de péptidos reguladores que participan en
procesos fisioldgicos, incluido el equilibrio de liquidos y electrolitos, la regulacion de
la presion arterial, la permeabilidad vascular y el crecimiento tisular. La ACE2, ha
surgido como un potente contrarregulador de la via RAAS, por ende, al aumentar el

ACE2 escinde la angiotensina | en angiotensina 1-9 inactiva y escinde la
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angiotensina Il en angiotensina 1-7, que tiene propiedades vasodilatadoras,

antiproliferativas y antifibroticas. [12]

Por otro lado, el virus entra a la célula, el acido ribonucleico (ARN) gendémico
funciona como lo hace un patron molecular asociado a patogeno (PAMPs) que
interactia con receptores de reconocimiento de patrones (RRPs) de los que
destacan los receptores tipo Toll (TLR3 y TLR7), el RIG-I-MDAS5 (gen | inducible por
acido retinoico-proteina asociada a diferenciacion de melanoma), que conduce a la
activacion de la cascada de sefializacion protagonizada por NF-kB (factor nuclear
potenciador de las cadenas ligeras kappa de las células B activadas) e IRF3 (factor
regulador de interferon 3). EI SARS-CoV-2 tiene la caracteristica de inducir
respuestas aberrantes del interferon, principalmente tardias, que ocasionan la

pérdida de control viral en fase temprana de la infeccién de hasta 48 h.

La célula huésped sufre piroptosis, que es un tipo de muerte celular programada,
gue se ve comunmente con los virus citopaticos en donde la activacion de la
caspasa 1 genera la liberacion de patrones moleculares asociados con dafio,
incluidos ATP, &cidos nucleicos y ASC (oligbmeros de proteina adaptadora tipo
speck asociada a apoptosis con dominio CARD). A su vez, estos son reconocidos
por las células epiteliales vecinas, células endoteliales y macréfagos alveolares, lo
gue desencadena la generacién de citocinas y quimiocinas proinflamatorias
(incluidas IL-6, IP-10, proteina inflamatoria de macrofagos 1a (MIP1a), MIP1B y
MCP1). Estas proteinas atraen monocitos, macrofagos y células T al sitio de la
infeccion, promoviendo mayor inflamacién (con la adicion de IFNy producido por las
células T) y estableciendo un circuito de retroalimentacién proinflamatoria que,

eventualmente genera la tormenta de citocinas provocando dafio multiple. [14]

Sindrome de liberacion de citocinas en el sindrome de activacion de macréfagos

secundaria a infeccién por Sars-Cov-2.
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El SARS-CoV-2 es un tipo de virus citopatico que induce lesiones y muerte celular
y de tejidos como parte de su ciclo replicativo. Causa alta actividad de piroptosis
con fuga vascular asociada. EL sindrome de activacion de macréfago, también
llamado linfohistiocitosis hemofagocitica secundaria, es un sindrome inflamatorio
poco reconocido que se caracteriza por una hipercitocinemia fulminante y mortal
con insuficiencia multiorganica. Se desencadena con mayor frecuencia por
infecciones virales y ocurre en 3.7 a 4.3% de los casos con septicemia. Se
caracteriza por fiebre constante, citopenias e hiperferritinemia. La afectacion
pulmonar ocurre, aproximadamente, en 50%, conduce a edema pulmonar y dafios
en el higado, corazon y rifiones. Estos sintomas se asocian con la tormenta de

citocinas. [14]

PATOLOGIA APARATOS Y SISTEMAS

Patologia pulmonar

En la infeccion por SARS-CoV-2 el dafio alveolar difuso es un patron histopatolégico
clasico relacionado con el SDRA que puede dividirse en dos fases. La primera fase
0 exudativa, dada clasicamente en los primeros 10 dias, se caracteriza
principalmente por la formacion de membranas hialinas a partir de la polimerizacion
de fibrina contenida en el liquido plasmatico que se filtré al espacio intersticial /
alveolar, generando una lesién de la barrera alveolo-capilar con extravasacion de
glébulos rojos e infiltracién de células inflamatorias en el espacio intraalveolar. La
segunda fase o proliferativa se distingue por una proliferacion exacerbada de
fibroblasto y miofibroblastos que puede formar neumonia organizada fibrinosa
aguda con posterior con posterior deposito en la matriz extracelular, que da como
resultado una remodelacion parenquimatosa vy fibrosis pulmonar, asi generando
metaplasia escamosa y proliferacion de células gigantes multinucleadas y ademas
los eventos trombdéticos en las pequefias arterias pulmonares pueden ocurrir en esta
fase debido a la influencia de NET. [15]
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Patologia gastrointestinal y hepatica

Aunque COVID-19 es principalmente una enfermedad pulmonar, los sintomas y
signos gastrointestinales son prevalentes en esta enfermedad. Se ha demostrado
que los pacientes criticamente enfermos tienen una tasa mas alta de
complicaciones gastrointestinales que los pacientes criticamente enfermos sin
COVID-19 (74 vs 37%)[16]

La ECAZ2 no solo se expresa en gran medida en las células del pulmén, sino también
en las células epiteliales superiores y estratificadas del es6fago y en los enterocitos
absorbentes del ileon y el colon. Zang et al. Concluyeron mediante estudios con
ratones que la expresion de ACE2 es significativamente mayor en el intestino
delgado de humanos y ratones que en todos los demas 6rganos, incluidos los
pulmones. La TMPRSS2 y TMPRSS4, dos serinas de proteasa transmembrana,
pueden promover la infeccidbn por SARS-CoV-2 de los enterocitos del intestino
delgado humano. Los niveles de transcripcion y expresion de ACE2 y TMPRSS2
aumentaron significativamente en la diferenciacion inducida de los 6rganos
intestinales humanos, siendo las células intestinales uno de los objetivos principales
del SARS-CoV-2, siendo una cuestion clave que los sintomas gastrointestinales en

COVID-19 son causados por el ataque viral directo al tracto gastrointestinal.[16]

La lesion hepatica en COVID-19puede ser inducida por farmacos. Secundario al uso
de farmacos antipiréticos, que contienen acetaminofén u otros farmacos
hepatotoxicos, lopinavir / ritonavir, oseltamivir, interferon, agentes antibacterianos.
Por otro lado, la lesion hepética inducida por COVID-19 puede estar estrechamente
relacionada con el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS). La
tormenta de citocinas inflamatorias inducida por una respuesta inmune excesiva en
la cual se encuentra aumento de IL-6 e IL-10 y la disminucion de linfocitos T CD4 +
son factores de riesgo independientes de dafio hepatico grave. Los niveles altos de
IL-1B8, IL-2, IL-6, IL -8, IL-10, IL-17, interferén, IP10 y proteina quimioatrayente de
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monocitos 1 en pacientes infectados con SARS-CoV-2 también se han mostrado
tener efectos nocivos sobre el higado. Ademas, el SARS-CoV-2 puede infectar las
células endoteliales y causar endotelitis difusa con disfuncion microvascular
subsiguiente que conduce a hipercoagulabilidad, edema tisular e isquemia de

organos.

La lesion por isquemia-reperfusion hepatica (HIRI) es un proceso fisiopatolégico
comun la cual puede activar las células de Kupffer, los neutrofilos y las plaquetas,
provocando una serie de reacciones celulares destructivas que provocan
inflamacion y dafio celular aunado al ambiente interno hipdxico causado por el
COVID-19 severo puede conducir a una lesién hepatica por isquemia, hipoxia y

reperfusion.

Otro mecanismo de dafio hepéatico puede deberse a la destrucciéon de los
hepatocitos ya que la ECA2 se expresa especificamente en el epitelio de las vias

biliares y es 20 veces mayor que en los hepatocitos.[16]

Enfermedad cardiovascular

Mas de 7.5% de las células miocéardicas tienen una expresién positiva de ACE2. La
lesion cardiaca se caracteriza por: sindrome coronario agudo debido a rotura de
placa o trombosis, lesién miocardica debida a coagulacion intravascular diseminada
y lesion no isquémica (miocarditis, miocardiopatia inducida por estrés o sindrome
de liberaciébn de citocinas). Los hallazgos patoldgicos varian desde cambios
minimos hasta infiltracion inflamatoria intersticial y necrosis miocitica. En la

vasculatura puede encontrarse microtrombosis e inflamacion vascular [12]
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Patologia renal

Los podocitos y tubulos proximales renales expresan ACE2. El dafio renal se
caracteriza por proteinuria (63%), en ocasiones en el rango nefrotico (34%),
hematuria (20%) e incremento de los productos nitrogenados (27%) y la creatinina
(19%) y se consideran factor de riesgo en la mortalidad.56,57 La lesion renal aguda
se origina por la sobreproduccion de citocinas, rabdomiolisis, sepsis y el dafio
directo del virus a las células de los tubulos renales. Se observa en 5.1y 27% de
los casos y empeora el pronostico de la enfermedad. En el aspecto
anatomopatologico se observo infiltrado linfocitario en el intersticio renal y necrosis
tubular [14]

Afectacion neuroldgica

En estudios previos se ha establecido que los beta-coronavirus tienen afectacion
del sistema nervioso. Al compartir rasgos genéticos similares con MERS y SARS,
asi como un receptor comun de entrada de células huésped el SARS-CoV-2
también puede demostrar neurotropismo a través de una posible invasién a través
de la placa cribiforme, el nervio olfatorio, tAlamo y tronco encefalico, lo que da como
resultado la supresion del impulso cardiorrespiratorio central.

Informes de China describen sintomas neurolégicos en pacientes con COVID-19
con una serie de casos retrospectiva de Wuhan, China que muestra 78 de 214
pacientes (36%) con manifestaciones neurolégicas[17] Las cuales se reportan por
Leonardi et al en un estudio en el cual se reportaron hallazgos neurolégicos
divididos en tres categorias: centrales (cefalea, mareos, alteracion de la conciencia,
enfermedad cerebrovascular aguda, ataxia y convulsiones), periféricos (hipogeusia,

hiposmia) y musculoesqueléticos. [18]
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CUADRO CLINICO

El virus SARS-CoV-2, produce la enfermedad COVID-19, cuyas manifestaciones
pueden muy ambiguas, cursando desde enfermedad asintomatica hasta

enfermedad grave o critica que curse con SDRA.

Los sintomas encontrados con mayor frecuencia son fiebre (30 y 90%) adinamia,
cefalea, mialgias, odinofagia, rinorrea y conjuntivitis. En algunos casos se han
reportado pacientes con sintomas digestivos como nausea, vomito o diarrea, antes
de la aparicion de la fiebre y sintomas respiratorios inferiores.

Al igual que los sintomas gastrointestinales, la anosmia y la ageusia preceden a la
mayoria de la sintomatologia y cuando estan presentes son altamente especificos
de COVID-19. [19]

Sin embargo, los sintomas pueden diferir segun la gravedad de la enfermedad. Los
pacientes quienes cursan con enfermedad asintomatica o leve cursan clasicamente
con sintomas como odinofagia, rinorrea, estornudos congestion nasal, fiebre de baja
intensidad, mialgias, tos seca, y sintomas digestivos leves como dolor abdominal.
En la enfermedad moderada es comun la presencia de fiebre, tos humeda, fatiga,
cefalea, sibilancias y/o disnea.

La enfermedad grave se puede presentar con los sintomas mencionados
anteriormente ademas de tos con disnea, sintomas gastrointestinales(diarrea),
taquipnea y dificultad respiratoria.

Los pacientes en estado critica pueden presentar cualquiera de los sintomas
previamente mencionados ademas de insuficiencia respiratoria aguda que amerite

ventilacion mecanica. [19]

En los pacientes pediatricos esta descrito el sindrome inflamatorio multisistémico
severo asociado con el SARS-CoV-2, reportado inicialmente en Abril del 2020,
generando una alerta internacional por tratarse de un sindrome que comparte

algunas caracteristicas con otros procesos inflamatorios pediatricos como la
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enfermedad de Kawasaki atipica o incompleta, sindrome de choque toxico sepsis

bacteriana y el sindrome de activacion de macroéfagos. [20]

Este sindrome se ha descrito con ciertos “fenotipos” que van desde un cuadro febril
que inicia en la segunda semana de evolucion de la infeccion respiratoria aguda por
SARS-CoV-2, hasta presentaciones severas con compromiso hemodinamico y
sintomas digestivos (dolor abdominal, vomitos, diarrea) que pueden, o no, tener
componentes de la Enfermedad de Kawasaki (EK) e hipercoagulabilidad e
hiperinflamacion, habitualmente posterior a la infeccion aguda.

La Sociedad Chilena de Infectologia, propuso 4 grandes presentaciones clinicas de
este sindrome

1. Sintomas inespecificos en que predominan la fiebre, rash, compromiso
gastrointestinal

2. Compromiso cardiaco como EK atipico o Sindrome de Shock Toxico

3. Shock mixto o inestabilidad

4 Tormenta de Citoquinas

Dado que se trata de una enfermedad multisistémica la evaluacion clinica y de
laboratorio tiene como objetivo valorar el funcionamiento e impacto de la
enfermedad en los diferentes sistemas

Ante la sospecha de PIMS se recomienda realizar los siguientes estudios:
Hemograma con recuento diferencial de linfocitos, Funcidbn hepética:
transaminasas, fosfatasas alcalinas, albimina, triglicéridos, Gases venosos,
Electrolitos plasmaticos, acido lactico, Proteina C Reactiva (PCR), Velocidad de
Sedimentacion eritrocitaria, Funcidén renal: creatinina, nitrégeno uréico (BUN),
Funcioén cardiaca: Creatinquinasa y Creatinquinasa miocardica, troponinas, amilasa,
y lipasa. [20][21].
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DIAGNOSTICO

El diagnostico en la fase aguda de la infeccion por SARS-CoV-2 se realiza
mediante la de deteccion de acidos nucleicos con RT- PCR (reverse transcription
polymerase chain reaction). Las muestras con mayor rendimiento son las de vias
respiratorias bajas, sin embargo, por su complejidad, la mas utilizada es la
nasofaringea. Existen actualmente estudios, donde se reportan muestras de mas
facil extraccion, como la saliva, que parecen ser prometedores para la deteccion

oportuna de la enfermedad.[22]

Méas recientemente se han aprobado distintas pruebas rapidas basadas en la
deteccion de antigenos virales en muestras respiratorias nasofaringeas que
presentan una sensibilidad y especificidad adecuadas en pacientes sintomaticos
durante los primeros 5 dias del inicio de los sintomas, siendo mayor en aquellos con
una carga viral elevada. Por tanto, pueden utilizarse como alternativa a la PCR en

el diagnostico de la infeccion aguda.

Las técnicas de deteccion de anticuerpos o serologia, realizadas en muestras de
suero o plasma, pueden permitir el diagnostico tardio de la infeccion, a partir de los
7-10 del inicio de los sintomas, cuando existe sospecha clinica y la RT-PCR es

negativa [23]

Radiografia de Torax

Los hallazgos radiogréficos tipicos o aquellos que se han asociado cominmente en
la literatura cientifica a COVID-19.

Incluyen el patrén reticular, las opacidades en vidrio deslustrado y las
consolidaciones, con morfologia redondeada y una distribucion multifocal
parcheada o confluente. La distribucion suele ser bilateral y periférica y
predominantemente en los campos inferiores. El diagndstico diferencial incluye la
neumonia organizada, la toxicidad farmacoldgica y otras causas de dafo pulmonar
agudo [24].
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Tomografia Computarizada de torax

La tomografia de térax de alta resolucion es una prueba accesible y rapida y se

considera la prueba de imagen més sensible para detectar COVID-19, con una

sensibilidad descrita de hasta el 97%. En algunos estudios se ha visto que los

hallazgos de la tomografia toracica pueden preceder a la positividad de la RT-PCR.

Existen discrepancias y controversia en cuanto al uso de la tomografia como

modalidad diagnéstica, ya que, a pesar de su elevada sensibilidad, tiene una baja

especificidad (25%), al superponerse los hallazgos de la COVID-19 a los de otras

infecciones viricas como la gripe HIN1, SARS o MERS. [24].

Hallazgos tipicos en Covid-19

e Opacidades en vidrio deslustrado: consisten en un aumento tenue de la
atenuacion pulmonar que permite ver a su través sin llegar a borrar las
estructuras vasculares subyacentes. Es el hallazgo predominante independiente

del estadio de la enfermedad y el méas precoz.

e Consolidacion: consiste en un aumento de la atenuacion pulmonar que borra los
vasos y las paredes de la via aérea. Es el segundo patrén por frecuencia,
aparecen asociadas al vidrio deslustrado (44%) y menos frecuentemente solas

(24%). Indica progresion de la enfermedad.

e Reticulacién periférica por engrosamiento de los septos inter e intralobulillares.

Aumenta con el curso prolongado de la enfermedad.

e Patron en empedrado: patron lineal por engrosamiento de septos
interlobulillares que se superpone a un patron en vidrio deslustrado subyacente.
Se debe a edema alveolar e inflamacion intersticial aguda. Es un signo de
progresion de la enfermedad [24].
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SINDROME POST INFECCION AGUDA

Con base en la literatura reciente, se divide en dos categorias: COVID-19
sintomatico subagudo o continuo, que incluye sintomas y anomalias presentes de
4 a 12 semanas después del COVID-19 agudo; y sindrome crénico o post-COVID-
19, que incluye sintomas y anomalias que persisten o0 estan presentes mas alla de
las 12 semanas del inicio del COVID-19 agudo y no atribuibles a diagndsticos

alternativos. [25]
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Desde el inicio de la pandemia la caracterizacion clinica de COVID 19 en nifios se
convirtio en un verdadero desafio. Reconocer a esta nueva enfermedad entre las
habituales de la infancia y conocer su evolucién ha generado nuevas lineas de
investigacion ya que el patrén epidemioldgico y clinico reportado de la infeccion por

SARS-CoV2, sigue siendo poco especifico en los nifios.

Los pacientes pediatricos que acuden a un servicio hospitalario para consultar
presentan caracteristicas diferentes a las de las encontradas en estudios de
poblacién general con lo que surge la siguiente pregunta ¢Cudles son las
caracteristicas clinico demograficas de los pacientes convalecientes de COVID 19
atendidos en la consulta externa de la clinica Post-Covid-19 del servicio de

Neumologia del Hospital Infantil de México Federico Gobmez?
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Cuéles son las -caracteristicas clinico demogréficas de los pacientes
convalecientes de COVID- 19 atendidos en la consulta externa de la clinica Post-
Covid- 19 del servicio de Neumologia del Hospital Infantil de México Federico

Gomez?
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JUSTIFICACION

La pandemia de Covid-19 ha provocado un cambio dramatico sociocultural y

econdmico lo cual presenta un desafio sin precedentes para la salud publica como

comprender, estudiar, diagnosticar y tratar esta nueva patologia viral.

La evidencia sobre evolucién de COVID-19 después de la fase aguda es muy
limitada y se sabe poco sobre los resultados a mediano y largo plazo. En adultos
se han descrito secuelas a mediano plazo de COVID-19, las cuales incluyen
alteracion en la funcién pulmonar, capacidad fisica deteriorada, calidad de vida
reducida, angustia emocional, asi como sintomatologia persistente [26], [27],[28],
sin embargo existen datos limitados sobre las caracteristicas de pacientes

pediatricos convalecientes de COVID 19.

El seguimiento del paciente ofrecera la oportunidad extraordinaria de recopilar
datos de manera estandarizada para definir mejor el impacto de COVID-19,
identificar necesidades clinicas especificas y nos permitira formular estrategias

para una deteccion y manejo oportuno
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HIPOTESIS

Al tratarse de un estudio descriptivo no tiene implicito la elaboracién de una
hipotesis de investigacion.
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OBJETIVOS

Obijetivo general

Conocer las caraceristicas clinico demograficas de pacientes
convalescientes de covid 19 atendidos en la consulta externa de la clinica
Post-Covid del servicio de Neumologia del Hospital Infantii de México

Federico Gomez de Julio a Diciembre de 2020

Obijetivos especificos

Describir las caraceristicas clinico demograficas de pacientes
convalescientes de covid 19 atendidos en la consulta externa de la clinica
Post-Covid del servicio de Neumologia del Hospital Infantii de México
Federico Gémez de Julio a Diciembre de 2020

Determinar las caraceristicas clinico demograficas de pacientes
convalescientes de covid 19 mas frecuentes en los pacientes atendidos en la
consulta externa de la clinica Post-Covid del servicio de Neumologia del

Hospital Infantil de México Federico Gémez de Julio a Diciembre de 2020.
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METODOS

DISENO METODOLOGICO:

Observacional, Cuantitativo, Descriptivo

POBLACION:

Todos los pacientes atendidos en la consulta externa de la clinica Post-Covid
del servicio de Neumologia del Hospital Infantil de México Federico Gomez

en el periodo de estudio que cumplan con los criterios de inclusién.

MUESTRA:

Por conveniencia de casos consecutivos que cumplieran los criterios de

inclusion.

METODOLOGIA:

Se recolecto la informacion mediante instrumento tipo cuestionario (ANEXO
22), durante la primera consulta en la Clinica Post Covid-19, que esta
construido con el fin de abordar las variables correspondientes al tema de
investigacion, posteriormente se trasladan las respuestas a una base de
datos, analizandose la informacion en el software IBM SPSS Statistics 25.0
mediante estadistica descriptiva en las variables cualitativas frecuencias y
porcentajes.
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CRITERIOS DE INCLUSION:

e Pacientes con diagndstico de COVID-19 atendidos en la consulta externa de
la clinica Post-Covid del servicio de Neumologia del Hospital Infantil de
México Federico Gomez

e Ser atendidos en la consulta externa de la clinica Post-Covid del servicio de
Neumologia del Hospital Infantii de México Federico Gomez durante el

periodo de estudio.

e Edad de 0 a 18 afnos

CRITERIOS DE EXCLUSION:

e Paciente atendido en la consulta externa de la clinica Post-Covid del servicio
de Neumologia del Hospital Infantil de México Federico Gomez fuera del

periodo de estudio

CRITERIOS DE ELIMINACION:

e Pacientes que no cumplen los criterios para infeccion por COVID-19
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PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO

Se recolectd la informacion mediante instrumento tipo cuestionario que esta
construido con el fin de abordar las variables correspondientes al tema de
investigacion, posteriormente se trasladan las respuestas a una base de datos,
analizandose la informacion en el software IBM SPSS Statistics 25.0 mediante
estadistica descriptiva en las variables cuantitativas frecuencias y porcentajes. Las
variables de caracter cuantitativo con medida de tendencia central (media o

mediana).

31



VARIABLE

DESCRIPCION DE LAS VARIABLES

TIPO DE
VARIABLE

DEFICINION
CONCEPTUAL

INDICADORES

ESCALA DE
MEDICION

GRUPO ETAREO

Independiente

Tiempo de ha
vivido una persona

¢,Cudl es la edad
del paciente?

Neonato
Lactante menor
Lactante mayor

Preescolar
Escolar
Adolescente
Independiente. | Fenotipo ¢, Cudl es el género | Masculino
del paciente? Femenino
SEXO
Independiente | Area Geografica en | ¢Cuél es el lugar
PROCEDENCIA donde habita de residencia del CDMX

paciente?

Estado de México
Otros

ENFERMEDAD DE

Independiente

Patologia o grupo

¢ Presenta el

BASE de patologias que paciente una Sl

padece el paciente | enfermedad NO

coexistente?

HOSPITALIZACION Independiente | Es el servicio ¢ Fue ingresado el Si

destinado al paciente? NO

internamiento de

pacientes, para

establecer un

diagnéstico, recibir

tratamiento y dar

seguimiento a su

padecimiento.
DIAS DE ESTANCIA Independiente | Los dias que el ¢, Cuantos dias fue
INTRAHOSPITALARIA paciente requirio hospitalizado el Cuantitativa

hospitalizacion paciente? Abierta
CONTACTO COVID 19 | Independiente | Contacto estrecho | ¢Posee el paciente

con persona contacto Si

sintomatica identificable? NO
CLASIFICACION DE Independiente | Grado de severidad | ¢Cual es la
GRAVEDAD DE de la enfermedad clasificacion de Leve
CoVID19 gravead del Moderado

paciente? Severo

DIAS DE EVOLUCION | Independiente | Tiempo ¢ Cuantos dias Cuantitativa
ENTRE INICIO DE transcurrido entre transcurrieron del Abierta
SINTOMAS Y el inicio de inicio de sintomas

ATENCION MEDICA
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sintomas y
atencién medica

a busqueda de
atencion medica?

HISOPADOS
NASOFARINGEOS
POSITIVOS

Independiente

Resultado del
hisopado tomado al
paciente

¢,Cuantos
hisopados con
resultado positivo
se le tomaron al
paciente?

Cualitativa
Positivo
Negativo

SINTOMATOLOGIA AL
MOMENTO DE LA
DETECCION DE
COVID-19

Independiente

Sintomas
presentes al
momento de la
deteccion de la
patologia

¢ Qué sintomas
presento el
paciente en este
periodo de tiempo?

Cefalea

Fiebre

Rinorrea

Disnea

Tos seca

Tos himeda
Onicofagia
Desaturacion
Inyeccion
conjuntival
Quemosis
Epifora
Irritabilidad

Dolor abdominal
Diarrea

Nausea y Vomito
Alteracion de olfato
Alteracion de gusto
Alteraciones
dérmicas

Fatiga

Mialgia
Parestesias
Rash

Dolor articular

SINTOMATOLOGIA AL
MOMENTO DE LA
PRIMERA CONSULTA
EN CLINICA POST
COVID 19

Independiente

Sintomas
presentes al
momento de la
primera consulta

¢, Qué sintomas
presento el
paciente en este
periodo de tiempo?

Cefalea

Fiebre

Rinorrea

Disnea

Tos seca

Tos humeda
Onicofagia
Desaturacion
Inyeccién
conjuntival
Quemosis
Epifora
Irritabilidad

Dolor abdominal
Diarrea

Nausea y Vomito
Alteracion de olfato
Alteracién de gusto
Alteraciones
dérmicas

Fatiga
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Mialgia
Parestesias
Rash

Dolor articular

DIAS DE USO DE Independiente | Tiempo que fue ¢, Qué cantidad de Cuantitativa
OXIGENO necesario el uso de | dias requirio el Abierta
SUPLEMENTARIO oxigeno paciente oxigeno?
DIAS DE USO DE Independiente | Tiempo que fue ¢, Qué cantidad de Cuantitativa
VENTILACION necesaria la dias requirio el Abierta
MECANICA INVASIVA ventilacién paciente

mecénica ventilacién?
DIAS DE ’ Independiente | Tiempo que fue ¢ Qué cantidad de Cuantitativa
VENTILACION NO necesaria la dias requiri6 el Abierta
INVASIVA ventilacién no paciente ventilacién

invasiva no invasiva?
DIAS DE USO DE Independiente | Tiempo que ¢, Qué cantidad de Cuantitativa
PUNTAS NASALES requirié el paciente | dias requirio el Abierta

de uso de puntas
nasales

paciente puntas
nasales?

HALLAZGOS
RADIOLOGICOS AL
MOMENTO DEL
DIAGNOSTICO COVID
19

Independiente

Patron radioldgico
presente en el
diagnostico

¢Con cual patron
radiografico o
tomogréfico se
presenta el
paciente?

Radiografico:
Infiltrado intersticial
Infiltrado alveolar
Atrapamiento aéreo
Afeccion unilateral
Afeccion bilateral
Distribucion
periférica

Derrame pleural
Normal
Tomografico:
Normal

Derrame pleural
Cavidad

Nédulo pulmonar
Patron nodular
Linfadenopatia
Distribucion
peribroncovascular
Signo del halo
Arbol en gemacion
Bronquiectasias
Secreciones en via
aérea

Enfisema pulmonar
Fibrosis pulmonar
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Engrosamiento
pleural aislado
Neumotorax
Derrame
pericardico

Vidrio esmerilado
Unico
Consolidacién sin
vidrio esmerilado
Engrosamiento
pleural localizado
Dilataciones
vasculares
pulmonares
Broncograma aéreo
Engrosamiento
pared bronquial
Estado de pulmoén
blanco

Bandas fibroticas
parenguimatosas
Vidrio esmerilado
multifocal

Vidrio esmerilado
con consolidado
Patron consolidado
predominante
Opacidades
lineales

Patron empedrado
Signo de azucar
derretido

HALLAZGOS
RADIOLOGICOS EN
LA PRIMERA
CONSULTA EN

CLINICA DE COVID19

Independiente

Patron radioldgico
presente en la
primera consulta

¢, Con cual patrén
radiografico o
tomografico se
presenta el
paciente?

Radiogréafico:
Infiltrado intersticial
Infiltrado alveolar
Atrapamiento aéreo
Afeccion unilateral
Afeccion bilateral
Distribucion
periférica

Derrame pleural
Normal
Tomogréafico:
Normal

Derrame pleural
Cavidad

Nédulo pulmonar
Patron nodular
Linfadenopatia
Distribucion
peribroncovascular
Signo del halo
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Arbol en gemacion
Bronquiectasias
Secreciones en via
aérea

Enfisema pulmonar
Fibrosis pulmonar
Engrosamiento
pleural aislado
Neumotdrax
Derrame
pericardico

Vidrio esmerilado
Unico
Consolidacién sin
vidrio esmerilado
Engrosamiento
pleural localizado
Dilataciones
vasculares
pulmonares
Broncograma aéreo
Engrosamiento
pared bronquial
Estado de pulmén
blanco

Bandas fibroticas
parenquimatosas
Vidrio esmerilado
multifocal

Vidrio esmerilado
con consolidado
Patrén consolidado
predominante
Opacidades
lineales

Patrén empedrado
Signo de azucar

derretido
HALLAZGOS DE Independiente | Alteracion de ¢ Qué alteracion de | Cualitativo
LABORATORIO AL laboratorio al laboratorio Normal
MOMENTO DEL momento del presento el Elevado
DIAGNOSTICO DE diagnostico paciente? Disminuido

COVID 19

No se realizo

HALLAZGOS DE

LABORATORIO DE LA

PRIMERA CNSULTA

EN CLINICA COVID 19

Independiente

Alteracion de
laboratorio al
momento de la
primera consulta

¢, Qué alteracién de
laboratorio
presento el
paciente?

Cualitativo
Normal
Elevado
Disminuido
No se realizo
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RESULTADOS DEL ESTUDIO

SOCIODEMOGRAFICOS

Fueron incluidos en este estudio 92 pacientes con diagnéstico de COVID-19
establecido mediante deteccion de PCR-RT de SARS-CoV-2 en hisopado
nasofaringeo o Deteccion de Inmunoglobulina G para SARS- Cov-2 positivo, de los
cuales 53.3% (N=49) son masculinos, 46.7% (N=43) femeninos, el grupo de edad
mayormente afectado fueron los pacientes en edad escolar correspondiente al
31.5% (N=29).

El 34.8% (N=32) procedian de la ciudad de México, 51.1% (N=47) del estado de
México y 14.1% (N=13) de otros estados. El 62% (N=57) de pacientes
presentaban una enfermedad de base prexistente, que la comorbilidades mas
frecuentemente relacionadas a infeccion por SARS CovV-2 fueron las patologias
quirurgicas 21.7% seguido por las patologias oncolégicas10.87%, hematologicas
10.9% y reumatoldgicas 10.9%. El 38%(N=35) de los pacientes incluidos en el

estudio eran previo sanos.

Los pacientes que se valoraron en la Clinica Post- COVID -19 cursaron con una
media de dias 2.8 dias de evolucién entre el inicio de sintomas y la atencién medica
con una minima de 0 dias y una maxima de 30 dias , de los cuales el 62%(N=57)
requirieron hospitalizacion cursando con una estancia intrahospitalaria media de 6
dias y maxima de 74 dias, de los cuales cursaron estancia promedio en urgencias
de 3 dias, y estancia en UTIP maxima de 16 dias y en piso una maxima de 72 dias

con una media de 4.14 dias.

En el 59.8% (N=55) se logré identificar nexo epidemiolégico. En relacién a la
severidad del COVID- 19 el 59.8% (N=55) se clasifico como leve, el 22.8%(N=21)
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como moderado y el 8.7% (N=8) como severo y en 8.7% (N=8) se logro integrar

diagnostico de sindrome inflamatorio multisistemico pediétrico.

SINTOMATOLOGIA

Al analizar la sintomatologia de los pacientes se logro identificar que al momento
del diagnostico 30.4% curso con cefalea , 53% fiebre , 20.7% rinorrea, 15.2%
disnea, 20.7% tos seca, 4.3% tos humeda, 8.7% odinofagia, 10.9% desaturacion,
13% inyeccién conjuntival, 14.1% irritabilidad, 29.3% dolor abdominal, 21.7%
diarrea, 12% nauseas y vomito, 8.7% alteracion del olfato, 8.7% alteracidn del gusto,
3.3 % alteraciones dérmicas, 15.2 % fatiga, 17.4% mialgias , 3.3% parestesias y
9.8% con dolor articular.

Estos mismos pacientes a momento de la primera consulta subsecuente identifico
persistencia de los siguientes sintomas:Cefalea 2.2%, rinorrea 5.4%, tos seca 5.4%,
tos humeda 1.1% desaturacion 2.2%, inyeccion conjuntival 1.1%, dolor abdominal
1.1%, diarrea 2.2%, alteracion del olfato 2.2%, alteracion de gusto 1.1%,
alteraciones dérmicas 1.1%, fatiga 4.3%, mialgia 2.2% , parestesias 2.2%, dolor

articular 2.2% .

OXIGENOTERAPIA

De los pacientes valorados en la clinica Post — COVID-19, 2.2% (N=2) ya lo utilizaba
previo al diagnostico de COVID 19, EIl 42.4% (N=39) de los pacientes valorados
requirié oxigenoterapia durante el cuadro el cuadro agudo de los cuales 15.2 %(N=
14) requirié de ventilacion mecénica con una media de 1.2 dias y un maximo de 40

dias. , el 11.9% (N=11) requirio ventilacion no invasiva con una media de 1 diay

39



una maxima de 10 dias, y el 44.1% (N=41) requirié oxigenoterapia mediante de
puntas nasales con una media de 3 dias y una maxima de 62 dias . EL 6.5 % (N=6)

de los pacientes evaluados fueron egresados con oxigeno suplementario.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Todos los pacientes evaluados en la clinica post COVID-19 contaron con biometria
hematica al momento del diagnostico, en las cuales se observa que los parametros
mayormente alterados son los linfocitos 24.5% de los casos, seguido de los

neutrofilos 20.6% de los casos y posteriormente los leucocitos 12.85% de los casos.

Asi mismo, se logro que los pacientes contaran con otros examenes
complementarios que incluyera pruebas de funcién renal, pruebas de funcién
hepética , tiempos de coagulacién, Dimero D ferritina , Velocidad de sedimentacion
globular, glucosa troponina y proteina C reactiva en los cuales se observa que los
pardmetros mayormente alterados son Dimero D 28.3%, pruebas de funcion
hepatica 13.5%, seguido de proteina C reactiva en 12.4 %.

En la primera consulta en la clinica post COVID-19 se realizaron estudios de control
en los cuales se observa mejoria en los pardmetros de biometria hemética
persistiendo con alteracidbn en menor proporcion linfocitos en 16.5% de los casos,

neutroéfilos en 16.5% y leucocitos en 13.1% de los casos.

HALLAZGOS RADIOGRAFICOS

En el momento del diagndstico Unicamente al 51.1% (N=47) se le realizo radiografia
de torax, al 9.8% (N=9) tomografia de torax, de los cuales en la radiografia de torax
los hallazgos mas frecuentes fueron Infiltrado intersticial (N=28, 41.2%), infiltrado

alveolar (N=11, 16.2%) con afeccion bilateral en el 13.2% (N=9).
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En cuanto a los hallazgos tomograficos de térax al momento del diagnostico los mas
frecuentes fueron vidrio esmerilado Unico (N=4, 9.1%), derrame pleural (N=3, 6.8%),
vidrio esmerilado y consolidado superpuesto (N=3, 6.8%).

Durante la consulta y valoracion clinica de los pacientes, del total (N=92,100%,) al
41.3% (N=38), se le realizo radiografia de térax, donde los hallazgos predominantes
fueron el infiltrado intersticial (N=29, 31.5%), infiltrado alveolar (N=6, 6.7%),
atrapamiento aéreo (N=7, 4.3%) de los cuales el 13% (N=12) fue afectacion
bilateral.

En esta misma consulta se les realizo al 15.2% (N=14) tomografia de térax de alta
resolucién donde los hallazgos frecuentes fueron el vidrio esmerilado Unico (N=4,
4.3% del total de pacientes), vidrio esmerilado multifocal (N=3, 3.3%) del total de

pacientes, destacando que el 7.6% (N= 7).
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DISCUSION

El inicio de la pandemia ha generado cambios en la practica pediéatrica de rutina, asi
como implicaciones para la salud de los nifios. Los estudios realizados en adultos
nos ofrecen una mirada temprana atil sin embargo, no brindan informacién

epidemioldgica exhaustiva de como los nifios responden al COVID-19.

Neha A. Patel, en una revision sistémica en la cual se incluyeron diez estudios
pediatricos reporta in prevalencia de 56% del genero masculino , siendo ligeramente
mayor al estudio realizado en nuestra unidad en la cual se reporta 46.7%, no
observandose diferencias notables de acuerdo a genero [29]

El grupo etario de mayor prevalencia en nuestro estudio son los pacientes que
corresponden a la edad escolar en un 31.5%, en comparacién a un revision
sistematica en la cual se reporta una serie de casos China que incluia 2143 se
pacientes pediatricos con edad promedio de 7 afios, al igual a un estudio reportado
de Navarra Espafia por Urreta vizcaya Martinez M donde la mediana de edad fue
8,74 afnos. [30][31]

Faes Christel, et al, reporta en un estudio realizado en Belga que incluyo 14, 618
pacientes para evaluar el tiempo entre la aparicion de los sintomas y la
hospitalizacion o el diagnostico en el cual se reporta una mediana entre 3 y 10,4
dias, encontraste con los datos de nuestro estudio que se reporta una media 2.8
dias.[32]

Las comorbilidades prehospitalarias parecen ser un factor importante en los nifios
lo que corresponde a 62% de los pacientes valorados en la clinica Post- COVID -
19, al igual que un estudio trasversal dirigido por Shekerdemian Lara S.et al, donde

se describe que las comorbilidades fueron prevalentes en mas del 80% de los 48
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lactantes y nifios hospitalizados con enfermedades graves por COVID-19 similar a
lo reportado en un estudio realizado en Canada donde se demuestra q los pacientes
con comorbilidades presentaron un mayor riesgo de presentar infeccion severay un
mayor riesgo de COVID-19 grave.[33],[34]

Se han reportado diversos estudios que confirman un alto indice en los casos de
pacientes pediatricos quienes cuentan con contactos domésticos de adultos cuyos
sintomas se desarrollaron antes, como es nuestro caso lograndose identificar nexo

epidemiologico en 59.8%. [35]

En una revision sistematica en la cual se incluyo cuarenta y seis articulos en los
cuales participaban 112 pacientes pediatricos y se logro establecer los sintomas
mas comunes fiebre ( 64,2%) y tos (34,8%), siendo los menos comunes la rinorrea
(16,1%), el dolor de garganta (8,9%). Los sintomas gastrointestinales que incluian
diarrea (13,4%) y vomitos (6,3%). En comparacion al nuestro estudio en el cual
hay reportes similares compartiendo el sintomas frecuente la fiebre, sin embargo
difiere en la presencia de sintomas gastrointestinales los cuales se presentaron

29.3% de los casos como dolor abdominal [36]

Al realizar andlisis comparativo entre los sintomas presentes al diagnostico y los
sintomas en la primera consulta de seguimiento se puede establecer que los
sintomas persistentes mas comunes incluian Fatiga en un 4.3% seguido por diarrea,
cefalea, mialgias, alteracién del gusto, alteracién del olfato, parestesias y dolor
articular presentandose cada uno en un 2.2% similar a lo reportado por Saiful Islam
et al donde se. informan como los sintomas persistentes mas frecuentes diarrea
(12,7%) y fatiga (11,5%). [28]

Semejante a los resultados recabados en nuestra unidad, en un estudio
multicentrico se analizaron 74 casos en los cuales todos los pacientes se sometieron
a pruebas de hemograma completo, proteina C reactiva (PCR) y procalcitonina.

Hubo 23 pacientes casos (31,1%) con recuento de leucocitos anormal, Se encontrd
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un recuento anormal de linfocitos en 10 pacientes (13,5%), La PCR se incremento
en 13 casos de pacientes (17,6%), Se midio la velocidad de sedimentacién globular
(VSG) en 14 (18,9%) pacientes, y 5 (5 de 14; 35,7%; 12-25 mm / hora) de ellos

tenian velocidades aceleradas, lo que equipara a lo reportado en el anexo 7 [35]

En las caracteristicas radiologicas de térax de los pacientes pediatricos, la
radiografia de torax cuenta con hallazgo caracteristico al momento del diagndstico,
infiltrado intersticial (41.2%), a nivel tomogréfico el hallazgo radiolégico
predominante fue el vidrio esmerilado Gnico (9.1%), esto en contraste con Kumar et
al. quien en un meta andlisis con 923 pacientes pediatricos reporto el vidrio
esmerilado (40%) como el hallazgo mas frecuente en los estudios tomograficos y a
nivel radiogréfico el infiltrado intersticial (12%), asi mismo Salehi et al reporto en su
analisis vidrio despulido (88%). A pesar de la realizacién limitada de tomografias por
tratarse de pacientes asintomaticos o con manifestaciones pulmonares y sistémicas
leves, el hallazgo caracteristico continua siendo el vidrio esmerilado en tomografia

e infiltrado intersticial en radiografia de torax.
Por lo que se espera que el presente estudio brinde informacion epidemioldgica

exhaustiva del seguimiento de los pacientes pediatricos convalecientes de COVID-
19.
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CONCLUSION

En la paboblacion pediatrica estudiada, el grupo etareo mayormente afectado es la
edad escolar (5-11 afios), con una mayor prevalencia en los pacientes del genero
masculino.

En los pacientes pediatricos es identificable en la mayoria de los un nexo
epidemioldgico.

Las cormobilidades aumentan cosiderablemente el riesgo de cursar con COVID-19
moderado a severo, en especiual aquellas que cursan con inmunosupresion.

Los sintomas persistentes mas frecuentes en la poblacion pediatrica diarrea y fatiga
Los hallazgos de laboratorio mayormente afectados son Leucocitos y su deferencial
de linfocitos y neutrofilos, sin establecerse

El hallazgo caracteristico en la tomografia de torax de alta resolucion es el vidrio

esmerilado.
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LIMITACION DEL ESTUDIO

Es un estudio descriptivo del cual se obtienen datos de estudios de imagen donde
a los pacientes en su abordaje inicial al momento de la deteccién de la infeccién por
COVID-19 no se realiza estudio radioldgico inicial a la totalidad de la poblacion
estudiada, lo que limita la descripcidn radiolégica. Asi como la imposibilidad de
determinar si la exposicion y hallazgos preceden a la enfermedad, es decir,

imposibilidad para establecer direccionalidad de asociaciones.
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ANEXO 1

ANEXOS

Distribucion de los pacientes de acuerdo a

OTROS
NEUROLOGIA
QUIRURGICOS
ENDOCRINOLOGIA
ALERGIAS
GASTROENTEROLOGIA
REUMATOLOGIA
NEFROLOGIA
HEMATOLOGIA
ONCOLOGIA
NEUMOLOGIA
CARDIOLOGIA
NINGUNO

ANEXO 2

la patologia de base.

PRESENCIA DE SINTOMAS AL MOMENTO DEL

DIAGNOSTICO DE COVID 19

52



ANEXO 3

Factores Socio Demograficos

MASCULINO
FEMENINO

CDMX
ESTADO DE MEXICO
OTROS

LACTANTE MENOR 1-12M
LACTANTE MAYOR 12-24M

PREESCOLAR 2-5 ANOS
ESCOLAR 5 A 11 ANOS

ADOLESCENTE 12-18 ANOS

Sl
NO

Sl
NO

Sl
NO
DESCONOCE

DESCONOCE

PADRES
HERMANOS
TIOS

ABUELOS
PRIMOS
OTRO

COVID LEVE

NUMERO (N)

49
43

32
47
13

14

19
29

22

57
35

57
35

55
16
21

55

PORCENTAJE %

53,3%
46,7%

34,8%
51,1%
14,1%

15,2%
8,7%

20,7%
31,5%

23,9%

62%
38%

62%
38%

59,8%
17,4%
22,8%

38%
32,6%
1,1%

5,4%
13%
4,3%
5,4%

59,8%
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GRAFICO NO. SIGNOS Y SINTOMAS AL MOMENTO DEL
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ANEXO 5

DIAS DE ESTANCIA
INTRAHOSPITALARIA

MINIMO MAXIMO MEDIA
0 DIAS 74 DIAS 6 DIAS
I [
MINIMO MAXIMO MEDIA
0 3 0.66
[ omoremvamure ||
MINIMO MAXIMO MEDIA
0 16 1.4
| owossmvaameso |
MINIMO MAXIMO MEDIA
0 72 4.14
"ANEXO 6
BIOMETRIA HEMATICA Recuento Porcentaje
LEUCOCITOS NORMAL 35 38.0%
ANORMAL 14 15.4%
BANDAS NORMAL 40 43.5%
ANORMAL 9 9.8%
NEUTROFILOS NORMAL 27 29.3%
ANORMAL 23 24.7%
LINFOCITOS NORMAL 23 25.0%
ANORMAL 27 29.3%
EOSINOFILOS NORMAL 46 50.0%
ANORMAL 4 4.4%
BASOFILOS NORMAL 40 43.5%
ANORMAL 0 0.0%
MONOCITOS NORMAL 41 44.6%
ANORMAL 8 8.7%
DISMINUIDO 1 1.1%
PLAQUETAS NORMAL 37 40.2%
ANORMAL 13 14.1%
HEMOGLOBINA  NORMAL 36 39.6%
ANORMAL 12 13.2%
HEMATOCRITO NORMAL 36 39.1%
ANORMAL 13 14.1%
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ANEXO 7

ANEXO 8

OTROS EXAMNES MOMENTO DE DIAGNOSTICO

BIOMETRIA HEMATICA AL DIAGNOSTICO

W LEUCOCITOS ANORMAL

W BANDAS ANORMAL

M NEUTROFILOS ANORMAL

M LINFOCITOS ANORMAL
EOSINOFILOS AMORMAL

W BASOFILOS ANORMAL
MONOCITOS ANORMAL

B HEMOGLOBINA ANORMAL

W HEMATOCRITO ANORMAL

Recuento % de N tablas
FUNCION RENAL NORMAL 32 34.8%
ANORMAL 8 8.7%
FUNCION HEPATICA NORMAL 22 23.9%
ANORMAL 11 12.0%
TIEMPOS DE NORMAL 35 38.0%
COAGULACION ANORMAL 5 5.4%
DIMERO D NORMAL 8 8.7%
ANORMAL 23 25.0%
FERRITINA NORMAL 11 12.0%
ANORMAL 11 12.0%
VSG NORMAL 8.7%
ANORMAL 4 4.3%
GLUCOS NORMAL 23 25.0%
ANORMAL 4 4.3%
TROPONINA NORMAL 6.5%
ANORMAL 5 5.4%
PCR NORMAL 10 11.0%
ANORMAL 10 11.0%
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ANEXO 9

OTROS EXAMENES AL DIAGNOSTICO

W FUNZION RENAL ANORMAL
W FUNCICN HEPATICA ANORMAL
M TEMPOS DE COAGULACION ANORMAL
M DIMERO D ANORMAL
FERRITINA ANORMAL
W YSG ANORMAL
GLUCOS ANORMAL
M TROPONINA ANORMAL
W PCR ANORMAL
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ANEXO 10

BIOMETRIA HEMATICA PRIMERA CONSULTA

Recuento Porcentaje

LEUCOCITOS NORMAL 12 13.0%
ANORMAL 4 4.3%
BANDAS NORMAL 14 15.2%
ANORMAL 2 2.2%
DISMINUIDO 1 1.1%
NEUTROFILOS NORMAL 11 12.0%
ANORMAL 5 5.4%
LINFOCITOS NORMAL 11 12.0%
ANORMAL 5 5.4%
EOSINOFILOS NORMAL 14 15.2%
ANORMAL 1 1.1%
DISMINUIDO 1 1.1%
BASOFILOS NORMAL 14 15.2%
ANORMAL 1 1.1%
MONOCITOS NORMAL 12 13.0%
ANORMAL 5 5.5%
DISMINUIDO 2 2.2%
PLAQUETAS NORMAL 13 14.1%
ANORMAL 3 3.3%
HEMOGLOBINA  NORMAL 14 15.2%
ANORMAL 2 2.2%
HEMATOCRITO  NORMAL 2 15.2%

ANORMAL 2 2.2%




ANEXO 11

BIOMETRIA HEMATICA CONSULTA POSTCOVID

W LEUCOCITOS ANORMAL

W BANDAS ANORMAL

M MEUTROFILOS ANORMAL

W LINFOCITOS ANORMAL
EQSINOFILOS ANORMAL

W BASCOFILOS ANORMAL
MONOCITOS ANORMAL

W PLAQUETAS ANORMAL

W HEMOGLOBINA ANORMAL

W HEMATOCRITO ANCRMAL
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ANEXO 12

OTROS EXAMENES PRIMERA CONSULTA

Recuento Porcentaje
FUNCION RENAL NORMAL 14 15.2%
ANORMAL 0 0.0%
FUNCION HEPATICA NORMAL 12 13.0%
ANORMAL 0 0.0%
TIEMPOS DE NORMAL 10 10.9%
COAGULACION ANORMAL 0 0.0%
DIMERO D NORMAL 8 8.7%
ANORMAL 2 2.2%
FERRITINA NORMAL 5 5.4%
ANORMAL 3 3.3%
VSG NORMAL 4 4.3%
ANORMAL 0 0.0%
GLUCOSA NORMAL 9 9.8%
ANORMAL 1 1.1%
IGG SARS COV 2 NORMAL 6 6.5%
ANORMAL 8 8.7%
IGM SARS COV 2 NORMAL 2 2.2%
ANORMAL 0 0.0%
TROPONINA NORMAL 1 1.1%
ANORMAL 0 0.0%
PCR NORMAL 4 4.3%
ANORMAL 0 0.0%
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ANEXO 13

OTROS EXAMENES EN CONSULTA POSTCOVID

W FUNCION REMAL ANORMAL
M FUNCICN HEPATICA ANORMAL
M TIEMPOS DE COAGULACION ANCRMAL
W DIMERD D AMORMAL
FERRITINA ANORMAL
W YSG AMORMAL
GLUCOSA ANORMAL
MGG SARS COW 2 ANORMAL
T IGM SARS COW 2 ANORMAL
B TROPONIMA ANORMAL
PCR ANORMAL

ANEXO 14

Radiografia al momento del diagnostico COVID-19

Hs
WO SEHIZO
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ANEXO 15

50
40

30

Valores
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ANEXO 16

IVIDILSHILINI Oy AL TIAM

.HALLAZGOS RADIOLOGICOS AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO
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TACAR AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

LEYENDA
'Is'.lﬂ'LCAF{' durante el diagndstico de COVID-19

TACAR durante el diagnéstico de COWID-19
MO SE HIZO
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ANEXO 17

.HALLAZGOS TACAR DE TORAX AL DIAGNOSTICO

salojep

PATRON DE
CONSOLIDADO
PREDOMINANTE

VIDRIO ESMERILADO MAS
CONSOLIDAD
SUPERPUESTO

BRONCOGRAMA AEREQ

CONSOLIDACION SIN
VIDRIO ESMERILADO

VIDRIO ESMERILADO
UNICO

ENGROSAMIENTO
PLEURAL AISLADO

FIBROSIS PULMONAR

SIGNO DEL HALO

DERRAME PLEURAL

ANEXO 18

.RADIOGRAFIA EN CONSULTA SUBSECUENTE
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ANEXO 19

6. HALLAZGOS RADIOGRAFICOS CONSULTA SUBSECUENTE

M INFILTRADO INTERSTICIAL

M INFILTRADO ALVEOLAR

M ATRAPAMENTO AEREQ

I AFECCION UNILATERAL
AFECCION BILATERAL

M DISTRIBUCION PERIFERICA
DERRAME PLEURAL

M NORMAL

ANEXO 20

TACAR EN CONSULTA SUBSECUENTE

M sl
M NO
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ANEXO 21

HALLAZGOS TACAR CONSULTA SUBSECUENTE

salofep

PATRON CONSOLIDADO

VIDRIO MAS
CONSOLIDADO

VIDRIO ESMERILADO
MULTIFOCAL

BANDAS FIBROTICAS

CONSOLIDACION VIDRIO
ESMERILADO

VIDRIO ESMERILADO
UMNICO

MNORMAL
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ANEXO 22

CLINICA COVID-19 - HIMFG

Seguimiento de pacientes egresados o ambulatorios postinfeccién por SARS-Cov2.
I ES CITA SUBSECUENTE LLENAR HASTA PREG. 5, Y LUEGO PASAR A PREG. 54
“Obligatorio

1. NUMERO UNICO DE FORMULARIO *

Exte nerd ol nimero ds Mertificacin de cada paci e, se repelird ol mismo cumndo 3¢ L33 3 <R3 Zubsec Lee

2. FECHA DELACITAEN LA CLINICA COVID-19 *

3. Numero de cita en clinica COVID-19 *

Marca solo un 6valo.

4. APELLIDOSY NOMBRES *

10.  Enfermedad de base 13.
Marca solo un 6valo.
Osi

() No (era previo sano)

",

11.  ;FUE HOSPITALIZADO?

Marca solo un 6valo.

15.

12. i respondi6 Sl a enfermedad de Base, ;cual?

[ ] NO APLICA
| neurolégica (especificar en "otro")

[ ] fibrosis quistica
[ ] diabetes mellitus

insuficiencia

renal

iopética juvenil

|| obesidad

[] desnutricion

|| oncolégicas (especificar en "otro")

|| hematologicas (especificar en "otro")

|| hepatopatia (especificar en "otro”)

|| cardiopatia congénita (especificar en
“otro")

Otro:[ |

REGISTRO MEDICO *

Quien ingresa la informacién *
Marca solo un dvalo.
) Susana

(") Dragustinovisisabel

() Orellana

Walter Solis

Edad
Marca solo un 6valo.

() Neonato (0-28 dias)
Lactante menor (1 a 12 meses)

") Lactante mayor (12 a 24 meses)

Preescolar (2a 5 afios)

() Escolar (5 a 11 afios)

(") Adolescente (12 a 18 afios)

Sexo
Marca solo un dvalo.

) Mujer
() Hombre

Lugar de Residencia

Fecha de diagnéstico COVID-19

iCuéntos dias pasaron desde el inicio de sintomas hasta su ingreso hospitalario?

Nimero de hisopados positivos
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18.  SINTOMAS AL MOMENTO DEL PRIMER HISOPADO

. . Marca solo un dvalo.
Contacto que posiblemente contagié COVID-19
Marca solo un 6valo. ) Con sintomas
") Sin sintomas
Osi
 INe
(") Desconoce

19.  SINTOMAS AL MOMENTO DEL PRIMER HISOPADO

Sl tuvo un contacto, ;Quien?

| NO APLICA

adres

]

Hermanos O
[] Tios tos himeda
[ Abuelos odinofagia

— Primos desaturacién

otro: | ] disnea

inyeccion conjuntival
quemosis
[ epifora
O irritabilidad
" dolor
[ abdominal
[ dia

usea ylo vémito
[ akteracion olfato
[ atteracion del
[ gusto

otras akeracione:

vasculi

 fatiga
mialg
pa
srash

dolor articular
Otro:[

SINTOMAS EN LA CONSULTA DE LA CLINICA COVID-19 2. Radiografia al momento del diagnéstico COVID-19
Marca solo un évalo. Marca solo un Gvalo.

() Con sintomas i

() sin sintomas no

SINTOMAS EN LA CONSULTA DE LA CLINICA COVID-19 23.  Hallazgos en Radiografia al momento del diagnéstico COVID-19

~INO APLICA

[ Infiltrado intersticial

| infiltrado alveolar
atrapamiento aéreo

" afeccion unilateral
afeccion bilateral
distribucion periférica
derrame pleural
NORMAL

Otro:

24.  Radiografia al momento de la consulta subsecuente en clinica COVID-19

I
[
[
|| dolor Marca solo un 6valo.
L
[

[ ] alteracion del
[ ] gusto
otras alteraciones dérmicas




25. Hallazgos en Radiografia al momento de la consulta subsecuente en clinica COVID-19

| NO APLICA

| Infiktrado intersticial

| infiktrado alveolar
atrapamiento aéreo

| afeccién unilateral

| afeccion bilateral

| distribucién periférica
derrame pleural

| NORMAL

26. TACAR durante el diagnéstico de COVID-19
Marca solo un dvalo.
s

 ne

28.  TACAR en la consulta subsecuente de la clinica COVID-19
Marca solo un évalo.

) si

Hallazgos TACAR durante el diagnéstico COVID-19
COVID-RADS GRADO DE SOSPECHa (0: baj, 1: bajo, 2

: msdermdo, 28: moderado, 3 ko)

[_INO APLICA
(0. nomal

. derrame pleural
cavidad

nodulo pulmonar

. patron nodular
. linfadenopat
distribucién peribroncovascular
signo del halo

arbol en gemacion
bronquiectasias

secreciones en via aérea

- enfisema pulmonar

fibrosis pulmonar

. engrosamiento pleural aislado

. neumotérax

derrame pericardico
2A. vidrio esmerilado tnico
[ 2A consolidacién sin vidrio esmerilado
merilado o

2A. engrosamiento pleural localizado (asociado con vidrio
idacié ilatacic con iento de pared

vascular
[ 2A. broncograma aéreo
[ "] 2A. engrosamiento pared
[ bronquial2A. estado de pulmén
blanco

[ 2A.bandas fibréticas parenquimatosas
" 2B. algunos de hallazgos de grado 1y

2A

3. vidrio esmerilado multifocal

3. vidrio esmerilado + consolidad o superpuesto
[]3. patrén de consolidado predominante
3. opacidades lineales
| 3.crazy paving
3. signo de azcar derretido (Disminucién gradual de la densidad de consolidacion
paraconvertirse en vidrio despulido)
Otro:

Hallazgos TACAR en la consulta subsecuente de la clinica COVID-19
COVID-RADS GRADO DE SOSPEC HA (0: taj, 1: tajo, 24: moderdo, 28: mederado, 3: 2he)

NO APLICA
0. nommal

1. derrame pleural

1. cavidad

1. nodulo pulmonar

1. patron nodular

1. linfadenopatia

1. distribucién peribroncovascular
1. signo del halo

1. drbol en gemacion

1. bronquiectasias.

. secreciones en via aérea

- enfisema pulmonar

fibrosis pulmonar

. engrosamiento pleural
1. neumotérax

1. derrame pericardico
2A. vidrio esmerilado inico

2A. consolidacién sin vidrio esmerilado

2A. engrosamiento pleural localizado (asociado con vidrio esmerilado o

I con de pared
vascular
| 2A. broncograma aéreo
2A. engrosamiento pared
| bronquial2A. estado de pulmon
blanco
2A. bandas fibréticas parenquimatosas.
28. algunos de hallazgos de grado 1y
2A
| 3. vidrio esmerilado multifocal
" 3. vidrio esmerilado + consolidado superpuesto
3. patrén de consolidado predominante

3. crazy paving
[7]3. signo de azucar derretido (Disminucién gradual de la densidad de consolidacién

paraconvertirse en vidrio despulido)
Otro:
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BH durante el diagndstico COVID-19

normal elevado disminuido NO SE HIZO

leucocitos

bandas

neutrofilos

linfocitos.

basdéfilos

monocitos

plaquetas

hemoglobina

hematocrito

BH en la consulta subsecuente de la clinica COVID-19

leucocitos

0|0|0|0(0|0|0|0|0]0

normal elevado disminuido NO SE HIZO

0|0(0|0|0|0|0|0|0|0

0|0(0]|0|0|0|0[0]0|0

0|0]|0|0}0|0|0|0|0|0

bandas

neutrofilos

linfocitos

basdéfilos

‘monocitos.

plaquetas.

hemoglobina

hematocrito

0|0]|0|0(0|0|0|0|0|0

0|0[|0|0(0|0|0|0|0|0
0|0[0|0(0|0|0|0|0|0

0|0|0|0(0|0|0|0|0|0

funcién renal

funcién hepética

|
H
i
3
#
§

. Otros examenes durante el diagnéstico COVID-19

tiempos de coagulacién

dimero D

feritina.

VsG

Glucosa

troponina

PROBNP

CKMB

PCR

0|0|0(0]|0|0|0|0]0]0|0

0|0]0|0]0|0(0|0|0|0|0|

0|0/0|0j0|0|0|0|0|0|0

funcién renal

|
H
H
3
R
z
8

. Otros exdmenes en la consulta subsecuente de la clinica COVID-19

funcién hepitica

tiempos de coagulacién

dimero D

ferritina.

VsG

Glucosa

196 SARS-CoV2

IgM SARS-CoV2

Troponina

PRO B NP

PCR

0|0|0j0j0|o|0|0|0|0|0|0 |0

0|0j0|0(0|0|0|0|0|0|0f0|0

0/0j0|0|0|0|0|0|0[0|0(0|0
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3.
Tiempo de hospitalizacion (dias)
Dias en urgencias
39.
Dias en UCIP
Dias en hospitalizacion piso
40.
4.
42.
4.

Exte comenido o ha sido < reado i apro tado por Google.

Formularios

Alta con oxigeno suplementario
Marca solo un Gvalo.

si
No

Ya lo usaba antes del

ingresoNo fue ingresado

iUs6 oxigeno durante hospitalizacion?
Marca solo unGvalo.

si

No

Dias de puntas nasales

Dias de ventilacién NO invasiva

Dias de Ventilacién invasiva

Sintomas persistentes del diagnostico a primera consulta
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