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10  años, sexo femenino, procedente de Rivera.

MOTIVO DE CONSULTA (19/01/2021 Hospital Departamental de Rivera): vómitos. 

ANTECEDENTES PERSONALES: 
● Distrofia muscular por déficit de merosina. Cuadriparesia espástica. Retraso global del desarrollo. 

Trastorno deglutorio.  
● Infecciones respiratorias y CBO a repetición. Recibe fluticasona 125 mcg/día. En seguimiento con 

neumología. Patología pulmonar crónica intersticial, VNI nocturna hasta hace 10 meses. 
● Escoliosis severa.
● DNT crónica severa IMC/E z -3,44 T/E z -2,96
● Litiasis renal, episodios recurrentes de cólico nefrítico.
● En seguimiento en BPS. No internaciones en el último año.  

ANTECEDENTES FAMILIARES: hermano 18 años distrofia muscular. 

Caso clínico



ANTECEDENTES DE ENFERMEDAD ACTUAL: 

● Infección por COVID19, PCR SARS-CoV-2 positiva 06/01/21, tos seca escasa, no fiebre ni 

disnea, alta epidemiológica 20/01.

● Madre caso índice, inició con síntomas respiratorios el 27/12/20, el 03/01/21 se realizó 

HNF siendo positivo, alta epidemiológica 17/01/21. 

● Padre y hermano asintomáticos infección por COVID19 HNF el 06/01/21, alta 

epidemiológica 20/01. 

ENFERMEDAD ACTUAL: comienza 48 hs previo a la consulta (17/01)  con vómitos que aumentan 

progresivamente en frecuencia. Se acompañan de dolor abdominal del mismo tiempo de 

evolución, tipo cólico, intenso, a predominio de hemiabdomen izquierdo, sin irradiaciones. 

Decaimiento. No deposiciones líquidas. Diuresis disminuida. No fiebre. No síntomas respiratorios. 



EXAMEN FÍSICO AL INGRESO:

TEP inestable GCS 11-12 FC 110 cpm FR 32 rpm PA 100/60 mmHg Sat O2 95% VEA HGT 0,41. 

Adelgazada, panículo adiposo disminuido, masas musculares ausentes.

PyM palidez cutáneo-mucosa. Extremidades frías. TR 2-3 seg. Mucosas secas. 

CV RR, no soplo. 

PP respiración superficial, MAV presente bilateral no estertores. 

ABD blando, depresible, dolor a la palpación difusa a predominio del flanco izquierdo. No defensa 

ni contractura. 

OA  Actitud escoliótica. Acortamiento tendones en mmii. Retracciones en todas las articulaciones. 

PNM no signos meníngeos. Espasticidad de los 4 miembros. 



Planteos diagnósticos al ingreso:

● Deshidratación severa: shock hipovolémico
● Neumonía por COVID19 / coinfección bacteriana
● Cólico nefrítico 



Medidas terapéuticas iniciales
● Posición decúbito dorsal
● O2 
● Monitorización
● Acceso venoso
● 2 cargas SF 20 cc/kg iv
● Carga SG 10% 
● Laboratorio
● Ceftriaxona 100 mg/kg/día iv en 2 dosis



● pH 7.22 HCO3 14 BE-13 pCO2 32.4 pO2 50.4

● Hb 14.1 Hto 43,9% GB 46100 Neu 85,7% Linf 10% Plq 398000

● PCR 20

● FyE hepático normal

● Azoemia 0,78. Creatininemia  0,49.

● Na 144 K 4,3 

● D-Dímeros 0,27

● Ferritina 141,6

Estudios complementarios



Rx Tx 



A las 3 horas del ingreso :

● reinstala shock

● peoría acidosis metabólica (pH 7.11 pCO2 22.9 HCO3 7.3 BE -20.5)

Nueva carga SF y reposición con suero bicarbonatado. 

Se logra estabilidad hemodinámica. 



● Shock séptico
● Etiologías:   

○ ¿Neumonia grave por COVID19?  
○ ¿Síndrome inflamatorio multisistémico SARS-CoV-2?
○ ¿Coinfección bacteriana?

¿Planteos diagnósticos? 



Evolución 20/01/21

● Estabilidad hemodinámica.  No requerimiento de inotrópicos.

● Persiste con dolor abdominal. No reitera vómitos. No deposiciones líquidas. 

● SFR y broncoobstrucción, se realiza salbutamol e hidrocortisona. 

● ECG ritmo regular sinusal 150 cpm no elementos de isquemia en derivadas anteriores.  
Ecocardiograma normal. Troponinas 662,6 pg/ml. 

● Ingreso a CTI. 



● Estable en lo hemodinámico, corrige acidosis metabólica. Descenso troponinas 305 pg/ml. 

● Peoria dolor abdominal, agrega distensión. Valoración por cirujano no impresiona cuadro 
quirúrgico. Se solicita TC de tórax y abdomen.

○ Tomografía de tórax y abdomen (21/01): Tórax: proceso de consolidación con broncograma 
aéreo en lóbulos inferiores. En los lóbulos superiores se observan áreas de pequeñas 
consolidación con broncograma aéreo y áreas en vidrios deslustrados. Leve derrame pleural 
derecho de distribución típica. Abdomen: Litiasis de 6mm y 800 UH en GCS derecha. Líquido 
libre perihepático, en fosa cística, en la pelvis menor, líquido perirectal y engrosamientos 
faciales. 

● Aumento del SFR, CNAF 25 lt/min FiO2 40%. 

Evolución 21/01/21



● Acidosis respiratoria con hipercapnia. 

● Vancomicina 60 mg/kg/día en 4 dosis

● Metilprednisolona 2 mg/kg iv

● Nueva PCR SARS-CoV-2: negativa 

Traslado en ambulancia especializada a UCIN CHPR Montevideo. 

Evolución 22/01/21



Evolución UCIN  (23/01/21 - 25/01/21)

● En lo cardiovascular: 

○ Hemodinamia  estable. 

○ Ecocardiograma: cardiomegalia moderada, FEVI 48% (fracción de acortamiento 23%) 

derrame pericárdico leve en sector anterior. Se plantea que pueda ser secundario a su 

patología de base o a probable Síndrome inflamatorio multisistémico vinculado a la 

infección por SARS-CoV-2. 

○ ECG: ritmo regular sinusal de 130 cpm, eje eléctrico a 0-90° QTc 0,42. 

○ Troponinas (24/01)  206,7 ng/L.

○ Captopril 6,25 mg/día.

○ AAS 50 mg/día,



Evolución UCIN  (23/01/21 - 25/01/21)
● En lo respiratorio: dificultad respiratoria, a las 8 horas del ingreso se coloca VNI modo BiPAP, luego estable. 

○ RxTx (23/01):
○ Valorada por neumología se decide mantener VNI. 

● En lo infeccioso: en apirexia. Antibioticoterapia empírica ceftriaxona y vancomicina. Vancomicina total 3 días, luego se 
suspende. 

○ Hemocultivo 19/01 sin desarrollo. 
○ Estudio secreciones respiratorias por ANF 25/01 negativo. 
○ PCR multiplex secreciones respiratorias 25/01 negativo. 
○ Urocultivo 25/1 sin desarrollo. 

● En lo nutricional y metabólico: inicio precoz de vía enteral. No vómitos. No dolor abdominal. 
○ Ecografía abdominal y ap. urinario (23/01): a derecha litiasis 10 mm grupo calicial superior sin dilatación de 

cavidades. Resto sin alteraciones.  



Planteo

¿Miocarditis viral  por COVID19?

¿Injuria miocárdica en contexto de  Síndrome inflamatorio multisistémico 
asociado  con COVID-19?



Evolución cuidados moderados (25/01/21 - 06/02/21)

En lo cardiovascular: seguimiento con cardiología Dres. Chiesa y Guidice: 

● Ecocardiograma 29/01 : cavidades cardiacas de tamaño y función normal. Tabiques íntegros. Válvulas 
continentes. No derrame pericárdico. No signos de HTP. 

● Troponinas 28/01: 1,9 ng/L. 

En lo respiratorio: estable, no aumento del SFR. BiPAP modo ST IPAP 14 EPAP 4 sin O2, Sat O2 entre 95-98%. .

En lo infeccioso: ceftriaxona por 7 días. Cultivos sin desarrollo (28/01). Se solicita serología para SARSCOV2 
(05/02), pendiente resultado. 

Valoración por urología.  Asintomática. No se encuentra en oportunidad de realizar litotricia. Seguimiento 
ambulatorio por policlínica.

6/2 buena evolución alta a domicilio. 



7/1 19/1 20/1 21/1 22/1 23/1 24/1 25/1 28/1
HB 14,1 11,2 11,1 11,9

GB

46,1 
(N85% Lin 

10%

24
(81%N, 
12,1L)

11,1
(88,6%N,9,5

%L

7,4
(61%N, 
30%L)

PLQ 398 246 193 248
PCR 20 52 51,1 7,3
PCT 0,2

D-Dímeros 0,27 1,18 2,6 0,58
Ferritina (7-84) 141,6 133,2 92,46 137

LDH (0-580) 415 337 333 689
Troponinas 

(8-29) 662,6 305 206,7 1,9
VES 20
PCR 

SARSCOV2 Positivo Negativo
CK-T (31-172) 122
CK-MB (7-25) 33



7/1 19/1 20/1 21/1 22/1 23/1 24/1 25/1 28/1
Azo 0,78 0,16 0,1
Crea 0,49 0,46 0,13
KPTT 34,6
INR 1
TP 100%

TGO 41 29
TGP 29 52
GGT 7 10
FA 153 129 130
BT 0,5 0,39



Discusión:

1. ¿Cumple criterios de MIS-C?
2. ¿La miocarditis de la paciente corresponde a afectación por COVID-19 

o está vinculada a su patología de base?





● MIS-C proceso posinfeccioso hiperinflamatorio mediado por citocinas, 

desencadenado por la infección por COVID-19.

● La mayoría de los niños desarrollaron MIS-C 2-4 semanas después de la infección 
por SARS-CoV-2.



● La miocarditis aparece en pacientes con COVID-19 después de un período prolongado 
(hasta 10 a 15 días) después del inicio de los síntomas.

● Dado que se dice que la lesión miocárdica aguda comienza 2 semanas después del inicio 
del COVID-19,  sintomático, es probable que la inmunidad adaptativa mediada por células 
T o las vías efectoras innatas desreguladas desempeñen un papel fundamental en el 
desarrollo de la inflamación miocárdica.



● Los pacientes con COVID-19 pueden desarrollar complicaciones cardíacas graves como miocarditis e 

insuficiencia cardíaca.

● El corazón es un órgano diana secundario después de los pulmones. No solo puede presentarse con anomalías en 

los marcadores de lesión miocárdica, sino también con daño estructural y funcional. 

● La lesión relacionada con el sistema inmunitario puede ser el mecanismo principal de la lesión miocárdica 

asociada con la infección viral.

● La mejoría en la fracción de eyección del ventrículo izquierdo se observó junto al descenso de los valores de 

troponinas e interleucina 6. 


