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Fracaso multiorganico secundario a infeccion por coronavirus

no COVID-19

Multiple-organ failure as a result of non-COVID-19 coronavirus infection
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RESUMEN

Lasinfecciones por coronavirus son habituales enlos pacientes
pedidtricos. Por lo general, producen un cuadro clinico leve de
infeccién del tracto respiratorio superior que no suele afectar a
los pulmones, salvo en prematuros y nifios con enfermedades
crénicas de base. Excepcionalmente, afectan a otros 6rganos
(corazén, cerebro, tracto gastrointestinal) e incrementan su
gravedad.

En relacién con la coincidencia temporal con el inicio de
la actual pandemia por el nuevo beta coronavirus (SARS-
CoV-2), responsable de su enfermedad asociada (COVID-19),
se presenta el caso clinico de un paciente de 5 afios con fracaso
multiorgdnico y secuelas neurolégicas por afectaciéon bulbar y
trombosis vascular ocasionados por un alfa coronavirus (CoV-
NL63) debido a su gravedad y excepcionalidad.

Palabras clave: infecciones por coronavirus no COVID-19, falla
multiorgdnica, nifio.
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INTRODUCCION

En los pacientes pedidtricos, las infecciones
virales, en su mayoria, son respiratorias (virus de
la influenza, adenovirus, rinovirus, coronavirus).
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Suelen presentar un curso clinico limitado,
que progresa, excepcionalmente, hacia una
insuficiencia respiratoria grave con afectacion
pulmonar en forma de bronquiolitis o sindrome
de distrés respiratorio, sobre todo, en los
nifios con antecedentes de prematuridad o
enfermedades crénicas subyacentes.'?

La afectacién extrapulmonar secundaria a la
infeccién por coronavirus es mds infrecuente®?
y, en los casos graves, se deriva de la afectacién
pulmonar primaria. Se presenta un caso de
fracaso multiorgdnico y secuelas neuroldgicas
asociadas al aislamiento de CoV-NL63 en el
lavado nasofaringeo de un nifio de 5 afios.

Presentacion del caso clinico

Nifio de 5 afios, que, el 3 de diciembre de
2019, present6 alteracién del nivel de conciencia,
con irritabilidad y letargia alternantes, en
el contexto de un cuadro de fiebre de 39 °C,
odinofagia y vomitos de contenido alimenticio
de 24 horas de evolucién. En la exploracién
fisica, se destacé lo siguiente: a) bradicardia
sinusal (frecuencia cardiaca: 60 latidos por
minuto -lpm-), hipertensién arterial (presiéon
arterial: 166/109 mmHg), bradipnea (frecuencia
respiratoria: 10 respiraciones por minuto -rpm-),
cianosis (saturacién arterial de oxigeno-SatO,- del
92 %); b) exploracién neuroldgica sugestiva de
hipertensién endocraneal con triada de Cushing
(bradicardia, hipertension arterial y respiracién
bradipneica); ¢) auscultacién cardiorrespiratoria
normal y exploracién abdominal con distensiéon
abdominal no dolorosa.

En las exploraciones complementarias, se
destacd lo siguiente: a) Gasometria arterial (con
mascarilla con reservorio a 151/m vy fraccién
inspirada de oxigeno -FiO,-: 1), con hipoxemia
y acidosis mixta: pH de 7,26; presion arterial de
oxigeno (PaO,): 82,6 mmHg; presion parcial de
diéxido de carbono (PaCO,): 50,0 mmHg; HCO:
20,6 mmol/1; SatO,: del 95,3 %. b) Hemograma:
leucocitos de 7,86 x 10°/1; hemoglobina: 13,20 g/
dl; plaquetas: 247 x 10°/1. ¢) Bioquimica: glucosa
de 122 mg/dl; urea: 8 mg/dl; creatinina: 0,44 mg/
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dl; sodio: 137 mmol/l; potasio: 3,4 mmol/l;
procalcitonina < 0,05 mg/ml; proteina C reactiva
(PCR): 1,24 mg/dl. d) Estudio de coagulacion:
actividad de protrombina del 56 %; fibrinégeno:
6 g/1 (valores normales: 2-4 g/1). e) Estudios
microbioldgicos: lavado nasofaringeo de reacciéon
en cadena de la polimerasa (RCP) + CoV-NL63;
hemocultivo; urocultivo; cultivo de liquido
cefalorraquideo (LCR): bacterias y virus del
herpes, enterovirus, parechovirus negativos.

En su ingreso hospitalario, presenté clinica
compatible con hipertensién intracraneal, que
se traté con bolo intravenoso de suero salino
hiperténico al 3 % e intubacién orotraqueal. Se
realizé una tomografia computada (TC) craneal,
en la que no se observaron hallazgos patolégicos.

El paciente evoluciond, en las primeras
24 horas de ingreso en la Unidad de Cuidados
Intensivos Pedidtricos, hacia lo siguiente:
a) Falla neuroldgica, compatible con afectacién
encefdlica, por lo que se realizé una puncién
lumbar. Estudio citoquimico e inmunolégico del
LCR: 13 leucocitos/ mm?. Glucosa: 110 mg/dl.
Proteinas: 60 mg/dl. Anticuerpos anti receptor
N-metil aspartato (anti-NMDA) en LCR y sangre
negativos. Anti glicoproteina de la mielina de
oligodendrocitos (anti-MOG) y anti acuaporina-4
(anti neuromielitis ptica, anti-NMO): negativos.
b) Shock cardiogénico con edema agudo de
pulmoén secundario a insuficiencia cardfaca en
relacién con miocarditis: 1. Electrocardiograma:
taquicardia sinusal a 160 Ipm; 2. Ecocardiografia
con disfuncién ventricular sistélica moderada con
fraccién de acortamiento del 20 % y 3. Pardmetros
bioquimicos de afectacién muscular cardfaca:
elevacién de troponina de alta sensibilidad de

2966 pg/ml (valor normal de laboratorio: 0,0-
19,8 pg/ml) y pro-péptido natriurético tipo B
(pro-brain natriuretic peptide; proBNP, por sus
siglas en inglés): 31122 pg/ml (valor normal de
laboratorio: < 300 pg/ml); dcido l4ctico: 2 mmol /1
(valor normal de laboratorio: 0,40-2,00 mmol/1);
¢) insuficiencia respiratoria global aguda grave
con relacién PaOZ/FiOZ: 45 mmHg; SaO,: del
80 %; acidosis respiratoria (pH: 7,09; PaCO,: 80
mmHg), con imagen radioldégica de afectacién
alveolo-intersticial bilateral (Figura 1) y necesidad
de alta asistencia respiratoria (modalidad de
presién control; FiO,: 1; presién inspiratoria
madxima: 37 cmH,O; presién positiva al final
de la espiracidn -positive end-expiratory pressure;
PEEP, por sus siglas en inglés-: 12; frecuencia
respiratoria: 30 rpm; presion meseta: 30 cmH,O;
driving pressure: 18 cmH,O; compliance estética:
4,1 ml/cmH,0).

Se lo mantuvo sedorrelajado para la
adaptacién a la ventilacién mecdnica. Se inici6
soporte inotrépico con 5 mcg/kg/minuto de
dopamina, 0,1 mcg/kg/minuto de noradrenalina
y 0,2 mcg/kg/minuto de levosimenddn.

En las primeras 72 horas de ingreso, tuvo una
mejoria progresiva de la contractilidad cardfaca,
del intercambio gaseoso y de la afectacién
pulmonar (Figura 1), y se procedié a su extubacion
el 7.° dia de ingreso. Se precisé la reintubaciéon
traqueal a las 12 horas por fracaso respiratorio
secundario a debilidad muscular de predominio
axial interpretado en relacién con miopatia del
paciente critico con retencién de secreciones
respiratorias y tos ineficaz.

Se realizé una resonancia magnética nuclear
(RMN), en la que se observd lo siguiente:

FiGURrA 1. Progresion de la afectacion pulmonar en los dias 1, 2 y 4 despues de su ingreso
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a) engrosamiento de la médula cervical con
lesiones compatibles con desmielinizacién en
el contexto de encefalomielitis aguda; b) lesién
bulbar extensa de probable origen inflamatorio;
c) defecto de replecién parcial a nivel de la tércula
(prensa de Heréfilo) compatible con trombosis
de senos venosos (Figura 2). Se inicié perfusién
de inmunoglobulina intravenosa (400 mg/
kg/dia durante 5 dias) y de metilprednisolona
intravenosa (30 mg/kg/dia) junto con
anticoagulacion con enoxaparina (1 mg/kg/12 h).
En las exploraciones neurolégicas seriadas,
se constaté una debilidad muscular e hipotonia,
sialorrea por alteracién de la deglucién y tos débil.
Se procedié a su extubacién dos veces mds (a lo
largo del primer mes de ingreso) y se fracasé, por
lo que se realizé una traqueostomia quirdrgica.
A los diez dias, el paciente pudo desconectarse
definitivamente de la ventilacién mecdnica y
permanecié con oxigenoterapia a través de la
traqueostomia. Fue dado de alta de la Unidad
de Cuidados Intensivos Pedidtricos a los 50 dfas
del ingreso con estabilidad cardiorrespiratoria,
debilidad muscular generalizada, incoordinacién
motora, ataxia y disfagia, que precisé fisioterapia
respiratoria, rehabilitacién de grupos musculares
y alimentacién por sonda nasogdstrica.
Actualmente, a los 6 meses del alta
hospitalaria, el paciente respiraba de forma
espontdnea y presentaba la siguiente exploracién
neuroldgica: buen tono y trofismo; temblor distal
fino, dismetria mds marcada en el miembro

superior izquierdo; ataxia axial leve, aumento
del 4rea de sustentacién; marcha con tendencia
al equino leve, sin posibilidad de marcha en los
talones; dificultad para la marcha en téndem.

DISCUSION

El caso clinico expuesto puede considerarse
una presentacién inusual de una infeccién
respiratoria por un CoV-NL63 debido a los
hallazgos extrarrespiratorios y a su gravedad,
que desencadena un fracaso multiorganico. Los
coronavirus son virus 4cido ribonucleico (ARN),
entre los que se pueden destacar los siguientes:
a) el coronavirus de tipo 2 causante del sindrome
respiratorio agudo grave (severe acute respiratory
syndrome coronavirus 2; SARS-CoV-2, por sus
siglas en inglés), causante de su enfermedad
asociada (coronavirus disease 19; COVID-19, por
sus siglas en inglés), identificado en diciembre
de 2019 en Wuhan (China) y responsable de la
actual pandemia;* b) el coronavirus humano
229E (human coronavirus 229E; HCoV-229E, por
sus siglas en inglés) y el coronavirus humano
OC43 (human coronavirus OC43; HCoV-OC43, por
sus siglas en inglés), responsables de infecciones
respiratorias de las vias superiores, que incluyen
el resfriado comun;® c¢) los betacoronavirus:
SARS-CoV, responsable del sindrome agudo
respiratorio grave,® y coronavirus causante del
sindrome respiratorio de Oriente Medio (Middle
East respiratory syndrome coronavirus; MERS-CoV,
por sus siglas en inglés), asociado a un sindrome

FIGURA 2. Resonancia magnética nuclear. Izquierda: lesion de la médula espinal compatible con encefalomielitis aguda.
Derecha: lesion bulbar (flecha blanca) y trombosis venosa (flecha roja) asociada a la infeccién por CoV-NL63
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respiratorio grave en el Oriente Medio;” y d) el
alfa coronavirus (alfa-CoV) humano, HCoV-NL63,
responsable de cuadros catarrales, conjuntivitis y
fiebre en los lactantes.®

La afectacién pulmonar observada en este
paciente pedidtrico y las necesidades de alto
soporte respiratorio mecdnico hicieron que el
cuadro clinico fuese orientado hacia el diagnéstico
de una insuficiencia respiratoria secundaria
a una falla respiratoria global (hipoxémico e
hipercédpnico).’ Se intento la estrategia protectora
pulmonar en la ventilacién mecdnica; sin
embargo, la existencia de una miocarditis con falla
cardfaca y la rdpida resolucion de la situacién de
inestabilidad cardiorrespiratoria en 72 horas hizo
inclinarse por una afectacién miocdrdica por el
CoV-NL63, que desencadend una falla respiratoria
congestiva secundaria, que excluy6 el sindrome
de distrés respiratorio agudo sobre la base de
los criterios de Berlin,’ ya que existié una causa
cardiogénica.

La causa de miocarditis mds comtnmente
identificable es la viral® por lesién celular directa
y citotoxicidad mediada por linfocitos T.”51°
El MERS-CoV y el SARS-CoV poseen
cardiotropismo.®’

La afectacién neurolégica del paciente,
inicialmente, fue incluida en la “miopatia
del paciente critico”, hecho apoyado en la
necesidad de ventilacién mecdnica prolongada,
utilizacién de relajaciéon muscular intravenosa y
administracién de corticoides en dosis elevadas.
Sin embargo, los hallazgos en la RMN justificaron
lo siguiente: a) una romboencefalomielitis cervical
de probable origen parainfeccioso por CoV-NL63.
La neuroinvasion a través de la ruta olfativa,'®'?
se ha descrito en ratones infectados por el HCoV-
OC43 y el SARS-CoV;* b) una trombosis parcial
a nivel de los senos venosos cerebrales, hallazgo
descrito en la actual pandemia por la COVID-19
asociados a fendmenos procoagulantes;’® c) lesién
bulbar con afectacién de los nticleos de pares
craneales bajos motores (IX, X, XI, XII) y sensitivos
(V, IX, X), ademds de tractos corticobulbares y
corticoespinales que justificarian la debilidad
muscular, la disfagia y la imposibilidad de
mantener la via aérea de forma espontdnea.

Como resumen del caso clinico presentado,
cabe destacar un cuadro inusual producido
por un coronavirus no SARS-CoV-2, pero que

comparte algunas manifestaciones clinicas de
la enfermedad asociada a este (COVID-19),
asi como su gravedad (afectacién miocdrdica,
respiratoria, fenémenos procoagulatorios y
secuelas neuroldgicas de relevancia) en un
nifio de 5 afios, cuando es mads infrecuente una
afectacion extrapulmonar grave. B
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