










EX LABORATORIO VALOR MÁXIMA 

ALTERACIÓN 

FECHA MÁXIMA ALTERACIÓN

PCR 177 09.07.2020

FERRITINA 859 15.07.2020

DÍMERO D 1705 07.07.2020

FIBRINÓGENO 609 07.07.2020

LEUCOCITOS 51.700 09.07.2020

LINFOCITOS 1499

PLAQUETAS BAJAS 84.000 09.07.2020

ALBÚMINA 2.2 08.07.2020

P HEPÁTICAS GGT 99/GOT 140/GPT 164/ 

BILI T 4.4/BILI D 4.25

07.07.2020

TROPONINAS 0.7 (ELEVADA) 9/7/2020

PRO BNP

IL 6 348 08/07/2020

PROCALCITONINA 0.18 (NORMAL) 15/07/2020

P COAGULACIÓN NORMALES 07.07.2020

PCR SRS  COV-2 (─)

IG G                                              (+)

LDH 205 07.07.2020

Caso clínico pediátrico
• Nombre: J.F.M

• Edad: 13 años

• Fecha de ingreso: 7/7/2020 HRRio

• Sin antecedentes mórbidos 

Ingresa con una historia de 4 días de evolución de cefalea, 
fiebre alta y vómitos. Sin antecedente de contacto con 
SARS COV-2   
Examen físico SU : Hipotensión (68/28) con una PAM de 41, 
signos de mala perfusión distal. Exantema morbiliforme, 
inyección conjuntival, lengua aframbuesada, edema de 
extremidades, eritema faríngeo sin exudado.

Tratamiento: Reanimación con apoyo de volumen y droga vasoactiva. Ingresa a UTI y se conecta a ventilación mecánica.  
Se trata con Gama Globulina E.V 2 gr/kg/d + metilprednisolona 10 mg xkg/dia + AAS en dosis de 50 mg/kg/día + Clexane 1 
mg/kg/día . Ecocardiograma: FE 45%, disquinesia septal, insuficiencia mitral, derrame pericárdico laminar. Z score: 2.9 mm.

Diagnóstico: PIMS Kawasaki like con shock tóxico 



Paciente evoluciona grave  con persistencia de la 
fiebre y parámetros inflamatorios elevados , recibe 
segunda dosis de Gama Globulina 2 gr/kg la cual se 
suspende por mala tolerancia , se aumenta 
metilprednisolona a 30mg /kg/dia.

Ecocardiograma de control a los 14 días: compromiso 
de las 3 coronarias, aneurisma mediana ACD z score 
+6.9. Se indica una dosis de Infliximab por 
refractariedad clínica. Evoluciona satisfactoriamente 
Alta 30 de julio con prednisona 50 mg al dia + AAS  
100 mg oral al día con controles en cardiología . 

Diagnostico de egreso : PIMS CON KAWASAKI LIKE CON SHOCK Y 
COMPROMISO CORONARIO .



36 a Fem previamente sana 
Antecedente de infección por SARS COV 2 previo 

Historia 1 semana de evolución , dolor abdominal ,vómitos , 
diarrea, 2 días previo rash generalizado y artralgias.
Ingreso SU febril , taquicardia , taquipnea, hipotensa
Examen físico :
inyección conjuntival  bilateral ,mucositis con labios fisurados 

,edema de manos y pies ,eritema palmar, rash morbiliforme, 
adenopatías cervicales  .

¿ Síndrome de Shock asociado a Kawasaki?

Laboratorio
Leucocitosis Gb 25300x mm3 RAN 19.500 
linfopenia 1.100 anemia hb 10.8 plaquetas N
hiponatremia : 125 GPT :116  GOT : 81
Bili total :3.9 BD: 2.4 hipoalbuminemia:2.5 INR : 2 
VHS : 30 PCR: 30
DD: 652 (vn hasta 318)ANA 1: 160 C3: 59 C4: 12 perfil 
inmunológico negativo 
HIV y Hepatitis (-)
PCR para SARS COV 2 (+ )IGM (-) IgG (+)
Angiotac: derrame pleural leve 
TAC de abdomen edema pared  vesicular y colitis-
Eco cardio :Insuficiencia tricúspidea , derrame 
pericárdico ,sin aneurismas coronarios.
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Tratamiento 
shock  / reposición de volumen, drogas vasoactivas
-Aspirina 650 MG 
- IVG 2g/kg + Metilprednisolona 2mg/kg/5 días seguido de prednisona oral 

Evolución : remisión de sintomatología y normalización de los signos vitales dentro de las primeras 24 hrs  .
Los marcadores inflamatorios ,la ictericia y las pruebas hepáticas se normalizaron durante los 6 días siguientes  del ingreso

Alta en buenas condiciones  con indicación de continuar con prednisona oral  .

Diag Kawasaki Like en adulto
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Linfocitos  y 
COVID-19





Ann Hematol (2020) 99:1205–1208

Mecanismos de trombocitopenia





Controversia

Es la coagulopatía inducida por SARS–COVID 2 
similar a la de cualquier paciente  crítico 
o es distinta ?



HEMOSTASIA PRIMARIA

HEMOSTASIA SECUNDARIA 

Injuria endotelial

Factor 
tisular 



Endotelitis y COVID-19
↑↑↑FVW de gran PM

─ Libera factor tisular 

↑↑↑ P-selectina S

─  Oclusión vascular por
FVW de gran PM.

↑ Angiogénesis x desregulación 
de FVW

Liberación de Angiopoyetina -2 
→  > angiogénesis.

↓ Trombomodulina →  < 
actividad  anticoagulante  

www.thelancet.com/haematology Published online June 30, 
2020 https://doi.org/10.1016/S2352-3026(20)30215-5

Endothelial cells orchestrate COVID-19 coagulopathy



• Marcador de generación de trombina y fibrinólisis. 

• En la activación de la coagulación, se genera trombina que resulta en la conversión de fibrinógeno 
a fibrina con la consecuente generación de productos de degradación conocidos como PDF y 
dímero D.

• En la hiperfibrinólisis de  COVID-19 la concentración de tPA (activador el plasminógeno tisular ) es 
6 veces más alto que en aquellos no infectados. 

• Ocurre también en pacientes  con sepsis .

• DD elevado es indicador de pronóstico de severidad y mortalidad. 

DÍMERO D





• Combinación de una CID de bajo grado + microangiopatía trombótica 

• El DD elevado, prolongación del TP( ≈ 50% )y trombocitopenia orientan a 
trastorno de la hemostasia .

• Lo característico : aumento del Dímero D , disminución leve del recuento de   
plaquetas y tiempo de protrombina prolongado que mimetizan una CID

• LDH alta y ferritina elevada en COVID -19 es similar a lo encontrado en la       
microangiopatía trombótica .Sin embargo no hay evidencia de anemia 
microangiopática (hemólisis ni presencia de esquistocitos ).

• Estado de hipercoagulabilidad asociado a endotelitis  aumenta el riesgo de 
eventos trombóticos agudos  + factores de riesgo como comorbilidades ,reposo 
o edad avanzada →trombosis → > letalidad . 

Coagulation abnormalities and thrombosis in patients with COVID-19
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Coagulación en COVID -19





Acido Acetil Salicílico





• Paciente hospitalizado con PIMS no grave con parámetros inflamatorios poco elevados , se sugiere 
controlar cada  48 hrs DD TP recuento de plaquetas ,fibrinógeno junto a los otros biomarcadores .

• .

• Un DD sobre 1000 ng/dl  o cuatro veces sobre el valor normal  o en aumento seria indicación de iniciar 
profilaxis de anticoagulación con HBPM    (Ej Enoxaparina 1mg x kilo/dia)

Frente a la sospecha de trombosis o embolia arterial o venosa aumentar la frecuencia de HBPM

cada 12hrs .

Controlar  anti-factor X activado en lactantes , obesos y en insuficiencia renal .

• Sospechar  TEP frente a un deterioro brusco de la función pulmonar o si aumenta DD previo. Comenzar 
tratamiento en espera de Angiotac .

• Se recomienda usar profilaxis de anticoagulación en adolescentes y críticamente  enfermo con alteración 
de las pruebas de coagulación.

COVID-19 associated Multisystem Inflammatory Syndrome in Children (MIS-C) guidelines; a Western New York approachProgress in Pediatric Cardiology 57(2020)101232
Adaptado de  Dra V. Soto A. hematología –centro hemofilia HRRio              

Recomendaciones  de terapia antitrombótica en pacientes pediátricos con 
PIMS



Paciente con PIMS +Kawasaki like sin shock y/o plaquetas ≥450000 x 
mm3 :

−AAS dosis antiinflamatoria 80-100 mg/kg/dia (USA) o 30-50 mg/kg/dia
(Japón y EU)mantenerla hasta 48-72 hrs afebril o 14 días  desde el inicio 
de la enfermedad .

─Continuar con dosis baja de AAS 3- 5 mg /kg/dia hasta normalización de 
la cifra de plaquetas y con ecocardiograma N (4-6 sem).

Paciente con PIMS+ SHOCK iniciar dosis alta de AAS + Heparina de bajo 
peso molecular (HBPM) 1mg/kg/dia sc.

Pacientes con Rto.de Plaquetas < 80.000 x mm3 no usar  AAS.

Clinical Guidance for Pediatric Patients with Multisystem Inflammatory  syndrome in Children (MIS-C) Associated with SARS-CoV-2 and Hyperinflammation in COVID-19

COVID-19 associated Multisystem Inflammatory Syndrome in Children (MIS-C) guidelines; aWestern New York approach 23/05/2020  
ReviewMulti-System Inflammatory Syndrome in Children(MIS-C) Following SARS-CoV-2 Infection: Review ofClinical Presentation, Hypothetical Pathogenesis,and Proposed Management Children 2020

TERAPIA ANTIPLAQUETARIA (AAS) EN PIMS ETAPA AGUDA SEGUN 
FENOTIPO



Recomendación  

1)PIMS + Kawasaki : bajas dosis de AAS(3-5mg /kg/día ) x 4-6 sem.

2)con compromiso de Arteria Coronaria 

a) Z score 2-10            AAS 3-5 mg/kg /d hasta su resolución .

b) Z score > 10            AAS 3-5 mg/kg/d + HBPM 1mg/kg/12 hrs sc.

3) Disfunción del VI (FE < 40%) o trombosis         AAS en dosis baja+ HBPM terapéutica.

COVID-19 associated Multisystem Inflammatory Syndrome in Children (MIS-C) guidelines; aWestern New York approach 23/05/2020  

ReviewMulti-System Inflammatory Syndrome in Children(MIS-C) Following SARS-CoV-2 Infection: Review ofClinical Presentation, Hypothetical Pathogenesis,and Proposed Management    Children 2020

AAS - HBPM   EN  SEGUIMIENTO




