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Sindrome inflamatorio multisistémico
en ninos. Entidad nosologica nueva,
potencialmente grave y asociado

a la infeccion por COVID-19

PUNTOS CLAVE

* Entidad patoldgica nueva asociada al SARS-CoV-2 y des-
cubierta inicialmente en nifios.

® Acontece entre 4y 6 semanas después de una infeccion
por SARS-CoV-2 sintomatica o asintomatica.

e Comparte caracteristicas fisiopatologicas, clinicas y ana-
liticas con enfermedades que ya conociamos como la
enfermedad de Kawasaki, el sindrome de activacion ma-
crofagica y el sindrome de shock toxico.

® Puede ser potencialmente muy grave.

e Tratamiento precoz con inmunoglobulina intravenosa
(IGIV) £ corticoterapia + inmonumodulares genera me-
joria del cuadro y mejora el prondstico.

e Siexiste disfuncion, coronariopatia y trombopenia hay
un peor prondstico.

RESUMEN

La infeccion por SARS-CoV-2 (COVID-19) tiene una inciden-
cia bastante similar en adultos que en nifos, pero en estos sue-

A. Moriano Gutiérrez'? E. Diez Gandia?, N. Pons Fernandez*
*Hospital Lluis Alcanyis. Jdtiva. Valencia. Espania.
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le ser muy leve y, a menudo, asintomatica. La razon por la que
esto ocurre tiene actualmente en la literatura cientifica varias
teorfas:

* Inmunidad de reaccién cruzada con otros coronavirus

previos.

* Menor expresion del receptor de entrada viral denomi-

nado ACE2 para el COVID-19 en los nifios.

* Mejor estado de salud general en ellos™.

No obstante, se ha descrito una complicacion muy rara justo
en este sector de poblacién. Se ha denominado sindrome infla-
matorio multisistémico en nifios (SIM-PedS) asociado a la infec-
cion por SARS-CoV-2. Es una entidad patoldgica que difiere cli-
nica y fisiopatolégicamente de la infeccién por?:

e Elvirus COVID-19 normal.

e Sindrome de distrés respiratorio agudo asociado al SARS-

CoV-2 en adultos.

* Enfermedad de Kawasaki.

e Sindrome de activacion macrofagica (SAM).

e Sindrome de shock toxico (SST).

Inicialmente se penso que habia aumentado mucho la inci-
dencia de enfermedad de Kawasaki durante la pandemia de
SARS-CoV-2, pero posteriormente se ha comprobado que se
trataba de una patologia diferente?.

Como citar este articulo: Moriano Gutiérrez A, Diez Gandia E, Pons Fernandez N. Sindrome inflamatorio multisistémico en nifos. Entidad nosolégica
nueva, potencialmente grave y asociado a la infeccién por COVID-19. Form Act Pediatr Aten Prim. 2020;13(4):144-50.
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Tiene normalmente un inicio entre 4-6 semanas después de
la infeccion y suele debutar con fiebre alta, disfuncion multior-
ganicay marcadores de inflamacion muy elevados?. Al desarro-
llarse mas tardiamente muchos nifos tenfan anticuerpos posi-
tivos al SARS-CoV-2, pero reaccion en cadena de la polimerasa
(PCR) negativa en el momento de la evaluacion.

En cuanto a la patogenia, presenta caracteristicas super-
puestas con la enfermedad de Kawasaki que sugieren vasculitis
y probable etiologia autoinmune, pero existe diferencias en
cuanto al perfil de citoquinas, biomarcadores y sobre todo un
desarrollo de autoanticuerpos muy alta*.

La respuesta al tratamiento con antinflamatorios, inmunog-
lobulinas e inmunomoduladores confirma la desregulacion
inmune como causa de esta entidad patolégica.

La tasa de mortalidad es aproximadamente del 1%, si bien
es bajo, es mucho mas alto que la tasa de mortalidad del 0,09%
observado en nifios con COVID-19 normal.

Parece que la respuesta seroldgica tras este episodio es simi-
lara la infeccion por COVID-19 normal, no obstante, parece que
lainmunidad preexistente a otros coronavirus diferentes en los
nifos que han padecido SIM-PedS era menor que en los nifios
con infeccion por SARS-CoV-2 normal®.

FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME
INFLAMATORIO MULTISISTEMICO (SIM-PEDS)
EN NINOS

Funcionamiento del sistema inmunitario

Para entender |a fisiopatologia de la enfermedad hay que
recordar el funcionamiento del sistema inmune.

El sistema inmunitario humano surge en el embrion a partir
del tejido asociado al tubo digestivo. Las células madre hema-
topoyéticas pluripotenciales aparecen primero en el saco uteri-
noalas 2,5-3 semanas de edad gestacional, emigran al higado
fetal en la 5.2 semana de gestacion y después residen en la mé-
dula 6sea, donde permanecen durante toda la vida. Estas célu-
las madre daran finalmente los linfocitos T, B y natural killer K
(NK). El desarrollo de los drganos linfaticos secundarios (bazo,
ganglios, amigdalas...) acontece poco después. En estos érga-
nos tiene lugar también la diferenciacion de los linfocitos. Para
este proceso es necesario la interaccion de varias moléculas
denominadas CD (del inglés clusters of differentiation).

Los componentes principales de las defensas del organismo
lo comprenden las barreras anatémicas y el sistema inmunita-
rio innato y adaptativo. La integridad de la barrera anatomicay
mucociliar (piel y mucosas) es esencial para la proteccion frente
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a las infecciones. Luego el sistema inmunitario innato actua
como primera linea de defensa porque responde de manera
rapida e inespecifica. Lo forman las proteinas de fase aguda, los
mediadores intercelulares: citocinas o interleucinas (IL), el com-
plemento y los componentes celulares como son los neutréfi-
los, monocitos, macrofagos y los linfocitos naturales citoliticos
o NT. Este sistema funciona reconociendo a través de recepto-
res en sus células patrones moleculares asociados a los patéoge-
nos (secuencias de nucledtidos, lipopolisacaridos...). Asi se des-
encadena la liberacion de citocinas, quimiocinas, complemento,
yseinicia larespuesta inflamatoria aguday se activa el sistema
inmunitario adaptativo. Este esta compuesto por los linfocitos
Ty By sus moléculas efectoras. Su efectividad se basa en la
especificidad por el antigeno patégenoy la generacion de célu-
las de memoria inmunoldgica. Los anticuerpos (inmunoglobu-
linas) son producidos por los linfocitos B y junto con los linfoci-
tos T, sirven para neutralizar toxinas, sefialar a los
microorganismos patégenos para que sean opsonizados por
otras células, matar directamente a las células infectadas y ge-
nerar las sefales necesarias para la formacion de los linfocitos
B memoria.

Para que este sistema tan complejo funcione tan bien se tie-
ne que desarrollar correctamente la maduracion de los linfoci-
tos. En la maduracion de los linfocitos T, que tiene lugar en el
timo, intervienen, ademas de las moléculas CD comentadas
previamente, la seleccion positiva. En este proceso se le presen-
tara al receptor del linfocito (TCR) los antigenos del complejo
principal de histocompatibilidad (MHC) a través de las molécu-
las del antigeno leucocitario humano (HLA). Los linfocitos que
lo superen se seleccionaran para ser linfocitos T CD4 coopera-
dores e interactuaran con antigenos de clase Il del HLA propios
(HLA-DR, DPy DQ), o linfocitos T CD8 citotoxicos, que solo inte-
ractuaran con antigenos de clase | del HLA extrafios (HLAA, By
(). Si esto no funciona correctamente (son autorreactivos o no
detectan antigenos extrafos) sufren la seleccion negativa y
apoptosis en la médula.

Paralelamente los linfocitos B se diferencian inicialmente
desde las células madre CD34 en el higado fetal a la médula
0sea de las claviculas y los huesos largos. Pasan de prolinfocitos
B a prelinfocito B, linfocito B inmaduro, linfocito B maduro o
virgen, linfocitos B memoria (CD27) y células plasmaticas que
sintetizan y secretan anticuerpos (inmunoglobulinas) especifi-
cos frente al antigeno. Existen 5 isotipos de inmunoglobulinas
que se definen por sus cadenas pesadas Unicas: IgM, I1gG (4
subclases), IgA (2 subclases), IgD e IgE. Las IgM, 1gG son los Uni-
cos isotipos fijadores del complemento. La IgM esta sobre todo
en el torrente intravascular, IgG esta presente en todos los liqui-
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dos corporales internos y es la Unica que atraviesa la placenta.
La IgA es la principal protectora de las secreciones externas de
los diferentes aparatos de nuestro organismoyy la IgE actua so-
bre todo en infecciones contra los parasitos y es la responsable
de las reacciones alérgicas de tipo inmediato®.

Hiperinflamacion, desregulacion inmune en el SIM-PedS

Linfopenia

En los diferentes estudios sobre el tema se ha objetivado
que en el MIS-C tiene lugar diferencias en las subpoblaciones
de células T. Es verdad que dichas subpoblaciones varian en las
distintas edades, pero parece existir un patron en este sindro-
me que se repite con marcada disminucion de linfocitos CD4
virgenes, células NKy de células B memoria. En cambio, parece
existir un aumento desproporcionado de linfocitos CD8 cito-
toxicos. En otros estudios se describe un aumento de los CD64,
CD18y CD11a implicados en la adhesion y migracion leucoci-
taria“.

Perfil de citoquinas

Dado el perfil de autoimnunidad que se ha asociado al SIM-
PedS con algunas caracteristicas superpuestas a la enfermedad
de Kawasaki, se han estudiado citoquinas y proteinas relacio-
nadas con el dafio endotelial. Asi como en la enfermedad de
Kawasaki existe un claro aumento de la interleuquina IL-172,
del DCBLD2 (ESDN), proteina secretada por células endoteliales
y del regulador de la angiogénesis TWEAK, en el SIM-PedS se ha
objetivado sobre todo un aumento de las interleucinas IL-6, IL-1
y del factor de necrosis tumoral TNFa*.

Autoanticuerpos

La teoria mas aceptada ultimamente en la patogenia de Ia
enfermedad de Kawasaki reside en la existencia de un agente
infeccioso inicial, normalmente rinovirus, enterovirus, parain-
fluenza u otros coronavirus que desencadenaria un cuadro au-
toinflamatorio donde intervienen autoanticuerpos que alterar
el endotelio vascular. De hecho, hay estudios que indican espe-
cificamente el dafio contra EDIL3, glicoproteina estructural en
las paredes de los vasos arteriales que evita la extravasacion de
células inflamatorias. En el SIM-PedS curiosamente se ha ob-
servado autoanticuerpos frente a la endoglina, proteina expre-
sada por el endotelio vascular del muasculo cardiaco mas que en
otros endotelios, esto justificaria la existencia de mas miocar-
ditis y disfuncion cardiaca en SIM-PedS que en la enfermedad
de Kawasaki®.

CLINICA DEL SINDROME INFLAMATORIO
MULTISISTEMICO (MIS-C) EN NINOS

Caracteristicamente, a diferencia de la enfermedad por CO-
VID-19 normal, donde suele predominar una clinica mas respi-
ratoria con mas o menos fiebre, en el SIM-PedS |a fiebre alta y
la clinica digestiva con dolor abdominal, vomitos, diarrea suele
preponderar por encima de otros sintomas. El exantema tam-
bién se ha descrito hasta en un 30% de los casos®. Pero lo grave
de esta entidad es que sin tratamiento suele empeorar hasta
presentar claros signos de shock y disfuncion multiorganica con
taquicardia e hipotension®.

En cuanto a la susceptibilidad para este sindrome se ha des-
crito una mayor incidencia en nifios de raza afroamericana o
afrocaribefa, nifios con serologias negativas a otros tipos de
coronavirus y los ninos con sobrepeso u obesidad, dado que en
el tejido adiposo hay mas acimulo de células inflamatorias, de
citoquinas proinflamatorias y se han descrito mas receptores
para SARS-CoV-2 en él*,

ANALITICA CARACTERISTICA DEL SINDROME
INFLAMATORIO MULTISISTEMICO (SIM-PEDS)
EN NINOS

Caracteristicamente en el hemograma encontraremos neu-
trofilia, linfocitopenia y trombopenia. En la bioquimica se obje-
tiva un aumento de la procalcitonina (PCT) sin infeccion bacte-
riana asociada (hemocultivos negativos) y también aumento
de otros reactantes de fase aguda como la proteina C reactiva
(PCR), ferritina o LDH. Puede existir también hiponatremia, hi-
poalbuminemia y aumento de las transaminasas.

Como se ha comentado previamente las citoquinas mas per-
sistente suele ser la IL-6 y la IL-1. Debido a la disfuncion que
existe se suele alterar la funcion cardiaca y por ello se objetiva
un aumento del Pro-BNP >200 ng/l y de las enzimas miocardi-
cas: troponina-1 >14 ng/l'y CPK-MB. Se ha descrito la alteracion
de la coagulacion con aumento de los D-dimeros >500 ng/mly
del fibrindgeno >400 mg/dl, pero hay pocos casos pediatricos
con COVID-19 con complicaciones tromboembdlicas.

Otras exploraciones complementarias solicitadas

Por el dolor abdominal se suele realizar ecografia abdominal
y encontrar signos de colitis, ascitis y adenitis mesentérica. A su
vez la ecocardiografia se requiere para valoracion de la funcion
cardiaca y comprobar o descartar si existe patologia coronaria
asociada. Adiferencia de la Enfermedad de Kawasaki, en el SIM-
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PedS suele predominar mas la disfuncién miocardica que la
coronariopatia, pero también se ha descrito alteracion corona-
ria grave en este sindrome. Ambas circunstancias empeoran el
pronostico®.

DIAGNOSTICO SINDROME INFLAMATORIO
MULTISISTEMICO (SIM-PEDS) EN NINOS

Como se puede identificar en la Tabla 1, hay varias nomen-
claturas para definir el sindrome, son de la Organizacion Mun-
dial de la Salud (OMS), los Centros para el Control y la Preven-
cién de Enfermedades (CDC) y el Royal College of Paediatrics
and Child Health (RCPCH). Pero todas hacen referencia a datos
clinico-analiticos, positividad para algun tipo de prueba diag-
néstica de infeccion aguda o pasada por SARS-CoV-2 y descar-
tar otras entidades nosoldgicas que pueden confundirse.

Las pruebas diagnosticas mas utilizadas son la reverse-
transcriptasa PCR (RT-PCR) y la serologia. En todo paciente con
sospecha de SIM-PedS se recomienda realizar como minimo
unatoma de muestra respiratoria para realizacién de RT-PCR de
SARS-CoV-2. En caso de resultar negativa de inicio, y si existe
una sospecha clinica elevada, se recomienda repetir en las 24-
48 horas siguientes. Ademas, se recomienda realizar, al menos,
una serologia mediante técnica automatizada tanto en pacien-

Tabla 1. Definiciones de SIM-PedS de la OMS, los CDC) y el RCPCH?.

tes con RT-PCR positiva como negativa. El rendimiento sera su-
perior una vez pasados un minimo de diez dias desde el primer
signo o sintoma. En el caso de RT-PCR negativa con serologia
negativa y alta sospecha clinica se recomienda repetir serologia
a las 3-4 semanas del ingreso hospitalario. Se ha descrito que
un 26-55% de los pacientes con SIM-PedS tienen RTPCR positiva
y hasta un 90% serologia IgG positiva®. Probablemente la renta-
bilidad de la serologia es mayor, dado que este sindrome acon-
tece tras 4-6 semanas de la infeccién por SARS-CoV-2.

En cuanto al tipo de muestra para realizar RT-PCR es |a respi-
ratoria. En general, se acepta que la mayor sensibilidad en la
enfermedad por el nuevo coronavirus (SARS-CoV-2) es el lavado
broncoalveolar o el aspirado bronquial. Otras muestras acepta-
bles son el frotis nasofaringeo, el aspirado nasal o el frotis farin-
geo. En la serologfa existen varias técnicas:

* Pruebas rapidas de flujo lateral, que detectan por sepa-

rado, o de forma conjunta, IgM e IgC.

* Serologia mediante técnicas automatizadas de deteccion
de anticuerpos (ELISA, CLIA, quimioluminiscencia): las de
mayor especificidad y sensibilidad son las basadas en an-
tigenos de espicula (proteina N o proteina S). Se pueden
detectar IgM e IgG conjuntamente o por separado.

Aunque actualmente la prueba rapida de deteccion de anti-
geno de SARS-Cov-2 tiene una sensibilidad y especificidad muy
alta casisimilara la RT-PCR, para el diagndstico de sospecha del

OMs (DC

RCPCH

Paciente <19 afios con fiebre >3 dias y dos de los

criterios siguientes:

* Erupcion cutdnea o conjuntivitis no purulenta
bilateral o signos de inflamacion mucocutanea
(boca, manos o pies)

* Hipotensién o shock

* Datos de disfuncién miocardica, pericarditis,
valvulitis 0 anomalias coronarias (incluidos
hallazgos ecocardiograficos o valores elevados
de troponina/NT-proBNP)

* Evidencia de coagulopatia

* Sintomas gastrointestinales agudos (diarrea,
vomitos o dolor abdominal)

Paciente < 21 afios con fiebre de >24 horas

Y evidencia de enfermedad grave que precise
hospitalizacion con afectacion de >2 6rganos o
sistemas (cardiaco, respiratorio, hematoldgico,
gastrointestinal, dermatoldgico o neurolégico)

Fiebre persistente

Y evidencia de disfuncion organica o multiorganica
(shock, cardiaca, respiratoria, renal, gastrointestinal
0 neurologica)

Puede incluir diagndstico de enfermedad de
Kawasaki completa o incompleta

Valores elevados de marcadores de inflamacion
(elevacion de VSG, PCR o PCT)

Y ninguna otra causa microbiolégica evidente
de inflamacion, incluida la sepsis bacterianay
los sindromes de shock téxico estafilocdcico/
estreptococico

Signos de respuesta inflamatoria (elevacion de
PCR, VSG, fibrindgeno, PCT, dimero D, ferritina,
LDH o IL-6, neutrofilia, linfopenia o descenso de
cifra de albiimina)

Y exclusion de otros diagndsticos alternativos

Signos de respuesta inflamatoria (neutrofilia, PCR
elevada y linfopenia)

Y exclusion de otras causas infecciosas, incluyendo
sepsis bacteriana, shock toxico estreptococico o
estafilococico e infecciones asociadas a miocarditis
como enterovirus

Y evidencia de COVID-19 (RT-PCR, pruebas
antigénicas o serologia positivas) o contacto
probable con un caso de COVID-19

Y evidencia de COVID-19 reciente o actual (RT-PCR,
pruebas antigénicas o serologia positivas) o con
contacto con caso de COVID-19 en las Gltimas 4
semanas.

La RT-PCR para COVID-19 puede ser positiva o
negativa
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SIM-PedS se prefiere la realizacion de la RT-PCR y la serologia
como se ha comentado previamente®.

En cuanto al diagnostico diferencial, habria que descartar:

® Sepsis de causa bacteriana. Normalmente en el SIM-
PedS los hemocultivos son negativos.

* Otras infecciones viricas.

* Peritonitis/apendicitis.

e Sindrome de shock toxico estreptocdcico o estafilococico.

* Miocarditis por otros microorganismos.

® Reaccién de hipersensibilidad a farmacos (sindrome de
Stevens Johnson).

* Otrasenfermedades reumatolégicas sistémicas como la
artritis idiopatica juvenil.

e Linfohistiocitosis hemofagocitica primarias o secunda-
rias como el sindrome de activacion macrofagica. Este
sindrome supone una de las complicaciones mds graves
de algunas enfermedades reumaticas, especialmente de
la artritis idiopatica juvenil de inicio sistémico. Se desa-
rrolla hiperactivacion prolongada de las células NK'y T
CD8, con aumento de la produccion de interferon-y (IFNy)
que activa a los macréfagos, como mecanismo compen-
sador, para que ellos fagociten las células infectadas. Al
estimularse estos macréfagos, producen grandes canti-
dades de citoquinas, responsables de las caracteristicas
clinicas y analiticas del SAM. La triada clinica tipica del
SAM es fiebre, linfadenopatias y hepatoesplenomegalia®.

* Enfermedad de Kawasaki no relacionada con SARS-
CoV-2. Recordemos que el diagndstico de la enfermedad
de Kawasaki es clinico. Tiene unos criterios que lo clasifi-
can en completo con 5 dias de fiebre + 4 criterios (que no
tienen por qué estar a la vez):

- Exantema polimorfo.

— Eritemay edema manos y pies.

- Inyeccion conjuntival.

- Linfadenopatia cervical unilateral.
— Alteraciones en la mucosa oral.

O puede ser incompleto, con 5 dias de fiebre + 2-3 criterios.
También formaria parte de la forma incompleta el cuadro de
fiebre de 7 dias sin explicacion. Analiticamente, en el Kawasaki
normalmente existen marcadores de inflamacion elevados
(PCR, velocidad de sedimentacion globular (VSG) y PCT), leuco-
citosis con neutrofilia, hiponatremia e hipoalbuminemia, tran-
saminasas elevadas y piuria estéril. En la segunda semana des-
de el inicio de la fiebre es comun la trombocitosis. La
coronariopatia es frecuente y caracteristica en la enfermedad
de Kawasaki y confirma el diagnéstico®.

TRATAMIENTO DEL SINDROME INFLAMATORIO
MULTISISTEMICO (SIM-PEDS) EN NINOS.

Dado que este cuadro es potencialmente grave, se debe rea-
lizar el ingreso en un centro que disponga de cardiologia pedia-
tricay Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos (UCIP).

El tratamiento se basa principalmente en administrar volu-
menes, antibioterapia e inmunoglobulinas con o sin corticoi-
des. Normalmente se obtiene buena respuesta, pero sino se
asocian inmunomodulares para frenar la cascada inflamatoria
y tratar de revertir el sindrome. La Tabla 2 resume el tratamien-
to actual acordado seglin el Consenso nacional sobre diagnos-
tico, estabilizacion y tratamiento del SIM-PedS”.

CUADERNO DEL PEDIATRA
B Clinica:
— Fiebre alta.
— Dolor abdominal, diarrea o vomitos.
— Mal estado general.

— Hace 4 semanas tuvo infeccion por COVID-19.

— Tiene carcateristicas clinicas que te recuerdan a la enfermedad de Kawasaki.
— Analitica: con reactantes de fase aguda aumentados, neutrofilia y linfopenia.

B Diagnostico: evidencia de COVID-19 reciente o actual (RT-PCR, pruebas antigénicas o serologia positivas) o con
contacto con caso de COVID-19 en las Ultimas 4 semanas.

B Tratamiento:
— Traslado rapido a hospital con UCIP.

— IG a 2 g/kg £ metilprednisolona 30 mg/kg/dia + anakinra.
— Asociar antiagregacion, anticoagulacion y antibioterapia de amplio espectro.
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Tabla 2. Diagnéstico, estabilizacion y tratamiento del SIM-PedS.

Tratamiento de soporte

* Reponer volumen: soluciones isotonicas, en bolos de 20 ml/kg
* Oxigeno

Antibioterapia de amplio espectro

Inotropos si disfuncion

Inmunoglobulinas (IGIV)

Primera dosis: 2 g/kg
Segunda dosis a las 36 horas de la primera si persiste la fiebre

Corticoterapia

Se consideran formas graves:

* Shock

¢ <12 meses + 2 criterios de alto riesgo: PCR >100 mg/I,
plaguetas <300 000/mm?

o ALT »100 UI/I, neutrofilia >80% o sodio <133 mmol/!

o Aneurismas coronarios o miocarditis, insuficiencia
mitral o derrame pericardico

* Sipersistencia o reaparicion fiebre tras 36 hy ha
llevado corticoides previos

Formas leves-moderadas: metilprednisolona intravenosa 1-2 mg/kg/dia durante 3-5 dias
Formas graves: bolos de metilprednisolona intravenosa a 30 mg/kg/dia 3-5 dias. Se continuara
en caso de buena respuesta con prednisona oral a 1-2 mg/kg/dia

Inmunomoduladores

El bloqueo de interleucina 1 (anakinra) se ha utilizado con éxito en la neumonia grave con
hiperinflamacién por SARS-CoV, SAM y en la enfermedad de Kawasaki refractaria a IGIV/
corticoides

Blogueo anti-TNF (Infliximab)

Blogueo interleucina 6 (Tocilizumab)

Anticoagulacién y antiagregacion

1. Anticoagulacion. Indicada si:
* Dimero D igual o superior a 6 veces su valor normal
* Presencia de trombosis diagnosticada en el paciente
* Paciente inmovilizado
* Presencia de aneurismas gigantes
* Disfuncion grave del ventriculo izquierdo (fraccion de eyeccion <30%)
¢ Antecedentes personales o familiares de enfermedad tromboembdlica
* Antecedentes personales de patologia isquémica arterial (periférica, cardiaca o neurolégica
¢ Tratamiento:
— Profilactico:
® Enoxaparina s.c.: 1 mg/kg/dia
= Control con anti-Xa a las 48-72 horas: 0,1-0,4 U/ml
— Terapéutico:
= Enoxaparina: 1 mg/kg/dosis cada 12 horas s.c.
= Control con anti-Xa: 0,5- 1 U/ml
2. Antiagregacion. Indicada si:
Criterios de enfermedad de Kawasaki asociados
Presencia de aneurismas
Datos clinicos o analiticos de inflamacion o trombocitosis superior a 700 000/mm?
Dosis antiinflamatorias: 30-50 mg/kg/dia cada 6 horas, via oral, hasta que el paciente esté 48
horas afebril
Dosis antiagregante: 3-5 mg/kg/dia en una dosis oral hasta 6-8 semanas del inicio de la
enfermedad y tras comprobar la normalizacion del recuento plaquetario, reactantes de fase
aguda y ecocardiograma

Remdesivir

Limitada evidencia

Medicacion de uso compasivo indicado solo en 212 afios

Con necesidades de oxigeno que revierten con oxigenoterapia de bajo flujo
Con mdximo 7 dias de sintomas

No si existe ya disfuncion multiorganica o necesidad de 2 inotropos
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