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RESUMEN
La incidencia de eventos tromboembólicos es baja en pediatría; es importante la alta sospecha y 
algoritmos claros de manejo. 
Presentamos una paciente de 12 años, con 2 semanas de disnea, ortopnea y edema de tobillos. Exámenes 
evidenciaron acidosis metabólica, hiperlactatemia, dímero  D elevado y PCR SARS-CoV-2  positiva. 
Ecocardiograma con disfunción grave de ventrículo derecho e hipertensión pulmonar suprasistémica. 
Angio-TAC de tórax mostró extenso tromboembolismo pulmonar bilateral. Se inició terapia anticoagulante. 
Evolucionó con inestabilidad hemodinámica. Inició adrenalina, norepinefrina, milrinona y óxido nítrico. 
Primeras 24 horas de extrema gravedad. Se decidió realización de trombólisis sistémica con alteplasa, 
y evolucionó con progresión a la mejoría. 
Los pilares de terapia en tromboembolismo pulmonar (TEP) masivo son la estabilización cardiorrespiratoria 
y la anticoagulación. En casos seleccionados como de alto riesgo, se utiliza terapia fibrinolítica. En esta 
paciente, se realizó terapia de reperfusión sistémica con alteplasa, sin complicaciones de importancia 
en el procedimiento. 
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INTRODUCCIÓN
La enfermedad por  coronavi rus 2019 

(SARS-CoV-2) en pediatría puede presentar 
complicaciones cardiovasculares, como lesión 
miocárdica, arritmias y tromboembolismo venoso. 

E l  t romboembol ismo pu lmonar  (TEP) 
es infradiagnosticado en pediatría, con alta 
morbilidad y mortalidad, por lo que requiere 
alto índice de sospecha.1 Se est ima una 
prevalencia en aumento, de 8,6 a 57 por 
100 000 hospitalizados,1 principalmente por 
aumento de pacientes con patologías graves 
y factores de riesgo, como la presencia de 
acceso vascular central, obesidad o el uso de 
suplementos hormonales.2

En la fisiopatología del TEP, juega un rol 
fundamental la triada de Virchow: lesión endotelial, 
estasia circulatoria e hipercoagulabilidad.2 En 
SARS-CoV-2, se ha descrito un estado de 
hipercoagulabilidad. Reportes de casos en la ola 
delta de SARS-CoV-2 informan hasta un 1,7 % 
de incidencia de TEP en pacientes pediátricos.3

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino, de 12 años, sin 

antecedentes mórbidos ni uso de fármacos, 
eutrófica (peso 54 kilos, talla 168 centímetros, 
índice de masa corporal 19,1 kg/m2), con cuadro 
de 2 semanas de decaimiento, disnea, ortopnea, 
tos seca y edema de tobillos. En servicio de 
urgencia, decaída, taquicárdica, con disnea de 
mínimos esfuerzos. Al examen físico, presentó 
llenado capilar lento, disminución de murmullo 
pulmonar basal izquierdo y hepatomegalia.

Exámenes evidenciaron acidosis metabólica, 
hiperlactatemia, leucocitosis, dímero D (DD) 
elevado y PCR SARS-CoV-2 positiva. Radiografía 

de tórax con derrame pleural  b i la tera l  y 
cardiomegalia. Ecografía abdominal con ascitis, 
hepatomegalia y derrame pericárdico.

Ingresó a cuidados intensivos (día 1), con los 
diagnósticos de neumonía viral sobreinfectada, 
insuficiencia cardíaca congestiva y edema 
pulmonar. Se brindó apoyo con ventilación no 
invasiva, furosemida y ceftriaxona, logrando 
estabilización inicial. El electrocardiograma 
mostró alteración de la repolarización inespecífica 
y bloqueo de rama derecha. Ecocardiograma 
transtorácico (Figura 1) resultó altamente 
sugerente de tromboembolismo pulmonar 
con disfunción grave de ventrículo derecho, 
dilatación de cavidades derechas, hipertensión 
pulmonar suprasistémica y dilatación de ramas 
pulmonares. Ecografía de extremidades inferiores 
sin trombosis venosa profunda. La angiografía 
por tomografía computada (angio-TAC) de tórax 
(Figura 2) mostró extenso tromboembolismo 
pulmonar bi lateral ,  sobrecarga derecha, 
hipertensión pulmonar, trombo en pared de 
aurícula e infarto pulmonar basal derecho. Se 
inició terapia anticoagulante con heparina de bajo 
peso molecular (HBPM).  

Al día 2 de hospital ización, se real izó 
ecocardiograma transesofágico bajo sedación, 
que conf i rmó los hal lazgos.  La paciente 
evolucionó con inestabilidad hemodinámica grave, 
shock cardiogénico y arritmias ventriculares. Fue 
conectada a ventilación mecánica, inició apoyo 
vasoactivo con adrenalina y norepinefrina en 
dosis altas, milrinona (0,75 ug/kg/min) y óxido 
nítrico 20 partes por millón (ppm). Evolucionó con 
extrema gravedad, con falla orgánica múltiple. 
Péptido natriurético cerebral (ProBNP) elevado. 

Se decidió realización de trombólisis sistémica 

Figura 1. Ecocardiograma transesofágico

Se evidencia gran dilatación auricular derecha, con trombo intracavitario (asterisco). 
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(día 6) con alteplasa 100 mg en 6 horas de 
infusión (0,25 mg/kg/h), junto con heparina en 
infusión continua (10 UI/kg/h). Se le realizó un 
control seriado con exámenes (hemograma, 
pruebas de coagulación, fibrinógeno, DD). DD 
posterior al procedimiento hasta 99 800 ng/
mL, sugerente de trombólisis efectiva (Tabla 1). 
Presentó sangrado en sitios de inserción de 
accesos vasculares, sin otros efectos adversos. 
Al día 8 de hospital ización, se realizó un 
ecocardiograma, que evidenció una disfunción 
grave de cavidades derechas, hipertensión 
pulmonar, sin trombosis. Angio-TAC de control 
con disminución significativa de trombos visibles 
en ramas pulmonares, con hemorragia alveolar 
en la base derecha.

Inició sildenafil el día 8, con aumento de 

dosis progresivas hasta 4,5 mg/kg/día. Se logró 
suspender los vasoactivos el día 10; el óxido 
nítrico, el día 14; la ventilación mecánica, el día 
16, y la milrinona el día 25 de hospitalización. 
Inició carvedilol. 

Evolucionó con progresión a la mejoría, 
anticoagulación con HBPM en rango terapéutico, 
miopatía del paciente crítico en resolución y 
paresia lingual izquierda parcial en rehabilitación, 
sin otro déficit neurológico. Se logró suspender 
oxigenoterapia y fue trasladada a sala básica 
al mes de su ingreso. El ecocardiograma de 
control (Tabla 1) al día 28 mostró dilatación 
de cavidades derechas moderada, con leve 
mejoría de función sistodiastólica de ventrículo 
derecho, sin disfunción de cavidades izquierdas 
ni imágenes de trombos. Recibió el alta el día 42 

Imagen izquierda muestra extenso tromboembolismo bilateral de rama interlobal derecha, ramas segmentarias y 
subsegmentarias bilaterales (flechas) junto con derrame pleural derecho y área de infarto pulmonar (asterisco). 
Imagen derecha, evolución posterior a fibrinolisis, muestra zona de transformación hemorrágica (asterisco), sin imágenes 
sugerentes de trombos en ramas segmentarias ni subsegmentarias. 

Figura 2. Evolución angiografía por tomografía computada de tórax

Tabla 1. Evolución de exámenes relevantes según días de hospitalización

Examen	 Días de hospitalización

(valores de referencia)	 Día 1	 Día 2	 Día 6 (trombólisis)	 Día 9	 Día 28	 Día 41 (previo al alta)

Troponina (hasta 0,04 ng/mL) 	 0,770	 0,260	 0,130	 0,045		
DD (hasta 500 ng/mL)	 18 730	 16 800	 99 800	 3270		
ProBNP (hasta 112 pg/nL)		  14 367	 11 088	 8949		
FE (entre 50-70 %)	 72	 39	 40	 39	 55	 58
FAC (sobre 30 %)	 12	 14	 19	 17		
TAPSE (>16 mm)	 10	 10	 10	 10	 28 	 33 
PA (< 0,5 puntaje Z)	 + 2,8				    + 2,74	 + 0,5

DD: dímero D, FE: fracción eyección, FAC: fracción acortamiento, TAPSE: tricuspid annular plane systolic excursion,  
PA: diámetro arteria pulmonar.



4

Reporte de casos / Arch Argent Pediatr. 2025;123(3):e202410474

y mantuvo controles ambulatorios con evolución 
satisfactoria. 

DISCUSIÓN
Se presenta un caso de tromboembolismo 

pu lmonar  mas ivo  de  a l to  r iesgo (shock 
cardiogénico, trombo intracavitario, hipertensión 
pulmonar suprasistémica, elevación de troponinas 
y proBNP), en contexto de infección por SARS-
CoV-2, en paciente pediátrico, que recibió terapia 
satisfactoria con trombólisis sistémica.

La incidencia de eventos tromboembólicos 
es baja en pediatría;4 es importante para el 
diagnóstico oportuno la alta sospecha, junto con 
algoritmos claros de manejo y uso de pruebas 
auxiliares. La presentación en pediatría es 
principalmente con sintomatología inespecífica, 
como disnea, precordalgia; es inhabitual (el 
15 % de los casos) la presentación como shock 
cardiogénico,1 como en nuestra paciente. Se 
describe hasta un 9 % de mortalidad en población 
general,4 pero en casos de TEP de alto riesgo 
podría llegar hasta un 31,8 %, incluso un 64 % 
en caso de paro cardiorrespiratorio.5

L o s  p i l a r e s  d e  t e r a p i a  e n  T E P  s o n 
la estabi l ización cardiorrespirator ia y la 
anticoagulación, con el objetivo de prevenir 
la propagación del trombo, recurrencia y 
embolización.4 En casos seleccionados como 
de alto riesgo (TEP masivo), se utiliza terapia 
fibrinolítica, evaluando riesgos versus beneficios. 
La terapia de reperfusión ha ido en aumento 
estos últimos años, pero aún no hay guías con 
recomendaciones fuertes ni estudios de alta 
calidad metodológica que orienten a pautas de 
administración en pediatría, siendo extrapolado 
principalmente de adultos. 

La terapia de reperfusión se clasifica en 
trombólisis sistémica, trombólisis dirigida con 
catéter y trombectomía quirúrgica,5 sin estudios 
aleatorios que las comparen. La elección 
depende del tipo de paciente, la estabilidad 
hemodinámica, el r iesgo de sangrado, la 
extensión del trombo y la experiencia local. La 
primera sería la terapia de elección en casos 
de TEP con compromiso hemodinámico,5,6 en 
pacientes sin contraindicaciones (sangrado 
activo, trombocitopenia menor a 100 000 o 
fibrinógeno menor a 100, trauma o cirugía 
reciente, hemorragia intracraneal, cortocircuitos 
derecha a izquierda, prematuridad extrema, 
paro cardiorrespiratorio o asfixia). Alteplasa es el 
fibrinolítico más usado, con literatura pediátrica 
extrapolada de reportes de casos y estudios 

observacionales.7 Es un análogo sintético del 
activador tisular del plasminógeno (tPA) que 
se une a fibrina, y convierte el plasminógeno 
a plasmina, promoviendo la lisis del trombo 
al degradar el fibrinógeno. Tiene vida media 
corta (4 minutos) por presencia de inhibidores 
circulantes en plasma, con actividad fibrinolítica 
hasta 1 hora posterior a infusión.8 El uso óptimo 
se da en las primeras 48 horas de presentación, 
pero hay reportes de uso hasta 14 días después.9 

Con respecto a su dosificación (extrapolada 
de adultos), son dos rangos de dosis propuestos: 
a) dosificación baja, 0,01-0,06mg/kg/h (máximo 
2 mg/h) durante 24 a 96 horas; y b) dosificación 
alta: 0,1-0,6 mg/kg/h en 2-6 horas,10 que se 
podrían repetir en caso de falla inicial. Reportes 
de dicha terapia muestran similares tasas de 
efectividad y efectos adversos, salvo un estudio 
observacional retrospectivo que muestra más 
necesidad de reintervención en grupo de dosis 
baja (en pacientes con hemodinamia estable). 
Solo un estudio en pacientes adultos con TEP 
reporta menos riesgo de sangrado con dosis 
bajas, pero, en el análisis por subgrupos (TEP 
masivo), este efecto se pierde.11 

Metaanálisis en adultos (2787 pacientes) 
demuestran menor mortalidad con uso de 
alteplasa en comparación a anticoagulación sola 
(odds ratio, OR 0,59), que se pierde al análisis por 
subgrupos de pacientes con TEP de alto riesgo. 
Dicho metaanálisis muestra también mayores 
tasas de sangrado (OR 2,91) y hemorragia 
intracerebral (OR 3,18) con trombólisis en 
comparación a anticoagulación sola. Alteplasa 
es el trombolítico con menor riesgo de sangrado 
(OR 1,07) en comparación con tenecteplase.5,12 

En  ped ia t r ía ,  hay  repor tes  de  casos 
retrospect ivos (46 pacientes) con menor 
mortal idad (33 %) en uso de terapia con 
trombólisis por sobre anticoagulación sola 
(47 %) en TEP de alto riesgo,13 con incidencia 
del 1,5 % para hemorragia intracerebral y 
del 17 % para sangrado mayor.8 Revisiones 
en pediatría (estudios observacionales, 320 
pacientes), muestran en el grupo de trombólisis 
una mortalidad del 3,6 %, una falla en resolución 
del 22,2 %, un 5,7 % de riesgo de sangrado 
importante y el 9,5 % de incidencia de síndrome 
postrombótico en comparación al 0 %, 50 %, 0 % 
y 28,6 % con anticoagulación respectivamente.7 

En conjunto con la terapia fibrinolítica, se 
preconiza uso concomitante de anticoagulación, 
s in  c la r idad ent re  HBPM o hepar ina  no 
fraccionada (HNF), siendo esta última la más 
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descrita, con dosis de 10 UI/kg/h.8,13,14 
Si bien no hay evidencia pediátrica de alta 

calidad, las guías en población adulta son 
claras y permiten extrapolar dosis y manejo. 
Consensos en pediatría indican trombólisis para 
casos de riesgo vital,15 por lo que siempre se 
debe considerar el riesgo de sangrado contra 
el beneficio de la reperfusión. Ante la ausencia 
de protocolos claros y estudios de alta calidad, 
cada unidad debe elaborar sus algoritmos de 
manejo. n 
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