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➢ LEVE: con fiebre, síntomas del tracto respiratorio e imágenes 
compatibles con neumonía. 

➢ MODERADO: debe presentar cualquiera de los siguientes signos 
y síntomas: 

▪ Dificultad respiratoria, frecuencia respiratoria > 30/min 
▪ En estado de reposo, saturación de oxígeno menor o igual a 93% 
▪ PaO2 menor o igual a 60 mmHg

➢ GRAVE: que cumpla con alguna de las siguientes condiciones:
▪ Insuficiencia respiratoria con requerimiento de ARM. 
▪ Shock
▪ Ingreso a unidad de terapia intensiva por disfunción 

multiorgánica.





✓ Edad (mayor de 50 años) 
✓ Enfermedades Cardiovasculares 
✓Hipertensión arterial 
✓Diabetes 
✓ Obesidad 
✓ Enfermedad pulmonar obstructiva crónica EPOC)
✓ Otras Enfermedades Crónicas 
✓ Score SOFA alto.







✓Síndrome de Distrés Respiratorio Agudo (SDRA)

✓Coagulación Intravascular Diseminada (CID)

✓ Falla multiorgánica (FOM)

✓Insuficiencia Cardíaca Aguda 

✓Insuficiencia Renal Aguda 

✓Infección Secundaria. 







✓Recuento de Leucocitos variable 
Un aumento, asociado a aumento de neutrófilos, mal 
pronóstico 

✓ Linfopenia (Valor absoluto) 
Esta disminución se ve en mayor medida en los pacientes con 
cuadros severos

✓Aumento del Indice NLR
< 3,13 es indicador de bajo riesgo y ≥ a 3,13 es un indicador de 
alto riesgo

✓ Eosinopenia ?











✓ En la mayoría de los casos, el recuento de plaquetas no disminuyó a un nivel en 
el que el sangrado pueda ocurrir.

✓ En pacientes severos, aprox. el 60 % tenían plaquetopenia.

✓ Valores bajos se correlaciona con aumento  de mortalidad







➢ El TP estaba aumentado en los 
pacientes que no sobrevivieron, 
aunque discretamente

➢ El DD esta “drásticamente” aumentado 
en pacientes que no sobrevivieron

➢ El Fibrinógeno presenta valores 
aumentado en ambos grupos

➢ Su descenso brusco es indicativo de 
DESCENLACE FATAL

Los resultados anormales de la coagulación
están asociados con un mal pronóstico.

La existencia de coagulación intravascular
diseminada es común en pacientes con 

NCP.



✓DIMERO D se refiere a los fragmentos liberados por la 
plasmina de la molécula de Fibrina entrecruzada por por el 
Factor XIII.
✓Marcador de generación de Trombina y Plasmina.
✓Tiempo de vida media de 6 a 8 Hs.
✓Se elimina por Riñon y Retículo Endotelial
✓No es específico de Trombosis
✓Aparece en procesos inflamatorios
✓Es necesario realizarlo CUANTITATIVAMENTE



✓ Existen diversas causas de elevación de DD

✓ Las unidades utilizadas dependen del ensayo utilizado y del 
calibrador 

✓ DDU, FEU

Las Guías Internacionales 
recomiendan informarlo en las 

Unidades referidas por el fabricante
para minimizar errores





UN DD AUMENTADO EN LA 
ADMISION Y/O QUE SE 

INCREMENTA EN EL TIEMPO: MAL 
PRONOSTICO

UN VALOR > DE 1000 ug/L  AUMENTA 

EL RIESGO DE MORTALIDAD 18 VECES



Una gran proporción de los pacientes fallecidos cumplieron 
los criterios internacionales de CID (71%)



➢ La activación de los sistemas de defensa del huésped conduce a la activación del 
sistema de coagulación………INMUNOTROMBOSIS

➢ La Coagulopatía se manifiesta con elevación de Fibrinógeno y DD y pequeños 
cambios en el PT, APTT y Recuento de Plaquetas en etapas tempranas de la 
infección

➢ La Hipofibrinogenemia y consumo de los factores de coagulación es tardío y 
generalmente premortem

➢ La inflamación asociada con COVID 19 con la subsecuente activación del sistema 
de la coagulación es la causa del aumento “desproporcionado” de Dimero D

➢ Dimero D elevado al momento de la admisión esta asociado con incremento de la 
mortalidad.

➢ El aumento progresivo del Dimero D precede a la  Falla Multiorgánica y CID

➢ Las manifestaciones hemorrágicas no son comunes a pesar de  la coagulopatía.

El balance final es TROMBOTICO mas que 
hemorrágico



La Subcomisión de H&T (SAH) recomienda:

✓Determinaciones al momento de internar un paciente: TP, TTPA (tiempo de
tromboplastina parcial activado) y recuento de plaquetas. De tener disponibilidad:
DD (inmunoturbidimétrico/ELISA), Fibrinógeno y PDF.

✓Si el nivel de DD es elevado o se detectan otras alteraciones en los parámetros
de hemostasia se sugiere monitoreo regular de las mismas, usualmente cada 24-
48 horas.

✓Si las alteraciones de laboratorio cumplen con los criterios de CID se sugiere
internación en sala de cuidados intensivos

✓Recomienda la valoración de desarrollo de coagulopatía severa cada 24 horas
como factor pronóstico mediante los score de la ISTH de CID o coagulopatía
inducida por Sepsis.

✓La mayoría de las guías sugieren que los pacientes en UTI reciban profilaxis con
HBPM



✓DIMERO D

✓FERRITINA

✓PCR

✓ERITROSEDIMENTACION

✓IL6

✓PROCALCITONINA



Los pacientes que fallecieron 
mostraron niveles 

significativamente mayores de 
parámetros de inflamación



✓ En personas sobrevivientes los Valores de IL6 y Ferritina se 
mantuvieron prácticamente constante

✓ El aumento de IL6 y Ferritina indica un pésimo pronóstico



✓ Es un síndrome hiper-inflamatorio que se caracteriza por una elevadísima y 
mortal concentración de citoquinas plasmáticas. 

✓ Se caracteriza por fiebre constante, citopenias e hiperferritinemia. 

✓ a. El score utilizado para SHLH considera valores de < 2000 ng/ml, entre 2000 y 
6000 ng/ml y > 6000 ng/ml.

✓ La afectación pulmonar, incluido el SDRA, ocurre aproximadamente en el 50% de 
los casos. 

PUNTAJE DE 169.
SENSIBILIDAD 93%
ESPECIFIDAD 86%



➢PCT al ingreso 
▪ Evaluación temprana del riesgo y la priorización de pacientes de alto riesgo
▪ <0.5 µg/L : Bajo riesgo de coinfección bacteriana y resultado adverso
▪ >0,5 ug/L Pacientes de alto riesgo, probable coinfección bacteriana

➢ PCT durante la estancia hospitalaria 
Monitorear PCT para detectar infecciones secundarias y progresión de la enfermedad
▪ Indica progresión a sepsis severa y shock séptico
▪ Utilidad en la toma de decisiones sobre terapia ATB

PCT > 0,5 µg/L AUMENTA 5 VECES EL 
RIESGO DE INFECCION SEVERA



✓ La infección por COVID-19 impacta de manera directa sobre el sistema 
cardiovascular. 

✓ Los pacientes con enfermedad cardiovascular (ECV) están predispuestos a 
mayor riesgo de efectos adversos. 

✓ La infección por sí misma se asocia a complicaciones cardiovasculares

Se han postulado posibles hipótesis de lesión miocárdica

✓ Daño directo mediado por ACE2. 
✓ Lesión miocárdica por hipoxia. 
✓ Daño microvascular
✓ SIRS (cytoquine storm)



“Múltiples publicaciones han evidenciado que tanto la Troponina Ultrasensible
como el péptido natriurético (NT PBNP), se comportan como factores de riesgo
independientes para compromiso clínico severo, falla ventilatoria, requerimiento
de soporte ventilatorio o hemodinámico, estancia en la UCI e incremento en la
mortalidad”. Ocampo-Salgado C, et al. Valor pronóstico de biomarcadores cardíacos en la enfermedad por COVID-19. Rev

Colomb Cardiol. 2020. https://doi.org/10.1016/j.rccar.2020.05.002 



Es importante resaltar la 
tendencia en aumento que 
muestran los pacientes graves 
que fallecieron versus la 
tendencia constante de los 
sobrevivientes.



“Los pacientes graves infectados por COVID-19 desarrollan insuficiencia
respiratoria aguda por lo que es importante tener presente las alteraciones
en la gasometría arterial en esta patología para poder realizar una rápida y
correcta validación de los resultados y de esta manera disminuir los
tiempos de respuesta del laboratorio”

Los principales cambios que veremos en la gasometría arterial en un 
paciente sin patología de base serán: 
✓ PaO2 disminuida (menor o igual a 60 mmHg).
✓ Aumento de la PaCO2. 
✓ Acidosis respiratoria, que puede presentarse junto a acidosis metabólica 

por presencia de ácido láctico.



Los marcadores bioquímicos más frecuentemente utilizados para evaluar este 
tipo de pacientes son: 
✓ Estado ácido base arterial. 
✓ Hemograma con recuento de plaquetas y relación neutrófilos/linfocitos (RNL).
✓ Glucemia. 
✓ Perfil renal: urea, creatinina, ionograma con cloro.
✓ Hepatograma. 
✓ Dímero D. 
✓ Fibrinógeno.
✓ Troponina ultrasensible.
✓ Ferritina. 
✓ Proteína C reactiva. 
✓ Ácido láctico. 
✓ Procalcitonina.
✓ Interleuquina 6. 
✓ CPK 
✓ LDH 

EDAD AVANZADA
PUNTUACION ALTA DE SOFA
DIMERO D SUPERIOR A 1000
MAL PRONOSTICO AL INGRESO

LINFOPENIA 
NIVELES ELEVADOS DE IL 6
AUMENTO EN LA CONCENTRACION TnHS
MARCADORES DE ENFERMEDAD GRAVE





CASO CLINICO



ESTADO ACIDO BASE
pH : 6,94  (7,35 - 7,45)
pCo2 = 59 mm Hg   (35 - 45 )
pO2= 117 mm Hg     (85 - 97)
BICARBONATO:  7,8 mmol/L (22 - 26) 
ABE= -26 mmol/l ( - 2 a +2)
SAT = 91,5% 
LACTICO : 13,3 mmol/l (Hasta 2 mmol/l)

DIMERO D: 6310 ng/ml (FEU)
FERRITINA: 3240 ng/ml  
FB:489 mg/dl  PACIENTE CON FACTORES DE RIESGO 

PREVIOS Y PARAMETROS DE 
LABORATORIO MUY ALTERADOS

FALLECE POR FALLA    
MULTIORGÁNICA





➢ Es una enfermedad sistémica y muy dinámica

➢ Manejo sencillo la gran mayoría de los casos

➢ Puede ser clínicamente inaparente o causar una
enfermedad de variada intensidad

➢ En pocas horas un paciente puede pasar de un cuadro leve
a uno grave

➢ La evolución clínica es impredecible

➢ Se desarrolla en tres fases: Febril, Crítica y de
Recuperación

➢ Parámetros clínicos y bioquímicos son útiles para
instaurar tratamiento precoz



El dengue grave afecta al 5% de los pacientes, con peligro de muerte inminente



➢ Antecedente de infección previa por Dengue

➢ Presencia de alguna patología de base

➢ Co-circulación de distintos serotipos

➢ Serotipo con alto nivel de virulencia (DENV-2)



➢ Potenciación mediada por anticuerpos (antibody
dependent enhancement:  ADE)

➢ Efectos de las Proteina NS1 / Ac anti-NS1

➢ “Tormenta de Citoquinas Proinflamatorias”
(IL6 - IL8 - IL10 - IL2 - αTNF)

➢ Activación de Linfocitos T CD8+ Autoreactivos





• ALTERACIONES HEMATOLOGICAS

➢ Leucopenia con Neutropenia y Linfocitosis Relativa (Aprox 70% casos)

➢ Presencia de Linfocitos Reactivos >10%, su aumento puede ser predictor de
formas graves

➢ Pueden encontrarse Neutrófilos en Cayado y Granulaciones Toxicas

➢ Hematocrito: Un aumento mayor al 20% sugiere hipovolemia por aumento de la
permeabilidad vascular y extravasación de plasma.

➢ Una caída puede indicar hemorragia en un Shock persistente

➢ Cuando la hemorragia es grave puede observarse leucocitosis.





➢ Trombocitopenia:  Hallazgo más importante y 
frecuente

• Producción disminuida por “ Bloqueo medular”
• Destrucción plaquetaria con sobrevida acortada
• Aumento del consumo plaquetario en el daño 

endotelial
➢ Es frecuente encontrarla en valores inferiores a 

100000/mm3
➢ Críticamente pueden disminuir a 10.000/mm3
¿ En que valores de plaquetas se debe transfundir al 
paciente?
▪ Solamente si se asocia a sangrado con relevancia 

clínica
▪ La transfusión profiláctica de plaquetas no está 

indicada para el dengue hemorrágico. 







LABORATORIO DE URGENCIAS ➢ TP,  APTT,  TT prolongado (APP% Disminuido)
• Por pérdida de factores (V, VII,VIII,IX,XI) en  “Fuga plasmática.”
• Disminución de síntesis hepática
• Activación de la coagulación

➢Marcadores de CID elevados:  DIMERO D  y PDF

➢Disminución del Fibrinógeno 



DENGUE GRAVE



LABORATORIO DE URGENCIAS ➢ Aumento de ALAT (76%) y ASAT ( 84 %), con tendencia al 
incremento durante la evolución.

➢ Aumentan ligeramente en el período febril (1-3 días), se 
incrementan luego en el período crítico (4-6 días) y alcanzan 
el pico máximo de incremento en la etapa de convalecencia 
(día 7-10)

➢ Un Resultado mayor a 1000 UI/L indicaría Hepatitis (DG) 
con posibilidad de falla hepática, (TP prolongado y 
aumento de Bilirrubina) 



LABORATORIO DE URGENCIAS



LABORATORIO DE URGENCIAS
➢ El aumento del lactato en sangre es un elemento precoz de 

hipoperfusión tisular.  Acidosis metabólica (Shock)

➢ Hipoalbuminemia como marcador de extravasación 
plasmática y/o de falla hepática 

➢ Dosaje de enzimas cardíacas (Troponina) en posible 
miocarditis

➢ Urea, Creatinina y Proteinuria para detectar posible 
afectación renal.

➢ Amilasa Sérica 

➢ Procalcitonina como indicador de Infección Bacteriana 
Intrahospitalaria



LABORATORIO DE URGENCIAS

➢ LDH aumentada (> 570 U/L) tiene valor predictor 
de forma grave.

• Por afección del miocito de los músculos estriados 
• Por compromiso hepático

➢ PCR menor de 9,8 mg/l reduciría el riesgo de 
complicaciones.



LNFOHISTIOCITOSIS 
HEMOFAGOCITICA



• Los factores al momento del diagnóstico de dengue 
grave que se asociaron con mortalidad fueron:

❑Edad avanzada

❑Presencia de múltiples comorbilidades

❑Presencia de letargo

❑Sangrado

❑Taquicardia

❑Recuento plaquetario bajo

❑Creatinina sérica elevada

❑AST elevada, ALT elevada

❑Bicarbonato sérico bajo 

❑Lactato sérico elevado.





• En el grupo que murió:  

❑ Mediana creatinina sérica más alta fue 3 veces 
mayor que en los sobrevivientes

❑ Mediana más alta AST fue casi 20 veces mayor

❑ Mediana más alta ALT fue más de 10 veces mayor

❑ Mediana lactato más alta fue más de 8 veces mayor 

❑ Mediana más baja de bicarbonato sérico fue más de 
2 veces menor.  



DIAGNOSTICO 
DIFERENCIAL



DIAGNOSTICO 
DIFERENCIAL

TEST RAPIDO PARA DENGUE
UTILIDAD EN LA URGENCIA?



CASO 
CLINICO

• Ingreso 18/03/2024: Paciente de 35 años con dolor
abdominal intenso en hipocondrio derecho, que no cede a la
analgesia. Buen estado general. Orientado. Vigil.

• Pasa a Sala de cirugía para programar cirugía

• Diagnóstico presuntivo de Colecistitis AGUDA, post Ecografía 
realizada 05/03/2024. Litiasis en BACINETE



INGRESO



Ingreso a Quirófano 21/03/2024, 
colecistectomía tradicional 

con buena recuperación. MAÑANA 

TARDE (19 Hs) Descompensación en sala de cirugía
Inestabilidad hemodinámica. Hipotenso. ECOFAST: 

Líquido libre en cavidad. Reingreso a Qx.



CASO 
CLINICO

INGRESO 
A UTI

▪Post operatorio complicado

▪ Shock  hipovolémico

▪ EcoFAST con líquido libre en cavidad 

▪ Relaparotomía. Hemoperitoneo masivo, lecho vesicular 
sangrante se realizan maniobras Qx y vuelve a UTI con 
abdomen abierto y contenido. ARM, en coma farmacológico. 
Inestable hemodinámicamente con noradrenalina. 

▪ ROTEM: Indica Plasma 4 U. Acido Tranexámico. 





tarde

Reintervencion Qx



ESTADO ACIDO BASE



CASO CLINICO

EVOLUCIÓN

▪Post operatorio complicado

▪ Shock  hipovolémico

▪ Distrés Respiratorio. ARM

▪ Coagulopatía por consumo

▪ Anúrico. Ionotrópicos a altas dosis

▪ Falla hepática

▪Politransfundido. 9 Plaq. 8 Glóbulos Rojos. 21  Crioprecipitados. 
7 PFC



IDO BASE



CASO CLINICO

DEFINICION

Posible donante de tejidos

Serología para ablación

ELFA POSITIVA para NS1

EL PACIENTE FALLECE 



COINFECCION

✓ Debemos considerar que el Dengue y el COVID19 presentan una gran
similitud con relación a los eventos fisiopatológicos, así como signos y
síntomas

✓ El COVID19 y el Dengue pueden desencadenar una linfohistiocitosis
hemofagocítica secundaria, llevando a los pacientes a presentar shock
hipovolémico, y colapso cardiopulmonar debido a la hiperinflamación e
hiperactivación del sistema inmunológico

✓ Existe la posibilidad de coinfección entre Dengue y COVID9, que en zonas
endémicas podría llevar a un retraso en el diagnóstico de la infección por
COVID19, produciendo mayor diseminación del virus y progresión hacia
la muerte.



CONCLUSIONES
✓ El Laboratorio de Urgencia debe estar capacitado para actuar con

rapidez y seguridad en todas las Etapas del paciente con Dx de
Degue y/o COVID 19

✓ Debe poseer la complejidad necesaria para monitorear la evolución
y la respuesta al tratamiento del paciente (Gestionar)

➢ Es necesario el test rápido para favorecer el diagnóstico diferencial

✓ Las determinaciones bioquímicas son indispensables para el 
diagnóstico, pronóstico, seguimiento, monitoreo y  de pacientes con 
SARS-CoV 2 y/o DENGUE

✓ Es indispensable estratificar el riesgo de cada paciente para definir en 
forma oportuna su internación en UTI



NUNCA OLVIDAR………….. “Más del 70 por ciento 

de las decisiones médicas se basan en los resultados 

de las pruebas diagnósticas del laboratorio clínico”


