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RESUMEN 

El Sindrome Inflamatorio Multisistémico asociado a la COVID 19 (SIM-C), es una nueva 

entidad, descrita a partir de abril del 2019, con manifestaciones clínicas diversas, a veces 

difícil de sospechar y que puede conllevar a riesgos importantes si no se trata adecuada y 

oportunamente. OBJETIVO: Describir las  manifestaciones clínicas, terapéuticas y 

epidemiológicas del SIM-C, en los pacientes atendidos en el hospital pediátrico Dr. Jorge 

Lizarraga de Valencia, durante el período de enero 2021 a Diciembre 2022. 

METODOLOGÍA: estudio retrospectivo, transversal y descriptivo de los niños menores 

de 15 años que egresaron con el diagnóstico de SIM-C, siendo clasificados según su 

presentación fenotípica en SIM-C sin Kawasaki sin shock; fenotipo Kawasaki; Con Shock 

(con o sin fenotipo Kawasaki). RESULTADOS: Se estudiaron 32 de los 36 pacientes 

egresados en el período en estudio, evidenciando predominio del sexo masculino (65,62%), 

con una media de edad de 4,6 años, siendo más frecuente en los lactantes mayores 

(18,75%). La fiebre estuvo presente en el 100% d ellos casos, seguidas de manifestaciones 

mucocutáneas asociadas al Kawasaki (68,75%) y abdominales en el 46,87%. Se 

evidenciaron alteraciones ecocardiográficas en el 34,37%, siendo la pericarditis lo mas 

frecuente (54,54% de los hallazgos). Las alteraciones coronarios fueron muy poco 

frecuentes (9,37%). La presentación severa solo fue el 18,75% de los casos, siendo el 

fenotipo Kawasaki sin shock el más frecuente (56,25%). Entre los hallazgos paraclínicos, la 

anemia, leucocitosis con neutrofilia, plaquetas normales, elevación de las aminotransferasas 

fueron las más frecuente. PCR y LDH elevadas en mas del 90% de los casos y Dímero D en 

el 61%, pero  que no duplicaban los valores de referencia. En lo referente a tratamiento los 

esteroides fueron la terapia inmunomoduladora de elección (100%), en su mayoría a altas 

dosis. Solo el 9,37% recibieron Inmunoglobulina. El21,87% recibió anticoagulantes y 

menos del 20% ameritó uso de inotrópicos. CONCLUSIONES: El SIM-C es una entidad 

nueva que amerita un rápido reconocimiento, con manifestaciones clínicas muy variadas, 

ameritando su manejo por un equipo multidisciplinario. Pareciera que el uso de terapia 

esteroidea en los casos no severos podría ser de utilidad, con adecuada respuesta clínica. 

Palabras clave: Sindrome Inflamatorio Multisistémico asociado a Covid 19,  Disfunción 

cardíaca, Kawasaki, Inmunomodulación 



 
 

ABSTRAC 

The Multisystem Inflammatory Syndrome associated with COVID 19 (SIM-C), is a new 

entity, described as of April 2019, with diverse clinical manifestations, sometimes difficult 

to suspect and that can lead to significant risks if not adequately treated. and timely. 
OBJECTIVE: To describe the clinical, therapeutic and epidemiological manifestations of 

SIM-C, in patients treated at the Dr. Jorge Lizarraga pediatric hospital in Valencia, during 

the period from January 2021 to December 2022. METHODOLOGY: retrospective, 

cross-sectional and descriptive study of the children under 15 years of age who were 

discharged with a diagnosis of SIM-C, being classified according to their phenotypic 

presentation as SIM-C without Kawasaki without shock; Kawasaki phenotype; With Shock 

(with or without Kawasaki phenotype). RESULTS: 32 of the 36 patients discharged in the 

study period were studied, evidencing a predominance of the male sex (65.62%), with a 

mean age of 4.6 years, being more frequent in older infants (18.75 %). Fever was present in 

100% of the cases, followed by mucocutaneous manifestations associated with Kawasaki 

(68.75%) and abdominal manifestations in 46.87%. Echocardiographic alterations were 

evidenced in 34.37%, pericarditis being the most frequent (54.54% of the findings). 

Coronary alterations were very infrequent (9.37%). The severe presentation was only 

18.75% of the cases, being the Kawasaki phenotype without shock the most frequent 

(56.25%). Among the paraclinical findings, anemia, leukocytosis with neutrophilia, normal 

platelets, elevated aminotransferases were the most frequent. Elevated PCR and LDH in 

more than 90% of the cases and D Dimer in 61%, but that did not double the reference 

values. Regarding treatment, steroids were the immunomodulatory therapy of choice 

(100%), mostly at high doses. Only 9.37% received immunoglobulin. 21.87% received 

anticoagulants and less than 20% required the use of inotropes. CONCLUSIONS: SIM-C 

is a new entity that requires rapid recognition, with highly varied clinical manifestations, 

requiring its management by a multidisciplinary team. It seems that the use of steroid 

therapy in non-severe cases could be useful, with adequate clinical response. 

Keywords: Multisystem Inflammatory Syndrome associated with Covid 19, Cardiac 

dysfunction, Kawasaki, Immunomodulation 
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INTRODUCCIÒN 

 
 

En diciembre del 2019, en Wuhan China, se realiza por primera vez una enfermedad que 

producía sintomatología respiratoria aguda grave, debido a una cepa de Coronavirus al que 

llamaron SARS-CoV-2, siendo declarada como pandemia por la organización mundial de la 

salud en marzo del 20201. Los primeros reportes en la población pediátrica indicaban una 

tasa de morbilidad relativamente baja:  2,5% en escolares y 1,2% en adolescentes 

tempranos y preescolares, presentando en su gran mayoría formas asintomáticas o 

manifestaciones leves, con una tasa de hospitalización menor al 4%2. 

Las principal clínica descrita en pacientes pediátricos incluían manifestaciones 

neurológicas, (con afectación de sistema nervioso central con encefalitis, meningitis y 

encefalopatías o afectación del sistema nervioso periférico como la anosmia o disosmia, la 

ageusia o disgeusia3-4); gastrointestinales (vómitos, dolor abdominal y diarrea5-6) y 

respiratoria7.  

Sin embargo, a finales del mes de abril y principios de mayo del 2020  se reportan en 

Europa, específicamente en Italia y Reino Unido, un aumento en la incidencia de pacientes 

con manifestaciones de enfermedad tipo  Kawasaki, tanto típicas como incompletas, que 

establecían relación con la infección de SARS-CoV2 entre 2 y 6 semanas previas a la 

aparición de los síntomas8, pero a diferencia de la Enfermedad de Kawasaki, su mayor 

presencia se evidenciaba en niños mayores de 6 años y adolescentes., por lo que se 

establecen diferentes grupos de trabajos para estudio de dicho fenómeno, planteando 

posibles diagnósticos diferenciales con el síndrome de shock tóxico, el síndrome de 

activación fagocitaria, linfohistiocitosis hemofagocítica y el shock cardiogénico por 

presentaciones graves asociadas a miocarditis9, y en vista de lo grave de esta nueva entidad, 

era necesario un diagnóstico acucioso por un conjunto multidisciplinario de especialistas. 

Entre los grupos de trabajo que se centraron en estudiar el aumento de la incidencia de estas 

manifestaciones clínicas se encontraban: El Royal College of Paediatrics and Child Health 

(RCPCH) en Reino Unido, El Centers for Disease Control and Prevention (CDC) en los 

Estados Unidos y La Organización Mundial de la Salud (OMS) 10-11-12, estableciendo cada 
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uno de ellos definiciones de esta nueva entidad, identificada con Sindrome Inflamatorio 

Multisitémico asociado a COVID-19 (SIM-C), con sutiles diferencias entre ellos. 

 

Aunado a esto, debido a su similitud con la enfermedad de Kawasaki, se incluyeron otras 

manifestaciones clínicas como criterios diagnósticos a considerar, tales como: 

linfadenopatías, conjuntivitis, rash cutáneo mucoso, edema de manos y pies, afectaciones 

cardiacas que incluían miocarditis, pericarditis y dilatación de las arterias coronarias, 

encefalitis con manifestaciones neurológicas tales como cefalea, letargia o confusión, 

convulsiones, alteración del comportamiento y/o de la marcha y signos de irritación 

meníngea, algunas de estas manifestaciones con rápido deterioro que conllevaba al paciente 

a requerir cuidados críticos y en algunos casos hasta la muerte13-17. 

Es necesario mencionar, que en una revisión de la bibliografía realizada por el Comité de 

Sepsis de la Sociedad Latinoamericana de Cuidados Intensivos Pediátricos, publicada en 

enero del 2021, cuyo objetivo fue revisar y resumir evidencia publicada sobre los aspectos 

más importantes del SIM-C, refieren que a pesar de que la Prueba de Reacción de Cadena 

Polimerasa es catalogada como el “Gold Standard” para el diagnóstico de COVID-19, el 

46% de los casos reportaban PCR negativa y prueba serológica positiva, lo que indica que 
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la infección por SARS-Cov-2 pudo haber ocurrido semanas previas a la manifestación de 

los síntomas18.   

Fernández-Sarmiento J. et al,18 realizaron una revisión sistemática de la literatura en las 

principales bases de datos médicas, incluidas PubMed, Embase (OVID) y Google Scholar, 

entre diciembre de 2019 y agosto de 2020 sobre SIM-C, reportando como las 

manifestaciones clínicas más frecuentes:  la fiebre en un 82% de los casos, el shock en 

67%, los síntomas gastrointestinales 87%, las manifestaciones dermatológicas en 71% y las 

alteraciones cardiacas en 75%, también describen que en un 26% de los casos fue necesario 

el uso de soporte vasoactivo. 

En octubre del 2020, Gaitonde M. et al,19 realizaron un estudio comparativo de las 

manifestaciones cardíacas entre pacientes con SIM-C vs Enfermedad de Kawasaki,  

mostrando diferencias críticas ecocardiográficas entre ambos grupos. Este estudio reveló 

que los pacientes con SIM-C presentaban función ventricular izquierda significativamente 

reducida en el momento de la presentación, y destacó la presencia de miocarditis y de 

Insuficiencia Valvular Mitral en los pacientes con SIM-C en comparación con el grupo 

control con Kawasaki. 

Por otro lado, Verdugo P. et al,20 realizan un estudio en el Hospital Roberto del Rio en 

Chile,  y describen las características clínicas y paraclínicas de los pacientes con 

diagnóstico de SIM-C, en 32 niños con edad media de 6,8 años, donde el 84,3% presentó 

manifestaciones cardiovasculares, 59% de ellos presentaron manifestaciones muco-

cutáneas y 84% manifestaciones gastrointestinales.  Todos los pacientes cursaron con 

elevación de la Proteína C Reactiva, Ferritina, Dímero-D, fibrinógeno y aumento 

considerable de la Lactato Deshidrogenasa (LDH) como marcadores inflamatorios; también  

presentaron  PT y PTT prolongados, Linfopenia, trombocitopenia y neutrofília, elevación 

del péptido natriurético, hipoalbuminemia, hiponatremia y elevación considerable de la 

creatinina. 

En ese mismo país, Yagman F et al.21 en el Hospital Exequiel González Cortés  reportaron 

en un estudio que incluyó a 20 pacientes con edad media de 6 años y en su mayoría del 

sexo femenino (60%), describiendo las características clínicas de laboratorio y manejo de 
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niños hospitalizados que cumplen con criterios de SIM-C. Evidenciaron que el 75% de 

ellos presentaron fenotipo Kawasaki, el 75% de ellos presentó de forma breve y precoz 

sintomatología gastrointestinal y evolucionaron con linfopenia, hipoalbuminemia, 

alteraciones de coagulación y  elevación de parámetros inflamatorios sistémicos y 

cardíacos, 80% presentó alteraciones  ecocardiográficas y el 90% presentó shock que 

requirió soporte intensivo, por lo que concluyeron que es una enfermedad grave que 

compromete la vida de los niños21. 

En México, Lona-Reyes JC et al,22   realizaron un estudio en el Hospital Civil de 

Guadalajara, con una muestra de 375 niños con una media de edad de 3,8 años y 

describieron la “asociación de comorbilidades en la infección sintomática aguda por Sars 

Cov2 y el SIM-C”, donde solo  un 10,4% de los pacientes con SIM-C presentaban como 

síntomas y signos prevalentes  fiebre en 92,3%, exantemas 51,3%, vómitos 41%, dolor 

abdominal 38,5%, odinofagia 38,5% y conjuntivitis 35,9%. ; solo un 21% de los pacientes 

con criterio de SIM-C presentó comorbilidades en comparación con un 38,7% de pacientes 

que durante la infección activa presentaron alguna comorbilidad. 

Así mismo en EE.UU en el 2021, Rodríguez-Smith J. et al,23  realizaron una investigación 

en el hospital de niños de Cincinnati, definiendo los biomarcadores que indiferenciaban al 

SIM-C y la enfermedad de Kawasaki de otros síndromes inflamatorios multisistémico, esta 

investigación incluyó a 28 pacientes con edad media de 9 años, de los cuales 19 de estos 

pacientes presentaban diagnóstico de SIM-C. Se evidenció, que los pacientes con SIM-C 

presentaron: mayor lesión renal (32%vs0%); Shock (68%vs44%); ameritaron apoyo 

inotrópico (26%vs11%); atención en unidad de cuidados intensivos (63%vs33%); 

disfunción ventricular izquierda (37%vs33%);  sin embargo la dilatación de coronaria fue 

mucho menor en SIM-C ( 11%vs44%). 

En relación con las estadísticas epidemiológicas, el Comité Asesor de Vacunas de la 

Asociación Española de Pediatría y Puericultura, refiere en cuanto al SIM-C se presenta 

generalmente en edades comprendidas entre los 8 y 9 años de edad generalmente en 

pacientes sin comorbilidades, con una incidencia relativamente variable entre 0,04% y 

3,1% de las infecciones por COVID-19. Sin embargo a pesar de la baja incidencia se 

describe que el 65% de los casos que presentan esta enfermedad ameritan unidad de 
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cuidados intensivos, y a pesar de una tasa de letalidad del 0,9%, se estima que esta puede 

llegar hasta un 9% en países de recursos limitados24. 

Siendo ésta una patología nueva de no tan fácil diagnóstico y con características clínicas 

similares a muchas otras entidades que pueden poner en riesgo la vida de los niños, es 

importante la realización de estudios locales que la caractericen y describan, para poder 

establecer protocolos de tratamiento ajustados a nuestra realidad, permitiendo una mejor 

atención y pronóstico de los mismos.. 

En vista de lo anteriormente expuesto, surge la interrogante de ¿Cuáles son los 

características clínicas y epidemiológicas de los pacientes pediátricos con diagnóstico de 

SIM-C atendidos en el Hospital Infantil Dr. Jorge Lizarraga? 

Por lo que para responder esta interrogante, se planteó como objetivo general describir las 

manifestaciones clínicas, terapéuticas y epidemiológicas del SIM-C. Para lo cual se 

propuso como objetivos específicos: Determinar las características epidemiológicas de los 

pacientes con diagnóstico de SIM-C; demostrar el método diagnóstico para la confirmación 

del contagio previo con el SARS-CoV2; establecer las manifestaciones clínicas al momento 

del ingreso; clasificar a los pacientes según su presentación clínica; exponer los hallazgos 

paraclínicos de los pacientes al momento del ingreso; describir el tratamiento utilizado; 

evaluar la evolución de los pacientes con diagnóstico de SIM-C.  
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MATERIALES Y MÉTODOS 
 

Se realizó una investigación de tipo retrospectiva, transversal y descriptiva, a través de la 

revisión de las historias clínicas, sobre las características epidemiológicas, clínicas y 

terapéuticas de los pacientes que egresaron con el diagnóstico de SIM-C y cumplieron con 

los siguientes criterios de inclusión: edades comprendidas entre 0 a 14 años, de ambos 

sexos, con diagnóstico clínico y/o epidemiológico para COVID-19, durante el periodo del 1 

de enero del 2021 al 31 de diciembre del 2022, ingresados en el hospital de niños “Dr Jorge 

Lizarraga”.  Durante dicho período de estudio, la población estuvo conformada por 36 

pacientes que egresaron con dicho diagnóstico, siendo la muestra estudiada de 32 pacientes, 

ya que no se tuvo acceso a las historias clínicas de 4 pacientes. Se diseñó una ficha de 

registro elaborada por el investigador (Anexo A), a fin de recoger datos inherentes a las 

características epidemiológicas, clínicas y de tratamiento. Así mismo se clasificó según 

presentación y severidad, siguiendo la clasificación del Colegio Americano de 

Reumatología (ANEXO B): 

• Sin Kawasaki sin Shock: Leve/Grave 

• Fenotipo Kawasaki Sin Shock 

• Con Shock (con o sin Fenotipo Kawasaki) 

Los datos fueron vaciados en hoja excel, para su posterior análisis estadístico descriptivo y 
presentación gráfica/tablas, según los objetivos planteados. 
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RESULTADOS 
 

Durante el periodo de estudio ingresaron 36 pacientes menores de  15 años, con diagnóstico 

de SIM-C, teniendo acceso solo a  32 historias clínicas, con estancia hospitalaria promedio 

de 12,4 días  (4 pacientes fallecieron y las historias clínicas estaban a resguardo del 

Ministerio de Interior y Justicia, según información obtenida por el Servicio de 

Epidemiología).  

Tabla 1   Características epidemiológicas 

Características  (N=32) Nª % 

SEXO   

                Femenino 11 34,37 

                Masculino 21 65,62 

EDAD   

               <1 año 5 15,62 

               1 a 2 años 10 31,25 

               3 a  5 años 6 18,75 

               6 a 9 años 6 18,75 

               10 a 14 años 5 15,62 

COMORBILIDADES   

               Sindrome de Donw 1 3,12 

               Retardo global del   
                             Desarrollo 1 3,12 

               Epilepsia 2 6,24 

               Hiperplasia  

          Supra-renal congénita 
1 3,12 

 

 Al analizar las características epidemiológicas se evidencia que el 65,62% fueron del sexo 

masculino, con una relación de 1:1,9; los lactantes representaron casi la mitad de los casos 

(46,87%), siendo 31,25% lactantes mayores y 15,62% lactantes menores, seguidos por 
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preescolares y escolares con  18,75% para cada grupo; con una edad media de 4,6 años; 

solo el 15,62% presentó alguna comorbilidad asociada.  

Tabla 2  Diagnóstico de SARS-Cov2 

DIAGNÓSTICO POR N° % 

IgG 25 78,12 

IgM 2 6,25 

Nexo Epidemiológico o 
Sintomático previo 7 21,87 

 

La evidencia de infección previa por Sars-Cov2 se realizó principalmente por pruebas 

serológicas, teniendo un 78,12% de los pacientes resultados positivos para IgG y un 6,25%  

positivos para IgM. Un 21,87% de los pacientes no pudieron costear la realización de 

pruebas diagnósticas, pero presentaron sintomatología previa o nexo epidemiológico con 

algún contacto diagnosticado con Sars-Cov2. A todos los pacientes se les realizó prueba 

antigénica en moco nasal, siendo negativas. 
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Tabla 3  Manifestaciones clínicas al momento del ingreso 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Al evaluar las manifestaciones clínicas al momento del ingreso, la fiebre estuvo presente en 

el 100% de los casos, seguido en un  68,75% (22/32) con al menos un síntoma de fenotipo 

Kawasaki (40,90% de ellos presentaron exantema, seguidos cambios en la mucosa oral/ 

Lingual y conjuntivitis no exudativa, con 31,81% para cada uno y  edema en extremidades 

en el 22,72% de los pacientes); 46,87% (15/32) presentó algún síntoma gastrointestinal 

(siendo la diarrea la manifestación más común  en un 66,66%). Las manifestaciones 

neurológicas representaron el 19,20% (6/32) y solo el 15,62% (5/32) de los pacientes 

tuvieron síntomas respiratorios.  

 

SIGNO-SINTOMATOLOGIA Nº % 

FIEBRE 32 100 

SIGNOS-SINTOMAS KAWASAKI 22 68,75 
            Exantema  9 40,90 

            Cambios de la mucosa oral/lingual 7 31,81 

            Conjuntivitis no exudativa 7 31,81 

            Edema en extremidades 5 22,72 

           Adenopatías  1 2,54 

SINTOMAS 
GASTROINTESTINALES 

15 46,87 

           Dolor abdominal 7 46,66 

           Diarrea  10 66,66 

           Vomito  7 46,66 

SINTOMAS RESPIRATORIOS 5 15,62 
           Tos  2 40 

           Odinofagia  1 20 

           Dificultad respiratoria 3 60 

SINTOMAS NEUROLOGICOS 6 19,20 
           Convulsiones  5 83,33 

          Alteraciones de la conducta 1 16,66 
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Tabla 4: Hallazgos ecocardiográficos 

HALLAZGOS ECOGRAFICOS (N=32) N° % 

        Pericarditis 6 18,75 

        Derrame Pericárdico 3 9,37 

        Dilatación de coronarias 2 6,25 

        Refringencia de coronarias 1 3,12 

       Sin Alteraciones 21 65,62 

 

Se realizó evaluación cardíaca, con realización de ecocardiograma, en el 100% de los 

pacientes, como mínimo al ingreso y egreso, evidenciando alguna alteración 

ecocardiográfica solo en el 34,37% de los pacientes (11/32). Estos hallazgos fueron 

principalmente: pericarditis en un 18,75% (representando un 54,54%  de los hallazgos 

cardíacos, 6/11) y derrame pericárdico en un 9,37% (un 27,26% de las alteraciones 

presentadas, 3/11). La alteración de coronarias solo en un 9,37% del total de casos 

evaluados (representando el 27,26% (3/11) de las alteraciones encontradas). 

 

Tabla 5  Clasificación del SIM-C según  presentación clínica 

CLASIFICACION SEGÚN 
PRESENTACION 

N° % 

Sin Kawasaki/Sin shock 8 25 

Fenotipo Kawasaki sin 

shock 
18 56,25

Shock/miocarditis con o sin 
fenotipo Kawasaki 6 18,75

 

La presentación clínica más frecuente en los pacientes estudiados, fue de Fenotipo 

Kawasaki sin Shock, en un 56,25%, seguido de pacientes con SIM-C sin Kawasaki ni 
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shock (25%). Solo en un 18,75% (6 pacientes) se  presentó Shock/miocarditis, con o sin 

fenotipo Kawasaki, sin embargo es importante acotar que los 4 pacientes fallecidos, no 

incluidos en este estudio, tuvieron dicha presentación desde su ingreso. 

 

Tabla 6   Hallazgos paraclínicos 

HALLAZGOS PARACLINICOS N° %* 

HEMOGRAMA (n=32)   

                Anemia(A) 24 75,00 

                Leucocitosis con neutrofilia(B) 13 40,62 

                Leucopenia con Neutrofilia(C) 7 21,87 

                Leucopenia con Linfocitosis(D) 2 6,25 

                Trombocitosis 2 6,25 

                Trombocitopenia 6 18,75 

QUIMICA   

                 Elevación Aminotransferasas (N=19) 8 42,10 

                 Prolongación de tiempos de     
                                          Coagulación (N=22) 8 36,36 

                 Elevación Creatinina(E) (N=22) 6 27,27 

                 Hipofibrinogemia  (N=11) 2 18,18 

REACTANTES DE FASE AGUDA   

                 PCR Elevada(F) (N=28) 28 100 

                 LDH Elevada(G) (N=22) 20 90,90 

                 Dímero D Elevado  (N=18) 11 61,11 

                 Ferritina Elevada  (N=15) 10 66,66 

UROANALISIS  (N=10)   

                  Hematuria 3 30,30 

                  Proteinuria 7 70,00 
  *Porcentaje en base al total de pacientes quienes realizaron la prueba 

(A)Anemia: Valor de hemoglobina inferior a 11mg/dl;  

(B) Leucocitos >11.000/mm3 con mayor porcentaje de neutrófilos;  

(C) Leucocitos < 4.000/mm3 con mayor porcentaje de neutrófilos;  

(D) Leucositos <4.000/mm3  con mayor porcentaje de linfocitos;  
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(E) Creatinina por encima de:  1m-3a: 0,4 mg/ml    4-7a: 0,6 mg/dl 

             8-10a: 0,9mg/dl      11-14a: 1mg/ml            

(F) Proteína C Reactiva; (G) Lactato deshidrogenasa.  

Para analizar los hallazgos paraclínicos, es importante mencionar que la realización de los 

mismos, en muchos casos, dependían de la disponibilidad económica del familiar para 

hacerlos, por lo que no fueron realizados todos en el 100% de los pacientes evaluados. 

Entre los hallazgos de laboratorios encontrados, todos los pacientes tuvieron hemograma, 

evidenciando que  la anemia estuvo presente en el 100% de los pacientes atendidos, 

seguidos de leucocitosis (62,49% del total de pacientes), principalmente acompañados de 

neutrofilia; las alteraciones plaquetarias se presentaron en el 25% de los niños, siendo más 

frecuentemente la trombocitopenia (18,75%). Al analizar la química renal y hepática en 

aquellos pacientes a quienes se les realizó dichas pruebas, se observó una elevación de las 

aminotransferasas en el 42,10% de los pacientes (8/19), con prolongación de los tiempos 

de coagulación en un 36,36% (8/22) y elevación de creatinina en un poco más de un cuarto 

de los pacientes, 27,27% (6/22)). El 100% de los pacientes a quienes se les realizó PCR, 

presentaron valores elevados (28/28); 90,90% (20/22) tuvieron elevación de LDH y un 

61,11% (11/18 pacientes) presentaron alteraciones en Dímero D, sin embargo dichas 

elevaciones en su gran mayoría, no duplicaban el valor de referencia. En muy pocos 

pacientes se realizó uroanálisis (10), observándose proteinuria significativa en 7 de los 10 

pacientes. 
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Tabla 7  Tratamiento  recibido 

TRATAMIENTO (N=32) Nº % 

INMUNOMODULADORES   

Esteroides   

          Metilprednisolona 2mg/kg Peso/día 15 46,87 

          Metilprednisolona  10mg/kg Peso/día 12 37,5 

          Metilprednisolona  30mg/kg Peso/día 5 15,62 

Inmunoglobulina Humana IV (IGIV) 3 9,37 

ANTICOAGULANTES/ANTITROMBOTICOS   

Enoxaparina (HBPM) 7 21,87 

Ac. Acetilsalicilico 3 9,37 

Ibuprofeno 1 3,12 

Warfarina 1 3,12 

INOTROPICOS   

Dobutamina 5 15,62 

Digoxina  1 3,12 

 

En lo referente al tratamiento recibido, los esteroides fueron la terapia inmunomoduladora 

de elección (Metilprednisolona), estando indicada en el 100% de los pacientes. De ellos, un 

poco más de la mitad recibió altas dosis (53,12%) correspondiendo 37,5% a 10 mg/kd/día y 

15,62% a 30 mg/kg/día. Solo un 9,37% de los pacientes recibieron inmunoglobulina 

humana, siendo éstos los que presentaron alteraciones en las coronarias como hallazgos 

ecocardiográficos. En lo referente a la terapia anticoagulante y/o antitrombótica, la 

Enoxiparina (heparina de bajo peso molecular) se utilizó en el 21,87% de los casos y la 

aspirina solo en el 9,37%. Se utilizaron inotrópicos en el 18,74%, coincidiendo con las 

presentaciones severas del cuadro (Tabla 5). 
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Es importante describir que durante el período en estudio se ingresaron 36 pacientes, de los 

cuales fallecieron 4 (11,11%). De éstos 2 fallecieron en las primeras 48 horas de ingreso (2 

Shock con miocarditis), uno en la primera semana  y uno después del mes,  por respuesta 

inflamatoria multisistémica refractaria al tratamiento asociada a Infecciones asociadas a los 

cuidados de la salud 

  



15 
 

 

DISCUSIÓN 
 

El síndrome inflamatorio multisistémico en niños asociado a COVID-19 es un cuadro 

potencialmente grave y poco frecuente, que necesita un mejor entendimiento para guiar su 

manejo. Los reportes a nivel mundial, y especialmente en Latinoamérica, son aún escasos 

En el tiempo que ha transcurrido desde el inicio de la pandemia por LA COVID-19, en 

Venezuela son muy escasos los datos reportados del SIM-C en nuestra población, así como 

de el curso de la enfermedad, presentación y terapéutica indicada, por lo que es importante 

documentar dichos datos. Durante el período de estudio de este trabajo, egresaron 36 

pacientes con diagnóstico de SIM-C del hospital Pediátrico Dr. Jorge Lizarraga, de la 

Ciudad Hospitalaria Dr. Enrique Tejera, teniendo acceso solo a 32 de las historias clínicas 

Al analizar las características epidemiológicas se observó un predominio del sexo 

masculino, con una edad media de 4,6 años, coincidiendo con los datos aportados por Del 

Aguila O. et al25 y Luna C. et al26 en Perú,  pero no con lo reportado por Yagnam R. et al21 

quienes en el trabajo realizado en Hospital de niños Dr. Exequiel González Cortés de Chile, 

reportan un predominio el sexo femenino y una edad media de 6 años. En cuanto a las 

comorbilidades en este estudio se evidenció que solo un 15,62% de los pacientes 

presentaban alguna comorbilidad aproximándose a lo encontrado por Alvarado G. et al27 en 

un 22,4% y algo lejos de lo evidenciado por De Coll L.28 et al con un 28%. Es importante 

notar que la literatura manifiesta que el presentar comorbilidades no es un factor de riesgo 

para presentar esta patología ni para su severidad, diferente a lo reportado para la infección 

aguda por la COVID-19, muy probablemente a que los pacientes con patologías 

crónicas reciben algún tipo de terapia inmunomoduladora a largo plazo y frene la 

respuesta inmunológica descontrolada necesaria en esta patología, de hecho las 

comorbilidades, dentro de lo inusual, más frecuentemente reportadas, han sido 

obesidad y epilepsia22. 

Un punto angular para establecer el diagnóstico de SIM-C, es demostrar la relación 

temporal con la infección por Sars-Cov2, pudiendo demostrarla por serología, aislamiento 

molecular del patógeno  por nexo epidemiológico con alguien diagnosticado con la 
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infección. En este estudio fue la prueba serológica en un 78,12% el método mayormente 

usado, coincidiendo con lo descrito por Alvarado G. et al27, no obstante, cabe destacar que 

ningún paciente se realizó prueba PCR para SARS-CoV-2 ya que la misma no estaba 

disponible de forma pública en el centro hospitalario para el momento del estudio.  

El conjunto de síntomas que pueden acompañar esta entidad es variable y se han observado 

diferencias en distintas cohortes publicadas en diferentes regiones.  En este trabajo La 

fiebre estuvo presente en todos los pacientes, como así se establece como síntoma cardinal 

para la sospecha diagnóstica, siendo la principal forma de presentación aquella con 

Fenotipo Kawasaki como lo reportado por Yagman R. Et  al21 y Lona J et al22,, el exantema, 

manifestaciones muco-cutáneas de la mucosa oral y ocular, fueron los hallazgos más 

frecuente. Así mismo, como lo reportado por Verdugo P. Et al20 y Alvarado G.27  casi la 

mitad de los pacientes consultaron con manifestaciones gastrointestinales, aunque en dichas 

publicaciones la afectación gástrica fue mayor al 60%. 

Los primeros informes sugieren que el presente síndrome se asocia a una afectación 

cardiovascular más frecuente26, por lo que su manejo requiere un enfoque multidisciplinario 

para evitar complicaciones potencialmente fatales. A diferencia de lo reportado por Lona et 

al22, Alvarez et al34 y Gaitonde et al19, quienes reportan afección cardíaca en más del 80% 

de los casos, en este estudio se apreció alguna afectación cardíaca en menos del 35%, no 

evidenciándose en el grupo estudiado disfunción ventricular. Por otro lado, al igual que lo 

reportado por Alvarez et al34, la pericarditis fue el hallazgo ecográfico más frecuente. Por 

otro lado, en cuanto al reporte de afectación de coronarias tiene una gran variabilidad entre 

los estudios, de un 5,4% en algunas revisiones sistemáticas hasta un 24% en series 

grandes27,  y a diferencia de la enfermedad de Kawasaki, pareciera ser menos frecuente en 

el SIM-C, incluso en el fenotipo Kawasaki, siendo reportado en diferente 

literaturas19,22,26,27,28,34, coincidiendo con lo encontrado en este estudio, donde  fue del 

9,37% en el total de pacientes evaluados. No se presentó en ninguno de los casos aquí 

presentados afección de la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (LVEF) mediana, 

acortamiento fraccional y deformación longitudinal global (GLS), afecciones clásicamente 

descritas en cohortes con SIM-C 



17 
 

En lo referente al fenotipo de presentación, el 81,25% de los casos en este estudio no 

presentaron enfermedad severa o grave a diferencia de lo reportado por Fernández et al18,  

Verdugo P et al20, Alvarado G et al27,  quienes describen la presentación grave o severa 

(Shock/miocarditis con o sin fenotipo Kawasaki) en más del 50% de sus cohortes. Solo un 

18,75% de los pacientes presentó Shock con o sin fenotipo Kawasaki. Es importante acotar 

que hubo 4 pacientes fallecidos que ingresaron con enfermedad grave, falleciendo en las 

primeras 72 horas, de los cuales no se tuvo acceso a la historia clínica. Si sumamos dichos 

pacientes a los presentes en este estudio con enfermedad severa, nos daría un total de 10 

pacientes con dicha presentación (total de 36 pacientes), dando un total de 27,77% de dicha 

presentación, igualmente muy por debajo a lo presentado en la literatura. 

En cuanto a los hallazgos de paraclínicos, la anemia, leucocitosis, plaquetas normales o 

levemente disminuidas, con reactantes de fase aguda altamente elevados, dímero D y 

ferritina elevadas fueron los hallazgos más frecuentemente encontrados, como así lo 

reportan Lona et al22, Luna et al26, Alvarado et al27, De Coll L et al28 y Alvarez et al34. Un 

aumento de la Creatinina con evidencia de falla multiorgánica al evidenciar proteinuria, 

hematuria y aumento de las transaminasas se evidencio solo en un cuarto de los casos, 

pudiendo coincidir esto con el hecho de que la presentación severa con shock estuvo 

presente en menos del 20% de los pacientes. 

Las recomendaciones terapéuticas están dirigidas a intervenir precozmente, brindando 

soporte respiratorio, hemodinámico y tratamiento inmunomodulador, que incluye IVIG, 

corticoides, y en casos seleccionados terapia biológica con anakinra, infliximab o 

tocilizumab, cuya eficacia es desconocida y el nivel de evidencia es aún muy bajo. Dado 

que en el SIM-C juegan un rol importante el estado de hiperinflamación y el compromiso 

endotelial, se postula que existiría un riesgo aumentado de eventos trombóticos en niños, 

pero no está dilucidado aún si el riesgo es el mismo. 

En lo concerniente a la terapéutica, la mayoría de los niños se presentaron con fenotipo 

kawasaki, pero sin shock  (leves/moderados) y siguiendo las pautas del Colegio Americano 

de Reumatología para el 202229 y de la Sociedad Chilena de Infectología para  202130 

donde refieren que el inicio rápido de IGIV asociada o no a glucocorticoides, ya que  está 

relacionado con una disminución de complicaciones, ingresos a Unidades de Cuidados 
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Intensivos y una estadía hospitalaria más corta. En todos los casos de fenotipo Kawasaki y 

enfermedad severa, se indicó Inmunoglobulina, sin embargo solo la recibieron 3 pacientes 

(9,37% de los pacientes)  debido a que en la institución no se cuenta con inmunoglobulina 

en forma expedita, debiendo buscarla los familiares a la ciudad de Caracas, en los casos de 

que se disponga en el ministerio, haciendo imposible su adquisición en la gran mayoría de 

los casos. Esto explica que el 100% de los pacientes, fenotipo kawasaki recibieran 

esteroides, dependiendo las dosis a las manifestaciones clínicas al ingreso y a la presencia 

de hallazgos ecocardiográficos, con evolución satisfactoria en todos, estando esto en 

concordancia con lo descrito por el Colegio Americano de Reumatología29 y por la 

Sociedad Chilena de Infectología19, quienes plantean la no necesidad de uso de IGHIV en 

todos los pacientes, pudiéndose manejar solo con esteroides, aquellos con manifestaciones 

leves y sin compromiso de disfunción miocárdica. Afortunadamente  menos del 20% de los 

pacientes ingresados presentaron kawasaki severo o shock como manifestación clínica 

inicial (6 pacientes) y en todos ellos se utilizó altas dosis de esteroides, pero solo en 2 de 

ellos se logró utilizar inmunoglobulina. 

No obstante cabe mencionar que la evolución clínica de los pacientes aquí descritos, fue 

satisfactoria, evidenciando dilataciones coronarias solo en un paciente, el cual recibió 

tardíamente la inmunoglobulina (al día 11 de su ingreso, por las razones ya explicadas y 

quien presentó dilatación de coronarias derechas) el resto de los pacientes egresaron sin 

alteraciones ecocardiográficas o en franca mejoría de los hallazgos iniciales. Esto podría ser 

explicado, ya que actualmente existen evidencias e igualmente lo establece el colegio 

americano de reumatología, donde no todos los pacientes con simc necesariamente deben 

recibir inmunoglobulina. Existiendo estudios comparativos entre el uso de IGIV y 

Glucocorticoides como refiere MC Arlen et al en el Best Available Treatment Study 

(BATS)31, donde no se evidenciaron diferencias claras entre los grupos de estudio donde se 

utilizó únicamente IGIV como monoterapia, IGIV asociada a glucocorticoide o solamente 

glucocorticoide, por lo que en cuanto a la terapéutica los resultados no han sido hasta los 

momentos concluyentes en los pacientes no severos. 

El uso de  enoxaparina y antiagregantes, estuvo sustentado bajo los diferentes criterios 

establecidos por las  diferentes Sociedades de Infecto logia  entre ellas la Chilena30, 
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Argentina32, Mejicana33, Española34  y del Colegio Americano de Reumatologia29, donde se 

indica profilaxis en pacientes con SIM-C grave, cuando haya afección cardíaca, uso de vía 

venosa central, pacientes con antecedentes familiares o personales de trombofilia, 

encamados y obesos, e indicación terapéutica en pacientes en shock, sepsis con evidencia 

de valvulopatía, aneurisma, daño endotelial, evidencia de trombosis venosa, falla 

multiorgánica, coagulación extravascular diseminada (CIV) y Dímero D 4 veces por 

encima de su valor basal. Por lo cual se su uso solo estuvo requerido por aquellos pacientes 

que presentaron alguno de estos criterios de riesgo representando solo un 21,87%, en 

concordancia con lo reportado por Luna et al26, Alvarado et al27, donde fue indicada en 

menos del 15% de los pacientes. 
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CONCLUSIONES 
 

El SIM-C, es una enfermedad de nueva aparición que guarda relación con otras patologías 

de origen inmunológico como la Enfermedad de Kawasaki de formas completas e 

incompletas. De allí la importancia de conocer el comportamiento de esta patología en 

nuestra localidad y aprender del manejo aplicado. Es así como posterior a este estudio se 

concluye que en la población pediátrica del estado Carabobo el SIM-C se presentó de la 

siguiente manera: 

 

• Predominio en sexo masculino, en lactantes (mayores más que menores) y 

preescolares. 

• El método diagnóstico de mayor acceso es la prueba serológica.  

• La presentación fenotipo Kawasaki sin shock fue la más frecuente. 

• Las manifestaciones cardiovasculares y la presencia de shock fueron las 

manifestaciones más graves. pero muy poco frecuente (18,75%) 

• El tratamiento con altas dosis de esteroides resulta efectivo en la gran  mayoría de 

los casos, incluyendo los graves. 

• La terapéutica con Inmunoglobulina humana IV fue limitado por su escases 

institucional. 

• No se obtuvo acceso a las historias clínicas de pacientes fallecidos ni a los 

diagnósticos de defunción. 
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