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RESUMEN 
 
En el 2020 se empezó a documentar una enfermedad nueva que llamaron 
Síndrome inflamatorio multisistémico pediátrico asociado a SARS-CoV2. Tenía 
características muy parecidas a la Enfermedad de Kawasaki (EK) y al Síndrome 
de Shock Tóxico (SST). Con el tiempo se describiero diferencias sútiles que 
apoyaban el diagnóstico diferencial como el involucro del sistema 
gastrointestinal, aumento significativo de la Proteína C Reactiva (PCR) y la 
trombocitopenia. El tratamiento de primera línea es la inmunoglobulina.  
 
Al ser una enfermedad relativamente nueva, hay pocas series de casos que 
describen la clínica, análisis de laboratoria y tratamientos adminsitrados a estos 
pacientes.  
 
Se realizó una revision retrospectiva desde el 2021-2023. Se tomaron todos los 
casos con diagnostico de SIMP-C, EK completa o incompleta y se analizaron las 
caracteristicas clínicas, análisis cínico y laboratorios.  
 
Se reportaron 10 casos, 2 fueron eliminados por presentar otro agente etiológico 
que explicaba la cínica. 87% fueron masculinos, la mediana de edad fue 6 años,  
el 100% presentó fiebre, 62.% presentó exantema, 50% afección 
gastrointestinal, 100% presentó aumento de PCR y el 37.5% trombocitopenia. Al 
100% se le administró inmunoglobulina y las defunciones fueron de 0. 
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INTRODUCCIÓN  
 
En diciembre del 2019 en Wuhan, China, se registraron casos de una nueva 

enfermedad causada por un agente de la familia del coronavirus; los pacientes, 

adultos la mayoría, presentaban síntomas similares a los de gripe y en los casos 

graves cursaban con neumonía, síndrome de dificultad respiratoria, sepsis y 

choque séptico. Al agente viral se le denominó SARS-CoV-2 (figura 1) y a la 

enfermedad COVID-19. (1) 

 

El SARS CoV2 pertenece a la familia Coronaviridae, subfamilia Coronavirinae, 

del genero betacoronavirus. Tiene forma de corona solar por sus proteínas de 

superficie, de ahí su nombre. Mide 80-160 nanómetros de diámetro. El genoma 

codifica 5 proteínas estructurales: la glucoproteína S (espícula), la proteína E 

(envoltorio), proteína M (membrana), proteína N (nucleocápside), hemaglutinina-

esterasa. (2) (Figura1) 

 

El mecanismo patológico es por medio de la proteína S, la cual se une a los 

receptores de angiotensina 2, lo que le permite el ingreso a la célula huésped 

para iniciar la replicación.(2) 

 
Figura 1. Estructura del virus SARS-CoV2. 

La COVID-19 se convirtió rápidamente en una pandemia que afectó a millones 

de personas, principalmente a los adultos mayores. Se documentó que en 

pacientes de 70 a 79 años y mayores de 80 años las tasas de mortalidad eran 

de 8.0 y 14.8% respectivamente; por otro lado, los pacientes pediátricos 
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representaban el 2.4% de todos los casos reportados por COVID-19 (2). La 

mayor parte de los pacientes pediátricos fueron asintomáticos o cursaron con 

una enfermedad leve. La tasa de mortalidad reportada en menores de 18 años 

fue de 0.2%. (1) 

 

Algunos de los pacientes pediátricos cursaron con una enfermedad 

multisistémica similar a la Enfermedad de Kawasaki (EK), posterior al contacto 

con el SARS-Cov2. Fue descrita por primera vez en abril del 2020 en Italia, 

Francia y España. Casos similares fueron descritos en Estados Unidos en mayo 

del 2020. (3, 4) 

 

Está enfermedad ocasiona condiciones inflamatorias inusuales multisistémicas, 

que en ese momento fueron identificadas con 3 fenotipos clínicos: choque tóxico, 

enfermedad de kawasaki o características inflamatorias indiferenciadas. (4) A 

dicha enfermedad se le dieron diferentes nombres como “kawashocky”, 

“coronasacki”, “Shock hiperinflamtorio en niños con COVID”, finalmente se 

acordo el nombre de síndrome inflamatorio multisistémico pediátrico asociado al 

SARS CoV-2 (SIMP-C) (5).  

 

Se teoriza que la posible fisiopatología de esta enfermedad es resultado de la 

combinación de disregulación inmune post-infecciosa y un efecto citopático 

inducido por el virus e inflamación en múltiples organos. Se ha encontrado una 

baja cantidad de IgM y elevada cantidad de IgG contra la proteína S del virus. (5) 

Otra teoria es que la proteína S actua como un superantigeno, activando 

una tormenta de citocinas. (6, 7) (Figura 2) 
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Figura 2. Fisiopatología del MIS-C. (modificado de Sharma, C y cols) 

Al principio se consideró al SIMP-C como un tipo de EK, sin embargo, los 

estudios más recientes demuestran una diferencia significativa tanto en la clínica 

como en la fisiopatología. (6) 

 

En cuanto a los estudios de laboratorio el SIMP-C se caracteriza por presentar 

PCR más elevada y disminución de hemoglobina, plaquetas y linfocitos. (8, 9) 

 

En la clinica los pacientes con MIS-C presentan más frecuentemente dolor 

abdominal y cefalea, y al momento no se reportan daño a largo plazo en las 

arterias coronarias, pero si hay afección cardiaca relacionada. (8,9, 10) 

 

En cuanto a la fisiopatología se reporta que en el SIMP-C hay pocas células 

endoteliales circulantes en comparación con la EK en la que las mismas son 

abundantes y condicionan importante daño endotelial. (7) (Figura 3) 
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Figura 3. Fisiopatología descrita del SIMP-C en comparación de la EK. (modificado de 

Burns 2023) 

La incidencia del SIMP-C a nivel mundial no está completamente esclarecida. (6) 

Los estudios que lo describen a nivel mundial son pocos.  

 

Los criterios de SIMP-C en el 2020 según el centro para el control y la prevención 

de enfermedades (CDC), la Organización Mundial de la Salud (OMS), y/o “the 

Royal College of Paediatrics and Child Health” (RCPCH), son ligeramente 

diferentes.  

Los criterios de definicion de la CDC, debían cumplir cuatro criterios. (11) 

• Edad: <21 años  

• Todas de las siguientes:  

o Fiebre documentada >38º C por >24 horas 

o Evidencia de inflamación por laboratorio: (Proteína C Reactiva 

elevada (PCR), Velocidad de Sedimentacion Globular (VSG), 

fibrinógeno, procalcitonina, dimero D, ferritina, deshidrogenasa 

láctica (DHL), Interleucina-6 (IL-6), linfopenia, neutrofilia, 

hipoalbuminemia) 

• Descarte de otras posibles causas 

• Evidencia de infección reciente por SARS-CoV-2 o exposición (Reacción 

de cadena de polimerasa en tiempo real para SARS-CoV-2, serología 

positiva, exposición a la COVID-19 en las cuatro semanas previas a 

síntomas.  

Los criterios de la OMS debían cumplir seis criterios: (12) 

• Edad: <20 años  

• Fiebre por >3 días 
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• Datos clínicos de afección multisistémica (al menos dos de los siguientes): 

Exantema, conjuntivitis bilateral no purulenta, inflamación mucocutanea 

(oral manos y pies), hipotensión o shock, disfunción cardiaca, pericarditis, 

valvulitis, anormalidades coronarias, evidencia de coagulopatia, sintomas 

gastrointestinales agudos 

• Elevacion de marcadores de inflamación (PCR, VSR o procalcitonina)  

• Descarte de otros agentes microbianos 

• Evidencia de infección reciente por SARS-CoV-2 o exposición (Reacción 

de cadena de polimerasa en tiempo real para SARS-CoV-2, serología 

positiva, exposicion a la COVID-19 en las 4 semanas previas a sintomas.  

Los criterios según Royal College of Pediatrics and Child Health (RCPCH), deben 

cumplirse tres criterios: (13)  

• Paciente pediatrico con la presencia de fiebre, inflamación (neutrofilia, 

PCR elevada, linfopenia) y evidencia de disfunción de uno o varios 

órganos (shock, cardíaco, respiratorio, renal, gastrointestinal o 

neurológico) 

• Exclusión de otra causa infecciosa.  

• La prueba de SARS-CoV-2 puede ser positiva o negativa 

Los criterios lograron homogenizarse un poco más a principios del año 2023, 

dejando como definitivos los siguientes: (14) 

• <21 años 

• Enfermedad clinicamente grave requiriendo hospitalización o defunción 

• Fiebre >38ºC  

• PCR >3 mg/dl 

• Detección de RNA de SARS-CoV2, antígeno específico o serología en un 

especimen clínico hasta 60 días antes o durante la hospitalización o en 

un especimen postmortem o contacto cercano con un caso probable o 

confirmado 60 días antes de la hospitalización.  

 

Como ya se describió previamente la afección es sistémica, comprometiendo la 

vida del paciente. Se ha descrito que el 30% de los pacientes presentaban 

afección neurológica, 50% signos respiratorios, 90% disfunción ventricular 

izquierda y 80% involucro gastrointestinal. (14)  



8 

 

De forma que los estudios de laboratorios necesarios para la evaluación del 

SIMP-C incluían: serología para SARS-CoV-2 o PCR para SARS-CoV2 (13) 

Pruebas de funcion hepática como, alanina aminotransferasa (ALT), aspartato 

aminotransferasa (AST), albúmina, deshidrogenasa láctica (DHL), albumina; 

recuento de linfocitos, neutrofilos; marcadores de inflamación: fibrinógeno, 

dímero D, Pro BNP; Proteína C reactiva (PCR), procalcitonina. (18, 19) 

 

Ante la complejidad del diagnóstico diferencial entre SIMP-C, EK y Shock tóxico 

(ST), se realizaron pruebas de puntajes que apoyan en la diferenciación entre 

estás entidades. En Estados Unidos de Norteamérica se realizó un estudio entre 

4 instituciones con 512 pacientes y con base en sus hallazgos realizan una 

prueba que ayuda a distinguir entre SIMP-C, EK, COVID-19, y Síndrome de 

Shock Tóxico. (14)(Figura 4) 

 
Figura 4. Prueba para distinguir SIMP-C de COVID, Enfermedad de Kawasaki (EK) y 

Síndrome de Shock Tóxico (SST) (modificado de Godfres y colaboradores 2022) 

 

El tratamiento de primera linea desde el inicio fue gammaglobulina 2g/kg dosis, 

aspirina 30-50mg/kg/ dosis única y continuar de 3-5 mg/kg/dosis por 6-8 
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semanas. En segunda línea metilprednisolona 10-30 mg/kg por tres días, 

seguida de prednisolona 2 mg/kg/dosis por 2-3 semanas. Con el tiempo y al 

reportarse casos refractarios se agregó el tratamiento de tercera línea con el uso 

de Annkinra 2-6 mg/kg/dosis. En los casos mas graves se puede utilizar 

oxigenación a través de membrana extracorporea (ECMO) o plasmaféresis (4, 

9-14).  

 

Al principio de la observación de casos de SIMP-C, sólo se realizaban reportes 

de casos (19), por ejemplo, lo reportado por Canul y Solís en el 2020. Lactante 

de 8 meses, en un hospital del seguro social en Toluca, el paciente había tenido 

contacto con adultos positivos a COVID-19, inició con una enfermedad leve que 

progresó rapidamente con afección neurológica y estado epiléptico, elevación de 

marcadores de inflamación y falla multiorgánica que llevó a la defunción del 

paciente. (21) 

 

La primera serie de casos publicada en México fue por Chacón y colaboradores 

en el Hospital General de Tijuana. Reportan 4 casos de SIMP-C, con edad media 

de 8.2 años; todos los pacientes presentaron fiebre, lesiones cutaneas, 

conjuntivitis, dolor abdominal, nausea y vómito, todos desarrollaron 

anormalidades coronarias y anormalidades pulmonares y presentaron prueba en 

cadena de la polimerasa positiva para SARS-CoV2; 3 de ellos requirieron 

estancia en la unidad de cuidados intensivos pediatricos y a los 4 se les 

administro inmunoglobulina. Uno de los casos fue defunción por miocarditis 

severa. (22) 

 

Con el tiempo se realizaron más estudios, el estudio mas extenso publicado en 

México, al momento es el realizado por Aguayo y colaboradores en el 2021 en 

el Hospital Infantil de México, “Dr. Federico Gómez”. En este estudio reportan 90 

casos de SIMP-C, en el que la mayoría de los pacientes eran previamente sanos, 

sin comorbilidades, casi la mitad requirió terapia intensiva pediátrica; los factores 

que pudieron asociar fueron la edad, el estado de shock a la admisión y la 

hipoalbuminemia; el principal tratamiento fueron los corticoesteroides y no 

tuvieron casos de mortalidad. (23)  
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En Reino Unido e Irlanda se realizó un estudio nacional prospéctivo, en el que 

fue posible identificar 216 casos de SIMP-C, ellos reportan que el 14.8% de los 

pacientes presento RT PCR para SARS-CoV2 positiva, el 44% requirió terapia 

intensiva, y defunciones del 1.1%.(24) 

 

En la revisión sistématica publicada por Kaushik y colaboradores, reportan 16 

artículos con 655 participantes entre 3 meses y 20 años. Describen que la 

mayoría de los pacientes presentaron fiebre, síntomas gastrointestinales, 

síntomas similares a EK; 68% requirió de terapia intensiva, 40% requirió 

inotrópicos, 34% recibió anticoagulación y 15% requirió ventilación mecánica. En 

cuanto al tratamiento, reportan que 2/3 recibió inmnunoglobulina, y 49% 

corticoesteroides. Como secuelas 32% presentó disfunción ventricular izquierda, 

23% presentó anormalidades cororanias. La mayoría se recuperó y 1.7% falleció. 

(25) 
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JUSTIFICACIÓN:  
 
El SARS-CoV-2 está causando enfermedades nuevas que están siendo 

estudiadas y descritas en la actualidad. El SIMP-C es una de ellas, sus 

manifestaciones clínicas son muy variables y las descripciones se limitaban a 

series de casos, por lo que es necesario reportar los síntomas y hallazgos de 

laboratorio más comúnmente encontrados de esta nueva entidad. 

 

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN: 
¿Cuáles son las características clínico-epidemiológicas de pacientes con SIMP-

C de un hospital privado de tercer nivel? 

 

JUSTIFICACIÓN DEL PROYECTO: 
Ante la novedad de enfermedades que causa el SARS-CoV-2 es necesaria la 

descripción y el reporte de la mayor cantidad de casos posibles para generar un 

mejor entendimiento de la diversidad de síntomas y datos de laboratorio 

existentes en el SIMP-C. 

 

OBJETIVO: 
Describir manifestaciones clínicas y de laboratorio del MIS-C más comunes en 

los pacientes de nuestro hospital.  

 

HIPÓTESIS  

Los pacientes pediátricos podrán ser diagnosticados con los criterios descritos 

por la CDC y la OMS y presentarán caracteristicas epidemiológicas similares a 

los reportados por estudios en México y el mundo. 
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MATERIAL Y MÉTODOS:  
 

DISEÑO METODOLÓGICO 
Serie de casos descriptiva transversal. 

Se revisarán los expedientes de los pacientes que cumplan los criterios de 

inclusión y exclusión desde el 1 de marzo del 2021-31 de octubre del 2021. Se 

realizará un registro en excel de las variables de estudio. Para las variables 

cualitativas: edad, sexo, comorbilidades, prueba para Sars Cov 2, sintomas y 

tratamiento se estimaran porcentajes. Las variables cuantitativas: laboratorios, 

se analizarán con medianas con rango intercuartil.  

 

POBLACIÓN DE ESTUDIO:  
Población: pacientes ingresados con los diagnósticos de MIS-C o Enfermedad 

de Kawasaki completa o incompleta asociada a Sars Cov 2.  

 
CRITERIOS DE SELECCIÓN  

• CRITERIOS DE INCLUSIÓN:  
-Paciente menor de 19 años  

-Fiebre por más de 3 días  

-Disfunción multiorgánica (piel, cardiaco, gastrointestinal, respiratorio, renal) 

-Marcadores de laboratorio de inflamación (neutrofilia, linfopenia, aumento de 

pcr, aumento de vsg, aumento de fibrinógeno, aumento de procalcitonina, 

aumento de ferrítica, aumento de Il-6, de almenos una toma, al momento de la 

sospecha diagnóstica).  

-Prueba PCR, serología o antígeno positivo o exposición en las 4 semanas 

previas.  

 

• CRITERIOS DE EXCLUSIÓN:  
-Evidencia de un foco de infección adicional a SARS COV-2.  

 

• CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 
-Evidencia de enfermedad de base que condiciona los síntomas  
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DESCRIPCIÓN DEL ESTUDIO 
Se evaluará diariamente el censo del servicio de pediatría intrahospitalaria, con 

el fin de verificar si existen casos con MIS-C que cumplan criterios de inclusión 

y exclusión. Para cada caso se recabará información específica mediante una 

ficha de registro en los pacientes tratados en el Hospital Ángeles del Pedregal. 

Cada ficha incluye las mismas variables. Todos los datos serán recolectados 

durante el período comprendido entre marzo 2021 a marzo 2023. 

 
ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Se realizarán proporciones para edad, sexo, comorbilidades, prueba para SARS 

Cov-2, sintomas y tratamiento.  

 

Los resultados se analizarán con pruebas de estadistica descriptiva. Se 

presentarán en una tabla de datos y gráficos de frecuencia. 

 

VARIABLES DE ESTUDIO: 
 
CUALITATIVA 
Fecha de ingreso: Cualitativa Categórico 

Fecha en la cual se proporciona atención al paciente 

 

Sexo: Cualitativa Nominal Dicotómica 

Conjunto de seres pertenecientes a un mismo sexo. Sexo masculino, femenino. 

1= Masculino 

2= Femenino 

 

Comorbilidades: Cualitativa Nominal Categórica 

Coexistencia de dos o más enfermedades en un mismo individuo, generalmente 

relacionadas. 

0: ninguno 

1: asma 

2: obesidad  

 

Covid Positivo: Cualitativa Nominal Categórica 
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Antecedente de enfermedad por dicho virus  

1: PCR/Ac positivos 

2: PCR/ Ac negativos 

3: Contactos  

 

Otro agente: Cualitativa Nominal Dicotómica 

Otro agente infeccioso ya sea virus, bacterias, hongos o parásitos que cause 

sintomatología sistémica.  

0: no 

1: si  

Específico 

 
Síntomas: Cualitativa Nominal Categórica 

Manifestación reveladora de una enfermedad, que afecte uno o varios órganos.  

-Fiebre 

1: si 

0: no 

-Cardiaco 

1: si 

0: no 

Específico  

-Respiratorio 

1: si 

0: no 

Específico  

-Gastrointestinal 

1: si 

0: no 

Específico  

-Dermatológico 

1: si 

0: no 

Específico  

-Neurológico 
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1: si 

0: no 

Específico 

 

Tratamiento: Cualitativa Nominal Dicotómica 

Conjunto de medios que se emplean para curar o aliviar una enfermedad.  

-Inmunoglobulina 

0: no  

1: si  

-Corticosteroide 

Específico:  

-Enoxaparina  

0: no  

1: si  

-Ácido Acetil Salicilico  

0: no  

1: si 

 

CUANTITATIVA 

Edad: Cuantitativa Aleatoria Discreta 

Número de años cumplidos de la madre al momento del nacimiento 

Escala de medición en meses 

 

Dosis de medicamentos en tratamientos: Cuantitativa Aleatoria Continua 

Cantidad de algo, especialmente la de un medicamento o una droga que se 

ingiere continuamente. 

Escala de medición: mg/kg/dosis 

 

Neutrófilos: Cuantitativa Aleatoria Continua 

Célula del sistema inmune, que se tiñe de colores neutros, polimorfonuclear. Que 

interviene en la respuesta del organismo frente a las infecciones 

Escala de medición: 10(3) microlitro 

 

Linfocitos: Cuantitativa Aleatoria Continua 



16 

Célula linfática, variedad de leucocito, originada en el tejido linfoide o la médula 

ósea y formada por un núcleo único, grande, rodeado de escaso citoplasma. 

Interviene muy activamente en la reacción inmunitaria. 

Escala de medición: 10(3) microlitro 

 

Plaquetas: Cuantitativa Aleatoria Continua 

Célula oval de la sangre de los vertebrados, desprovista de núcleo, que 

interviene en el proceso de la coagulación. 

Escala de medición: 10(3) microlitro 

 

Proteína C reactiva: Cuantitativa Aleatoria Continua 

Es una proteína plasmática circulante, que aumenta sus niveles en respuesta a 

la inflamación.  

Escala de medición: mg/L 

 

Velocidad de sedimentación globular: Cuantitativa Aleatoria Continua 

Constituye una medida indirecta del grado de inflamación presente en el 

organismo. 

Escala de medición: mm/hora 

 

Procalcitonina: Cuantitativa Aleatoria Continua 

Es un polipéptido sérico que se encuentra en el plasma en cantidades mínimas 

y se eleva intensamente en las infecciones bacterianas sistémicas graves. 

Escala de medición: ng/mL 

 

Dimero D: Cuantitativa Aleatoria Continua 

Es un producto de degradación de fibrina (o FDP), un pequeño fragmento de 

proteína presente en la sangre después de que un coágulo de sangre se degrada 

por fibrinólisis. 

Escala de medición: ng/mL 

 

Tiempo de Protrombina: Cuantitativa Aleatoria Continua 

Pruebas de laboratorio que evalúan específicamente la vía extrínseca de la 

coagulación sanguínea. 
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Escala de medición: segundo 

 

Tiempo Parcial de Tromboplastina: Cuantitativa Aleatoria Continua 

Pruebas de laboratorio que evalúan específicamente la vía intrínseca de la 

coagulación sanguínea. 

Escala de medición: segundos 

 

INR: Cuantitativa Aleatoria Continua 

El International Normalized Ratio (INR) es una forma de estandarizar los cambios 

obtenidos a través del tiempo de protrombina. 

Escala de medición: sin unidades rangos normales 0.9-1.3 

 

Ferritina: Cuantitativa Aleatoria Continua 

Es la principal proteína almacenadora, transportadora y liberadora de forma 

controlada de hierro. 

Escala de medición: ng/mL 

 

Albúmina: Cuantitativa Aleatoria Continua 

Es una proteína que se encuentra en gran proporción en los linfocitos, siendo la 

principal proteína de la sangre, y una de las más abundantes en el ser humano.  

Escala de medición: g/dL 

 

Pro-BNP: Cuantitativa Aleatoria Continua 

El péptido natriurético cerebral, es un polipéptido de 32 aminoácidos secretado 

por los ventrículos cardíacos en respuesta a un alargamiento excesivo de las 

células del músculo cardíaco. 

Escala de medición: pg/mL 

 

Fosfatasa alcalina: Cuantitativa Aleatoria Continua 

Es una enzima hidrolasa responsable de eliminar grupos de fosfatos de varios 

tipos de moléculas como nucleótidos, proteínas y otros compuestos fosforilados. 

Escala de medición: U/L 

 

Alanina aminotransferasa: Cuantitativa Aleatoria Continua 

https://es.wikipedia.org/wiki/Tiempo_de_protrombina
https://es.wikipedia.org/wiki/Prote%C3%ADna
https://es.wikipedia.org/wiki/Hierro
https://es.wikipedia.org/wiki/Prote%C3%ADna
https://es.wikipedia.org/wiki/Linfocitos
https://es.wikipedia.org/wiki/Sangre
https://es.wikipedia.org/wiki/Polip%C3%A9ptido
https://es.wikipedia.org/wiki/Ventr%C3%ADculo
https://es.wikipedia.org/wiki/Coraz%C3%B3n
https://es.wikipedia.org/wiki/M%C3%BAsculo_card%C3%ADaco
https://es.wikipedia.org/wiki/Enzima
https://es.wikipedia.org/wiki/Hidrolasa
https://es.wikipedia.org/wiki/Fosfato
https://es.wikipedia.org/wiki/Nucle%C3%B3tido
https://es.wikipedia.org/wiki/Prote%C3%ADna
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Es una enzima que se encuentra principalmente en las células del hígado. El 

aumento de esta enzima traduce una lesión hepática por destrucción de 

hepatocitos. 

Escala de medición: U/L 

 

Transaminasa glutamicooxalacética: Cuantitativa Aleatoria Continua 

Es una enzima, que se encuentra en varios tejidos del organismo de los 

mamíferos, especialmente en el corazón, el hígado y el tejido muscular. La 

elevación de esta enzima indica lesión celular.   

Escala de medición: U/L 

 

Gamaglutamil transpeptidasa: Cuantitativa Aleatoria Continua 

Es una enzima hepática. Siendo un marcador de laboratorio de enfermedad 

hepática. 

Escala de medición: U/L 

 

Deshidrogenasa láctica: Cuantitativa Aleatoria Continua 

Es una enzima catalizadora que se encuentra en muchos tejidos del cuerpo, pero 

su presencia es mayor en el corazón, hígado, riñones, músculos, glóbulos rojos, 

cerebro y pulmones. 

Escala de medición: U/L 

 

Triglicéridos: Cuantitativa Aleatoria Continua 

Son los principales constituyentes de la grasa corporal  

Escala de medición: mg/dL 

 

CONSIDERACIONES ÉTICAS:  
 
De acuerdo al artículo 17 del Reglamento de la Ley General de Salud en Materia 

de Investigación para la Salud, la participación de los pacientes en este estudio 

se considera “sin riesgo”. Al ser una revisión retrospectiva en la que se tomaron 

en cuenta datos específicos que no revelan la identidad de los pacientes, no es 

necesario el consentimiento informado de cada persona. 

 

https://es.wikipedia.org/wiki/Hepatocito
https://es.wikipedia.org/wiki/Enzima
https://es.wikipedia.org/wiki/Coraz%C3%B3n
https://es.wikipedia.org/wiki/H%C3%ADgado
https://es.wikipedia.org/wiki/Tejido_muscular
https://es.wikipedia.org/wiki/Enzima
https://es.wikipedia.org/wiki/H%C3%ADgado
https://es.wikipedia.org/wiki/Enzima
https://es.wikipedia.org/wiki/Coraz%C3%B3n
https://es.wikipedia.org/wiki/H%C3%ADgado
https://es.wikipedia.org/wiki/Ri%C3%B1ones
https://es.wikipedia.org/wiki/M%C3%BAsculo
https://es.wikipedia.org/wiki/Gl%C3%B3bulos_rojos
https://es.wikipedia.org/wiki/Cerebro
https://es.wikipedia.org/wiki/Pulmones
https://es.wikipedia.org/wiki/Tejido_adiposo
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RESULTADOS:  
 
Se identificaron un total de 10 pacientes, de los cuales 2 contaban con criterios 

de exclusión, al contar con evidencia de infección por otro agente. Uno de ellos, 

paciente con un cuadro clínico clásico de pielonefritis y evidencia de esta que 

evolucionó de forma incidiosa por lo que se realizó reabordaje concluyendo con 

diagnóstico de SIMP-C; otro paciente quien ingresó con aparente cuadro de 

celulitis periorbitaria, que de igual manera evolucionó de forma incidiosa y en el 

reabordaje se diagnosticó como SIMP-C, este último en el abordaje externo 

presentó el diagnóstico de una inmunodeficiencia primaria. Por lo anterior, 

quedan para este estudio 8 pacientes.  

 

De las variables de estudio fue necesario eleminar una, no fue valorada en la 

mayoría de los casos, el Pro-BNP (valorada en 2 casos).  

 

De los 8 pacientes, la edad mediana fue de 7.5 años, siendo el más pequeño de 

10 meses de edad y el mayor de 16 años. La mayoría de los pacientes fueron 

del sexo masculino, 7 (87.5%). Los 8 (100%) pacientes eran conocidos como 

previamente sanos, sin embargo, 2 (25%) cursaba con sobrepeso u obesidad. 

(Tabla 1) 

  

Características, n Total, N=8 
Edad media (m) 91(10-192) 

Sexo (masculino), n (%) 7(87.5) 

Sobrepeso u obesidad, n (%) 2 (25) 

Previo sano, n (%) 8 (100) 
Tabla 1. Características demográficas 

 

El sintoma predominante fue la fiebre, el 100% presentó fiebre >3 días, seguido 

por exantema o inflamación mucocutánea 62.5% y síntomas respiratorios 62.5%, 

el 50% presentó afección gastrointestinal, 37.5% afección neurológica y 12% 

hipotensión o shock. (Tabla 2) 
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Síntomas o signos N, (%) 
Fiebre >3 días, n (%) 8 (100) 

Exantema o inflamación mucocutánea  5 (62.5) 

Hipotensión o Shock 1 (12.5) 

Afección gastrointestinal 4 (50) 

Síntomas Respiratorios 5 (62.5) 

Síntomas neurológicos  3 (37.5) 
Tabla 2. Características clínicas 

 

En cuanto a las pruebas para SARS-CoV2, 1 (12-5%) paciente presentó PCR 

positiva y 1 (12-5%) serología por IgG positiva para SARS-Cov2, el resto, 6 

(75%), refería haber tenido contacto con paciente con COVID-19.  

 

En los análisis clinicos se encontró que el 100% de los pacientes presentó PCR 

>2mg/dL y VSG>10, 75% con elevación del dímero D, 62.5% mostró aumento 

de enzimas hepáticas, 50% presentó linfopenia e hipoalbuminemia, 37.5% 

elevacion de ferritina y 25% disfunción miocardica o pericarditis, elevación de 

DHL y procalcitonina >2. 

 

Análisis clínicos o de gabinete N, (%) 
PCR positiva para SARS-CoV2, n (%) 1(12) 

Serología positiva para SARS-CoV2, n (%) 1 (12) 

Contacto con paciente con COVID-19, n (%) 7 (87.5%) 

Disfunción miocardica o pericarditis^ 2 (25) 

Elevación de dimero D >550ng/ml 6(75) 

VSG >10 8 (100) 

Procalcitonina >2 2 (25) 

Proteína C Reactica >10mg/dL 8 (100) 

Ferritina elevada >150 ng/mL* 3 (37.5) 

DHL elevada+ 2 (25) 

Linfopenia <1500/mcL 4 (50) 

Hipoalbuminemia <3.4 g/dL 4 (50) 

Trombocitopenia < 100 × 109 /l 3 (37.5) 
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Alteración de enzimas hepáticas# 5 (62.5) 

Alteración de coagulación& 2 (25) 

Tabla 3. Análisis clínicos o de gabinete en pacientes con diagnóstico de SIMP-C.^en 
estudioecográfico. * Fue valorada en 5/8 pacientes. + En menores de un año:> 580 U/L, 

de uno a nueve años: >500 U/L y de 10 a 19 años: >330 U/L. # AST >40 U/L y ALT >30 U/L y 

en <1 años, AST >75 U/L y ALT >54 U/L, & INR >1.3. 
 

Un paciente (12.5%) requirió una estancia en la unidad de cuidados intensivos 

pediatricos y ventilación mecánica. No se reportan defunciones.  

 

El 100% de los pacientes recibió tratramiento con inmunoglobulina, 75% se 

agrego metilprednisolona, 50% tuvo manejo con enoxaparina y el otro 50% con 

ácido acetil salicílico. Ningún paciente requirió plasmaferesis o ECMO. 
 

Tratamiento Total N=8 
Inmunoglobulina 8 (100) 

Metilprednisolona 6 (75) 

Enoxaparina 4 (50) 

Acido Acetil Salicico  4 (50) 

Vasopresores 1 (12.5) 

Inmunoterapia (infliximab) 0 

Plasmaferesis o ECMO 0 
Tabla 4. Tratamiento administrado a los pacientes estudiados. 

 

La temporalidad de los casos no es una variable que se considerara en el 

estudio, sin embargo, llama la atención que 8 de los 10 casos, sucedieron entre 

los meses de agosto y septiembre del 2021.  
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DISCUSIÓN:  
 

Si bien la muestra de pacientes es pequeña, es representativa y es valioso hacer 

el ejercicio de revisión de síntomas que presentaron, el abordaje con los análisis 

clínicos y los tratamientos que recibieron los pacientes con SIMP-C.  

 

En el Hospital Ángeles Pedregal la mayor parte de los casos  (8/10) se 

presentaron en el mes de agosto y septiembre del 2021 y luego los casos 

cesaron abruptamente, lo que coincide el mayor pico de casos reportado en el 

estudio realizado en el Hospital Infantil de México “Dr. Federico Gómez” (23), sin 

embargo, ellos describen otras olas de casos las cuales ya no fueron 

evidenciadas en nuestro hospital. Esa ola de casos coincide con la tercera ola 

de covid del 2021, con un reporte de 25,604 contagios y cuya cepa causante fue 

Delta. Lo que podría indicar una relación entre los casos de SIMP-C y la 

respuesta inmune contra la cepa Delta.  

 

En cuanto a los datos demográficos, la edad promedio se corresponde con lo 

descrito en otros estudios.(23, 24, 25) En nuestra muestra se evidenció una 

cantidad marcada de pacientes masculinos, (87%), en contraste con otros 

estudios que tienen una distribución de casi 50/50 entre masculinos y femeninos. 

(23) Los pacientes eran previamente sanos, algo que se concuerda con otros 

estudios realizados. (23, 24, 25) La obesidad o sobrepeso, preexistente, no se 

relacionó con mayor cantidad de complicaciones o peor evolución.(23) 

 

Para realizar la asociación con el SARS-CoV2, el contacto con pacientes con la 

COVID-19 en la mayoría de los casos fue con referencia verbal, y sólo se 

evidenció por laboratorio en 2 de los 8 casos, que coincide con lo reportado en 

Reino Unido. (24) 

 

En cuanto a los datos clínicos, el síntoma que presentaron todos los pacientes 

fue fiebre, es algo esperado, es el primer criterio para la sospecha además de 

un signo común en la enfermedad pediátrica. El siguiente síntoma en frecuencia 

es exantema o inflamación mucocutánea, un dato característico de la EK (26) y 
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que comparte con el SIMP-C (14, 16) . El siguiente en frecuencia fueron los 

síntomas respiratorios, lo cual sugiere diagnóstico enfermedad respiratoria 

aguda por Virus SARS CoV2, sin embargo, es otro sintoma referido en el SIMP-

C. (11, 12, 13) La afección intestinal que está reportada como uno de los 

principales datos de SIMP-C se presentó en el 50% de los pacientes de nuestra 

serie.(14) Todos estos datos ayudan a comprender la complejidad en el 

diagnóstico diferencial del SIMP-C. Existen algunas escalas que nos permiten 

con mayor probabilidad realizar el diagnóstico diferencial. (14) 

 

En los análisis clínicos, la PCR, uno de los principales marcadores que sugieren 

SIMP-C (14), se encontraba aumentado en el 100% de los pacientes. Sin 

embargo, la trombocitopenia, que es otro de los marcadores principales (14) sólo 

se encontró en 37.5% de los pacientes. No se puede descartar que los pacientes 

hayan padecido SIMP-C por presentar en menor proporción trombocitopenia, el 

conjunto de signos, sintomas, análisis clínicos sugerían el diagnóstico.  

 

No hay un análisis clinico o de gabinete que nos pueda dar el diagnóstico de 

SIMP-C, es el conjunto de signos, síntomas, análisis clínicos y gabinete lo que 

define a la enfermedad.  

 

En cuanto al tratamiento, un paciente requirió manejo en terapia intensiva, en 

contraste con la mitad de los pacientes que requirió manejo en terapia intensiva 

en el Hospital Infantil de México (23), la explicación es multifactorial, pero podría 

relacionarse con la diferencia en el estrato socio-económico, el retraso en la 

obtención de atención médica y que se trata de un hospital de referencia a nivel 

nacional. 

 

Otra diferencia con otros estudios (24) es que los pacientes en nuestra serie de 

casos, el 100% recibió inmunoglobulina, esto puede ser debido a que es un 

recurso con el que se cuenta de forma inmediata en un hospital privado y los 

pacientes tienen acceso a seguros de gastos médicos que cubren el tratamiento.  

 

No se estudió el tiempo desde el momento de inicio de síntomas hasta la 

obtención de atención de la salud, pero podríamos teorizar que en la atención 
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privada  el momento del diagnóstico es oportuno, debido a que se busca atención 

pronto.  

 

Aunque se reporta una mortalidad baja entre 1-2% (23, 24, 25), en nuestra serie 

de casos no hubo defunciones, puede deberse al tratamiento con 

inmunoglobulina en 100% de los pacientes y el acceso a los servicios de salud 

de forma oportuna, lo que marca diferecia en pronóstico.  

 

Sigue existiendo controversia con la posibilidad de que el SIMP-C pudiera ser 

una variante de la EK (14, 16, 17, 26), sin embargo, si bien ambas enfermedades 

coinciden en algunos síntomas y datos de laboratorio, también hay 

características que las diferencian a cada una.  

 

La EK se ha reportado en estudios hasta el 41% con positividad para virus 

respiratorios. (17, 27) La enfermedad respiratoria comprobada no debería 

descartar el diagnóstico de EK. Hay evidencia que el SARS-CoV2 puede disparar 

la EK (27); por ello, no todos los pacientes que presentan positividad para SARS-

CoV2 presentan SIMP-C, pero podrían presentar EK. Lo que podría explicar la 

dificultad en el diagnóstico, por lo que es importante enfatizar las diferencias 

entre ambas entidades.  
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CONCLUSIONES: 
 
El SIMP-C es una nueva enfermedad, originada posterior al contacto con el 

SARS-CoV2. Se diferencia de otras enfermedades por cursar con fiebre, 

afección de + de 2 aparatos o sístemas, principalmente la afección 

gastrointestinal. El los análisis clínicos la elevación de la PCR >2, y 

trombocitopenia. El tratamiento de primera línea es la inmunoglobulina.  

 

En este estudio encontramos que la mayoria de los pacientes fueron masculinos, 

previamente sanos, que tuvieron contacto con personas con la COVID-19. Los 

síntomas principales fueron fiebre, síntomas respiratorios y exantema o lesión 

mucocutáneas y gastrointestinales. Solo un paciente requirió manejo en terapia 

intensiva, mientras que la totalidad de ellos recibió tratamiento con 

inmunoglobulina, logrando una supervivencia de la totalidad de los pacientes.  

 

Los conocimientos que tenemos al momento sobre el SIMP-C podrían cambiar 

en el futuro, asi, cuando más series de casos se publiquen, mayor experiencia 

acumulada para beneficio de poblaciones diferentes. Las aproximaciones 

diagnósticas y terapéuticas realizadas se justificaron con el conocimiento que 

teniamos en el momento, siempre buscando el mayor beneficio del paciente.  
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