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RESUMEN

Las manifestaciones clinicas de la infeccion por SARS-CoV-2 son menos frecuentes y
graves en nifios que en adultos; sin embargo, recientes publicaciones sugieren la posibilidad
de un cuadro clinico severo secundario a la infeccion por este coronavirus en pacientes
pediatricos, denominado sindrome inflamatorio multisistémico. El objetivo de este trabajo es
examinar los aspectos relacionados con la epidemiologia, patogenia, presentacion clinica,
diagndstico y tratamiento del sindrome inflamatorio multisistémico en nifios. Este sindrome
tiene un caracter posinfeccioso y su fisiopatologia probablemente resulte de una activacion
anormalmente organizada del sistema inmune, en un contexto genético de predisposicion y
activada por la peculiar biologia del SARS-CoV-2. Las caracteristicas clinicas de los
pacientes afectados incluyen fiebre mantenida, con afectacion de multiples organos y
sistemas y resultados positivos de marcadores inflamatorios, ademas de cumplir con los
criterios de infeccion reciente o concurrente por SARS-CoV-2. Para el tratamiento, ademas

de las medidas de apoyo vital y el uso de antibioticos en la etapa inicial, se recomienda el
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empleo de terapias especificas inmunomoduladoras, como la inmunoglobulina intravenosa y
los esteroides, asi como el acido acetilsalicilico. El correcto abordaje de esta entidad
requiere mantener un alto nivel de alerta, con una definicion clara de los casos sospechosos,
la participacion multidisciplinaria y la implementacion de una estrategia terapéutica
inmediata.

Palabras clave: SARS-CoV-2; COVID-19; Kawasaki; sindrome inflamatorio

multisistémico; shock; gammaglobulina endovenosa.

ABSTRACT

The clinical manifestations of the infection by SARS-CoV-2 are less frequent and severe in
children than in adults; however, recent publications suggest the possibility of a severe
clinical picture called multisystem inflammatory syndrome which is caused by the infection
with coronavirus in pediatric patients. The objective of this work is to examine the aspects
related to the epidemiology, pathogenesis, clinical presentation, diagnosis and treatment of
the multisystem inflammatory syndrome in children. This syndrome has a post-infection
nature and its physiopathology is probably the result of an abnormally organized activation
of the immune system, in a genetic context of predisposition and activated by the peculiar
biology of the SARs-CoV-2.The clinical characteristic of the affected patients include
constant fever, affectation of multiple organs and systems, and positive results of
inflammatory markers, and in addition meeting the criteria of recent or concurrent infection
by SARS-CoV-2. For the treatment, apart from the measures of vital support and the use of
antibiotics in the initial stage, it is recommended the use of specific immunomudolatory
therapies, as intravenous immunoglobulin and steroids; as well as acetylsalicylic acid. The
right approach to this entity requires maintaining a high level of alerts, with a clear
definition of the suspected cases, the multidisciplinary participation and the implementation
of an immediate therapeutic strategy.

Keywords: SARS-CoV-2; COVID-19; Kawasaki; multisystem inflammatory syndrome;

shock; endovenous gammaglobuline.
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Introduccion

El nuevo coronavirus causante del sindrome respiratorio agudo severo 2 (SARS-CoV-2, por
sus siglas en inglés), ha provocado la enfermedad conocida como COVID-19, que se ha
expandido mundialmente a partir de su brote inicial en diciembre de 2019 en Wuhan, China.
Este virus causa una neumonia atipica asociada a sindrome de distrés respiratorio agudo,
fallo respiratorio agudo, y otras complicaciones potencialmente letales, relacionadas
probablemente con el incremento descontrolado de la liberacién de citocinas al torrente
sanguineo.*?)

La infeccion por SARS-CoV-2, generalmente, provoca en nifios una enfermedad no grave de
evolucion mucho mas benigna que en el adulto.® Sin embargo, recientemente, una serie de
publicaciones provenientes de diferentes areas geograficas que incluyen a Reino Unido,
Francia, Italia, y EE. UU., comunican pacientes pediatricos con sintomatologia severa en
muchos aspectos. La sintomatologia presentada se solapa con la enfermedad de Kawasaki, el
sindrome de shock toxico y el sindrome de liberacidn de citocinas, con la peculiaridad que
esta sintomatologia clinica se asocia a evidencias de laboratorio, que justifican pensar en
infeccion presente o pasada por SARS-CoV-2.6678 E| sindrome descrito ha recibido, entre
otras, la denominacion de sindrome inflamatorio multisistémico asociado a COVID 19
(SIMS-C).(5678)

El objetivo de este trabajo es examinar los aspectos relacionados con la epidemiologia,

patogenia, presentacion clinica, diagnostico y tratamiento de SIMS-C.

Epidemiologia

La definicién de SIMS-C aun no esta muy bien precisada, y su incidencia es desconocida.
La primera informacion acerca del sindrome data de abril de 2020 en Reino Unido y
posteriormente aparecieron publicaciones en otros paises europeos y EE. UU.®®78) Basado
en los resultados de las investigaciones realizadas, se conoce que el SIMS-C puede ocurrir
entre 3 y 5 semanas posterior a la infeccion por SARS-CoV-2. En los paises donde se ha
notificado SIMS-C, el pico de incidencia de infeccion aguda por SARS-CoV-2, precede a la
aparicion del sindrome en 3 a 4 semanas, lo que puede estar justificado por la posible
naturaleza de complicacion posinfecciosa por SARS-CoV-2 del SIMS-C.(5:6.7:89)

Un gran namero de los pacientes descritos retnen criterios diagnésticos para la enfermedad

de Kawasaki completa o incompleta,*) pero el patron epidemiolégico del SIMS-C difiere de
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la clasica enfermedad de Kawasaki en varios aspectos, entre los que se incluyen una mayor
incidencia en afrodescendientes, hispanos, nifios mayores y adolescentes, con rango de edad
de 1-17 afios y una media de 9-11 afios.®®"® En la enfermedad de Kawasaki clasica los
nifios asiaticos o descendientes de asiaticos son mas afectados y fundamentalmente los
menores de 5 afios.*?) Resulta interesante que el SIMS-C no ha sido detectado en Asia, los
casos de SIMS-C tienen sintomas en comdn con cuadros severos complicados de la
enfermedad de Kawasaki, como el sindrome de activacion de macrofago y el sindrome de
shock en la enfermedad de Kawasaki (SSEK), y esta forma de presentacion es mas comdn
en occidente que en Asia.*?

La epidemiologia del SIMS-C también difiere de la COVID-19 aguda. El primero ocurre,
segun las series publicadas, en nifios aparentemente sanos; a diferencia de la enfermedad
aguda severa por SARS-CoV-2, que ocurre fundamentalmente en nifios con procesos

morbidos asociados y en menores de 1 afio.*3)

Patogenia

El SIMS-C probablemente resulte de una respuesta inmune anormalmente organizada contra
el virus, en un contexto genético particular. Las manifestaciones sistémicas que caracterizan
el SIMS-C dependen de la perturbacién inmune desencadenada. Los casos mas severos del
sindrome clinica y humoralmente asemejan el SSEK.4

Los eventos que conducen a una activacion aberrada del sistema inmune por el SARS-CoV-
2 no estan esclarecidos. Los factores implicados pudieran incluir polimorfismos génicos en
genes de inmunorespuesta, cuya funcion estd relacionada con el desencadenamiento y
control de la respuesta inmune, la formacion de complejos antigeno-anticuerpos, el dafio
mediado por anticuerpos no neutralizantes potenciadores de dafio, la activacion de
metaloproteasas, y la activacion del sistema del complemento. Ademas, pudieran estar
implicados mecanismos empleados por el SARS-CoV-2 para evadir y subvertir el sistema
inmune, ademas de posibles estructuras virales con caracteristicas de superantigenos,
capaces de estimular extensamente el sistema inmune.® Estos factores pueden conducir a
eventos fisiopatologicos similares a los propuestos en la enfermedad de Kawasaki,*8") en
particular, para las formas graves de esta entidad, como el SSEK, que se asocia con

marcadores inflamatorios mas severos y mayor riesgo de aneurisma de la arteria coronaria,

[CD) ev-nc | Esta obra esta bajo una licencia https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.es ES



https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.es_ES

Revista Cubana de Pediatria. 2020;92(Supl. especial):e1202

regurgitacion mitral y depresion miocardica,*® lo que justifica el solapamiento
clinico/humoral de ambas entidades.

En la mayoria de los casos descritos de SIMS-C, los resultados de la reaccion de la reverso
transcriptasa y de la reaccion en cadena de la polimerasa en tiempo real (rRT-PCR), para
SARS-CoV-2 resultan negativon, pero los estudios seroldgicos son positivos para este virus,
observacion que, sumada a los hallazgos epidemioldgicos ya descritos, inducen a sospechar
la naturaleza posinfecciosa del SIMS-C.5678

Los complejos mecanismos implicados en el SIMS-C, aunque aun parcialmente
comprendidos, se sospecha que pueden conducir a una peculiar activacion descontrolada del
sistema inmune innato y adaptativo que conduce a la activacion de la cascada del
complemento a través de inmunocomplejos y a un sindrome de secrecion de citocinas
posinfeccioso, caracterizado por activacion, disfuncion, y dafio endotelial, mediado por
elevadas concentraciones plasmaticas de citocinas, incluyendo IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, TNF-
alfa. Ello resulta en hiperpermeabilidad y fuga vascular, disminucion de la resistencia
periférica vascular, disfuncion/dafio/depresion miocérdica, enteropatia exudativa, isquemia
intestinal asociada a fendmenos procoagulantes y de vasculitis, niveles reducidos de C3 y

C4, hipoalbuminemia e hiponatremia, dafio organico multiple y shock.%20

Manifestaciones clinicas

Existe coincidencia en los diferentes datos disponibles: el sintoma clinico mas frecuente es
la fiebre que supera los 38,5 'C (100 % de los casos), las manifestaciones gastrointestinales
(como el dolor abdominal, vomitos y diarreas) se registran en aproximadamente 90 % de los
pacientes; estos sintomas son particularmente prominentes y pueden confundirse con
cuadros de abdomen quirargico.®v
Las manifestaciones cutdneo/mucosas, presentes entre el 30-60 % de los casos, son similares
a la enfermedad de Kawasaki, e incluyen rash, inyeccion conjuntival no supurativa,
inyeccion de la mucosa oral y, con menor frecuencia, queilitis. Los sintomas respiratorios se
describen en alrededor de 50 % de los pacientes. La dificultad respiratoria, la taquipnea y el
fallo respiratorio aparecen generalmente asociado al shock, la tos es infrecuente y los
requerimientos de oxigenoterapia se corresponden con la estabilizacion cardiovascular. En el

60 % de los pacientes se describen manifestaciones neuroldgicas como cefalea, letargia, o
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confusion, y signos de irritacion meningea. ElI edema de manos y pies forma parte de la
sintomatologia clinica en algunos de los casos descritos.(”#9)

Muchos pacientes después de 3 a 5 dias de fiebre desarrollan un shock caliente. El shock en
ocasiones es refractario a la resucitacion con volumen y requiere el uso de vasopresores.®??
El fracaso de la funcion renal se describe en 38-70 % de los casos, el fallo hepatico agudo en
alrededor de 20 %, y las manifestaciones de serositis (derrame pericérdico, derrame pleural,
0 ascitis en 28-30 % de los pacientes afectados.("8922)

Es de destacar que un numero significativo de los pacientes cumplen los criterios
diagnosticos de enfermedad de Kawasaki completo, ‘9 o incompleto.®?% Se muestran a
continuacion los criterios diagndsticos para la enfermedad de Kawasaki.

Se requiere fiebre de al menos 5 dias de evolucion, sin otra explicacién. El diagnéstico puede

realizarse al 4to. dia si se cumple con cuatro 0 mas de los criterios siguientes:

- Inyeccion conjuntival bilateral no supurativa.

- Cambios en la mucosa oral, incluyen inyeccion o labios fisurados, inyeccion faringea, o

lengua aframbuesada.

- Cambios en las extremidades incluyendo eritema palmar o plantar, edema de manos o

pies (fase aguda), y declamacion periungeal (fase subaguda).
- Exantema polimorfico.

- Adenopatia habitualmente unilateral de méas de 1,5 cm.

Hallazgos de laboratorio

Todos los pacientes diagnosticados con el SMIS-C presentan pardmetros de laboratorio
compatibles con respuesta inflamatoria severa y dafio organico, incluyendo neutrofilia (80-
90 %), linfopenia (80-90 %), anemia (70 %), trombocitopenia (30-80 %); asi como
elevacion de las concenracoines plasmaticos de proteina C-reactiva (90-95 %), dimero-D
(80-90 %), fibrindgeno (90 %) y ferritina (75%). La procalcitonina se encuentra elevada en
una proporcion importante de casos con SIMS-C, sin evidencias de infeccién bacteriana y
eritrosedimentacion acelerada en 80 % de los pacientes. Marcadores de dafio miocardico

como la troponina y el péptido cerebral natriurético (BPN), se detectan elevados en sangre
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(90-100 % de los pacientes). Otros marcadores de dafio tisular como lactato deshidrogenasa
(LDH) (60 %), alanino amino trasferasa y aspartato aminotrasferasa (70 %) muestran
concentraciones  séricas elevadas. La hipoalbuminemia, la hiponatremia y la
hipertrigliceridemia se detectan en un porcentaje importante de los casos con SIMS-C, asi
como las concentraciones séricas de I1L-6 superiores a las normales.

En algunos pacientes se ha constatado pleocitosis en el liquido cefalorraquideo, lo que
demuestra el compromiso del sistema nervioso central. El estudio de la orina puede mostrar

piuria estéril.4678)

Estudios paraclinicos

En los estudios ecocardiogréaficos realizados a pacientes con SIMS-C se ha demostrado
disfuncion ventricular izquierda en 50-60 % de los casos, anomalias de arterias coronarias
en 20-50 % de los pacientes, asi como evidencias de regurgitacion de la valvula mitral en un
namero importante de pacientes, con derrame pericardico visto con relativa frecuencia en las
ecocardiografias realizadas.

La radiografia de torax no presenta alteraciones en un gran nimero de pacientes, aunque se
ha descrito en algunos casos efusion pleural, consolidaciones en parches, consolidaciones
lobares y atelectasias. La tomografia muestra hallazgos similares a los encontrados en la
radiografia de térax, pocos pacientes presentan un patron nodular o en vidrio esmerilado. En
abdomen, la tomografia o la ecografia muestran imégenes que incluyen liquido libre en
cavidad abdominal, adenopatias mesentéricas, ileitis terminal y edema de la pared de la
vesicula, lo que puede explicar los cuadros clinicos descritos compatibles con abdomen

quirdirgico.®:678.922)

Diagnostico
Para hacer diagndstico y definir un caso con SIMS-C se tienen en cuenta criterios clinicos,

paraclinicos y de laboratorio.

Definicion de caso
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Segun el Centro para el Control y Prevencion de Enfermedades (CDC, por sus siglas en

inglés) el SIMS-C es definido si el paciente redne los siguientes criterios: ¢

Edad menor de 21 afios

Presentacion consistente con SIMS-C por la inclusion de todos los siguientes

criterios:

. Fiebre mas de 38 "C por un periodo igual o superior a 24 horas, o reportar elementos

subjetivos de fiebre por un periodo igual 0 mas de 24 horas.

. Evidencias de laboratorio de inflamacion (proteina C-reactiva elevada,

eritrosedimentacion acelerada, niveles elevados de fibrindgeno, dimero-D, ferritina,

deshidrogenasa lactica, IL-6; neutrofilia, linfopenia, hipoalbuminemia).

. Enfermedad severa que requiere hospitalizacion.

. Dos o méas oOrganos o sistemas afectados (cardiovascular, renal, respiratorio,

hematoldgico, gastrointestinal, dermatoldgico, neurologico).

. No otro diagnéstico plausible.

Infeccion reciente o actual por SARS-CoV-2 o exposicién al virus, definida por lo

siguiente:

1. rRT-PCR positivo para SARS-CoV-2.

2. Serologia positiva para SARS-CoV-2.

3. Test de antigeno positivo para SARS-CoV-2.

4. Antecedentes de exposicion a COVID-19 en las 4 semanas previas al comienzo

de los sintomas.

El paciente que retina los criterios diagndsticos para Kawasaki completo o incompleto debe

ser considerado un caso de SIMS-C y reportado como tal, ademas, el SIMS-C debe ser

considerado en cualquier muerte en edad pediatrica con evidencias de infeccién por SARS-

CoV-2.

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), los criterios para considerar la presencia
de SIMS-C son:2®)
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I.  Edadde0a 19 afios.
Il. Fiebre de 3 dias 0 mas de evolucion.

I1l.  Marcadores de inflamacion elevados (como eritrosedimentacion acelerada, proteina

C-reactiva elevada o procalcitonina elevada).

IV.  No causas microbianas obvias de inflamacién, incluida sepsis bacteriana y sindrome

de shock toxico estafilococico/estreptococico.

V. Evidencias de infeccion por SARS-CoV-2 (rRT-PCR positivo, serologia, o test
antigénico positivo para SARS-CoV-2) o contacto con individuos afectados por
COVID 19.

VI.  Signos clinicos de SIMS-C que incluyan al menos 2 de los siguientes criterios:

A. Rash, conjuntivitis bilateral no purulenta, signos de inflamacion mucocutanea (en

boca, manos o pies).
B. Hipotension o shock.

C. Disfuncidon cardiaca, pericarditis, valvulitis, o anormalidades coronarias

(incluidos hallazgos ecocardiograficos o elevacion de la troponina o el BPN.

D. Evidencias de coagulopatia (tiempo de protrombina prolongado o tiempo parcial

de tromboplastina prolongado, dimero-D elevado).

E. Sintomas gastrointestinales agudos (diarreas, vomitos, dolor abdominal).

Diagnéstico diferencial

Ante un escenario clinico compatible con SIMS-C se debe tener en cuenta la posibilidad de
sepsis bacteriana, por lo que es importante realizar cultivos antes del inicio del tratamiento
empirico con antimicrobianos de amplio espectro, hasta precisar diagndstico.

Otro diagndstico a valorar es la enfermedad de Kawasaki. Todo paciente que cumpla con los
criterios de enfermedad de Kawasaki, debe recibir tratamiento estandar de esta enfermedad

(inmunoglobulina endovenosa mas aspirina).
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El sindrome de shock toxico en ocasiones presenta manifestaciones clinicas que se solapan
con muchos de los hallazgos en SIMS-C, independientemente de si fuera secundario a
estafilococo o estreptococo; por lo que el tratamiento empirico inicial debe incluir
clindamicina o linezolid, si el cuadro clinico lo justifica, hasta excluir esta posibilidad
(cultivos bacterianos y test para SARS-CoV-2).

Otro diagnostico diferencial lo constituye la apendicitis aguda. Son imprescindibles estudios
de imégenes y exdmenes clinicos exhaustivos y repetidos ya que, en ocasiones, el cuadro
clinico puede ser confuso.

Otras infecciones virales también pueden simular este sindrome, como las producidas por el
virus de Epstein-Barr, el citomegalovirus, los adenovirus y enterovirus. Ellos pueden causar
manifestaciones multisistémicas y miocarditis, aunque raramente la severidad es marcada en

pacientes inmunocompetentes.

Complementarios para la evaluacion de casos sospechosos

En el paciente sospechoso de SIMS-C se deben realizar los siguientes examenes de
laboratorio: hemograma completo con diferencial, proteina C-reactiva y eritrosedimentacion,
ferritina, test de funcion hepatica y LDH, test de funcion renal y electrolitos séricos, tiempo
de protombina, tiempo parcial de tromboplastina, INR (del inglés, International Normalized
Ratio), dimero-D, fibrindgeno, troponina, BPN, creantin-quinasa-M-B, procalcitonina y
panel de citocinas, si estuviera disponible.

Para el diagnostico de SIMS-C es imprescindible realizar a los pacientes estudios que
demuestren su vinculo con el SARS-CoV-2, para lo que se realizard rRT-PCR para SARS-
CoV-2 y serologia.

Otros estudios microbioldgicos incluyen los siguientes: hemocultivo, urocultivo, cultivo
faringeo, aspirado o hisopado nasal para estudio panel de virus respiratorios, serologia y
PCR para citomegalovirus y virus de Epstin-Barr, PCR para enterovirus y adenovirus.
Ademas, a los pacientes sospechosos, como parte de su evaluacion, se les debe realizar:
electrocardiograma, ecocardiograma, ultrasonografia torécica, ultrasonografia abdominal y

radiografia toréacica.
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Tratamiento

El nifio debe ser evaluado exhaustivamente para determinar la severidad de la enfermedad,
determinar la estabilidad hemodindmica, el grado de compromiso respiratorio, o cualquier
otra complicacion vital para facilitar la terapia de soporte adecuada.
Tratamiento antimicrobiano

El paciente con un SIMS-C puede presentarse con signos y sintomas que mimetizan un
shock séptico o un sindrome de shock tdxico, por lo que un tratamiento antimicrobiano
probabilistico de amplio espectro debe iniciarse. Un régimen apropiado podria ser la
combinacion de ceftriaxona mas vancomicina 0 meropenem mas vancomicina; pero en
pacientes con compromiso renal la vancomicina debe ser sustituida por linezolid. En
pacientes con sospecha de enfermedad mediada por toxinas (ejemplo eritrodermia) se debe
agregar clindamicina, si en el régimen antimicrobiano no esta incluido el linezolid. La
terapia antimicrobiana debe ser desescalada una vez que la etiologia bacteriana se descarte y

el paciente se encuentre estabilizado.®
Terapia antiviral

Existen evidencias®®"9 de que el SIMS-C es un fenémeno inmunoldgico posinfeccioso,
por lo que la terapéutica antiviral no siempre tiene un sustento solido.

Terapia especifica inmunomoduladora
Por sus bondades inmunorreguladoras de amplio espectro, la inmunoglobulina para uso
intravenoso (IGIV) (Intacglobin®, Cuba), puede constituir un pilar fundamental en el
tratamiento del SIMS-C.
El mecanismo de accion que justifica su probable utilidad viene dado porque este
medicamento ejerce una accion antiinflamatoria e inmunomoduladora a través de
mecanismos variados Yy sinérgicos. Entre otros, modula la sintesis y liberacion de citocinas,
modula la proliferacion y maduracion de linfocitos TH17, regula la activacién de
macrofagos a través de Fc-gammaRIlb, reduce la subpoblacion de monocitos
proinflamatorios (CD14+, CD16+) y suprime la produccion de citocinas por estas células,
inhibe la produccién de IL-1, TNF-alfa e INF-gamma, incrementa la sintesis de receptor
soluble de IL-1, bloguea o neutraliza citocinas proinflamatorias a través de anticuerpos
anticitocinas presente en los preparados farmacéuticos, modula la expresion de moléculas de
adhesion (incluidas las expresadas en endotelio vascular), estimula la maduracion y

proliferacion de linfocitos T-reg (celulas T CD4+ CD25+ FoxP3+), solubiliza

11
[CD) ev-nc | Esta obra esta bajo una licencia https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.es ES



https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.es_ES

Revista Cubana de Pediatria. 2020;92(Supl. especial):e1202

inmunocomplejos circulantes, inhibe la activacion del complemento y modula por multiples
vias la respuesta inmune innata.72®

La dosis recomendada teniendo en cuenta las diferentes series publicadas y la utilizada en la
enfermedad de Kawasaki,®7819) es de 2 g/kg IV (dosis Unica). Se debe infundir en un
rango de 8-12 horas: la velocidad inicial de infusion de la solucion al 5 % es de 0,01
I/kg/min, lo que suministra 0,5 mg/kg/min de 1gG. La velocidad de infusion puede ser
duplicada cada 20-30 minutos, mientras se monitorizan estrechamente los signos vitales del
paciente, o la aparicion de sintomas subjetivos. Si no existe efecto indeseable, la velocidad
de infusion puede llegar a un maximo de 0,08 ml/min (4 mg/kg/min de 1gG). Para reducir la
posibilidad de reacciones indeseables, esta justificado el uso previo de antihistaminicos,
hidrocortisona o antipiréticos. Si se presentan manifestaciones adversas se debe enlentecer la
velocidad de infusion o detenerla para continuar un rato después.?® En la practica, las
manifestaciones adversas muchas veces se relacionan con la velocidad de infusion.

Los esteroides son el segundo farmaco inmunomodulador propuesto,®67® constituyen
farmacos con un amplio rango de actividad inhibitoria de la respuesta inmune, que inhiben
la funcion de mdaltiples estirpes celulares implicadas en la respuesta inmune e inflamatoria.
Ellos bloquean encrucijadas vitales de la activacion celular y con ello, la produccion de
mediadores y moléculas implicadas en la respuesta inmune innata y adaptativa, ademas de
bloquear la sintesis de casi todas la citocinas pro-inflamatorias conocidas.®%La repercusion
en la respuesta inmune es dosis dependiente.

Se recomienda la metilprednisolona a dosis de 30 mg/kg/dia, en dosis Unica, hasta 3 dosis,
segun respuesta del paciente. 9

El &cido acetilsalicilico o aspirina tiene efectos antiinflamatorios y como antiagregante
plaquetario, los cuales son deseables en el escenario clinico del SIMS-C. La dosis de inicio
es de 50 mg/kg/dia, con dosis maxima diaria de 4 gramos. Después de 48 horas sin fiebre, la
dosis de aspirina puede reducirse a 5 mg/kg/dia. Esta recomendacion estd basada en la

experiencia previa derivada del tratamiento en la enfermedad de Kawasaki.®?

Prondstico

El pronostico del SIMS-C es incierto. Dado lo novedoso de esta entidad, el conocimiento

clinico y fisiopatoldgico aun es parcial. La mayoria de los casos registrados sobreviven,
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aunque las informaciones disponibles indican que los nifios afectados pueden sufrir un

rapido deterioro clinico.

Consideraciones finales

El SIMS-C constituye una entidad grave, al parecer posinfecciosa, asociada a infeccion por
SARS-CoV-2, que se presenta con signos Yy sintomas que mimetizan un shock séptico o un
sindrome de shock tdxico. El correcto abordaje de esta entidad requiere mantener un alto
nivel de alerta clinica, con una definicién clara de los casos sospechosos, la participacion

multidisciplinaria y la implementacion de una estrategia terapéutica inmediata.
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