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Introducción: el síndrome inflamatorio multisistémico en 
niños (MIS-C) es una complicación infrecuente, pero grave 
asociada a la infección por el coronavirus de tipo 2 causan-
te del síndrome respiratorio agudo severo (SARS-CoV-2), 
caracterizada por fiebre persistente, inflamación sistémica 
y compromiso multiorgánico. Afecta predominantemente a 
niños en edad escolar y adolescentes. Los reportes en lac-
tantes menores de un año son escasos y las presentacio-
nes atípicas representan un reto diagnóstico.
Caso clínico: lactante del sexo masculino de 8 meses con 
fiebre persistente de 10 días, diarrea e irritabilidad. Los es-
tudios iniciales mostraron leucocitosis, trombocitosis mar-
cada, linfocitosis persistente y elevación significativa de 
enzimas hepáticas. No se observaron datos mucocutáneos 
ni afección cardiaca. El diagnóstico de MIS-C se estableció 
con base en los criterios del Centro de Control y Prevención 
de Enfermedades de los Estados Unidos (CDC) y se con-
firmó mediante serología IgG positiva para SARS-CoV-2. 
El tratamiento con inmunoglobulina intravenosa, ácido ace-
tilsalicílico y corticosteroides logró una evolución clínica 
favorable. 
Conclusiones: este caso resalta una presentación atípica 
de MIS-C en un lactante menor, con hallazgos hematológi-
cos que difieren del patrón clásico. El reconocimiento tem-
prano y el tratamiento inmunomodulador oportuno permitie-
ron una evolución exitosa. La documentación de variantes 
como esta es fundamental para ampliar el conocimiento del 
MIS-C en grupos etarios subrepresentados.

Resumen Abstract
Background: Multisystem inflammatory syndrome in chil-
dren (MIS-C) is a rare, but serious complication associa-
ted with severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 
(SARS-CoV-2) infection, characterized by persistent fever, 
systemic inflammation, and multiorgan involvement. It pre-
dominantly affects school-aged children and adolescents. 
Reports in infants under 1 year are limited, and atypical pre-
sentations pose diagnostic challenges.
Clinical case: 8-month-old male infant who presented with 
10 days of persistent fever, diarrhea, and irritability. Initial 
laboratory findings revealed leukocytosis, marked thrombo-
cytosis, persistent lymphocytosis, and significantly elevated 
liver enzymes. No mucocutaneous findings or cardiac invol-
vement were noted. The diagnosis of MIS-C was establis-
hed based on Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC) criteria and confirmed by positive IgG serology for 
SARS-CoV-2. Treatment with intravenous immunoglobulin 
(IVIg), aspirin, and corticosteroids achieved a favorable cli-
nical and biochemical evolution. 
Conclusions: This case highlights an atypical presentation 
of MIS-C in a young infant, with hematological findings that 
differ from classic patterns. Early recognition and standard 
immunomodulatory therapy led to a successful outcome. 
Documenting such variants is essential to expand our un-
derstanding of MIS-C in underrepresented age groups.
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Introducción

A raíz de la pandemia por el coronavirus tipo 2 causante 
del síndrome respiratorio agudo severo (SARS-CoV-2), se 
ha documentado un espectro amplio de manifestaciones clí-
nicas en la población pediátrica. En este contexto emergió el 
síndrome inflamatorio multisistémico en niños (MIS-C), des-
crito inicialmente en 2020 por el Centro de Control y Preven-
ción de Enfermedades de los Estados Unidos (CDC) como 
una condición caracterizada por fiebre persistente, elevación 
de marcadores de inflamación sistémica, disfunción multior-
gánica y antecedente de infección o exposición al virus.1 
Mientras que la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
y el Real Colegio de Pediatría y Salud Infantil (RCPCH) del 
Reino Unido también emitieron sus definiciones y criterios 
de MIS-C, que presentan algunas diferencias, pero mantie-
nen el mismo enfoque (cuadro I).2,3 

Desde su primera descripción en abril de 2020, el MIS-C 
ha generado gran interés en el Reino Unido debido a su 
potencial severidad y similitudes clínicas con entidades 
como la enfermedad de Kawasaki (KD), el síndrome de 
shock tóxico o la sepsis bacteriana.1,2

De estas, se ha clasificado al MIS-C como un síndrome 
similar al KD o una KD atípica, debido a que algunos fenoti-
pos pueden imitar los síntomas de esta vasculitis.4 Es posi-
ble diferenciarlos (cuadro II) debido a que las principales 
manifestaciones sistémicas de MIS-C incluyen dolor abdo-
minal, diarrea, vómitos, disfunción miocárdica, linfopenia, 
y alteraciones neurológicas, mientras que las principales 
manifestaciones de la KD clásica que permiten su identifi-
cación son la inyección conjuntival bilateral no exudativa, y 
cambios en la membrana de la mucosa oral, como fisuras 
labiales o lengua en fresa. A pesar de la presencia de ano-
malías de las arterias coronarias como una complicación 
cardiovascular en la KD y de algunos síntomas neurológi-
cos, los pacientes con MIS-C tienden a tener un peor curso 
clínico agudo. Mientras que en los análisis de laboratorio, 
aunque ambos presentan elevaciones en algunos marcado-
res inflamatorios, suelen estar más elevados en el MIS-C, 
y en la KD es menor la frecuencia de lifopenia y mayor la 
de neutrofilia; además, únicamente el MIS-C se relaciona 
con serología positiva para SARS-CoV-2, que hasta en una 
cuarta parte de los pacientes con MIS-C podría no haber 
otra forma de diferenciarlos de KD.4,5

Por otro lado, el síndrome de activación macrogáfica 
(MAS) con el que MIS-C también se puede asemejar, es un 
proceso inflamatorio grave y potencialmente letal (20-53%), 
causado por la activación descontrolada de macrófagos y 
células T. Este término se llega a utilizar como sinónimo de 
síndrome hemofagocítico o se puede considerar una forma 
adquirida o secundaria de una entidad conocida como lin-

fohistiocitosis hemofagocítica (LHL), una complicación de 
enfermedades inflamatorias sistémicas, como artritis idio-
pática juvenil o KD, infecciones virales, bacterianas, para-
sitarias y fúngicas, o de patologías malignas. El síndrome 
hemofagocítico se puede presentar con fiebre, hepatoes-
plenomegalia, hepatopatía, coagulopatía, trombocitopenia, 
hipertrigliceridemia, disminución de la velocidad de sedi-
mentación globular y evidencia de hemofagocitosis de la 
médula ósea.6 Se diferencia del MIS-C por no estar limitado 
a la edad pediátrica, presentar valores más elevados de 
ferritina y lactato deshidrogena y valores marcados de pan-
citopenia, con la hemoglobina disminuida y un incremento 
en los niveles de bilirrubinas.5,6

En 2021 la Red Latinoamericana de Vigilancia del MIS-C 
reportó 409 casos y el 12.7% de ellos requirió hospitalización 
en unidades de cuidados intensivos (12.7%). Las afecciones 
asociadas fueron bajo nivel socioeconómico, inmunodefi-
ciencias, enfermedades preexistentes, neumonía, síndrome 
de distrés respiratorio y síntomas abdominales.7 

Diversas series han descrito que el MIS-C afecta prin-
cipalmente a niños mayores y adolescentes, y es inusual 
en lactantes menores de un año, quienes además pueden 
mostrar un fenotipo clínico distinto.8 Su fisiopatología aún 
no está completamente elucidada, pero se postula que invo-
lucra una respuesta inmunitaria postinfecciosa desregulada 
que involucra particularmente al sistema inmunitario innato, 
mediada por anticuerpos, con activación de linfocitos T y B, 
liberación de citocinas proinflamatorias y daño endotelial sis-
témico.9,10,11 Estas diferencias fisiopatológicas podrían expli-
car la heterogeneidad en la presentación clínica y analítica, 
particularmente en los lactantes. Aunque se han publicado 
múltiples estudios multicéntricos sobre el MIS-C, los casos 
que incluyen lactantes con laboratorio atípico son escasos.

Este reporte busca contribuir al entendimiento del espec-
tro clínico del MIS-C en pacientes menores de un año, al 
presentar un caso con linfocitosis, trombocitosis progresiva 
y hepatopatía inflamatoria reactiva, sin disfunción cardio-
vascular, con respuesta favorable a tratamiento estándar. 

Caso clínico 

Paciente del sexo masculino de 8 meses, previamente 
sano, con antecedente de contacto con familiar sintomático 
de patología respiratoria sin confirmación virológica. Inició 
con evacuaciones diarreicas seguidas de fiebre persistente 
no controlada con antipiréticos. Fue evaluado en 5 oca-
siones por médicos generales con diagnóstico presuntivo 
de gastroenteritis. A los 10 días de evolución fue referido 
a hospital de segundo nivel por fiebre sin foco, laboratorio 
alterado y sospecha de enfermedad de Kawasaki (figura 1). 
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Cuadro I Criterios diagnósticos para el MIS-C según el CDC, la OMS y el RCPCH

Componente CDC OMS RCPCH

Rango de edad < 21 años 0 a 19 años Sin edad limitada pero orien-
tada a población pediátrica

Fiebre > 38.0 °C durante ≥ 24 horas o 
informe de fiebre subjetiva que 
dura ≥ 24 horas

> 3 días Fiebre persistente

Requerimiento de hospitalización Sí, o que resulte en muerte No se especifica explícita-
mente, pero la condición 
implica gravedad

No se especifica explícita-
mente, pero la condición implica 
gravedad

Inflamación sistémica Uno o más de los siguien-
tes: PCR, VSG, fibrinógeno, 
procalcitonina, dímero D, 
ferritina, LDH o IL-6 elevados, 
neutrófilos elevados, linfocitos 
reducidos y albúmina baja

Elevación de VSG, proteína C 
reactiva o procalcitonina

Neutrofilia, proteína C reactiva 
elevada y linfopenia

Manifestaciones clínicas Compromiso multisistémico  
(> 2) de órganos (cardiaco, 
renal, respiratorio, hematológico, 
gastrointestinal, dermatológico o 
neurológico)

≥ 2 de las siguientes:
• Rash o conjuntivitis bilateral 
no purulenta o inflamación 
mucocutánea (oral, manos o 
pies)
• Hipotensión o shock
• Disfunción miocárdica, peri-
carditis, valvulitis o anomalías 
coronarias (ECO o troponina/
NT-proBNP elevados)
• Evidencia de coagulopatía 
(TP, TTP, dímero D elevados)
• Problemas gastrointestinales 
agudos (diarrea, vómitos, dolor 
abdominal)

Evidencia de disfunción 
orgánica única o multiorgánica 
(shock, trastorno cardiaco, res-
piratorio, renal, gastrointestinal o 
neurológico)

Exclusión de otras causas Sin diagnósticos alternativos 
plausibles

Debe descartarse causa 
microbiana obvia (ej. sepsis 
bacteriana, shock estafilocócico 
o estreptocócico)

Descartar cualquier otra causa 
microbiana, incluyendo sepsis 
bacteriana, síndromes de cho-
que estafilocócico o estreptocó-
cico e infecciones asociadas con 
miocarditis, como enterovirus

Evidencia de SARS-CoV-2 Positivo para infección actual 
o reciente por SARS-CoV-2 
mediante RT-PCR, serología o 
prueba de antígeno; o exposi-
ción a COVID-19 dentro de las 
4 semanas previas al inicio de 
los síntomas

PCR, prueba de antígeno o 
serología positiva, o contacto 
probable con paciente  
COVID-19

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

Otros comentarios Algunas personas pueden cum-
plir criterios totales o parciales 
para la enfermedad de Kawa-
saki, pero deben informarse si 
cumplen la definición de caso 
de MIS-C.
Considerar MIS-C en cualquier 
muerte pediátrica con evidencia 
de infección por SARS-CoV-2

Se pueden incluir los niños que 
cumplen total o parcialmente 
los criterios de la enfermedad 
de Kawasaki

Criterios clínicos, analíticos y epidemiológicos establecidos por el CDC para la identificación de casos de MIS-C asociados a infección 
por SARS-CoV-2 en menores de 21 años
Fuente: Adaptado de CDC,1 OMS,2 RCPCH3

MIS-C: síndrome inflamatorio multisistémico en niños; CDC: Centro de Control y Prevención de Enfermedades de los Estados Unidos; 
OMS: Organización Mundial de la Salud; RCPCH: Real Colegio de Pediatría y Salud Infantil del Reino Unido; PCR: proteína C reactiva; 
VSG: velocidad de sedimentación globular; LDL: deshidrogenasa del ácido láctico: IL-6: interleucina 6
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Cuadro II Comparación de la enfermedad de Kawasaki y el MIS-C

Variable Enfermedad de Kawasaki MIS-C

Demografía

Edad 6 meses a 5 años 6-11 años

Sexo Predominio masculino (~1.5:1) Sin predominio aparente

Raza o etnia Mayor incidencia en Japón, China, Corea del Sur y 
Taiwán

Mayor incidencia en niños de ascendencia africana e 
hispana

Patogénesis

Desencadenante Desconocido pero algunos datos sugieren una posible 
infección viral o bacteriana previa

Inicio ~3-6 semanas después de la exposición al SARS-
CoV-2

Características inmunológicas

Similitudes Aumento de neutrófilos IL-1β + y neutrófilos inmaduros

Diferencias Activación de células T por un antígeno convencional La proteína de pico (S) viral del SARS-CoV-2 actúa 
como un superantígeno y desencadena una tormenta 
de citocinas

Niveles altos de IL-17 Niveles elevados de IL-15, IFNγ en casos graves

Perfil de citocinas similar al síndrome de activación 
macrogáfica (MAS) relativamente menos frecuente

> 50% de los pacientes con MIS-C tienen un fenotipo 
de citocina similar al MAS

La linfopenia es rara Linfopenia

No se informó de IgG anti-SARS-CoV-2 IgG anti-SARS-CoV-2

Características clínicas

Similitudes Asociaciones similares con fiebre, erupción cutánea, linfadenopatía cervical, síntomas neurológicos y cambios 
en las extremidades

Diferencias Incidencia relativamente alta de inyección conjuntival y 
cambios en la membrana mucosa oral

Incidencia relativamente alta de síntomas gastrointesti-
nales, miocarditis y shock, y coagulopatía

Gestión

Común IgIV, glucocorticoides, ácido acetilsalicílico IgIV, glucocorticoides, ácido acetilsalicílico

Extraño Infliximab, ciclosporina y anakinra Anakinra, tocilizumab

Hay diferencias a nivel demográfico en las que la KD se presenta en menores de 5 años de edad, principalmente en Japón y el este asiático, 
mientras que el MIS-C tiene un rango de edad de entre 1.6 y 20 años, con una media de 6 a 11 años y es más común en niños de proce-
dencia africana o hispana. Ambos comparten una asociación temporal con enfermedades infecciosas y están mediados por un proceso 
inflamatorio sistémico, aunque datos específicos como la linfocitopenia y la presencia de IgG anti-SARS-CoV-2 pueden diferenciar el MIS-C
MAS: síndrome de activación macrogáfica; IgIV: inmunoglobulina intravenosa 
Fuente: adaptado de Sharma et al.5

Figura 1 MIS-C en un lactante: panorama clínico, de laboratorio y terapéutico

La infografía ilustra las principales características clíni-
cas, hallazgos de laboratorio y resultados terapéuticos 
de un lactante de 8 meses diagnosticado con síndro-
me inflamatorio multisistémico en niños (MIS-C) rela-
cionado con SARS-CoV-2. La sección clínica destaca 
fiebre de 10 días de duración, diarrea e irritabilidad. 
Los resultados de laboratorio incluyeron trombocitosis 
extrema (1,400 ×109/L), linfocitosis, elevación de tran-
saminasas (AST 605 U/L, ALT 426 U/L) y serología 
IgG positiva para SARS-CoV-2. La gráfica está dise-
ñada para reforzar visualmente las características atí-
picas pero ilustrativas del MIS-C en lactantes
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Al ingreso el paciente presentaba irritabilidad, signos 
vitales sin alteraciones, TA 112/66 mmHg, FC 118 lpm, 
FR 28 rpm, SatO2 95%, sin lesiones mucocutáneas ni ade-
nomegalias. En la exploración física no hubo hallazgos 
patológicos relevantes. Se hospitalizó con diagnóstico de 
probable KD incompleta. 

Estudios iniciales mostraron leucocitosis, trombocito-
sis (> 1400 ×109/L), linfocitosis, PCR elevada (cuadro III) 
y hemoglobina normal (11 g/dL). Se inició tratamiento de 
inmunoglobulina intravenosa (IgIV) y ácido acetilsalicílico 
(AAS). El ecocardiograma se presentó normal y con base 
en él se descartaron anormalidades estructurales de las 
aurículas, ventrículos, grandes vasos y septum interauricu-
lar, así como insuficiencias valvulares y obstrucciones. A la 
evaluación funcional se encontró la fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo (FEVI) en 80% y la fracción de acorta-
miento en 40%, datos considerados sobreestimados por la 
irritabilidad del paciente, y diámetros de 2.2 mm en la arte-
ria coronaria izquierda, 1.7mm la descendente anterior y 
1.8 mm la circunfleja. Serología SARS-CoV-2 positiva para 
IgG. La reumatología integró diagnóstico de MIS-C leve. Se 
administró metilprednisolona intravenosa (IV) (30 mg/kg) 
y posteriormente prednisolona oral. Se mantuvo AAS en 
dosis antiagregante. La evolución fue favorable, con des-
censo de transaminasas y marcadores inflamatorios.

El paciente cumplió con los criterios de MIS-C de los 
CDC (cuadro I). Se descartó enfermedad de Kawasaki por 
ausencia de criterios y ecocardiograma normal. No se reali-
zaron pruebas virológicas activas ni hemocultivos debido a 
que el paciente evolucionó de manera estable.

El paciente recibió IgIV (2 g/kg en 28 horas), AAS a 80 
mg/kg/día, metilprednisolona 30 mg/kg IV cada 8 horas y 
prednisolona VO 1 mg/kg/día por 2 semanas. Se ajustó 
AAS a dosis antiagregante (5 mg/kg/día). El paciente no 
presentó efectos adversos. Mantuvo tolerancia oral, buena 

Cuadro III Principales parámetros de laboratorio durante el curso clínico

Parámetro Día 1 Día 4 Valor normal Interpretación

Leucocitos (/µL) 22,600 11,700 5000-15,000 Leucocitosis inicial

Linfocitos(/µL) 5876 5295 3,000-9500 Linfocitosis persistente

Plaquetas (×109/L) 1311 1465 150-450 Trombocitosis progresiva

AST (U/L) N/A 605 < 40 Elevada ×15

ALT (U/L) N/A 354 < 40 Elevada ×10

Proteina C Reactiva (mg/L) 9.1 2.1 < 3 Inflamación sistémica

VSG (mm/h) N/A 55 < 20 Elevada

Las enzimas hepáticas (AST y ALT) se encontraron marcadamente elevadas, en concordancia con una hepatopatía reactiva, sin eviden-
cia clínica ni imagenológica de disfunción hepática. Los marcadores inflamatorios, proteína C reactiva (PCR) y velocidad de sedimenta-
ción globular (VSG) estuvieron significativamente elevados al inicio y disminuyeron con el tratamiento, en paralelo con la mejoría clínica. 
Estos hallazgos respaldan una respuesta inflamatoria sistémica compatible con MIS-C
Fuente: elaboracion propia

perfusión y parámetros vitales normales. Fue egresado tras 
5 días afebril, clínicamente estable. En la cita de segui-
miento (día 40), persistía trombocitosis moderada, con nor-
malización de enzimas hepáticas, PCR y VSG. El paciente 
se encontraba asintomático, bajo vigilancia por Cardiología, 
Reumatología y Hematología.

Discusión

El presente caso representa una forma leve, pero atípica 
de MIS-C en un lactante, lo cual aporta evidencia sobre la 
heterogeneidad clínica de esta entidad. En contraste con 
los hallazgos clásicos descritos en estudios de cohortes y 
reportes de caso como linfopenia, trombocitopenia, hipoal-
buminemia y elevación de dímero D, nuestro paciente 
presentó linfocitosis, trombocitosis progresiva y transami-
nasemia significativa.7,8,12,13,14

Estos hallazgos pueden deberse a una respuesta inmu-
nológica diferente en los lactantes menores, donde pre-
domina una mayor actividad de linfocitos T naive, y una 
reactividad hematológica menos sujeta a disfunción inmuni-
taria secundaria a anticuerpos.10 En particular, la tromboci-
tosis reactiva puede representar un marcador subrogado de 
inflamación en la fase subaguda, como se ha observado en 
otras enfermedades inflamatorias sistémicas infantiles y en 
el 75% con etiología infecciosa.15

Un análisis reciente en población mexicana documentó 
que menos del 10% de los casos de MIS-C correspondían a 
menores de un año, y en ninguno se reportó trombocitosis 
significativa.7 Aunque se han encontrado casos de miocar-
ditis leve en neonatos,14 estudios europeos y norteameri-
canos han evidenciado que los lactantes con MIS-C tienen 
menor frecuencia de disfunción miocárdica y menores nive-
les de dímero D, lo cual podría reflejar una expresión fenotí-
pica menos severa.4,16 Nuestro paciente, sin datos clínicos 
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ni ecocardiográficos de afectación cardiovascular, se alinea 
con esta tendencia.

Además, se realizaron diagnósticos diferenciales ini-
cialmente con KD incompleta debido al grupo de edad y la 
evolución de la fiebre. Aun sin los criterios clásicos de anor-
malidades de la mucosa oral, inyección conjuntival, eritema 
y descamación de extremidades, erupción y linfadenopatía 
cervical, se encontraron los criterios de laboratorio de eleva-
ción de PCR, VSG, trombocitosis > 450,000 luego de 7 días 
de fiebre y leucocitosis > 15,000, lo cual permitía integrar 
KD incompleta y autorizar el inicio del tratamiento con IgIV y 
AAS.17 Posteriormente, esta se descartó por los anteceden-
tes de contacto con familiar con patología respiratoria y los 
síntomas gastrointestinales, más frecuentes en MIS-C, sin 
alteraciones de los diámetros coronarios. Se completaron 
los criterios del CDC, aunque la trombocitosis es más carac-
terística de KD, por lo que fue la prueba serológica positiva 
para SARS-CoV-2, la mayor diferencia, como se describe 
anteriormente.5

Por otro lado, la elevación marcada de AST y ALT, sin 
evidencia de hepatitis viral ni colestasis, es coherente con 
una hepatopatía inflamatoria reactiva, descrita previamente 
en pacientes con inflamación sistémica descontrolada como 
síndrome hemofagocítico, transtorno del sistema inmunoló-
gico que comparte características similares al MIS-C, que 
se descartó debido a la ausencia de pancitopenia, valores 
normales de hemoglobina, y la falta otros datos de hepatopa-
tía.6,18,19 Esta elevación suele ser reversible, como ocurrió en 
nuestro caso, y puede usarse como biomarcador de actividad 
inflamatoria en MIS-C. Finalmente, es destacable la buena 
respuesta al tratamiento estándar con IgIV, AAS y esteroi-
des, sin necesidad de inmunomoduladores adicionales ni 
cuidados intensivos, que comenzó de manera temprana 

con el diagnóstico inicial de KD, con el que comparte trata-
miento.4,17 Este desenlace favorable sugiere que la identifi-
cación temprana y el abordaje terapéutico oportuno pueden 
modificar el curso clínico, incluso en presentaciones atípicas.

Este estudio presentó varias limitaciones. En primer 
lugar, se trata de un reporte de caso único, lo cual impide 
establecer asociaciones causales o generalizar los hallaz-
gos. En segundo lugar, no se contó con estudios imageno-
lógicos complementarios (como tomografía o resonancia), 
ni con biomarcadores adicionales como dímero D, ferritina o 
interleucinas. Tampoco fue posible obtener consentimiento 
informado por escrito de los tutores del paciente, lo que se 
suple mediante la completa anonimización del caso y la 
aprobación por un comité de ética (que en este caso fue 
el Comité de Ética del Hospital del Niño DIF Hidalgo, con 
registro CICEICB-CC-2024-10). 

A pesar de estas limitaciones, el valor clínico y educa-
tivo del caso radica en resaltar una presentación fenotípica 
inusual de MIS-C en lactantes menores, subrepresentados 
en la literatura actual. A continuacion se describen en el 
cuadro IV casos similares reportados en la literatura, repre-
sentativos de MIS-C publicados en Latinoamérica y Asia, y 
se resalta la variabilidad fenotípica, los hallazgos hemato-
lógicos y la evolución clínica. Se incluyen pacientes fuera 
del rango típico de presentación y neonatos, lo que permite 
contextualizar el caso presentado dentro del espectro clínico 
global del MIS-C pediátrico.

Conclusiones

El síndrome inflamatorio multisistémico asociado a 
COVID-19 puede presentarse con fenotipos atípicos en lac-

Cuadro IV Casos clínicos publicados de MIS-C: comparación con el caso presentado

Autor y país Año Sexo Edad Breve descripción del caso

Mercado et al. México7 2020 Masculino 5 años MIS-C con fiebre, rash, conjuntivitis, hepatitis, falla miocár-
dica, leucocitosis, linfopenia, trombocitopenia y reactantes 
de fase aguda elevados. Los anticuerpos contra la proteína 
de espiga para SARS-CoV-2 PCR resultaron negativos, 
como ocurre en 5% de los casos

Pessoa et al. Brasil12 2021 Masculino 7 años MIS-C asociado a SARS-CoV-2 grave con aneurisma coro-
nario, tratado con IgIV y AAS, que posteriormente desarrolló 
síndrome de Reye con deterioro neurológico y hepático, sin 
otras causas justificadas

Saha et al. India14 2024 Femenino Recién nacida a término MIS-C asociado a SARS-CoV-2 con exantema maculopapu-
lar generalizado, fiebre, diagnosticada con sepsis de inicio 
tardío, diarrea acuosa, taquicardia, taquipnea, anemia, 
trombocitopenia, hipoalbuminemia y edema generalizado

Giraldo-Alzate et al. 
Colombia18 

2023 Femenino 4 años y 7 meses MIS-C asociado a SARS-CoV-2 con signos de choque 
distributivo y falla orgánica multisistémica

MIS-C: síndrome inflamatorio multisistémico en niños; IgIV: inmunoglobulina intravenosa; AAS: ácido acetilsalicílico
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tantes menores, como linfocitosis, trombocitosis reactiva y 
hepatopatía inflamatoria sin afectación cardiovascular. Este 
caso subraya la importancia de mantener una alta sospe-
cha diagnóstica en pacientes con fiebre prolongada, incluso 
en ausencia de los criterios clásicos, y demuestra que el 
tratamiento oportuno con inmunoglobulina, antiinflamatorios 
y corticosteroides puede resultar eficaz incluso en presen-
taciones no convencionales. A pesar de las limitaciones 
inherentes a un reporte de caso único, la descripción siste-

mática refuerza el valor clínico y académico de documentar 
manifestaciones poco comunes de MIS-C en grupos etarios 
subrepresentados.
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