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Sr. Editor,

Entre el 6% y el 58% de los niños y adolescentes 
hospitalizados con Sindrome inflamatorio multisisté-
mico (multisystem inflammatory syndrome, MIS-C) de-
sarrollan compromiso neurológico, ya sea este predo-
minantemente central o periférico1. Recientemente se 
ha publicado una relevante casuística nacional2 sobre 
las complicaciones neurológicas en los pacientes pe-
diátricos con COVID-19, no obstante, es infrecuente 
el encontrar concurrencia de MIS-C y síntomas neu-
rológicos graves originados por una encefalomielitis 
diseminada aguda (ADEM, del inglés Acute Dissemina-
ted Encephalomyelitis). La mayoría de los reportes que 
asocian COVID-19 y ADEM señalan el antecedente de 
infección previa unas pocas semanas antes por virus 
SARS-CoV-23.

Reconociendo la permanente actualización del aún 
limitado conocimiento respecto a las manifestaciones 
neurológicas graves de la infección por virus SARS-
CoV-2 en pediatría y con el objetivo de enriquecer la 
casuística nacional, nos parece importante comunicar 
la coexistencia de ADEM en un lactante con MIS-C. 

Paciente de sexo femenino de 10 meses de edad, 
previamente sana, fue traída al servicio de urgencia 
por siete días de fiebre, irritabilidad, dolor abdominal, 
vómitos y diarrea. Su padre tuvo COVID-19 (SARS-
CoV-2 positivo en PCR de aspirado nasofaríngeo) un 
mes previo a la consulta. Dentro de los exámenes des-
tacó leucocitosis de 20,5 x 103/mm3, trombocitopenia 
45 x 103/mm3, elevación de marcadores inflamatorios, 
de daño miocárdico y dímero D mayor de 2000 ng/mL 
(VN: < 550 ng/mL); ecocardiografía con derrame pe-
ricárdico leve; PCR de aspirado nasofaríngeo positiva 
para SARS-CoV-2 y serología con IgG positiva e IgM 
negativa. Se diagnosticó MIS-C (fenotipo No Kawasa-
ki) asociado a disfunción hemodinámica grave, requi-
riendo ventilación mecánica invasiva y drogas vasoac-
tivas (norepinefrina 0,3 ug/kg/min y epinefrina 0,1 ug/
kg/min). Se administró inmunoglobulina endovenosa 
humana (IGIV) (2 g/kg) y metilprednisolona endo-
venosa (10 mg/kg) por 3 días seguido de prednisona. 
Evolucionó favorablemente, afebril a las 24 h y extu-
bándose a los 4 días. Posteriormente se evidenció im-
portante hipotonía de predominio periférico, reflejos 
osteotendíneos disminuidos simétricos y compromiso 
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cualitativo de conciencia no atribuible a efecto far-
macológico residual. El análisis citoquímico del líqui-
do cefaloraquídeo (LCR) mostró glucosa 121 mg/dL; 
proteínas 119 mg/dL; hematíes 30/mm3; leucocitos 18/
mm3; 100% mononucleares. Bandas oligoclonales, cul-
tivo corriente y PCR SARS-CoV-2 en LCR resultaron 
negativos. El electroencefalograma (EEG) evidenció 
ocasional lentitud intermitente temporal izquierda. Se 
realizó resonancia nuclear magnética (RNM) de encé-
falo y médula total que evidenció foco inflamatorio/
desmielinizante subcortical cerebeloso izquierdo (figu-
ra). Se indicó pulso de metilprednisolona (30 mg/kg/d) 
el cual fue efectivo con mejoría en nivel de conciencia y 
tono de extremidades luego de 3 dosis. EEG de control 
una semana posterior fue normal, alta a su domicilio al 

día 21 de hospitalización. La recuperación neurológica 
fue completa en el control ambulatorio tres meses pos-
terior al alta con RNM de encéfalo y médula normal. 

Dentro de las secuelas neurológicas post-infeccio-
sas del COVID-19 están el Síndrome de Guillaín-Barré 

y ADEM, siendo esta última entidad reportada con 
una incidencia de 1.3% en los pacientes menores de 21 
años con MIS-C1 . 

En la casuística nacional no se reportaron casos de 
ADEM, postulándose como uno de los factores la me-
nor magnitud de la respuesta inflamatoria sistémica 
presente en estos pacientes en relación a los adultos2. 
Por otra parte, un 11% de los niños con MIS-C presen-
taron manifestaciones neurológicas inespecíficas como 
debilidad muscular (29%) y encefalopatía (11%) en el 
contexto de falla multisitémica, todos con una pronta 
mejoria2. En otra serie de casos nacional4 , un 25% de 
los pacientes con MIS-C presentó complicaciones neu-
rológicas, no señalándose casos de ADEM.

Referente al presunto mecanismo fisiopatológico in-
volucrado en el compromiso neurológico en el paciente 
con MIS-C este se atribuye a la pérdida de la integridad 
de la barrera hemato-encefálica ocasionada por la exis-
tencia de una “tormenta” de citoquinas (característico 
incremento de los biomarcadores inflamatorios)5.

En el niño con disfunción multiorgánica la presen-
cia de encefalopatía es multifactorial, pero cursa con 
una progresiva recuperación en relación a la mejoría 
de la enfermedad de base y la eliminación de factores 
asociados (tóxico-metabólicos, convulsiones, etc.). De 
esta manera, al no observarse el progreso esperable, se 
debe ser proactivo en descartar esta complicación.

La presente comunicación permite destacar que en 
el curso de MIS-C puede existir una grave complica-
ción como ADEM. Aunque en un inicio el tratamiento 
inmunomodulador con altas dosis de metilprednisolo-
na y IGIV no varía de forma significativa, es de impor-
tancia una precoz intervención pues un tratamiento 
oportuno tiene resultados clínicos favorables, además 
de ser relevante el disponer de este antecedente para 
un adecuado seguimiento. Finalmente, en el niño con 
MIS-C y encefalopatía con déficit neurológico se debe 
considerar la eventual existencia de ADEM, entre las 
posibles complicaciones del sistema nervioso central.
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Figura. Imagen de resonancia magnética encefálica que muestra una lesión 
hiperintensa en T2/FLAIR en relación a la sustancia blanca subcortical cere-
belosa izquierda (flecha) compatible con causa inflamatoria/desmielinizante. 
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