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BIEN VENIDA

Esperamos que esta jornada constituya una 
valiosa oportunidad para el aprendizaje, la 
reflexión y el intercambio académico. Que cada 
conversación, cada pregunta y cada instancia de 
retroalimentación contribuya al crecimiento de 
quienes participan, fortaleciendo su formación 
como profesionales comprometidos con la salud 
infantil.

Confiamos en que este encuentro motive a con-
tinuar investigando, cuestionando y proyectando 
una medicina cada vez más humana, basada en 
la mejor evidencia disponible y sustentada en el 
trabajo colaborativo. Invitamos a las y los asis-
tentes a disfrutar de cada exposición, a apoyar 
el trabajo de sus pares, a dialogar activamente 
con el cuerpo docente y a vivir este espacio con 
curiosidad, espíritu crítico y entusiasmo. 

AG RA DECIM IENTOS

La Academia Científica de Estudiantes de Medicina 
de la Universidad de Chile, junto al Departamen-
to de Pediatría y Cirugía Infantil de la Sede Sur, 
desea expresar su más profundo agradecimiento 
a todas las personas e instituciones que hicieron 
posible la realización de la Primera Jornada Cien-
tífica de Pediatría y Cirugía Infantil 2025. 

En primer lugar, extendemos nuestro sincero 
reconocimiento a los docentes invitados, quie-
nes compartieron generosamente su tiempo, 
conocimientos y experiencia clínica. Su partici-
pación activa en la revisión de trabajos, mesa 
redonda y retroalimentación fue fundamental 
para dar calidad científica y sentido docente a 
esta jornada.

Agradecemos también al equipo directivo y admi-
nistrativo de la Sede Sur, cuyo apoyo logístico y 
disposición constante permitieron materializar 
cada etapa de este proyecto. 

Nuestro reconocimiento más afectuoso es para 
el equipo organizador estudiantil, integrantes 
de la Academia Científica, quienes con vocación, 
responsabilidad y trabajo colaborativo hicieron 
posible que esta jornada se transformara en un 
espacio de encuentro, investigación y aprendizaje.

Asimismo, agradecemos a las instituciones colabo-
radoras y auspiciadores, como CTO y Mi EUNACOM, 
por confiar en esta iniciativa y contribuir con 
becas, recursos académicos y oportunidades for-
mativas que promueven el desarrollo científico en 
pregrado. 

Finalmente, agradecemos a cada estudiante par-
ticipante y autor de trabajos científicos, quienes 
con sus aportes han enriquecido este libro de 
resúmenes y han dado vida al verdadero propó-
sito de esta jornada: impulsar el pensamiento 
crítico, la investigación temprana y una medicina 
más humana y comprometida con la infancia.

Hoy no solo celebramos la ciencia, sino también 
el encuentro de quienes serán el futuro de la 
pediatría y la cirugía infantil en Chile.

En nombre del Comité Organizador, les damos 
nuevamente la bienvenida y les deseamos una 
excelente jornada. 
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SECC IÓN 1:
MANUSCRITOS IN EXTENSO 
DE TRABAJOS DESTACADOS
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CC #01: A PROPÓSITO DE UN CASO: APENDICITIS 
AGUDA COMO DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE DOLOR 
ABDOMINAL EN MENORES DE 3 AÑOS.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La apendicitis aguda (AA), especialmente en menores de 3 años, es poco frecuente pero con alta 
tasa de complicaciones debido a una clínica inespecífica y dificultad diagnóstica. Suele deberse a 
hiperplasia linfoide y puede evolucionar a perforación, absceso o peritonitis. Los síntomas comunes 
incluyen vómitos, fiebre y dolor abdominal difuso. El diagnóstico es clínico, apoyado por imágenes 
como la ecografía, y el uso de herramientas como el Pediatric Appendicitis Score (PAS), aunque su 
aplicación es limitada en lactantes. El tratamiento es quirúrgico mediante apendicectomía, preferen-
temente laparoscópica. En apendicitis no perforada se indican antibióticos preoperatorios; en casos 
perforados, se continúa antibioticoterapia hasta resolución clínica. Dada su gravedad, debe conside-
rarse ante cuadros de abdomen agudo en lactantes.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Se presenta el caso de una paciente de 1 año y 11 meses, previamente sana, que consultó por un 
cuadro de 2 días de evolución caracterizado por dolor abdominal intenso, fiebre, náuseas, vómitos 
y diarrea. Al ingreso, se encontraba hemodinámicamente estable, febril y taquicárdica. Al examen 
físico destacaba mal estado general, abdomen distendido y dolor en fosa iliaca derecha con signo 
de McBurney positivo. Los exámenes de laboratorio revelaron parámetros inflamatorios elevados. La 
ecografía abdominal evidenció hallazgos compatibles con apendicitis aguda. Se confirma el diagnós-
tico de apendicitis aguda. Se realizó apendicectomía abierta sin complicaciones, con evolución clínica 
favorable y alta hospitalaria precoz.

DISCUSIÓN: 
La AA en lactantes es difícil de diagnosticar por su baja incidencia y síntomas inespecíficos, retra-
sando el diagnóstico y elevando el riesgo de perforación. El caso de una lactante mayor con dolor 
localizado, signos clínicos y ecografía abdominal concluyente permitió un diagnóstico precoz y tra-
tamiento quirúrgico exitoso. Este caso destaca la importancia de la sospecha clínica y del uso de la 
ecografía en lactantes con dolor abdominal para prevenir complicaciones graves.

PALABRAS CLAVE: Acute Appendicitis, Abdominal Pain, Pediatrics.

Rossat Brandau P (1), Price Miralles S (1), Rossat Brandau A (1), Arentsen Marchesini A (1), López Soto M (2).

CORREO AUTOR RESPONSABLE: prossatb@uft.edu

Los autores declaran no percibir financiamiento externo ni poseer conflicto de interés para la realización de este trabajo. 
El presente es publicado conforme a la normativa Ética Internacional y Nacional.

1) Interno de Medicina, Facultad de Medicina, Universidad Finis Terrae. Santiago, Chile.
2) Becada de Pediatría, Universidad de Chile, Hospital San Juan de Dios. Santiago, Chile.

Responsables
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Sección 1: MANUSCRITOS IN EXTENSO DE TRABAJOS DESTACADOS

INTRODUCCIÓN

La apendicitis aguda (AA) es una urgencia quirúrgi-
ca que se produce por la inflamación del apéndice 
cecal secundaria a una obstrucción luminal. En 
niños, esta obstrucción suele deberse a hiperpla-
sia de tejido linfoide y, con menor frecuencia, a 
fecalitos. La progresión del proceso inflamatorio 
puede conducir a isquemia, necrosis, gangrena 
y, finalmente, perforación del apéndice. La per-
foración puede generar un absceso apendicular 
localizado o peritonitis difusa, siendo esta últi-
ma más frecuente en lactantes debido al escaso 
desarrollo del epiplón.

Aunque la AA es una causa común de abdomen 
agudo en pediatría, su incidencia en lactantes y 
preescolares es baja (1,1 por cada 10.000 niños). 
En menores de 3 años, la presentación clínica es 
inespecífica. Los síntomas más frecuentes son 
vómitos (85-90 %), dolor abdominal (35-85 %), fie-
bre (40-60 %) y diarrea (18-46 %). En el examen 
físico predominan la fiebre (>37 °C en 87-100 %) y 
el dolor abdominal difuso (55-92 %). El dolor locali-
zado en fosa iliaca derecha se presenta en menos 
del 50 % de los casos. Debido a la inespecificidad 
del cuadro y a la dificultad para obtener la historia 
clínica del paciente, el diagnóstico suele realizarse 
entre 3 a 4 días después del inicio de los sínto-
mas, lo que incrementa el riesgo de perforación 
(82-92 %), prolonga la hospitalización y aumenta 
la morbimortalidad. A medida que mejora la capa-
cidad comunicativa del niño, se acorta el intervalo 
diagnóstico.

El diagnóstico es principalmente clínico, pero se 
ve dificultado por la escasa especificidad de los 
síntomas y la limitada colaboración del lactan-
te. El error diagnóstico alcanza cifras del 28-57 % 
entre los 2 y 12 años y se aproxima al 100 % en 
menores de 2 años. Herramientas como el Pedia-
tric Appendicitis Score (PAS), basadas en signos, 
síntomas y laboratorios, son útiles para orientar 
el diagnóstico, sin embargo, son difíciles de apli-
car en pacientes que no han aprendido a hablar. 
La evaluación se complementa con estudios por 
imágenes, principalmente ecografía abdominal o 
tomografía computarizada abdominal y pélvica, y 
con exámenes de laboratorio que incluyan pará-
metros inflamatorios.

La ecografía abdominal a pesar de ser un método 
operador dependiente es la técnica de elección 
por su disponibilidad, ausencia de radiación, 
sensibilidad (89-94 %) y especificidad (86-98%) 
elevada. Los hallazgos sugerentes incluyen apén-
dice engrosado con un diámetro > 6 mm, líquido 
libre en la corredera parietocólica derecha, eco-
genicidad aumentada de la grasa periapendicular 
y signo ecográfico de McBurney positivo. En los 
laboratorios destacan la leucocitosis con desvia-
ción izquierda y elevación de proteína C reactiva 
con una baja especificidad.

El tratamiento de la apendicitis, tanto perforada 
como no perforada, es quirúrgico mediante apen-
dicectomía. Se prefiere el abordaje laparoscópico 
debido a sus beneficios en el postoperatorio, aun-
que la cirugía abierta también es una alternativa 
válida. En casos de apendicitis no perforada, se 
recomienda la administración preoperatoria de 
antibióticos, como ampicilina o cefazolina, con 
el fin de reducir el riesgo de abscesos de pared 
abdominal e intraabdominal. En situaciones de 
apendicitis perforada, se debe continuar con anti-
bioticoterapia hasta lograr la resolución clínica. 
Las combinaciones de ampicilina, gentamicina 
y clindamicina o metronidazol, así como ceftria-
xona con metronidazol en dosis única diaria, son 
esquemas terapéuticos efectivos, siendo este últi-
mo de menor costo.

Aquellos pacientes con presentación atípica 
requerirán evaluación exhaustiva por cirugía, ade-
más los que tengan bajo riesgo de apendicitis 
aguda según PAS u otras herramientas similares, 
se podrían dar de alta con la indicación de reeva-
luación a las 8-12 horas. 

Aunque la apendicitis aguda es infrecuente en 
lactantes, su alta tasa de complicaciones exige 
considerarla dentro de los diagnósticos diferen-
ciales de dolor abdominal agudo en este grupo 
etario. En este contexto, el presente trabajo corres-
ponde a una revisión que aborda la epidemiología, 
presentación clínica, diagnóstico y el tratamiento 
de la apendicitis aguda en la edad pediátrica, con 
especial énfasis en lactantes y preescolares.
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PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente de 1 año y 11 meses, previamente sana, 
consulta por 2 días de dolor abdominal intenso, 
fiebre de hasta 38 °C, anorexia, náuseas, vómitos 
y diarrea. Al ingreso se encuentra hemodinámica-
mente estable, taquicárdica y febril. Destaca mal 
aspecto general, abdomen levemente distendido, 
con dolor en fosa iliaca derecha y signo de McBurney 
positivo. Los exámenes muestran un alza leve de 
parámetros inflamatorios con leucocitosis (14.600/
mm³), desviación izquierda y proteína C reactiva 
elevada (6,5 mg/dL). Ante la sospecha clínica de 
apendicitis aguda, se solicita ecografía abdominal, 
que revela apéndice engrosado, no compresible, 
con líquido pericecal y cambios inflamatorios del 
tejido graso, compatibles con apendicitis. Se deci-
de hospitalización para resolución quirúrgica. Se 
realiza apendicectomía abierta con técnica de 
McBurney, sin complicaciones intraoperatorias. 
Luego de 2 días postoperatorios la paciente evo-
luciona favorablemente, se mantiene afebril, sin 
dolor y con adecuada tolerancia oral, por lo que 
se decide su alta médica.

DISCUSIÓN

La AA en lactantes representa un desafío diagnós-
tico importante debido a su baja incidencia, clínica 
inespecífica y dificultad en la comunicación con el 
paciente. Los síntomas más frecuentes incluyen 
en este grupo etario son vómitos, fiebre, dolor 
abdominal y diarrea, sin embargo, el dolor en fosa 
iliaca derecha (característico en niños mayores y 
adultos), se presenta en menos de la mitad de los 
casos. Esto explica el frecuente retraso diagnósti-
co, con tasas de perforación que alcanzan hasta el 
90% en lactantes.

El caso presentado corresponde a una paciente 
de 1 año 11 meses con síntomas compatibles con 
AA. A pesar de su edad, presentó signos clínicos 
orientadores como dolor localizado y signo de 
McBurney positivo. Los exámenes de laboratorio 
apoyaron el diagnóstico con leucocitosis, des-
viación izquierda y PCR elevada. La ecografía fue 
concluyente al mostrar signos sugerentes de AA.

La resolución quirúrgica mediante apendicec-
tomía abierta se realizó oportunamente y sin 

complicaciones, permitiendo una evolución clí-
nica favorable. Este caso refuerza la importancia 
de considerar la AA en el diagnóstico diferen-
cial de dolor abdominal en lactantes, y destaca 
el rol crucial de la sospecha clínica para evitar 
complicaciones graves como la perforación o la 
peritonitis. Además, subraya la utilidad de herra-
mientas como la ecografía en este grupo etario, 
dado su perfil inocuo y alta sensibilidad.

CONCLUSIONES

En conclusión, aunque poco frecuente en lactan-
tes, la AA debe considerarse como diagnóstico 
diferencial de dolor abdominal agudo. Su clínica 
inespecífica y presentación atípica obliga a rea-
lizar una evaluación integral, combinando clínica, 
laboratorio e imágenes, para así lograr un diag-
nóstico oportuno y tratamiento precoz, logrando 
reducir la tasa de complicaciones en este rango 
etario, que de por sí son más elevadas que en el 
resto de la población pediátrica. 
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CC #02: DOLOR ABDOMINAL COMO MANIFESTACIÓN 
INICIAL DE VASCULITIS POR INMUNOGLOBULINA A EN 
PACIENTE PEDIÁTRICO:A PROPÓSITO DE UN CASO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La vasculitis por inmunoglobulina A es la vasculitis sistémica más frecuente de la infancia. Clíni-
camente se manifiesta con púrpura palpable principalmente en extremidades inferiores y glúteos, 
artritis o artralgia, dolor abdominal y nefropatía que suele manifestarse como hematuria microscópi-
ca o proteinuria. Si bien la púrpura cutánea suele ser la manifestación inicial, en un 14-36% el dolor 
abdominal precede a la erupción, representando un desafío diagnóstico.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Paciente de 7 años que consultó por un cuadro caracterizado por fiebre, vómitos y dolor abdominal a 
la palpación, sin hallazgos ecográficos en la primera evaluación. Fue hospitalizado para observación 
por sospecha de abdomen agudo. Ante sospecha de divertículo de Meckel complicado se decidió 
realizar una laparoscopía exploradora que resultó en blanco. Posteriormente evolucionó con púrpura 
palpable en extremidades, dolor articular y dolor testicular, impresionando cuadro compatible con 
vasculitis por IgA. Se solicitaron exámenes entre los que destacó Inmunoglobulina A elevada. Se indi-
có manejo sintomático, monitorización de presión arterial, y seguimiento de función renal. Evolucionó 
favorablemente, con disminución del dolor y regresión de lesiones cutáneas, sin requerimientos de 
corticoides, indicándose alta luego de 13 días de hospitalización.

DISCUSIÓN: 
Se expone una presentación atípica de vasculitis por IgA, en la que el dolor abdominal precedió a las 
lesiones cutáneas. En este contexto fue necesario descartar causas de abdomen agudo que requi-
rieran intervenciones tiempo-dependientes, representando un desafío diagnóstico que motivó la 
decisión de realizar una laparoscopía exploradora. La aparición tardía de púrpura palpable se asoció 
a un retraso en el diagnóstico de vasculitis por IgA, lo que enfatiza la importancia de considerar esta 
patología entre los diagnósticos diferenciales de dolor abdominal agudo, incluso en ausencia de las 
manifestaciones clásicas descritas, con el objetivo de establecer un manejo adecuado oportuno y 
evitar exploraciones quirúrgicas que pueden conllevar más riesgos que beneficios. 
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INTRODUCCIÓN

La vasculitis por inmunoglobulina A (VIgA), previa-
mente denominada púrpura de Schonlein-Henoch, 
es la vasculitis sistémica más frecuente de la 
infancia (1,2). Se caracteriza por el depósito de 
inmunocomplejos con predominio de Inmunoglo-
bulina A (IgA) en las paredes de vasos sanguíneos 
de pequeño calibre, especialmente capilares, 
vénulas y arteriolas, lo que se conoce como vas-
culitis leucocitoclástica (2,3).

Afecta predominantemente a la población pediá-
trica, concentrando el 90% de los casos. Su 
incidencia global anual oscila entre 10 a 20 casos 
por cada 100.000 niños menores de 17 años, lle-
gando hasta 70 por cada 100.000 niños en el grupo 
de 4 a 7 años, y siendo rara su presentación en 
menores de 2 años (1,3,4). Presenta un leve predo-
minio en hombres (1,3). Se describe una variación 
estacional, predominando en los meses de otoño 
e invierno, asociándose en el 30-50% de los casos 
a una infección respiratoria alta que precede al 
cuadro (1,2,4). Patógenos como Streptococcus 
pneumoniae y Streptococcus pyogenes han sido 
implicados en un 60% de los casos pediátricos (5).

Clínicamente, la VIgA se define con una tétrada 
de manifestaciones: púrpura palpable, siendo un 
criterio obligatorio para el diagnóstico, que sue-
le iniciar en extremidades inferiores y glúteos, 
pudiendo extenderse hacia otras regiones; artritis 
o artralgia, presente en 50-80% de los casos, con 
predominio en grandes articulaciones, especial-
mente de miembro inferior, suele ser transitoria y 
no erosiva; dolor abdominal, de tipo cólico, presen-
te en 30-75% de los casos y puede acompañarse 
de hemorragias digestivas o invaginaciones intes-
tinales; y  la nefropatía, presente en 20-55% de 
los casos, suele manifestarse como hematuria 
microscópica o proteinuria, pudiendo progresar a 
síndrome nefrótico o nefrítico en casos severos, 
es el factor pronóstico más importante a largo 
plazo (1,2,4).

Si bien la púrpura cutánea suele ser la manifes-
tación inicial, en el 14-36% de los pacientes el 
dolor abdominal precede a la erupción, repre-
sentando un desafío diagnóstico considerable al 
simular procesos infecciosos o quirúrgicos como 

apendicitis o invaginación intestinal, llevando a 
exploraciones innecesarias y retraso terapéutico 
(1,6-8). Además, el dolor abdominal en fases tem-
pranas se ha asociado a complicaciones graves 
que requieren de una vigilancia estrecha (8).

Este reporte de caso describe una presentación 
atípica de VIgA, donde el dolor abdominal fue el 
síntoma inicial, enfatizando la relevancia de consi-
derar esta entidad en el diagnóstico diferencial de 
dolor abdominal prolongado, incluso sin púrpura, 
para optimizar el manejo y prevenir complicacio-
nes.

PRESENTACIÓN DEL CASO 

Paciente masculino de 7 años de edad, con ante-
cedentes de sobrepeso, disrafia espinal y pie 
equino operado. Inicia el 25 de abril de 2025 un 
cuadro caracterizado por fiebre hasta 39°C, vómi-
tos y compromiso del estado general. Niega dolor 
abdominal espontáneo. Al interrogatorio dirigido 
destacó antecedente de cuadro respiratorio dos 
semanas previo al inicio de los síntomas, con tos 
residual. 

 Consultó el 30 de abril en el Hospital Roberto del 
Río. Ingresó afebril, taquicárdico, saturando 99% 
ambiental, bien hidratado y perfundido; destacó 
abdomen blando, depresible, sensible difuso a la 
palpación, sin signos de irritación peritoneal. Res-
to del examen físico sin hallazgos. Se solicitaron 
exámenes:

•	 Hemograma: hemoglobina 12.6 gr/dL, hemato-
crito 36.6%, leucocitos 12.600/mm3 (neutrófilos 
71%), plaquetas 456.000/mm3.

•	 PCR 81.6 mg/L
•	 Gases venosos:  pH 7.3; pCO2 28 mmHg; HCO3 

14.8 mEq/L; BE -9.5.
•	 Orina completa no inflamatoria. 
•	 Urocultivo: (+) Enterococcus faecalis 100.000 

UFC/mL.
•	 Ecografía abdominal: No se logró identificar 

imagen que sugiera apéndice normal ni pato-
lógico. 

•	 TAC de abdomen y pelvis: en relación al flanco 
derecho se identificó imagen tubular, depen-
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diente del íleon, de aproximadamente 7 mm de 
diámetro asociado a tenue aumento de densi-
dad del tejido adiposo mesentérico adyacente. 
No se observaron colecciones. En fosa ilíaca 
derecha se observa el apéndice cecal de cali-
bre normal, con gas en su interior, sin cambios 
inflamatorios en el tejido adiposo adyacente.

Fue evaluado por equipo de cirugía. Dado cuadro 
de fiebre y vómitos, con abdomen sensible difuso 
a la palpación, se decidió hospitalizar para obser-
vación con plan de repetir ecografía abdominal en 
48 horas, con manejo expectante desde el punto 
de vista quirúrgico. Evolucionó febril durante la 
noche, al día siguiente presentó dolor abdominal 
en fosa iliaca y flanco derecho, impresionó cua-
dro de divertículo de Meckel complicado, por lo 
que se decidió realizar laparoscopía exploradora 
(01/05/25). En protocolo operatorio se describió 
apéndice sano, sin líquido libre; revisión de asas 
de intestino desde válvula ileocecal hasta ángu-
lo de treitz sin hallazgos patológicos. Se completó 
apendicectomía laparoscópica y se cultivó el líqui-
do peritoneal, resultando positivo para Escherichia 
coli productora de betalactamasas de espectro 
extendido; interpretado como contaminación. Por 
persistencia de fiebre se solicitaron exámenes: 2 
hemocultivos periféricos negativos, orina com-
pleta no inflamatoria, urocultivo (+) Enterococcus 
faecalis 80.000 UFC/mL. Se descartó infección de 
tracto urinario  por sedimento de orina no infla-
matorio.

Al tercer día de su ingreso evolucionó con per-
sistencia de fiebre, vómitos y parámetros 
inflamatorios en ascenso asociado a trombocito-
sis (plaquetas 701.000/mm3). Fue reevaluado por 
pediatría, quienes describieron que impresionaba 
como eventual translocación bacteriana causante 
del cuadro febril, por lo que se inició tratamiento 
antibiótico con amikacina endovenosa. 

El 5 de mayo presentó exantema papular vio-
láceo-rojizo no blanqueable a la digitopresión 
en extremidades superiores e inferiores, sin 
compromiso palmoplantar, no pruriginosas ni 
dolorosas a la palpación; asociado a  dolor en 
codos y muñecas bilateral, y dolor testicular. Fue 
evaluado por dermatología y reumatología en 
contexto de lesiones cutáneas compatibles con 

púrpura palpable, compatible con VIgA, por lo que 
se solicitaron exámenes: hemograma, PCR, perfil 
hepático, proteinuria, creatinuria, complemento, 
Anti-estreptolisina O, IgM parvovirus, IgM VEB, IgM 
CMV, serología VHB y VHC, dentro de lo que desta-
có IgA elevada (394 mg/dL), IPC 0.18 mg/mg y PCR a 
la baja. En base a clínica compatible e IgA aumen-
tada, se diagnosticó VIgA. El único elemento que 
no impresionaba compatible fue la fiebre, que 
se interpretó como secundaria a foco infeccioso 
asociado que ya se encontraba en tratamiento 
antibiótico. Se mantuvo manejo sintomático con 
paracetamol e ibuprofeno, y en caso de evolucio-
nar con dolor abdominal intenso o aumento de 
volumen articular se consideraría añadir predni-
sona (0.5-1 mg/kg día con descenso progresivo).

El paciente evolucionó en buenas condiciones 
generales, afebril (último peak febril 08/05), con 
disminución de lesiones cutáneas, sin dolor, con 
IPC normal en exámenes de control, por lo que el 
12 de mayo se indicó alta con seguimiento ambu-
latorio en policlínico de reumatología.

DISCUSIÓN  

Como se expuso previamente, la sintomatología 
presentada por el paciente no fue según lo típi-
camente descrito en la literatura, donde se ve que 
en general los síntomas comienzan con púrpura 
palpable y dolor articular (1). Por el contrario, inició 
con síntomas inespecíficos, como fiebre, vómitos y 
CEG, los cuales se podrían interpretar en contex-
to de infección gastrointestinal, aunque han sido 
descritos como una manifestación inicial de VIgA 
(2,3). Sin embargo, la fiebre es un signo poco habi-
tual, descrita en un 5% de los casos, aumentando 
su porcentaje cuando está en contexto de un cua-
dro infeccioso sobreagregado (9).

Si bien la sintomatología y el laboratorio inicial 
no logran orientar al origen del cuadro, el dolor 
abdominal típico de una VIgA, que también se pre-
senta en este caso, obliga a descartar causas de 
abdomen agudo con resolución quirúrgica tiem-
po-dependiente (1,2). Ante imágenes sin hallazgos 
patológicos o inespecíficos, no es posible des-
cartar completamente diagnósticos diferenciales 
de abdomen agudo, por lo que observar la evo-
lución clínica y eventual control imagenológico 
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es una opción válida ante la duda. Siempre se 
deben sospechar posibles complicaciones o cua-
dros urgentes, ante los que esperar a realizar una 
imagen de control solo retrasaría el diagnóstico y 
manejo (10). 

En línea con lo mencionado anteriormente, el 
dolor abdominal en VIgA suele confundirse con 
procesos infecciosos y/o patologías quirúrgicas (1). 
Si bien la patología se asocia con complicaciones 
abdominales que requieren intervención quirúrgi-
ca como invaginación intestinal (14%), perforación 
intestinal (1%), apendicitis aguda, entre otras y el 
paciente cumple con algunos factores de riesgo 
para presentarlas, como edad menor a 7 años y 
dolor abdominal antes de manifestación cutánea 
(11,12); en el caso del paciente se sospechó com-
plicación de Divertículo de Meckel, frente a lo cual 
se realizó laparoscopía exploratoria que resultó 
sin hallazgos. En ese sentido, y frente al notorio 
quiebre clínico, esta decisión presentaba mayor 
beneficio versus una conducta expectante. 

Con la aparición del exantema papular se logra 
esclarecer el diagnóstico, debido a que es una de 
las manifestaciones principales y fundamentales 
en los criterios clasificatorios de VIgA (1,2,9). Ade-
más, el dolor testicular es una manifestación no 
tan frecuente, en recientes estudios se vio una pre-
valencia hasta el 10,6%, con una mayor frecuencia 
en pacientes con síntomas gastrointestinales (13). 

Dentro de la evaluación de laboratorio, no existen 
pruebas serológicas específicas ni biomarcado-
res para VIgA, sin embargo los niveles séricos de 
IgA aumentan en el 50-70% de los pacientes (9). 
Debido a la asociación con compromiso renal, es 
una de las cosas que se deben descartar frente a 
la sospecha clara de la patología. Si bien el diag-
nóstico es clínico, la confirmación se realiza con 
biopsia a un tejido afectado (1-3,9).

Las complicaciones de VIgA pueden ser desde 
leves a graves y dependen del parénquima afecta-
do. Desde el punto de vista renal, pueden generar 
nefritis y será lo que definirá pronóstico, en casos 
leves se recomienda conducta expectante y en 
casos moderados a graves (proteinuria >1g/día y 
hematuria) se recomienda corticoides sistémicos y 
medidas generales con control estricto de presión 

arterial con inhibidores de la enzima convertido-
ra de angiotensina o antagonistas del receptor de 
angiotensina II (14-16). De las complicaciones gas-
trointestinales destaca dolor abdominal intenso, 
invaginación intestinal o perforación y se puede 
llegar a requerir intervenciones quirúrgicas (15,17). 
Se describen también complicaciones testicula-
res de VIgA que se presentan como dolor, edema 
y eritema escrotal simulando una torsión tes-
ticular que se debe estudiar con ecografía y no 
presenta tratamiento específico (18,19). Existen 
complicaciones pulmonares y neurológicas que se 
han descrito como extremadamente raras por lo 
cual no se ahondará en esta revisión. 

Como fue mencionado, la VIgA es una patología 
poco frecuente a nivel global, con una incidencia 
estimada de 10 a 20 casos por cada 100.000 niños 
menores de 7 años (1, 3, 4). Sin embargo, el hecho 
de que sea poco frecuente no debe generar un 
sesgo en la atención de pacientes, de manera que 
siempre debe considerarse como un diagnóstico 
diferencial. En base al caso expuesto, queda de 
manifiesto que existen presentaciones atípicas, 
que incluyen múltiples manifestaciones, entre 
ellas síntomas urológicos, neurológicos, gas-
trointestinales, etc. Debido a la poca frecuencia y 
escasez de marcadores específicos de laboratorio, 
no sería conveniente la realización de exáme-
nes de “screening” en forma precoz, por lo que 
adquiere más relevancia tener en cuenta los crite-
rios clínicos y la tétrada de síntomas clásicos, para 
realizar un diagnóstico precoz. 

CONCLUSIONES

El caso clínico expuesto remarca la importancia de 
considerar la VIgA como diagnóstico diferencial en 
pacientes que se presentan con dolor abdominal 
persistente y sospecha de abdomen agudo atípico 
o inespecífico, en ausencia de púrpura inicial. En 
este caso la evolución atípica con fiebre, vómitos 
y focalización del dolor abdominal en hemiabdo-
men derecho, sumado a imágenes inconclusas, 
justificó la exploración quirúrgica por el riesgo 
de una patología aguda tiempo dependiente, sin 
embargo, la posterior aparición de púrpura palpa-
ble, dolor testicular y artralgias permitió confirmar 
el diagnóstico de VIgA, lo que demuestra la varia-
bilidad cronológica de sus manifestaciones. De 
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esta forma, ante un caso de dolor abdominal ines-
pecífico, sin estudio de imágenes compatible con 
una urgencia quirúrgica, la conducta expectante 
podría ser beneficiosa al permitir que se presente 
una clínica más florida que oriente al diagnósti-
co definitivo, lo que permite además manejar los 
síntomas y el seguimiento de posibles complica-
ciones, como el compromiso renal, que podrían 
incluso empeorar durante el acto quirúrgico. 
Finalmente, el caso destaca la necesidad de un 
abordaje integral del paciente en el servicio de 
urgencias, con un amplio espectro de diagnósti-
cos diferenciales, tanto médicos como quirúrgicos, 
con el fin de evitar intervenciones innecesarias y 
potencialmente dañinas. 
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Anexos

Anexo 1: Fotografías de las extremidades inferiores del 
paciente el día 06 de mayo de 2025. Se puede observar 
el exantema papular violáceo-rojizo. Utilización de 
imágenes autorizada por tutor legal. 
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CC #03: MÁS ALLÁ DE LO DIGESTIVO: HIPERPLASIA 
SUPRARRENAL CONGÉNITA COMO DIAGNÓSTICO 
DIFERENCIAL EN LACTANTE CON VÓMITOS 
PERSISTENTES E HIPONATREMIA SEVERA. 

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La hiperplasia suprarrenal congénita (HSC) es un trastorno autosómico recesivo causado por déficits 
enzimáticos en la síntesis de esteroides suprarrenales, siendo la deficiencia de 21-a-hidroxilasa el 
más frecuente. Su forma clásica perdedora de sal, que representa el 75 % de las formas clásicas, se 
caracteriza por alteraciones hidroelectrolíticas graves y virilización en grados variables. La imple-
mentación de su detección precoz mediante cribado neonatal ampliado permitirá iniciar tratamiento 
sustitutivo con glucocorticoides y mineralocorticoides antes de que se desarrollen complicaciones 
potencialmente fatales, ya que su omisión y diagnóstico tardío puede generar consecuencias clínicas 
muy graves.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Lactante de 2 meses y 5 días, asignado con sexo masculino al nacer, consultó por síntomas respi-
ratorios, vómitos postprandiales persistentes y escasa ganancia de peso. En urgencias se pesquisó 
hiponatremia severa (<100 mEq/L), hiperkalemia y genitales ambiguos. Inicialmente se sospechó este-
nosis hipertrófica del píloro (EHP), pero el hallazgo endocrinológico orientó a HSC clásica perdedora 
de sal. Se hospitalizó en unidad de cuidados intensivos, y se inició tratamiento con hidrocortisona 
y fludrocortisona. Los estudios confirmaron elevación de 17-hidroxiprogesterona y androstenedio-
na. Durante la hospitalización presentó bacteriemia, anemia, infección respiratoria alta y hallazgos 
neurológicos inespecíficos, que motivan evaluación multidisciplinaria. Desde el punto de vista endo-
crinológico evolucionó favorablemente y fue dado de alta con tratamiento oral y seguimiento 
ambulatorio estricto.
DISCUSIÓN: 
Este caso ilustra las consecuencias de un diagnóstico tardío de HSC debido a la falta de cribado 
neonatal. La presentación con síntomas digestivos inespecíficos y compromiso del estado general 
subraya la importancia de considerar etiologías endocrinas, especialmente frente a hallazgos genita-
les o bioquímicos inusuales. La sospecha inicial de una patología digestiva, en este caso EHP, resultó 
limitada frente al conjunto clínico, revelando la necesidad de una mirada multidisciplinaria. La imple-
mentación universal del tamizaje neonatal, es clave para evitar crisis adrenales y sus secuelas tanto 
físicas como psicológicas en el paciente pediátrico. 
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INTRODUCCIÓN

La hiperplasia suprarrenal congénita (HSC), altera-
ción adrenal hereditaria más común en la infancia, 
es un trastorno autosómico recesivo cuya génesis 
yace en el defecto de diferentes enzimas invo-
lucradas en la síntesis de hormonas esteroides 
suprarrenales, siendo la deficiencia de la 21-a-hi-
droxilasa la responsable del 90-95% de los casos, 
causada por mutaciones en el gen CYP21A2 (1) 
(2). La disminución de la síntesis de cortisol, en 
consecuencia, genera un aumento de la hormo-
na adenocorticotrópica (ACTH), lo que produce 
un acúmulo de 17-hidroxiprogesterona (17-OHP), 
correspondiente al metabolito que se encuentra 
previo al bloqueo enzimático descrito. En aquellos 
casos en los que la vía de síntesis de la aldos-
terona se ve afectada, se producirá alteración en 
el balance hidrosalino del organismo, distinto a lo 
que sucede en la síntesis de andrógenos suprarre-
nales, ya que esta vía metabólica no se encuentra 
afectada, sino que muy por el contrario, su sín-
tesis se encuentra aumentada (3) (Anexo 1). Esto 
último da lugar a la virilización de los genitales 
externos en fetos femeninos afectados en grados 
variables que se clasifican según la clasificación 
de Prader (3) (Anexo 2). Por su parte, en fetos mas-
culinos puede existir macrogenitosomía.

Clínicamente, la HSC se puede diferenciar en dos 
formas: clásica y no clásica. La HSC clásica tiene 
una incidencia de 1:10.000-20.000 recién nacidos 
vivos por año, y a su vez se subdivide en 2 formas, 
la forma perdedora de sal y la forma virilizante 
simple. La primera se caracteriza por crisis salina y 
desarrollo sexual diferente, mientras que la segun-
da presenta signos más sutiles de virilización y no 
genera crisis salina, siendo generalmente de diag-
nóstico más tardío (4). La forma perdedora de sal 
de la HSC es la presentación clínica más frecuente 
de las formas clásicas, correspondiendo al 75% de 
todos los casos, y es, a su vez, la que representa 
mayor gravedad también.

Típicamente, los neonatos con esta entidad que no 
son diagnosticados y/o tratados precozmente se 
presentan con falla en el crecimiento, deshidrata-
ción persistente y alteraciones hidroelectrolíticas 
que pueden llegar a ser severas según la demo-
ra en el diagnóstico, tales como hiponatremia e 

hiperkalemia, las cuales podrían conllevar una 
importante morbimortalidad a corto y/o largo 
plazo si no son detectadas y corregidas a tiempo 
(4). En Chile, a diferencia de otros países desarro-
llados como Estados Unidos, el cribado neonatal 
con medición de 17-OHP a la actualidad no for-
ma parte de un mandato obligatorio por parte del 
Ministerio de Salud (MINSAL), a diferencia del cri-
bado de otras patologías como el hipotiroidismo 
congénito y la fenilcetonuria (5). En los países en 
donde se realiza, el resultado (en caso de ser posi-
tivo), se confirma con estudio genético y una vez 
establecido el diagnóstico se inicia tratamiento 
de inmediato (6). Esto último incide directamen-
te en los indicadores de salud como la reducción 
de la mortalidad infantil por esta causa cuando 
no es detectada y tratada a tiempo, lo que pone 
de manifiesto la importancia de implementar esta 
herramienta como parte de la pesquisa neonatal 
de enfermedades potencialmente graves.

En líneas generales, los pilares del trata-
miento de esta forma son en primer lugar la 
terapia crónica con glucocorticoides, los cuales 
se encargan de optimizar el control del exceso de 
hormonas andrógenas y reemplazar las demás 
hormonas deficientes, y por otro lado el reem-
plazo de mineralocorticoides cuyo objetivo es 
corregir el desequilibrio hidroelectrolítico y man-
tener la volemia en valores normales (7). La dosis 
de glucocorticoides se ajusta según la superficie 
corporal del paciente, sus niveles hormonales y 
evolución clínica, y debe aumentarse en situacio-
nes de estrés como infecciones. La fludrocortisona 
por su parte se titula dependiendo del nivel de 
electrolitos plasmáticos, presión arterial y activi-
dad de renina.

El caso clínico presentado a continuación tiene 
por objetivo exponer una situación atípica ocurri-
da en un lactante con sospecha diagnóstica tardía 
de HSC en el servicio de urgencias, a raíz de un 
cuadro poco específico de sintomatología respira-
toria alta asociada a vómitos persistentes y falla 
de medro. 
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PRESENTACIÓN DEL CASO

Se presenta el caso de un lactante menor de 2 
meses y 5 días de vida, nacido de término a las 39 
semanas pesando 3.215 gramos, con asignación de 
sexo masculino, dado de alta conjunta con madre 
con diagnóstico de criptorquidia e hipospadia, 
alimentado con lactancia materna y fórmula. Fue 
llevado al servicio de urgencias por cuadro de 3 
días de evolución caracterizado por congestión 
nasal y tos, además de vómitos postprandiales 
durante el último mes acentuados por el cuadro 
actual, llegando a no tolerar alimentación durante 
las últimas 24 horas. Además, la madre refirió haber 
notado poca ganancia de peso desde su nacimien-
to. Al examen físico su peso fue de 3.760 gramos, 
se encontraba afebril, con frecuencia cardiaca 
de 135 latidos por minuto, frecuencia respirato-
ria de 30 respiraciones por minuto y saturando 
100% con oxígeno ambiental. Se describía pálido, 
hiporeactivo, aletargado y deshidratado, con exa-
men cardiopulmonar y abdominal normales, sin 
embargo en los genitales se evidenció pene adhe-
rido a bolsa peneana con escroto vacío y testes no 
palpables en canal inguinal. Debido a los síntomas 
respiratorios se realizó panel viral respiratorio que 
resultó negativo, pero por la historia de la eme-
sis persistente se generó interconsulta a cirugía 
infantil por sospecha de estenosis hipertrófica del 
píloro (EHP). Una vez evaluado, se indicó realizar 
exámenes generales que resultaron con pará-
metros inflamatorios bajos (leucocitos 10.000/uL, 
PCR 6), creatinina 0.44 mg/dL, pero en electrolitos 
plasmáticos destacaba sodio <100 mEq/L, pota-
sio 7.2 mEq/L  y cloro 75 mEq/L, lo que sumado 
al hallazgo al examen físico genital interpretado 
como sexo ambiguo, despertó la sospecha de HSC 
forma clásica perdedora de sal, haciendo menos 
probable una EHP. Por la hiponatremia severa y la 
sospecha de HSC se decide hospitalizar en unidad 
de cuidados intensivos (UCI) para estudio y manejo.

A su ingreso se inició reposición de fluidos y sodio, 
con incremento lento de natremia y normalización 
de kalemia, a la vez que se dio inicio a la suplemen-
tación con hidrocortisona y fludrocortisona por la 
alta sospecha diagnóstica. Una vez instaurado el 
tratamiento y estabilizado el paciente, fueron rea-
lizaron los estudios para confirmar el cuadro, que 
resultaron: 17-OHP 22 ng/mL (elevada), androste-

nediona 32.5 ng/mL (elevada), cortisol 8.1 ug/dL y 
ACTH 24.7 pg/mL (normales, considerando que los 
exámenes fueron tomados posteriores al inicio de 
los glucocorticoides),  21-a-hidroxilasa pendiente 
y renina en titulación, y ecografía abdomino-pél-
vica en la que se informa: ‘’Estructura laminada 
posterior a vejiga, considerar en el diagnóstico 
diferencial que se trate de cuello uterino. Testícu-
los no identificados en la bolsa escrotal. Imágenes 
nodulares en ambas fosas iliacas, adyacentes a 
los anillos inguinales sin aspecto categóricos de 
testes. Considerar en el diagnóstico diferencial 
linfonodos’’. Esto, sumado a que al examen físi-
co impresionaba genitales grado V de Prader, 
justificaron la realización de un cariograma, con 
resultado a la fecha aún pendiente.

Durante su hospitalización el paciente presen-
tó una infección cutánea asociada a la inserción 
del catéter venoso central, por lo que se rea-
lizaron hemocultivos que resultaron positivos 
para Staphylococcus aureus oxacilino sensible, 
completando 10 días de tratamiento antibiótico, 
ajustándose a su vez la hidrocortisona y fludrocor-
tisona a dosis de estrés, con buena respuesta. Por 
la bacteriemia asociada se solicitó evaluación por 
cardiología infantil, realizándose ecocardiograma 
que resultó dentro de límites normales. En cuan-
to a lo neurológico, no presentó sintomatología 
asociada a la hiponatremia, pero por otro lado se 
pesquisó microcefalia de -3.2 desviaciones están-
dar, por lo que fue evaluado por la especialidad, 
indicándose estudio con resonancia magnética 
cerebral que resultó normal y estudio genético de 
microdeleciones y microduplicaciones, con resul-
tados aún pendientes. Por otra parte, se detectó 
un síndrome hipotónico central, contractura de 
extremidades superiores e inclusión de ambos 
pulgares, por lo que se solicitó evaluación por fisia-
tría al alta. Además, cursó con cuadro de anemia 
con necesidad de transfusión de glóbulos rojos en 
dos oportunidades, alcanzando posteriormente 
niveles normales de hemoglobina, quedando con 
suplementación con hierro oral. En lo respiratorio 
cursó con una infección respiratoria alta Rhinovi-
rus (+) que requirió solo manejo sintomático, sin 
necesidad de oxigenoterapia. El paciente no pre-
sentó otras alteraciones en los demás sistemas.
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Tras evolución clínica favorable, hemocultivos 
de control negativos y alcance de alimentación 
y suplementación vía oral segura, se decidió alta 
a domicilio con tratamiento crónico de hidrocor-
tisona 1 mg cada 8 horas y fludrocortisona 0.05 
mg cada 12 horas, asegurando educación a la 
madre sobre cuando reconsultar en el servicio 
de urgencias, y con control ambulatorio de las 
especialidades interconsultantes al caso para 
seguimiento y revisión de exámenes pendientes.

DISCUSIÓN

El desafío diagnóstico que representa esta pato-
logía radica en la importancia que supone su 
pesquisa precoz, la cual persigue el cumplimiento 
de tres objetivos claves (2): identificar las formas 
clásicas severas para evitar la instauración de 
cuadros graves que puedan llevar a shock por des-
hidratación y a un potencial desenlace fatal, evitar 
asignación incorrecta de sexo en recién nacidas 
con grados altos de virilización, y detectar tam-
bién las formas virilizantes simples para evitar la 
hiperandrogenización futura y las secuelas tanto 
físicas como psicológicas de esta en los pacientes.

La confusión diagnóstica inicial de este caso 
con EHP, justificada por la presencia de vómitos 
postprandiales, escasa ganancia de peso y com-
promiso del estado general, resalta la importancia 
de considerar patologías endocrinológicas frente 
a cuadros digestivos persistentes en lactantes, 
más aún cuando al examen físico hay hallazgos 
que no son concluyentes respecto a la sospecha 
inicial o adquieren mayor coherencia diagnóstica 
al integrarse con otros signos sugestivos de un 
cuadro de origen hormonal, tal como ocurrió en el 
escenario expuesto.

Este caso en particular deja en evidencia que 
la ausencia de cribado neonatal retrasó signifi-
cativamente el diagnóstico de una HSC clásica 
perdedora de sal, permitiendo la progresión hacia 
una crisis adrenal con deshidratación, hipona-
tremia severa e hiperkalemia, lo que motivó el 
ingreso del paciente a UCI por el riesgo vital inmi-
nente que estas alteraciones representan y por las 
cuales se requirió una hospitalización prolongada 
y múltiples intervenciones, todas prevenibles con 
la pertinente detección precoz de esta patología. 

Como se mencionó anteriormente, en nuestro país 
aún no contamos con la implementación obligato-
ria por parte del MINSAL de un tamizaje neonatal 
ampliado que incluya la pesquisa de HSC, por lo 
que aspirar a modelos de países donde este criba-
do es universal permitiría identificar precozmente 
enfermedades graves, prevenir complicaciones 
potencialmente letales y garantizar un manejo 
oportuno y equitativo de todos los recién nacidos.

CONCLUSIONES

En primer lugar, se debe considerar que ante un 
lactante con criptorquidia e hipospadia es impe-
rativo admitir su hospitalización para realizar un 
estudio exhaustivo de la causa subyacente, ya que 
en su origen pueden encontrarse enfermedades 
de carácter urgente, particularmente patologías 
endocrinológicas que sin tratamiento adecuado 
representan una potencial amenaza para la vida, 
especialmente en pacientes de corta edad. Esto 
resalta la importancia de su diagnóstico precoz, 
más aún sabiendo que, en el caso de la HSC, exis-
ten a la actualidad las herramientas para llevar a 
cabo su pesquisa en periodo neonatal mediante 
tamizaje neonatal ampliado (6).

En lactantes que se presentan con un conjunto 
de signos y síntomas que sumados a hallazgos 
de laboratorio alarmantes requieren una inter-
vención inmediata para salvaguardar su vida, la 
mirada desde el punto de vista endocrinológico 
debe estar siempre presente, más aún cuando la 
sospecha inicial de una patología fuera de esta 
esfera resulta insuficiente para explicar la totali-
dad del cuadro clínico, lo cual deja en evidencia 
la necesidad de mantener un enfoque diagnóstico 
multidisciplinario al enfrentarse a patologías con 
manifestaciones graves en el servicio de urgencias.

El caso expuesto destaca la prioridad de mante-
ner una alta sospecha clínica de HSC ante cuadros 
que se manifiestan con síntomas que generan 
tal compromiso del estado general del lactante, 
especialmente si se acompañan de alteraciones 
genitales inquietantes y/o bioquímicas que no 
justifican de manera satisfactoria la hipótesis 
diagnóstica inicial, así como el valor de un abor-
daje interdisciplinario oportuno que permita un 
manejo integral y evite secuelas a largo plazo 
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que, más allá de lo físico y lo metabólico, también 
generan un impacto psicológico potencial para el 
paciente y su entorno familiar. 
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Anexos

Figura 1: 
17 β-HSD: enzima 17β-hidroxiesteroide deshidrogenasa; 3β-HSD: enzima 3β-hidroxiesteroide 
deshidrogenasa; DHEA: dehidroepiandrosterona; P450 c11: enzima 11β-hidroxilasa; P450 
c11AS: enzima aldosterona sintetasa (actividad 18-hidroxilasa y 18-oxidasa); P450 c17: 
enzima 17 α-hidroxilasa/17,20-liasa; P450 c21: enzima 21 α-hidroxilasa; P450 scc: side-chain 
cleavage o enzima 20-22 desmolasa; POR: P450 oxidorreductasa; StAR: steroidogenic 
acute regulatory protein.

Figura 2: 
Grados de Virilización: estadios de Prader.
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Sección 1: MANUSCRITOS IN EXTENSO DE TRABAJOS DESTACADOS

CC #04: TRAUMA HEPÁTICO POR GOLPE CON MANILLAR 
DE BICICLETA, LA IMPORTANCIA DE SOSPECHAR 
LESIONES EN TRAUMAS DE APARENTE BAJO IMPACTO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
Las caídas en bicicleta son causa frecuente del trauma abdominal cerrado en pacientes pediátricos. 
A pesar de su alta frecuencia, estos traumatismos se suelen subestimar dado que tienen clínica ines-
pecífica como dolor abdominal y vómitos y en algunos casos es aparentemente benigna. El órgano 
más frecuentemente afectado es el hígado seguido del páncreas y el bazo. El diagnóstico requiere de 
una alta sospecha usando la clínica e imágenes según disponibilidad. El tratamiento depende de la 
estabilidad hemodinámica, de forma que aquellos que se encuentran inestables tienen indicación de 
cirugía y en caso contrario pueden tener manejo conservador. Se presenta el caso de una paciente 
que sufre trauma abdominal con laceración hepática producto del manubrio de una bicicleta, bus-
cando destacar la importancia de la evaluación adecuada de este tipo de lesiones aparentemente 
benignas.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Paciente escolar femenina sin antecedentes, sufre golpe en abdomen por manubrio de bicicleta. Con-
sultó en urgencias donde se descartaron fracturas y perforación de víscera hueca. Se decidió traslado 
a hospital de derivación para continuar estudio.
Ingresó a urgencias del Hospital de Los Ángeles en regulares condiciones generales, pálida, taqui-
cárdica, con presión arterial dentro de rango. Se administró volumen endovenoso y se realizó TAC 
de abdomen y pelvis, en el cual se observó hemoperitoneo importante asociado a gran laceración 
hepática, por lo que se decidió manejo quirúrgico. Se realizó laparotomía exploradora observando 
una gran laceración hepática, se realizó packing y revisión a las 48 horas observando contención de 
la hemorragia. Se realizó rafia al defecto con puntos hemostáticos. Paciente evolucionó satisfacto-
riamente.

DISCUSIÓN: 
El trauma hepático secundario a lesión por manubrio de bicicleta es potencialmente grave pero 
muchas veces es inicialmente subestimada, afectando sobre todo a pacientes en edad pediátrica. 
Requiere un alto grado de vigilancia clínica, estudio con imágenes cuando está indicado y manejo 
adecuado para optimizar los resultados
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INTRODUCCIÓN

El trauma abdominal cerrado es una causa de 
consulta frecuente en los servicios de urgencia de 
pediatría. Es responsable de un porcentaje impor-
tante de hospitalizaciones y de procedimientos 
quirúrgicos. Las caídas en bicicleta y golpes con el 
manubrio son mecanismos habituales en la infan-
cia, con una prevalencia creciente entre los 5 y 12 
años donde existe una mayor actividad recreacio-
nal. A pesar de su frecuencia, estos traumatismos 
generalmente se subestiman tanto por los fami-
liares como por el propio personal de salud por 
su presentación clínica inespecífica, incluso algu-
nas veces inexistente y la aparente benignidad del 
impacto inicial (1).

Los accidentes por bicicleta, en concreto el trauma 
por el manubrio, está asociado a varias lesiones 
intraabdominales, siendo el hígado el órgano más 
frecuentemente afectado (2). En una revisión de 
219 pacientes pediátricos de entre 4-17 años con 
lesiones por manubrio de bicicleta se vió que el 
84% de los pacientes tuvo lesión hepática, supe-
rando al páncreas y el bazo (2). 

En cuanto a la clínica la mayoría de estos pacien-
tes presentan síntomas muy sutiles e inespecíficos 
como dolor abdominal, vómitos o lipotimia y pue-
den no tener signos externos evidentes salvo 
excepciones, como la presencia de una huella de 
manubrio en el abdomen (2).

Respecto al tratamiento de estos pacientes, el 
manejo no operatorio ha mostrado ser seguro y 
eficaz en la mayoría de los pacientes pediátricos 
con lesiones hepáticas incluso de alto grado, aun-
que la presencia de inestabilidad hemodinámica 
nos obliga a considerar la cirugía (3,4). La toma de 
una decisión clínica adecuada requiere de una alta 
sospecha diagnóstica la cual es posible concretar 
si se realiza un examen físico exhaustivo, eva-
luación seriada de signos vitales y uso de precoz 
de estudios imagenológicos como la tomografía 
computarizada (TC) cuando el paciente tenga la 
indicación y lo requiera (4).

A continuación, se presenta el caso de una 
paciente que tuvo un impacto con el manubrio 
de bicicleta en la zona abdominal resultando con 

una laceración hepática de gran extensión y un 
hemoperitoneo masivo secundario a esta lesión. 
Se busca destacar la importancia del trauma 
abdominal por manubrio de bicicleta ya que pese 
a su apariencia leve y aparente inocuidad exter-
na puede ocasionar daño visceral significativo y 
potencialmente grave.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente escolar femenina, sin antecedentes mór-
bidos. Sufrió una caída en bicicleta golpeándose 
el abdomen contra el manillar. Presentó un episo-
dio de vómito por lo que consultó en un Servicio 
de atención primaria de urgencia de alta resoluti-
vidad (SAR). Se realizó una evaluación inicial con 
radiografía de abdomen descartándose fracturas 
óseas y signos de perforación de víscera hueca. Se 
administró hidratación con 500 ml de suero fisio-
lógico y se decidió observar en box por 3 horas. 
A la reevaluación la paciente se encontraba sin 
dolor por lo que se dió el alta, sin embargo, previo 
a esta, presentó un nuevo episodio de vómitos y 
lipotimia por lo que se decidió traslado al Hospi-
tal de Los Ángeles para completar estudio. Ingresó 
al servicio de Urgencia del hospital en regulares 
condiciones generales, pálida, taquicárdica sin 
hipotensión evidente. Se administró nuevo bolo 
de 500 ml de suero fisiológico. En exámenes de 
laboratorio destacaba anemia, leucocitosis, ami-
lasa y lipasa dentro de rango y transaminasas 
elevadas. Dado el antecedente del trauma abdo-
minal y sintomatología se realizó TC de abdomen 
y pelvis con contraste que informó hemoperito-
neo abundante y una laceración hepática desde 
la cúpula diafragmática hasta el lecho vesicular. 
Se decidió manejo quirúrgico de urgencia. Se rea-
lizó laparotomía media supra e infraumbilical, que 
evidenció hemoperitoneo estimado en 1200 ml. 
Se identificó una laceración hepática longitudinal 
de gran extensión con sangrado activo en napa 
el cual fue parcialmente controlado. Se contuvo 
la lesión mediante taponamiento hemostático. Se 
realizó aseo de la cavidad y se dejó una laparo-
tomía contenida. La paciente fue ingresada a la 
unidad de cuidados intensivos pediátricos (UCIP). 
Evolucionó con shock multifactorial con reque-
rimiento de adrenalina a dosis bajas. Requirió 
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transfusión de hemoderivados. A las 48 horas fue 
reingresada a pabellón para revisión de cavidad. 
Se constató adecuada hemostasia y se realizaron 
puntos hemostáticos en el hígado. Se dejó drena-
je subdiafragmático. Posteriormente se logró el 
retiro del soporte vasoactivo. Se inició nutrición 
parenteral total. Días más tarde fue extubada sin 
incidentes y evolucionó sin requerimientos de 
oxígeno suplementario ni dificultad respiratoria. 
La paciente completó 7 días de tratamiento anti-
biótico. Se comenzó con estímulo enteral 6 días 
depsués de la segunda ciurgía. Durante su evo-
lución presentó una recuperación favorable con 
normalización progresiva de parámetros bioquí-
micos y sin evidencia de nuevas complicaciones. 
La paciente se fue de alta en buen estado general, 
tolerando régimen enteral y sin requerimientos de 
oxígeno ni apoyo hemodinámico.

DISCUSIÓN

El trauma hepático como resultado de una lesión 
abdominal por manubrio de bicicleta es una forma 
de trauma abdominal cerrado, que se da sobre todo 
en la población pediátrica. El mecanismo general-
mente es por un impacto directo en hemiabdomen 
superior, resultando en algunos casos con una 
contusión circular en la piel. Y aunque a veces la 
clínica y el examen físico resultan con hallazgos 
de poca relevancia o, incluso sin hallazgo alguno, 
puede existir una lesión intraabdominal impor-
tante, siendo el hígado el órgano que con mayor 
frecuencia resulta lesionado abarcando desde 
una contusión hasta laceración hepática de diver-
sa gravedad (5). Es por esto que este tipo de lesión 
representa un desafío diagnóstico y terapéutico, 
especialmente cuando el mecanismo inicialmen-
te parece leve. En estos casos se requiere un alto 
índice de sospecha clínica y un uso racional de 
herramientas diagnósticas, considerando sobre 
todo que se trata de pacientes en edad pediátrica 
y están en desarrollo.

Clínicamente los pacientes pueden abarcar un 
espectro desde completamente asintomáticos 
sin inestabilidad hemodinámica, dolor abdominal, 
vómitos, fiebre hasta compromiso hemodinámico 
5. El examen físico puede ser poco concluyen-
te por lo que la sospecha debe ser alta en este 
mecanismo de trauma.

La TC es recomendada como la herramienta más 
precisa para clasificar lesiones intraabdominales 
en pacientes con trauma cerrado especialmente 
cuando se encuentran estables hemodinámica-
mente y de esta forma guiar la toma de decisiones(6). 

Recientemente se han desarrollado escalas que 
buscan complementar la evaluación diagnóstica 
en trauma abdominal pediátrico, como el sistema 
STAR (Scoring system for Trauma Abdominal Risk), 
que combina resultados ecográficos con paráme-
tros de laboratorios. Este sistema ha mostrado 
alta sensibilidad para detectar lesiones significa-
tivas permitiendo tomar decisiones más seguras 
y evitando los estudios innecesarios en pacien-
tes seleccionados (1). En contextos donde la TC 
no está inmediatamente disponible y se requiere 
derivar al paciente para tener acceso o cuando se 
busca reducir las exposiciones a radiación esta 
herramienta puede ser útil para guiar la conducta 
inicial.

Una vez que se sabe el diagnóstico de la lesión 
hepática se debe decidir el manejo, el cual 
depende fundamentalmente de la estabilidad 
hemodinámica del paciente. El manejo no opera-
torio (NOM) puede realizarse con monitorización 
clínica estricta y soporte según necesidad, incluso 
en lesiones de alto grado. En el estudio de Spijker-
man et al., todos los pacientes con lesiones de alto 
grado fueron manejados inicialmente con NOM y 
solo uno requirió cirugía posteriormente por per-
sistencia del sangrado. La tasa de complicaciones 
fue baja (5%), lo que respalda la seguridad del 
manejo conservador cuando se realiza correcta-
mente. Algunos de los beneficios observados de 
esta forma de manejos son la preservación de la 
función hepática, menor morbilidad y reducción 
de los días de hospitalización (3).

La cirugía es fundamental en casos selecciona-
dos, especialmente cuando hay inestabilidad 
hemodinámica refractaria a tratamiento, sangra-
do activo significativo o lesiones asociadas como 
perforación de víscera hueca (3). En el caso clínico 
presentado la paciente presentaba un hemoperi-
toneo masivo asociado a una laceración hepática 
extensa por lo que el manejo quirúrgico fue indi-
cado desde el inicio.

Sección 1: MANUSCRITOS IN EXTENSO DE TRABAJOS DESTACADOS
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Una alternativa que ha aparecido en el último 
tiempo para el manejo quirúrgico es la angioem-
bolización. Ha mostrado eficacia en adultos y ha 
comenzado a aplicarse en niños seleccionados. 
Su implementación puede aumentar las tasas de 
éxito del manejo conservador y reducir la necesi-
dad de laparotomía, especialmente en lesiones de 
órganos sólidos con sangrado activo. Sin embar-
go la desventaja está en que requiere centros 
con disponibilidad de radiología intervencional, 
equipo entrenado y condiciones clínicas estables, 
condiciones que muchas veces no se logra (4).

CONCLUSIÓN

A partir de este caso clínico se busca enfatizar que 
el trauma por manubrio de bicicleta, si bien es un 
mecanismo frecuente en la población pediátrica 2, 
puede generar lesiones viscerales intraabdomina-
les graves que no siempre se manifiestan con una 
clínica proporcional. El médico a cargo no puede 
dejar que las decisiones en cuanto al manejo sean 
guiadas meramente por la clínica del mismo, sino 
que es necesario mantener una alta sospecha de 
lesiones intraabdominales y se complete el estudio 
con exámenes de laboratorio e imagen adecuados. 

Con respecto al estudio imagenológico se debe 
tener especial consideración en la implemen-
tación de los criterios STAR ya que, según esta 
herramienta, con la presencia de 2 o más criterios 
positivos, el paciente se verá beneficiado de com-
pletar un estudio con TC. En relación al manejo 
del trauma abdominal cerrado, la evidencia biblio-
gráfica revela que, si bien el NOM ha demostrado 
resultados favorables y es el abordaje utilizado en 
la mayoría de los casos, aquellos pacientes que 
ingresan a los servicios de urgencia con signos de 
inestabilidad hemodinámica se favorecen de una 
intervención quirúrgica precoz. 

Es importante destacar que este tipo de lesiones 
se da más en la edad pediátrica en comparación 
con los adultos por dos factores. El primero de 
ellos siendo la cercanía de las vísceras abdomi-
nales dado que están distribuidas en un menor 
volumen y el segundo se da por un mayor grado 
de flexibilidad existente en los niños, lo que gene-
ra este tipo de lesiones graves con traumas de 
mediana o incluso baja energía.

En cuanto a la realidad local, la técnica más 
accesible es la laparotomía exploradora, la cual 
en general presenta baja tasa de complicacio-
nes. Sin embargo, con la nueva evidencia, este 
tipo de intervención puede complementarse con 
la angioembolización selectiva de vasos, lo que 
permitiría disminuir el carácter invasivo del pro-
cedimiento, reducir los días de hospitalización y 
las complicaciones asociadas. 
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CC #05: SÍNDROME POST ICTAL PROLONGADO: 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL ANTE DESCOMPENSACIÓN 
EN PACIENTES CON EPILEPSIA REFRACTARIA.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
El síndrome postictal prolongado (PPIE) es una condición poco frecuente caracterizada por una recu-
peración neurológica anormalmente lenta tras crisis epilépticas. Su presentación clínica es variable y 
no cuenta con criterios temporales definidos, lo que dificulta su diagnóstico oportuno, especialmente 
en pacientes pediátricos con epilepsia refractaria.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Se presenta el caso de un paciente masculino de 12 años con epilepsia focal refractaria, que tras un 
cuadro infeccioso respiratorio presentó compromiso de conciencia prolongado y crisis focales diarias 
con fase postictal de hasta 4 horas. Destacó hiperamonemia (159 µg/dl) atribuida al uso de ácido val-
proico. Se manejó con la corrección de amonemia, ajuste de terapia anticonvulsiva (FAE), tras lo cual 
presentó mejoría clínica y reducción de crisis.

DISCUSIÓN: 
El caso muestra la complejidad diagnóstica del PPIE y la importancia de considerar factores pre-
disponentes como la hiperamonemia inducida por ácido valproico, uso de FAE de emergencia y la 
politerapia anticonvulsiva. La intervención oportuna y dirigida se asoció a mejor evolución clínica.
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INTRODUCCIÓN

El Síndrome postictal prolongado (PPIE) es un cua-
dro poco estudiado en neurología pediátrica, se 
caracteriza por una recuperación anormalmente 
lenta tras una crisis epiléptica. Su diagnóstico es 
complejo debido a la variabilidad clínica y ausen-
cia de criterios temporales definidos. Presentamos 
el caso de paciente masculino de 12 años con epi-
lepsia focal refractaria, que presentó compromiso 
de conciencia progresivo posterior a un cuadro 
febril con foco respiratorio y múltiples crisis con-
vulsivas, en quien se evidenció hiperamonemia 
significativa. La evolución clínica favorable tras la 
corrección de amonemia y ajuste de terapia anti-
convulsiva permite discutir la interacción entre 
metabolismo cerebral, farmacoterapia y PPIE.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente masculino, 12 años con antecedentes de 
epilepsia focal refractaria y trastorno deglutorio. 
Hospitalizado inicialmente por cuadro febril de 
probable foco respiratorio, asociado a compromiso 
de conciencia cuantitativo. Se realiza electroence-
falograma (EEG) que descarta estatus epiléptico, 
punción lumbar que resulta inflamatoria y radio-
grafía de tórax compatible con neumonía. Se 
indica manejo con terapia antibiótica y evolucio-
na favorablemente, por lo que es dado de alta, sin 
embargo, no logra recuperar su basal. Posterior-
mente en control ambulatorio, paciente con menor 
capacidad motora, habla disártrica, bradipsíquico y 
compromiso de conciencia cualitativo, además de 
presentar hasta 3 crisis convulsivas focales diarias 
con post ictal de 2 horas. En contexto de compro-
miso de conciencia cuanti-cualitativo progresivo 
sin mejoría clínica pese a infección intercurrente 
tratada, se decide hospitalizar nuevamente. Den-
tro de sus exámenes de ingreso destaca amonemia 
159 ug/dl y parámetros inflamatorios bajos. Ade-
más de EEG que mostraba actividad de base lenta, 
con frecuente actividad epileptiforme multifocal. 
Completó 5 bolos de metilprednisolona por sos-
pecha de encefalopatía autoinmune, sin respuesta 
clínica y con persistencia de crisis diarias. Se plan-
tea PPIE, asociado a hiperamonemia, por lo que se 
indica suspensión progresiva de ácido valproico, 
adiciona l-carnitina y lactulosa. Tras disminución 
de amonemia, paciente presenta mejoría clínica 

con disminución de crisis epilépticas y recupera-
ción de estado de conciencia a su basal.

DISCUSIÓN

El periodo post ictal corresponde a una condición 
cerebral anormal temporal luego de una crisis 
convulsiva en donde se aprecia un deterioro de 
la conciencia, funciones sensoriales, motoras y 
cognitivas (1). Los mecanismos por los que se 
generan son poco conocidos, aunque se cree que 
los cambios electrofisiológicos y del flujo cerebral 
están implicados. Esto se basa en los hallazgos de 
supresión y enlentecimiento de ritmos fisiológicos 
en EEG post ictal. Además, se han visto cambios en 
la neuroimagen como atrofia e hipoperfusión del 
lóbulo temporal e hipocampo (1). La duración de 
este período generalmente es de 1 hora para las 
crisis focales como las que tenía nuestro pacien-
te, sin embargo, no existen criterios temporales 
definidos con el cual se puede hacer el diagnósti-
co de un PPIE. Se han identificado factores como: 
edad avanzada, mayor duración de la crisis, uso de 
medicamentos anticonvulsivantes de emergencia 
y antecedente de trastornos cerebrales previos, se 
asocian de forma independiente con una mayor 
duración del periodo post ictal. (2) La hiperamo-
nemia (HA) en contexto de epilepsia se asocia a 
diferentes factores, siendo el más común secun-
dario a terapia anticonvulsiva, particularmente 
uso de ácido valproico. Adicionalmente, otros fac-
tores de riesgo para HA son edad del paciente, 
dosis, uso concomitante de otros fármacos como 
inductores de enzimas hepáticas (fenobarbital) e 
inhibidores de anhidrasa carbónica (acetazolami-
da) y epilepsia refractaria. En nuestro paciente, 
podemos identificar al menos 3 de estos factores 
para presentar HA. Clínicamente HA puede pro-
vocar encefalopatía e incluso estatus epiléptico. 
En nuestro caso, se observó mejoría clínica sig-
nificativa una vez disminuyeron los niveles de 
amonemia a 63 ug/dl previo a su alta. (3)

El tratamiento actual del síndrome post ictal 
prolongado consiste en manejo sintomático y 
prevención de complicaciones. En este caso, se 
disminuyen niveles de amonemia, se ajusta tera-
pia anticonvulsiva y se limitó el uso de FAE de 
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emergencia solo para crisis mayores a 4 minutos 
de duración. (1)

CONCLUSIONES

El PPIE es una entidad clínica de presentación 
heterogénea, que carece de criterios tempora-
les claramente establecidos para su diagnóstico. 
No obstante, debe considerarse dentro de los 
diagnósticos diferenciales ante cuadros de cri-
sis repetitivas o deterioro neurológico sostenido, 
especialmente en pacientes con epilepsia refracta-
ria. Un manejo adecuado requiere la identificación 
de factores de riesgo que puedan contribuir a 
la prolongación del estado post ictal, como en 
el caso de nuestro paciente: HA secundaria al 
uso de ácido valproico, uso indiscriminado de 
fármacos antiepilépticos de emergencia y una 
politerapia anticonvulsiva de base. El diagnóstico 
y tratamiento oportuno, incluyendo la corrección 
de alteraciones metabólicas y el ajuste racional 
del esquema terapéutico, se asocian a una mejor 
evolución clínica y funcional.
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CC #06: INFARTO OMENTAL COMO CAUSA RARA DE 
ABDOMEN AGUDO EN PACIENTE PEDIÁTRICO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
El dolor abdominal es un motivo de consulta frecuente en pediatría, siendo el infarto omental una etio-
logía poco común que representa alrededor de 1.1% de los casos de abdomen agudo en niños, y cuyo 
principal factor de riesgo es la obesidad. Es generado por torsión o compromiso vascular del omento, 
provocando necrosis, uno de sus principales diagnósticos diferenciales es la apendicitis aguda. 

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Se presenta el caso de un escolar de 9 años con sobrepeso consulta por dolor abdominal en fosa iliaca 
derecha, 8/10 en escala verbal simple (EVS), sin fiebre ni síntomas digestivos asociados. Ingresa hemodi-
námicamente estable; al examen físico presenta signos de irritación peritoneal y dolor a la palpación en 
fosa iliaca derecha. Se realiza ecografía abdominal que evidencia alteraciones sugerentes de patología 
omental, sin visualizar el apéndice, por lo que se solicita una tomografía computada (TC), que evidencia 
imagen lenticular anterior al colon ascendente con aumento de la densidad grasa, sin alteraciones apen-
diculares, confirmando el diagnóstico de infarto omental y descartando apendicitis. Se decide manejo 
conservador ambulatorio con analgesia, observándose evolución favorable en control posterior. 
DISCUSIÓN: 
El infarto omental es una entidad infrecuente y de difícil diagnóstico; suele tener una clínica inespecí-
fica, y los parámetros inflamatorios no permiten realizar un diagnóstico diferencial de otras causas de 
abdomen agudo. El estudio imagenológico, especialmente la TC, es clave para su diagnóstico, aunque la 
ecografía puede tener utilidad como estudio inicial. Dependiendo de la evolución clínica y los hallazgos 
imagenológicos se puede optar por tratamiento conservador o quirúrgico. En la mayoría de los casos 
pediátricos se reserva la cirugía para casos complicados o sin mejoría clínica pese a tratamiento con-
servador. Es importante considerar el infarto omental como diagnóstico diferencial abdomen agudo en 
niños, especialmente en pacientes obesos, otorgando un manejo individualizado guiado por la clínica e 
imágenes.
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Sección 1: MANUSCRITOS IN EXTENSO DE TRABAJOS DESTACADOS

INTRODUCCIÓN

Dentro de los principales motivos de consulta 
registrados tanto en servicios de atención ambu-
latoria como en servicios de urgencia se encuentra 
el dolor abdominal, el cual puede tener múltiples 
etiologías. Los infartos omentales corresponden 
a una causa poco frecuente de abdomen agudo 
en niños, constituyendo aproximadamente el 1.1% 
de estos casos. La fisiopatología de esta entidad 
se sustenta en dos causas principales: puede ser 
debida a la torsión de los vasos sanguíneos del 
omento mayor en su eje axial, o bien ser secunda-
rio a estados protrombóticos. Independiente de su 
gatillantes, como consecuencia del compromiso 
vascular de la región omental afectada se produce 
extravasación sanguínea, necrosis y adherencias 
en tejidos circundantes (1,2). Dentro de los princi-
pales diagnósticos diferenciales del cuadro típico 
se encuentra la apendicitis aguda, donde aparece 
el hallazgo intraoperatorio de infarto omental en 
el 0.1 al 0.5% de niños que son sometidos a ciru-
gía bajo sospecha de apendicitis (3). Su principal 
factor de riesgo es la obesidad, y dentro de sus 
factores predisponentes se encuentran las mal-
formaciones del pedículo mesentérico, el aumento 
súbito de presión intraabdominal, las alteraciones 
de la coagulación, y la presencia de hernias, tumo-
res y bridas (3). Generalmente, suelen ocurrir en el 
lado derecho del epiplón, principalmente debido a 
una mayor longitud, masa y movilidad que su con-
tralateral (4). En cuanto a su presentación clínica, 
esta se caracteriza por dolor abdominal localiza-
do, continuo, de intensidad creciente, que puede 
estar acompañado o no de otros síntomas como 
náuseas, vómitos, fiebre, anorexia, diarrea y disu-
ria, y que al laboratorio puede haber leucocitosis 
asociada hasta en casi la mitad de los pacien-
tes. Su diagnóstico suele ocurrir como hallazgo 
imagenológico en el estudio de un abdomen agu-
do, pero también se ha realizado el diagnóstico 
intraoperatorio en procedimientos laparoscópicos 
o laparotomías exploratorias (3).

PRESENTACIÓN DEL CASO

El presente caso trata sobre un escolar de sexo 
masculino de 9 años con antecedente de sobrepe-
so, el cual es llevado al servicio de urgencias por 
un cuadro clínico caracterizado por dolor abdomi-

nal localizado en el cuadrante inferior derecho, de 
carácter punzante, sin irradiación, de inicio insi-
dioso que alcanza una intensidad máxima de 8/10 
en EVS, que respondió parcialmente a analgesia 
administrada en su domicilio. Al interrogatorio 
dirigido niega otros síntomas como sensación 
febril, náuseas, vómitos, diarrea o exteriorización 
de sangrado. 

A su ingreso se encontraba normocárdico, nor-
motenso, afebril, sin dificultad respiratoria, con 
perfusión clínica conservada y con adecuada 
hidratación, a la palpación abdominal destaca 
dolor a la palpación de fosa iliaca derecha asociado 
a resistencia muscular en dicha zona, constatan-
do la presencia de signos de irritación peritoneal. 
Como manejo inicial, se indica analgesia endove-
nosa con ketorolaco y dexametasona, asociado a 
hidratación Se solicitan parámetros inflamatorios 
en los que destacan un recuento de leucocitos de 
11.500 cel/mm3 y una proteína C reactiva (PCR) en 
25 mg/dL. Se realiza evaluación con ecografía que 
evidencia los siguientes hallazgos: “En fosa ilíaca y 
flanco derecho se visualiza aumento de ecogenici-
dad de la grasa omental con áreas hipoecogénicas 
centrales. Presenta escasa vascularización. No se 
logra visualizar apéndice cecal”. Por sugerencia de 
radiología al no lograr evaluar apéndice cecal, se 
solicita tomografía computada de abdomen y pel-
vis con contraste la cual evidencia los siguientes 
hallazgos: “En situación anterior del colon ascen-
dente se observa imagen lenticular de 6,9 x 3,6 
x 2,3 cm de diámetro cefalocaudal, transversal y 
anteroposterior respectivamente, con aumento de 
la densidad de grasa y captación periférica distal. 
Se visualizan linfonodos aumentados de tamaño a 
nivel de raíz del mesenterio y fosa iliaca derecha. 
El de mayor tamaño mide 16 mm de eje transver-
sal. Se identifica apéndice cecal el cual presenta 
características normales”. Confirmando así el diag-
nóstico de infarto omental. Dado el alivio del dolor, 
ausencia de complicaciones asociadas y sin otras 
indicaciones de hospitalización, se procedió a dar 
de alta al paciente con indicación de reposo, régi-
men liviano, analgesia con ibuprofeno y control en 
una semana en policlínico, donde posteriormente 
en dicha evaluación se evidencia mejoría clínica 
del cuadro.
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DISCUSIÓN

El omento es una extensión móvil del peritoneo, 
la cual se origina en el estómago, desciende hacia 
anterior del intestino delgado, para finalmente 
ascender hacia el colon transverso. Este puede 
rotar sobre sí mismo causando obstrucción del 
flujo venoso, edema, compresión e infarto (5). Los 
infartos omentales corresponden a una causa 
poco frecuente de dolor abdominal agudo en la 
población pediátrica: solo se han reportado cerca 
de 400 casos en la literatura, de los cuales cerca 
de un 15% corresponde a infantes (6 ,7).

Esta entidad se puede confundir con otras causas 
de abdomen agudo que suelen dar sintomatología 
similar, tales como la apendicitis aguda, pancrea-
titis, obstrucción intestinal, adenitis mesentérica, 
divertículo de Meckel complicado,  apendagitis 
epiploica, perforación de víscera hueca, colitis 
isquémica, trauma, colecistitis aguda, colelitiasis, 
intususcepción intestinal, malrotación intestinal, 
enfermedad inflamatoria intestinal, e incluso pato-
logía ginecológica como quiste ovárico y embarazo 
ectópico.(2,3,5). 
 
El principal factor de riesgo identificado del infar-
to omental es la obesidad. Se hipotetiza que una 
mayor cantidad de tejido adiposo omental podría 
ocluir ramas distales de su irrigación mediante 
un mecanismo compresivo, lo que asociado a un 
mayor peso del omento podría propiciar su tor-
sión o tracción de sus porciones distales (3). En 
relación con el caso descrito, el exceso de peso 
pudo haber facilitado el desarrollo del cuadro. 

En cuanto a su clasificación, se divide a gran-
des rasgos en primario y secundario: el primario 
se asocia a la obesidad mediante el mecanismo 
fisiopatológico anteriormente descrito, otros fac-
tores predisponentes son las malformaciones del 
pedículo mesentérico y aumentos súbitos de pre-
sión intraabdominal, como por ejemplo por tos o 
ejercicio físico. El infarto omental secundario se 
relaciona principalmente con cirugías apareciendo 
como complicación de estas, presencia de tumo-
res, hernias, quistes incluso como consecuencia 
de condiciones de bajo débito cardiaco como es 
el caso de cardiopatías con disfunción ventricular 
(5). Si bien, el paciente del caso descrito no pade-

cía de ninguna de estas condiciones es relevante 
considerarlas al momento de la evaluación.

Es importante realizar una evaluación general y 
descartar causas de mayor gravedad que eventual-
mente puedan suponer riesgo vital del paciente en 
cuestión, apoyándose en elementos de la anam-
nesis, examen físico y pruebas de laboratorio. En 
relación con estas últimas, no se ha evidenciado 
que los parámetros inflamatorios como el recuento 
leucocitario y proteína C reactiva (PCR) tengan utili-
dad para poder diferenciar de otras causas de dolor 
abdominal (5), lo cual coincide con este caso, ya que 
finalmente se recurrió a la toma de imágenes para 
poder establecer un diagnóstico con mayor claridad. 
De cualquier modo, los valores mínimamente eleva-
dos de los parámetros inflamatorios no permitieron 
tomar una mayor conducta, como, por ejemplo, 
iniciar antibióticos, lo cual se correlaciona con la 
estabilidad clínica del paciente quien no presen-
taba hallazgos sugerentes de sepsis. El diagnóstico 
de esta entidad generalmente es imagenológico, 
mediante ecotomografía abdominal o tomografía 
computada, esta última considerada actualmente 
como el gold standard. En este examen, se puede 
evidenciar una masa ovalada heterogénea entre la 
pared abdominal anterior y el colon. Pese a que su 
disponibilidad es cada vez más frecuente en nues-
tros servicios de urgencia y morbilidad ambulatoria, 
una de sus desventajas es la exposición a radiación 
ionizante que supone, lo cual puede ser perjudi-
cial en los primeros años de vida, dificultando su 
elegibilidad como examen pediátrico (5,8). Por tal 
motivo, la ecotomografía abdominal es un méto-
do más seguro, con una sensibilidad del 60-80%, y 
que además permite hacer seguimiento en caso de 
decidir un manejo conservador (6), pudiendo evi-
denciar hallazgos categóricos de infarto omental 
como la presencia de una masa oval hiperecogénica 
no compresible de tejido blando con borde hipoe-
cogénico así como también puede haber elementos 
inespecíficos como líquido libre intraperitoneal o 
hiperecogenicidad mesentérica, sin embargo, en 
ocasiones no se puede visualizar estructuras cuyo 
compromiso se debe descartar, tal como ocurrió 
en el caso clínico descrito en el cual no se lograba 
ver el apéndice cecal, motivo por el cual se decidió 
ampliar el estudio (5).
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En cuanto a su manejo, dependerá según sea el 
caso individual. Este puede ser tanto conservador 
como quirúrgico, considerando la severidad de 
los síntomas, hallazgos al examen físico y hallaz-
gos en exámenes de laboratorio e imágenes. En 
la mayoría de los pacientes suele ser un cuadro 
benigno y autolimitado pudiendo ser tratado con 
analgesia oral o endovenosa, fluidoterapia y/o 
antibióticos de manera ambulatoria, y que suele 
remitir en 15 días como máximo (3). 

Esta fue la conducta que se siguió con el paciente 
presentado anteriormente, quien no presentaba 
criterios de gravedad clínica ni imagenológica para 
realizar un manejo de mayor complejidad logran-
do mejoría clínica en un corto plazo. Sin embargo, 
dicho manejo falla en aproximadamente el 15% de 
los pacientes, quienes necesitaran cirugía, ya sea 
por persistencia de la sintomatología por más de 
48 horas o porque evolucionan a complicaciones 
como abscesos, obstrucción intestinal y com-
promiso de otras estructuras como el apéndice 
cecal. En caso de requerir intervención quirúrgica 
se prefiere un abordaje laparoscópico que prin-
cipalmente involucra la ligadura y resección del 
epiplón comprometido pudiendo estar asociado a 
otras acciones según los hallazgos intraoperato-
rios (9). De todas formas, se ha visto que el manejo 
conservador ha ido desplazando al tratamiento 
quirúrgico, ya que se asocia a menor tiempo de 
estancia hospitalaria. En el caso de ser hospita-
lizado, es importante monitorizar la condición 
clínica del paciente, evaluar la aparición de compli-
caciones postoperatorias o en su defecto realizar 
un control ambulatorio posterior al alta desde el 
servicio de urgencias. Dicho seguimiento se puede 
realizar con control ecográfico entre 1 – 4 meses de 
ocurrido el episodio y después con TC en 1-3 años, 
con ello poder asegurar resolución de la patología 
y descartar complicaciones crónicas (5).

CONCLUSIONES

El infarto omental corresponde a una causa rara 
de dolor abdominal en niños, la que generalmen-
te no se tiene en cuenta al realizar el diagnóstico 
diferencial en este motivo de consulta, siendo 
confundido muchas veces con otras causas de 
dolor abdominal agudo más frecuentes. Dado lo 
anterior, su diagnóstico suele realizarse median-

te estudios imagenológicos o como hallazgo 
intraoperatorio bajo la sospecha de otra patología 
de resolución quirúrgica. La decisión del manejo 
depende de múltiples factores tales como la seve-
ridad de los síntomas, hallazgos al examen físico, 
exámenes de laboratorio e imágenes, no exis-
tiendo consenso establecido sobre su manejo en 
pacientes pediátricos, población donde esta pato-
logía posee una relevancia no despreciable.
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Anexos
Imagen 1: Visión anteroposterior de tomografía 
de abdomen y pelvis, que evidencia lesión 
lenticular compatible con infarto omental a nivel 
de la fosa iliaca derecha.

Imagen 2: Visión lateral de tomografía de 
abdomen y pelvis, que evidencia lesión compatible 
con infarto omental anterior al colon ascendente.
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SECC IÓN 2:
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CC #07: OSTEOMIELITIS POR BARTONELLA HENSELAE 
EN NIÑO CON FIEBRE PROLONGADA: UN RETO 
DIAGNÓSTICO EN LA ENFERMEDAD POR ARAÑAZO DE 
GATO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La enfermedad por arañazo de gato (EAG), causada por Bartonella henselae, es una zoonosis transmiti-
da principalmente por arañazos o mordeduras de gatos jóvenes portadores. Corresponde a una de las 
principales causas de adenopatías regionales y síndrome febril prolongado en la edad pediátrica. Su 
forma típica se manifiesta con linfadenopatía regional autolimitada, pero en casos atípicos, puede pre-
sentar manifestaciones sistémicas como fiebre prolongada, hepatoesplenomegalia, meningoencefalitis, 
osteomielitis, entre otras. 

Se presenta el caso de un niño de 4 años con síndrome febril de 20 días de evolución sin foco, con 
antecedentes de contacto intradomiciliario con gatos. Tras múltiples consultas al servicio de urgencias 
y exámenes, se identificaron lesiones hepatoesplénicas en la ecografía abdominal y serología positiva 
para Bartonella henselae, iniciando tratamiento con azitromicina. Por persistencia de episodios febriles 
pese al tratamiento antibiótico adecuado, se solicitó estudio en búsqueda de otras complicaciones, 
destacando hallazgos sugerentes de osteomielitis a nivel humeral y femoral izquierdo en cintigrama 
óseo. Añadiéndose al tratamiento antibiótico ciprofloxacino, evolucionando con mejoría clínica progre-
siva.
 
DISCUSIÓN: 
La osteomielitis por B. henselae es una complicación poco frecuente de la EAG. Su diagnóstico es com-
plejo, ya que los hallazgos clínicos e imagenológicos pueden simular otras patologías, como infecciones 
bacterianas comunes o neoplasias. La serología IgG, aunque útil, puede requerir confirmación mediante 
PCR en tejido. Las imágenes como cintigrama y resonancia magnética son fundamentales para localizar 
y caracterizar las lesiones óseas. 

Este caso destaca la importancia de considerar B. henselae como agente etiológico en niños con fiebre 
prolongada y compromiso osteoarticular, particularmente en presencia de contacto con gatos. Una sos-
pecha clínica oportuna permite evitar retrasos diagnósticos y optimizar el manejo terapéutico, evitando 
complicaciones innecesarias.
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CC #08: DIAGNÓSTICO DIFERIDO DE ATRESIA ESOFÁGICA 
DE GRAN BRECHA CON FÍSTULA TRAQUEOESOFÁGICA 
PROXIMAL: REPORTE DE UN CASO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La atresia esofágica (AE) es una malformación congénita en la que se interrumpe la continuidad del 
lumen esofágico, frecuentemente asociada con fístula traqueo-esofágica (FTE) y otras anomalías con-
génitas. Dentro de su clasificación, la AE con FTE proximal es una variante poco común que requiere 
un alto grado de sospecha clínica y estudios complementarios para su detección, a raíz de lo cual se 
presenta el siguiente caso.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Recién nacida de 37 semanas, con restricción del crecimiento intrauterino y embarazo mal controlado, 
que presentó sialorrea y dificultad respiratoria al nacer. Se detectó imposibilidad de avanzar la sonda 
orogástrica, y la radiografía reveló la sonda enrollada en el esófago proximal, sin burbuja gástrica, 
sugiriendo AE aislada. Se inició manejo médico con aspiración continua, régimen cero y soporte ven-
tilatorio. Estudios complementarios evidenciaron una comunicación interauricular y fusión renal. La 
medición de la distancia entre cabos esofágicos reveló una separación de cuatro cuerpos vertebrales. 
Se realizó exploración de vía aérea sin evidencia clara de FTE; sin embargo, se constató la presen-
cia de abundantes secreciones, lo cual motivó la exploración endoscópica del extremo proximal del 
esófago, donde se identificó una imagen sugerente de FTE. Finalmente, la instilación de medio de 
contraste permitió confirmar el diagnóstico de AE con FTE proximal al observarse delineación del 
árbol bronquial en la radiografía.

DISCUSIÓN: 
Este caso resalta la necesidad de una alta sospecha diagnóstica ante presentaciones atípicas de AE, 
especialmente en variantes infrecuentes como la AE con FTE proximal, que pueden pasar inadvertidas 
en la evaluación inicial. La exploración de vía aérea demostró ser útil para su detección y junto con 
la medición de cabos esofágicos entregan información crucial para planificar el abordaje quirúrgico. 
Finalmente, el manejo médico inicial oportuno y la evaluación multidisciplinaria integral son pilares 
claves para prevenir complicaciones graves y mejorar el pronóstico de estos pacientes.
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CC #09: TUMOR DE WILMS: UN HALLAZGO INESPERADO 
EN EL ABDOMEN INFANTIL.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
El tumor de Wilms (TdW) representa la mayoría de los tumores renales pediátricos y suelen diagnosti-
carse entre los 2 y 5 años, presentándose habitualmente como masa abdominal. Su presentación como 
abdomen agudo es poco frecuente y puede llevar a errores de diagnóstico. Por ello, debe considerarse 
dentro del diagnóstico diferencial del dolor abdominal en niños. Se presenta el caso de una preescolar 
de 4 años inicialmente sospechado de apendicitis, cuyo diagnóstico final fue TdW.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Paciente masculino de 4 años sin antecedentes. Consultó en urgencias por cuadro de tres días de evolu-
ción caracterizado por dolor abdominal, vómitos, inapetencia, fiebre y compromiso del estado general. Al 
examen físico presentaba abdomen doloroso sin signos de irritación peritoneal. Los exámenes mostraron 
anemia leve, parámetros inflamatorios elevados y función renal conservada. La tomografía computada 
(TC) de abdomen con contraste descartó apendicitis aguda y reveló gran masa renal derecha con des-
plazamiento hepático. Una resonancia magnética (RM) confirmó una masa sólida que comprometía casi 
completamente el riñón derecho, compatible con tumor de Wilms. Se inició quimioterapia preoperatoria 
con Vincristina y Actinomicina D. La biopsia mostró tejido tumoral totalmente necrótico, sin células via-
bles. Completó 6 semanas con quimioterapia y la TC mostró reducción significativa de la lesión renal. Se 
realizó nefrectomía radical derecha. 

DISCUSIÓN: 
La presentación como abdomen agudo es infrecuente y puede llevar a retraso del diagnóstico y trata-
miento del TdW. El uso de imágenes como TC o RM es clave para su confirmación. El manejo depende del 
estadio y protocolo, recomendándole quimioterapia preoperatoria para reducir el tamaño tumoral y faci-
litar la resección. Este caso destaca la importancia de una alta sospecha clínica y la derivación oportuna 
cuando corresponde.
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CC #10: CEREBELITIS POSTINFECCIOSA EN UN NIÑO: 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL FRENTE A ATAXIA SÚBITA.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La cerebelitis postinfecciosa es una causa frecuente de ataxia aguda en niños, especialmente pos-
terior a infecciones virales como la varicela. Su diagnóstico es clínico y requiere un alto índice de 
sospecha, sobre todo en presentaciones atípicas que se alejan del patrón clásico.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Presentamos el caso de una paciente previamente sana que desarrolló ataxia cerebelosa en contexto 
de varicela activa. El cuadro destacó por su evolución subaguda, mayor gravedad de los síntomas, 
necesidad de cuidados intensivos y ausencia de hallazgos relevantes en exámenes de imagen y 
laboratorio. El diagnóstico de cerebelitis postinfecciosa se basó en antecedentes de infección viral 
reciente, inicio súbito de la ataxia, LCR sin infección activa y exclusión de lesiones expansivas.

DISCUSIÓN: 
Este caso ilustra una forma inusual de cerebelitis postinfecciosa, donde la clínica superó en severi-
dad lo esperado y no hubo correlato en los estudios complementarios. La evolución favorable y la 
respuesta al manejo apoyaron el diagnóstico. Se enfatiza la importancia del seguimiento multidisci-
plinario, especialmente en pacientes con riesgo social, para detectar secuelas neurológicas, prevenir 
recaídas y facilitar la rehabilitación funcional. El reconocimiento oportuno permite evitar intervencio-
nes innecesarias y optimizar el tratamiento mediante un enfoque de soporte.
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CC #11: SÍNDROME SYNGAP1: REPORTE DE CASO Y 
REVISIÓN DE LA LITERATURA.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
El síndrome relacionado con SYNGAP1 (SYNGAP1- ID) es un trastorno genético autosómico dominante, 
con mutaciones en el gen SYNGAP1 o microdeleciones del cromosoma 6p21.32.l. Se diagnostica median-
te pruebas genéticas en individuos con retraso en el desarrollo o discapacidad intelectual. Este, se 
confirma al identificar una variante patogénica en el gen SYNGAP1 o una deleción en la región cromosó-
mica 6p21.3. El SYNGAP-ID se caracteriza por discapacidad intelectual, epilepsia generalizada, hipotonía, 
ataxia, umbral del dolor muy alto, dismorfismos faciales. El cuadro clínico de SYNGAP-ID es muy inespe-
cífico, por lo que su diagnóstico en fases tempranas es muy difícil. 

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Preescolar de 4 años, con antecedentes de SYNGAP1-ID. Ingresa por cuadro de insuficiencia respiratoria 
de origen extrapulmonar, por distensión abdominal severa secundaria a contenido intestinal. Durante la 
hospitalización, presenta múltiples crisis de ausencia diarias, con aleteo de manos y brazos, cabeceo y 
nistagmo. Destaca hipotonía, retraso de desarrollo psicomotor y del lenguaje, discapacidad intelectual 
severa, trastornos del sueño, hiperlaxitud articular, mal incremento ponderal, inquietud, conductas hete-
ro y autoagresivas, y conducta alimentaria anormal. Al examen físico destaca una frente amplia, cara 
triangular, orejas prominentes despegadas, punta nasal deprimida y cresta nasal convexa, boca estrecha 
y arco de cupido exagerado.

DISCUSIÓN: 
El diagnóstico precoz del SYNGAP1-ID supone un gran desafío dada la inespecificidad en la presentación 
de los síntomas y signos además del difícil acceso a estudios genéticos específicos. La detección tempra-
na permite un abordaje terapéutico integral precoz. De esta forma podemos lograr mejores resultados en 
el desarrollo psicomotor, cognición y lenguaje. Se debe sospechar en niños con retraso del desarrollo psi-
comotor o déficit intelectual acompañado de epilepsia y/o trastornos del espectro autista. Es relevante 
estudiar la variabilidad fenotípica local del síndrome para poder implementar estrategias de diagnóstico 
precoz y terapias de rehabilitación ajustadas a la realidad nacional. 
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CC #12: ENFERMEDAD DE KAWASAKI: UN CASO CLÍNICO 
BAJO LA MIRADA ACTUAL.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La enfermedad de Kawasaki (EK) es una patología febril aguda autolimitada consecuencia de una 
activación inmunitaria desregulada que genera una vasculitis de vaso mediano capaz de generar 
aneurismas coronarios (AC), siendo así la principal causa de cardiopatía adquirida en niños. En Chile, 
su incidencia es de 8.4/100.000 pacientes menores de 5 años. Su diagnóstico es principalmente clí-
nico y requiere un alto índice de sospecha, con el fin de lograr un tratamiento oportuno y reducir la 
incidencia de AC.   

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Se presenta el caso de un lactante masculino de 10 meses, sin antecedentes relevantes, quien evolu-
cionó con 5 días de fiebre hasta 38.3°, rechazo alimentario y astenia. En las últimas 48 horas se agregó 
un exantema maculopapular eritematoso generalizado, conjuntivitis no supurativa bilateral, enante-
ma y descamación perioral. Del laboratorio destacó la elevación de parámetros inflamatorios, anemia 
e hipoalbuminemia. Ante sospecha de EK completa, se complementó el estudio con ecocardiograma 
que resulta normal y se inició tratamiento con inmunoglobulina intravenosa (IGIV) y aspirina, logran-
do respuesta favorable.

DISCUSIÓN: 
El diagnóstico y tratamiento oportuno de la EK es esencial para prevenir AC, principal complicación 
de esta vasculitis. Ante fiebre prolongada sin foco en menores de 5 años se debe sospechar EK, 
especialmente si hay ≥4 de los siguientes: exantema, conjuntivitis no purulenta, cambios en mucosa 
oral, extremidades y linfadenopatía cervical. En casos de fiebre prolongada que no cumplen dichos 
criterios, la presencia de hallazgos compatibles en laboratorio o ecocardiograma permite confirmar el 
diagnóstico. Es imperante iniciar la terapia dentro de los primeros 10 días de fiebre, ya que ha demos-
trado disminuir el riesgo de AC de 25% a menos del 5%. Este consiste en IGIV más aspirina, evaluando 
la necesidad de intensificación terapéutica ante factores de alto riesgo de AC. 
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CC #13: PÚRPURA TROMBOCITOPÉNICA TROMBÓTICA 
EN PEDIATRÍA COMO DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE 
SÍNDROME HEMOLÍTICO URÉMICO: A PROPÓSITO DE UN 
CASO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La Púrpura Trombocitopénica Trombótica (PTT) es una microangiopatía trombótica infrecuente pero 
potencialmente mortal, más prevalente en adultos, aunque con características particulares en población 
pediátrica. En niños, la forma hereditaria (Síndrome de Upshaw-Schulman) es la más común, mientras 
que la adquirida, mediada por autoanticuerpos contra ADAMTS13, es excepcional. Su diagnóstico precoz 
es esencial dada la elevada mortalidad que tiene sin tratamiento. 

PRESENTACIÓN DEL CASO:
El caso describe a una niña de 6 años, sin antecedentes mórbidos, que tras un cuadro viral autolimita-
do presentó equimosis extensas, coluria, anemia hemolítica y trombocitopenia severa. Inicialmente se 
sospechó un síndrome hemolítico urémico (SHU) debido a la tríada clínica de anemia hemolítica microan-
giopática, trombocitopenia e insuficiencia renal aguda; sin embargo, la función renal se mantuvo sin 
deterioro, y no se evidenció infección por E. coli u otros enteropatógenos, por lo que la evolución fue 
inusualmente favorable para un SHU clásico. La actividad de ADAMTS13 se encontró disminuida, con pre-
sencia de inhibidor, confirmando PTT adquirida. La paciente fue tratada con corticoides y plasma fresco 
congelado sin requerir plasmaféresis urgente, iniciándose luego Rituximab como terapia de segunda 
línea para prevenir recaídas. Evolucionó sin compromiso neurológico ni renal, con recuperación hemato-
lógica progresiva y seguimiento multidisciplinario. 

DISCUSIÓN: 
Este caso subraya la importancia de considerar la PTT en el diagnóstico diferencial de microangiopa-
tías trombóticas infantiles, especialmente ante anemia hemolítica con trombocitopenia, sin deterioro 
renal ni diarrea. La distinción con SHU es fundamental para guiar el diagnóstico y tratamiento opor-
tuno, dado que la plasmaféresis y la inmunomodulación son la base terapéutica en PTT adquirida. La 
detección y el control de ADAMTS13 deben formar parte del estudio de estos pacientes para reducir la 
mortalidad y las recaídas. El enfoque multidisciplinario y la educación de equipos clínicos son claves 
para un pronóstico favorable.
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CC #14: FIEBRE DE ORIGEN DESCONOCIDO COMO 
DEBÚT DE LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO JUVENIL.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La fiebre de origen desconocido (FOD) se define como fiebre persistente por más de ocho días sin 
causa aparente tras anamnesis, examen físico y estudios iniciales adecuados. En órden de frecuencia, 
las causas más relevantes en pediatría son la patología infecciosa, reumatológica y hematológica. 
El lupus eritematoso sistémico (LES), es una de las enfermedades reumatológicas a considerar en el 
diagnóstico diferencial, principalmente debido a que un 20% inicia en edad pediátrica y con mayor 
compromiso orgánico que en adultos. Un reconocimiento precoz es fundamental para iniciar trata-
miento oportuno y prevenir complicaciones graves.   

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Adolescente sana de 14 años, consulta por fiebre de tres semanas, compromiso del estado gene-
ral, cefalea, odinofagia, mialgia y poliartralgias. Presenta antecedentes familiares de enfermedades 
autoinmunes. Laboratorio evidencia anemia hemolítica, leucopenia, parámetros inflamatorios eleva-
dos y orina inflamatoria con hematuria y proteinuria. Se descarta foco infeccioso y leucemia mediante 
estudio completo, incluyendo pancultivos y biopsia de médula ósea. Se sospecha lupus eritematoso 
sistémico (LES), confirmado por criterios clínicos y de laboratorio. Se inicia corticoterapia con buena 
respuesta clínica, y se deriva a centro de referencia con reumatología pediátrica para manejo y segui-
miento especializado.

DISCUSIÓN: 
El caso expuesto ilustra la dificultad diagnóstica del FOD en pediatría, donde predominan presenta-
ciones atípicas de enfermedades comunes. Se priorizó el estudio infeccioso, que resultó negativo, por 
lo que se continuó en estudio reumato y hematológico. La paciente presentaba criterios suficientes 
para el diagnóstico de LES, incluyendo nefritis lúpica, condicionante del pronóstico. A pesar de múl-
tiples consultas previas, la etiología sólo se alcanzó tras hospitalización. La instauración precoz de 
glucocorticoides permitió rápida mejoría clínica y evitó complicaciones graves como el SAM. Este caso 
enfatiza la necesidad de considerar LES precozmente ante fiebre prolongada y compromiso sistémico 
en adolescentes.
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CC #15: EDEMA HEMORRÁGICO DEL LACTANTE: 
REPORTE DE CASO CLÍNICO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
El edema hemorrágico agudo del lactante (EHAL) es una vasculitis leucocitoclástica de vaso pequeño, 
poco frecuente, autolimitada y de curso benigno. Suele afectar de forma más frecuente a lactantes 
menores de 2 años y se asocia comúnmente a infecciones virales, administración de fármacos o vacu-
nación reciente. Su presentación clínica puede simular cuadros graves, pero generalmente evoluciona 
sin complicaciones. 

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Lactante mayor de 1 año 11 meses que presenta edema y lesiones purpúricas en abdomen y extremi-
dades asociadas a un cuadro respiratorio intercurrente. Ingresa sin compromiso del estado general, los 
exámenes de laboratorio fueron normales salvo por elevación del dímero D y proteína C reactiva positiva 
para virus respiratorio sincicial (VRS). Se descartaron los diagnósticos diferenciales más importantes, 
concluyéndose EHAL por presentación clínica típica y evolución favorable. No se realizó ningún trata-
miento específico, con resolución espontánea del cuadro.

DISCUSIÓN: 
Este caso representa un cuadro típico de EHAL el cual es poco frecuente, pero sus manifestaciones 
cutáneas son muy alarmantes y pueden originar confusión en el diagnóstico. El conocimiento de su 
curso clínico permite un manejo conservador, evitando estudios invasivos y tratamientos innecesarios.

PALABRAS CLAVE: Edema; Vasculitis leucocitoclástica; Púrpura; Lactante; Pediatría.
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CC #16: PANCREATITIS AUTOINMUNE EN PACIENTE 
PEDIÁTRICO: A PROPÓSITO DE UN CASO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La pancreatitis autoinmune es una forma rara de pancreatitis crónica que se produce por una res-
puesta inmune aberrante contra el páncreas, que lleva a inflamación y fibrosis. La prevalencia en 
pediatría es baja y la disponibilidad de datos en niños es limitada, existiendo escasas publicaciones 
de reportes o series de casos clínicos. Los síntomas más frecuentes reportados en niños son dolor 
abdominal agudo e ictericia obstructiva; con una edad media al diagnóstico de 13 años. La primera 
línea de tratamiento corresponde a terapia con corticoides. 

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Adolescente de 12 años que consultó por cuadro de 2 semanas de evolución caracterizado por icte-
ricia de piel y mucosas, náuseas, prurito, coluria, acolia, y hepatomegalia a la palpación abdominal. 
Se solicitaron exámenes entre los que destacó hiperbilirrubinemia de predominio directo. Además, 
se realizaron exámenes imagenológicos en los que se observó aumento de volumen de cabeza pan-
creática con aspecto de pseudomasa y dilatación de la vía intra y extrahepática. La paciente fue 
hospitalizada para continuar estudio y manejo. En el contexto del estudio etiológico, la serología 
de virus hepatotropos resultó no reactiva, y los marcadores tumorales resultaron negativos. Ante la 
sospecha de etiología autoinmune se inició prueba terapéutica con prednisona, con buena respuesta 
clínica y descenso de la bilirrubina, por lo que se decidió alta a los 8 días de hospitalización.

DISCUSIÓN: 
La pancreatitis autoinmune es una patología rara en pediatría, que representa un desafío diagnóstico 
ya que puede simular diversos cuadros, siendo las neoplasias pancreáticas el diferencial más grave 
a descartar. El caso expuesto enfatiza la importancia de considerar esta patología en todo paciente 
pediátrico con un cuadro de ictericia obstructiva y masa pancreática con alto índice de sospecha para 
realizar un diagnóstico y manejo oportuno y adecuado.

PALABRAS CLAVE: Pancreatitis Autoinmune; Ictericia Obstructiva; Dolor abdominal; Pediatría.
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CC #17: MENINGOCOCCEMIA EN AUSENCIA DE 
MENINGITIS: REPORTE DE UN CASO EN PACIENTE 
PEDIÁTRICO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La meningococcemia, una bacteriemia causada por Neisseria meningitidis, es una enfermedad grave y 
constituye una emergencia médica. En este artículo se presenta el caso clínico de una paciente de 7 años 
con meningococcemia sin meningitis. A partir de este escenario, se discute la relevancia de la sospecha 
de este cuadro, la toma de hemocultivos (HC) en el servicio de urgencias (SU) y su adecuada solicitud. 

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Escolar femenina de 7 años, de nacionalidad chilena y ascendencia haitiana, consulta en SU del Hospital 
Roberto del Río (HRR) por cuadro de 15 horas de evolución de mialgias en ambas piernas, que evoluciona 
con dolor torácico, cefalea, mialgia generalizada y fiebre. Se realiza manejo del dolor, se toman HC y se da 
de alta con diagnóstico de infección urinaria, indicando tratamiento antibiótico (cefadroxilo 500 mg cada 
12 hrs). Luego de 31.2 hrs, el laboratorio notifica vía telefónica el crecimiento de cocos gram negativos, 
tipificados posteriormente como N. meningitidis, contactando a la paciente para su hospitalización. 
Ingresa al SU con PA 116/78 mmHg, PAM 86, FC 145 lpm, FR 28 rpm, Sat 97% ambiental. Al examen físi-
co destaca edema distal con lesiones violáceas estrelladas, solevantadas y palpables en extremidades 
superiores, inferiores y zona genital, que no desaparecen a la digitopresión, sin signos meníngeos ni otro 
hallazgo al examen físico. Se solicitan exámenes destacando leucocitos 20.900 y PCR 234, indicándose 
tratamiento antibiótico endovenoso. Posteriormente se realiza punción lumbar (PL) y se hospitaliza en 
UPC con diagnóstico de meningococcemia. 

DISCUSIÓN: 
El HC es el método diagnóstico de elección ante la sospecha de bacteriemia. Actualmente, no exis-
te un consenso sobre escenarios clínicos que indiquen la extracción de HC en los SU pediátricos. 
La Sociedad Española de Urgencias Pediátricas recomienda siempre extracción ante la sospecha de 
meningococcemia, haciendo fundamental la sospecha clínica precoz.
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CC #18: ACNÉ FULMINANS EN PEDIATRÍA: A PROPÓSITO 
DE UN CASO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
El acné fulminans (AF) es una variante rara y grave de acné inflamatorio caracterizada por la aparición 
súbita de lesiones nodulares dolorosas, asociado a placas exudativas y/o ulceradas, que pueden ser 
acompañadas de síntomas sistémicos como fiebre, poliartralgias y compromiso del estado general. 
Su prevalencia es baja (1%), afectando principalmente a adolescentes varones. Aunque se ha asociado 
principalmente al uso inicial de isotretinoína, también se ha visto relacionado a factores hormonales 
y genéticos. 

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Se presentó el caso de un paciente masculino de 16 años con antecedente de acné vulgaris tratado con 
isotretinoína, quien consultó tras 4 semanas de tratamiento por fiebre persistente, lesiones cutáneas 
dolorosas y mal estado general. Inicialmente fue manejado con ungüentos oclusivos y tratamiento sin-
tomático, luego como una sobreinfección bacteriana con antibióticos tópicos y sistémicos, en ambos 
casos sin respuesta satisfactoria. El diagnóstico de AF se sospechó tras analizar antecedentes del 
paciente, evolución del cuadro y mala respuesta clínica a los diferentes tratamientos. Por lo anterior, 
se inició terapia sistémica con corticoides, con lo que se obtuvo una evolución clínica favorable.

DISCUSIÓN: 
Una erupción cutánea extensa acompañada de síntomas sistémicos debe hacer sospechar AF, espe-
cialmente en pacientes adolescentes en tratamiento reciente con isotretinoína. Es fundamental 
diferenciarlo de otras condiciones como el acné conglobata o infecciones bacterianas sobreagrega-
das, ya que el manejo varía considerablemente. Además, el tratamiento inadecuado o tardío puede 
dejar secuelas físicas y psicológicas importantes.

Por lo anterior, es clave que los equipos pediátricos estén familiarizados con esta entidad, dado que 
actualmente muchos pacientes atendidos en estos servicios se encuentran en el rango etario de 
mayor riesgo y pueden presentar los antecedentes predisponentes. Reconocer oportunamente el AF 
permite una intervención adecuada y evita las complicaciones asociadas al retraso diagnóstico.

PALABRAS CLAVE: Acné Vulgar, Acné Conglobata, Isotretinoína, Corticoesteroides.
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CC #19: PSEUDOQUISTE ABDOMINAL POR DERIVACIÓN 
VENTRICULOPERITONEAL: EL ABDOMEN COMO VÍA DE 
ESCAPE DEL LÍQUIDO CEFALORRAQUÍDEO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
El pseudoquiste abdominal de líquido cefalorraquídeo (LCR) es una complicación infrecuente que se 
presenta en pacientes con dispositivos de derivación ventrículo-peritoneal (DVP). Tiene una incidencia 
de 0,25% a 10%. Clínicamente puede manifestarse con signos de hipertensión endocraneana, obstruc-
ción intestinal o ambos. 

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Lactante masculino de 3 años con antecedentes de craneofaringioma y reservorio de Ommaya con-
sultó por cuadro de 48 horas de evolución caracterizado por dolor abdominal tipo cólico asociado 
a vómitos, diarrea y fiebre. Se realizó tomografía axial computada (TAC) de cerebro que evidenció 
hidrocefalia. Se realizó punción del dispositivo Ommaya bilateral, sin embargo, persiste aumento de 
volumen ventricular por lo que se instala una DVP. Evoluciona con distensión y dolor abdominal, y 
compromiso del estado general, por lo que se solicita TAC abdominopélvico en el que se constata una 
colección compatible con pseudoquiste de LCR en relación al extremo distal del catéter. Se decide 
ingreso a pabellón para exteriorización del catéter y drenaje de la colección. El análisis del líquido con-
firmó LCR. Dada la condición general del paciente y sus comorbilidades, se decide manejo conservador 
tras discusión interdisciplinaria.

DISCUSIÓN: 
El pseudoquiste abdominal de LCR no tiene una etiología completamente dilucidada, sin embargo, 
se ha descrito su asociación a infecciones, obstrucción del catéter o reacciones inflamatorias del 
peritoneo. La ecografía y TAC son herramientas diagnósticas útiles para la caracterización del quiste 
y confirmar la localización del catéter. El manejo depende de la presencia de infección y la condición 
clínica del paciente. 

El pseudoquiste abdominal de LCR debe considerarse como una posibilidad diagnóstica en pacien-
tes portadores de DVP que consultan por signos de hipertensión endocraneana o cuadro oclusivo. El 
diagnóstico y tratamiento oportunos requieren un enfoque interdisciplinario, y además se debe de 
considerar el contexto clínico y pronóstico del paciente.

PALABRAS CLAVE: Complicaciones postoperatorias, Derivaciones de líquido cefalorraquídeo, Quistes.
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CC #20: HIPERSENSIBILIDAD INMEDIATA A 
CORTICOTERAPIA ENDOVENOSA, A RAÍZ DE UN CASO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
Se presenta el caso de una paciente de 6 años que consulta por síntomas respiratorios, recibiendo 
dentro del tratamiento de una sospecha de exacerbación asmática corticoides sistémicos (metilpred-
nisolona). Posterior a la administración evoluciona con empeoramiento ventilatorio y desaturación, 
por lo que se plantea la infrecuente hipótesis de una hipersensibilidad inmediata asociada a metil-
prednisolona. 

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Paciente femenina de 6 años con antecedentes de rinitis alérgica y síndrome bronquial obstructivo 
consulta por 1 día de sintomatología respiratoria obstructiva sugerente de exacerbación asmática. 
Dentro del manejo recibe en 3 ocasiones metilprednisolona endovenosa posterior a lo cual evoluciona 
con marcada disnea y desaturación que ceden a la oxigenoterapia de alto flujo y broncodilatación. Una 
vez suspendida la metilprednisolona, no presenta nuevos episodios de desaturación.

DISCUSIÓN: 
La metilprednisolona es un corticoide sistémico indicado, dentro de otras cosas, en exacerbaciones 
asmáticas. Dentro de los efectos adversos de la corticoterapia, la hipersensibilidad inmediata es rara-
mente reportada con una tasa de incidencia aproximada de 0.1-0.3%. De los pocos casos reportados, 
la metilprednisolona es el corticoide sistémico más comúnmente asociado, y se describen broncoes-
pasmo y disnea dentro de las manifestaciones, siendo probablemente subdiagnosticadas debido al 
uso de corticoterapia como tratamiento de estas. Se desconoce el mecanismo patogénico asociado 
a la hipersensibilidad a corticoides, pudiendo estar involucrados tanto ingredientes activos como 
inactivos de las formulaciones. Este caso nos muestra cómo se configura la sospecha diagnóstica de 
un efecto adverso poco común debido principalmente a la relación temporal entre administración del 
medicamento e inicio de sintomatología, no concordante esta última con estado patológico de base.

PALABRAS CLAVE: hipersensibilidad, metilprednisolona, efectos adversos, disnea.
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CC #21: INGESTA DE PILA DE BOTÓN Y SUS 
COMPLICACIONES: RELEVANCIA DEL DIAGNÓSTICO Y 
TRATAMIENTO INMEDIATO A PROPÓSITO DE UN CASO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La ingesta de pilas de botón en pediatría constituye una emergencia médica debido a su potencial de 
generar daño tisular severo en tiempos muy breves. A diferencia de otros cuerpos extraños, las pilas 
impactadas en el esófago pueden inducir necrosis y perforación por mecanismos cáusticos y eléctricos. 
Las complicaciones pueden ser inmediatas o tardías, y su severidad depende del tiempo de exposición, 
el tamaño de la pila y la edad del paciente. 

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Paciente femenina de 2 años y 1 mes, previamente sana, consultó por estridor, sialorrea y dificultad 
respiratoria aguda. La radiografía de tórax mostró una imagen compatible con pila de botón en el ter-
cio medio esofágico. Se realizó endoscopía aproximadamente 4 horas post ingesta, extrayéndose una 
pila con hallazgo de una fístula traqueoesofágica. Posteriormente, la paciente desarrolló insuficiencia 
respiratoria con necesidad de traqueostomía y alimentación por gastrostomía. A las cuatro semanas, 
se realizó cierre quirúrgico de la fístula traqueoesofágica. Persistió una fístula traqueocutánea, corre-
gida quirúrgicamente meses después. Requirió múltiples dilataciones por estenosis esofágica y, en 
seguimiento otorrinolaringológico, se evidenció parálisis laríngea izquierda. Evolucionó con disfonía y 
fatiga vocal, requiriendo rehabilitación fonoaudiológica.

DISCUSIÓN: 
Este caso ilustra la evolución secuencial y progresiva de complicaciones estructurales y funcionales 
asociadas a la ingesta de una pila de botón. A pesar de la intervención en un tiempo relativamente 
corto, la paciente presentó lesiones graves con impacto respiratorio, digestivo y neurológico. La coe-
xistencia de fístula traqueoesofágica, traqueocutánea, estenosis esofágica y parálisis laríngea resalta 
la agresividad de este tipo de cuerpo extraño y la importancia de contar con un manejo precoz, segui-
miento prolongado y un enfoque interdisciplinario.

PALABRAS CLAVE: Cuerpos Extraños, Pilas Botón, Perforación del Esófago, Parálisis de los Pliegues 
Vocales, Pediatría.
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CC #22: ACCIDENTE CEREBROVASCULAR EN UNA 
PACIENTE CON SÍNDROME DE MICRODELECIÓN 1P36: 
REPORTE DE UN CASO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
El síndrome de deleción 1p36 es la microdeleción terminal más frecuente, con un fenotipo clínico 
amplio que incluye dismorfismo, epilepsia y retraso del desarrollo. Su asociación con eventos cere-
brovasculares no ha sido descrita sistemáticamente. 

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Presentamos el caso de una adolescente con diagnóstico genético confirmado de microdeleción 1p36 
y antecedentes neurológicos crónicos, que consulta por cefalea aguda, amaurosis fugaz y deterioro 
neurológico focal. La imagenología reveló un accidente cerebrovascular (ACV) agudo, múltiples infartos 
isquémicos previos y oclusión de grandes vasos intracraneales, con circulación colateral compensatoria.

DISCUSIÓN: 
Si bien las manifestaciones neurológicas en este síndrome son diversas, sólo se ha reportado un caso 
aislado de vasculopatía tipo Moyamoya. La relación entre infartos repetidos y estenosis cerebrovas-
cular severa podría reflejar una predisposición anatómica congénita, actualmente no documentada 
en la literatura. 
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dent, Stroke. 
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CC #23: A PROPÓSITO DE UN CASO: ENCEFALITIS 
INMUNOMEDIADA SERONEGATIVA.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La encefalitis autoinmune (EAI) es una enfermedad poco frecuente que afecta principalmente a niños 
y adultos jóvenes, con mayor prevalencia en mujeres. Se produce por una inflamación del sistema ner-
vioso central (SNC) mediada por anticuerpos contra proteínas de superficie neuronal, aunque existen 
casos donde no se han encontrado anticuerpos responsables. Las manifestaciones clínicas habitua-
les son convulsiones (52.6%), trastornos del movimiento (45%) y alteraciones de conducta (41.8%). El 
diagnóstico se basa en criterios clínicos, pleocitosis en el líquido cefalorraquídeo (LCR) y hallazgos 
compatibles en la resonancia magnética (RNM), sin embargo, el 50% de las imágenes son normales, por 
lo que su mayor utilidad está dada por el descarte de otras patologías. El tratamiento inicial incluye 
corticoides, inmunoglobulina (Ig) y plasmaféresis, mientras que en casos refractarios se recomienda el 
uso de inmunomoduladores como rituximab o ciclofosfamida.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
El caso corresponde a un adolescente de 14 años, sin antecedentes mórbidos, que presentó fiebre 
persistente, alucinaciones, alteraciones del comportamiento, hiperestesias plantares y deterioro pro-
gresivo del estado de conciencia. Durante la hospitalización cursa con un cuadro de convulsiones sin 
mayores complicaciones. Se realiza punción lumbar donde destaca pleocitosis y cultivos de bacteria, 
virus y hongos negativos. Ante sospecha de EAI se inicia tratamiento con inmunoglobulina, con buena 
respuesta clínica.

DISCUSIÓN: 
La EAI puede manifestarse con convulsiones y síntomas psiquiátricos, por lo que requiere un alto nivel 
de sospecha clínica. Aunque la RNM es útil para descartar otras causas, puede ser normal en la mitad 
de los casos. Un diagnóstico precoz permite iniciar tratamiento oportuno y reducir el riesgo de secue-
las neurológicas.

PALABRAS CLAVE: Autoinmune Encephalitis, Seronegative Encephalitis, Pediatrics.
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CC #24: NEUMONÍA BACTERIANA POR STREPTOCOCCUS 
PNEUMONIAE COMPLICADA CON EMPIEMA Y FÍSTULA 
ALVEOLOPLEURAL: REPORTE DE UN CASO CLÍNICO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) es una de las principales causas de mortalidad en 
menores de 5 años. Es causada por diferentes microorganismos; entre los agentes bacterianos más 
frecuentes destaca el Streptococcus pneumoniae. Aproximadamente un 3% de los casos cursa con 
complicaciones y requerimiento de hospitalización. Entre las complicaciones asociadas se incluyen 
derrame pleural, empiema, neumonía necrotizante, abscesos, neumotórax y fístula alveolopleural.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Se reporta el caso clínico de un preescolar de 3 años, previamente sano, que presentó un cuadro de 
NAC tratada inicialmente con amoxicilina. Por persistencia de síntomas y dificultad respiratoria, requi-
rió hospitalización, donde mediante ecografía se diagnosticó pleuroneumonía, se iniciaron antibióticos 
empíricos y se instaló drenaje pleural dando salida a líquido purulento, con posterior identificación 
de empiema por Streptococcus pneumoniae, por lo que se decidió traslape a penicilina y se instilaron 
antifibrinolíticos intrapleurales. Evolucionó tórpidamente, con peaks febriles recurrentes, lo que requi-
rió escalar en antibioticoterapia, además de débito y burbujeo persistentes en el drenaje, prolongando 
ampliamente su estadía hospitalaria al no cumplir criterios para retiro éste. Al cumplir 1 mes hospita-
lizado ocurrió un retiro accidental del drenaje, sin reproducción de neumotórax, por lo que se decidió 
alta a domicilio.

DISCUSIÓN: 
A modo de discusión, una posible explicación de la evolución descrita en este caso es la aparición 
de cepas más virulentas de Streptococcus pneumoniae debido a la selección de estas por la vacuna, 
con un aumento en la incidencia de empiemas secundarios, haciendo manifiesta la necesidad de 
identificarlas tempranamente para establecer un manejo antimicrobiano adecuado. Además, ilustra 
la necesidad de definir un manejo claro frente a burbujeo persistente por tubo pleural, pese a cum-
plir otros criterios de retiro, para reducir lo más posible el tiempo de estancia hospitalaria y costos 
asociados.
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CC #25: SÍNDROME DE ESPASMOS INFANTILES CON 
PRESENTACIÓN ATÍPICA EN LACTANTE PREMATURA: 
REPORTE DE CASO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
El síndrome de espasmos infantiles o síndrome de West es una encefalopatía epiléptica grave de inicio 
precoz, caracterizada por espasmos epilépticos, regresión del desarrollo psicomotor y patrón de hipsa-
rritmia en el electroencefalograma (EEG). Su diagnóstico precoz y tratamiento oportuno son esenciales 
para mejorar el pronóstico neurológico.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Presentamos el caso de una lactante de 9 meses, prematura extrema de 28 semanas, con antece-
dentes de displasia broncopulmonar y síndrome convulsivo neonatal en tratamiento irregular con 
levetiracetam, que ingresó al servicio de urgencias por un episodio paroxístico caracterizado por cia-
nosis e hipertonía. Durante el estudio neurológico se llegó al diagnóstico de síndrome de espasmos 
infantiles basado en hallazgos clínicos y EEG, por lo que se inició tratamiento con vigabatrina de forma 
escalonada y posteriormente con hormona adrenocorticotrópica (ACTH), obteniéndose una respuesta 
clínica y electroencefalográfica favorable.

DISCUSIÓN: 
El síndrome de espasmos infantiles requiere diagnóstico y tratamiento precoz debido al riesgo de 
secuelas neurológicas graves. En este caso, la presentación atípica sin espasmos clínicos evidentes 
retrasó el diagnóstico, pero los hallazgos de hipsarritmia en el EEG permitieron iniciar el tratamiento 
de manera oportuna. La combinación de vigabatrina y ACTH fue efectiva y bien tolerada, logrando reso-
lución clínica y electroencefalográfica. La literatura respalda a la ACTH como tratamiento de primera 
línea en formas no relacionadas a esclerosis tuberosa, reforzando su utilidad en casos sintomáticos 
como el descrito.
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CC #26: PRIAPISMO ISQUÉMICO EN PACIENTE CON 
ANEMIA FALCIFORME: REPORTE DE CASO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
El priapismo es una condición infrecuente en pediatría. Es una emergencia urológica, por su potencial 
de generar secuelas funcionales permanentes. Se define como erección persistente y dolorosa de 
más de cuatro horas de duración, no relacionada con estímulo sexual. Se clasifica en subtipos isqué-
mico, no isquémico e intermitente, siendo el priapismo isquémico el que requiere manejo inmediato. 
La causa más frecuente de priapismo pediátrico es la anemia de células falciformes (ACF), esta es más 
prevalente en población haitiana, venezolana y colombiana. El aumento de esta población en Chile 
constituye un desafío clínico para el reconocimiento y manejo oportuno de complicaciones como el 
priapismo isquémico. 

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Escolar de 8 años de nacionalidad haitiana, con antecedente de ACF presenta priapismo doloroso de 
ocho horas de evolución.  Ingresa con pene erecto, glande blando y sin signos sistémicos. Exámenes 
de laboratorio destacan anemia y leucocitosis. Se hospitaliza para punción evacuadora de cuerpos 
cavernosos en pabellón. Por recurrencia a las trece horas se efectúa lavado cavernoso sin uso de 
alfa-adrenérgicos. Evoluciona favorablemente, con disminución progresiva del dolor y retorno a flaci-
dez peneana. 

DISCUSIÓN: 
El priapismo isquémico es una complicación grave en pacientes con ACF, generalmente en adoles-
centes. Este caso destaca por su presentación precoz en un niño de 8 años ya en tratamiento con 
hidroxiurea. El tratamiento inicial fue escalonado con hidratación, analgesia e irrigación cavernosa, sin 
uso de alfa-adrenérgicos. La persistencia del cuadro requirió una segunda intervención, subrayando 
la necesidad de monitoreo continuo. Este caso refuerza la importancia del manejo multidisciplinario, 
vigilancia activa incluso bajo tratamiento, y considera al priapismo como marcador de severidad en 
la ACF.
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CC #27: FIBROMA CARDÍACO GIGANTE EN UN NEONATO: 
A PROPÓSITO DE UN CASO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
Los tumores cardíacos pediátricos son poco frecuentes y generalmente benignos. El rabdomioma es el más 
común (60 %), seguido por teratomas, fibromas y hemangiomas. Cerca del 40 % se detecta incidentalmen-
te en ecografías prenatales. El fibroma cardíaco, compuesto por tejido conectivo, no suele involucionar 
espontáneamente y se ubica principalmente en el ventrículo izquierdo (VI) o septum interventricular. Este 
reporte presenta un caso neonatal de fibroma cardíaco manejado de forma conservadora, destacando la 
relevancia de la ecografía prenatal, el ecocardiograma transtorácico y la resonancia nuclear magnética 
para su caracterización diagnóstica, seguimiento clínico y toma de decisiones terapéuticas.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Recién nacida pretérmino de 36 semanas, hija de madre primigesta con hipotiroidismo y obesidad, 
fue diagnosticada prenatalmente con tumor cardíaco en el VI (sospecha de rabdomioma). Nació por 
cesárea en buenas condiciones generales. El ecocardiograma reveló una masa gigante (33x22x31mm) 
en relación a pared libre de VI, sin compromiso hemodinámico ni estructural. El electrocardiograma 
mostró bloqueo completo de rama izquierda y alteraciones de la repolarización. Biomarcadores car-
díacos con troponina T levemente elevada. La resonancia nuclear magnética confirmó características 
compatibles con fibroma. La función biventricular se mantuvo normal. El Holter evidenció bloqueo de 
rama izquierda persistente. Fue dada de alta asintomática, con indicación de seguimiento ambulatorio 
por cardiología pediátrica.

DISCUSIÓN: 
Los tumores cardíacos pueden ser asintomáticos o manifestarse según su tamaño y localización, 
generando obstrucción intracavitaria o simulando patología valvular. El pronóstico se asocia más al 
compromiso hemodinámico que al tamaño tumoral. La ecocardiografía fetal es fundamental para 
el diagnóstico precoz, monitoreo intrauterino y planificación del parto en centros especializados. El 
ecocardiograma transtorácico permite una caracterización inicial adecuada, y la resonancia nuclear 
magnética aporta precisión anatómica adicional. El tratamiento debe individualizarse, reservando la 
cirugía para casos con síntomas, obstrucción significativa o arritmias, y considerando el trasplante 
cardíaco en situaciones excepcionales.
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Prenatal Diagnosis.
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CC #28: SÍNDROME DE SILVER-RUSSELL: DIAGNÓSTICO 
TARDÍO EN LACTANTE CON DESNUTRICIÓN CRÓNICA Y 
RETRASO DEL DESARROLLO PSICOMOTOR.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
El síndrome de Silver-Russell (SSR) es un trastorno de crecimiento genético poco frecuente, caracteri-
zado por restricción de crecimiento intrauterino (RCIU), ausencia de catch-up postnatal, macrocefalia 
relativa y fenotipo dismórfico. El diagnóstico precoz permite optimizar el manejo nutricional, neuro-
lógico y endocrinológico, mejorando el pronóstico.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Lactante masculino de 9 meses y 7 días, nacido a término con RCIU severa, peso <3 DE y talla < -4 DE 
según las tablas utilizadas en chile. Fue seguido en atención primaria de salud (APS) durante 8 meses 
mediante controles médicos e interdisciplinarios, manteniendo desnutrición crónica severa y retraso 
global del desarrollo psicomotor (RDSM). Pese a presentar control cefálico tardío, ausencia de sedes-
tación y balbuceo, hipotonía y protocolo neurosensorial alterado, no fue derivado oportunamente a 
especialidad. En el control de los 8 meses de vida se constató desnutrición crónica descompensada 
(P/E < -5 DE) por lo que fue derivado a hospital de referencia para evaluación integral. En hospitali-
zación, genética describió macrocefalia relativa, frente prominente, cara triangular, pestañas largas, 
implantación baja de orejas, clinodactilia y braquidactilia con extremidades inferiores asimétricas. Se 
solicitó estudio molecular MS-MLPA para región 11p15 asociado a SSR y Beckwith-Wiedemann, resul-
tado pendiente al momento de realizar el reporte de caso. Se completaron ecografía abdominal y 
ecocardiograma normales. Recibió manejo nutricional intensivo, suplementación y derivación a reha-
bilitación.

DISCUSIÓN: 
El SSR se asocia a hipometilación en 11p15 (~60 %) o disomía uniparental materna de cromosoma 7 
(~10 %). El diagnóstico se basa en criterios clínicos (NH-CSS) y confirmación molecular. Su manejo 
requiere soporte nutricional, rehabilitación neuromotora y eventual terapia con hormona de creci-
miento (GH) para optimizar talla y composición corporal. Este caso evidencia una brecha en APS, al 
mantenerse sin derivación especializada a pesar de red flags nutricionales y neurológicos durante 8 
meses, retrasando el diagnóstico y manejo integral.

PALABRAS CLAVE: Síndrome de Silver-Russell; Insuficiencia de Crecimiento; Trastornos del Crecimiento; 
Pediatría; Enfermedades Genéticas Congénitas.
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CC #29: MIELOPOYESIS ANORMAL TRANSITORIA EN 
RECIÉN NACIDO CON TRISOMÍA 21: CASO CLÍNICO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La mielopoyesis anormal transitoria (MAT) es una alteración clonal de la hematopoyesis que afecta princi-
palmente a recién nacidos con síndrome de Down (SD). Se caracteriza por la presencia de megacarioblastos 
en sangre periférica durante los primeros meses de vida. Aunque suele resolverse espontáneamente, pue-
de presentar complicaciones graves, incluyendo progresión a leucemia mieloide aguda. 

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Recién nacido masculino de 37 semanas, hijo de madre con diabetes pre gestacional e hipertensión 
arterial crónica, con antecedentes de restricción de crecimiento intrauterino y parto por cesárea en 
presentación podálica. Presentó depresión neonatal, síndrome de dificultad respiratoria e hiper-
leucocitosis con blastos desde el nacimiento. Se confirmó trisomía 21 por cariotipo y MAT mediante 
inmunofenotipo. Requirió soporte ventilatorio, quimioterapia con citarabina y manejo de infecciones 
asociadas a la atención de salud. A nivel cardiológico, se identificaron aneurisma de la arteria coro-
naria derecha y comunicación interventricular múltiple, lo que motivó tratamiento inmunomodulador 
intensivo por sospecha de síndrome de Kawasaki atípico. Cursó además con hipoalbuminemia, trastor-
no de succión-deglución y alteraciones metabólicas transitorias.

DISCUSIÓN: 
El caso evidencia la complejidad del manejo de un neonato con múltiples comorbilidades, en quien 
la identificación precoz de MAT y la sospecha de patología coronaria inflamatoria fueron claves para 
el tratamiento oportuno. La evolución favorable fue posible gracias a un abordaje interdisciplina-
rio intensivo, incluyendo soporte respiratorio, hematológico, inmunológico y rehabilitación. Este caso 
resalta la importancia del diagnóstico precoz y manejo integral en recién nacidos con síndrome de 
Down y patologías asociadas. La coordinación entre especialidades y el seguimiento estrecho son fun-
damentales para mejorar el pronóstico y prevenir secuelas a largo plazo.
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CC #30: ENFRENTAMIENTO DIAGNÓSTICO Y MANEJO 
DE TUMOR PANCREÁTICO EN PACIENTE PEDIÁTRICA 
CON DOLOR ABDOMINAL: A PROPÓSITO DE UN CASO 
CLÍNICO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
Las masas abdominales en pediatría pueden corresponder a patologías benignas o malignas. Entre 
los tumores pancreáticos epiteliales, el tumor sólido pseudopapilar (TSP) es infrecuente y de bajo 
potencial maligno, predominando en mujeres jóvenes. Se caracteriza por ser una masa con arqui-
tectura mixta sólida-quística, de crecimiento lento, que puede generar síntomas inespecíficos como 
dolor abdominal o saciedad precoz.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Paciente femenina de 10 años, previamente sana, consultó por dolor abdominal de 2 días, náuseas, 
vómitos y saciedad precoz de un año de evolución. Se identificó masa abdominal en flanco izquierdo 
por ecografía, y posteriormente Tomografía Computarizada (TC) y Resonancia Magnética (RM) eviden-
ciaron una lesión sólida-quística en cola pancreática con sangrado reciente, compatible con TSP. Se 
realizó pancreatectomía corporo-caudal con esplenectomía por sangrado intraoperatorio. La evolu-
ción postoperatoria fue favorable. El estudio histopatológico confirmó tumor sólido pseudopapilar de 
11.5 x 10.2 x 7.0 cm, con necrosis extensa (>90%), sin invasión extra pancreática. 

DISCUSIÓN: 
El TSP es una neoplasia pancreática poco frecuente en la infancia, de curso clínico insidioso y síntomas 
inespecíficos como dolor abdominal crónico o saciedad precoz. El diagnóstico suele ser incidental, y 
la RM es el método más útil para su caracterización. El tratamiento curativo es la resección quirúrgi-
ca completa con márgenes negativos, evitando biopsias en tumores potencialmente resecables. En 
tumores localizados en cuerpo o cola pancreática puede ser necesaria pancreatectomía distal y, en 
algunos casos, esplenectomía. Esta última implica ciertas complicaciones, por lo que se recomienda 
su prevención de manera integral con vacunación preoperatoria, profilaxis antibiótica y educación al 
paciente y tutores para reducir complicaciones infecciosas a largo plazo.
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CC #31: SÍNDROME SANFILIPPO: REPORTE DE CASO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
El síndrome de Sanfilippo (Mucopolisacaridosis tipo III) es un grupo de enfermedades lisosomales heredi-
tarias autosómicas recesivas, caracterizadas por la acumulación de heparán sulfato en los lisosomas, lo 
que produce disfunción celular progresiva. Se reconocen cuatro subtipos (A, B, C y D), con una prevalencia 
global estimada entre 0.28 y 1.16 por cada 100.000 nacidos vivos. Clínicamente se manifiesta con deterioro 
cognitivo progresivo, hiperactividad, trastornos del sueño y pérdida de funciones de la vida diaria. La evo-
lución varía desde formas graves con pérdida funcional en la adolescencia hasta fenotipos atenuados con 
sobrevida en la adultez. Actualmente no existen terapias curativas aprobadas, por lo que el enfoque se 
basa en diagnóstico precoz, manejo sintomático y apoyo multidisciplinario. 

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Paciente de 11 años con MPS III A, epilepsia, déficit intelectual severo, regresión cognitiva y psicomo-
triz, además de trastorno de deglución. Consulta por crisis convulsivas tónico-clónicas de 7 minutos , 
sin respuesta a benzodiacepinas. Ingresa somnolienta pero estable hemodinámicamente. Exámenes 
iniciales sin alteraciones. Durante la hospitalización presenta anuria transitoria, con elevación leve de 
creatinina y lactato. No se observan nuevas crisis. El encefalograma muestra actividad alterada. 

DISCUSIÓN: 
El diagnóstico precoz es difícil debido a que los síntomas iniciales son inespecíficos, lo que retrasa el 
acceso a intervenciones especializadas. Actualmente, no existen terapias modificadoras aprobadas, 
por lo que el tratamiento es sintomático y debe ser multidisciplinario, enfocado en el manejo de la 
neurodegeneración y las complicaciones sistémicas. Es fundamental brindar apoyo psicológico a las 
familias, dada la gravedad del pronóstico. Existen terapias emergentes en investigación con resultados 
promisorios, pero aún con efectividad clínica limitada. La elaboración de guías especializadas permite 
mejorar la calidad de vida de los pacientes y abre oportunidades para futuras terapias curativas. 
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Epilepsia refractaria.
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CC #32: MENINGOENCEFALITIS HERPÉTICA EN PACIENTE 
PEDIÁTRICA CON SÍNDROME DE STURGE-WEBER TIPO 
II: DESAFÍO DIAGNÓSTICO Y TERAPÉUTICO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
El síndrome de Sturge-Weber tipo II es una enfermedad neurocutánea rara caracterizada por angio-
matosis leptomeníngea sin lesiones cutáneas, asociada a epilepsia estructural y riesgo de eventos 
neurológicos agudos. La meningoencefalitis herpética es una causa grave y tratable de encefalopatía 
subaguda pediátrica, cuyo diagnóstico oportuno depende de la detección del virus herpes simple tipo 
1 (VHS-1) en líquido cefalorraquídeo (LCR) mediante reacción en cadena de polimerasa (PCR).

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Escolar de 10 años con SSW tipo II y epilepsia estructural diagnosticada a los 2 años tras hemiplejía 
derecha recuperada. Suspendió ácido valproico en enero 2025 por decisión familiar debido a irritabi-
lidad atribuida a levetiracetam, sin consulta medica. Posteriormente presentó parestesias y caídas, 
evaluada solo por traumatología. Consultó por cefalea intensa, vómitos, hipotonía y desconexión 
progresiva. Ingresó con hemiparesia derecha y Glasgow 14. Tomografía computarizada (TC) cerebral evi-
denció atrofia frontoparietal izquierda sin lesiones agudas. Se realizó electroencefalograma (EEG) que 
mostró asimetría interhemisférica con desorganización lenta, sin epileptiformes, sugiriendo evento 
tipo stroke-like. Punción lumbar (PL) inicial normal. Inicio rehabilitación, persistiendo con hemiparesia 
y disfagia. Reingresó a UCI tras crisis focal febril con shock séptico. Nueva PL mostró pleocitosis y PCR 
confirmó VHS-1. Recibió aciclovir 21 días y antibióticos 7 días. Evolucionó con mejoría de hemiparesia y 
disartria, logrando comunicación básica con algunas palabras e ingesta de líquidos y papillas, derivada 
a rehabilitación multidisciplinaria y seguimiento.

DISCUSIÓN: 
La superposición entre epilepsia estructural, eventos stroke-like y encefalitis dificultó su diagnósti-
co. La meningoencefalitis herpética puede presentar LCR inicial normal, requiriendo alta sospecha 
clínica y PCR para confirmación. La angiomatosis leptomeníngea del SSW podría alterar la barrera 
hematoencefálica, facilitando la diseminación viral, aunque la evidencia es limitada. La suspensión 
del tratamiento antiepiléptico, sin seguimiento adecuado, generó vulnerabilidad neurológica y riesgo 
de descompensación. La confirmación por PCR permitió tratamiento dirigido, reduciendo potenciales 
secuelas graves.
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CC #33: ENCEFALOMIELITIS DISEMINADA AGUDA DE 
EVOLUCIÓN TÓRPIDA, COMPLICADA CON SÍNDROME 
CATATÓNICO HIPERACTIVO: A PARTIR DE UN CASO 
CLÍNICO PEDIÁTRICO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La encefalomielitis diseminada aguda (ADEM) es un trastorno desmielinizante del sistema nervioso cen-
tral, predominantemente pediátrico, caracterizado por encefalopatía aguda y lesiones multifocales en 
neuroimagen. Aunque predominantemente presenta buena respuesta a corticosteroides intravenosos, 
un subgrupo desarrolla evoluciones tórpidas requiriendo terapias de segunda línea. La asociación con 
síndrome catatónico hiperactivo (agitación psicomotora, conducta disruptiva) es excepcionalmente rara y 
conlleva desafíos terapéuticos significativos.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Paciente masculino de 8 años con esquema de vacunación incompleto, hospitalizado por diarrea, 
vómitos y deterioro neurológico progresivo (inestabilidad de marcha y crisis convulsiva). La resonancia 
magnética (RM) inicial evidenció lesiones en núcleos basales, giro frontal medio derecho y médula 
espinal, compatibles con ADEM. Recibió pulsos de metilprednisolona con mejoría transitoria, seguida 
de deterioro con estatus distónico-epiléptico que requirió ventilación mecánica invasiva durante cinco 
días. Tras un segundo ciclo de corticosteroides y plasmaféresis con respuesta subóptima, presentó 
agitación psicomotora, movimientos no propositivos y conducta oposicionista agresiva. Se confirmó 
síndrome catatónico hiperactivo, con respuesta parcial transitoria a lorazepam. La RM de control mos-
tró atrofia fronto-basal secuelar bilateral sin realce patológico post-contraste. Se interpretó catatonia 
secundaria a daño estructural por ADEM, escalando terapia inmunomoduladora con Rituximab.

DISCUSIÓN: 
La asociación entre ADEM y síndrome catatónico, aunque rara, enfatiza el amplio espectro de mani-
festaciones neuropsiquiátricas de enfermedades desmielinizantes inflamatorias agudas. En este caso, 
la correlación cronológica entre la atrofia fronto-basal en RM y la aparición de catatonia hiperactiva 
sustenta la disfunción neuroconductual por daño estructural irreversible en circuitos fronto-subcorti-
cales. La inmunomodulación agresiva con rituximab se basó en la refractariedad a tratamiento inicial, 
dirigida a modular la respuesta inmune residual, con evidencia que demuestra su eficacia en ADEM 
con daño estructural establecido. Este caso resalta la importancia de la vigilancia exhaustiva y manejo 
integral en complicaciones atípicas en ADEM pediátrico refractario.

PALABRAS CLAVE: Catatonía, Encefalomielitis Aguda Diseminada, Enfermedades Desmielinizantes, 
Rituximab.
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CC #34: CELULITIS PEDIÁTRICA DE EVOLUCIÓN 
TÓRPIDA: IMPLICANCIA DEL ESTUDIO 
MICROBIOLÓGICO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
Las celulitis es una infección aguda que afecta a la dermis y al tejido celular subcutáneo, princi-
palmente causados por Staphylococcus Aureus y Streptococcus Pyogenes, asociada a factores 
predisponentes como trauma, herida u otros. Su progresión puede derivar en absceso, especialmente 
en zonas periorales, donde suele haber una infección polimicrobiana, sumándose bacilos gramnega-
tivos y anaerobios.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Paciente masculino de 13 años, se presenta en el servicio de urgencia por cuadro de 48 horas de evo-
lución con edema y dolor en labio superior, inicialmente tratado como picadura de insecto sin mejoría. 
Se decide hospitalizar con manejo antibiótico con cloxacilina EV, sin embargo, a las 24 horas mantiene 
sintomatología, nuevamente se ajusta terapia sin mejoría. Se realiza interconsulta a cirugía pediátrica 
al cuarto día de hospitalización e infectología, a quienes les impresiona evolución a absceso subcu-
táneo, necesidad de terapia con ampicilina-sulbactam EV y aseo quirúrgico, con buena evolución y 
traslape a antibiótico vía oral hasta completar 14 días.

DISCUSIÓN: 
La celulitis facial en pediatría puede presentar una evolución tórpida, particularmente en zonas perio-
rales con contacto a la cavidad oral, donde la microbiota es más compleja. El estudio microbiológico 
resulta clave en estos casos, ya que permite orientar un cambio terapéutico oportuno, evitando com-
plicaciones mayores y procedimientos invasivos. La sospecha clínica de coinfección por anaerobios o 
bacilos gramnegativos debe considerarse ante mala respuesta inicial al tratamiento dirigido a cocos 
grampositivos.
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CC #35: OBSTRUCCIÓN INTESTINAL POR 
LACTOBEZOARES COMO PRESENTACIÓN INICIAL DE 
FIBROSIS QUÍSTICA EN LACTANTE: REPORTE DE CASO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
Los lactobezoares (LB) son conglomerados patológicos de mucus y leche no digerida formados en lac-
tantes, pudiendo impactarse principalmente en estómago, pero también en intestino delgado, causando 
obstrucción intestinal (OI). Su incidencia es muy baja, con 100 casos reportados hasta el año 2014. Se pre-
sentan con síntomas inespecíficos hasta que generan complicaciones como obstrucción o perforación. 
El tratamiento depende de la gravedad, localización, tamaño y complicaciones, e incluye manejo médico, 
endoscópico y/o quirúrgico.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Lactante masculino de 6 meses sin antecedentes. Consultó por cuadro de 4 días de rechazo alimentario, 
decaimiento, irritabilidad, vómitos y ausencia de deposiciones. Al examen físico abdomen distendido, 
ruidos hidroaéreos disminuidos, sin signos de irritación peritoneal. Laboratorio normal. Radiografía 
abdominal evidenció niveles hidroaéreos, tomografía computarizada informó OI de intestino delgado 
sin zona de cambio de calibre. Se realizó laparotomía exploratoria, hallándose intestino delgado dila-
tado, enterotomía dio salida a masas pétreas amarillentas compatibles con LB que fueron extraídas 
sin necesidad de resección intestinal. Evolucionó favorablemente en el postoperatorio. Dado el cuadro 
y antecedente familiar se realizó test de sudor que resultó en 106 mmol/L, confirmando el diagnóstico 
de fibrosis quística (FQ).

DISCUSIÓN: 
Los LB son una causa infrecuente de OI, pero potencialmente severa. Factores de riesgo descritos 
son prematurez, uso de fórmulas hipercalóricas y condiciones que alteran la motilidad o secreciones 
gastrointestinales, como cirugías previas o enfermedades sistémicas. Se ha documentado la FQ como 
factor de riesgo para LB tras trasplante pulmonar. Sin embargo, no se han reportado casos como forma 
de presentación inicial de la enfermedad, a diferencia del íleo meconial o síndrome de obstrucción 
intestinal distal. En conclusión, es importante considerar los LB como posible presentación inicial de 
enfermedades sistémicas, y estudiar su etiología ante el hallazgo, especialmente en lactantes con 
factores de riesgo.
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CC #36: ATAXIA CEREBELOSA AGUDA POST-INFECCIOSA 
POR VARICELA: UNA PREOCUPANTE COMPLICACIÓN 
DEL EXANTEMA INFECCIOSO MÁS FRECUENTE EN CHILE.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La ataxia cerebelosa aguda post-infecciosa es una complicación neurológica rara y grave, asociada 
a infecciones virales como la varicela. En Chile, donde la varicela es una enfermedad exantemática 
común (19,7 casos por 100.000 habitantes), esta complicación cobra relevancia debido al impacto en 
la calidad de vida de los pacientes pediátricos. La ataxia cerebelosa se caracteriza por la pérdida de 
coordinación y equilibrio, afectando el desarrollo y las actividades diarias. Reconocer y manejar opor-
tunamente esta condición es crucial para minimizar sus secuelas.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Escolar de 8 años, sin antecedentes mórbidos, presentó cuadro clínico compatible con varicela, de 6 
días de evolución. Consultó en urgencias por inestabilidad en la marcha. Al examen neurológico se 
constató nistagmus horizontal, disartria, ataxia y dismetría.  Ingresó a la unidad paciente crítico para 
manejo. Dentro del estudio, tomografía computarizada cerebral y líquido cefalorraquídeo sin hallazgos 
patológicos. Por clínica sugerente de ataxia cerebelosa post-infecciosa por varicela, se inició trata-
miento con aciclovir endovenoso, ceftriaxona endovenosa y levetiracetam. Evolucionó con disminución 
de sintomatología, sin dismetría, sin disartria y sin nistagmus, persistiendo ataxia. Se decidió alta con 
rehabilitación motora y seguimiento especializado.

DISCUSIÓN: 
La ataxia cerebelosa post-infecciosa por varicela es una complicación rara, pero relevante, espe-
cialmente en Chile. La literatura actual respalda el manejo con antivirales y rehabilitación, que fue 
efectivo en este caso. La falta de tratamiento antiviral inicial enfatiza la necesidad de mejorar la 
vigilancia ante complicaciones de la varicela, abriendo la posibilidad de educar a la población sobre 
síntomas de posibles complicaciones de enfermedades comunes para una evaluación precoz.

PALABRAS CLAVE: Aciclovir, Ataxia Cerebelosa, Varicela.

Gonzalez Barberis V (1), Caprile Jimenez C (1), Schaub Cantin C (1), Pinto Giglio E (1), Bustos Ruggeri S (1), Gonzalez Schumacher C (1), 
Zambrano Paz P (2).

CORREO AUTOR RESPONSABLE: Vigonzalez2019@udec.cl

Los autores declaran no percibir financiamiento externo ni poseer conflicto de interés para la realización de este trabajo. 
El presente es publicado conforme a la normativa Ética Internacional y Nacional.

1) Interno de Medicina, Facultad de Medicina, Universidad de Concepción, Concepción, Chile.
2) Médica Cirujana, Residente de Pediatría, Facultad de Medicina, Universidad de Concepción, Concepción, Chile.

Responsables

Sección 2: RESÚMENES



74 Rev Chil Estud Med 2025; Supl 4. 

CC #37: SÍNDROME DE MORQUIO Y DESENSIBILIZACIÓN 
A ELOSULFASA ALFA: EXPERIENCIA EXITOSA EN UN 
CASO CLÍNICO.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La mucopolisacaridosis tipo IV A (MPS IVA), o Síndrome de Morquio A, es una enfermedad genética causada 
por la deficiencia de enzimas lisosomales, lo que produce acumulación de glicosaminoglicanos en distintos 
tejidos, principalmente cartílago y córnea. El tratamiento actual incluye terapia de reemplazo enzimático 
(TRE) con Elosulfasa alfa, que ha demostrado mejorar la función respiratoria, la movilidad y sobre todo, la 
calidad de vida. A pesar de su buena eficacia, en algunos pacientes puede desencadenar reacciones de 
hipersensibilidad, desde presentaciones leves a severas, lo que representa un importante desafío clínico.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Adolescente de 15 años con MPS IVA, quien desarrolló reacciones de hipersensibilidad tipo anafilaxia 
tras años de tratamiento con Elosulfasa alfa. Ante esto, se implementó un protocolo de desensibiliza-
ción intravenosa, utilizando diluciones progresivas del fármaco (desde 1/1000 hasta la dosis completa), 
junto con premedicación con antihistamínicos, corticosteroides y antipiréticos. Este protocolo se desa-
rrolló en dos fases, con el fin de asegurar la desensibilización contra la TRE. Finalmente, se pudo 
administrar la dosis habitual sin nuevos eventos adversos hasta la actualidad.

DISCUSIÓN: 
Este caso demuestra que la desensibilización es una herramienta efectiva y segura para permitir 
la continuidad de la TRE en pacientes con antecedentes de hipersensibilidad severa. Su aplicación 
adecuada evita la interrupción del tratamiento, previene el deterioro clínico progresivo y mejora el 
pronóstico. Además, se abre la posibilidad del uso de agentes coadyuvantes como omalizumab en 
casos más complejos, aunque se requiere más evidencia al respecto.
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CC #38: RACIMO DE UVA EN EL MAULE: UN CASO DE 
HIDATIDOSIS EN EDAD PEDIÁTRICA.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La hidatidosis es una zoonosis causada por el estadio larval de Echinococcus granulosus. En Chile, 
su prevalencia incrementa en zonas rurales. En la población pediátrica, predomina la localización 
pulmonar debido a la mayor elasticidad pulmonar y menor filtro hepático. Una forma inusual de 
presentación es la variante multiquística conocida como “racimo de uva”, que representa un desafío 
diagnóstico y quirúrgico por su asociación a ruptura e infección secundaria.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Escolar de sexo femenino de 9 años, procedente de la comuna de Rauco, sin antecedentes, consulta 
por cuadro respiratorio febril con tos, odinofagia y disnea. Radiografía de tórax revela neumotórax 
izquierdo. Tomografía axial computarizada (TAC) evidencia colapso pulmonar completo con múltiples 
imágenes quísticas en hemitórax izquierdo, compatibles con hidatidosis multiquística. Se instala dre-
naje torácico y se inicia albendazol y ceftriaxona. Derivada a cirugía pediátrica para intervención.
Se realiza toracotomía izquierda con extracción de múltiples quistes hidatídicos libres en cavidad 
pleural y decorticación pleuropulmonar, logrando reexpansión. En laparoscopía se reseca un quiste 
hepático en cúpula de lóbulo izquierdo con contenido purulento. Evolucionó favorablemente, con pro-
gresiva recuperación de la función pulmonar y continuó con tratamiento antibiótico.

DISCUSIÓN: 
La presentación en “racimo de uva” es poco común, especialmente en niños. Esta forma indica infes-
tación múltiple con alto riesgo de complicaciones, como ruptura quística y diseminación intratorácica. 
Su reconocimiento precoz mediante imagenología avanzada es clave para planificar un abordaje qui-
rúrgico completo. La combinación de cirugía torácica y hepática, junto al tratamiento antiparasitario, 
permite un manejo integral, reduciendo la morbilidad y riesgo de recurrencia. Este caso resalta una 
forma atípica de hidatidosis pediátrica con compromiso torácico severo y hepático, destacando la 
importancia del diagnóstico oportuno en zonas endémicas, basado en sospecha clínica e imageno-
logía avanzada. El abordaje multidisciplinario permitió restaurar la función pulmonar y mejorar la 
calidad de vida de la paciente, optimizando su pronóstico. 
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CC #39: ATRESIA DE VÍAS BILIARES EN LACTANTE 
MAYOR DE DOS MESES.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La atresia de vías biliares es una patología neonatal grave caracterizada por obliteración biliar, fibrosis 
hepática progresiva y, de no tratarse, daño hepático crónico, siendo esta la principal causa de trasplante 
hepático en pediatría. La cirugía de Kasai es el tratamiento de elección para restablecer el flujo biliar en 
estos pacientes, pudiendo incluso lograr supervivencia hepática nativa a largo plazo.

PRESENTACIÓN DEL CASO:
Lactante menor femenina, con antecedente de hospitalización por virosis por Rhinovirus 04/2025. En 
control al alta se pesquisó ictericia; estudio mostró hiperbilirrubinemia de predominio directo (bilirru-
bina total 7.44 mg/dl y directa 5.66 mg/dl), por lo que se hospitalizó para estudio.

Se realizó ecografía abdominal, que informó la no visualización de vesícula y vías biliares. Se inició 
ácido ursodesoxicólico y suplementos vitamínicos. No se logró colangioresonancia por movimientos de 
la lactante durante el examen. 

El 08/05/2025 se realizó cirugía de Kasai. Colangiografía confirmó atresia de vías biliares. Vesícula 
atrésica, colédoco distal de 4 mm y hepático común de 2 mm, ambos sin lumen. Conductos intrahepá-
ticos finos sin salida de bilis. Hígado verdoso, nodular. Biopsia informó colestasis severa con puentes 
fibrosos portales, sugerentes de cirrosis inicial. Sin complicaciones postoperatorias inmediatas. Se 
evaluará resultado quirúrgico a los 5 meses de edad, con derivación a hospital de referencia.

DISCUSIÓN: 
La cirugía de Kasai tiene mejores resultados si se realiza antes de los 60 días. Aunque en este caso fue 
posterior, su realización antes de los 90 días aún ofrece posibilidades razonables de éxito. El segui-
miento permitirá evaluar la resolución clínica y bioquímica. La educación a padres y equipos de salud 
es clave para reconocer precozmente signos como ictericia persistente, coluria y deposiciones hipo-
cólicas. Una sospecha clínica temprana mejora el pronóstico y permite intervenciones oportunas que 
pueden evitar la progresión al daño hepático irreversible.

PALABRAS CLAVE: Ictericia; Atresia Biliar; Cirugía de Kasai.
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Sección 2: RESÚMENES

TI #01: PREVENCIÓN DE MUERTE SÚBITA EN 
POBLACIÓN INFANTO-JUVENIL CHILENA: EL ROL DE LA 
EVALUACIÓN PRE-PARTICIPATIVA.

Resumen
INTRODUCCIÓN: 
La muerte súbita deportiva (MSD) es un evento inesperado, generalmente de origen cardiovascular, que 
puede ocurrir durante o poco después de la actividad física. Aunque su incidencia en jóvenes es baja, su 
impacto es significativo y muchas veces constituye la primera manifestación de una patología cardíaca 
no diagnosticada. En este contexto, la Evaluación Médica Preparticipativa (EMPP) se presenta como una 
herramienta clave para la detección precoz de factores de riesgo en población infanto-juvenil activa.

OBJETIVO:
Identificar, describir y comparar los distintos modelos de evaluación preparticipativa disponibles en la 
literatura, con el fin de reconocer estrategias efectivas para la detección precoz de factores de riesgo 
cardiovascular asociados a muerte súbita en niños, niñas y adolescentes. 

MÉTODOS:
Se realizó una revisión bibliográfica narrativa en las bases de datos PubMed y SciELO, incluyendo 
publicaciones en inglés y español entre los años 2010 y 2025. Se seleccionaron estudios originales, 
revisiones y guías clínicas enfocadas en población menor de 18 años.

RESULTADOS:
Se identificaron cinco modelos de EMPP aplicados en distintos países. Estos difieren en estructura, 
profundidad y requisitos de aplicación. Algunos, como el PAR-Q+, priorizan la accesibilidad sin nece-
sidad de exámenes complementarios; otros, como el “10k Life” o la propuesta conjunta de SOCHIPE, 
SOCHICAR y SOCHMEDEP, requieren aplicación médica y pueden incluir electrocardiograma. Ninguno de 
estos modelos ha sido validado en población chilena.

DISCUSIÓN: 
La EMPP es una estrategia preventiva fundamental, especialmente considerando los altos niveles de 
sedentarismo en la población infanto-juvenil chilena. Su implementación debe equilibrar sensibilidad 
diagnóstica y viabilidad operativa. Se recomienda complementarla con otras medidas de salud públi-
ca, como la instalación de DEA y la enseñanza de RCP. Es prioritario validar instrumentos de cribado 
en el contexto chileno para garantizar una práctica deportiva segura.
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