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Patología esófago-gástrica 1VOL. 67 SUPL. 1, 2011

ESÓFAGO
El esófago es un órgano relativamente simple con mi-

sión de llevar los alimentos al estómago y controlar el flu-
jo de aire o líquidos que a veces cruzan la unión gastroe-
sofágica.

Malformaciones
Como cualquier órgano puede ser objeto de malforma-

ciones anatómicas debido a anormalidades embriológicas.
Entre ellas, la más importante es la atresia del esófago, que
debe ser diagnosticada rápidamente debido a sus graves im-
plicaciones. Hay algunas variaciones en función de si o no
convive fístula traqueo-esofágica. El diagnóstico se basa
sobre imágenes radiológicas pero también sirven la endos-
copia gastrointestinal y pulmonar. El tratamiento quirúr-
gico debe realizarse con urgencia y puede ser, cuando fal-
ta mucho tejido, una fuente de complicaciones a largo pla-
zo.

Otras anormalidades anatómicas incluyen el diafragma
mucoso y una voluminosa hernia de hiato asociada con her-
nia diafragmática que suele dar grandes complicaciones, es-
pecialmente pulmonares.

Esofagitis por reflujo
En los bebés, esofagitis por reflujo es uno de los sínto-

mas más frecuentes de consulta al pediatra. Considerado
como fisiológico en la gran mayoría de los casos represen-
ta un testigo de la inmadurez de las estructuras anatómicas
y funcionales del cardias gástrico-esofágico. Sin embargo,
en algunos casos el reflujo se vuelve patológico con compli-
caciones resultantes como la falta de prosperar, la esofagi-
tis, la patología bronco-pulmonar y, más polémica, ORL.
Las técnicas de diagnóstico son variadas: la radiográficas,
el ultrasonido, la pH-metría que puede ser complementada
por la impedancia-metría, y la endoscopia, la único capaz

de confirmar a través de la histología de las biopsias las
lesiones de la mucosa.

El tratamiento fue bastante bien variado con el tiempo
y utiliza medidas posturales (un poco menos popular en es-
tos días), espesantes (se puede poner en duda la eficacia),
procinéticos (menos y menos utilizados ya no se puede uti-
lizar el cisaprida), neutralizantes de la acidez (a veces con
efectos secundarios indeseables), o incluso medicamentos
que eliminan parcialmente la acidez como los antisecreto-
rios (tipo ranitidina) o totalmente como los IPP. La justifi-
cación del uso de esos medicamentos es, en muchos casos,
abusiva. Las medidas precoces de lucha contra el RGE ha
resultado en una importante disminución del recurso a la
cirugía a pesar de progresos notables debidos a la técnica
laparoscópica.

Muy raramente se puede ver la metaplasia de la muco-
sa esofágica en mucosa de tipo gástrico que, a lo largo pue-
de evolucionar en displasia de Barrett.

Ingestión de cáusticos y de objetos extraños
La ingestión de cuerpos extraños o de productos cáusti-

cos es una parte importante de las urgencias en gastroente-
rología pediátrica. En algunas de estas situaciones de emer-
gencia se puede esperar mientras que otras requieren una in-
tervención endoscópica precoz para extraer el cuerpo extra-
ño o para evaluar el estado de la mucosa en el caso de la so-
sa cáustica; eso permite la rápida aplicación de la las accio-
nes apropiadas que, si no se adoptan a tiempo, resultarán
ineficaces. Antes de cualquier intervención se debe estabili-
zar las funciones vitales y garantizar el estado de ayuno del
paciente. Algunos cuerpos extraños pueden ser eliminados
por las vías naturales, mientras que otros requieren un equi-
po endoscópico adecuado y, sobre todo, un endoscopista con
experiencia y prudente. Con respecto a la ingestión acciden-
tal de cáusticos, no tan rara, la endoscopia permite el diag-
nóstico rápido y correcto, la evaluación de las lesiones y un
tratamiento inmediato que pude prevenir o, por lo menos,
minimizar la progresión hacia la estenosis.

Patología esófago-gástrica
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Infecciones
La infección más común es la candidiasis. Ocurre en mu-

chos casos donde se usa antibióticos de amplio espectro sin
cobertura antimicótica, pero también en casos de inmuno-
deficiencia primaria o secundaria, debida a tratamientos in-
munosupresores prolongados.

Otras infecciones frecuentes son debidas al virus Herpes
simplex sin olvidar herpes zoster y aun mas espectacular
el citomegalovirus que puede resultar en espectaculares le-
siones hemorrágicas. Por fin el caso particular del VIH bas-
tante raro en edad pediátrica.

Eosinofilia
La presencia de eosinófilos en la mucosa del esófago

es siempre un reflejo de patología. El reflujo gastroesofá-
gico puede dar lugar a la presencia de 5 eosinófilos por
campo, pudiendo esta cifra ser mayor. Cuando la infiltra-
ción llega a 20 eosinófilos por campo se evoca el diagnós-
tico de esofagitis eosinofílica. Recientemente, este criterio
de 20 se redujo a 15 eosinófilos por campo pero las fron-
teras son muy permeables. Esta enfermedad poco com-
prendida y descubierta relativamente recientemente, está
íntimamente ligada a manifestaciones alérgicas. Puede cau-
sar lesiones características de la mucosa del esófago, así
como trastornos funcionales de la peristalsis e incluso es-
tenosis.

En la mayoría de los casos el tratamiento combina la eli-
minación de los alimentos alergénicos y en ciertos casos la
dieta elemental, la ingestión de budesonida –pero con una
eficiencia relativa– y raramente, la dilatación endoscópica

Acalasia esofágica
En nuestras regiones es poco frecuente, idiopática, y

de diagnóstico tardío con un cuadro de síntomas de trastor-
nos digestivos y respiratorios y retraso del crecimiento. La
acalasia de origen genético se asocia con la insensibilidad a
la ACTH y una alacrimia en el síndrome autosómico rece-
sivo Allgrove. En cambio en áreas endémicas como Brasil,
la acalasia se desarrolla por infección por Trypanosoma cru-
zei (enfermedad de Chagas).

En la manometría, la acalasia se caracteriza por una hi-
pertonía e inadecuada relajación des esfínter esofágico in-
ferior y por la amplitud muy baja o ausente de las ondas pe-
ristálticas. El tratamiento utiliza bloqueadores de los ca-
nales de calcio y los nitratos. Esos medicamentos son útiles
como tratamientos iniciales y la literatura recomienda pa-
ra conseguir efectos satisfactorios a largo plazo, la dilata-
ción neumática iterativa y también la cardiomiotomía de
Heller asociada con funduplicatura antirreflujo. De hecho
después de cardiomiotomía pueden suceder complicaciones
del reflujo gastroesofágico en el 20%. Recientemente, la to-
xina botulínica se ha utilizado con éxito en los adultos y
también en niños.

Varices esofágicas
El desarrollo de varices esofágicas, que se pueden exten-

der hacia el fundus gástrico es el resultado de la hiperten-
sión portal. El angioma cavernoso de la vena porta, una vez
bastante común, ha prácticamente desaparecido debido a
las precauciones tomadas en el tratamiento de los neonatos
en los que no se puede utilizar la vena umbilical como vía
de acceso. Sin embargo la cirrosis hepática sigue siendo una
complicación común de la atresia biliar, mientras que la obs-
trucción post-hepática rara vez se encuentra en nuestras re-
giones. El uso de trasplante hepático ha cambiado mucho
la imagen, pero no es raro deber de recurrir a un tratamien-
to endoscópico de las varices esofágicas, ya sea por la liga-
dura o la escleroterapia.

ESTÓMAGO
La función del estómago es la de servir como almacén

para no entregar la comida demasiado rápido y así permi-
tir de poner en marcha las distintas etapas de la digestión,
empezando por las que han de producirse en la cavidad gás-
trica.

Problemas anatómicos
El paso de una porción del estómago hacia la cavidad

torácica, como puede verse en la hernia diafragmática
es obviamente una causa de avería grave que se debe co-
rregir quirúrgicamente la hernia hiatal lo más pronto po-
sible.

El vólvulo gástrico, más raro, puede dar lugar a una dis-
función muy grave y no debe confundirse con la plicatura
gástrica más común, fácilmente reconocible radiológicamen-
te que tan sólo requiere una terapia postural y dietética.

Cualquier obstáculo mas abajo del estómago provoca
retraso en el vaciamiento gástrico que resulta en síntomas
de regurgitación y vómitos. El obstáculo más común es la
estenosis hipertrófica del píloro. Menos frecuentes, sin tra-
ducción anatómica, son la gastroparesia y el espasmo an-
tral que pueden ser tratados con procinéticos y también por
medio de inyecciones locales de toxina botulínica.

Otros obstáculos situados más allá del estómago pue-
den también influir en el vaciamiento gástrico, como la mal-
rotación, la atresia del duodeno o de cualquier parte del in-
testino.

Otras malformaciones bastante raras como el diafrag-
ma antral o la duplicación gástrica pueden ocasionar sínto-
mas de vomito pero a veces son hallazgos endoscópicos sin
traducción sintomática.

Úlceras y erosiones
Aunque mucho menos frecuentes que en los adultos, le-

siones de la mucosa gástrica como gastritis, erosiones y
úlceras se pueden observar también en los niños, sobre to-
do durante la adolescencia. Los medicamentos antiinflama-
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torios no esteroides son menos utilizados y a menudo no
podemos aclarar la etiología. Los agentes infecciosos res-
ponsables de lesiones esofágicas también pueden dañar la
mucosa gástrica.

El descubrimiento de la importancia de la infección por
Helicobacter pylori (HP) como agente etiológico de la gas-
tritis y de las úlcera gástrica y sobre todo duodenal ha cam-
biado por completo desde más de 20 años, nuestra com-
prensión de la enfermedad péptica. La doctrina de la este-
rilidad de la cavidad gástrica fue abolida en 1983 por el gran
descubrimiento de Warren y Marshall, coronada por el Pre-
mio Nobel de Medicina. En 1987 aparecieron las prime-
ras publicaciones sobre HP en niños. El modo de transmi-
sión aún no ha sido aclarado, pero se ha ido acumulando
evidencias a favor de la adquisición de esta infección en la
infancia, especialmente en los países pobres. En los países
industrializados, la incidencia es cada vez menor, prueba
que en esa infección cuentan por mucho las condiciones so-
cio-económicas y el nivel higiénico de las poblaciones.

El diagnóstico formal utiliza métodos invasivos endos-
cópicos. Ya que la serología tiene poca fiabilidad en los
niños se han desarrollado otros métodos no invasivos. Las
propiedades ureásicas de HP permitió desarrollar los tests
respiratorios, inicialmente con 14C-urea radiactiva y luego
con 13C-urea no radiactivo. Otra técnica, poco utilizada
en ámbito adulto, usa la detección del antígeno HP en las
heces, mas bien con los anticuerpos monoclonales más fia-
bles que los anticuerpos policlonales de primera generación.

El tratamiento no llega a erradicar la infección en 100%
de los casos aunque se utilice el cocktail de IPPs con dos an-
tibióticos combinando amoxicilina con claritromicina o me-
tronidazol durante una o dos semanas. Los fracasos son de-
bidos a la resistencia, cada vez más alta, del HP en varias
regiones del mundo. Lo ideal sería poder disponer del anti-
biograma para averiguar el tipo de resistencia antes de pro-
ceder al tratamiento. Si no hay posibilidad de cultivo de los
cepos para poder estudiar el antibiograma es útil conocer el
perfil de resistencia región que es muy variable de país a pa-
ís. Recientemente las formulas secuenciales que utilizan los
antibióticos durante dos periodos seguidos de cinco días en
combinación con los IPPs parece dar buenos resultados y
permite de superar la dificultad del antibiograma. Otra di-
ficultad proviene del precio alto de esas pautas que impide
utilizarlas en países subdesarrollados. En los primeros años
de la saga HP las formulas de tratamiento utilizaban los ba-

ratos sales de bismuto con resultados interesantes. Tal vez
sería útil poder utilizarlos de nuevo en pautas secuenciales.

Otras patologías
En las investigaciones sistemáticas de las enfermedades

inflamatorias crónicas del intestino como colitis ulcerosa
y sobre todo enfermedad de Crohn se pueden observar le-
siones de la mucosa gástrica confirmando el diagnostico por
presencia de granulomas en las biopsias.

Tratamientos médicos, endoscópicos
Los medicamentos convencionales de neutralización

de ácidos han perdido su importancia en favor de los anti-
secretorios bloqueadores H2 y especialmente los inhibido-
res de la bomba de protones. Deben ser utilizados con pru-
dencia porque después de la euforia de los primeros tiem-
pos se describen ahora efectos secundarios adversos inclu-
yendo la aparición de infecciones bacterianas promovidas
por la abolición de la acidez gástrica.

El estómago puede ser utilizado para implantar endos-
cópicamente varios tipos de gastrostomía lo que permite ali-
mentar los pacientes sin pasar por la boca y el esófago. Son
situaciones delicadas y a largo plazo que se necesita consi-
derar en casos de pacientes con patología neurológica o con
enfermedades metabólicas que no pueden tragar o cuando
el aporte calórico es muy deficitario como en la fibrosis quís-
tica o en oncología.
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El síndrome metabólico, representa un conjunto de al-
teraciones antropométricas, fisiológicas y bioquímicas es-
pecíficas que predisponen a los individuos afectados al de-
sarrollo de ECV y DM2, La presencia de hipertensión, hi-
pertrigliceridemia, bajas concentraciones plasmáticas de
HDL y un metabolismo glucídico alterado es lo que carac-
teriza este síndrome. La RI parece ser una de las principa-
les causas de las alteraciones clínicas y metabólicas; ade-
más, el SM está influenciado por numerosos factores gené-
ticos y ambientales, pero existe una gran evidencia que in-
dica que la obesidad es el principal factor para el riesgo car-
diometabólico, especialmente cuando la adiposidad se acu-
mula en la zona visceral. Los pacientes con SM tienen el
doble de riesgo de desarrollar ECV en los próximos 5-10
años que las personas que no padecen dicho síndrome; asi-
mismo el riesgo de desarrollar DM2 es 5 veces superior.
Adicionalmente, se ha reportado que el SM en la infancia
predice el SM, la aterosclerosis subclínica y la DM2 en la
edad adulta.

En 1988 Reaven introdujo el concepto de síndrome X,
sugiriendo que era la resistencia insulínica, con la subsi-
guientete hiperinsulinemia, el principal factor de riesgo pa-
ra el desarrollo de enfermedades cardiovasculares, que pos-
teriormente recibió diferentes nombres tales como síndro-
me plurimetabólico, síndrome de la muerte y, finalmente,
síndrome metabólico. Las alteraciones metabólicas asocia-
das al síndrome metabólico se inician en la infancia pudien-
do manifestarse en la adolescencia o en el principio de la vi-
da adulta, mostrando una tendencia secular de SM en ni-
ños obesos.

Desde hace aproximadamente 12 años, ha habido un
fuerte debate en cuanto a la definición del síndrome y a
los componentes que lo describen. La OMS fue la primera
en proponer una definición y de allí en adelante diferentes
organismos internacionales como el Grupo Europeo para

el Estudio de la Resistencia a la Insulina, el National Cho-
lesterol Education Program Adult Treatment Panel (NCEP
ATP) y la Federación Internacional de Diabetes (FID) entre
otros siguieron el mismo camino, sin embargo esta última
es la que ha propuesto la clasificación más reciente tanto
para adultos como para niños (Tabla 1).

Los diferentes datos que se presentan respecto de la pre-
valencia de SM en niños y adolescentes varía ampliamente
dependiendo tanto de la definición usada (esto incluye re-
ferencias, tablas y puntos de corte), como de las caracte-
rísticas del síndrome consideradas. Esto sucede, ya que la
mayoría de las definiciones propuestas para la población in-
fantil se han basado y adaptado de las definiciones estable-
cidas para los adultos o usan diferentes tablas y puntos de
corte para cada característica, en el primer caso sin tomar
en cuenta las características de los prepuberes ni los cam-
bios que van sufriendo los niños a medida que van pasan-
do a través de la pubertad para llegar a la edad adulta y
en el segundo no es lo mismo un punto de corte en un per-
centil 75 que en un percentil 90.

La etiología del SM no está completamente clara, sin
embargo los diferentes estudios indican que estos tres com-
ponentes resistencia insulínica, inflamación y obesidad, prin-
cipalmente central o visceral, son los factores que conver-
gen para que se den los cambios metabólicos que originan
el SM.

Se han propuesto dos teorías que se complementan pa-
ra explicar el origen de los cambios “la portal” y “la en-
docrina”. La teoría portal propone que la relación entre el
tejido adiposo visceral, la RI y el SM se basa en el efecto di-
recto de los AGL sobre el hígado En la obesidad central,
el tejido adiposo visceral es más insulino resistente que el
periférico y esta propiedad favorece la lipólisis de los TG en
AGL. A raíz de esto, se produce en el hígado un incremen-
to en la síntesis de TG y en la formación de apo B, así co-
mo en el ensamblaje y en la secreción de VLDL. Al aumen-
tar los TG plasmáticos se incrementa la tasa de transferen-
cia de ésteres de colesterol desde las HDL hacia las VLDL,

Síndrome metabólico en la infancia
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catalizada por la proteína transferidora de ésteres de coles-
terol (CETP); cuanto más alta es la concentración de VLDL,
más alta será la tasa de transferencia y como consecuencia
disminuyen los niveles de HDLc. Así mismo, la lipasa he-
pática y la lipasa endotelial están sobre-expresadas, lo que
provoca un hipercatabolismo de HDL que conlleva a la for-
mación de LDL densas y pequeñas, las cuales atraviesan más
fácilmente la pared arterial, se unen más ávidamente a los
proteoglicanos y son más susceptibles a la oxidación. A
nivel muscular, los AGL inhiben la captación de glucosa a
través de la proteín kinasa-C (PKC) favoreciendo un esta-
do de hiperglucemia a través de la disminución de la capta-
ción de glucosa que a su vez favorece la gluconeogénesis he-
pática y la inhibición la glucogenolisis, el incremento de la
secreción pancreática de insulina, así como un menor acla-
ramiento hepático de la misma.

El hiperinsulinismo favorece el acúmulo de TG tanto
en el hígado como en el músculo esquelético, disminuyendo
la traslocación del transportador de glucosa-4 (GLUT-4) y
favoreciendo la apoptosis de las células β del páncreas. De
perdurar estas circunstancias, se producirá un estado de de-
ficiencia de insulina tanto por el aumento de sus requerimien-
tos, ante el estado crónico de hiperglucemia, como por el
efecto tóxico de los AGL sobre las células β del páncreas.

El paradigma endocrino que se desarrolló en paralelo
con la hipótesis del síndrome de almacenamiento de grasa
ectópico, establece que el tejido adiposo segrega una amplia
variedad de hormonas endocrinas y adipoquinas que re-
gulan el metabolismo energético y fundamentalmente el me-
tabolismo lipídico. Según esta propuesta, el tejido adiposo
funciona como una glándula endocrina que podría alterar
las funciones del sistema nervioso central y de algunos ór-

ganos como el músculo esquelético o el hígado. La leptina
es la principal adipoquina que se encarga de regular el me-
tabolismo lipídico, así como la insulina el metabolismo glu-
cémico. La leptina promueve la pérdida de peso a través de
la regulación del apetito y de la estimulación de la actividad
metabólica, a su vez hace que la grasa acumulada se depo-
site en el tejido adiposo y no en otros tejidos no grasos. A
través de la activación de la AMP-kinasa (AMP-K) inhibe
la acetil coenzima-A carboxilasa que es una enzima que par-
ticipa en la formación de TG y ácidos grasos. En la obesi-
dad, se produce un estado de resistencia a la leptina con hi-
perleptinemia, por lo que se tiende a la esteatosis y a la hi-
pertrigliceridemia. Por otra parte, la adiponectina es otra
adipoquina segregada principalmente por el tejido adiposo,
que al igual que la leptina, evita la esteatosis en los tejidos
no grasos y a su vez tiene propiedades de sensibilidad a la
insulina, antiaterogénicas y antiinflamatorias. Esta adipo-
quina disminuye en los estados de obesidad y se conside-
rada un factor independiente asociado al SM. El PAI-1 es
una adipoquina que aumenta en la obesidad y se ha corre-
laciona negativamente con la adiponectina, se sabe que afec-
ta la fibrinolisis y favorece la aterosclerosis, incrementando
el riesgo de ECV al que también contribuyen moléculas de
adhesión como la sICAM-1, la sVCAM-1 y la sE-selectina,
que facilitan la progresión de la aterosclerosis al favorecer
la migración transendotelial de los leucocitos a los lugares
de inflamación del endotelio y transmitir señales intrace-
lulares para desencadenar cascadas que pueden perpetuar
la respuesta inflamatoria. Estos cambios en cuanto a las adi-
poquinas, preceden a cualquier alteración de metabolitos
como AGL y glucosa asociados a la RI en la infancia.

COMPONENTES DEL SM
Adiposidad

La adiposidad medida como índice de masa corporal se
ha asociado con las complicaciones y con los riesgos de
mortalidad de la obesidad, sin embargo cuando la adipo-
sidad, específicamente la central o visceral, se mide como
un aumento en la circunferencia de cintura se asocia fuer-
temente con RI, HTA y dislipidemia, lo cual contribuye a
altas tasas de morbilidad y mortalidad. La federación in-
ternacional de diabetes (IDF) en su última clasificación pa-
ra niños y adolescentes considerada la adiposidad central
como una condición sine qua non para el diagnóstico de
SM mientras que para otros autores puede o no estar pre-
sente ya sea como adiposidad central o como IMC. Si bien
es cierto que no todos los pacientes obesos tienen altera-
ciones metabólicas, tampoco todos los pacientes con enfer-
medades metabólicas tienen obesidad, sin embargo las ci-
fras indican que en los niños y adolescente no obesos la
prevalencia de SM va de 0 a 1% de acuerdo a la clasifica-
ción utilizada, mientras que en los obesos la prevalencia
varía entre 12 y 44%.

TABLA 1. Definición de síndrome metabólico de la Federación
Internacional de Diabetes para niños y adolescentes.

• Para el diagnóstico del síndrome metabólico la persona
debe tener obesidad como condición sine qua non y dos
criterios más de los descritos a continuación

• El síndrome metabólico no puede ser diagnosticado en
niños entre 6 - < 10 años, pero estos niños se evaluarán si la
circunferencia de cintura ≥ percentil 90 y si además tienen
historia familiar de síndrome metabólico, DM2,
dislipidemia, enfermedad cardiovascular, HTA u obesidad.

Para los niños entre 10 y < 16 años:
• Obesidad: ≥ percentil 90 o el punto de corte de los adultos

si es más bajo
• Triglicéridos: ≥ 150 mg/dl
• HDL-c: < 40 mg/dl
• Tensión arterial: TAS ≥ 130/TAD ≥ 85 mmHg
• Glucosa: ≥ 100 mg/dl o si tiene DM2 se recomienda la

prueba de tolerancia a la glucosa

Para mayores de 16 se usan los criterios establecidos para 
adultos.
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El tejido adiposo visceral parece jugar un papel impor-
tante, ya que éste crece mediante hiperplasia e hipertrofia
celular, mientras que el subcutáneo crece fundamentalmen-
te mediante hiperplasia. Durante la obesidad, parece haber
una expresión diferencial de las adipoquinas del tejido adi-
poso visceral, que propicia una diferenciación anormal de
los preadipocitos, aportándoles mayor capacidad de alma-
cenamiento de lípidos y menor sensibilidad insulínica.
Metabolismo glucídico y resistencia a la insulina

La RI tiene un origen complejo, ya que en él intervienen
una predisposición genética, factores ambientales como la
dieta y la actividad física y hormonales, todos juntos dan
como resultado una disminución de la acción de la insuli-
na. El principal factor de riesgo es la obesidad y en menor
medida el sedentarismo, la pubertad, la etnia y los antece-
dentes familiares de DM2 y/o intolerancia a la glucosa (IG).

Los mediadores inflamatorios del tejido adiposo pueden
ocasionar resistencia insulínica en los adipocitos. En res-
puesta a nutrientes o a señales inflamatorias, la quinasa c-
Jun N-terminal (JNK) y/o el inhibidor de la k quinasa (IKK)
son activados y actúan sobre el receptor de sustrato de la
insulina 1 (IRS-1), lo cual inhibe la cascada de señalización
del receptor de la insulina.

La RI hepática se asocia con una disminución de la ca-
pacidad de la insulina para inhibir la gluconeogénesis y una
alteración en el metabolismo lipídico, mientras que en el
músculo esquelético la RI se manifiesta como una disminu-
ción de la acción de la insulina para la captación de gluco-
sa y una reducción de la síntesis de glucógeno. Los daños
en los receptores de insulina, ya sea por disminución o in-
hibición de los mismos o en el post receptor, ocasionados
principalmente por la inhabilidad de actuar como sustratos
para los receptores, contribuyen a la RI. Las alteraciones
del metabolismo lipídico como la producción y liberación
de adipocitoquinas que inducen la lipogénesis hepática, la
activación de la respuesta secretora que involucra mediado-
res inflamatorios y reactantes de fase aguda y el aumento
del proceso inflamatorio en el hígado desemboca en el ini-
cio del hígado graso no alcohólico. Estos factores con to-
das sus consecuencias contribuyen a la patogénesis de la RI
a través de la limitación de la respuesta de los tejidos a los
nutrientes.

A pesar de ser uno de los principales factores que in-
tervienen en el síndrome metabólico, casi ninguna defini-
ción lo toma en cuenta como tal, sino que usan como fac-
tor para tomar en cuenta en el SM, la hiperglucemia que
la definen como concentraciones plasmáticas en ayunas, an-
tiguamente > 110 mg/dl y actualmente > 100 mg/dl o reali-
zan el test de tolerancia a la glucosa ≥ 140 mg/dl y < 200
mg/dl a las 2 horas. Las definiciones que lo usan, toman en
cuenta la hiperinsulinemia en niños prepúberes como ≥ 15,05
mU/L, en niños entre los estadios 2-4 > 30 mU/L y en los
post-puberales > 20 mU/L.

Hipertensión arterial
La obesidad participa en el desarrollo de disfunciones

vasculares y cardiacas a través de la activación del sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), de la estimulación
del sistema nervioso simpático (SNS), la RI, el aumento de
los AGL y leptina, la disminución de adiponectina, y la pro-
ducción de PAI-1 y moléculas de adhesión vascular entre
otros factores.

La secreción de angiotensinógeno y de la enzima con-
vertidora de angiotesina (ECA) estimulan la síntesis de al-
dosterona, la cual favorece el aumento del volumen sanguí-
neo, de la TA, la disminución de potasio y magnesio, el au-
mento del PAI-1, de la agregación plaquetaria y de las espe-
cies reactivas de oxígeno. En pacientes obesos se ha obser-
vado el incremento de angiotesinógeno y de angiotensina II,
esta última como es bien conocido, tiene muchos efectos so-
bre el endotelio y la musculatura vascular lisa, incluyendo
la vasoconstricción que contribuye a la HTA. Además de
estos cambios, la activación de este sistema favorece el in-
cremento de la matriz extracelular, favoreciendo la remo-
delación de los vasos. Una vez iniciado este proceso, dismi-
nuye la producción de adiponectina y aumenta la de lepti-
na, y a nivel vascular se secretan diferentes factores como
sVCAM-1, sICAM-1, sE-selectina y MCP-1, que contri-
buyen a la proliferación endotelial y al proceso inflamato-
rio vascular, aumentando la HTA, acelerando el proceso ate-
rosclerótico y produciendo hipertrofia del ventrículo izquier-
do, síndrome coronario agudo o arritmias.

La obesidad estimula el SNS, este a su vez estimula al
corazón, al riñón y a los vasos sanguíneos, provocando un
aumento del gasto cardíaco, incrementando la reabsor-
ción de sodio y la vasoconstricción, contribuyendo así al de-
sarrollo de la HTA. Por otro lado, el aumento de los AGL
que se produce en la obesidad aumenta también el riesgo de
ECV a través de la producción endotelial de oxido nítrico
(NO) que favorece la vasoconstricción, aumentando los re-
querimientos de oxígeno del miocardio, disminuyendo la
contractilidad del mismo y favoreciendo las arritmias. A su
vez, predisponen a la RI en el músculo esquelético y en el
hígado e incrementan la producción de ROS por parte de
los monocitos, induciendo una disfunción endotelial.

Dislipemia
La relación existente entre la obesidad y las alteraciones

del metabolismo lipídico son bien conocidas y hay estudios
de sobra para documentarlo. Los niños obesos tienden a te-
ner elevado el colesterol total, las LDLc y los TG y disminui-
das las HDLc. Se estima que la obesidad infantil incrementa
2,4 veces el riesgo de hipercolesterolemia y 8 veces el aumen-
to de LDLc (Lobstein et al, 2004). Las alteraciones lipídicas
consideradas componentes del SM son la hipertrigliceridemia
y las bajas concentraciones de HDLc aunque algunos auto-
res incluyen también el colesterol plasmático total.
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Estas alteraciones del metabolismo lipídico están aso-
ciadas a estados de RI, con la presencia o no de DM2. La
resistencia a la insulina, fundamentalmente en las células
musculares y en los adipocitos conlleva un aumento de la
concentración plasmática de insulina a lo largo del día y,
como consecuencia, se elevan los niveles de ácidos grasos
libres (AGL). Este aumento de AGL es debido al menor efec-
to antilipolítico de la insulina y a la pérdida de la inhibición
de la lipasa sensitiva a las hormonas (HSL) a nivel del teji-
do adiposo. A raíz de esto, se produce en el hígado un in-
cremento en la síntesis de TG y en la formación de apoB,
así como en el ensamblaje y en la secreción de VLDL a ni-
vel hepático, conduciendo a una hipertrigliceridemia. Al au-
mentar los TG plasmáticos se incrementa la tasa de trans-
ferencia de ésteres de colesterol desde las HDL hacia las
VLDL, catalizada por la proteína transferidora de ésteres
de colesterol (CETP); cuanto más alta es la concentración
de VLDL, más alta será la tasa de transferencia y como con-
secuencia disminuyen los niveles de HDLc. Así mismo, la
lipasa hepática y la lipasa endotelial están sobre-expresa-
das, lo que provoca un hipercatabolismo de HDL que con-
lleva a la formación de LDL densas y pequeñas, las cuales

atraviesan más fácilmente la pared arterial, se unen más ávi-
damente a los proteoglicanos y son más susceptibles a la
oxidación. Existen evidencias que indican que la tasa de
fraccionamiento catabólico de la apolipoproteína A-1 (Apo
A1), componente estructural de las HDL, aumenta como
consecuencia de la hipertrigliceridemia, lo cual es otro fac-
tor que contribuye a la disminución de HDLc.
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Los errores innatos del metabolismo son causados por
defectos enzimáticos que alteran las vías metabólicas. La
afectación hepática es una complicación frecuente y muy
importante de las enfermedades metabólicas hereditarias
dado el papel central del hígado en el metabolismo de los
sustratos energéticos y en la transformación de los tóxicos.

Este grupo de enfermedades pueden clasificarse en dos
grandes grupos: A) enfermedades que causan daño estruc-
tural en el hígado condicionando fallo hepático agudo o cró-
nico, con o sin afectación de otros órganos como la defi-
ciencia de alfa 1 antitripsina (A1AT), enfermedad de Wil-
son (EW) o la fibrosis quística (FQ), y B) enfermedades de-
bidas a un defecto enzimático expresado exclusiva o prin-
cipalmente en el hígado sin repercusión en el mismo pero
que causa lesión en otros órganos como los trastornos del
ciclo de la urea (TCU) o la hiperoxaluria.

Determinados procesos como los defectos de la degra-
dación de los ácidos grasos, la fructosa, galactosa, del glu-
cógeno o los trastornos de la neoglucogénesis, cetogénesis,
detoxificación del amonio y los trastornos de la fosforila-
ción oxidativa dan lugar a enfermedad hepática clínica de
gravedad variable. En ellos los síntomas específicos de la
enfermedad metabólica, reflejo de la vía metabólica afecta-
da, como hipoglucemia, hiperlactacidemia, alteraciones del
pH, hiperamoniemia, etc. van a estar oscurecidos por las
manifestaciones, inespecíficas, del daño hepático, con o sin
hepatomegalia, como son colestasis, hipertransaminasemia
o fallo hepático agudo.

Otro grupo de enfermedades hereditarias afectan prima-
riamente al hígado alterando su función de manera crónica
dando lugar a hepatopatías crónicas fibrosantes (enferme-
dad de Wilson, deficiencia de alfa-1-antitripsina, tirosine-
mia tipo 1, fibrosis quística) que pueden precisar la indi-
cación de trasplante hepático en algún momento de su evo-
lución.

Un tercer grupo de errores innatos del metabolismo se
caracteriza porque el defecto enzimático radica exclusiva-
mente en el hígado y porque los metabolitos intermediarios
dañan otros órganos produciendo manifestaciones clíni-
cas extrahepáticas, permaneciendo el hígado funcional y es-
tructuralmente normal como ocurre en los trastornos del ci-
clo de la urea o la hiperoxaluria tipo1. En estos casos la in-
dicación de trasplante, el momento de su realización, la can-
tidad de tejido sano necesario para corregir el defecto me-
tabólico y la idoneidad de los padres, portadores heteroci-
gotos, como posibles donantes son cuestiones que se plan-
tean al equipo médico que atiende a estos pacientes a veces
difíciles de resolver.

El hígado desempeña un papel esencial en el metabo-
lismo intermediario pero a pesar de ello la respuesta clíni-
ca ante los errores metabólicos es muy limitada e indistin-
guible de la causada por otras cusas como infecciones vira-
les o tóxicos exógenos, por tanto la evaluación diagnóstica
ante la sospecha de un trastorno metabólico es muy amplia,
especialmente en los recién nacidos, y debe ser iniciada pre-
cozmente ya que el pronóstico dependerá, en gran medi-
da, del inicio del tratamiento específico. Como en todas las
enfermedades la historia clínica y la exploración física de-
be ser exhaustiva prestando especial atención a la historia
dietética, los medicamentos administrados al niño, su es-
tado general y desarrollo psicomotor, la presencia de visce-
romegalia, o de signos neurológicos. La historia familiar y
personal puede ser de utilidad tanto en las hepatopatías ad-
quiridas como en las hereditarias. La vía de adquisición
de una infección, relación de los síntomas con la ingesta de
algún alimento concreto (galactosemia, intolerancia a la
fructosa) o un fármaco pueden ser diagnósticos. Es preci-
so realizar una exploración oftalmológica, neurológica y
cardiológica. La combinación de los datos precedentes con
los resultados de la evaluación bioquímica básica permiti-
rá establecer el diagnóstico de sospecha de error innato
del metabolismo y la necesidad de iniciar estudios más es-
pecíficos (Tabla 1).
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La edad de presentación es una clave muy importante
para el diagnóstico. La edad y el cuadro clínico nos van a
permitir encuadrar al niño en algunos de los grupos princi-
pales en que se suelen distribuir estos pacientes según el mo-
do de presentación: 1. fallo hepático agudo/necrosis hepa-
tocelular; 2. ictericia/colestasis; 3. hepatopatía crónica/ci-
rrosis; y 4. hepatomegalia/hepatoesplenomegalia, y realizar
el diagnóstico diferencial entre las enfermedades más fre-
cuentes en cada uno de ellos (Tabla 2). El principal signo de
enfermedad hepática en el período neonatal y de lactante
pequeño, los primeros tres meses, es la ictericia que debe
considerarse patológica si supera a tercera semana de vida
y siendo patológica siempre que se acompañe de coluria y
acolia. La mayoría de pacientes con enfermedad hepática,
incluyendo las enfermedades metabólicas cursan con hiper-
bilirrubinemia conjugada, posteriormente los síntomas y
signos de presentación son más variados (Tabla 2). Hay que
tener en cuenta que la colestasis puede ser el modo de pre-
sentación de la fibrosis quística, la enfermedad de Niemann-
Pick tipo C y la tirosinemia tipo 1. Tras la exclusión de otras
enfermedades, sobre todo la atresia biliar, en el lactante con
enfermedad hepática colestásica deben investigarse siempre
los defectos de la síntesis de los ácidos biliares ya que son

procesos que tienen tratamiento médico. Los síndromes
de Crigler-Najjar tipo 1 y 2, y el síndrome de Gilbert son
las únicas enfermedades hereditarias que cursan con hi-
perbilirrubinemia no conjugada al afectar la actividad de la
uridin-difosfo glucuronil transferasa disminuyendo la con-
jugación de la bilirrubina en el hepatocito.

Signos avanzados de enfermedad hepática como la asci-
tis indica fallo hepático. La encefalopatía en el período ne-
onatal es poco probable que se deba a hepatopatía siendo
más sugestiva de proceso metabólico. De igual manera la
hipoglucemia también orienta hacia patología metabólica
o endocrina más que a enfermedad hepática. A partir de los
seis meses de vida la enfermedad hepática tiene una presen-
tación más variable no estando la ictericia siempre presen-
te, siendo el cuadro clínico más similar al niño mayor, la or-
ganomegalia, aislada o no, es un signo habitualmente pre-
sente. En ausencia de datos de enfermedad hepática intrín-
seca, la hepatoesplenomegalia es habitualmente consecuen-
cia de una enfermedad de depósito.

La enfermedad mitocondrial debe tenerse siempre en
cuenta en el diagnóstico diferencial de cualquier niño con
fallo hepático fulminante o cirrosis criptogenética. Las ci-
topatías mitocondriales son un grupo heterogéneo de tras-

TABLA 1. Estudios a realizar en la afectación hepática en enfermedades metabólicas

Determinaciones básicas. 1er nivel Determinaciones de 2º nivel

– AST, ALT, GGT, FA Plasma/suero
– LDH, CPK, glucosa, amonio – Cobre, ceruloplasmina
– Colinesterasa (CHE) – Alfafetoproteína
– Alfafetoproteína – Colesterol, triglicéridos
– Bilirrubina total/bilirrubina conjugada – Hierro, ferritina, transferían y saturación de transferrina
– Ácidos biliares – Lactato, piruvato, 3-hidroxibutirato, acetoacetato
– Proteínas totales, albúmina – Ácidos grasos libres
– Estudio de coagulación: TP, TTPA, factores V, VII y IX – Aminoácidos
– Urea, creatinina, ácido úrico – Alfa-1-antitripsina, fenotipo PI o estudio genético

– Enzimas lisosomales
– Ecografía-doppler abdominal (hígado, vía biliar extrahepática, 

riñones) Orina
– Ecografía cardiaca (estenosis pulmonar periférica) – Aminoácidos
– Ecografía cerebral – Cuerpos cetónicos

– Ácidos orgánicos (con ácido erótico)
– Estudios serológicos (según edad): hepatitis A, B, C, VIH, – Succinilacetona

CMV, VEB, herpes simplex, rubéola – Ácidos biliares (alteración síntesis ácidos biliares)
– Parvovirus B19, echovirus, enterovirus – Cobre en orina de 24 h

– Cultivo de virus en orina y heces Cloro en sudor (fibrosis quística)
– Hemocultivo. Urocultivo

En el período de lactante (además)
– Galactosa-1-fosfatouridiltransferasa (galactosemia)
– Cariotipo
– Hormonas tiroideas (TSH, T4 libre)
– Cortisol
– Ácidos grasos de cadena muy larga (trastornos peroxisomales)
– Transferrina deficiente en carbohidratos (síndromes CDG)
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tornos con una gran variedad de manifestaciones clínicas
incluyendo enfermedad hepática cónica y fallo hepático
agudo. Son trastornos sistémicos con afectación cardioló-
gica y/o neurológica y en las que el trasplante hepático no
es curativo. Los datos bioquímicos sugestivos de enfer-
medad mitocondrial son: hipoglucemia grave, acidosis lác-
tica, elevación de AST o CPK, aumento del cociente
lactato/piruvato y betahidroxibutirato/acetacetato. La pre-
sencia de afectación de otros órganos o sistemas (miopa-
tía, afectación cardiaca (cardiomiopatía), oftalmológica y
crisis intratables o retraso del desarrollo, apoyan el posi-
ble diagnóstico.

Los defectos de la biosíntesis de los ácidos biliares afec-
tan la síntesis de los ácidos biliares primarios y producen la
acumulación de metabolitos intermediaros tóxicos. Se han
descrito varias deficiencias enzimáticas que cursan con co-
lestasis y alteración de la función hepática, asociándose, en
algún error concreto, malabsorción intestinal independien-
te de la colestasis (el hígado excreta ácidos biliares no con-
jugados), pudiendo progresar a lesión hepática grave, requi-

riendo trasplante hepático como opción terapéutica (defi-
ciencia de oxysterol 7α-hidroxilasa).

El trasplante hepático pediátrico es hoy una técnica qui-
rúrgica bien implantada, con resultados excelentes, para
el tratamiento del fallo hepático agudo y crónico. Las en-
fermedades metabólicas constituyen la segunda causa de in-
dicación de trasplante hepático en niños, después de las en-
fermedades colestásicas. Según el registro SPLIT el 15% de
los trasplantes realizados a niños en USA lo fueron por en-
fermedad metabólica. En todas las series la supervivencia
de paciente y órgano es comparable o incluso superior a la
de otras indicaciones, alcanzando el 90% a los 5 años (Fig.
1), especialmente si no hay daño estructural en el hígado.
La indicación de trasplante es complicada por los diferen-
tes fenotipos de las enfermedades y la posible afectación de
otros órganos distintos del hígado y también por el hecho
de que muchas de ellas no tienen afectación hepática y por
tanto no tienen un PELD o MELD significativo para su
inclusión en lista de trasplante. Para los procesos que tie-
nen afectación hepática, como la deficiencia de A1AT, es-
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TABLA 2. Diagnóstico diferencial de las hepatopatías metabólicas según edad y modo de presentación

Fallo hepático agudo Hepatitis crónica Hepatomegalia y/o
Enfermedad colestásica* Necrosis subaguda Cirrosis** esplenomegalia

Recién nacido Hepatopatía mitocondrial
Hemocromatosis neonatal
Galactosemia
T. ciclo de la urea
Niemann-Pick C
CDG (tipo Ib)
T. oxidación ácidos grasos

< 3 meses A1AT Galactosemia < 1 año Enf. lisososmales 
Fibrosis quística Tirosinemia tipo 1 Glucogenosis tipo IV (enf. Wolman)
Tirosinemia tipo 1 Defectos cadena respiratoria Galactosemia CDG tipo I
Niemann-Pick tipo C T. ciclo de la urea Hemocromatosis neonatal Defectos de la 
Enf. peroxisomales D. oxidación ácidos grasos Tirosinemia tipo 1 neoglucogénesis
Trastornos síntesis cadena larga Aciduria metilmalónica
de los ácidos biliares Niemann-Pick C, A, B

CDG (tipo Ib)

> 3 m-2 años CIFP Int. a la fructosa > 1 año Glucogenosis
Síndrome de Rotor Tirosinemia tipo 1 A1A A1AT
S. de Dubin-Johnson D. oxidación ácidos grasos Tirosinemia tipo 1 Defectos de la 

D. cadena respiratoria neoglucogénesis
T. ciclo de la urea Enf. lisosomales

> 2 años Enf. de Wilson Enf. de Wilson Glucogenosis III, VI, IX
A1AT A1AT Enf. depósito ésteres 
D. oxidación ácidos grasos Tirosinemia tipo 1 de colesterol
Gluogenosis VI, IX Fructosemia Fibrosis quística
T. ciclo de la urea D. transaldolasa Enf. lisosomales 

Fibrosis quística (Nieman-Pick tipo B)
Enf. celíaca S. Fanconi-Bickel

Excluir: *atresia biliar, infecciones; **infecciones, enfermedad autoinmune, enfermedad vía biliar extrahepática.



tos sistemas (PELD o MELD) son adecuados y para los que
causan hiperamoniemia, como los TCU, algunos organis-
mos estatales o locales han desarrollado criterios específi-
cos de prioridad en lista. Sin embargo quedan una gran can-
tidad de trastornos en los que hay que aplicar, caso por
caso, criterios locales y establecer su prioridad para el tras-
plante por acuerdo intercentros.

Las enfermedades hepáticas en las que el trasplante es
un tratamiento curativo son: enfermedad de Wilson, déficit

de alfa-1-antitripsina, tirosinemia tipo 1, trastornos del ci-
clo de la urea, colestasis intrahepática familiar progresiva,
tipos 1, 2, y 3, hiperoxaluria primaria tipo 1, glucogenosis
tipo I, III, y IV, fibrosis quística (sólo la enfermedad hepá-
tica). Una consideración especial merece las enfermedades
mitocondriales consideradas por la mayoría de los autores
una contraindicación absoluta al trasplante, mortalidad pos-
trasplante muy elevada o deterioro neurológico progresivo.

La indicación de trasplante hepático en las enfermeda-
des metabólicas es una decisión difícil. La decisión debe to-
marse teniendo en cuente varios factores como son la his-
toria natural de la enfermedad, la eficacia del tratamiento
médico, la posibilidad de curación con el trasplante, la pro-
babilidad de futuros tratamientos eficaces distintos al tras-
plante, y como no la calidad de vida del paciente tras el mis-
mo. Teniendo en cuenta que el trasplante hepático, como se
ha comentado, es cada vez mas seguro y eficaz, sus indica-
ciones aumentan progresivamente.
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FIGURA 1. Curvas de supervivencia, método de Kaplan-Meyer,
postrasplante hepático comparando indicación por enfermedad
metabólica frente a otras indicaciones (tomado de cita nº 10).
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AFECTACIÓN DEL TRACTO DIGESTIVO SUPERIOR
EN PACIENTES PEDIÁTRICOS CON ENFERMEDAD
INFLAMATORIA INTESTINAL. Tutau Gómez C, Rodrí-
guez Martínez A, Ruiz Dassy V, Salazar Quero JC, Espin
Jaime B, Pizarro Martín A. UGC de Pediatría. Digestivo In-
fantil. Hospital Virgen del Rocío. Sevilla.

Introducción y objetivos. Se ha descrito una afectación
del tracto digestivo superior en la enfermedad inflamatoria
intestinal (EII), tanto en Crohn (EC), como en colitis ulce-
rosa (CU), especialmente en pacientes pediátricos. Nuestro
objetivo es caracterizar la afectación del tracto digestivo su-
perior en los pacientes pediátricos diagnosticados de EII en
nuestro centro.

Método. Se revisaron retrospectivamente las biopsias
obtenidas por endoscopia digestiva alta (EDA) de los pa-
cientes menores de 18 años diagnosticados durante los úl-
timos 14 años. Las muestras fueron tomadas de lesiones ma-
croscópicamente visibles y valoradas histológicamente por
patólogos expertos. Se realizó un estudio epidemiológico
transversal.

Resultados. De los 233 pacientes revisados, en sólo un
34% se había realizado una EDA con toma de biopsia. El
68% eran pacientes con EC, el 17% con CU y el 15% con
colitis indeterminada (CI). En los enfermos con EC, un 17%
presentaban lesiones granulomatosas en alguna localización
del tracto digestivo superior. En un solo caso fue la lesión
que permitió el diagnóstico anatomopatológico. La lesión
histológica más frecuente en este grupo fue la gastritis cró-
nica focal no asociada a Helicobacter pylori (HP) (26%).
Un 22% presentaba afectación duodenal, en forma de atro-
fia vellositaria o duodenitis inflamatoria no específica. El
30% de los pacientes con EC no presentaban alteraciones
en la biopsia. Con respecto a la CU, el 38,5% de los pacien-

tes presentaron gastritis crónica focal no asociada a HP
mientras que el 52% no presentó alteraciones en la biopsia.
En ningún caso de CU se observaron lesiones esofágicas ni
duodenales. El 44% de los pacientes con CI presentaron
gastritis crónica focal y un 55% no presentaron alteracio-
nes histológicas. Un 16,7% presentó lesiones duodenales.
El 19% de los pacientes con EII a los que se le realizó biop-
sia gástrica presentaban infección por HP.

Conclusiones. Aproximadamente dos tercios de los pa-
cientes con EC y la mitad de los pacientes con CU o CI pre-
sentan alteraciones histológicas en las biopsias obtenidas
mediante EDA. La realización de EDA es siempre necesaria
para la adecuada caracterización de la EII. La prevalencia
de infección por HP parece ser menor en este colectivo, de
acuerdo con lo publicado.

ACALASIA PRIMARIA EN LA EDAD PEDIÁTRICA. SÍN-
DROME DE ALLGROVE (S. TRIPLE A) COMO FORMA
DE PRESENTACIÓN. Meavilla Olivas S1, Pinillos Pisón S1,
García Romero R1, Martín de Carpi, J1, Pérez Requena N1,
Vila Miravet V1, Ribó Cruz J2, Varea Calderón V1. 1Sección
de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición Pediátri-
ca; 2Servicio de Cirugía. Hospital Sant Joan de Déu. Barce-
lona.

Introducción. La acalasia es entidad muy poco frecuen-
te en la edad pediátrica (0,11 por 100.000 hab.) caracteri-
zada por un trastorno motor esofágico de etiología desco-
nocida. En ocasiones forma parte de un Síndrome de All-
grove o triple A (acalasia, insuficiencia suprarrenal y alacri-
mia). Son escasas las series descritas en la literatura. En la
actualidad se dispone de un estudio genético para el diag-
nóstico del S. Allgrove.

Material y métodos. Estudio descriptivo retrospectivo
de los pacientes diagnosticados de acalasia primaria entre
enero de 1996 y junio de 2010 en un Hospital Pediátrico de
tercer nivel. Se recogen datos de incidencia, distribución por
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sexo, edad al diagnóstico, tiempo transcurrido hasta diag-
nóstico, patología asociada, manifestaciones clínicas, explo-
raciones complementarias, tratamientos, evolución y estu-
dio genético para síndrome de Allgrove.

Resultados. Se revisan 15 pacientes (incidencia media:
1 paciente y año), 8 de sexo masculino (53%). La media de
edad al diagnóstico: 8 años y 3 meses (rango: 9 meses y
14 años). Tiempo medio trascurrido desde el comienzo de
la sintomatología al diagnóstico: 18 meses (rango: 4 me-
ses a 3 años). Patología asociada: síndrome Down (n=1),
alergias (n=3, 20%), alacrimia (n=3, 20%), insuficiencia su-
prarrenal (n=1, afecto además de síndrome de Laron), sín-
drome Allgrove (n=2), no asociaciones significativas en 7
pacientes (47%). Clínica: regurgitación (n=15, 100%), dis-
fagia (n=13, 87%), pérdida de peso (n=9, 60%), clínica res-
piratoria (n=5, 34%), dolor abdominal-retroesternal (n=5,
34%). Exploraciones complementarias: tránsito gastroeso-
fágico (n=15, 100%), videogastroscopia (n=13, 86%), ma-
nometría esofágica (n=10, 67%), las 3 exploraciones (n=9,
60%), todas con los hallazgos típicos. Tratamientos: calcio-
antagonistas (n=1, 7%), toxina botulínica (n=2, 14%), di-
latación neumática (n=3, 21%), cirugía (miotomía de He-
ller asociada a plastia antirreflujo tipo Thal) de inicio en 8
pacientes (57%) y tras fracaso de los otros tratamientos
en 6 (43%). Evolución favorable en 12 (85%), 2 reinterven-
ciones, 1 por reflujo gastroesofágico (Nissen) y otra por obs-
trucción (bandas musculares sobre miotomía: sección). Diag-
nóstico genético positivo para síndrome Allgrove (12q13)
en 2 pacientes, ambos con alacrimia, 1 con insuficiencia su-
prarrenal y terapia sustitutiva y otro con cortisol basal ba-
jo sin insuficiencia suprarrenal.

Conclusiones. La acalasia en un trastorno muy poco fre-
cuente. Su diagnóstico es sencillo (clínico, radiológico, en-
doscópico y manométrico). Tenerlo presente puede evitar
demoras en diagnóstico. Considerar posible inclusión en
síndrome Allgrove. El tratamiento de elección en el quirúr-
gico (miotomía asociada a plastia antirreflujo). Utilidad del
diagnóstico genético en la planificación del seguimiento (la
insuficiencia suprarrenal y las manifestaciones neurológicas
pueden aparecer más tardíamente).

ASPECTOS CLÍNICOS Y EPIDEMIOLÓGICOS DE LA
ESOFAGITIS EOSINOFÍLICA. Vecino López R, Algar Se-
rrano M, Molina Arias M, Sarría Osés JM, Ramos Bolu-
da ME, Martínez-Ojinaga Nodal E, Prieto Bozano, G. Ser-
vicio Gastroenterología. Hospital Infantil La Paz. Madrid.

Introducción. La esofagitis eosinofílica es un trastorno
caracterizado por un denso infiltrado esosinófilo del esófa-
go que puede manifestarse clínicamente en forma de disfa-
gia e impactación alimentaria. Su incidencia parece estar au-
mentando en los últimos años.

Objetivos. Analizar aspectos clínicos y epidemiológicos
en una amplia serie de pacientes afectos de esofagitis eosi-
nofílica.

Material y métodos. Se revisan aspectos clínicos y epi-
demiológicos, patologías asociadas y hallazgos endoscópi-
cos y manométricos en una serie de pacientes diagnostica-
dos de esofagitis eosinofílica en un periodo de 9 años (2002-
2010). Todos los pacientes presentaban un infiltrado de la
mucosa esofágica mayor de 20 eosinófilos/HPF.

Resultados. Durante el periodo de estudio se diagnos-
ticaron un total de 80 pacientes (81,2% varones) con una
edad media de 8,79 años (rango 2-15). Los síntomas más
frecuentes fueron: disfagia 62,5%, impactación alimenta-
ria 48,7%, epigastralgia/pirosis 36,2% y vómitos 17,5%.
El 18,7% presentaban infección gástrica por H. pylori. En
11 pacientes (13,7%) se asoció a enfermedad celíaca y en 4
(5%) a encefalopatía. 55 pacientes (68,7%) presentaban
alergia a antígenos alimentarios o inhalados. 73 pacientes
(91,2%) presentaban algún signo endoscópico sugestivo del
trastorno (aspecto anillado, surcos longitudinales, granula-
ciones blanquecinas). Solo dos pacientes presentaban este-
nosis esofágica no obstructiva. Se demostraron alteraciones
manométricas en 14 de 15 pacientes (ondas potentes, am-
plias y simultáneas en 1/3 distal del esófago). Se observó un
incremento significativo de la frecuencia diagnóstica, pa-
sando de 3-4 casos nuevos/año en los primeros dos años y
16 casos nuevos/año en los últimos dos años.

Conclusiones:
1. Se confirma un claro predominio en varones y en la exis-

tencia de síntomas motores.
2. Existe una clara asociación con la enfermedad celíaca.
3. La frecuencia diagnóstica ha aumentado de forma muy

significativa.

PREVALENCIA ENDOSCÓPICA Y CARACTERÍSTICAS
CLÍNICO-HISTOLÓGICAS DE LAS PLACAS DE MUCO-
SA GÁSTRICA HETEROTÓPICA EN ESÓFAGO PRÓXI-
MAL. Rodríguez Martínez A, Salazar Quero JC, Espín Jai-
me B, Ruiz Dassy V, Tutau Gómez C, Pizarro Martín A. Sec-
ción de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición Pediá-
trica. Hospital Virgen del Rocío. Sevilla.

Introducción y objetivos. La mucosa gástrica heterotó-
pica (MGH) en el esófago proximal o inlet patch es una
lesión de origen embriológico descrita en un 0,1-10% de las
esofagoscopias. Aunque la mayor parte de estas lesiones son
asintomáticas, a veces pueden acompañarse de síntomas di-
gestivos y desarrollar complicaciones graves por su capa-
cidad para secretar ácido. La detección endoscópica es di-
fícil ya que suelen situarse sobre el esfínter esofágico supe-
rior o inmediatamente por debajo de éste. Durante un pe-
riodo de 18 meses se realizó una búsqueda activa de MGH
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en las esofagoscopias realizadas en nuestra unidad. La in-
tención fue conocer la prevalencia de estas placas de MGH
así como sus características clínicas e histológicas.

Método. Durante 18 meses consecutivos se realizó una
búsqueda activa de placas de MGH en esófago proximal en
las esofagoscopias realizadas en nuestra unidad. Todas fue-
ron realizadas por el mismo equipo de endoscopistas que
buscaron de forma activa placas de MGH, prestando espe-
cial atención a la exploración del tercio esofágico proximal.
En todos los casos en los que se sospechó su existencia se
intentaron tomar al menos dos biopsias de la zona (una cen-
tral y otra del margen de la lesión) y fueron examinadas por
patólogos expertos, clasificando histológicamente la lesión.
Se registraron asimismo otros datos clínicos de relevancia.

Resultados. Durante el periodo estudiado se realizaron
570 endoscopias digestivas altas. Se encontraron 11 pacien-
tes que presentaban al menos una placa de MGH en esó-
fago proximal, lo que supone una prevalencia de un 1,9%.
El tamaño de la placa de MGH osciló entre 0,5 y 12 cm y
se presentó de forma múltiple en 2 pacientes. En un caso la
placa de MGH era única pero se prolongaba hasta tercio
esofágico inferior. En 6 de los casos la endoscopia se reali-
zó por sintomatología digestiva alta, en los 5 restantes fue
un hallazgo endoscópico. No se describieron síntomas res-
piratorios. La mucosa de tipo fúndico fue la que se pre-
sentó con mayor frecuencia y la que se asoció con los casos
más sintomáticos. En un caso se evidenció mucosa antral,
y se comprobó la existencia de Helicobacter pylori sobre la
lesión.

Conclusiones. Las placas de MGH son más frecuentes
de lo que podría parecer. Su presencia se debe tener en cuen-
ta en todas las esofagoscopias y, especialmente, ante sínto-
mas digestivos altos. Su diagnóstico precoz podría prevenir
el desarrollo posterior de complicaciones.

ESTUDIO PROSPECTIVO MULTICÉNTRICO DE TRA-
TAMIENTO DEL HELICOBACTER PYLORI: DATOS
PRELIMINARES. Segarra 01, Martín B2, Carnicer J3, Acu-
ña C4, Masiques Ll5, Guallarte P6, Marquès E7, Infante D1.
1Unidad de Gastroenterología Pediátrica. Hospital Vall He-
bron. Barcelona . 2Unidad de Gastroenterología Pediátri-
ca. Hospital de Terrassa. 3Unidad de Gastroenterología Pe-
diátrica. Hospital de Sant Pau. Barcelona. 4Unidad de Gas-
troenterología Pediátrica. Hospital General de Catalunya.
5Unidad de Gastroenterología Pediátrica. Hospital Gene-
ral de Granollers. 6Unidad de Gastroenterología Pediátri-
ca. Corporació Sanitària Parc Taulí. Sabadell. 7Unidad de
Gastroenterología Pediátrica. Hospital Verge de la Cinta.
Tortosa.

Introducción. El incremento progresivo de la tasa de fra-
casos terapéuticos en el tratamiento erradicador del Heli-

cobacter pylori (HP), debido al aumento de las resisten-
cias primarias a antibióticos, está condicionando el diseño
de nuevas estrategias para incrementar estas tasas de erra-
dicación.

Objetivo. Comparar la eficacia erradicadora del HP y la
tolerancia, de 4 pautas distintas de tratamiento.

Material y Métodos. Estudio prospectivo multicéntri-
co. Pacientes: niños naive de edades comprendidas entre 6-
18 años con infección por HP diagnosticada mediante el
test de aliento con 13C-urea. Intervención: asignación ale-
atoria a 4 pautas de tratamiento (A, B, C o D) de 10 días
de duración y comprobación de eficacia con nuevo test
de aliento con 13C-urea a las 6-8 semanas de finalizar el tra-
tamiento.

Grupo A (ECA: Esomeprazol, Claritromicina y Amoxi-
cilina); Grupo B (ECA + Lactobacillus Rhamnosus (LRh));
Grupo C (EMA: Esomeprazol, Metronidazol y Amoxicili-
na); Grupo D (EMA + LRh).

Criterios de exclusión: enfermedad de base grave, > 18
años, reinfección por HP o falta de respuesta a tratamien-
tos previos.

Resultados. (Datos preliminares). A día de hoy han si-
do incluidos 116 niños.

Tasa de erradicación: ECA 66,6% (IC 45%-84%), ECA-
LRh 66,6% (IC 46%-83%), EMA 73,3% (IC 54%-88%)
y EMA-LRh 74,3% (IC 57%-88%).

Sin diferencia significativa entre los 4 grupos (p 0,869).
Sin diferencia significativa entre (ECA + ECA-LRh) vs

(EMA + EMA-LRh) (p 0,399).
Efectos adversos: menores, del orden del 8% (9/116) y

referidos exclusivamente a nivel gastrointestinal (dolor ab-
dominal (2), vómitos (3), diarreas (3) y micosis oral (1). Sin
diferencias por pauta antibiótica ni por presencia o ausen-
cia de probiótico asociado.

Conclusiones:
1. Tasas de erradicación superiores con metronidazol fren-

te a claritromicina a pesar de no alcanzar significación
estadística.

2. Ausencia de optimización terapéutica con la introduc-
ción de nuevos IBP como el esomeprazol

3. Ausencia de mejoría en la tolerancia con la adición de
probiótico.

COMUNICACIONES GASTROENTEROLOGÍA

Jueves 5 de mayo, 18.30-20.00 h

¿ES REALMENTE EFICAZ LA TERAPIA SECUENCIAL
PARA LA ERRADICACIÓN DEL HELICOBACTER PY-
LORI EN NIÑOS? Miranda Cid C1, Barrio Torres J2, Ci-
lleruelo Pascual ML3, Gutiérrez Junquera C3, Herrero Al-
varez M2, La Orden Izquierdo E4, Rodrigo García G5, Sal-
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cedo Lobato E6, Urruzuno Tellería P7. 1Hospital Infanta
Cristina. Parla, Madrid. 2Hospital de Fuenlabrada. Madrid.
3Hospital Puerta de Hierro Majadahonda. Madrid. 4Hospi-
tal Severo Ochoa. Madrid. 5Hospital Infanta Cristina. Ma-
drid. 6Hospital Universitario de Getafe. Madrid. 7Hospital
Doce de Octubre. Madrid.

Introducción. Las tasas de erradicación de la infección
por Helicobacter pylori (Hp) en el niño están disminu-
yendo en relación con el incremento de cepas de Hp resis-
tentes a antibióticos. Recientemente, se han obtenido ele-
vados niveles de erradicación con la llamada terapia se-
cuencial (TS) basada en una estrategia de administración
de los fármacos que consigue vencer la resistencia a la cla-
ritromicina.

Objetivo. Valorar la eficacia de la TS en nuestros pacien-
tes y evaluar la influencia de la resistencia a claritromicina
y metronidazol en la tasa de erradicación.

Pacientes y método. Estudio prospectivo, multicéntri-
co en el que se incluyeron pacientes sintomáticos con infec-
ción gastroduodenal por Hp diagnosticada por la positivi-
dad de al menos dos de los test realizados. A todos los ni-
ños se les efectuó gastroscopia, estudio histológico, culti-
vo de la mucosa gástrica, y test de ureasa. Se excluyeron los
pacientes previamente tratados. La TS consistió en cinco dí-
as de tratamiento con esomeprazol y amoxiclina, seguidos
de otros cinco días con esomeprazol, claritromicina y me-
tronidazol.

Resultados. Se estudiaron 115 pacientes (75 mujeres)
con un rango de edad de 2,5 a 15 años. El 93,04% de los
pacientes tenían una gastritis y se objetivaron erosiones o
ulcus gastroduodenal en el 6,08%. Se realizó cultivo del
Hp en la mucosa gástrica en 96 casos, siendo positivo en
64 (66,67%) y obteniéndose antibiograma en 59. Se detec-
tó un solo caso de resistencia a amoxicilina, el 27,1% de
las cepas eran resistentes a claritromicina, el 30,5% a me-
tronidazol y hubo doble resistencia en el 8,47%. Ocho pa-
cientes se perdieron en el seguimiento. La tasa de erradica-
ción obtenida por intención de tratar fue del 73,91% (IC
95% 64,9-81,7) y la tasa por protocolo del 79,43% (IC
95%: 72,5-87,5) En la tabla siguiente se exponen los por-
centajes de erradicación en relación con la resistencia an-
tibiótica.

Sensibilidad antibiótica Erradicación

Metronidazol Sensible 32 /42 (76,19%)
Resistente 10/18 (55,6%)

Claritromicina Sensible 37/44 (84,09%)
Resistente 5/16 (31,3%)

Claritromicina Sensible 27/30 (90%)
+ Metronidazol Resistente 0/5 (0%)

Conclusiones
– El nivel de erradicación conseguido con la TS es acepta-

ble pero inferior al reflejado en la literatura.
– El alto grado de fracaso en pacientes con cepas resisten-

tes, sobre todo a la claritromicina, pone en duda que es-
te tratamiento consiga mejores resultados en poblacio-
nes con elevada resistencia antibiótica.

INCIDENCIA DE ENFERMEDAD INFLAMATORIA IN-
TESTINAL PEDIÁTRICA EN ESPAÑA: ESTUDIO EPIDE-
MIOLÓGICO DE UN PERIODO DE 25 AÑOS. Martín
de Carpi J1, Rodríguez Martínez A2, Ramos Boluda E3, Ji-
ménez Treviño S4, Martínez Gómez MJ5, Medina Benítez
E6, Serrano Nieto J7; Grupo de trabajo de EII de la SEGHNP
(Sociedad Española de Gastroenterología, Hepatología y
Nutrición Pediátrica). 1Unidad para el Cuidado Integral de
la EII-P. Sección de Gastroenterología, Hepatología y Nu-
trición Pediátrica. Hospital Sant Joan de Déu. Barcelona.
2Sección de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición Pe-
diátrica. Hospital Virgen del Rocío. Sevilla. 3Servicio de Gas-
troenterología Infantil. Hospital La Paz. Madrid. 4Sección
de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición Pediátri-
ca. Hospital Central de Asturias. Oviedo. 5Sección de Gas-
troenterología, Hepatología y Nutrición Pediátrica. Hospi-
tal Niño Jesús. Madrid. 6Sección de Gastroenterología, He-
patología y Nutrición Pediátrica. Hospital Doce de Octu-
bre. Madrid. 7Sección de Gastroenterología, Hepatología y
Nutrición Pediátrica. Hospital Carlos Haya. Málaga.

Introducción. Pese a la impresión generalizada de un au-
mento del diagnóstico de Enfermedad Inflamatoria Intes-
tinal (EII) pediátrica en nuestro país en los últimos años, no
disponemos de datos epidemiológicos globales consistentes.

Objetivos. Describir los cambios de incidencia de EII pe-
diátrica experimentados en nuestro país en los últimos 25
años.

Material y métodos. Revisión retrospectiva de los pa-
cientes menores de 18 años diagnosticados de EII en el pe-
riodo 1985-2009 en España. Los datos de los pacientes se
obtuvieron de los registros de los distintos hospitales parti-
cipantes. Las tasas de incidencia se calcularon usando da-
tos epidemiológicos poblacionales obtenidos del censo, dis-
ponibles para población pediátrica desde el año 1996. Se-
tenta y un centros han participado en nuestro estudio.

Resultados. Se han obtenido datos de 2.369 pacientes:
1.316 afectos de enfermedad de Crohn (55,6%), 893 con co-
litis ulcerosa (37,7%) y 160 con EII no clasificada (6,8%).
Distribución por sexos: 55% varones, 45% mujeres, con un
mayor predominio de afectación en varones para la enfer-
medad de Crohn (EC): (58.9%) en comparación con la co-
litis ulcerosa (CU): (50,5%) (p=0,002). Edad media al diag-
nóstico: 11.9 años (SD: 4,0); con diferencias estadísticamen-
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te significativas entre enfermedades: EC (12,6) vs CU (11,4)
vs EII no clasificada (8,1) (p <0,001). La localización de la
enfermedad al diagnóstico fue la siguiente: 1) EC: Ileocoló-
nica (L3) 56,4%, ileal (L1) 26,2%, colónica (L2) 16,3%;
afectación alta exclusiva (L4) 0,8%; enfermedad perianal
(p): 18,9%, 2) CU: colitis extensa (E3) 63,6%, colitis izquier-
da (E2) 26,2%, proctitis (E1) 10,2%. Se ha observado un
claro aumento progresivo de los pacientes diagnosticados
anualmente durante este periodo: 21 casos en 1985 frente a
206 en 2009. Las tasas de incidencia se calcularon y compa-
raron para los últimos 14 años del periodo (1996-2009). La
tasa de incidencia global ha aumentado desde 0,89 (95% CI
0,7-1,1) a 2,51 casos (95% CI 2,1-2,8) /100.000 habitantes
<18 años/año. Pese a que dicho incremento es más eviden-
te en el caso de la EC (de 0,48 a 1,57), la CU también ha au-
mentado considerablemente (0,35 a 0,76).

Conclusiones. Nuestro estudio constituye el primer in-
tento de calcular la incidencia actual de la EII pediátrica en
España. Nuestros datos muestran un importante aumento
en la incidencia de la misma en el periodo estudiado (1985-
2009). En los últimos 14 años, la incidencia global de la EII
pediátrica se ha triplicado, con un aumento más importan-
te en la incidencia de EC que en la de la CU. Los datos re-
ferentes al tipo de enfermedad, la localización, la edad y la
distribución por sexos observados en nuestros pacientes son
equivalentes a aquellos previamente comunicados en otras
poblaciones.

INCIDENCIA DE LA ENFERMEDAD CELÍACA EN UNA
COHORTE DE RIESGO. López Montes A1, Martínez-Oji-
naga E2, Castillejo de Villasante G3, Donat Aliaga E1, Polo
Miquel B1, Polanco I2, Ribes Koninckx C1. 1S. Gastroente-
rología pediátrica. Hospital Universitario La Fe. Valencia.
2S. Gastroenterología. Hospital Infantil La Paz. Madrid. 3S.
Gastroentrología Pediátrica. Hospital Universitario Sant
Joan. Reus.

Objetivos. El riesgo de desarrollar enfermedad celíaca
(EC) en familiares de primer grado de pacientes diagnosti-
cados de EC según diferentes estudios oscila entre un 10-
15%. El objetivo de este estudio es presentar los casos de
EC diagnosticados en una cohorte de niños con familiares
de primer grado diagnosticados de EC, durante un periodo
de seguimiento que comprende desde el nacimiento hasta
los 3 años de edad.

Material y métodos. Estudio prospectivo en el que se in-
cluyen niños pertenecientes al proyecto europeo Prevent CD
(preventceliacdisease.com) nacidos en España. Tras el naci-
miento se realiza estudio genético, y en los casos HLA DQ2
y/o DQ8 positivos se realiza un seguimiento clínico y ana-
lítico que incluye la determinación de anticuerpos anti-
gliadina (AAG) y antitransglutaminasa (TTG) a los 4, 6, 9,

12, 18, 24 y 36 meses, así como la determinación de Inmu-
noglobulina Ig A total. La biopsia duodenal se realiza en
aquellos pacientes que presenten clínica sugestiva de EC y/o
elevación de los marcadores serológicos.

Resultados. Se han reclutado un total de 318 niños. La
situación actual por grupos de edad es la siguiente: 15 ni-
ños menores de 12 meses, 64 entre 12 y 24, 103 entre 24
y 36 meses y 86 mayores de 36, lo que suma un total de 268
niños que continúan en el estudio.

Se han realizado 15 biopsias en 15 niños, con una edad
media de 22 meses (SD ± 5,4), siendo todos los niños ma-
yores de 18 meses, salvo dos casos de 10 y 14 meses. El
estudio anatomopatológico de la biopsia intestinal (BI) con-
firmó el diagnóstico de EC en todos los pacientes excepto
en dos. Uno de ellos presentaba elevación de TTG (<5xVR)
con AAG negativos y clínica compatible con EC, que evo-
lucionó favorablemente con negativización de la TTG y de-
saparición de la clínica sin retirar el gluten de la dieta. El
otro caso no presentaba elevación de ningún marcador y la
biopsia mostró una lesión Marsh 2.

Todos los pacientes diagnosticados de EC presentaron
clínica de enfermedad celíaca salvo dos. En el 100% de
los pacientes celíacos se detectó elevación tanto de AAG co-
mo de TTG previa a la realización de la BI, y en el 100%
de los que presentaban positividad para ambos marcadores
serológicos se confirmó el diagnóstico.

Conclusiones:
– Los resultados preliminares obtenidos muestran un por-

centaje de casos de EC del 5,2% en la cohorte estudia-
da, lo que sugiere una elevada incidencia de EC si te-
nemos en cuenta la corta edad de los pacientes en el mo-
mento actual.

– Nuestro estudio refleja resultados similares a los ya pu-
blicados en otros trabajos con respecto a la elevada sen-
sibilidad y especificidad de los AGA y TTG.

INFLAMACIÓN INTESTINAL EN FIBROSIS QUÍSTICA.
¿ES ÚTIL EL TRATAMIENTO CON MESALAZINA? Na-
vas López VM1, Blasco Alonso J1, Serrano Nieto J1, Vicio-
so Recio MI2, Ortiz Pérez P1, Carazo Gallego B1, Girón Fer-
nández-Crehuet F1, Sierra Salinas C1. 1Sección de Gastro-
enterología, Hepatología y Nutrición Infantil; 2Servicio de
Laboratorio. Hospital Materno Infantil. Málaga.

Introducción. Aunque la histología duodenal es habi-
tualmente normal en pacientes con fibrosis quística (FQ),
la exploración por cápsula endoscópica ha puesto de mani-
fiesto la existencia de enteropatía en varias series1. Se ha
descrito igualmente alteración de la barrera intestinal y ele-
vación en los valores de calprotectina fecal (CF), sin poder
aclarar la fisiopatología de esa inflamación intestinal. Por
todo ello, no extraña que las opciones terapéuticas para la
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afectación intestinal en FQ no obtengan resultados conclu-
yentes (acetilcisteína, probióticos, etc.).

Objetivos. Evaluar el estado de inflamación intestinal
mediante la determinación de CF, determinar su correlación
con la permeabilidad intestinal (PI) e investigar si el trata-
miento con mesalazina oral puede modificar el estado de in-
flamación intestinal y reducir la PI.

Material y métodos. Se incluyeron pacientes con FQ ma-
yores de 3 años. La PI se calculó por test con doble mar-
cador: lactulosa (L) 5 g y manitol (M) 1 g, disueltos en 100
ml de agua, expresándose como excreción urinaria de lac-
tulosa (%L) y como índice %L/M. La CF se midió median-
te test ELISA (CALPREST®, EUROSPITAL) (valores nor-
males < 50 µg/g). El nitrógeno y grasa fecal en 24 horas se
cuantificaron mediante FEcalNearInfraRedspectroscopy
(FENIR). Todos los pacientes recibieron mesalazina 70
mg/kg/día durante 1 mes. Se consideró un valor de p < 0,05
como significativo.

Resultados. Se incluyeron 25 pacientes (14 niñas) con
una edad media de 9,4 ± 4 años. 19 tenían insuficiencia
pancreática exocrina. 8 eran homocigotos para ΔF508, 9
heterocigotos y el resto presentaba otras mutaciones. 20/25
pacientes presentaban valores anormales de CF. El test de
PI se realizó en 23 pacientes. 20/23 presentaban valores
elevados de %L (> 0,4%) y 10/23 de %L/M (> 0,04%).
La CF, %L y %L/M no se modificaron después del trata-
miento con mesalazina oral, tampoco encontramos cam-
bios en la excreción fecal de N2 ni grasa ni correlación en-
tre CF y PI.

CF Grasa fecal Nitrógeno fecal %L % L/M

Basal 288 ± 238 6,7 ± 5,9 2,3 ± 1,8 1,54 ± 0,95 0,047 ± 0,043
Post 218 ± 208 6,2 ± 5,9 2,1 ± 1,3 2,04 ± 1,40 0,064 ± 0,044

Conclusiones. Los pacientes con FQ presentan alto ni-
vel de CF sugestivo de inflamación mucosa intestinal sin
mostrar relación con el estado de PI. El tratamiento con me-
salazina no redujo el estado de inflamación intestinal.

Bibliografía:
1. Werlin SL, Benuri-Silbiger IB, Kerem E, et al. Evidence of in-

testinal inflammation in patients with cystic fibrosis. J Pediatr
Gastroenterol Nutr. 2010; 51: 304-8.

INMUNOFENOTIPO CELÍACO DE LINFOCITOS IN-
TRAEPITELIALES EN BULBO Y DUODENO EN PA-
CIENTES CON Y SIN GLUTEN Y CON ENTEROPATÍA
PARCHEADA. Miranda Cid C1, Andrés Martín A2, Rizo
Pascual J3, Roy Ariño G2, Sainz González A4, Pérez Rodrí-
guez MJ3, Camarero Salces, C3. 1Servicio de Pediatría. Hos-
pital Infanta Cristina. Parla. 2Servicio de Inmunología; 3Ser-
vicio de Pediatría; 4Servicio de Anatomía Patológica. Hos-
pital Universitario Ramón y Cajal. Madrid.

Introducción. La lesión intestinal en la enfermedad celía-
ca (EC) puede ser parcheada y se recomienda obtener varias
muestras intestinales (bulbo y duodeno distal) para el diag-
nóstico. La linfocitosis intraepitelial es la lesión fundamental
en la enteropatía celíaca. En estudios previos, hemos demos-
trado, que las alteraciones en los linfocitos interepiteliales
(LIEs) definen un inmuno-fenotipo celíaco, caracterizado por:
>12% LIEs, >10% CD3+TCRgammadelta y < 10% i-CD3-.

Objetivos. Investigar: 1) si existen diferencias significa-
tivas: a) de los LIEs del bulbo y del duodeno distal en una
población control; b) del inmunofenotipo celíaco de ambas
localizaciones en pacientes celíacos con y sin gluten en la
dieta). 2) El comportamiento de los LIEs en celíacos con en-
teropatía parcheada en el estudio histológico.

Material y Métodos. Se estudiaron a 129 pacientes: 35
no celíacos (anticuerpos antiendomisio negativos y con biop-
sias Marsh 0) y 94 celíacos (80 al diagnóstico, 9 con dieta
sin gluten y 5 en provocación). Se tomaron 4 biopsias en
bulbo y 4 en duodeno distal (posterior a la papila de Vater).Se
utilizó la clasificación de Marsh-Oberhuber para la valora-
ción histológica. Los LIEs fueron estudiados por citometría
de flujo.

Resultados. 1) En el grupo control no se observan di-
ferencias en la distribución de las subpoblaciones entre bul-
bo y duodeno distal 2) La distribución fenotípica de los LIEs
en bulbo es similar a la que aparece en el duodeno distal en
pacientes con enfermedad celíaca activa y celíacos sin glu-
ten (Tabla 1). 3) En 5 celíacos con lesiones parcheadas en
el estudio histológico no se observaron diferencias en el
inmunofenotipo

Conclusiones:
1. Los LIEs y su distribución inmunofenotipica son unifor-

mes en el duodeno.
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TABLA 1.

Controles (=35) EC con gluten (n=85) EC sin gluten (n=9)
D B p D B p D B p

IELs* 8,96 ± 0,7 7,86 ± 0,8 0,12 19,61 ± 0,7 18,53 ± 0,7 0,31 11,66 ± 1,7 9,27 ± 1,4 0,39

CD3+TCRγδ* 6,60 ± 1,1 5,73 ± 0,8 0,17 29,67 ± 1,3 30,77 ± 1,6 0,84 28,96 ± 4,8 29,93 ± 4,7 0,93

i-CD3-2 31,51 ± 2,9 26,25 ± 2,6 0,62 1,61 ± 0,2 1,4 ± 0,2 0,12 7,03 ± 1,3 5,60 ± 1,5 0,49
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2. El inmunofenotipo celíaco no muestra diferencias signi-
ficativas entre bulbo y duodeno distal y no se modifica
significativamente con la dieta sin gluten.

3. En pacientes con enteropatía parcheada en el estudio
histológico no se han observado diferencias en el inmu-
nofenotipo.

SUBPOBLACIONES DE LINFOCITOS INTRAEPITELIA-
LES Y SU CORRELACIÓN CON PARÁMETROS CLÍNI-
COS, ANALÍTICOS Y ANTROPOMÉTRICOS EN LA EN-
FERMEDAD CELÍACA. Aznal Sainz E1, Saez de Ibarra Pé-
rez A1, Etayo Etayo V1, Sala Pericas F2, Hurtado Ilzarbe G2,
Hernández Garro B3, Alvarez García J1, Sánchez-Valverde
Visus F1. 1Sección de Gastroenterología y Nutrición Pe-
diátrica, Servicio de Pediatría; 2Unidad de Citometría del
Flujo. Servicio de Hematología; 3Servicio de Genética. Com-
plejo Hospitalario de Navarra. Pamplona.

Introducción. La enfermedad celíaca (EC), tiene muchas
formas de presentación variando desde formas clásicas po-
lisintomáticas, paucisintomáticas y asintomáticas. Por otra
parte los pacientes con EC presentan una subpoblaciones
específicas de Linfocitos Intraepiteliales (LIEs) y diversos
grados de afectación histológica en el momento del diag-
nóstico.

Material y métodos. Analizamos mediante citometria de
flujo las subpoblaciones linfocitarias intraepiteliales (LIEs)
en las biopsias intestinales al diagnóstico de los pacientes
con EC en nuestra sección en los últimos 24 meses. Se de-
terminan los siguientes parámetros: LIEs totales, CD45 (mar-
cador de clase), linfocitos γδ, (porcentaje), CD3-(NKlike)
(porcentaje), y CD103 (porcentaje). Se correlacionan dichas
subpoblaciones con la forma de presentación clínica, grado
de lesión intestinal, edad al diagnóstico, niveles de Anticuer-
pos Ig A antitransglutaminasa (Ac anti tTG) humana, mar-
cadores de inflamación (IL-6), de crecimiento IGF-1, Lep-
tina y parámetros nutriciónales (z-score de peso, z-score de
IMC e indice nutriciónal). Se realizan estudios de correla-
ción bivariada (Correlación de Pearson) en caso de dos va-
riables cuantitativas y t de Student o U de Mann-Wittney
(dependiendo de la distribución) para comparación de me-
dias en la asociación con variables cualitativas.

Resultados. Se han analizado un total de 84 biopsias con
los siguientes resultados: LIEs totales: 9,2 ± 5,9%; linfoci-
tos γδ: 21,9 ± 12,5%; CD3-(NKlike): 5,5 ± 5,8%; CD103:
83,7 ± 12,7%; En cuanto a la presentación clínica se obser-
va un porcentaje menor de CD3-(NKlike) en las formas pau-
cisintomáticas y asintomáticas (3,4 ± 3,1%), en compara-
ción con las formas sintomáticas (6,6 ± 6,6%). La mayor
afectación histológica en las biopsias (formas Marsh IIIb y
IIIc) se acompaña de niveles más elevados de CD103 (84,8
± 8,7%) (p: 0,29). A mayor edad al diagnóstico se objeti-

va menor porcentaje de CD3-(NKlike) y a mayor edad al
diagnóstico mayor porcentaje de CD103. Se objetiva una
correlación entre los porcentajes de CD103 y niveles de IL6
(r: -0,428). No encontramos ninguna relación entre los ni-
veles de Ac anti tTG, IGF-1, leptina y parámetros nutri-
ciónales con los diferentes porcentajes de LIEs.

Conclusiones. Las subpoblaciones de linfocitos que ma-
yor implicación tienen en la forma de presentación clínica,
grado de lesión histológica y edad al diagnóstico son los lin-
focitos CD3-(NKlike) y CD103. Los niveles de IL6 están re-
lacionados con la menor presencia de linfocitos CD 103.
Son necesarios estudios multivariante para discriminar el
peso específico en la EC de las diversas subpoblaciones lin-
focitarias.

VALORACIÓN DEL RIESGO DE DESARROLLAR EN-
FERMEDAD CELÍACA EN UNA COHORTE DE 310 RE-
CIÉN NACIDOS PROCEDENTES DE FAMILIAS AFEC-
TAS. Martínez-Ojinaga Nodal E1, López A2, Castillejo de
Villasante G3, Prior de Castro C4, Ribes Koninckx C2, Po-
lanco Allue I1. 1Gastroenterología. Hospital Universitario
Infantil La Paz. Madrid. 2Gastroenterología. Hospital Uni-
versitario La Fe. Valencia. 3Gastroenterología. Hospital Uni-
versitario Sant Joan. Reus. 4Bioquímica. Hospital Univer-
sitario Infantil La Paz. Madrid.

Objetivo. El riesgo de desarrollar enfermedad celíaca
(EC) en pacientes de primer grado diagnosticados de enfer-
medad celíaca no es bien conocido y pudiera ser más eleva-
do de lo referido en la literatura (20%). El objetivo de es-
ta comunicación es presentar el riesgo de desarrollar EC en
una cohorte de 310 recién nacidos procedentes de familias
afectas.

Material y métodos. Estudio descriptivo en el que se in-
cluyen las muestras de DNA de 310 niños correspondien-
tes a la cohorte española del Proyecto Europeo para la Pre-
vención Primaria de la EC (Prevent CD) (www.preventce-
liacdisease.com). Se clasifica el riesgo en función de presen-
tar el haplotipo DQ2 en cis (DQA1*0501-DQB1*0201
en homocigosis) o trans (DQA1*0201-DQB1*0202 con
DQA1*0505-DQB1*0301 o DQA1*0501-DQB1*0201 con
DQA1*0201-DQB1*0202 en heterocigosis).

Riesgo medio si porta el DQ8 y bajo riesgo si no presen-
ta haplotipo DQ2 ni DQ8.

Resultados. De las 310 muestras analizadas el 15,5%
no tienen riesgo (DQX/X), y son de alto riesgo el 84,5%
(71% DQ2, 6% DQ8 y 7% ambos). Entre los DQ2 el
59% en heterocigosis, 28% en homocigosis y 13% DQ2
sin tipaje hecho todavía. En la distribución por Comu-
nidades Autónomas Cataluña tiene mayor porcentaje de
HLA negativo y Valencia mayor porcentaje de DQ2 en
homocigosis.

18 Comunicaciones orales REVISTA ESPAÑOLA DE PEDIATRÍA



De los pacientes que han resultado celíacos hasta la fe-
cha el tipaje mayoritario es DQ2.5/X

Conclusiones:
– El riesgo de padecer enfermedad celíaca en niños de fa-

milias afectas es superior al publicado en la literatura.
– Se mantiene la influencia de los factores ambientales da-

da la diferencia en la distribución por comunidades.
– Entre los pacientes que han resultado celíacos el tipaje

mayoritario es DQ2.5/X.

PAPEL DE LOS ANTÍGENOS HISTOSANGUÍNEOS HU-
MANOS EN LA PROTECCIÓN DE LA LECHE MATER-
NA FRENTE A LAS GASTROENTERITIS POR NORO-
VIRUS. Khodayar-Pardo P1, Buesa J2, Carmona N2, Martí-
nez-Costa C1. 1Departamento de Pediatría; 2Departamento
de Microbiología. Universidad de Valencia.

Antecedentes y objetivos. Norovirus (NoV) son, tras ro-
tavirus, la principal causa de gastroenteritis víricas en la in-
fancia. Existe una evidencia creciente de que la inmunidad
inespecífica de la leche materna está implicada en su pre-
vención. Los antígenos histosanguíneos humanos (HBGAs)
son los receptores necesarios para la infección por NoV. Las
α 1,2-fucosiltransferasas (FUT-1,2) y las glicosiltransfera-
sas A y B son las enzimas que intervienen en su expresión y
condicionan la susceptibilidad o resistencia frente a ellos.
La leche humana es rica en oligosacáridos, tanto libres co-
mo en forma de glicoconjugados. Son codificados por los
mismos genes que participan en la síntesis de los HBGAs y
están estructuralmente relacionados, pudiendo actuar co-
mo receptores señuelo evitando la unión del NoV a los HB-
GAs de los enterocitos y, con ello, la infección. El objetivo
del presente estudio es evaluar la implicación del fenotipo
HBGA materno en la protección proporcionada por la le-
che materna frente a las infecciones por NoV.

Métodos. Se analizaron muestras de calostro, leche de tran-
sición y madura, así como muestras de suero procedentes de
112 madres voluntarias por medio de ensayos de ELISA para
conocer la presencia de anticuerpos específicos y la capacidad
de bloqueo de la unión de partículas pseudovíricas (VLPs)
de NoV GII.4 a saliva, producidas en células de Spodoptera
frugiperda (Sf 9) por medio de baculovirus recombinantes. Los
resultados se correlacionaron con el estado secretor de las ma-
dres que se estudió mediante técnicas de PCR.

Resultados. Se obtuvieron 293 muestras de leche ma-
terna (106 de calostro, 102 de transición y 85 de madu-
ra) de leche materna y 74 muestras de suero. Noventa y sie-
te madres fueron secretoras (FUT 2 +) y 15 fueron no se-
cretoras (FUT 2 -). Se confirmó por ELISA la unión de las
VLPs de NoV GII.4 a las muestras de leche humana y sa-
liva, incluso a las muestras de madres no secretoras. Todas
las muestras lácteas inhibieron la unión de las VLPs de NoV

a saliva, pero las muestras de las madres secretoras mos-
traron una capacidad más intensa, sugiriendo la presen-
cia de HBGAs libres que pudieran actuar como recepto-
res señuelo que compitieran con los receptores de los ente-
rocitos. La unión de las VLPs a las moléculas de alto peso
molecular (> 150 KDa) y otras de 65 y 33 KDa en la le-
che desnatada de las madres secretoras se detectó median-
te Western blot.

Conclusiones. La leche materna de las madres secreto-
ras muestra una capacidad protectora más intensa frente a
las infecciones por NoV. El hecho de que la leche de las ma-
dres no secretoras también comparta esta propiedad, sugie-
re que otros componentes, diferentes a los receptores co-
dificados por el gen FUT 2, podrían participar como recep-
tores de NoV. Es necesario desarrollar más investigaciones
para identificar las proteínas de la leche materna capaces de
unir las VLPs de NoV.

VALOR DE LA CITRULINA SÉRICA COMO MARCA-
DOR DE LA MASA ENTEROCITARIA Y SU RELACIÓN
CON LA TOLERANCIA DIGESTIVA. Vecino López R1,
Ramos Boluda ME1, Martínez-Ojinaga Nodal E1, Sarría
Osés JM1, Molina Arias M1, Hernanz Macías A2, Andrés
Moreno AM3, Prieto Bozano G1. 1Servicio de Gastroente-
rología; 2Servicio Bioquímica; 3Servicio Cirugía Pediátri-
ca. Hospital Infantil La Paz. Madrid.

Introducción. La citrulina es un aminoácido producido
exclusivamente por los enterocitos. Su concentración plas-
mática se ha relacionado con la longitud de intestino delga-
do residual funcionante en el síndrome de intestino corto
y con la tolerancia a la alimentación por vía enteral.

Objetivos. Analizar el valor de la citrulina sérica como
marcador de la masa enterocitaria en pacientes con fracaso
intestinal por síndrome de intestino corto y su relación con
la tolerancia digestiva y la dependencia de nutrición paren-
teral (NP).

Material y métodos. Se determinó la concentración sé-
rica de citrulina por cromatografía (valor normal >15
µmol/L) en un grupo de 38 pacientes (22V/16M) con ran-
go de edad de 0,5-19 años afectos de fracaso intestinal en
distintas situaciones evolutivas. Se excluyeron los pacientes
en situación de deshidratación, insuficiencia renal y otras
que pudieran alterar los resultados. Los pacientes se clasi-
ficaron en 4 grupos. Grupo I: Pacientes con intestino cor-
to extremo en situación de dependencia absoluta de NP;
Grupo II: Pacientes con intestino corto en alimentación mix-
ta enteral-parenteral; Grupo III: Pacientes con antecedente
de fracaso intestinal por intestino corto adaptados y autó-
nomos sin NP; Grupo IV: Pacientes trasplantados autóno-
mos sin NP.

Resultados. Se exponen en la siguiente tabla:
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TABLA

Grupo Número Mediana Media ± Desv.Est. Rango

I 11 6 6,3 ± 1,94 4-11
II 11 12 12,81 ± 4,87 6-23
III 5 34 31,5 ± 5,74 23-35
IV 11 30 27,72 ± 7,22 14-36

Diferencias Grupo I con resto Grupos p<0.001;Diferen-
cia Grupo II con Grupos III -IV p<0,001

Un único paciente del Grupo II presentó cifras norma-
les de citrulina. Una paciente del Grupo IV presentó una dis-
minución de citrulina >50% coincidiendo con infección por
rotavirus.

Conclusiones:
1. La citrulina sérica es un marcador sensible y específico

de la masa enterocitaria residual.
2. Se relaciona con la tolerancia a la alimentación por vía

digestiva.
3. Debe confirmarse su valor pronóstico en el proceso de

adaptación intestinal.

COMUNICACIONES MESA NUTRICIÓN

Viernes 6 de mayo, 9.00-10.30 h

ALTERACIONES VASCULARES EN NIÑOS OBESOS
CON Y SIN RESISTENCIA A LA INSULINA. Martínez
Costa, C1, Núñez Gómez F2, Montal Navarro MA1, Kho-
dayar Pardo P1, Brines Solanes J3. 1Sección de Gastroente-
rología y Nutrición Pediátrica; 2Sección de Cardiología Pe-
diátrica; 3Servicio de Pediatría. Hospital Clínico. Universi-
dad de Valencia.

Objetivo. En la obesidad infantil la resistencia a la insu-
lina (RI) aparece cada vez a edades más tempranas siendo
el principal factor para el desarrollo del síndrome metabó-
lico y de la enfermedad cardiovascular. El objetivo de este
estudio ha sido analizar la relación entre la resistencia a la
insulina y el desarrollo de rigidez arterial en niños obesos.

Material y métodos. Se estudian 85 niños de 8-16 años
clasificados según el z-score del índice de masa corporal
(IMC) en: 41 obesos (z IMC > +2 DE, 26 niños, 15 niñas)
y 44 controles (z IMC -1,99 a +1 DE, 27 niños y 17 niñas).
Se obtuvo la presión arterial (PA) y se determinó la gluce-
mia, insulina, lípidos y ácido úrico. El grupo de obesos se
subdividió posteriormente en función del nivel superior de
HOMA encontrado en los controles (+1,65 DE o percentil
95). Mediante ecografía doppler se valoró la rigidez de la
arteria carótida (índice beta, módulo elástico, índice de au-
mento, velocidad de onda de pulso) y el grosor íntima me-
dia (GIM).

Resultados. El z-score del HOMA correspondiente a
+1,65 DE en los controles se situó en 3,58 definiendo RI los
valores superiores. Aplicando este punto se distinguieron
dos grupos de obesos: con RI (n=23) y sin RI (n=18). Los
principales resultados antropométricos, PA sistólica (PAS)
y bioquímicos de ambos grupos de obesos y de los contro-
les fueron: I) Grupo obesos con RI: z IMC 2,71 ± 0,83; PAS
115 ± 12 mmHg; glucemia 95 ± 8 mg/dL; insulina 32 ± 22
µU/ml; HOMA 7,4 ± 4,8; ácido úrico 5,3 ± 1,9 mg/dL; co-
lesterol-HDL 45 ± 8 mg/dL y triglicéridos (TG) 104 ± 61
mg/dL. II) Grupo obesos sin RI: z IMC 2,90 ± 0,95; PAS
111 ± 13 mmHg; glucemia 88 ± 7 mg/dL, insulina 13 ± 3
µU/ml; HOMA 2,7 ± 0,5; ácido úrico 4,6 ± 1,2 mg/dL; co-
lesterol-HDL 46 ± 7 mg/dL y triglicéridos (TG) 91 ± 40
mg/dL. III) Grupo control: z IMC –0,05 ± 0,66; PAS 102
± 11 mmHg; glucemia 88 ± 6 mg/dL, insulina 9 ± 4 µU/ml;
HOMA 1,02 ± 0,9; ácido úrico 3,8 ± 0,7 mg/dL; colesterol-
HDL 61 ± 13 mg/dL y triglicéridos (TG) 69 ± 29 mg/dL.
Encontramos diferencias significativas en los niños obesos
con RI frente a controles en la PAS y en diversos paráme-
tros bioquímicos (p<0,001 para colesterol-HDL, glucemia,
insulina y HOMA; p<0,05 para ácido úrico). El grupo de
obesos sin RI mostró diferencias frente a controles en PAS
y TG (p<0,05), y en insulina y HOMA (p<0,001). Cuan-
do analizamos los parámetros vasculares, encontramos que
los parámetros de rigidez arterial estuvieron significativa-
mente más elevados en obesos con RI frente a controles
(p<0,001 para velocidad de la onda del pulso y módulo elás-
tico; p<0,05 para el índice beta). Sin embargo, no hubo
diferencias significativas de estas medidas entre obesos sin
RI y controles. No encontramos diferencias en el GIM en-
tre obesos y controles.

Conclusiones. Los niveles de HOMA >3,6 en obesos
se consideran sugestivos de RI y asocian cambios vascula-
res en la elasticidad arterial pudiendo proponerse como el
nivel de alerta para intensificar la intervención nutricio-
nal.

EVALUACIÓN DE LA INTOLERANCIA A LA GLUCO-
SA Y SÍNDROME METABÓLICO EN UNA MUESTRA
DE NIÑOS OBESOS. Marugán de Miguelsanz JM1, Bahi-
llo Curieses P2, Hermoso López F2, Calvo Romero C1, Gar-
cía Saseta P3, Cobreros García P3. 1Unidad de Nutrición In-
fantil; 2Sección de Endocrinología pediátrica; 3Sección de
Neonatología. Hospital Clínico Universitario de Vallado-
lid.

Objetivos. Se conoce como síndrome metabólico un gru-
po de factores de riesgo de enfermedad cardiovascular y dia-
betes tipo 2, como la obesidad abdominal, dislipidemia, in-
tolerancia a la glucosa y la hipertensión arterial, todos ellos
en aumento en el contexto “obesogénico” actual. Analiza-
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mos las alteraciones del metabolismo de la glucosa y la in-
cidencia de síndrome metabólico en una larga serie de ni-
ños y adolescentes afectos de obesidad.

Material y métodos. Estudiamos 72 niños obesos de edad
igual o superior a 10 años, atendidos en las Unidades de En-
docrinología y de Nutrición Pediátrica. Se recogieron varia-
bles clínicas y antropométricas (peso, talla, índice de masa
corporal (IMC), perímetro abdominal y tensión arterial).
Definimos la obesidad para un IMC superior a +2 DS en las
tablas de la Fundación Orbegozo de 1988, y se comparan
los hallazgos con las de Carrascosa 2008 y Cole 2000. En
todos los pacientes se realizó glucemia e insulinemia basa-
les, índice HOMA, perfil lipídico y sobrecarga oral de glu-
cosa (SOG) con insulinemia concomitante. Utilizamos la de-
finición de síndrome metabólico para niños de la Federa-
ción Internacional de Diabetes (FID). La comparación de
variables cuantitativas se realizó con el test t de Student, y
de la distribución de frecuencias en las variables cualitati-
vas con el test Chi2. Se aplicó el test de Pearson para la co-
rrelación de variables cuantitativas. Se considera un error
alfa del 5%.

Resultados. De los 72 pacientes, 37 son varones (51,4%)
y 35 mujeres. La edad media fue de 12,94 ± 1,73 años (ran-
go: 10,33-18). El 100% son obesos según las gráficas de
Orbegozo 88, pero sólo lo sería el 75% (54/72) y el 59,72%
(43/72, Pc>97), respectivamente, por las de Cole y Carras-
cosa. Sólo 2 niños presentaron hiperglucemia en ayunas,
aunque el 13,9% (10/72) mostraron alteración de la tole-
rancia a la glucosa (SOG). 3/10 niños con intolerancia a la
glucosa (30%) no cumplen criterios de obesidad según las
gráficas de 2008. El índice HOMA es patológico (>2 DS)
en 16/72 casos (22,22%), encontrándose una correlación
positiva entre IMC y HOMA (r=0,235) (p<0,05). El 45,83%
(33/72) presentaron insulinorresistencia según criterios de
SOG (insulina pico >150 y/o insulina 2 horas >75), pero só-
lo 13 de esos 33 niños (39,39%) tenían un índice HOMA
patológico. El perímetro abdominal se recogió en 42/72 ni-
ños (58,33%), siendo mayor al Pc 90 en el 95,2% de los
mismos. De ellos, según la definición propuesta por la FID,
tendría síndrome metabólico el 11,90% (5/42 niños).

Conclusiones. Aunque la recomendación de la FID es re-
alizar SOG cuando la glucemia basal en ayunas sea supe-
rior a 100, creemos conveniente su realización en todos los
casos de obesidad, para no infradiagnosticar muchos casos
de intolerancia a la glucosa en niños obesos. La utiliza-
ción de parámetros analíticos basales (glucemia e insuline-
mia basal, e índice HOMA) no permite identificar correc-
tamente a estos pacientes.

MEDIDA DEL EJERCICIO FÍSICO EN NIÑOS CON SO-
BREPESO Y OBESIDAD MEDIANTE MONITOR CALÓ-
RICO (SenseWear Armand®). Martínez Costa C1, Núñez

Gómez F2, Montal Navarro MA1, Jovaní Casano C3, Kho-
dayar Pardo P1, Brines Solanes J2. 1Sección de Gastroente-
rología y Nutrición Pediátrica; 2Servicio de Pediatría. Hos-
pital Clínico Universitario de Valencia. 3Sección de Gastro-
enterología y Nutrición Pediátrica. Hospital de La Plana.
Villarreal, Castellón.

Objetivo. La falta de actividad física junto a otros hábi-
tos poco saludables son factores que contribuyen al disba-
lance energético implicado en el desarrollo de la obesidad.
El objetivo de este estudio ha sido estimar el gasto energé-
tico con el ejercicio físico (EF) en niños con sobrepeso y obe-
sidad mediante un monitor continuo del gasto calórico.

Material y métodos. Se estudian 44 niños de 8-16 años
clasificados según el z-score del índice de masa corporal
(IMC) en: 21 obesos, 14 niños (z IMC > +2 DE), 11 niños
con sobrepeso, 8 niños (z IMC >+1 y ≤ +2 DE) y 12 contro-
les, 8 niños (z IMC -1,99 a +1 DE). Se valoró la actividad
física realizada durante todo el día, a lo largo de 3 días, me-
diante el monitor calórico SenseWear Armand® (SWA). El
monitor SWA se colocó sobre el brazo derecho sobre el mús-
culo tríceps en el punto medio entre el acromion y el olecra-
non. Se estimó el tiempo de actividad física así como el ti-
po y la intensidad de la misma cuantificados en METs (equi-
valentes metabólicos) aplicando software específico del mo-
nitor. Se consideró EF moderado el consumo de 3-5,9 METs,
intenso 6-8,9 METs y muy intenso ?9 METs. Para el cál-
culo estadístico se aplicó el programa SPSS 17.0.

Resultados. El z score del índice de masa corporal (IMC)
de los niños obesos fue de 2,72 ± 0,87; los niños con sobre-
nutrición tenían un z IMC de 1,59 ± 0,28 y los controles un
z IMC de 0,28 ± 0,64. El tiempo consumido en EF mode-
rado fue superior en los controles respecto a los sobrepesos
y los obesos: 3,35 ± 1,09 horas los controles; 2,70 ± 1,06
horas los sobrepesos y 2,27 ± 0,67 horas los obesos (p<0,05).
Frente al resto, los obesos dedicaron muy poco tiempo a ac-
tividades intensas o muy intensas (0,18 ± 0,19 horas de
EF intenso y 0,04 ± 0,15 horas de EF muy intenso).

Conclusiones. Los niños obesos realizan menos tiempo
de actividad física moderada e intensa respecto a los niños
con sobrepeso y los controles. En la intervención en niños
con obesidad, el uso de instrumentos sencillos como el SWA
puede tener gran utilidad para estimar el gasto energético
por el ejercicio y establecer estrategias para favorecerlo.

PARÁMETROS DEL METABOLISMO DEL ÓXIDO NÍ-
TRICO EN NIÑOS OBESOS Y SU RELACIÓN CON
MARCADORES DE RIESGO METABÓLICO Y ESTRÉS
OXIDATIVO. Simó Jordá R1, Fernández Castaño MT1, Ta-
várez Alonso S2, Murria Estal RM3, Megias Vericat J4, Tor-
tajada Girbés M1, Alonso Iglesias E2, Codoñer Franch P1.
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1Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Dr. Peset. 2De-
partamento de Bioquímica y Biología Molecular. Univer-
sitat de Valencia. 3Servicio de Bioquímica Clínica. Hospital
Universitario Dr. Peset. 4Unidad Mixta CIPF-UVEG, Cen-
tro de Investigación Príncipe Felipe.

Objetivo. El óxido nítrico (ON) es una importante mo-
lécula vasodilatadora producida enzimáticamente a nivel
endotelial por las ON sintetasas. Es una molécula inestable
que, una vez producido se convierte rápidamente en nitri-
to-nitrato y se elimina por orina. Su biodisponibilidad no
sólo depende de su producción, sino también de su elimina-
ción mediante la unión con radicales oxigénicos, formando
el peroxinitrito. La finalidad del presente estudio es evaluar
la síntesis de ON y su metabolismo en niños severamente
obesos con diferentes grados de riesgo metabólico y valo-
rar su relación con los parámetros de estrés oxidativo.

Pacientes y métodos. El estudio se ha llevado a cabo en
110 niños entre 7 y 14 años. De ellos 60 eran obesos (z-sco-
re del índice de masa corporal >2) y 50 eran niños normo-
nutridos. Se realizó una valoración clínica, con toma de ten-
sión arterial, y antropométrica en todos ellos. Las deter-
minaciones de laboratorio incluyeron los parámetros de ries-
go metabólico clásicos (perfil lipídico, índices de resistencia
insulínica) y nuevos factores implicados en el riesgo cardio-
vascular (ácido úrico, homocisteína). Se determinaron asi-
mismo la concentración plasmática de nitrito, nitrato y ni-
trotisosina. El malondialdehído, F2α 8-isoprostano, y los
productos avanzados de la oxidación proteica se analizaron
en plasma para valorar el estrés oxidativo.

Resultados. Los niños obesos presentaban un mayor ni-
vel de los marcadores de síntesis de ON (nitrito, p=0,005;
y nitrato, p=0,002) y de nitrotirosina (p=0,028), lo que in-
dica una alteración nitrosativa de las proteínas que está im-
plicada en complicaciones metabólicas. Los marcadores de
estrés oxidativo también estaban elevados en los niños obe-
sos, y se correlacionaban positivamente con los marcado-
res de estrés nitrosativo, lo que sugiere una vía patogénica
común. Después de corregir por edad y género, el incremen-
to en la producción de ON en los niños obesos está aso-
ciado a los factores de riesgo metabólico, el nitrito plasmá-
tico con los triglicéridos (r=0,432, p<0,001), y el nitrato
plasmático con el perímetro de la cintura (r=0,388, p=0,003)
y con el ácido úrico (r=0,404, p<0,001).

Conclusión. La síntesis de NO y el estrés nitrosativo es-
tán incrementados en los niños obesos y se correlacionan
con parámetros indicativos de obesidad abdominal y de es-
trés oxidativo.

TENDENCIA ACTUAL DE LA CANTIDAD DE GRA-
SA CORPORAL EN LOS ADOLESCENTES. Moreno LA1,
Rodríguez G2, Mesana M1, Vicente-Rodríguez G1, García-

Fuentes M3, Castillo M4, González-Gross M5, Marcos A6.
1Grupo de Investigación GENUD. Universidad de Zara-
goza. 2HCU Lozano Blesa, Zaragoza. Grupo de Investiga-
ción GENUD, Universidad de Zaragoza. 3Departamento
de Pediatría. Universidad de Cantabria. 4Departamento de
Fisiología Medica. Facultad de Medicina. Universidad de
Granada. 5Universidad Politécnica de Madrid. 6Departa-
mento de Metabolismo y Nutrición. ICTAN, CSIC, Ma-
drid.

Objetivo. Hasta la fecha, todos los estudios realiza-
dos en nuestro medio han demostrado un aumento progre-
sivo y global en la adiposidad de los niños y adolescen-
tes. El objetivo del presente trabajo es comprobar cuál es
la tendencia reciente durante 5 años en la grasa corporal
total y la grasa abdominal en muestras comparables de
adolescentes.

Material y métodos. Se han utilizado datos de dos estu-
dios transversales realizados en dos muestras diferentes de
adolescentes de Zaragoza valorados en 2001-02 (N=399) y
en 2006-07 (N=392). En todos ellos, bajo la misma meto-
dología y con el mismo equipo investigador, se determina-
ron las siguientes variables: estado socioeconómico y nivel
educativo de los padres, antropometría completa (peso,
altura, 6 pliegues cutáneos en diferentes localizaciones, y
los perímetros de la cintura y de la cadera). A partir de los
datos antropométricos se calculó el Índice de Masa Corpo-
ral (IMC) y la suma de los 6 pliegues cutáneos. El porcen-
taje de masa grasa corporal (%MG) se estimó mediante las
fórmulas de Slaughter et al.

Resultados. Tras ajustar las variables por la edad y el es-
tadio puberal, sólo las mujeres adolescentes mostraron en
2006-07 una disminución en el peso, IMC y el perímetro
abdominal, respecto a los valores obtenidos en 2001-02; así
como un aumento significativo de la suma de los 6 pliegues
cutáneos (p <0,05 en todos los casos, Cohen d ≥ 0,25). Res-
pecto a los valores de los diferentes centiles de dichas varia-
bles, también se comprobó una discreta disminución en
2006-07 en el peso, IMC y perímetro abdominal tanto en
hombres como en mujeres. Por el contrario, la suma de
los 6 pliegues y el %MG fueron mayores en 2006-07 en
comparación con los de 2001-02.

Conclusión. A diferencia de lo mostrado en estudios pre-
vios en adolescentes españoles, parece que existe una esta-
bilización en las tendencias del IMC, %MG y perímetro ab-
dominal en los varones de nuestro entorno. En las mujeres,
a pesar de la tendencia hacia un aumento del %MG, el IMC
y la circunferencia abdominal han disminuido sus valores
durante los últimos años. Es necesario realizar más estudios
que confirmen estos hallazgos.
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COMUNICACIONES MESA NUTRICIÓN

Viernes 6 de mayo, 11.00-12.30 h

ESTUDIO POBLACIONAL DE OBESIDAD, RESISTEN-
CIA INSULÍNICA Y FACTORES DE RIESGO CARDIO-
VASCULAR EN NIÑOS DE 1 A 10 AÑOS. Galera Mar-
tínez R1, García García E2, López Ruzafa E1, Cabrera Se-
villa J1, Martín González M1, Vázquez López MA1, Boni-
llo Perales A1. 1UGC Pediatría, CH Torrecárdenas. Alme-
ría. 2Servicio de Pediatría. HHUU Virgen del Rocío. Sevi-
lla.

Introducción. En la actualidad no existen criterios pa-
ra diagnosticar síndrome metabólico (SM) en niños meno-
res de 10 años por lo que se desconoce su prevalencia por
debajo de esta edad.

Objetivos. Calcular la prevalencia de obesidad, sobre-
peso y resistencia insulínica en niños de 1 a 10 años en nues-
tra ciudad y su relación con los parámetros que definen el
SM en edades posteriores.

Material y métodos. Estudio transversal. Mediante mues-
treo probabilístico polietápico que incluye 901 sujetos de 1
a 10 años de edad. Se les realizó examen físico y se deter-
minaron niveles plasmáticos en ayunas de glucosa, insuli-
na, triglicéridos y colesterol (total y fracción HDL). La re-
sistencia insulínica se cuantificó utilizando el índice HO-
MA. Se definió obesidad y sobrepeso según los umbrales del
IMC para niños de la International Obesity Task Force y
obesidad abdominal si el perímetro de cintura era mayor
del percentil 90 de la población española.

Resultados. La edad media de la muestra fue 5,43 ± 2,83
años, siendo el 50,7% de los individuos mujeres. En con-
junto, un 9% de los pacientes presentaban obesidad y un
19,5% sobrepeso. Esta prevalencia fue mayor en el subgru-
po de 6 a 10 años: obesidad 11,2% frente a 7,1% (p 0,036)
y sobrepeso 29% frente a 11,6% (p <0,001). Aquellos pa-
cientes con obesidad abdominal presentaron mayores nive-
les de glucemia en ayunas (79,80 ± 7,14 frente a 77,76 ±
8,7; p 0,034), triglicéridos (77,61 ± 38,06 frente a 61,65 ±
25,97; p<0,001), tensión arterial sistólica (107,65 ± 14,63
frente a 100,51 ± 12,46; p<0,001), tensión arterial diastó-
lica (63,21 ± 8,64 frente a 60,53 ± 9,30; p 0,012), insuline-
mia en ayunas (8,25 ± 8,38 frente a 4,41 ± 7,65; p<0,001),
e índice HOMA (1,64 ± 1,74 frente a 0,871 ± 1,71;
p<0,001). No hubo diferencias respecto a la fracción HDL-
colesterol.

Conclusiones. La obesidad y el sobrepeso son proble-
mas extraordinariamente prevalentes en niños de 1 a 10
años y aumentan con la edad. La obesidad abdominal se re-
laciona con la aparición precoz de resistencia insulínica y
de los factores que conforman el síndrome metabólico en
edades posteriores.

ÍNDICE GLUCOSA/INSULINA (G/I) VERSUS “HOMEOS-
TASIS MODEL ASESSMENT” (HOMA) EN RELACIÓN
CON OTROS MARCADORES DE RIESGO METABÓLI-
CO. Fernández Castaño MT1, Simó Jordá R1, Ballester Asen-
sio E1, Martínez Pons L2, Navarro Ruiz A1, Murria Estal
RM2, Aracil Pedro T1, Codoñer Franch P1. 1Servicio de Pe-
diatría; 2Servicio de Bioquímica Clínica. Hospital Universi-
tario Dr. Peset. Valencia.

Objetivos. La resistencia insulínica (RI) constituye la
principal expresión fisiopatológica del síndrome metabóli-
co en la obesidad, siendo la técnica del “clamp insulínico”
el patrón oro para determinar su existencia. Sin embargo,
esta técnica es compleja para ser empleada de forma ruti-
naria en la clínica, existiendo diversos índices indirectos que
tratan de evaluar la RI. El objetivo de este estudio es com-
parar dos de estos índices, el índice HOMA y la relación
G/I.

Material y métodos. Se estudiaron 120 niños obesos (z
score del índice de masa corporal mayor de 2), entre 7 y 13
años de edad, 80 de ellos presentaban más de tres factores
tradicionales de riesgo metabólico (FRM). Se valoraron ín-
dices de adiposidad central (perímetro de cintura y cadera).
La composición corporal se estimó mediante impedancia
bioeléctrica de 8 canales (Tanita BC-418MA); usamos la
ecuación de Kim para calcular la masa esquelética muscu-
lar y la fórmula de Haroun, validada para niños obesos, pa-
ra determinar la masa libre de grasa. Todos los valores de
antropometría se normalizaron con respecto al percentil 50
para la edad y género, obteniéndose además los índices en
relación al cuadrado de la talla en los diferentes parámetros
de composición corporal. Se determinaron los FRM (gluco-
sa, colesterol HDL y triglicéridos), así como nuevos facto-
res implicados (homocisteína, ácido úrico, alanin amino-
transferasa y proteína C reactiva ultrasensible). La RI se es-
tableció mediante el índice HOMA (insulina en ayunas (UI/L)
x glucosa en ayunas (mmol/L)/22,5) y el índice G/I (gluco-
sa en ayunas (mg/dl) /insulina en ayunas (UI/L). Se regis-
tró la presión arterial casual en el momento de la visita.

Resultados. La RI, determinada por el índice HOMA
o el índice G/I, se correlacionó con el índice de masa grasa
(r=0,291, p<0,001 y r=-0,282, p< 0,01, respectivamente),
al igual que los niveles de homocisteína (r=0,219, p<0,05,
y r=-0,183, p<0,05), y ácido úrico (r=0,213, p<0,05, y r=-
0,24, p<0,001). Los niveles de triglicéridos se correlaciona-
ron de forma más intensa con el índice G/I (r=-0,546,
p<0,0001), que con el índice HOMA (r=0,247, p<0,01). Por
otra parte, otros parámetros de composición corporal, co-
mo el índice de masa muscular esquelética, el índice de im-
pedancia, el perímetro de cintura y el z-score del índice de
masa corporal, al igual que la alanin aminotrasnsferasa, só-
lo se correlacionaron con el índice G/I, y no con el índice
HOMA. El índice G/I aumentó en sensibilidad y especifi-
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cidad a medida que aumentó el número de FRM en los ni-
ños obesos.

Conclusiones. El índice G/I en ayunas se correlaciona en
mayor medida que el índice HOMA con otros factores de
riesgo metabólico en niños obesos, lo que indica su utilidad
para la evaluación de estos pacientes.

SITUACIÓN EN VITAMINA D Y CRITERIOS DIAGNÓS-
TICOS DE SÍNDROME METABÓLICO EN POBLACIÓN
ESCOLAR. Jiménez AI1, Estaire P2, Cabrero L2, López-Pla-
za B2, Palmeros C2, González-Rodríguez L2, Ortega RM2.
1Hospital Universitario Niño Jesús. Madrid. 2Departamen-
to Nutrición. Facultad de Farmacia. Universidad Complu-
tense de Madrid.

Introducción. Aunque es conocida la importancia de la
vitamina D en la salud ósea y respuesta inmunitaria, recien-
tes estudios señalan que una ingesta inadecuada de la vita-
mina se puede relacionar con aumento de riesgo cardiovas-
cular y metabólico a largo plazo. Por otra parte, algunas in-
vestigaciones han planteado una alarma al detectar situa-
ciones carenciales de vitamina D en poblaciones soleadas,
en las que no era previsible que surgiera este riesgo, por ello
el objetivo del presente estudio fue analizar la situación en
relación con esta vitamina en un colectivo de escolares de
la Comunidad de Madrid y la asociación entre una situa-
ción inadecuada en la vitamina y resultados en los indica-
dores utilizados para definir el síndrome metabólico en la
infancia.

Métodos. Se ha estudiado un colectivo de 137 niños
(47%) de 9-12 años. El control de su ingesta de vitamina D
se realizó utilizando un registro del consumo de alimentos
durante 3 días consecutivos y los aportes de vitamina D fue-
ron comparados con los recomendados. También se proce-
dió a cuantificar las cifras séricas de 25-OH-colecalciferol
(25-OH-D), glucemia, triglicéridos y lipoproteínas, presión
arterial y datos antropométricos.

Resultados. La ingesta de vitamina D (2,75 ± 2,87 μg/día)
fue inferior a la recomendada en el 89,8% de los niños. Por
su parte las concentraciones séricas de 25-OH-D fueron in-
feriores a 30 nmol/L (déficit severo) en un 5,1% de los ca-
sos e inferiores a 70 nmol/L (déficit moderado) en un 78,8%.
Hay una correlación inversa y significativa entre cifras sé-
ricas de 25-OH-D (indicador de la situación en vitamina D)
con la circunferencia de la cintura (r=-0,2156) y de la cade-
ra (r=-0,2467), glucemia (r=-0,3021), HOMA (r=-0,2191),
así como con los triglicéridos séricos (r=-0,2713), también
hay una correlación inversa y significativa entre ingesta de
vitamina D con la presión arterial sistólica (r=-0,2838), con
los triglicéridos (r=-0,2245) y LDL-colesterol (r=-0,1745).
Por otra parte dividiendo los niños en función de que su si-
tuación en vitamina D fuera adecuada (A) (25-OH-D≥70

nmol/L) o inadecuada (I) (25-OH-D<70 nmol/L) se consta-
ta que los segundos tuvieron cifras más elevadas para los
triglicéridos (62,3 ± 24,6 mg/dL en A y 78,7 ± 32,6 mg/dL
en I), glucemia (76,5 ± 6,0 mg/dL en A y 80,6 ± 6,3 mg/dL
en I), IMC (17.2 ± 2,6 kg/m2 en A y 19,6 ± 3,4 kg/m2 en
I), circunferencia de la cintura (62,5 ± 7,3 cm en A y 68,3 ±
9,5 cm en I) y relación cintura/talla (0,44 ± 0,04 en A y 0,47
± 0,06 en I). Aunque la correlación entre ingesta de vitami-
na D y cifras séricas del 25-OH-D no llega a ser significa-
tiva, se pone de relieve la importancia de la alimentación
modulando la situación en vitamina D porque los escolares
con ingestas inferiores al 50% de lo recomendado tuvieron
cifras séricas inferiores a las de escolares con ingesta supe-
rior (P<0,05).

Conclusiones. La situación en vitamina D es claramen-
te mejorable y corregir la deficiencia que afecta a un 78,8%
de los niños resulta deseable en la protección frente a diver-
sos componentes condicionantes de síndrome metabólico y
en la salud a largo plazo.

LA CISTATINA C, ¿NUEVO MARCADOR DE RIESGO
CARDIOMETABÓLICO? Simó Jordá R1, Fernández Cas-
taño MT1, Ballester Asensio E1, Martínez Pons L2, Valleci-
llo Hernández J2, Navarro Ruiz A1, del Valle Pérez R2, Co-
doñer Franch P1. 1Servicio de Pediatría; 2Servicio de Bioquí-
mica Clínica. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

Objetivo. La Cistatina C, proteína filtrada por el glomé-
rulo y parcialmente reabsorbida por el túbulo, se conside-
ra en la actualidad un marcador de daño renal más precoz
que la creatinina, presentando la ventaja de que sus valores
son independientes del sexo, edad, composición corporal
e ingesta proteica delos individuos. Por otra parte, se ha
comprobado su relación con los componentes del síndrome
metabólico en adultos. El objetivo de este estudio fue deter-
minar la asociación entre Cistatina C, función renal y fac-
tores de riesgo cardiometabólico en niños con obesidad
severa.

Pacientes y métodos. Se incluyeron 79 pacientes con obe-
sidad severa (puntuación z del índice de masa corporal en-
tre 2,1 y 8,4) de edades comprendidas entre 7 y 14 años. La
cistatina C se determinó por inmunonefelometría. Se valo-
raron parámetros bioquímicos indicativos de riesgo cardio-
vascular (glucosa, insulina, colesterol HDL, triglicéridos,
homocisteina, ácido úrico, alanin-aminotransferasa y pro-
teína C reactiva ultrasensible) que se midieron por métodos
analíticos estandarizados. La presión arterial se registró du-
rante la exploración clínica y la función renal se estimó uti-
lizando el índice de filtración glomerular basado en la fór-
mula de Léger que tiene en cuenta los niveles de creatinina
sérica, el peso y la talla corporal.
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Resultados. Los pacientes con valores de cistatina C más
elevados se caracterizaron por presentar agregación de cua-
tro o más factores de riesgo cardiometabólico (p=0,039).
Ningún niño presentaba alteración en el filtrado glomeru-
lar. La concentración de cistatina C se correlacionó de for-
ma positiva con la resistencia a la insulina (p=0,025), ala-
nin aminotransferasa (p=0,007), ácido úrico (p=0,001) y
homocisteína (p=0,034) tras ajustar por edad, género y
filtrado glomerular estimado.

Conclusión. Los niveles de cistatina C mostraron corre-
lación con los factores de riesgo cardiometabólico indepen-
dientemente de la función renal.

EL CONSUMO DE UN PRODUCTO LÁCTEO ENRI-
QUECIDO EN ACEITE DE PESCADO DURANTE EL EM-
BARAZO MODIFICA AUMENTANDO LOS NIVELES
DE ÁCIDO DOCOSAHEXAENOICO EN LA PLACEN-
TA. Lage S1, Aldamiz-Etxeberria L1, Sanjurjo P1, Peña-Quin-
tana L2, Peña M3, Ochoa JJ4, Lara-Villoslada F5; en nombre
del grupo de trabajo NUGELA (Nutrición durante la Ges-
tación y la Lactancia). 1Hospital de Cruces. Barakaldo.
2Complejo Hospitalario Universitario Insular Materno-
Infantil. Las Palmas de Gran Canaria. 3Hospital Mater-
no-Infantil Virgen de las Nieves. Granada. 4Instituto de Nu-
trición “José Mataix Verdú”. Universidad de Granada. 5De-
partamento de Nutrición y Seguridad Alimentaria. Puleva
Food. Granada.

Objetivo. El ácido docosahexaenoico (DHA, 22:6 n-3)
es el ácido graso más abundante en el cerebro y la retina del
ser humano. Se ha descrito un transporte preferencial de es-
te ácido graso a través de la placenta, especialmente duran-
te el último trimestre de gestación, etapa en la que se pro-
duce un incremento de la acreción de este ácido graso por
parte del feto, lo que podría conducir a un importante des-
censo de los depósitos de DHA en la madre. El objetivo del
presente trabajo es evaluar el efecto del consumo de un pro-
ducto lácteo enriquecido con aceite de pescado sobre los ni-
veles de DHA en la placenta.

Metodología. Se llevó a cabo un estudio doble ciego alea-
torizado y controlado en el que participaron 112 mujeres
embarazadas, que fueron divididas en 2 grupos, uno con-
trol (grupo C) que consumió un producto lácteo sin aceite
de pescado (400 ml/día en 2 dosis) y un grupo que consu-
mió la misma dosis del mismo producto pero enriquecido

en aceite de pescado (100 mg de DHA/100 ml) (grupo AP).
Las mujeres consumieron estos productos desde la semana
28 de gestación y hasta el final del embarazo. Durante to-
do este tiempo las mujeres recibieron una dieta controlada
bajo supervisión de un especialista.

Resultados. La tabla 1 muestra la concentración de áci-
dos grasos en las muestras de placenta. Las mujeres que con-
sumieron el producto enriquecido en aceite de pescado mos-
traron unos niveles significativamente más altos de ácido
docosahexaenoico (DHA, 22:6 n-3) y de ácido eicosapen-
taenoico (EPA, 20:5 n-3). La concentración de ácido do-
cosapentaenoico (DPA, 22:5 n-6), marcador de déficit de
DHA, disminuyeron de forma significativa en las mujeres
que consumieron el producto enriquecido en aceite de pes-
cado. Los niveles de ácido oleico (18:1 n-9) también fueron
significativamente más altos en estas mujeres.

Conclusiones. El consumo diario de un producto lácteo
enriquecido con aceite de pescado durante el último trimes-
tre de gestación aumenta la concentración placentaria de
ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga (AGPI-CL)
de la serie ω3 (EPA y DHA). Estos resultados sugieren que
la biodisponibilidad de estos ácidos grasos en un producto
lácteo es adecuada y que puede ser una alternativa válida
para aumentar su ingesta.

RELACIÓN DEL GROSOR MIOINTIMAL CAROTÍDEO
CON OBESIDAD Y RESISTENCIA A LA INSULINA EN
ESCOLARES. Díaz Martín JJ1, Pérez Solís D2, Rodríguez
Suárez M3, Campos C3, Alvarez Caro F4, Riaño Galán I2.
1Gastroenterología y Nutrición infantil. Hospital Universi-
tario Central de Asturias. Oviedo. 2Servicio de Pediatría;
3Servicio de Radiodiagnóstico. Hospital San Agustín. Avi-
lés. 4Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Central
de Asturias. Oviedo.

Objetivo. Analizar la relación del grosor miointimal ca-
rotídeo con diferentes factores de riesgo cardiovascular clá-
sicos e inflamatorios en una muestra de escolares obesos y
no obesos.

Métodos. 39 escolares sanos (25 varones) de edades com-
prendidas entre los 8 y los 14 años, procedentes de dos cen-
tros escolares públicos de la ciudad de Avilés. 17 estudian-
tes eran obesos, atendiendo a los puntos de corte de la In-
ternational Obesity Task Force para índice de masa cor-
poral (IMC). Se calculó la puntuación Z para IMC de acuer-
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TABLA 1. 

Esteárico Oleico Linoleico Araquidónico EPA DPA DHA
18:0 18:1 n-9 18:2 n-6 20:4 n-6 20:5 n-3 22:5 n-6 22:6 n-3

C 12,1±0,16 7,8±0,11 8,2±0,20 20,21±0,33 0,09±0,01 1,1±0,04 4,25±0,11
AP 12,1±0,16 8,1±0,12 8,4±0,18 19,54±0,47 0,12±0,02 0,87±0,03 4,69±0,11



do a los valores de referencia específicos para edad y sexo
de la Organización Mundial de la Salud. Se determinó la
circunferencia abdominal a nivel del ombligo mediante cin-
ta inextensible. Se determinaron las presión arterial sistó-
lica y diastólica mediante un sistema aneroide en la muñe-
ca derecha colocada a la altura del corazón, tras un perío-
do de reposo de 5 minutos. Tras un período de ayuno de 12
horas se determinaron los valores plasmáticos de leptina,
insulina, glucosa, triglicéridos, HDL, PCR y adiponectina.
Posteriormente se calculó el índice HOMA Se midió el gro-
sor miointimal mediante un ecógrafo doppler a nivel de la
arteria carótida por 2 radiólogos expertos.

Análisis estadístico: Prueba T para datos no pareados,
Coeficientes de correlación de Pearson y de Spearman.

Resultados. Los participantes obesos mostraron un gro-
sor miointimal significativamente más alto (0,58 ± 0,1 mm)
que los no obesos (0,44 ± 0,1 mm; P< 0,001). El grosor
miointimal presentó una asociación positiva estadísticamen-
te significativa con la circunferencia abdominal (0,51; P=
0,001), la puntuación Z de IMC (0,51; P= 0,001), los nive-
les de leptina (0,55; P=0,0001), insulina (0,46; P= 0,004)
y HOMA (0,45; P= 0,006). Asimismo, presentaron una aso-
ciación negativa estadísticamente significativa con los nive-
les de HDL (-0,33; P= 0,040). No se observó asociación con
los valores de presión arterial, glucosa, triglicéridos PCR
o adiponectina.

Conclusión. Los pacientes obesos pediátricos presentan
un mayor riesgo de desarrollo de lesiones ateroscleróticas a
nivel carotídeo que los controles no obesos. Estas alteracio-
nes parecen estar relacionadas más íntimamente con adipo-
sidad central y resistencia a la insulina que con factores
inflamatorios de riesgo cardiovascular.

CONDICIONANTES NUTRICIONALES DE LA TOLE-
RANCIA AL EJERCICIO EN NIÑOS CON FIBROSIS
QUÍSTICA. Moráis López A1, Barrio Gómez de Agüero MI2,
Lama More RA1, García Río F3, Codoceo Alquinta RE4.
1Unidad de Nutrición Infantil y Enfermedades Metabólicas;
2Sección de Neumología Pediátrica. Hospital Universitario
Infantil La Paz. Madrid. 3Departamento de Medicina. Uni-
versidad Autónoma de Madrid. 4Departamento de Bio-
química. Hospital Universitario La Paz. Madrid.

Objetivos. El parámetro de función pulmonar consumo
de oxígeno pico (V’O2 pico = consumo de oxígeno [ml/min]
/ peso corporal [kg]), medido durante un test de ejercicio,
ha mostrado valor pronóstico en pacientes con fibrosis quís-
tica (FQ). Además, los pacientes con FQ presentan peor res-
puesta cardiovascular al ejercicio, expresada por el paráme-
tro pulso de oxígeno pico (V’O2/FC pico = consumo de oxí-
geno [ml/min] / frecuencia cardiaca, durante el ejercicio má-
ximo) que refleja el consumo de O2 por ciclo cardiaco. Nues-

tro objetivo fue analizar V’O2 pico y V’O2/FC pico en pa-
cientes con FQ y controles sanos e identificar posibles de-
terminantes nutriciónales de ambos parámetros.

Material y métodos. Estudio transversal de pacientes con
FQ de 12 a 18 años diagnosticados al menos 1 año antes
del estudio y de un grupo de controles sanos. Se excluyeron
los pacientes que en las semanas previas presentaron reagu-
dización respiratoria, cambios en su tratamiento de base o
que recibieron tratamiento antibiótico oral o intravenoso.
Se recogieron datos acerca de la situación clínica y trata-
miento de base. La valoración nutriciónal incluyó antropo-
metría, análisis de composición corporal por bioimpedan-
cia y calorimetría indirecta. La valoración de la función pul-
monar incluyó prueba de ejercicio cardiorrespiratorio pro-
gresivo con bicicleta ergométrica para la determinación de
V’O2 pico y V’O2/FC pico.

Resultados. 18 pacientes con FQ y 12 controles sanos.
Edad media al diagnóstico: 1 año. Comorbilidad más fre-
cuente: insuficiencia pancreática (94%). El 94% de los pa-
cientes recibía enzimas pancreáticos y vitaminas. El 63%
tomaba suplementos calóricos. Tasa media de reagudiza-
ción del año previo al estudio: 4 episodios/año. El grupo de
pacientes presentó (datos como media ± DE) z-score de pe-
so -0,81 ± 1,24; z-score de talla -0,49 ± 1,13; z-score del ín-
dice de masa corporal (IMC) -0,72 ± 0,91; índice de Water-
low (IW) 97,6 ± 11,8%; masa corporal magra (MCM, por-
centaje de la normalidad) 95,2 ± 10,9%; masa celular cor-
poral (MCC, porcentaje de la masa magra) 53,7 ± 5,5%.
Cinco pacientes presentaban IMC <p10 e IW <90%. Los
pacientes con FQ mostraron valores de V’O2 pico significa-
tivamente menores que los controles (75% del predicho vs.
95%, p=0,009), que indica peor función pulmonar y utili-
zación de oxígeno. Los pacientes con FQ también presen-
taron valores significativamente peores de V’O2/FC pico
(11,3 ml vs. 15,2 ml, p=0,012), que indica peor función
de la bomba cardiaca. La MCM y la MCC mostraron co-
rrelación con V’O2/FC pico (r=0,627 y r=0,712 respecti-
vamente; p<0,01).

Conclusiones
1. Cinco pacientes presentaron criterios de desnutrición

para FQ.
2. Los pacientes con FQ mostraron limitación de su to-

lerancia al ejercicio y menor capacidad funcional car-
diaca.

3. La MCM se mostró como variable independiente signi-
ficativa relacionada con V’O2/FC pico, reflejando la im-
portancia de la composición corporal en los pacientes
con FQ.

VITAMINA A Y FUNCIÓN PULMONAR EN PACIEN-
TES CON FIBROSIS QUÍSTICA. González Jiménez D1, Ri-
vas Crespo MF2, Acuña Quirós MD3, Heredia González S4,
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Sojo Aguirre A5, Lázaro Almarza A6, Díaz Martín JJ1, Bou-
soño García C1. 1Unidad de Gastroenterología y Nutrición
Pediátrica; 2Servicio de Pediatría. Hospital Univesitario Cen-
tral de Asturias. Oviedo. 3Sección de Gastroenterología y
Nutrición. Hospital Infantil Universitario Niño Jesús. Ma-
drid. 4Unidad de Gastroenterología. Hospital Universitario
Miguel Servet. Zaragoza. 5Unidad de Gastroenterología y
Fibrosis Quística. Hospital Universitario de Cruces. Bara-
kaldo. 6Servicio de Pediatría. Hospital Clinico Universita-
rio Lozano Blesa. Zaragoza.

Introducción y objetivos. Los procesos en los que esté
implicada la malabsorción de grasas como la fibrosis quís-
tica (FQ) precisan de suplementación específica de vitami-
nas liposolubles para evitar su deficiencia. La vitamina A es
un potente antiinflamatorio y antioxidante. Existen estu-
dios que asocian el daño pulmonar con déficit de sustancias
antioxidantes. Nuestro objetivo es analizar la relación en-
tre la función pulmonar y los niveles de vitamina A en ni-
ños y adultos jóvenes con FQ.

Material y métodos. Estudio multicéntrico descriptivo
y trasversal. En el estudio participaron 4 hospitales univer-
sitarios nacionales durante un período de 3 años. Se inclu-
yeron un total de 100 pacientes (48% varones) con FQ,
de edades comprendidas entre los 6 y 24 años, en situación
de estabilidad clínica (ausencia de tos, fiebre, expectoración
o hemoptisis). Se determinaron los niveles plasmáticos de
vitaminas liposolubles A, D, E y parámetros de función pul-
monar mediante espirometría forzada: volumen espiratorio
en el primer segundo (VEMS), capacidad vital forzada (CV)
y flujo espiratorio forzado entre el 25 y el 75% de la ca-
pacidad vital (FEV 25-75). Análisis estadístico: coeficientes
de correlación de Pearson y Spearman. Estudio de regresión
con ajuste multivariable.

Resultados. La edad media fue 13,75 ± 3,52 años. Un
12% eran suficientes pancreáticos. 3 pacientes suficientes
pancreáticos no recibían suplementación con vitamina A.
La dosis media de vitamina A de los pacientes que recibí-
an suplementación fue de 3.266 ± 1.113 (rango 1.200-6.000)
unidades/día. Los niveles de vitamina A se correlaciona-
ron positivamente con el VEMS (r=0,315 p=0,002), el
FEV25-75 (r=0,24 p=0,021) y los niveles de Vitamina E
(r=0,279 p=0,005). No se observó correlación con la CV
forzada ni con los niveles de Vitamina D. La asociación en-
tre VEMS y Vitamina A se mantuvo incluso tras ajustar por
el estado de suficiencia pancreática y los niveles de Vita-
mina E (coeficiente B=0,27 p=0,006).

Conclusiones. El aumento de los niveles de vitamina A
en pacientes fibróticos quísticos en situación de estabilidad
clínica, se asocia con una mejor función pulmonar. Dicha
relación es independiente de la función pancreática de los
mismos y de los niveles de otras vitaminas con función an-
tioxidante.

COMUNICACIONES SIMULTÁNEAS: 
GASTROENTEROLOGÍA

Viernes 6 de mayo, 15.30-17.15 h

ENFERMEDAD CELÍACA: ¿ES POSIBLE SU DIAGNÓS-
TICO SIN BIOPSIA? Klapp Stolzenbach G, Masip Simo E,
Bolonio García M, Donat Aliaga E, Polo Miquel B, Pere-
da Pérez A, Ribes-Koninckx C. Servicio de Gastroenterolo-
gía Pediátrica. Hospital Universitario La Fe. Valencia

Introducción. La confirmación diagnóstica de enfer-
medad celíaca (EC) incluye realizar al menos una biopsia
intestinal para establecer la existencia de una enteropatía.
Sin embargo, la disponibilidad en la práctica clínica, de mar-
cadores serológicos y genéticos de alta eficacia diagnóstica,
permitiría en determinadas circunstancias obviar este pro-
cedimiento tal como recogen los nuevos criterios propues-
tos por la ESPGHAN.

Objetivo. Evaluar la eficacia de la utilización combina-
da de tres marcadores: Triple Test (TT) para establecer el
diagnóstico de EC.

Material y métodos. Se realizó una revisión retrospecti-
va de pacientes, referidos a la sección de Gastroenterología
(enero 2005-septiembre 2010) para una primera biopsia in-
testinal (BI).

Se incluyeron en el estudio aquellos que presentaban sín-
tomas sugestivos de enfermedad celíaca y contaban además
con determinaciones para anticuerpos antitransglutamina-
sa clase IgA (TGA) (ELIA Phadia, valor de corte 6 U/ml),
anticuerpos antiendomisio (EMA, dilución 1:5, Biosys-
tem, valor de corte 1:5) y estudio HLA de riesgo para celia-
quía, realizados coincidiendo con la BI. Consideramos co-
mo positivos para el TT aquellos que presentaban TGA ma-
yor o igual a 10 veces el punto de corte (≥ 60 U/ml), EMA
positivo y genotipo de riesgo para celiaquía: HLA DQ2 y/o
DQ8 positivo. Se consideró como TT negativo si no cum-
plían ninguna de las tres condiciones. No se incluyeron pa-
cientes asintomáticos, portadores de otras patologías au-
toinmunes o con un déficit selectivo de IgA. Para validar es-
te TT se compararon los resultados obtenidos con los ha-
llazgos histológicos (BI con cápsula de Crosby) según la cla-
sificación de Marsh-Oberhuber.

Resultados. Se incluyeron 116 niños. Los pacientes se
agruparon en cuatro categorías: Marsh II y III con TT po-
sitivo: 85 pacientes, todos ellos con diagnóstico de EC. Marsh
II y III con TT negativo: 4 pacientes (2 M II y 2 M III), to-
dos ellos menores de 2 años. Marsh 0 y I con TT positivo:
3 pacientes, Marsh 0 y I con TT negativo: 3 pacientes. Los
21 pacientes restantes cumplían únicamente uno o dos cri-
terios del TT. Se determinó el valor predictivo positivo (VPP)
así como la Sensibilidad del conjunto de marcadores pro-
puestos, utilizando como gold standard la lesión histológi-
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ca, siendo el VPP de: 96,5% y la Sensibilidad del 95,5%.
Los 3 pacientes con TT positivo y biopsia con Marsh 0-I,
en el lapso de 7-14 meses evolucionaron todos a EC confir-
mada por biopsia (Marsh IIIa-b), lo que eleva el VPP inicial
al 100%.

Conclusiones. El alto VPP de este triple test, apoya que
en pacientes pediátricos con clínica sugestiva de celiaquía y
los tres marcadores positivos podría establecerse el diagnós-
tico de EC sin la obligatoriedad de realizar biopsia intesti-
nal.

LA CLÍNICA DE LA ENFERMEDAD CELÍACA NO ESTÁ
CONDICIONADA POR LOS HAPLOTIPOS HLA. Donat
Aliaga E1, Planelles Silvestre M2, Capilla Villanueva A3, Ol-
tra Benavent M4, Vitoria Miñana I1, Calabuig M5, Pereda
Pérez A1, Ribes-Koninckx C1. 1Unidad de Gastroenterolo-
gía Pediátrica. Hospital La Fe. Valencia. 2Unidad de Histo-
compatibilidad. Centro de Transfusión de la Comunidad
Valenciana. 3Unidad de Genética y Medicina Molecular. Ins-
tituto de Biomedicina. CSIC, Valencia. 4Unidad Gastroen-
terología Pediátrica. Hospital Francesc de Borja. Gandía,
Valencia. 5Unidad Gastroenterología Pediátrica. Hospital
General. Valencia.

Introducción. En 1984 se describió la posible influencia
del genotipo HLA con los factores clínicos e inmunológicos
de la enfermedad celíaca (EC); sin embargo los distintos es-
tudios realizados al respecto son discordantes, mientras
algunos autores encuentran una clara influencia entre ge-
notipo, doble dosis del gen DQB1*02 y formas clásicas,
otros no pueden demostrar ninguna relación.

Material y métodos. Se han estudiado un total de 185
pacientes diagnosticados de Enfermedad celíaca según cri-
terios ESPGAN 1990 a los que se les ha recogido datos
clínicos, serológicos, histológicos y tipaje de los alelos de
los genes HLA DRB1, DQA1 y DQB1 por PCR-SSP.

Se ha relacionado las distintas combinaciones de haplo-
tipos presentes en nuestra muestra con la forma clínica de
presentación, la edad de debut o el grado de atrofia para
ello se ha realizado una comparación mediante la prueba
de chi-cuadrado o F de Fisher.

Resultados. En nuestra serie no podemos establecer di-
ferencias entre las manifestaciones clínicas y la combinación
de haplotipos de los sujetos estudiados. Observamos que
sorprendentemente aquellos pacientes con doble carga DQ2
no presentan formas de debut precoz, no relacionándose es-
ta doble carga genética tampoco con un mayor grado lesión
histológica, ni con una determinada forma de presentación
como se observa en otras series.

Comentarios. El hecho de que la relación de la clínica
con los haplotipos HLA asociados a la EC no sea constan-
te en todas las series indica que este no es per se determi-

nante en las formas clínicas de presentación, actuando po-
siblemente como elementos moduladores posiblemente a
otros factores genéticos o ambientales

EVALUACIÓN DE LOS ANTICUERPOS ANTITRANS-
GLUTAMINASA Y ANTIGLIADINA DEAMIDADA CO-
MO MÉTODO DE “SCREENING” EN LA ENFERME-
DAD CELÍACA EN POBLACIÓN PEDIÁTRICA MENOR
DE 5 AÑOS. Eizaguirre Arocena FJ1, Chaves Caro N2, Eiz-
mendi Bereciartua M2, García Moreno J2, Satrústegui Art-
ziturri M2, Bermejo Becerro A3, Prada Iñurrategui A3, Ra-
mos García JL4. 1Gastroenterología Pediátrica; 2Pediatría;
3Inmunología; 4Cirugía Pediátrica. Hospital Donostia. San
Sebastian.

Introducción. Los marcadores serológicos, anticuerpos
antigliadina (AGA) y antitransglutaminasa (ATG) han de-
mostrado su utilidad como método de “screening” de la en-
fermedad celíaca (EC) en población pediátrica general. Re-
cientes estudios demuestran que la deamidación de la glia-
dina por la enzima transglutaminasa favorece su unión a los
AGA y consiguen una mayor exactitud en el screening de la
EC que los AGA que utilizan la molécula convencional y se-
mejante a los ATG.

Objetivo. Evaluar los marcadores serológicos antitrans-
glutaminasa y antigliadina deamidada como método de
“screening”en población pediátrica con edad inferior a 5
años.

Materiales y Métodos. Se analizan los resultados obte-
nidos de forma prospectiva durante un año en pacientes con
sospecha de EC en un hospital terciario. A todos los pacien-
tes con resultado serológico positivo se les realizó el tipaje
HLA (HLA DQ2/DQ8). Se les realizó la biopsia intestinal
a todos los pacientes y se les realizó el fenotipaje de los
linfocitos intraepiteliales. El diagnóstico definitivo se rea-
lizo con criterios clínicos, analíticos y anatomopatológico.

Resultados. Se analizaron los resultados de 730 pacien-
tes con sospecha de EC por debajo de los 5 años. Celíacos
23 pacientes (3.15%), ATG positivo 22 p. AGA positivo 22
pacientes, Tipaje HLA: HLA DQ2: 21 pacientes, HLA
DQ2/DQ8 2 pacientes, Fenotipo de los linfocitos intraepi-
teliales: LIEs compatible con EC 23 pacientes. Resultado de
la biopsia intestinal: MARSH 3a: 2 pacientes, MARSH 3b:
11 pacientes, MARSH 3c: 4 pacientes, No valorable 3 pa-
cientes, Negativos 3 pacientes.

De los 730 sueros analizados 684 sueros fueron nega-
tivos para los dos test AGA (N) y ATG (N) 22 fueron po-
sitivos para los dos test AGA (P) y ATG (P). 17 sueros fue-
ron AGA (P) y ATG (N), 7 sueros fueron TG (P) y AGA (N).

Nueve pacientes presentaron déficit total o parcial de
IgA. Estos pacientes fueron analizados con AGA-IgG y ATG
IgG, con resultados negativos.
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El valor diagnóstico de los ATG fue S (95,6%) E (99%)
VPP (75,8%) y VPN (98,1%)

El valor diagnóstico de los AGA fue S (95,6%) E (96,9%)
VPP (50%) y VPN (99,5%)

Curvas ROC: ATG Área bajo la curva957. AGA Área
bajo la curva955.

Conclusiones
1. Los anticuerpos antitransglutaminasa IgA y los anticuer-

pos anti gliadina deamidada IgA son útiles en el “scre-
ening” de la enfermedad celíaca en población pediátri-
ca con edad inferior a los 5 años.

2. Los anticuerpos antitransglutaminasa IgA mejoran la es-
pecificidad y valor predictivo positivo de los anticuer-
pos antigliadina deamidada IgA.

ANTICUERPOS FRENTE AL PÉPTIDO DEAMINADO
DE LA GLIADINA ¿QUÉ APORTAN FRENTE A OTROS
ANTICUERPOS? Rizo Pascual J1, Camarero Salces C2, An-
dres Martín A3, Saiz Gonzalez A4, Miranda Cid C5, Ries-
co López JM6, Cañete Díaz A1, Roy Ariño G2. 1Servicio de
Pediatría. Hospital Infanta Sofía. San Sebastian de los Re-
yes, Madrid. 2Servicio de Pediatría. Hospital Ramón y Ca-
jal. Madrid. 3Servicio Inmunología. Hospital Ramón y Ca-
jal. Madrid. 4Servicio Anatomía Patológica. Hospital Ra-
món y Cajal. Madrid. 5Servicio de Pediatría. Hospital In-
fanta Cristina. Parla, Madrid. 6Servicio de Gastroenterolo-
gía. Hospital del Sureste. Arganda del Rey, Madrid.

Objetivos. Los anticuerpos frente al péptido deaminado
de la gliadia (PDG- AGA) se están incorporando al estudio
de la enfermedad celíaca. El objetivo principal de este tra-
bajo es investigar la rentabilidad de estos anticuerpos frente
a otros anticuerpos de comprobada utilidad como los antien-
domisio (AE) y antitrasglutaminasa (ATTG). Secundariamen-
te también contrastamos la rentabilidad de los anticuerpos
antigliadina convencionales (AGA) con los ATTG y AE

Material y métodos. Se incluyeron en el estudio pacien-
tes previamente diagnosticados de enfermedad celíaca (Biop-
sia Marsh 3 y HLA DQ2y/o DQ8) y como grupo control
de pacientes celíacos con dieta sin gluten así como pacien-
tes no celíacos. La detección de los PDG-AGA tipo IgA e
IgG se realizó mediante ELISA (IMMCO®) de manera cie-
ga. Los AATG y AGA por ELISA y los AE por IFI. El aná-
lisis estadístico se realizó con el programa G-Stat 2.0.

Resultados. En la tabla 1 se resumen los resultados.
Conclusiones. En nuestro estudio no hemos encontrado

ventajas de los nuevos anticuerpos frente al péptido deami-
nado comparado con los anticuerpos antiendomisio ni an-
titransglutaminasa. Sí presentan ventaja frente a los anti-
gliadina convencionales, si bien el uso de éstos últimos in-
cluso en pacientes menores de dos años comienza a ser con-
trovertido.

MANIFESTACIONES NEUROPSIQUIÁTRICAS EN LA
ENFERMEDAD CELÍACA. Jiménez Ortega AI, Alonso
Martín B, Pérez Rodríguez TC, Muñoz Codoceo RA, Acu-
ña Quirós MD, García Novo MD. Servicio de Gastroen-
terología y Nutrición. Hospital Infantil Universitario Niño
Jesús. Madrid.

Introducción y objetivos. La enfermedad celíaca (EC)
presenta una gran variedad de manifestaciones sistémicas,
tanto a nivel gastrointestinal como a otros niveles. Dentro
de las manifestaciones no gastrointestinales de la EC se han
descrito manifestaciones neuropsiquiátricas en diferentes
estudios, con una incidencia de hasta el 50%. No está cla-
ro cuál es su causa o si se trata simplemente de epifenóme-
nos. El objetivo del estudio es describir estas manifestacio-
nes en la población pediátrica diagnósticados con EC de un
hospital terciario.

Pacientes y métodos. Se realizó un estudio retrospectivo
de 1003 pacientes diagnosticados de EC entre enero de 1996
y octubre de 2010, inclusive. Los datos se obtuvieron de las
historias clínicas de los pacientes y se aplico el programa
SPSS 15.0 para estudio estadístico.

Resultados. Se analizaron un total de 1003 pacientes de
los que 30 (3%) presentaban algún síntoma neuropsiquiá-
trico. De ellos 43,3% son varones. La mediana de edad de
los pacientes seleccionados es de 2,8 años ± 5,04. Todos ellos
presentaban biopsia intestinal compatible con el diagnósti-
co de EC. Entre los pacientes seleccionados, el síntoma más
frecuente fue la cefalea: 30%, seguido en frecuencia de di-
ficultades para el aprendizaje y debilidad (16,7% en ambos
casos) y torpeza motora (13,3%). Otros síntomas menos
frecuentes referidos por los pacientes fueron mareo, tics o
episodios paroxísticos.: 6 pacientes fueron diagnosticados
de diferentes tipos de crisis convulsivas, 3 de trastornos del
aprendizaje, 2 de trastorno por déficit de atención e hipe-
ractividad, 1 paciente de hipotonía. 9 pacientes presentaron
estas manifestaciones antes de ser diagnosticados de EC, pe-
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TABLA 1. 

Sensibilidad Especificidad LR+ LR-

Vs AE
PD-AGA IgA (n=203) 77% 97% 33,30 0,23
PD-AGA IgG (n=199) 92% 78% 4,20 0,09
AGA-IgA (n=159) 63% 100% 1,79 0,30
AGA-IgG (n=160) 63% 100% 1,79 0,36

Vs ATTG
PD-AGA IgA (n=201): 86% 97% 31,80 0,13
PD-AGA IgG (n=190) 97% 77% 4,40 0,02
AGA-IgA (n=118) 62% 92% 9,30 0,40
AGA-IgG (n=119) 58% 92% 8,05 0,44



ro en ninguno de los casos los pacientes mejoraron de su
sintomatología al suspenderse el gluten de la dieta. Se ins-
tauró tratamiento en el 50% de los pacientes seleccionados,
siendo el principal tratamiento establecido (23,3% de los
casos) la analgesia, a 5 pacientes se les recomendó apoyo
psicológico o psiquiátrico y a 3 pacientes tratamiento reha-
bilitador. Sólo en 1 paciente con manifestaciones convulsi-
vas se estableció tratamiento anticonvulsivante. Se realiza-
ron pruebas complementarias en 23 pacientes. Las pruebas
más realizadas fueron el electroencefalograma y la resonan-
cia magnética craneal, encontrándose en 2 casos unos pe-
queños quistes probablemente incidentales. El resto de las
pruebas realizadas fueron normales.

Conclusiones. Aunque existen diversos estudios que es-
tablecen la relación entre la EC y diferentes enfermedades
neuropsiquiátricas, en nuestro estudio la frecuencia de esta
asociación es muy baja (<3%), siendo la cefalea el sínto-
ma que aparece con más frecuencia en esta población al
igual que se describe en otros estudios. En cuanto a la fal-
ta de respuesta a la dieta sin gluten también se haya expues-
ta en la literatura, encontrándose sólo respuesta parcial en
algunos casos, en función de los síntomas de presentación
(mayor respuesta en los casos de hipotonía o cefalea).

ACTIVIDAD BACTERIOSTÁTICA DE LA LACTOFERRI-
NA: ESTUDIO IN VITRO. Rodríguez V1, Segarra O2, Ál-
varez M2, Miserachs M2, Redecillas S3, Infante D2. 1Servi-
cio de Microbiología; 2Unidad de Gastroenterología, Hepa-
tología y Nutrición Pediátrica; 3Unidad de Soporte Nutri-
cional Pediátrico. Hospital Vall de Hebrón. Barcelona.

Introducción. La lactoferrina (LF) tiene actividad anti-
microbiana, tanto bacteriostática como bactericida ante un
amplio espectro de bacterias y está considerada como uno
de los principales mecanismos del sistema de defensa del
huésped ante la infección. La mayor concentración de la
misma se da en el calostro humano: 7 g/L.

Objetivo. Estudiar la actividad antibacteriana de la lac-
toferrina (LF) in vitro frente a cepas de enteropatógenos.

Material y métodos. Se usaron cepas de enteropatóge-
nos aisladas en coprocultivos diagnósticos: Salmonella typ-
himurium (2 cepas), Shigella flexneri (2 cepas), Yersinia en-
terocolitica (2 cepas) y Campylobacter jejuni (3 cepas). Pa-
ra estudiar la actividad antimicrobiana de la LF (pura Bio-
pole S.A-Bélgica) se empleó el método de dilución en cal-
do según CLSI. Se estudiaron concentraciones de LF de 5
g/L, 2,5 g/L y 1,25 g/L, junto con inóculos de 106 ufc/ml en
el caso de las enterobacterias y de 105 ufc/ml para las cepas
de Campylobacter jejuni.

Resultados. La concentración de 5 g/L de LF produjo in-
hibición del crecimiento en todas las cepas siendo bacteri-
cida en todos los microorganismos ensayados excepto en

Salmonella typhimurium, en la cual produjo una disminu-
ción del inóculo de 106 a 104 ufc/ml.

La concentración de 2,5 g/L inhibió mayoritariamente
las cepas ensayadas; variando desde una inhibición total a
una reducción del inóculo de 106 a 105 ufc/ml.

En el caso de la menor concentración de LF (1,25 g/L)
fue parcialmente eficaz en la inhibición del crecimiento en
las cepas de Campylobacter y Shigella estudiadas.

Conclusiones
1. En nuestros ensayos se ha puesto de manifiesto la acti-

vidad antibacteriana de la LF descrita en la literatura
frente a distintas cepas de microorganismos.

2. Los enteropatógenos más sensibles fueron las cepas de
Campylobacter, presentando la Salmonella tan solo una
inhibición de crecimiento a concentraciones cercanas a
las presentes en el calostro.

3. Son necesarios ensayos con un mayor número de cepas
de enteropatógenos, así como con otras serovariedades
de Salmonella, con el fin de conocer mejor el comporta-
miento de esta proteína.

4. La administración de preparados con lactoferrina serí-
an un coadyuvante terapéutico de efecto bactericida en
el caso de diarreas causadas por enteropatógenos bac-
terianos.

LACTOFERRINA FECAL: TEST RÁPIDO PARA EVA-
LUACIÓN DE ACTIVIDAD INFLAMATORIA INTESTI-
NAL. Girón Fernández-Crehuet F1, Vicioso Recio MI2, Se-
rrano Nieto J1, Carazo Gallego B1, Ortiz Pérez P1, Navas
López VM1, Blasco Alonso J1, Sierra Salinas C1. 1Sección de
Gastroenterología, Hepatología y Nutrición Infantil. Hos-
pital Materno Infantil. Málaga. 2Servicio de Laboratorio.
Hospital Carlos Haya. Málaga.

Introducción. La detección de la actividad inflamato-
ria intestinal es importante en el manejo de la enfermedad
inflamatoria intestinal (EII) y en el protocolo de pacientes
con patología digestiva susceptibles de recibir examen en-
doscópico. La calprotectina fecal (CF) es un método no
invasivo para la medición de la actividad inflamatoria in-
testinal y cuyos valores se han correlacionado con los ha-
llazgos histológicos. Recientes estudios sugieren que el test
rápido de lactoferrina fecal (LF) puede ser también de uti-
lidad en la evaluación de la inflamación mucosa.

Objetivo. Comprobar si el test de LF se correlaciona con
la CF y puede ser recomendada como método no invasivo
para detectar la presencia de inflamación intestinal.

Material y métodos. Se efectúo examen de heces para
determinación cuantitativa de CF (CALPREST®, Eurospi-
tal) y test rápido inmunocromatográfico para detección cua-
litativa de niveles elevados de LF (IBD EZ VUE). Cifra nor-
mal de CF: < 50 µg/g, cifra valorable sugestiva de inflama-
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ción intestinal > 100 µg/g. Los resultados de LF se expresa-
ron como positivo (dos líneas rojas) o negativo (una sola lí-
nea roja en la zona de control). Se calculo la sensibilidad,
especificidad y valor predictivo (VPP, VPN) de LF para de-
tección de actividad inflamatoria intestinal.

Resultados. Se incluyeron 21 pacientes, 14 pacientes
diagnosticados de EII, todos en actividad (9 colitis ulcero-
sa –CU– y 5 enfermedad de Crohn –EC–) y 7 controles sa-
nos.

CF > 100 µg/g LF (+) LF (-)

CU (9) 9 8 1 S: 86%
EC (5) 5 4 1 E: 100%
Total EII (14) 14 12 2 VPP: 100%
Controles (7) 0 0 7 VPN: 78%

Conclusiones. El test rápido de detección de LF permi-
te comprobar la presencia de actividad inflamatoria intes-
tinal aunque es menos sensible que la CF, por lo que en es-
tos momentos no puede recomendarse como alternativa a
la misma.

UTILIDAD DE LA CUANTIFICACIÓN DEL METANO
EN AIRE ESPIRADO EN LA INTOLERANCIA A LA LAC-
TOSA Y EN EL SOBRECRECIMIENTO BACTERIANO.
Conchello Monleon R, Rodríguez Sanz ML, Ros Arnal I,
Ros Mar L. Unidad de Gastroenterología y Nutrición Pe-
diátrica. Hospital Miguel Servet. Zaragoza.

Introducción. El test de hidrógeno espirado es un méto-
do no invasivo muy útil para la valoración del sobrecreci-
miento bacteriano (SIBO) y de la intolerancia a la lactosa,
al metabolizar las bacterias intestinales la lactosa produ-
ciendo hidrógeno. Entre el 30-40% de la población no son
productores de hidrógeno por poseer flora metanogénica
que utiliza el hidrógeno para producir metano, por lo que
en estos pacientes la prueba podría resultar falsamente ne-
gativa. Con el presente estudio se pretende evaluar la utili-
dad del metano en aire espirado para el diagnóstico de in-
tolerancia a la lactosa y SIBO.

Material y métodos. Se ha analizado el resultado de 1297
determinaciones de test de aire espirado con H2 y CH4 re-
alizados en una consulta de Gastroenterología Pediátrica
por sospecha de intolerancia a la lactosa o SIBO entre los
años 2008 y 2010. El test se realizó, según protocolo, con
ayuno previo durante la noche anterior, no antecedente de
antibioterapia en los 7 días previos ni enemas en las 48 ho-
ras previas y correcta higiene bucal antes de la prueba. Tras
la recogida de la muestra basal de aire espirado, se adminis-
tró como sustrato leche maternizada o leche de vaca, en fun-
ción del peso y la edad del niño, y nueva recogida de la mues-

tra a los 30, 60, 90, 120, 150, 180 y 240 minutos. La lec-
tura de las muestras se realizó con cromatografía de gases
(Quinton microlycer®) obteniéndose niveles de H2, CH4, así
como de CO2 para validar la correcta realización de la prue-
ba. Se consideró resultado positivo para intolerancia a la
lactosa el aumento sobre la basal de 20 ppm para el hi-
drógeno o de 12 ppm para el metano entre los 180 y 240
minutos (Hovde et al, BMC Gastroenterology 2009). Igual-
mente se estableció resultado positivo para SIBO, un nivel
basal de H2 o CH4 mayor o igual a 20 ppm o un aumento
mayor o igual a 12 ppm sobre la basal, tanto para H2 co-
mo para CH4 a los 60 ó 90 minutos (Kopacova et al, World
J Gastroenterol 2010).

Resultados. La media de edad de la muestra fue de 5,78
años, siendo el 58,3% varones. Para intolerancia a la lac-
tosa se obtuvieron 144 resultados positivos (11,1% del
total de pruebas realizadas) siendo el 74,3% positivo sólo
para hidrógeno y el 1,4% sólo positivo para metano. En
el 24,3% se obtuvo un resultado positivo tanto para H2 co-
mo para CH4. En el caso del SIBO, se obtuvieron resulta-
dos positivos en 112 casos (8,6% del total de pruebas rea-
lizadas). El 72,3% fue positivo sólo para H2 y el 24,1% dio
resultado positivo sólo para metano obteniéndose en un
3,6% de los casos positividad tanto para H2 como para CH4.

Conclusiones. En los casos de intolerancia a la lactosa,
existen muy pocos casos en los que el test de metano apor-
te información a la medición del hidrógeno.

Sin embargo, un cuarto de los pacientes con prueba po-
sitiva tendrían un resultado falsamente negativo de SIBO si
no se realiza la medición de metano conconmitantemente a
la de hidrógeno, por lo que supone su realización supone
una gran mejoría en el test de aire espirado tras lactosa.

OSTEOPENIA/OSTEOPOROSIS EN PACIENTES PEDIÁ-
TRICOS CON ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTES-
TINAL ¿SÓLO CONSECUENCIA DE LA ENFERME-
DAD? Verdejo Giménez E, Navarro Paterna M, Negre Po-
licarpo S, Pereda Pérez A. Servicio Gastroenterología Pe-
diátrica. Hospital Universitario La Fe. Valencia.

Fundamento y objetivos. La enfermedad inflamatoria
intestinal (EII) puede conducir a alteraciones en la densidad
mineral ósea por su propia fisiopatología y también debido
al tratamiento con corticodes. Las alteraciones en la den-
sidad mineral ósea se traducen en forma de osteopenia y os-
teoporosis. Existiendo escasos estudios en la población pe-
diátrica nos proponemos estudiar en nuestros pacientes con
EII la incidencia de alteraciones en la densidad mineral ósea
y su probable relación con el tratamiento corticoideo.

Material y métododos. Se realiza un estudio de cohor-
tes retrospectivo basado en la revisión de historias clínicas.
Como población de estudio tomamos a los niños diagnos-
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ticados de EII en el servicio de Gastroenterología Pediátri-
ca de nuestro Hospital en los últimos 10 años. En todos los
pacientes del estudio que recibieron tratamiento corticoi-
deo se hizo profilaxis con calcio y vitamina D. A todos los
pacientes se les realizó una densitometría ósea (DSMO). Uti-
lizando el Z-score, se considera osteopenia una densidad
mineral ósea entre -1 y -2.5 DS y osteoporosis > -2,5 DS. El
criterio de osteoporosis en niños debe incluir la presencia
de fractura patológica.

Resultados. 31 pacientes: 21 enfermedad de Crohn (EC),
10 colitis ulcerosa (CU). 65% niños, 35% niñas. Media
de edad al diagnóstico 9.6 años (2.5-14). Demora al diag-
nóstico 10,5 meses (0,75-48) para EC y 1,2 meses (0,2-4)
para CU. A los 11 pacientes que habían recibido tratamien-
to corticoideo se realizó DSMO tras el mismo (7CU/4EC).
Incidencia osteopenia/osteoporosis según DSMO: 5 pacien-
tes (16,5%) todos con EC (3 osteopenia/2 osteoporosis). 3
sin tratamiento corticoideo. Ningún paciente presentó frac-
turas patológicas. La incidencia de osteopenia/osteoporosis
con EC resultó independiente del tratamiento corticoide
(p<0,037).

Conclusiones
– La afectación ósea es más frecuente en pacientes con EC

que en CU en nuestra población, probablemente en re-
lación con el tiempo de demora en el diagnóstico.

– En nuestra población no hemos hallado casos de osteo-
porosis. Ningún paciente presentó fracturas patológicas.

– Debería realizarse DSMO a todos los pacientes con EII
al diagnóstico.

– Parece muy recomendable el tratamiento preventivo con
calcio y vitamina D al inicio del tratamiento con corti-
coides.

TRATAMIENTO DEL CÓLERA: A PROPÓSITO DE UNA
EPIDEMIA. Díez-Dorado R, García de Francisco A, Engel
JL, Herrero MD, Puigbó N, García J, Gispert A, Martín F.
Médicos del Mundo España.

Introducción. El cólera es una enfermedad diarreica agu-
da que puede producir deshidratación aguda y muerte cau-
sada por la enterotoxina de V. cholerae. Afecta principal-
mente a adultos y se transmite por vía fecal-oral. Es una en-
fermedad directamente relacionada con la pobreza y la fal-
ta de acceso al agua y saneamiento. Para dar respuesta a
la epidemia de cólera declarada en Haiti el 21 de Octubre
de 2010, Médicos del Mundo España, de manera coordina-
da con el MSPP y otras ONGs puso en marcha un CTC
(Centro de Tratamiento de Cólera) en la ciudad de Petit 
Goave, región sanitaria del Oeste.

Objetivos de la intervención. Disminuir la mortalidad
por cólera y vigilancia epidemiológica de la evolución de la
epidemia.

Material y métodos. Gestión de un CTC con capacidad
para 50 camas (tasa de ataque calculada del 2%). Caso sos-
pechoso de cólera: cualquier paciente que presente 3 o más
deposiciones líquidas y/o vómitos en las últimas 24 horas.
A su llegada al CTC los pacientes se clasificaron en función
de su grado de deshidratación y se trataron de acuerdo al
protocolo nacional: Plan A (sin signos de deshidratación,
tratamiento domiciliario con suero oral (SRO de baja os-
molaridad: Na 2,6 g; glucosa: 13,5 g; K: 1,5 g): 10-20 ml/
kg tras cada deposición; plan B (deshidratación modera-
da, rehidratación oral en el centro, 75 ml/kg en 4 horas);
plan C (deshidratación severa, rehidratación intravenosa
con Ringer lactato (100 ml/kg en 3 horas en mayores de un
año y en 6 horas en menores de un año) + SRO (como en
plan B) + antibiótico (>15 años doxiciclina 300 mg dosis
única; < 15 años eritromicina 12,5 mg/kg x 3 días).

Resultados. Entre el 31 octubre de 2010 y el 23 de ene-
ro de 2011, el número total acumulado de casos vistos y de-
funciones debidas a cólera fue de 1032 y 16 respectivamen-
te. 584 fueron hospitalizados (166 plan B y 418 en plan
C, suponiendo estos últimos el 40% de los enfermos que
acuden al centro). La tasa de letalidad acumulada es del
1,5%. Los menores de 5 años con cólera (85) suponen el
8% de los casos. La tasa de letalidad en este grupo de edad
fue de 3,5% (> de 5 años: 1,3%; p=ns). Entre los pacien-
tes con deshidratación severa la mortalidad fue mayor en <
5 años: 3/20=15% (>5 años 13/398=3,2%; p=0,007). Los
factores subyacentes principales fueron la dificultad de ac-
ceso venoso (los 3 niños<5 años), edad avanzada (6), y en-
fermedad muy evolucionada al ingreso (4 fallecieron antes
de 4 horas).

Conclusiones. La rehidratación oral precoz con SRO es
el tratamiento de elección del cólera. Actualmente, junto
con las intervenciones para mejorar el acceso al agua y el
saneamiento y la sensibilización de la población para evitar
la transmisión, continúan siendo las medidas más eficaces
para controlar el cólera.

COMUNICACIONES SIMULTÁNEAS: 
NUTRICIÓN

Viernes 6 de mayo, 15.30-17.15 h

ESTADO ACTUAL DE LA NUTRICIÓN ENTERAL DO-
MICILIARIA PEDIÁTRICA: DATOS DEL REGISTRO NE-
PAD. Pedrón Giner C1, Navas López VM2, Martínez Zazo
A1, Martínez Costa C3, Sánchez-Valverde Visus F4, Rede-
cillas Ferreiro S5, Moreno Villares JM6, Rosell Camps A7.
1Sección de Gastroenterología y Nutrición Pediátrica. Hos-
pital Universitario Niño Jesús. Madrid. 2Sección de Gastro-
enterología, Hepatología y Nutrición Pediátrica. Hospital
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Materno Infantil. Málaga. 3Sección de Gastroenterología y
Nutrición Pediátrica. Hospital Clínico de Valencia. 4Sección
de Gastroenterología y Nutrición Pediátrica. Hospital Vir-
gen del Camino. Pamplona. 5Unidad de Gastroenterología,
Hepatología y Nutrición Pediátrica. Hospital Vall d’He-
brón. Barcelona. 6Sección de Gastroenterología y Nutrición
Infantil. Hospital Doce de Octubre. Madrid. 7Servicio de
Pediatría. Hospital Universitario Son Espases. Palma de
Mallorca.

Introducción y objetivos. La nutrición enteral domici-
liaria (NED) es una técnica de la que cada vez se benefician
un número mayor de pacientes pediátricos. Sin embargo, la
verdadera extensión de su uso era desconocido en España.
En 2003, la SEGHNP creó el registro on line NEPAD, que
reúne información sobre indicaciones, vía de acceso, tipo
de dieta y duración de la NED. El objetivo de este estudio
fue analizar los resultados del registro NEPAD.

Material y métodos. Análisis de los datos del registro
NEPAD desde enero 2003 hasta octubre 2010. Los datos
fueron analizados con el programa SPSS 15.0 para Win-
dows.

Resultados. Se incluyeron 952 niños (51% varones) con
1048 episodios, procedentes de 21 hospitales españoles. La
edad mediana al inicio del tratamiento fue 1,6 años (IQ
0,6-5,9). Las enfermedades se clasificaron en once grupos,
siendo los trastornos neurológicos los más frecuentes (30%),
seguido por las enfermedades digestivas (18%), problemas
oncológicos (15%) y cardiorrespiratorios (13%). La vía de
acceso inicial fue sonda nasogástrica (SNG, 55%), gastros-
tomía (G, 36%), vía oral (7%) y acceso yeyunal (2%). Du-
rante la evolución, 98 niños (9%) cambiaron su vía de
acceso inicial (85 de SNG a G, a los 6,8 meses (IQ 1,6-8,5)).
La nutrición cíclica se utilizó en el 65% de los casos, 10%
recibieron infusión continua (36% oncológicos y 27% di-
gestivos) y el 25% alimentación en bolo empleando bom-
ba de infusión el 73% de casos. El 76% de los pacientes
con sonda se alimentaban de forma exclusiva con fórmula
enteral, el 4% sólo con alimentos naturales y el 20% mix-
to. La fórmula más empleada fue la polimérica pediátrica
(45%) empleándose fórmulas especiales en el 16% de los
casos. Sólo 25 pacientes (2,5%) recibieron nutrición pa-
renteral domiciliaria, 15 de ellos padecían síndrome de in-
testino corto. En el momento del análisis el 67% de los epi-
sodios había concluido. El cese se debió al paso a alimen-
tación oral en el 65% de los casos. La duración mediana
fue de 0,3 años (IQ 0,1-1,4). El 33% de los episodios si-
guen abiertos, su duración mediana es de 2,7 años (IQ 1,1-
5,6). El análisis de los datos obtenidos con respecto a gru-
pos de enfermedades reveló diferencias significativas en
la edad de inicio de la NED, vía de acceso, tipo de fórmu-
la empleada, forma de administración, duración y motivo
del cese.

Conclusiones. Numerosas enfermedades crónicas pediá-
tricas se benefician de la NED. Las modalidades varían se-
gún la enfermedad subyacente, siendo los niños con daño
neurológico la población más prevalente. La infusión cí-
clica es el método de administración más frecuente. La ma-
yoría de los pacientes utilizan bombas peristálticas y fórmu-
la completa. La principal razón para la interrupción del tra-
tamiento fue la transición a la alimentación por vía oral.

NUTRICIÓN ENTERAL DOMICILIARIA EN PACIEN-
TES CON PARÁLISIS CEREBRAL INFANTIL: DATOS
DEL REGISTRO NEPAD. Pedrón Giner C1, Martínez Za-
zo A1, Navas López VM2, Martínez Costa C3, Canals Ba-
dia MJ4, Bousoño García C5, Marugán de Miguelsanz JM6,
González Santana D7. 1Sección de Gastroenterología y Nu-
trición Pediátrica. Hospital Universitario Niño Jesús. Ma-
drid. 2Sección de Gastroenterología, Hepatología y Nutri-
ción Pediátrica. Hospital Materno Infantil. Málaga. 3Sec-
ción de Gastroenterología y Nutrición Pediátrica. Hospital
Clínico de Valencia. 4Sección de Gastroenterología y Nutri-
ción Pediátrica. Hospital Gregorio Marañón. Madrid. 5Sec-
ción de Gastroenterología y Nutrición Infantil. Hospital
Universitario Central de Asturias. Oviedo. 6Unidad de Gas-
troenterología y Nutrición Pediátrica. Hospital Clínico Uni-
versitario de Valladolid. 7Sección de Gastroenterología y
Nutrición Pediátrica. Complejo Hospitalario Universitario
Insular Materno-Infantil. Las Palmas de Gran Canaria.

Introducción y objetivos. La malnutrición en los pacien-
tes con parálisis cerebral infantil (PCI) constituye un pro-
blema frecuente cuyo origen es multifactorial y condicio-
na una importante morbilidad. El soporte nutriciónal for-
ma parte del tratamiento multidisciplinar de estos pacien-
tes. El objetivo de este estudio fue analizar los datos de los
pacientes con PCI incluidos en el registro NEPAD.

Material y métodos. Análisis de los datos de los pacien-
tes con PCI incluidos en el registro NEPAD durante el pe-
riodo de enero 2003 a octubre 2010. Se empleó el progra-
ma SPSS 15.0 para Windows.

Resultados. Se incluyeron un total de 98 pacientes con
105 episodios de 17 hospitales españoles. La edad mediana
del inicio de la nutrición enteral domiciliaria (NED) fue
4,8 años (IC 1,1-10,4). La gastrostomía constituyó la vía de
acceso inicial en el 52% de casos seguido de la sonda naso-
gástrica (SNG) en el 42% y de la vía oral (6%, definida co-
mo aporte de >50% de necesidades). La vía de acceso inicial
de la NED (G o SNG) no se relacionó con la edad de los
niños (p = 0,820). El 80% de los pacientes no modificó la
vía de acceso inicial. El 21% de los niños permaneció con
SNG durante todo el soporte nutriciónal con una duración
mediana de 3,2 meses (IQ 1,6-12,1). El 20% cambiaron su
vía de acceso a G en los siguientes 3,3 meses (IQ 1,5-6,3). El
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57% de los pacientes empleó bomba de infusión. La nutri-
ción cíclica fue la más frecuente en pacientes con SNG (57%)
y la alimentación en bolos, en aquellos con G (59%). El 58%
de los pacientes con G tomaban alimentos naturales frente
al 10% de los casos con SNG (p<0,001). La mayoría de pa-
cientes alimentados con G (80%) tomaban fórmula enteral
y alimentos naturales. El 83% de los niños consumían fór-
mulas enterales siendo la polimérica pediátrica la más utili-
zada (55%). En el momento del análisis el 43% de los pa-
cientes habían concluido el soporte nutriciónal, con una du-
ración mediana de 1,4 años (IQ 0,3-2,7), en el 27% de los
casos el cese se debió a no alcanzar los objetivos nutricióna-
les propuestos y en el 26% debido al paso a la vía oral. El
57% de los episodios siguen abiertos con una duración me-
diana de 2,4 años (IQ 1-4,6). La duración media del trata-
miento fue significativamente mayor en pacientes con G com-
parados con aquellos con SNG (p = 0,03).

Conclusión. En niños con PCI la vía de acceso enteral
más frecuente es la G. Los pacientes con G se alimentan me-
diante bolos con alimentos naturales, fórmulas poliméricas
pediátricas o ambos. Sin embargo, el número de pacientes
con SNG es elevado siendo conveniente considerar la colo-
cación de G en etapas tempranas para mejorar el estado nu-
triciónal y la calidad de vida de estos pacientes.

SOPORTE NUTRICIONAL DOMICILIARIO EN PACIEN-
TES CON FIBROSIS QUÍSTICA: DATOS DEL REGISTRO
NEPAD. Pedrón Giner C1, Navas López VM2, Martínez Za-
zo A1, Martínez Costa C3, Gil Ortega D4, Gómez López L5,
Balmaseda Serrano E6, Gutiérrez Junquera C7. 1Sección de
Gastroenterología y Nutrición Pediátrica. Hospital Universi-
tario Niño Jesús. Madrid. 2Sección de Gastroenterología, He-
patología y Nutrición Pediátrica. Hospital Materno Infantil.
Málaga. 3Sección de Gastroenterología y Nutrición Pediátri-
ca. Hospital Clínico de Valencia. 4Unidad de Gastroenterolo-
gía Infantil. Hospital Universitario Virgen Arrixaca. Murcia.
5Sección de Gastroenterología y Nutrición Pediátrica. Hospi-
tal San Joan de Déu, Barcelona. 6Unidad de Gastroenterolo-
gía Pediátrica. Hospital General. Universitario de Albacete.
7Unidad de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición Pe-
diátrica. Hospital Puerta de Hierro Majadahonda. Madrid.

Introducción. La función pulmonar de los pacientes con
fibrosis quística (FQ) se relaciona con el estado nutriciónal,
siendo éste peor en aquellos desnutridos. También se ha co-
municado una peor recuperación nutriciónal en aquellos pa-
cientes con disminución marcada de la función pulmonar.
La nutrición enteral domiciliaria (NED) es esencial en estos
pacientes que, en ocasiones, van a requerir soporte nutri-
ciónal intensivo.

Objetivo. Analizar los resultados del registro NEPAD de
los pacientes con FQ.

Material y métodos. Recopilación de los datos del regis-
tro NEPAD desde enero 2003 a octubre 2010. Los datos fue-
ron analizados con el programa SPSS 15.0 para Windows.
Las variables cuantitativas se expresaron como mediana y
rango intercuartílico (IQ) y las cualitativas como porcentaje.

Resultados. Se incluyeron 49 pacientes. La edad media de
inicio de NED fue de 3,16 años (IQ 0,74-9,7). La vía de ac-
ceso inicial fue sonda nasogástrica (SNG, 49% de los niños),
gastrostomía (G, el 42,9%) y la vía oral (8,2%). Los niños
con SNG eran significativamente más jóvenes al inicio de la
NED que los pacientes con G (p = 0,01). El 89,8% de los pa-
cientes no cambió su vía de acceso inicial, permaneciendo el
38,7% de los pacientes con SNG durante todo el soporte nu-
triciónal con una duración mediana de 3,12 meses (IQ 0,4-
12,8). Un 8% de los pacientes cambiaron a G en los siguien-
tes 9,04 meses (IQ 2,2-26,6). El 85,7% de los niños emple-
aron bomba de nutrición enteral. El método de administra-
ción cíclica fue el más frecuente (65,3%). La comida casera
se utilizó en el 14,3% de los pacientes con G y en el 5,3% de
los casos con SNG (χ2, p <0,001). Las fórmulas enterales se
emplearon en el 91,8% de los pacientes. Sólo el 11% recibie-
ron fórmula de nutrición enteral y alimentos naturales. La
fórmula polimérica pediátrica fue la más empleada (30,6%)
seguida por la fórmula polimérica de adultos. El 61,2% de
los pacientes había finalizado el soporte nutriciónal en el mo-
mento del análisis (duración mediana de 1,03 años (IC 0,13-
2,3)) por paso a alimentación oral en el 60% de los casos. El
38,8% de los episodios siguen abiertos con una duración me-
diana de 9,22 años (IQ 2,1-11,1). La duración del tratamien-
to fue significativamente mayor en pacientes con G compa-
rados con aquellos con SNG (p = 0,0001).

Conclusiones. Los pacientes con FQ que requieren NED
se dividen claramente en dos poblaciones: los pacientes más
jóvenes tienden a utilizar SNG durante un corto período de
tiempo y los pacientes mayores son portadores de G por pe-
ríodos más prolongados. El método de administración cí-
clica es el más frecuentemente utilizado en estos pacientes
con el fin de preservar la alimentación por vía oral. La ma-
yoría de pacientes utiliza las fórmulas enterales.

PACIENTES PEDIÁTRICOS PORTADORES DE GAS-
TROSTOMÍA. REVISIÓN DE LOS ÚLTIMOS DOCE
AÑOS. Etayo Etayo V1, Burguete Archel E1, Ayuso Gónza-
lez L2, Aznal Sainz E1, Pisón Chacón J2, Saez de Ibarra Pé-
rez A1, Sánchez-Valverde Visus F1. 1Sección de Gastroen-
terología y Nutrición Pediátrica, Servicio de Pediatría; 2Ser-
vicio de Cirugía Pediátrica. Complejo Hospitalario de Na-
varra. Pamplona.

Introducción. La gastrostomía es una vía para la alimen-
tación de pacientes que por distintos motivos presentan di-
ficultades para alcanzar un correcto estado nutriciónal y no
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es posible la alimentación vía oral o hemos agotado el tiem-
po de utilización de otras vías, como la sonda nasogástrica.

Material y métodos. Estudio retrospectivo descriptivo
de pacientes pediátricos portadores de gastrostomía en los
últimos doce años (1998-2010) mediante revisión de la his-
toria clínica informatizada hospitalaria. Análisis estadísti-
co mediante SPSS v17.0 para Windows.

Resultados. De un total de 49 pacientes, el 55% son va-
rones. La indicación principal de gastrostomía es la afec-
tación cerebral (57%), seguido del grupo de cardiopatías
y nefropatías (16%), alteraciones orofaringeas y esofágicas
(14%) y enfermedades metabólicas (12%).La edad media
de implantación fue 28,6 ± 45,2 meses, con un rango que
abarca toda la edad pediátrica entre 0 y 165 meses El tiem-
po medio de utilización son 3,7 años. La mitad de los pa-
cientes continúa actualmente con la gastrostomía, mientras
que al 25% se le ha retirado de manera programada por no
utilización de la misma, y en el otro 25% se ha producido
el fallecimiento del paciente. Se han producido complica-
ciones en el 67% de los casos, siendo las más frecuentes las
mecánicas (51%). La pauta de alimentación más utilizada
ha sido la alimentación fraccionada (79%) seguido de la
fraccionada más enteral nocturna (16%). En cuanto al tipo
de alimentación en un 45% es normal triturada y en un 41%
normal triturada más formulas enterales. El z score de pe-
so para toda la muestra en el momento de la implantación
es -2,05, siendo mayor la afectación en el grupo de cardio-
patías y nefropatías (z score -2,9). Se objetiva ganancia de
peso tanto a los 6 meses (z score -1,64) como a los 12 me-
ses de la implantación (z score -1,5), siendo esta ganancia
de peso mayor en los niños cardiópatas o con nefropatía (z
score a los 6 meses -2,4; z score a los 12 meses -1,9).

Conclusiones
– La afectación cerebral (sobre todo la parálisis cerebral)

es una de las indicaciones más frecuentes para la colo-
cación de gastrostomía en nuestra serie.

– Las complicaciones relacionadas con las gastrostomías
ocurren en un porcentaje considerable de pacientes, si
bien la mayoría son menores y de tipo mecánico.

– Los pacientes cardiópatas y con nefropatía son los que
mejor ganancia ponderal presentan, a pesar de tener ma-
yor afectación nutriciónal en el momento de la implan-
tación.

HÁBITOS DE BEBIDA EN NIÑOS DE 3 A 8 AÑOS EN
NUESTRA ÁREA HOSPITALARIA. Rivero MC, Montero
N, Quero L, Argüelles F. Hospital Universitario Virgen Ma-
carena. Sevilla.

Objetivos. Cuantificar la ingesta y calidad de los líqui-
dos ingeridos en 48 horas por los niños escolarizados con
edades comprendidas entre 3 y 8 años.

Material y métodos. Estudio transversal observacio-
nal. Muestra de 505 niños entre 3 y 8 años, de colegios pú-
blicos, privados y concertados de Sevilla, seleccionados con
una tabla de números aleatorios. Se entregó encuesta vali-
dada por nutriciónistas del hospital, entre marzo, mayo y
abril. Se excluyeron encuestas no entregadas en la fecha pre-
vista y con datos no debidamente cumplimentados. Se va-
loró la cantidad y tipo de líquidos ingeridos, toma diaria de
lácteos y calcio, cantidad de calorías aportadas por los lí-
quidos consumidos y cantidad de sorbitol y fosfatos apor-
tada por dichas bebidas. Los datos estadísticos fueron com-
probados con Test de Barlett y prueba de Anderson-Darling
y analizados con T de Student y Kruskal-Wallis.

Resultados. La muestra quedó compuesta por 225 niños
(45%) y 280 niñas (55%), con una media de edad de 5,6
años y una D.E. de 1,52 años, sin diferencias entre sexos. El
95% de la muestra afirma beber agua. Del 25% restante, los
líquidos se distribuyen en 47% leche, 38% zumos y en me-
nor porcentaje, refrescos y batidos. Media de líquidos in-
geridos fue 1.173 cc/día y D.E 336 cc/día. El 76% de los ni-
ños ingirieron menos del 50% de líquidos en forma de agua,
porcentaje que aumenta en el grupo de edad de 3 a 5 años
hasta un 80,17% p<0,04. La media de agua ingerida al día
448 cc/día. Con respecto a la cantidad y tipo de bebidas in-
geridas por edades, el grupo entre 3-5 años bebieron una me-
dia de 1.144 cc/día: 37% agua, 37% leche, 17% zumos, 6%
batidos y 3% refrescos. Entre 6 y 8 años, la cantidad total
de líquidos fue 1.197: 38% agua, 34% leche, 17% zumos,
6% batidos y 5,3% refrescos. Según el sexo, la cantidad
total de líquidos ingerida fue de 1.214 cc para los niños y
1.139 cc para las niñas con ingesta similar de agua. La in-
gesta de leche fue mayor en niños (425 cc vs 387 cc) con una
p<0,01 y en el grupo entre 6 y 8 años (p<0,04). El número
de calorías aportadas es mayor en el grupo que ingiere me-
nos del 50% de agua p<0,0001 y en el grupo entre 6-8años
sin diferencia entre sexos. La mayor aportación de calcio
es a través de la leche, mayor en niños que en niñas y en el
grupo de 6-8 años, así como los fosfatos de los refrescos.

Conclusiones. Los hábitos de bebida en niños entre 3 y
8 años son saludables debido a que consumen adecuada can-
tidad de líquidos, la mayor parte en forma de agua (76%),
el consumo de leche y calcio es adecuado y el consumo de
sorbitol, fosfatos y cafeína no supera cantidades permitidas,
no repercutiendo sobre la salud del grupo estudiado. Pode-
mos concluir por tanto, que a pesar de la influencia de la
publicidad y otras culturas, el agua sigue siendo la bebida
principal y sus hábitos, aunque cambiantes, siguen siendo
adecuados a la fisiología corporal.

EPIDEMIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO DE LA ME-
TAHEMOGLOBINEMIA SECUNDARIA A INTOXICA-
CIÓN ALIMENTARIA EN LACTANTES. Gil Saez FJ1,
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Martínez A2, Etayo Etayo V, Oscoz Jiménez M3, Ruiz Goi-
coechea M2, Vitoria Miñana I4, Erice Aristu ML2, Sánchez-
Valverde Visus F2. 1Sección de Pediatría. Hospital García
Orcoyen. Estella, Navarra. 2Sección de Gastroenterología
y Nutrición Pediatríca. Servicio de Pediatría. Complejo Hos-
pitalario de Navarra. Pamplona. 3Sección de Laboratorio.
Instituto de Salud Pública de Navarra. Pamplona. 4Sección
de Nutrición Pediátrica y Metabolismo. Hospital La Fe. Va-
lencia.

Introducción. La metahemoglobinemia (MHB) es una
enfermedad originada por oxidación del hierro contenido
en el grupo hemo al estado férrico, incapaz de transportar
oxígeno. Esta enfermedad puede deberse a contacto con oxi-
dantes, causas alimentarias, genéticas e incluso idiopáticas.
Los lactantes tienen una mayor predisposición de padecer
MHB.

Objetivos. Evaluar los factores de riesgo epidemiológi-
cos para el desarrollo de MHB secundaria a intoxicación
alimentaria en lactantes

Material y métodos. Estudio de casos y controles de pa-
cientes pediátricos afectos de MHB por intoxicación alimen-
taria en nuestro hospital entre enero de 1987 y diciembre
de 2010. Fueron 78 casos y 78 controles aleatorios de pa-
cientes atendidos por otras causas, ajustando la muestra a
la distribución etaria del grupo de casos. Se estudiaron las
variables: tipo de lactancia, ingredientes del último puré in-
gerido, tiempo de preparación y tipo de conservación..El
análisis estadístico se realizó con el paquete informático
SPSS para Windows v.18. Se utilizó la t de student, el test
de chi cuadrado y regresión logística binaria.

Resultados. Se realizó el análisis multivariante para me-
dir los factores de riesgo ajustados para desarrollo de MHB
por intoxicación alimentaria mediante regresión logística,
observándose como factores de riesgo la lactancia mater-
na exclusiva (OR: 10,469; IC95%: 1,916-57,205), la uti-
lización de borraja (OR: 5,293; IC95%: 1,136-24,659) y el
tiempo prolongado de la preparación al consumo (24-48
h OR: 17,477; IC95%: 3,539-86,317 y más de 48 h OR:
4,953; IC95%: 3,318-187,663), El uso de otras verduras:
zanahoria (OR: 0,032; IC95%: 0,004-0,228), alubia verde
(OR: 0,148; IC95%: 0,031-0,720), puerro (OR: 0,074;
IC95%: 0,017-0,330) y calabacín (OR: 0,046; IC95%:
0,008-0,255) parece ejercer un efecto protector para el de-
sarrollo de MH y se pueden considerar verduras más se-
guras. Con respecto a la acelga su consumo es más frecuen-
te en el grupo estudio (50%) que en el grupo control
(26,6%), p =0,003 pero en el estudio multivariante pierde
potencia.

Conclusiones. La MHB secundaria a intoxicación ali-
mentaria parece asociarse estadísticamente a la conserva-
ción prolongada, a la lactancia materna exclusiva y al uso
de determinadas verduras (borraja), y en menor grado acel-

ga, mientras que otras verduras (zanahoria, alubia verde,
puerro y calabacín), parecen ejercer un efecto protector.

CORRELACIÓN ENTRE LOS NIVELES DE CITRULINA
PLASMÁTICA Y NECESIDAD DE SOPORTE PARENTE-
RAL EN PACIENTES CON SÍNDROME DE INTESTINO
CORTO. Miserachs Barba M, Redecillas Ferreiro S, Alva-
rez Beltran M, Huguet Feixa A, Segarra Canton O, Infan-
te Pina D. Unidad de Gastroenterología, Hepatología y Nu-
trición Pediátrica. Hospital Universitario Vall dHebron. Bar-
celona.

Introducción. El síndrome de intestino corto (SIC) es una
patología cada vez más prevalente y dependiente de so-
porte con nutrición parenteral (SNP). La citrulina es un ami-
noácido libre producido casi de forma exclusiva por los en-
terocitos y sus niveles plasmáticos han sido referidos co-
mo marcador de función intestinal.

Objetivos. Evaluar la correlación existente entre los ni-
veles de citrulina plasmática (CP) y el grado de SNP en los
pacientes con SIC. También se estudió la correlación entre
los niveles de CP y la longitud de intestino delgado restante.

Material y métodos. Recogida de datos retrospectiva de
los pacientes con SIC controlados en nuestro centro en el
año 2010 en los que se había realizado al menos 1 determi-
nación de CP. Las variables recogidas fueron: longitud de
intestino delgado restante según hojas operatorias (cm) y
porcentaje de aporte calórico administrado mediante nutri-
ciónal parenteral respecto del aporte calórico total en el mo-
mento de la determinación de CP. El análisis estadístico de
los datos se realizó mediante el programa SPSS 18.0 (SPSS
Inc, Chicago, IL).

Resultados. Se obtuvieron 10 valores de CP en 8 pacien-
tes (7H/1M) afectos de SIC secundario a enterocolitis necro-
tizante. El rango de edad de los pacientes en el momento de
la determinación de CP fue de entre 2 meses y 5 años. La lon-
gitud de intestino delgado recogida fue de 7,5 a 55 cm; el por-
centaje de aporte calórico recibido mediante SNP de 0 a 70%
y los niveles de CP de 9,3 a 26,7 μmol/L. Los niveles de CP
se correlacionan directamente con la longitud intestinal (r =
0,48) y de forma inversa con el grado de SNP (r = –0,69).

Conclusiones
– En nuestros pacientes existe correlación estadística en-

tre los niveles de CP y el porcentaje de aporte calórico
recibido mediante nutrición parenteral.

– La correlación entre CP y longitud intestinal obtenida
mediante hojas operatorias es más débil.

– La longitud intestinal obtenida según las hojas operato-
rias no refleja los cambios de función intestinal secun-
darios al proceso de adaptación intestinal interpretados
por los niveles de CP.
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ASPECTOS NUTRICIONALES DE LOS RECIÉN NACI-
DOS Y LACTANTES MENORES DE 6 MESES CUYAS
MADRES PRESENTAN EXCESO DE PESO. Rodríguez
G1, Ayerza A2, Escartín L2, Samper MP2, Murillo P2, Alvá-
rez ML3, Moreno LA3, Olivares JL2. 1HCU Lozano Blesa,
Zaragoza. Grupo de Investigación GENUD, Universidad
de Zaragoza. 2HCU Lozano Blesa, Zaragoza. 3Grupo de
Investigación GENUD. Universidad de Zaragoza.

Introducción y objetivo. El estado nutriciónal materno
determina el crecimiento fetal y del recién nacido (RN). El
peso al nacer se correlaciona con la morbilidad neonatal y
con el crecimiento y la composición corporal postnatal. Se
pretende evaluar la relación existente entre el IMC mater-
no previo al embarazo, la antropometría de los niños y la
prevalencia de lactancia materna desde el nacimiento hasta
los 6 meses de vida en nuestro medio.

Material y métodos. Se han evaluado las variables so-
cioculturales familiares, antropométricas del RN y el tipo
de alimentación de una muestra aleatoria de 1.547 niños
nacidos durante 2009, representativa de la población ara-
gonesa, en dependencia del IMC materno (normopeso: IMC
< 25 kg/m2; sobrepeso: IMC ≥ 25 y < 30 kg/m2 y obesi-
dad: IMC ≥ 30 kg/m2). También se ha estudiado longitu-
dinalmente, hasta los 6 meses de vida, un subgrupo de la
muestra inicial (N=759) durante las revisiones programa-
das en los Centros de Salud de Atención Primaria.

Resultados. El 72,9% (N=1128) de las madres presen-
taba normopeso antes del embarazo, el 18,7% (N=289) so-
brepeso y el 8,4% (N=130) obesidad. No se evidenciaron
entre los tres grupos diferencias significativas en la edad ma-
terna, hábito tabáquico, edad gestacional y distribución por
sexos de los RN. El nivel de estudios materno disminuyó
progresivamente en relación con su IMC (p<0,001). La ga-
nancia ponderal de la madre durante la gestación fue me-
nor al aumentar su IMC pregestacional (p<0,001): 12,5 ±
4,5 kg en mujeres con normopeso; 11,3 ± 5,1 kg en las de
sobrepeso y 7,8 ± 7,4 kg en obesas. El peso de los RN au-
mentó al incrementarse el IMC materno (p=0,003) pero, a
partir de 35 kg/m2, el peso del RN disminuyó progresiva-
mente. A los 6 meses de vida, los hijos de madre con sobre-
peso seguían teniendo un peso mayor (p=0,017) pero su lon-
gitud no mostraba ya diferencias. Al alta, tras el parto, las
mujeres obesas tenían una prevalencia de lactancia mater-
na exclusiva del 58,5% y, a los 6 meses, del 8,6% frente al
70,8% y 13,9% respectivamente en mujeres con normope-
so (p<0,05). El RR de no mantener la lactancia materna en
las madres obesas frente a las normopeso era de 1,77 (IC
95%: 1,22-2,56) en el momento del alta y de 1,70 (IC 95%:
0,65-4,43) a los 6 meses.

Conclusiones. En nuestro medio, la obesidad materna
se asocia a un bajo nivel sociocultural, un mayor peso del
recién nacido que se mantiene hasta los 6 meses de vida y a

menor prevalencia de lactancia materna exclusiva. En con-
junto, todos ellos son factores de riesgo nutriciónal a cor-
to y a largo plazo.

RELACIÓN DE DATOS ANALÍTICO-ANTROPOMÉTRI-
COS Y EL METABOLISMO HIDROCARBONADO CO-
MO INDICADOR DEL SÍNDROME METABÓLICO. Ro-
dríguez Sanz ML, Conchello Monleón R, Ros Arnal I, Ros
Mar L. Unidad de Gastroenterología y Nutrición Pediá-
trica. Hospital Miguel Servet. Zaragoza

Objetivos. Calcular a partir del test de tolerancia a la
glucosa (TTOG) el índice HOMA, el índice insilunogénico,
la frecuencia de insulinoresistencia y de intolerancia a la glu-
cosa y determinar su relación con las medidas antropome-
tricas y analíticas en los pacientes obesos con riesgo de de-
sarrollar sindrome metabólico.

Material y métodos. Estudio retrospectivo de 45 pacien-
tes pediátricos, remitidos para estudio de obesidad a una
Unidad de Nutrición Infantil.

Se realizó TTOG, calculándose con el índice HOMA
(Glucemia x insulinemia basales/405) y el índice insulino-
génico (Incremento de insulinemia a los 30 minutos/ In-
cremento de glucemia a los 30 minutos). Se clasificó a los
pacientes en insulinorresistentes (Índice HOMA superior
a 3 e intolerantes a la glucosa (Glucemia a los 120 minutos
entre 140 y 200 mg/dl)

Se compararon los datos del metabolismo hidrocarbo-
nado con el z-score para peso, índice de masa corporal (IMC)
y perímetro abdominal clasificando a los pacientes en tres
grupos en función del z-score, de +2 a +3, +3 a +4 y ma-
yor de +4. Igualmente se comparó con los datos analíticos
de leptina, colesterol (HDL y LDL) trigliceridos y somato-
medina.

El estudio estadístico se realizó con SPSS® v.15. Se em-
pleraron los test estadísticos de correlación de Pearson, Chi-
cuadrado, t-student o ANOVA para la comparación de va-
riables normales y el test de Fisher para variables cualita-
tivas no normales.

Resultados. La edad media de los pacientes fue de 9,81
± 4,02 años, siendo el (57,8%) varones. La media del ín-
dice HOMA fue 3,42 ± 7,2, mientras que para el índice
insuinogénico fue de 1,17 ± 0,74. Se encontró correlación
entre el índice HOMA y la leptina (r=+0,5, p=0,013), mien-
tras que el índice insulinogénico presentó correlación con
el HDL colesterol (r=-0,470, p=0,004) y la leptina (r=+0,573,
p=0,013).

Un 24,4% de los pacientes presentaba insulinorresisten-
cia y otro 11,1% intolerancia a la glucosa apareciendo am-
bas en un 4,4% de los pacientes. La insulinorresistencia se
halló con más frecuencia en los grupos de mayor IMC
(p=0,01), peso (p=0,038), perímetro abdominal (p=0,038)
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e hipertrigliceridemia (p=0,001). La intolerancia a la gluco-
sa no demostró relación con ninguna de las variables estu-
diadas. No se encontró relación entre la edad o el sexo y las
alteraciones del metabolismo hidrocarbonado.

Conclusiones. La realización del TTOG permite encon-
trar pacientes con alteración del metabolismo hidrocarbo-
nado con índice HOMA normal y debe realizarse en los pa-
cientes obesos a cualquier edad, sobre todo en aquello con
niveles de leptina altos o HDL colesterol bajos.

La insulinorresistencia se asocia a IMC, peso, perímetro
abdominal y trigliceridos altos, mientras que la intoleran-
cia a la glucosa no se relaciona con los factores antropomé-
tricos o analíticos, por lo que debe ser considerado un da-
to independiente de los mismos.

RESISTENCIA INSULÍNICA Y ESTRÉS OXIDATIVO EN
NIÑOS OBESOS. Fernández Castaño MT1, Simó Jordá R1,
Navarro Ruiz A1, Ballester Asensio E1, Valls Bellés V2, Ló-
pez Jaén AB2, Murria Estal RM3, Codoñer Franch P1. 1Ser-
vicio de Pediatría.Hospital Universitario Dr. Peset. Valen-
cia. 2Departamento de Pediatría, Obstetricia y Ginecolo-
gía. Universitat de Valencia. 3Servicio de Bioquímica Clíni-
ca. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.

Objetivo. La resistencia insulínica es un factor deter-
minante en la progresión del síndrome metabólico en pa-
cientes obesos, que puede conducir a complicaciones en la
vida adulta. Dentro de ellas, la aparición de la enferme-
dad cardiovascular, consecuencia de la arteriosclerosis, es
la que marca el pronóstico. Se sabe que en la génesis de la
arteriosclerosis está involucrado el estrés oxidativo. Esta si-
tuación viene definida por el desequilibrio entre la pro-
ducción de especies oxigénicas reactivas, que alterarán las
macromoléculas (lípidos, proteínas, ácidos nucleícos) cons-
tituyentes celulares y las defensas antioxidantes. El objeti-
vo del presente trabajo ha sido valorar, en niños obesos (pun-
tuación z del índice de masa corporal >2), la relación exis-
tente entre la resistencia insulínica, determinada por un
índice indirecto (Homeostasis Model Assessment – HOMA)
y la presencia de estrés oxidativo.

Pacientes y métodos. El estudio se ha llevado a cabo en
40 niños obesos con resistencia insulínica (HOMA >3,16)
seguidos en Consultas Externas de nuestro Hospital, adon-
de habían sido remitidos para estudio de su obesidad. Se di-
vidieron en dos grupos según se encontraran por encima o
por debajo de la mediana de los valores de HOMA (4,96)
encontrados en esta población. En los niños se efectuó, apar-
te del estudio clínico con valoración nutriciónal, antropo-
metría y bioquímica, la determinación de los parámetros de
estrés oxidativo, el malondialdehido (MDA), como índice
de peroxidación lipídica, y los grupos carbonilo (CG) como
parámetro de oxidación proteica de proteínas. El gluta-

tión reducido se determinó para valorar la defensa antioxi-
dante endógena.

Resultados. Los niños con el índice HOMA más eleva-
do, por encima de la mediana, se correspondían con los ni-
ños con mayores índices de adiposidad, con mayor masa
grasa relativa (p =0,036) y mayor cintura relativa (p=0,015).
Sin embargo el z-score del índice de masa corporal no era
significativamente diferente entre el grupo con HOMA >4,96
y el grupo con HOMA <4,96. Con respecto a los paráme-
tros bioquímicos, únicamente el nivel de triglicéridos era
más elevado en el grupo de niños con mayor resistencia
insulínica (p=0,021). Estos niños, además, mostraban ma-
yor agrupación de factores de riesgo metabólico (p=0,025).
Los parámetros de estrés oxidativo, tanto el MDA como los
GC estaban significativamente más alterados en los niños
con el índice HOMA más elevado (p=0,003 y p=0,043, res-
pectivamente). No encontramos diferencias en cuanto a la
defensa antioxidante endógena.

Conclusión. La presencia de mayor resistencia insulínica
conlleva un mayor estrés oxidativo en niños con obesidad.

LA PREVALENCIA DE OSTEOPENIA EN LA ENFER-
MEDAD CELÍACA MEJORA TRAS 4 AÑOS DE DIETA
SIN GLUTEN. Ros Arnal I, Ros Mar L. Unidad de Gastro-
enterología y Nutrición Pediátrica. Hospital Miguel Servet.
Zaragoza

Objetivos. Se ha descrito una baja densidad mineral ósea
en los niños con enfermedad celíaca (EC), y que mejora con
la dieta sin gluten (DSG), aunque la normalización de la
misma no siempre se consigue.

El objetivo del estudio es determinar el tiempo necesa-
rio de DSG para mejorar la prevalencia de osteopenia en la
EC.

Material y métodos. Se incluyeron 166 diferentes ni-
ños diagnosticados de EC mayores de 6 años, a los que se
les había realizado la determinación de densidad mineral
densidad ósea. Todos los pacientes estaban realizando DSG
(0-12 años)

La determinación de la densidad mineral ósea se obtu-
vo mediante absorciometría por rayos X de energía dual
(DEXA) de columna lumbar (L1-L4) y los resultado fueron
corregidos para z-score de edad y sexo. Se calculó la preva-
lencia de osteopenia (<1 desviación típica en z-score) en los
niños que llevaban al menos 2, 3, 4 y 5 años con DSG y se
comparo respectivamente con los pacientes que no habían
alcanzado los 2, 3, 4, y 5 años de DSG.

El estudio estadístico se realizó mediante el test estadís-
tico de Chi-cuadrado con el programa informático SPSS 17.0.

Resultados. La edad media de la muestra fue de 10,95
± 3,71 años, que llevaban una media de 5,39 ± 3,90 años
de DSG.
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La prevalencia de osteopenia en la muestra de los pa-
cientes celíacos fue de 24,7%, que varió desde 44,7% en los
niños con menos de un año de DSG hasta un 16,7% en aque-
llos que llevaban al menos 10 años de DSG.

La siguiente tabla resume la prevalencia de osteopenia
antes y después de cada uno de los momentos estudiados
y el resultado estadístico de la comparación entre ambos.

Duración Chi-cuadrado 
DSG Antes Después (p)

2 años 44,1% 19,7% 0,003
3 años 36,5% 19,3% 0,017
4 años 31,3% 20,2% 0,102
5 años 26,8% 22,6% 0,529

Conclusión. La osteopenia es frecuente en la EC al diag-
nóstico y en los primeros años de DSG. La DSG mejora la
prevalencia de osteopenia y cuanto más tiempo con DSG
menor es la prevalencia de osteopenia.

Nuestro estudio muestra que existen diferencias signifi-
cativas en la prevalencia de osteopenia antes y después de
los 4 años de DSG.

ENFERMEDAD ÓSEA Y FIBROSIS QUÍSTICA. Sojo Agui-
rre A, Paniagua Calzón N, Martínez Ezquerra N, Gómez
Bonilla A, Baranda García F, Vázquez Cordero C. Unidad
de Fibrosis Quística. Hospital de Cruces. Barakaldo.

Introducción. El aumento de supervivencia en pacientes
con fibrosis quística conlleva la aparición de co-morbili-
dades como la enfermedad ósea, situación que se describe
con mayor frecuencia en los últimos años y que puede in-
terferir de manera notable en la calidad de vida.

Objetivos. Evaluar la presencia de enfermedad ósea en
un grupo de pacientes controlados en nuestra Unidad, co-
nocer sus características e intentar identificar posibles fac-
tores de riesgo.

Metodología. Estudio descriptivo retrospectivo de 42
pacientes valorando la Densidad Mineral Ósea (DMO) me-
diante densitometría además de diversos factores clínicos,
parámetros antropométricos, genotipo y parámetros analí-
ticos con marcadores de recambio óseo.

Resultados. En esta serie, el 54,8% son varones y la edad
media es de 25,38 ± 6,60 años. Presenta insuficiencia pan-
creática exocrina el 86% y la enfermedad pulmonar es leve
en la mayoría de casos (mediana de FEV1 de 75,6%). Res-
pecto al genotipo son F508del homozigotos el 45,2% y he-
terozigotos el 35,7%, con otras variaciones el resto. Del nú-
mero total de la muestra, 6 casos (14,3%) presentan IMC
< 19 kg/m2 y la media de dicho parámetro es de 21,3 ± 2,5.
Presentan afectación hepática el 29% y diabetes el 22%. En

cuanto a las variables analíticas, sólo existe hipocalcemia
en un caso (2,4%). Encontramos valores elevados de PTH
en 9 (21,6%), niveles de 25-OH-vitamina D disminuidos en
18 (44,4%), disminución de osteocalcina en 11 (26,5%),
aumento de FA ósea en 22 (51,6%) y aumento de telopép-
tido C terminal en 27 (63,6%) Existe correlación positiva
significativa entre los distintos parámetros analíticos óse-
os entre sí (osteocalcina. telopéptido, fosfatasa) (p<0,05 y
p<0,01) y correlación negativa significativa entre la edad
y osteocalcina y telopéptido (p<0,05). En el estudio absor-
ciométrico realizado a nivel de cuello femoral y columna
lumbar, obteniéndose medidas de la DMO y el cálculo de
la T y Z score (TS, TZ), se evidencia osteopenia en 21 pa-
cientes (50%) y tan sólo 2 (4,8%) cumplen criterios de os-
teoporosis (TS<-2,5) a nivel lumbar y uno a nivel femoral
(2,4%). En un solo paciente se ha confirmado caso de frac-
tura. Se ha encontrado asociación estadísticamente signifi-
cativa entre el genotipo y TS en fémur (p: 0,003) y entre el
status pancreático y la TS lumbar y TS femoral (p: 0,024
y p: 0,045 respectivamente).

Comentarios
1. En nuestra serie encontramos menor frecuencia de alte-

ración en la DMO que la descrita en la literatura.
2. Los hallazgos de laboratorio evidencian una tendencia

a la pérdida de masa ósea.
3. Se considera que una correcta nutrición y suplementa-

ción vitamínica así como controles sistemáticos seriados
son de radical importancia para detectar estas alteracio-
nes lo más precozmente posible.

COMUNICACIONES SIMULTÁNEAS: 
HEPATOLOGÍA Y GASTROENTEROLOGÍA

Viernes 6 de mayo, 15.30-17.15 h

ENFERMEDAD DE WILSON EN LA EDAD PEDIÁTRI-
CA. NUESTRA EXPERIENCIA EN LOS ÚLTIMOS 20
AÑOS. Bastida Ratera E, García Romero R, Lambruschini
Ferri N, Martín de Carpi FJ, Vila Miravet V, Varea Calde-
rón V. Servicio Gastroenterología Pediátrica. Hospital Sant
Joan de Déu. Barcelona.

Objetivo. La enfermedad de Wilson (EW) es una pato-
logía con una expresión clínica variable. La disfunción he-
pática asintomática es una forma habitual de presentación
en niños, hecho que dificulta en ocasiones el proceso diag-
nóstico. Presentamos una revisión donde se analiza la pre-
sentación clínica y bioquímica de la enfermedad de Wil-
son en 18 pacientes pediátricos, así como la pauta terapéu-
tica y su evolución posterior.

Material y métodos. Hemos realizado un estudio retros-
pectivo mediante la revisión de la historia clínica de 18
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pacientes diagnosticados de Enfermedad de Wilson en nues-
tro centro desde enero 1990 a diciembre 2010.

Resultados. Se revisan 18 pacientes pediátricos diagnos-
ticados de EW en los últimos 20 años. Se observa un predo-
minio del sexo masculino (11 casos) sobre el femenino. La
edad al diagnostico fue 9,2 años (rango 2-18 años). 10 pa-
cientes asintomáticos al diagnóstico (hallazgo hipertransami-
nasemia casual), 2 pacientes con clínica de hepatitis, 4 diag-
nosticados a raíz de estudio familiar y otros 2 que debutaron
con clínica neurológica. El 83% tenían niveles de ceruloplas-
mina menores de 20 mg/dL. Presentaban excreción urinaria
de cobre mayor de 100 mcg/día el 60% de los casos.

Aumento de transaminasas casi en el 90% de ellos, con
un aumento medio de éstas de 3,73 veces los valores nor-
males. En el 75% de los casos se normaliza la función he-
pática en los primeros 12 meses tras iniciar tratamiento. No
se encuentra relación entre valores iniciales de transamisas
y severidad de la enfermedad. Destaca en el estudio inicial
la presencia de hipercolesterolemia en 6 pacientes.

Kayser-Fleischer en 3 pacientes con sintomatología neu-
rológica.

Se realiza biopsia hepática a 17 de los pacientes, sien-
do la esteatosis el hallazgo histopatológico más frecuente,
y presentando todos ellos una cuantificación de cobre en te-
jido hepático superior a 250 mcg/g de tejido seco.

Estudio genético de 6 casos, siendo la mutación R778W
la más frecuente (3 casos).

Penicilamina como terapia quelante inicial en 17 de los
pacientes, debiendo ser suspendida en 6 de ellos por efectos
adversos (siendo el más frecuente la sintomatología neu-
rológica, observándose también artralgias y pancitopenia).
Tratamiento de mantenimiento posterior con Sales de Zinc
en la mayoría de ellos.

Conclusión. Patología poco frecuente. Presentación ha-
bitual asintomática (hallazgo casual). Niveles ceruloplasmi-
na i cobre urinario con buenos resultados como pruebas
diagnósticas iniciales. Esteatosis como hallazgo histopato-
lógico más frecuente. Niveles de cobre hepático diagnósti-
cos en todos los casos. Buena respuesta al tratamiento ini-
cial con penicilamina a pesar de efectos secundarios relati-
vamente frecuentes.

ENFERMEDAD HEPÁTICA GRASA NO ALCOHÓLICA
EN NIÑOS PREPUBERALES CON SÍNDROME ME-
TABÓLICO. ¿SABEMOS DIAGNOSTICARLA? Gil Cam-
pos M1, Martínez Jiménez MD2, Olza Meneses J3, Rupérez
A3, Valle Jiménez M4, Cañete Estrada R5, Gil Hernández A3,
Aguilera García CM3. 1Unidad de Metabolismo e Investi-
gación Pediátrica. Hospital Universitario Reina Sofía. Cór-
doba. 2Unidad de Cuidados Infantiles. Hospital General de
Ciudad Real. 3Departamento de Bioquímica y Biología Mo-
lecular II, Universidad de Granada. 4Unidad de Análisis Clí-

nicos. Hospital de Pozoblanco. Córdoba. 5Sección de En-
docrinología Pediátrica. Hospital Universitario Reina So-
fía. Córdoba.

Introducción. La enfermedad hepática grasa no alcohó-
lica (NAFLD) es la enfermedad del hígado más frecuente en
la edad pediátrica, siendo considerada la manifestación he-
pática del síndrome metabólico (SM). A su vez, la esteato-
sis hepática es la entidad característica de la obesidad pese
a sus dificultades diagnósticas, sin confirmación rutinaria
anatomo-patológica.

Objetivo. Evaluar la presencia de NAFLD en niños obe-
sos prepúberes mediante la determinación de ecografía he-
pática y/o transaminasas plasmáticas, así como la correla-
ción con el SM.

Material y métodos. Se realizó un estudio caso-control
prospectivo y aleatorizado formado por 167 niños obesos (ín-
dice de masa corporal [IMC] Z-score 3,71 ± 0,11; edad 8,83
± 0,15), 72 niños con sobrepeso (IMC Z-score 1,17 ± 0,05;
edad 9,24 ± 0,17) y 142 niños controles (IMC Z score -0,25
± 0,48; edad 9,14 ± 0,12), todos ellos prepúberes. Se deter-
minaron, además de los parámetros antropométricos y ten-
sión arterial, diversos marcadores bioquímicos plasmáticos,
transaminasas (alanino transaminasa (ALT) y aspartato tran-
saminasa (AST)) gamma-glutaril transpeptidasa (GGT), tri-
glicéridos, colesterol de alta densidad (HDLc), glucosa e in-
sulina. Asimismo, se realizó una ecografía hepática en 48 ni-
ños obesos y 22 controles. Se compararon las medias median-
te ANOVA para grupos independientes y las correlaciones bi-
variadas mediante el coeficiente de Pearson.

Resultados. El 13,2% de los niños obesos cumplieron
criterios de SM según la clasificación de Viner y cols fren-
te a ninguno del grupo control. La ALT fue significativa-
mente superior en el grupo obeso, aunque dentro de los va-
lores normales. El porcentaje de niños con ecografía hepá-
tica patológica fue similar en ambos grupos. Se evidenció
una correlación entre la ALT y el SM, así como con el IMC,
perímetro de la cintura y la resistencia a la insulina.

Conclusiones. La ALT se asocia al SM, así como a la
obesidad y la resistencia a la insulina. No existe clara con-
cordancia entre los resultados de la ecografía hepática y/o
los niveles plasmáticos de ALT y la NAFLD en la edad pe-
diátrica.

¿ACTÚA EL VIRUS HERPES HUMANO DE TIPO 6 CO-
MO TRIGGER DE HEPATITIS AUTOINMUNE? Negre
S1, Navarro M1, Córdoba J2, Medina JM2, Pereda A1. 1Gas-
troenterología Pediátrica; 2Microbiología Clínica. Hospital
Universitario La Fe. Valencia.

Introducción. El virus herpes humano 6 (VHH6) se ais-
ló inicialmente en pacientes con SIDA o trastornos linfopro-
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liferativos. Posteriormente se identificó como agente causal
del exantema súbito y síndrome febril con leucopenia y lin-
focitos atípicos en lactantes. La recuperación suele ser rápi-
da, pasando el virus a un estado latente, aunque puede cur-
sar de forma más grave, con meningitis, miocarditis, he-
patitis variable desde leve a fallo hepático fulminante, o co-
mo infección crónica, reactivándose en inmunocomprome-
tidos, en los que se ha asociado con neumonitis intersticial
y encefalitis. La prevalencia de IgG antiVHH6 en adultos
es mayor del 90%. En el presente estudio tratamos de iden-
tificar la patología hepática producida por VHH6.

Material y métodos. Revisión retrospectiva de pacientes
en los cuales se hubiese realizado biopsia hepática con deter-
minación de VHH6 mediante serología, así como en tejido
hepático y suero mediante PCR en tiempo real (kit CMV,
VHH6, 7, 8 R-gene de Argene, France®) amplificando un frag-
mento de 116 bp situado en el gen U-57 del genoma viral.

Resultados. De los 67 pacientes analizados, 11 presenta-
ban hipertransaminasemia persistente e infección por virus
herpes, 2 CMV y 9 VHH6 (13%). 2 fueron hepatitis recu-
rrentes con IgM-VHH6 positiva intermitente asociada y
DNA-VHH6 en tejido hepático y 1 fue una hepatitis autoli-
mitada (1 año de evolución). 6 fueron hepatitis autoinmu-
nes (HAI, 67% del total de VHH6), 4 mujeres con HAI-II y
1 mujer con HAI de células gigantes y 1 varón con HAI-I.
En 5/6 HAI la clínica inicial consistió en fiebre y posterior
exantema, cursando 1 con meningitis vírica, iniciando hiper-
transaminasemia a los 1-6 meses con persistencia posterior
y aparición de autoanticuerpos. En todos los casos se detec-
tó el virus en tejido hepático, serología inicial positiva fren-
te a VHH6 y negativa a otros virus. Recurrencias en 2 pa-
cientes y seroconversión en 3. De un total de 10 pacientes
identificados con HAI, 6 fueron positivos para VHH6 (60%).

Conclusiones. El VHH6 parece ser un agente causal de
hipertransaminasemia persistente así como un posible trigger
de HAI (p<0,001). Nuestros casos son compatibles con una
primoinfección por VHH6 (serología, clínica y detección ti-
sular, descartando infección latente exclusiva y reactivacio-
nes aisladas), con reacción autoinmune humoral, indicada
por la positividad de los respectivos autoanticuerpos de for-
ma posterior, probablemente por su capacidad para sobrees-
timular poblaciones de linfocitos con capacidad de producir
autoanticuerpos dada su similitud con proteínas hepatoci-
tarias. Como posible trigger de HAI, es de gran interés su bús-
queda en pacientes con hipertransaminasemia persistente, que
deberían ser controlados a largo plazo ante la posibilidad
de reactivaciones o inicio de autoinmunidad.

DERIVACIÓN PORTOSISTÉMICA TRANSYUGULAR
INTRAHEPÁTICA EN LA INFANCIA. ¿ES ÚTIL PLAN-
TEÁRSELO? Rodríguez Salas M1, González de Caldas Mar-
chal R1, Gilbert Pérez J1, Jimenez Gómez J1, Rodríguez Rei-

noso MF1, Zurera L2. 1Servicio Gastroenterología Pediátri-
ca; 2Servicio de Radiología Intervencionista. Hospital Uni-
versitario Reina Sofía. Córdoba.

Introducción. La derivación portosistémica transyugular
intrahepática (TIPS) es una técnica que permite establecer una
comunicación entre el sistema porta y suprahepático a tra-
vés del parénquima hepático. Su objetivo es paliar la hiperten-
sión portal que cursa con sangrado digestivo refractario a tra-
tamiento médico y endoscópico en diversas hepatopatías o en-
fermedades sistémicas con afectación prehepática.

El TIPS ha sido ampliamente utilizado en adultos debi-
do a que es menos invasivo frente a shunts quirúrgicos con
una eficacia terapeútica similar. Presentamos los resultados
y el seguimiento de 4 pacientes que sometieron en nuestro
centro a este procedimiento por diversas etiologías.

Material y métodos. 4 pacientes fueron sometidos a la
realización de TIPS en el período de 2009 a 2010. Su pa-
tología basal era diversa: fibrosis hepática congénita (FH),
fibrosis quística (FQ), malformación biliar quística y atre-
sia de vías biliares extrahepática (AVBEH).Todos tenían evi-
dencias endoscópicas de varices hemorrágicas (localización
esofágica). La indicación de TIPS fue sangrado refractario
tanto a tratamiento médico (betabloqueantes y somatosta-
tina) y endoscópico (bandas y escleroterapia).. El tiempo
medio de espera fue 1,3 días (rango 2-5 días). La edad me-
dia de los pacientes fue de 11,7 años (rango 16-11 años). El
seguimiento ha sido 23 meses.

Resultados. No hubo complicaciones ni datos de trom-
bosis evidenciando la permeabilidad de TIPS a través de eco-
grafía doppler. Las cifras de amonio postTIPS fueron nor-
males. Los pacientes afectos de FQ y malformación quísti-
ca biliar, se encuentran en lista de espera de trasplante he-
pático El paciente con AVBEH se ha trasplantado con bue-
na evolución. El paciente con FH no tiene indicación de tras-
plante en la actualidad.

Conclusiones. TIPS es una opción efectiva y factible pa-
ra el tratamiento de varices sangrantes recurrentes secunda-
rias a hipertensión portal. Su difusión en la población pe-
diátrica no es tan amplia debido a la discrepancia de tama-
ño del dispositivo. Es necesaria mayor experiencia en los
centros de referencia para mejoría de la técnica y seguimien-
to a largo plazo.

NIVELES DE VITAMINA D EN NIÑOS POST TRAS-
PLANTE HEPÁTICO. Legarda Tamara M1, Bueno Recio
J1, Quintero Bernabeu J1, Madrid Aris A2, Dopazo Taboa-
da C3, Pericas López N4, Ortega López J5, Charco Torra R3.
1Unidad de Trasplante Hepático Infantil; 2Servicio de Ne-
frología Pediátrica; 3Departamento de Cirugía HBP y Tras-
plante; 4Servicio de Pediatría; 5Unidad de Cuidados Inten-
sivos Pediátricos. Hospital Vall d´Hebron. Barcelona.

Comunicaciones orales 41VOL. 67 SUPL. 1, 2011



Introducción. La insuficiencia de vitamina D es frecuen-
te en niños con enfermedad hepática crónica, pero la infor-
mación acerca de los niveles de vitamina D en el post tras-
plante hepático infantil es escasa.

Objetivo. Estudiar los niveles de vitamina D en niños
post trasplante hepático.

Pacientes y métodos. Entre junio y diciembre de 2010 se
determinaron los niveles de 25-(OH)-vitamina D en 53 pa-
cientes pediátricos (25 niñas) de entre 16 meses y 19 años
de edad (mediana 8 años) que habían sido trasplantados de
hígado en nuestra unidad. Como posibles factores de ries-
go se estudiaron el tiempo post-trasplante, la pauta de in-
munosupresión, el uso de corticoides, los niveles de PTH,
calcio y fosfato, el filtrado glomerular calculado (median-
te le fórmula de Schwartz), la historia de enfermedad ósea,
el origen étnico, la estación del año y la suplementación con
vitamina D. La insuficiencia de vitamina D se definió como
niveles < 20 ng/ml.

Resultados. La mediana para los niveles de 25-(OH)-vi-
tamina D fue de 16,6 ng/ml. (Rango: 3,9-47,3 ng/ml). 30
niños (56%) tenían insuficiencia de vitamina D. Los nive-
les de 25-(OH)-vitamina D se obtuvieron entre 1 mes y 15
años post-trasplante. La mediana del tiempo post-trasplan-
te fue de 5 años para los pacientes con insuficiencia de vi-
tamina D. La pauta de inmunosupresión fue prednisolona
(28), tacrolimus (47), micofenolato (15), ciclosporina (4)
y sirolimus (4). La mediana del filtrado glomerular calcula-
do fue de 139 ml/min/1,73 m2 (rango 55-206 ml/min/1,73
m2). Dos pacientes tenían historia de enfermedad ósea, uno
de los cuales tenía insuficiencia de vitamina D. La indica-
ción de trasplante fue atresia de vías biliares en 60% de los
pacientes. El origen étnico se recogió en todos los pacien-
tes, de los cuales 33 eran euro-caucasoides. 11 niños (20%)
recibían suplementos de vitamina D a pesar de lo cual, 3
presentaban insuficiencia. Los resultados del análisis esta-
dístico mostraron una relación significativa sólo entre los
niveles de vitamina D y la PTH (p 0,009). No se encontró
relación con las otras variables estudiadas.

Conclusión. La insuficiencia de vitamina D es frecuen-
te en niños trasplantados de hígado. No encontramos re-
lación entre los niveles de vitamina D y las variables estu-
diadas salvo los niveles de PTH. Dada la relevancia de la
detección y tratamiento de la insuficiencia de vitamina D,
sus niveles deberían medirse en esta población incluso más
allá del primer año post-trasplante.

USO DE LA ANTITROMBINA-III COMO PARTE DEL
PROTOCOLO ANTICOAGULANTE EN EL POSTOPE-
RATORIO INMEDIATO DEL TRASPLANTE HEPÁTI-
CO PEDIÁTRICO. Quintero Bernabeu J1, Ortega López J2,
Legarda Tamara M1, Bueno Recio J1, Bilbao Aguirre I3, Char-
co Torra R3. 1Unidad de Trasplante Hepático Pediátrico;

2Unidad de Cuidados Intensivos; 3Servicio de Cirugía HPB
y Trasplantes. Hospital Universitario Vall d´Hebron. Bar-
celona.

Introducción. La trombosis arterial (TA) sigue siendo
una de las causas más importantes de pérdida del injerto en
el trasplante hepático pediátrico (THP) con una mayor in-
cidencia en pacientes < 3 años. En el pos-operatorio del THP,
los pacientes presentan un estado de hipercoagulabilidad
debido a la deplección de proteínas anticoagulantes de sín-
tesis hepática. La Antitrombina-III (AT-III) podría ser utili-
zada en el protocolo anticoagulante del THP para prevenir
las TA.

Objetivo. Analizar prospectivamente el uso de la AT-
III en el protocolo anticoagulante del pos-operatorio inme-
diato del THP para prevenir las TA

Pacientes y métodos. El estado de coagulación del pa-
ciente fue monitorizado con determinaciones diarias de INR,
TTPA-r y AT-III. El tratamiento anticoagulante consistió en
la administración de heparina de bajo peso molecular (1
mg/kg/día) cuando no se evidenciaba sangrado activo, el
INR< 2 y las plaquetas > 50x109/L en dos determinacio-
nes consecutivas. Se administraron concentrados de AT-III
cuando los niveles se encontraban < 60%. Se realizaron Eco-
grafía Doppler hepática diarias durante los cinco primeros
días después del THP.

Resultados. Se realizaron 23 trasplantes entre octubre
de 2007 y septiembre de 2009. La mediana de edad fue de
51 meses (r: 6-196), con una mediana de peso de 18 kg (r:
8-49). De los 23 trasplantes, ocho (34%) fueron injertos
parciales (5 donantes vivos, 1 split, 2 hígados reducidos).
Los 15 trasplantes restantes (66%) se realizaron con injer-
tos completos. La media de plasma fresco congelado admi-
nistrada fue de 49,9 ml/kg (r: 0-250). Se observó una dife-
rencia estadísticamente significativa entre los pacientes <3
años (mediana de 67 ml/kg; r: 10-250) vs los pacientes > 3
años (mediana 7 ml/kg; r: 0-19) p< 0,001. Durante los pri-
meros tres días del pos-operatorio los niveles de AT-III se
mantuvieron > 60% en 10 de los 23 pacientes. En los 13
pacientes restantes, se tuvieron que administrar concen-
trados de AT-III para conseguir niveles normales. La media-
na de seguimiento fue de 20,2 meses (r: 1,8-32,5). No se ob-
servaron trombosis arteriales en ninguno de los pacientes
durante el periodo de seguimiento.

Conclusión. El uso de la AT-III podría tener un papel im-
portante en el protocolo anticoagulante del THP debiéndo-
se considerar especialmente en centros que realicen trasplan-
tes con injertos parciales o receptores < 3 años.

ESOFAGITIS POR REFLUJO GASTROESOFÁGICO; MA-
NIFESTACIONES CLÍNICAS Y HALLAZGOS EN-
DOSCÓPICOS. Vaquero Sosa E, Aldana Grisales A, Bodas
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Pinedo A, Maluenda Carrillo C. Gastroenterología y Nu-
trición Infantil. Hospital Clínico Universitario San Carlos.
Madrid.

Introducción. La anamnesis y la exploración física nos
permiten obtener datos sugerentes de esofagitis por reflujo;
la endoscopia con toma de biopsia sigue siendo la técnica
de elección para el diagnóstico definitivo.

Objetivo. Describir las manifestaciones clínicas de la eso-
fagitis por reflujo y su correlación con los hallazgos en-
doscópicos.

Pacientes y métodos. Se realizó estudio descriptivo re-
trospectivo de pacientes con esofagitis por reflujo diag-
nosticados con endoscopia durante los últimos 15 años
(1995-2010) en el Hospital San Carlos de Madrid. Tras ex-
cluir los pacientes con esofagitis por cáusticos u otras etio-
logías (Herpes, Cándida) se obtuvo una serie de 41 casos de
los que se recogieron datos de la historia clínica: edad, se-
xo, antecedentes personales y familiares, síntomas referi-
dos, realización de pruebas complementarias, grado de eso-
fagitis según la clasificación de Salvary Miller, la evolu-
ción con tratamiento médico (mejoría o no mejoría, cirugía
antirreflujo). El análisis estadístico se realizó con el progra-
ma Stata 10; para las variables demográficas y categóricas
se utilizaron medidas de frecuencia como proporciones y
para determinar grados de asociación de variables categó-
ricas se usó test Chi2. Se tomó como resultado estadística-
mente significativo los datos que obtuvieron una p< 0,05.

Resultados. Edad media del diagnóstico 10.9 años con
predominio masculino; 31 niños (75,6%) vs 10 niñas
(24,4%). De 4 a 24 meses sólo se registraron dos casos,
mientras que en adolescentes de 13 a 16 años se detectaron
15 casos (36,58% del total). Se constató patología neuro-
lógica en 19 pacientes (46,34%), siendo la alteración más
frecuente la encefalopatía hipóxica-isquémica (11 casos);
este antecedente está fuertemente relacionado con mayor
grado de esofagitis y mala evolución (p=0,03 y p=0,035).
El 30% de los casos presentaba antecedentes familiares de
patología digestiva; ulcus gástrico y hernia hiatal los más
frecuentes. Los síntomas más descritos fueron vómitos/re-
gurgitaciones (68,3%), seguidos de sangrado digestivo
(56,09%), epigastralgia (46,34%) y pirosis (36,6%). La dis-
fagia fue el único síntoma que mostró una relación estadís-
ticamente significativa con el grado de esofagitis (p=0,05)
y con mala evolución (p=0,05); la hemorragia digestiva al-
ta se relaciona de manera significativa con mala evolución
(p= 0,035) pero no con el grado de esofagitis (P=0,22). Las
manifestaciones extradigestivas, presentes en un 25%, fue-
ron anemia (12 casos); neumonía aspirativa (8); broncoes-
pasmos (6); irritabilidad/rechazo de tomas (4); síndrome de
Sandifer (3); sinusitis crónica (3); laringitis (2). La hernia
hiatal fue un hallazgo muy frecuente en estos pacientes
(58,5%) pero no se encontró una asociación estadística con

la evolución ni con el grado de esofagitis (p=0,2 y p= 0,7).
Se detectó 25% de H. pylori, pero este hallazgo no resultó
asociado ni a la evolución ni al grado de esofagitis En 17
pacientes se realizó pHmetría encontrando reflujo leve (4ca-
sos), leve-moderado (4), moderado (2), moderado-severo
(3), severo (4), sin asociación estadísticamente significativa
entre estos hallazgos y el grado de esofagitis (p= 0,32). De
todos ellos, 16 casos tuvieron mala evolución clínica y/o en-
doscópica, precisando realización de tratamiento quirúr-
gico (el 80% presentaban patología neurológica de base).

Conclusiones. En nuestra serie se observa mayor frecuen-
cia de esofagitis por reflujo en varones y adolescentes. Los
niños con patología neurológica constituyen un grupo de
riesgo y presentan peor evolución (el 80% de los pacientes
que precisaron tratamiento quirúrgico tenían daño neuro-
lógico). Al igual que en la literatura, las manifestaciones clí-
nicas más frecuentes fueron regurgitaciones/vómitos, dolor
abdominal epigástrico y pirosis; sin que exista buena corre-
lación entre la intensidad de los síntomas y la severidad de
la esofagitis (excepto en los casos con disfagia). En lactan-
tes sanos la regurgitación es bastante frecuente y hay que
prestar atención a signos de alarma como irritabilidad, pos-
turas anormales rechazo de las tomas o fallo de medro. Se
encontraron manifestaciones extradigestivas asociadas al
reflujo gastroesofágico; sinusitis, laringitis, asma, neumo-
nía y bronquiectasias. Habría que destacar que en pacien-
tes pediátricos existe pobre correlación entre los síntomas,
el resultado de la pHmetría y los hallazgos endoscópicos.

ESTUDIO DE PREVALENCIA Y FORMAS DE PRESEN-
TACIÓN DE ESOFAGITIS EOSINOFÍLICA EN POBLA-
CIÓN PEDIÁTRICA DE CATALUNYA Y BALEARES. Gar-
cía Puig R1, Vila Miravet V2, Saez Pérez P3, Pociello Albiña-
na N4, Martín de Carpi J2, Pich Rosal M5, Guallarte Alias
P6. 1Unidad de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición
Pediátrica. Hospital Universitari MútuaTerrassa, Terras-
sa. 2Hospital Sant Joan de Déu, Barcelona. 3Hospital Josep
Trueta, Girona. 4Hospital Arnau de Vilanova, Lleida. 5Clí-
nica Teknon, Barcelona. 6Hospital Parc Taulí, Sabadell.

Introducción. En los últimos años se han publicado tra-
bajos sobre el diagnóstico y tratamiento de la esofagitis eo-
sinofílica (EE) con disparidad de criterios.

Objetivos. Revisar la epidemiología y formas de presen-
tación de la EE en la población pediátrica de Catalunya y
Baleares así como conocer los criterios diagnósticos y tra-
tamientos utilizados.

Material y métodos. Estudio retrospectivo multicéntri-
co de los miembros del Grupo de Trabajo en Digestivo Pe-
diátrico de la Sociedad Catalana de Pediatría (SCP). Los
criterios de inclusión fueron: Edad al diagnóstico < 19
años, diagnóstico a partir del año 1995 y cumplir criterios
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diagnósticos de EE: imprescindibles: a) presentar síntomas
característicos, b) presencia de ?15 eosinófilos por campo
de gran aumento c) exclusión de otras causas; recomenda-
bles: a) supresión ácida con inhibidores de bomba de pro-
tones durante 1-2 meses o pH-metría esofágica normal, b)
biopsias de mucosa gástrica y duodenal normal. Se estu-
diaron las siguientes variables: sexo, edad, antecedentes,
sintomatología, hallazgos endoscópicos, resultado biop-
sias, realización de supresión ácida o pH-metría 24 h, re-
sultado exámenes complementarios, tipos de tratamiento
y evolución.

Resultado. Obtuvimos 92 casos. La edad media fue de
9 años y 9 meses (rango 2,3-17,10), con predominio de
sexo masculino (79,75%). Se observaron antecedentes per-
sonales de atopia en un 62%. Los síntomas de presentación
fueron en orden de frecuencia en los menores de 8 años
(28% de los pacientes): vómitos, disfagia, dolor abdominal,
impactación alimentaria y trastorno alimentario, y en los
mayores de 8 años (72% de los pacientes): impactación ali-
mentaria, disfagia, dolor abdominal, vómitos y trastorno
alimentario. El número medio de biopsias esofágicas reali-
zadas fue de 4,2 (rango 1-9), biopsia gástrica y duodenal en
un 48%. Se había realizado un test de supresión con IBP en
el 15% y pH-metría esofágica en el 19%. En el estudio am-
pliado el prick test fue positivo en el 51% (> de 3 alimen-
tos en el 28%). Como opciones terapéuticas las más utili-
zadas por orden fueron: fluticasona deglutida 47,6%, die-
ta de exclusión de alergeno específico en el 38,4% (el 60%
de estos precisaron asociar medicación), y montelukast
16,8%.

Conclusiones. Nuestros resultados epidemiológicos así
como los síntomas de presentación son similares a los ex-
puestos por otras publicaciones sobre EE. Constatamos una
gran disparidad en los criterios diagnósticos, exploraciones
y tratamientos de primera línea, en concordancia con es-
tudios previos en los que se analiza la práctica clínica. El
hecho de ser una entidad de reciente definición y la ausen-
cia de un consenso real, pueden haber influido en dichos ha-
llazgos. Proponemos un protocolo de diagnóstico y trata-
miento adaptado a nuestro entorno sanitario elaborado por
el Grupo de Trabajo en Digestivo Pediátrico de la SCP.

REEDUCACIÓN ANORECTAL POR BIOFEEDBACK CO-
MO TRATAMIENTO EN PACIENTES PEDIÁTRICOS
MEXICANOS CON CONSTIPACIÓN. Chávez Caraza
KL1, Marrufo García C1, Morales Garza LA1, Sánchez Avi-
la MT1, González Camid MA1, Uscanga Vicarte V1, Esca-
milla Garza M2, Sánchez Avila JF3. 1Servicio de Gastroen-
terología; 2Centro de Psicoterapia. Hospital San José - Tec
de Monterrey, Monterrey N.L. México. 3Departamento de
Gastroenterología. Instituto Nacional de Ciencias Médicas
y Nutrición Salvador Zubirán. México D.F.

Antecedentes. En los niños con constipación crónica es fre-
cuente encontrar alteraciones de la dinámica de la defecación.
Es posible modificar las alteraciones funcionales con biofeed-
back (BFK) y obtener mejoría en la mayoría de éstos casos.

Objetivos. Evaluar la eficacia en pacientes pediátricos me-
xicanos del tratamiento individualizado con reeducación ano-
rectal por BFK y los beneficios potenciales a largo plazo.

Métodos. Se evaluaron pacientes consecutivos referidos
por constipación crónica con falla a tratamiento médico
convencional. Se clasificaron de acuerdo a los criterios Ro-
ma II en constipación funcional (CF) y retención fecal fun-
cional (RFF).

Resultados. Se incluyeron 24 pacientes (13 hombres y
11 mujeres, edad media 9,25 años) con dinámica de la de-
fecación alterada. En 17 se diagnosticó RFF y en 7 CF (evo-
lución promedio 1,5 años y 4,1 años respectivamente). La
respuesta a BFK fue de 91% en incoordinación abdomi-
no-pélvica (IAP), 72% en trastorno de sensibilidad rectal
(TSR) y 25% en hipertonía esfinteriana (HTE). Con BFK se
obtuvo aumento en el número de las evacuaciones (p<0,005),
disminución en el número de incidentes (p<0,0001), mejo-
ría sintomática significativa en: constipación (p<0,0001),
escurrimiento (p<0,0001), dolor al evacuar (p<0,0001), me-
teorismo (p<0,0001), dificultad para evacuar (p<0,001) y
se disminuyó el uso de laxantes (p<0,05).Tras de un segui-
miento promedio de 37,3 meses (1-79 meses) en 19/24 pa-
cientes, 2 presentaron recaída.

Conclusiones. La identificación de los trastornos funcio-
nales permitió diseñar un programa específico de reeduca-
ción para cada paciente. La terapia individualizada con
reeducación anorectal por BFK en pacientes pediátricos me-
xicanos resultó eficaz con mejoría sintomática sostenida a
largo plazo.

USO DE MEDICAMENTOS EN CONDICIONES DIFE-
RENTES DE LAS AUTORIZADAS EN LA CONSULTA
DE GASTROENTEROLOGÍA PEDIATRICA. Román E1,
Ruiz Antorán B2, Gutiérrez Junquera C1, Centeno Soto G2,
Cilleruelo Pascual ML1, Piñeiro Pérez R3, Avendaño Sola
C2. 1Unidad de Gastroenterología Pediátrica; 2Servicio de
Farmacología Clínica; 3Servicio de Pediatría. Hospital Puer-
ta de Hierro Majadahonda. Madrid.

Introducción. El uso clínico de medicamentos al margen
de las condiciones autorizadas en su Ficha Técnica (off-la-
bel) es una práctica habitual en la edad pediátrica, consti-
tuyendo el 40-60% de las prescripciones realizadas a nivel
hospitalario.

Objetivos. Describir y cuantificar los medicamentos que
reciben los niños atendidos en consultas externas de Gas-
troenterología Pediátrica, así como el uso off-label de los
mismos.
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Material y métodos. Estudio observacional de utiliza-
ción de medicamentos, descriptivo, de corte trasversal, de
todos los pacientes que realizaron la primera consulta en
Gastroenterología Infantil/Pediátrica entre el 1 de enero del
2010 y el 31 de Octubre de 2010. Se realizó el análisis de
todos los medicamentos prescritos a estos pacientes, reco-
giéndose edad, género, peso, diagnósticos y medicación pres-
crita con dosis, pauta y vía de administración. Se definió co-
mo uso off-label, el uso de fármacos bajo una indicación no
recogida en ficha técnica o medicamentos aprobados en ni-
ños con diferentes dosis, intervalos o vías de administración
a lo contemplado en la misma.

Resultados. Se han incluido en el estudio 695 pacientes
(52,8% niños), menores de 2 años 48,2%, 2 -10 años el 39,7%
y ≥ 11 años el 12,1%. Un total de 207 pacientes (29,8%), re-
cibieron 331 prescripciones. El 47,3% de los pacientes con
prescripción recibieron algún fármaco off-label. El 33,2% de
las prescripciones se considera off-label. Los fármacos más
frecuentemente implicados son: antiH2 (prescrito off-label en
el 78,7% de las ocasiones), inhibidores de la bomba proto-
nes (58%), antibióticos (16,4%) y laxantes (14,2%).

% Pacientes % Pacientes 

con prescripción con prescripción off-label

< 2 años 18,5 85,5
2-10 años 36,6 28,7
≥ 11 años 52,4 36,4

En ningún caso se documentó en la historia clínica la in-
formación dada a los padres sobre el uso off label del me-
dicamento prescrito.

Conclusiones. Se corrobora el elevado uso de fármacos
off label en el área de Gastroenterología Pediátrica, espe-
cialmente en los menores de 2 años, y se identifica la con-
veniencia de reflejar este uso en la historia clínica.

Se plantea la oportunidad de emprender un estudio para
valorar la efectividad y seguridad de los fármacos off label
prescritos en las consultas de Gastroenterología Pediátrica.

COMUNICACIONES BREVES: GASTROENTEROLOGÍA 1

Viernes 6 de mayo, 17.45-18.45 h

ACTUALIZACIÓN DE LA INFECCIÓN POR HELICO-
BACTER PYLORI EN NUESTRA ÁREA HOSPITALA-
RIA EN EL AÑO 2010. Rivero MC, García M, Argüelles
F. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Objetivos. Describir y cuantificar las características de
la población pediátrica afecta de infección por Helicobac-
ter pylori en el último año en nuestro hospital.

Material y métodos. Se revisaron retrospectivamente 210
pacientes entre noviembre de 2009 y noviembre de 2010 y
a los que se les realizó test de aliento con urea C13 marca-
da. En todos ellos se revisaron datos de edad, sexo, tiem-
po de evolución de los síntomas y características, sintoma-
tología asociada (Nauseas, vómitos o trastornos del hábito
intestinal), resultado del test con urea C13 marcada, reali-
zación de endoscopia y tratamiento empleado (Incluyendo
tasas de curación y recidivas).

Resultados: Nuestra muestra incluyó un total de 210 pa-
cientes a los que se realizó test de aliento, 125 fueron mu-
jeres (59,5%) y 85 varones (40,5%). Fueron positivos un to-
tal de 168 pacientes (80%) siendo este porcentaje ligeramen-
te mayor en varones 83,5% (71 niños). En cuanto a la edad
de presentación oscila entre 5 y 13 años con una media de
10,45 ± 2,34 años, siendo similar entre el grupo de niños y
niñas. El síntoma de presentación más frecuente globalmen-
te fue la epigastralgia (70%), seguido de las náuseas (63%)
y la sensación de plenitud postprandial (47%). El síntoma
extraintestinal más frecuente fue la anemia ferropénica (56%)
siendo este porcentaje ligeramente mayor en niñas (59,8%).
De los tests de aliento positivos se realizaron endoscopia di-
gestiva alta al 47% de los pacientes, siendo la causa más fre-
cuente de su realización la persistencia de un test de aliento
positivo de control (36,4%), seguido de persistencia de la
sintomatología (17,8%). Distribuido por sexos, el número
de endoscopias fue similar, aunque en niñas la persistencia
de la sintomatología fue mayor (21,3%). Con respecto al
tratamiento, la triple terapia amoxicilina-claritromicina-ome-
prazol durante 14 días fue el tratamiento de elección en prác-
ticamente el 100% de los pacientes, 20 de los cuales mostra-
ron resistencia a claritromicina (11,9%) y 9 pacientes a amo-
xicilina (5,3%), sustituyéndose ambos por metronidazol. La
tasa de curación global tras el primer ciclo de terapia es de
82,24%, similar en niños y niñas y del 98% tras el segun-
do ciclo de tratamiento.

Conclusiones. Las consultas por epigastralgia y dolor ab-
dominal constituyen uno de los motivos de consulta más fre-
cuentes en Gastroenterología pediátrica y la infección por He-
licobacter pylori sigue siendo la causa más frecuente en nues-
tros niños. El test de aliento es una prueba inocua y el mejor
método no invasivo para el diagnóstico de Helicobacter y su
control en niños. En nuestra población, los datos son simila-
res a los publicados, si bien el uso de la endoscopia debiera es-
tar más estandarizado, acorde con las guías de actuación.

ADENOCARCINOMA GÁSTRICO ASOCIADO A HE-
LICOBACTER PYLORI. García-Teresa García E1, Ro-
sell Camps A1, Zibetti S1, Tavera A2, Guibelalde M2, Sali-
nas JA2, Hernández I2. 1Gastroenterología, Hepatología y
Nutrición Pediátrica; 2Oncología Pediátrica. H.U. Son Es-
pases. Palma de Mallorca.
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Fundamento. El adenocarcinoma gástrico, es raro en ni-
ños. Su carácter agresivo y el retraso en el diagnóstico, pro-
voca que la mayoría de los pacientes presenten metástasis
en el momento del diagnóstico. Bases hereditarias y fami-
liares, así como el Helicobacter pylori, inmunodeficiencias
y otros factores, se han propuesto como factores de riesgo
para su desarrollo.

Observaciones clínicas. Presentamos el caso de un va-
rón de 13 años, de origen colombiano, con clínica de dolor
epigástrico y pérdida de peso de 1 mes de evolución. Ante-
cedentes personales sin interés y padre fallecido por carci-
noma de páncreas. Al inicio del cuadro es diagnosticado de
infección por Helicobacter pylori mediante test del aliento
de la urea en urgencias hospitalarias (TAU test) y es trata-
do con triple terapia (amoxicilina, claritromicina y omepra-
zol). En los últimos 15 días asocia un cuadro de anorexia,
nauseas, vómitos, deposiciones diarreicas y distensión ab-
dominal. En la exploración presenta ascitis masiva con mal
estado general por lo que ingresa en la unidad de cuidados
intensivos.

Se realizan ecografía y TAC abdominal donde se objeti-
va ascitis masiva, derrame pleural bilateral y engrosamien-
tos del peritoneo parietal y cólico, sugestivos de implantes
peritoneales metastásicos. Se efectúa paracentesis evacua-
dora de líquido peritoneal, en cuyo estudio histológico se
observan abundantes células de posible origen neoplásico.
Se realiza endoscopia digestiva alta donde se observa ima-
gen de mucosa gástrica edematosa y tumoración ulcerada
y friable a nivel de curvatura mayor de donde se toman biop-
sias gástricas. Entonces es diagnosticado histológicamente
de adenocarcinoma gástrico difuso de células en anillo de
sello, con positividad para E-cadherina y P53. Ya no se
detecta presencia de Helicobacter pylori.

Se completa estudio inmunológico y microbiológico que
es normal, y marcadores tumorales con elevación de la eno-
lasa neuronal y alfa fetoproteína. Genética: HER2 negati-
vo, CIDH 1 positivo.

Dada la irresecabilidad del tumor y el mal pronóstico se
inicia tratamiento quimioterápico paliativo (epirrubicina,
oxaliplatino y capecitabina oral que es sustituida por 5-fluo-
roacilo en perfusión continua por vómitos hemáticos). Al
mes del primer ciclo se objetiva progresión tumoral en TAC
abdominal por lo que se administra nuevo protocolo qui-
mioterápico (docetaxel, cisplatino y capecitabina), pudien-
do ser dado de alta al domicilio. A las dos semanas de este
nuevo tratamiento la familia decide interrumpirlo y regre-
sar a su país de origen, donde fallece a los 3 meses del diag-
nóstico.

Comentario. Las patologías asociadas a Helicobacter
pylori en pediatría son la gastritis crónica y menos frecuen-
temente úlcera gástrica y duodenal a diferencia del adulto
que presentan el riesgo de asociarse a linfoma tipo MALT
o adenocarcinoma gástrico. En pediatría el riesgo de malig-

nización es mínimo y el diagnóstico precoz solo se podrá re-
alizar mediante gastroscopia y la realización de test no in-
vasivos permitirá el diagnóstico de la infección por H. py-
lori pero no la presencia de complicaciones con lo que pue-
de retrasar el diagnóstico de las mismas.

ESTUDIO DE EFICACIA DE TEST NO INVASIVOS EN
EL DIAGNÓSTICO DE INFECCIÓN POR HELICOBAC-
TER PYLORI EN PEDIATRÍA. Galicia Poblet G1, Gime-
no Fernández C2, Fidalgo Marrón L1, Cid París E1, Adra-
dos Razola I1, Jiménez Bustos JM1. 1Servicio de Pediatría;
2Servicio de Microbiología. Hospital Universitario de Gua-
dalajara.

Objetivos. Nuestro objetivo fue determinar la eficacia y
fiabilidad de un test rápido de detección de antígeno de He-
licobacter pylori en heces, como alternativa al test de alien-
to en niños, en el diagnóstico de infección.

Como objetivos secundarios, nos propusimos determi-
nar diferencias en la eficacia del test rápido de detección del
antígeno de Helicobacter pylori en heces en los distintos tra-
mos de edad pediátricos; así como valorar su utilidad al
diagnóstico.

Material y métodos. Se realizó test de aliento y/o test rá-
pido de detección de antígeno de Helicobacter pylori en he-
ces, en todos los pacientes con síntomas compatibles, valo-
rados en Consultas externas, entre el 1 de octubre de 2009
y el 31 de diciembre de 2010. Se han introducido como va-
riables: edad, sexo, sintomatología digestiva, antecedentes
familiares, detección de antígeno en heces y prueba de alien-
to. Se incluyeron un total de 118 niños (57 varones, 48%)
con una edad media de 8,8 años SD + 3,18 años (entre 1 y
14 años), realizándose el test del aliento a un total de 60 ni-
ños, el antígeno en heces a 102 niños y ambas pruebas a un
total de 44 niños. Los datos fueron analizados con el pro-
grama Statistical Package for the Social Sciences (SPSS), ver-
sión 17.

Resultados. De forma global, la determinación del antí-
geno en heces ha mostrado una sensibilidad del 70,6% (IC
46,9 al 86,7%) y una especificidad del 96,2% (IC 81,1 al
99,3%). El valor predictivo positivo en esta muestra ha si-
do del 92,3% (IC 66,7 y 98,6%) y el valor predictivo nega-
tivo del 83,3% (IC 66,4 y 92,7%). Ha mostrado una exac-
titud diagnóstica global del 86%.

Agrupado por edades, se han estudiado un total de 20
niños (16,9%) de hasta 5 años, 54 (45,8%) de 6 a 10 años
y 41 (34,7%) de 11 a 14 años. En el grupo de hasta 5 años
se han realizado un total de 5 pruebas de aliento y 20 de-
terminaciones en heces, encontrándose una sensibilidad del
75% (IC 30,1 a 95,4%) y una especificidad del 100% (IC
20,7 a 100%). En el grupo de 6 a 10 años se han realiza-
do un total de 25 pruebas de aliento y 47 determinaciones
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en heces, encontrándose una sensibilidad del 71,4% (IC 35,9
a 91,8%) y una especificidad del 100% (74,1% a 100%).
En el grupo de 11 a 14 años se han realizado un total de 30
pruebas de aliento y 25 determinaciones en heces, encon-
trándose una sensibilidad del 75% (IC 40,9% a 92,9%) y
una especificidad del 100% (IC 78,5 a 100%).

En cuanto a la sintomatología, un 69,5% de los niños
presentaron epigastralgia, un 18% abdominalgia recurren-
te, un 4,2% vómitos, un 4,2% diversos trastornos de la ali-
mentación como hiporexia o sensación de saciedad, un 3,4%
presentaban antecedentes familiares positivos, un 2,5% dia-
rrea, un 2,5% pirosis y un 1,7% halitosis.

Conclusiones
– En nuestro estudio, la detección del antígeno en heces, pre-

senta una exactitud diagnóstica global aceptable con una
alta especificidad, lo que nos permite identificar a los su-
jetos sanos correctamente, aunque la capacidad para de-
tectar la enfermedad es menor que con el test del aliento.

– Dada la dificultad para llevar a cabo el test de aliento
en el grupo de edad hasta los 5 años, parece aceptable
la utilización del test de detección de antígeno en heces
como único método no invasivo.

– No obstante, dado el escaso número de pacientes que
tienen realizados ambos test de manera simultánea en
nuestra muestra, es preciso ampliar el estudio para po-
der extraer resultados más concluyentes.

ESTUDIO DE LA INFECCIÓN POR HELICOBACTER
PYLORI EN NIÑOS DIAGNOSTICADOS MEDIANTE
TEST DEL ALIENTO. Pernas Gómez P, Iglesias Meleiro
JM, García Rodríguez C, Martinón Sánchez F. Pediatría.
Complexo Hospitalario de Ourense.

Objetivo. Conocer las características de la infección por
Helicobacter pylori (HP) en la población pediátrica que con-
sulta en una unidad de Gastroenterología.

Material y métodos. Revisión ambispectiva de las histo-
rias clínicas de 159 pacientes a los que se realizó un test del
aliento (TAU C-13) desde el 1 de enero de 2009 hasta 31 de
diciembre de 2010. Se recogen las siguientes variables: edad,
sexo, antecedentes familiares de infección por Helicobacter
pylori, síntoma principal, resultado del test, tipo y duración
de tratamiento, erradicación, hallazgos endoscópicos e his-
tológicos y resistencias.

Resultados. Fueron incluidos un total de 143 pacientes,
excluyéndose 16 por pérdida de seguimiento. La edad me-
dia fue de 9.28 años, con una distribución por sexo de 56,6%
niñas y 43,4% niños. El motivo de realización del TAU C-
13 fue epigastralgia 52,4%, dolor abdominal inespecífico
34,3%, vómitos 5,6%, halitosis 2,8%, antecedentes fami-
liares 2,1% y otros 2,8%. Se confirmó infección por HP en
el 23,8% de pacientes, consiguiéndose erradicación en 25

(78,1%). En el 20,6% de los positivos, el motivo de consul-
ta fue dolor abdominal inespecífico. La triple terapia em-
pleada como tratamiento primario fue: omeprazol, amo-
xicilina, claritromicina (OCA) 51,5%; esomeprazol, amo-
xicilina, claritromicina (ECA) 42,4%; omeprazol, amoxici-
lina, metronidazol (OAM) 6,1%, en todos los casos duran-
te 14 días, sin diferencias entre los mismos. El 19,7% de los
pacientes a los que se realizó el test tenían antecedentes fa-
miliares, un 50% entre los que presentaban TAU C-13 po-
sitivo y un 10,2% en los de TAU C-13 negativo, encontrán-
dose significación estadística (p<0,001). De los 7 pacien-
tes que no erradicaron, en 5 se realizó estudio histológico,
evidenciándose una gastritis crónica. 3 presentaban resis-
tencia a la claritromicina y en 1caso doble resistencia a la
claritromicina y amoxicilina. El 73,1% de los pacientes tra-
tados, mejoraron tras la erradicación.

Conclusiones. Se evidencia la transmisión intrafamiliar
de la infección por HP. Destaca una aceptable tasa de erra-
dicación con triple terapia clásica. La mayoría de los pa-
cientes mejoraron del dolor abdominal tras la erradicación.

TERAPIA SECUENCIAL EN HELICOBACTER PYLO-
RI. VALORACIÓN DE SU TOLERANCIA Y EFICACIA.
Juste Ruiz M1, Clavijo Pendón A2, Gavilán Martín C3, Go-
mez Granell A4, Ortiz Setien I5, Pérez Rueda C6, Echenique
Lara D2, Moya M1. 1Servicio de Pediatría, Unidad de Gas-
troenterología, Hepatología y Nutrición Pediátricas; 2Ser-
vicio de Pediatría; 3Servicio de Pediatría, Unidad de En-
fermedades infecciosas. Hospital Clínico Universitario San
Juan. Alicante. 4Servicio de Pediatría Unidad de Gastro-
enterología, Hepatología y Nutrición Pediátrica. Hospital
de Villajoyosa. 5Unidad de Gastroenterología, Hepatología
y Nutrición Pediátrica, Servicio de Pediatría. Hospital de
Elda. 6Unidad de Gastroenterología, Hepatología y Nutri-
ción Pediátrica, Servicio de Pediatría. Hospital Virgen de
los Lirios. Alcoy.

Introducción. la colonización por Helicobacter pylori es
alta incluso en las zonas consideradas de baja prevalencia.
La epigastralgia está claramente relacionada con dicha co-
lonización sobre todo en los casos de primoinfección. La
respuesta a los tratamientos convencionales es escasa y el
llamado tratamiento secuencial ha dado buenos resulta-
dos en adultos, pero hay pocos estudios en niños.

Objetivos. valorar la capacidad erradicadora del trata-
miento secuencial así como su tolerancia en la edad pediá-
trica pacientes.

Material y métodos. Se incluyen 35 pacientes (18 muje-
res y 17 varones) con edades comprendidas entre 4 y 14
años, remitidos por epigastralgia y con colonización por He-
licobacter pylori demostrada por positividad del antígeno
en heces, test de aliento y con alteraciones endoscópicas e
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histológicas compatibles. Tras la aleatorización se inicia te-
rapia clásica (Esomeprazol, claritromicina y amoxicilina 10
días) en el grupo I y terapia secuencial en el grupo II. El tra-
tamiento secuencial consistió en 5 dias de claritromicina y
esomeprazol seguido de otros 5 días de esomeprazol, me-
tronidazol y amoxiclina. Se consideró erradicado si tanto el
antígeno como el test de aliento fueron negativos a los dos
meses de finalizado el tratamiento. La endoscopia de con-
trol se realizó en aquellos pacientes que tras la erradicación
persistieron los síntomas.

Resultados. La edad media de los pacientes del grupo I
(n=17) fue de 8,87 ± 2,92 años y la del grupo II (n=18) de
9,27 ± 2,92, no habiendo diferencias entre ellos. Todos los
pacientes incluidos tuvieron antígeno y test de aliento posi-
tivos y se realizó gastroscopia en 30 de ellos. El hallazgo
más frecuente fue la gastritis antral y en un caso una úlce-
ra gástrica. La cumplimentación y tolerancia del tratamien-
to fue buena en todos los pacientes La erradicación se con-
siguió en 7/17 o pacientes del grupo I (41%) y en 13/18
(72%) del grupo II (p 0,06).

En el grupo que recibió terapia secuencial, había 11 pa-
cientes näive y 7 que fueron tratados con anterioridad. La
erradicación se consiguió en todos los pacientes menos 1
näive y en 3/7 tratados previamente (p=0,006).

Conclusiones
1. El tratamiento secuencial es bien aceptado y tolerado en

la población estudiada.
2. La tasa de erradicación fue superior en el grupo que

recibió terapia secuencial que en la se trató con terapia
convencional.

3. El tratamiento demostró mayor eficacia en el grupo no
tratado previamente.

INCIDENCIA DE REFLUJO GASTROESOFÁGICO EN
PACIENTES INTERVENIDOS DE ATRESIA ESOFÁGI-
CA. Martínez López MC, Luengo Herrero MV, Tolin Her-
nani MM, Zornoza Moreno M, Sánchez Sánchez C, Alva-
rez Calatayud G, Cerdá Berrocal J, Morales Pérez JL. Ser-
vicio de Gastroenterología Pediátrica. Hospital General Uni-
versitario Gregorio Marañón. Madrid.

Antecedentes y objetivos. La atresia de esófago (AE) es
una malformación congénita de la vía digestiva que afecta
a 1/4.000 recién nacidos vivos, cuyo único tratamiento es
quirúrgico. Hasta un 50% de los pacientes pueden presen-
tar un reflujo gastroesofágico (RGE) que puede agravar su
evolución. El objetivo de este estudio es describir las carac-
terísticas de los pacientes diagnosticados de AE, evaluar la
incidencia de RGE, su manejo y su repercusión en la evolu-
ción clínica del paciente.

Material y métodos. Estudio descriptivo retrospectivo
mediante revisión de historias clínicas de niños intervenidos

de AE en nuestro hospital de octubre 2003 hasta noviem-
bre 2010. Se analizaron las siguientes variables: anteceden-
tes perinatales, tipo de AE, asociaciones, características de
cirugía y sus complicaciones, y la presencia de RGE (diag-
nóstico y tratamiento) así como su repercusión clínica.

Resultados. Se recogieron un total de 26 pacientes, 6 de
ellos prematuros (> 30 semanas). El diagnóstico fue post-
natal en 24 de los casos, 7 con antecedentes de polihidram-
nios. Nueve casos tenían malformaciones asociadas (2 aso-
ciación VACTER). El tipo III fue el más frecuente (88%).
El tratamiento quirúrgico se realizó en las primeras 24-48
horas. Se realizó cirugía correctora definitiva en 95% de
atresias tipo III. En solo 3 casos (2 tipo I, 1 tipo III) se rea-
lizó una gastrostomía de descarga inicial y cirugía diferida.
Del total, un 50% presentaron complicaciones precoces, y
un 70% tardías, siendo la estenosis de la anastomosis y la
traqueomalacia las más frecuentes. Seis pacientes fueron
reintervenidos; 20 niños precisaron dilataciones (mediana
dilataciones 2) y en 2 se produjo una refistulización. En
12 pacientes se diagnosticó RGE a lo largo de su seguimien-
to (9 con RGE moderado-severo). La mitad precisó fun-
duplicatura de Nissen, con un intervalo medio tras prime-
ra cirugía de 18 meses, por mala evolución con tratamien-
to médico. Sin embargo, 3 de ellos requirieron reinicio de
antiácidos por fracaso de técnica quirúrgica.

Conclusiones. El RGE es una complicación muy frecuen-
te de la AE, condicionada por las alteraciones anatómico-
funcionales intrínsecas y postquirúrgicas de la atresia. La
mitad de los pacientes con RGE pueden responder al trata-
miento médico, si bien en la otra mitad puede ser preciso
recurrir a la funduplicatura. Un adecuado seguimiento y tra-
tamiento puede evitar la aparición de complicaciones a cor-
to y largo plazo.

REFLUJO GASTROESOFÁGICO ASOCIADO A HERNIA
DIAFRAGMÁTICA. INCIDENCIA Y FACTORES DE
RIESGO. Luengo Herrero MV1, Martínez López MC1, Zor-
noza Moreno M2, Tolín Hernani MM1, Sánchez Sánchez
C1, Cerdá Berrocal J2, Álvarez Calatayud G1, Morales Pé-
rez JL1. 1Servicio de Gastroenterología Pediátrica; 2Servicio
de Cirugía Pediátrica. Hospital General Universitario Gre-
gorio Marañón. Madrid.

Objetivos. Analizar la incidencia de reflujo gastroesofá-
gico y los factores relacionados con su aparición en pacien-
tes intervenidos de hernia diafragmática en nuestro cen-
tro.

Material y métodos. Estudio retrospectivo de los pacien-
tes intervenidos de hernia diafragmática desde Enero de
2003 hasta diciembre de 2010. Se registraron y analizaron
las siguientes variables: demográficas (edad, sexo), relacio-
nadas con la cirugía (edad de intervención, localización del
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defecto, localización del estómago intratorácica, tipo de cie-
rre del defecto (sutura o parche), complicaciones tras la ci-
rugía), y características del reflujo gastroesofágico (edad de
aparición, síntomas del mismo, tratamiento recibido, nece-
sidad de cirugía antirreflujo, gravedad).

Resultados. Nuestra muestra incluyó un total de 53 pa-
cientes. Cuatro fallecieron en el postoperatorio inmediato.
La mediana de edad actual de nuestra serie fue de 3 años. La
mediana de edad en el momento de la intervención quirúr-
gica fue de 4 días de vida (rango entre 1 y 40 días). El 80%
presentaban un defecto diafragmático izquierdo, y en el 40%
la localización del estómago fue intratorácica. En el 70% de
las intervenciones se realizó sutura primaria, sin necesidad
de parche. El 45% de los niños presentaron complicacio-
nes postoperatorias. El 36,7% han presentado reflujo gas-
troesofágico a lo largo de su seguimiento. La mediana de
edad de diagnóstico de reflujo fue de 2 meses. Sin embar-
go, un 12% fue diagnosticado de reflujo tras el primer año
de vida. Los síntomas más frecuentes fueron los vómitos
(20%) y la patología respiratoria (10%). La mediana de
seguimiento fue de 24 meses. Ninguno de los pacientes pre-
cisó cirugía antirreflujo con mejoría tras tratamiento médi-
co. No existen diferencias estadísticamente significativas en-
tre la presencia de complicaciones, el tipo de sutura o la po-
sición del estómago y la presencia de reflujo o su gravedad.

Conclusiones. En nuestro estudio no se han encontrado
factores de riesgo relacionados con la cirugía que determi-
nen la aparición de reflujo así como su gravedad. En esta
serie destaca la aparición precoz del reflujo en la mayoría
de los pacientes. Sin embargo, es preciso un seguimiento a
largo plazo de estos pacientes debido a la posibilidad de apa-
rición tardía de reflujo gastroesofágico.

INCIDENCIA DE COMPLICACIONES DE LA FUNDU-
PLICATURA DE NISSEN EN PACIENTES PEDIÁTRICOS.
Martínez López MC1, Luengo Herrero MV1, Zornoza Mo-
reno M2, Tolin Hernani MM1, Sánchez Sánchez C1, Alva-
rez Calatayud G1, Cerdá Berrocal J2, Morales Pérez JL1. 1Ser-
vicio de Gastroenterología Pediátrica; 2Servicio de Cirugía
Pediátrica. Hospital General Universitario Gregorio Mara-
ñón. Madrid.

Antecedentes y objetivos. Las cirugías antirreflujo son
un conjunto de procedimientos cuya finalidad es impedir el
paso del contenido gástrico hacia el esófago, reforzando el
esfínter esofágico inferior. Su principal indicación es el fra-
caso del tratamiento médico del reflujo gastroesofágico
(RGE). Nuestro objetivo es describir las características de
los pacientes a los que se les ha realizado una funduplica-
tura de Nissen y su evolución posterior.

Material y métodos. Estudio descriptivo retrospectivo
mediante revisión de historias clínicas de pacientes some-

tidos a funduplicatura de Nissen entre los años 2003 y 2010
en nuestro hospital. Las variables estudiadas fueron: las ca-
racterísticas del RGE (duración, clinica, diagnóstico, trata-
miento) y la técnica quirúrgica de Nissen (indicación, com-
plicaciones precoces y tardías).

Resultados. Se incluyeron 68 pacientes, de los que 38
eran varones. Un 84% de los pacientes presentaban asocia-
da otra patología: cardiopatía (14), atresia de esófago (12),
patología pulmonar (12), síndromes polimalformativos (12),
afectación neurológica severa (10), patología otorrinolan-
gológica (10) y otras (10). La mediana de edad de diagnós-
tico de RGE fue a los 18 meses y de realización del Nissen
a los 2,2 años. La mayoría de pacientes (94%) estaban sin-
tomáticos, presentando principalmente clínica digestiva
(68%), respiratoria (49%) o ambas (24%). La intensidad
del RGE diagnosticado por pH-metría fue moderada-grave
en el 60%. Todos habían recibido tratamiento médico an-
tirreflujo previamente, siendo el fracaso terapéutico la indi-
cación de funduplicatura más frecuente (34%). Otras in-
dicaciones fueron: colocación de gastrostomía (30%), pa-
tología respiratoria (20%), y cirugía de la vía aérea (13%).
La técnica quirúrgica se realizó a cielo abierto en un 57%
y por laparoscopia, sobre todo, en niños con fracaso del tra-
tamiento médico. La mayoría de los pacientes no presenta-
ron complicaciones relevantes, siendo menos frecuentes por
vía laparoscópica, y no precisando reintervención precoz en
el 95% de los casos. A pesar de la cirugía, un 15% conti-
nuó con tratamiento médico antirreflujo.

Conclusiones. La principal indicación de la funduplica-
tura de Nissen continúa siendo la refractariedad al trata-
miento médico, si bien también hay que valorar su utilidad
en ciertas patologías en las que su morbilidad puede aumen-
tar en relación con la presencia de reflujo. Aunque las com-
plicaciones son en general escasas, y han disminuido con el
desarrollo de procedimientos laparoscópicos es preciso un
seguimiento a largo plazo de estos pacientes.

DOLOR ABDOMINAL FUNCIONAL: PROTOCOLO
ASISTENCIAL CONJUNTO CON SALUD MENTAL.
Guallarte Alías MP1, Fort N2, Loverdos Eseverri I1, Balcells
Espronera C1. 1Gastroenterología Pediátrica; 2Salud Men-
tal. Hospital de Sabadell.

Introducción. En el 2009, el dolor abdominal repre-
sentó el 21% de solicitudes de primera visita en la unidad
de gastroenterología pediátrica. Está descrito que los tras-
tornos digestivos funcionales pueden asociarse a psicopato-
logía.

Objetivos. Presentar el protocolo de valoración del pa-
ciente con dolor abdominal funcional elaborado conjunta-
mente con salud mental. Se muestran los resultados obteni-
dos en el primer año de su puesta en marcha.
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Material y métodos. Se incluyeron niños de 0 a 17 años
que cumplían criterios de dolor abdominal funcional (según
clasificación de Roma III), así como algún factor de riesgo
de psicopatología asociada (según protocolo establecido).
Tras cumplir estas dos premisas rellenaron tres tests: CBC
(psicopatología general), STAIC (ansiedad) y CDI/BDI(de-
presión en < y > de 15 años respectivamente). En función de
los resultados eran valorados por la psiquiatra de referencia.

Resultados. 10 niñas y 6 niños se incluyeron en el pro-
tocolo. Los diagnósticos según el tipo de dolor fueron: do-
lor abdominal funcional (7), dispepsia (6), síndrome intes-
tino irritable (3). En nueve casos había signos de alarma de
organicidad (los más frecuentes vómitos y despertar noctur-
no). Tres pacientes presentaban otro trastorno gastroin-
testinal (intolerancia a lactosa, infección por H. pylori, re-
flujo gastro-esofágico) que no concordaba con el tipo de do-
lor abdominal presentado. De los 16 niños, en 11 se encon-
tró psicopatología. Los diagnósticos más frecuentes fueron:
trastorno de ansiedad generalizada y Trastorno de ansiedad
social, Trastorno adaptativo ansioso-depresivo. Seis han pre-
cisado tratamiento farmacológico además del psicológico.

Comentarios. Un alto porcentaje de los pacientes que
cumplían los criterios de inclusión presentaban psicopato-
logía asociada, aunque necesitamos una muestra mayor pa-
ra sacar conclusiones. La colaboración con psiquiatría ha
sido determinante para el correcto abordaje diagnóstico y
terapéutico de los pacientes.

ESTUDIO PROSPECTIVO DEL DOLOR ABDOMINAL
RECURRENTE EN LA EDAD PEDIÁTRICA. Salvador
Pinto T1, Martínez Costa C1, Núñez Gómez F2, Khodayar
Pardo P1, Sastre Morote A1, Brines Solanes J2. 1Sección de
Gastroenterología y Nutrición Pediátrica; 2Servicio de Pe-
diatría. Hospital Clínico Universitario de Valencia.

Objetivos. El presente estudio pretende analizar: 1) La
prevalencia del dolor abdominal recurrente (DAR) en la con-
sulta de Gastroenterología Infantil de un hospital terciario.
2) Las características del dolor y los factores dietéticos y psi-
cosociales asociados 3) Valorar el estado nutriciónal y clí-
nico. 5) Determinar las diferentes pruebas complementarias
realizadas.

Material y métodos. Se han evaluado de forma prospec-
tiva 54 niños de 5-15 años de edad que cumplían los crite-
rios de inclusión Roma III (>4 años, que acudían por pri-
mera vez a la consulta especializada, ≥ 2 episodios de dolor
abdominal, durante al menos dos meses). Se recogió un cues-
tionario sobre las características del dolor, síntomas de alar-
ma, exploración clínica, signos de alarma, factores dietéti-
cos y psicosociales y pruebas complementarias realizadas.
El análisis estadístico de las variables se realizó con el pro-
grama SPSS 17.0.

Resultados. La prevalencia del DAR es de entre el 10-
15% de las primeras visitas. La edad media es 11 ± 2,5, ob-
jetivándose mayor incidencia en niñas entre 9-14 años (2:1).
Las características más comunes son: dolor ≥1 año de du-
ración (54%), a diario (45%), de localización periumbili-
cal (69%), no irradiado (96%), tipo cólico (46%), sin sín-
tomas asociados (54%) y que en el 45% mejora en vacacio-
nes y en fines de semana. Realizan desayuno completo só-
lo el 53%, consumen fruta de manera deficitaria el 49% y
verdura de forma moderada el 56%. Muestran elevado con-
sumo de zumos industriales en volumen y frecuencia (35%
a diario) con consumo esporádico de bebidas gaseosas (42%
1-2/semana). La mayoría de pacientes estaba normonutri-
da con exploración clínica normal. Las pruebas complemen-
tarias más solicitadas son la ecografía abdominal (91%), el
análisis de sangre (78%) y estudios de heces (63%). Sólo 11
presentaron una causa orgánica subyacente (hiperplasia no-
dular linfoide, estreñimiento con dolicomegacolon, enfer-
medad celíaca, parasitosis intestinal, intolerancia a la lac-
tosa y gastritis por Helicobacter pylori).

Conclusiones. La prevalencia de DAR encontrada ha si-
do similar a la descrita en la literatura. La mayoría de estos
pacientes tienen un dolor de origen funcional asociado con
frecuencia a factores dietéticos. Los exámenes complemen-
tarios solicitados de manera casi sistemática han sido la eco-
grafía abdominal y análisis de sangre, orina y heces.

ESTUDIO MULTICÉNTRICO SOBRE ENFERMEDAD
POR REFLUJO GASTROESOFÁGICO COMO MOTIVO
DE DERIVACIÓN A CONSULTA DE GASTROENTERO-
LOGÍA PEDIÁTRICA. Hoyos Vázquez MS1, Balmaseda Se-
rrano E1, Sánchez Miranda MP2, Donado Palencia P2, Ga-
licia Poblet G3, Torrecillas Cañas J4, Cuadrado Martín S5,
Navarro Vázquez I1. 1Servicio de Gastroenterología Pe-
diátrica. Complejo Hospitalario Universitario de Albacete.
2Servicio de Gastroenterología Pediátrica. Hospital Gene-
ral de Ciudad Real. 3Servicio de Gastroenterología Pediá-
trica. Hospital Universitario de Guadalajara. 4Servicio de
Gastroenterología Pediátrica. Hospital Virgen de La Luz.
Cuenca. 5Servicio de Gastroenterología Pediátrica.Hospital
Nuestra Señora del Padro, Talavera de la Reina. Toledo.

Objetivos. Conocer las características de los niños deri-
vados a Consulta Externa de Gastroenterología Pediátrica
por sospecha de reflujo gastroesofágico (RGE).

Material y métodos. Estudio descriptivo prospectivo en
el que se recogen datos de los pacientes remitidos por sos-
pecha de RGE a Consulta de Digestivo Infantil de 5 hospi-
tales de referencia de nuestra región durante el año 2010.

Resultados. Se estudiaron 150 pacientes (90 varones, 60
mujeres) con una mediana de edad de 8 meses (RI 4-23,5).
La mayoría de los pacientes fueron derivados desde Aten-
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ción Primaria (60%), siendo la sintomatología predominan-
te la presencia de vómitos (55,3%) seguido de tos crónica
y broncoespasmo de repetición (12%). El 72% de los pa-
cientes no presentaba patología de base. En el 23% se ha-
bían realizado previamente a su derivación exploraciones
complementarias, siendo la más frecuente el tránsito diges-
tivo superior (16 pacientes). En el 62,5% de los tránsitos
realizados se encontraron datos sugestivos de RGE. El 52,7%
recibieron tratamiento farmacológico previo a la consulta,
siendo la ranitidina y la domperidona los más usados (30%
pacientes).

Tras la primera valoración en Consulta de Gastroen-
terología, el 89,3% presentaban síntomas digestivos, se-
guidos del 21,3% con síntomas respiratorios. Se indica-
ron pruebas diagnósticas al 17,3% (en 9 pacientes tránsi-
to digestivo superior, en 5 pHmetría). En 59 pacientes
(39,3%) el diagnóstico fue regurgitación del lactante y en
86 (57,3%) se diagnosticó ERGE, de los cuales el 56,7%
presentaba ERGE típica, el 27,9% ERGE con síntomas
respiratorios, el 4% episodio aparentemente letal para la
vida y el 3,3% ERGE con manifestaciones neuroconduc-
tuales. Al 90,7% de los pacientes diagnosticados de ER-
GE se indicó tratamiento farmacológico, siendo el fárma-
co más utilizado el omeprazol (52,3%), seguido de dom-
peridona (40,7%) y ranitidina (33,7%). De los pacientes
diagnosticados de ERGE que fueron seguidos durante 3 o
más meses y recibieron tratamiento farmacológico, el
62,5% presentaron normalización clínica después de la
primera línea de tratamiento.

Conclusiones:
– La derivación de pacientes a Consulta Especializada con

sospecha de ERGE es frecuente en nuestro medio, pro-
cediendo la mayoría de ellos de Atención Primaria. Sin
embargo, en el 47,8% de estos pacientes el diagnóstico
final es regurgitación del lactante. Lo contrario sucede
con los pacientes derivados de Consulta Externa de Neu-
mología, en los que se confirma ERGE respiratorio en
un 78,6%.

– La forma de ERGE más encontrada es la típica con los
síntomas clásicamente descritos.

– En la mayoría de los casos no es necesaria la realización
de exploraciones complementarias para llegar al diag-
nóstico, iniciándose tratamiento farmacológico en más
del 90% de ellos, siendo los inhibidores de la bomba de
protones los más utilizados.

VASCULITIS CON AFECTACIÓN INTESTINAL. UN RE-
TO DIAGNÓSTICO. Álvarez Beltrán M1, Busquets Casso
E1, Segarra Cantón O1, Redecillas Ferreiro S1, Huguet Fei-
xa A1, Modesto Caballero C2, Infante Pina D1. 1Gastroen-
terología, Hepatología y Nutrición; 2Reumatología Pediá-
trica. Hospital Maternoinfantil Vall d’Hebron. Barcelona.

Introducción. Las vasculitis con afectación intestinal for-
man parte de una patología sistémica cuyos síntomas ini-
ciales pueden ser inespecíficos, siendo el dolor abdominal
agudo el síntoma guía.

Objetivo. Describir 3 casos de vasculitis con debut in-
testinal y sus dificultades diagnósticas.

Casos clínicos. Caso 1: Niña de 7 años con rectorra-
gia masiva, dolor abdominal, vómitos y disminución de
Glasgow que requirió soporte inotrópico y ventilatorio.
Se realizó TC abdominal que mostró franca hiperemia
de asas de delgado. Al cuarto día de ingreso presentó pur-
pura palpable en extremidades inferiores, superiores y glú-
teos con biópsia compatible con vasculitis leucocitoclásti-
ca con depósitos de IgA por lo que se diagnosticó de púr-
pura de Schönlein-Henoch (SH) con afectación intestinal
y se inició metilprednisolona (1,5 mg/kg/día) con buena
evolución.

Caso 2: Niño de 6 años con dolor abdominal, diarreas
y pérdida de peso de tres semanas de evolución. La ecogra-
fía mostró hiperemia ileal junto a líquido libre abdominal
y la endoscopia confirmó la presencia de úlceras ileales con
biopsia compatible con afectación vasculítica. Durante el
ingreso inició artralgia y púrpura palpable en extremidades
inferiores por lo que se orientó como vasculitis intestinal
iniciando metilprednisolona (1,5 mg/kg/día) con una rápi-
da mejoría clínica y de imagen.

Caso 3: Niña de 11 años diagnosticada de purpura trom-
bocitopénica idiopática, inició dolor y distensión abdomi-
nal, junto a vómitos biliosos y diarreas. La ecografía mos-
tró ascitis, engrosamiento e hiperemia de pared intestinal,
así como imagen en “doble halo” en el TC abdominal. La
fibrogastroscopia y la colonoscopia diagnosticaron una le-
ve gastroduodenitis. Durante el ingreso presentó erupción
anular circinada en tronco junto a eritema doloroso en emi-
nencias hipotenares. La analítica mostró anemia, linfope-
nia, hipergammaglobulinemia, transaminitis y elevación de
amilasas junto a elevación de parámetros inflamatorios (VSG
59 mm/h). Ante la sospecha de proceso vasculítico autoin-
mune se determinaron autoanticuerpos: ANA positivo
(1/640), anti DNA de doble cadena positivo y anti-Ro po-
sitivo, por lo que se diagnosticó de lupus eritematoso sis-
témico (LES) con afectación entérica y se inició tratamien-
to con megabolus de metilprednisolona (1g al día) duran-
te 3 días seguida de pauta descendente y micofenolato con
excelente respuesta clínica.

Conclusiones. Las vasculitis sistémicas pueden debutar
con afectación intestinal, principalmente de delgado y con
clínica de dolor abdominal agudo/subagudo. El papel de la
biópsia intestinal y cutánea es fundamental para el diagnós-
tico, así como la determinación de autoanticuerpos. La res-
puesta inicial a la corticoterapia es excelente aunque su evo-
lución dependerá del diagnóstico siendo benigno en el caso
de SH o reservado en caso de LES.
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COMUNICACIONES BREVES: GASTROENTEROLOGÍA 2

Viernes 6 de mayo, 17.45-18.45 h

SÍNTOMAS INESPECÍFICOS DE ENFERMEDAD POR
REFLUJO GASTROESOFÁGICO ¿ESTAMOS SOBRE-
TRATANDO A ESTOS NIÑOS? Vázquez Gomis RM1, Ba-
laguer Font MJ1, Vargas Torcal F2. 1Sección Digestivo In-
fantil; 2Servicio de Pediatría. Hospital General Universita-
rio de Elche.

Introducción. El reflujo gastroesofágico es el paso de
contenido gástrico al esófago; cuando existen complicacio-
nes secundarias a este fenómeno hablamos de enfermedad
por reflujo gastroesofágico (ERGE). En niños mayores y
adultos la sintomatología referida es de gran ayuda para
el diagnóstico, sin embargo en lactantes los síntomas que
clásicamente en la literatura se han relacionado son muy
inespecíficos apreciándose una tendencia a sobrediagnos-
ticar esta enfermedad.

Con este trabajo quisimos analizar los resultados de las
ph-metrías realizadas en nuestro servicio en los pacientes
remitidos con sospecha de ERGE que presentaban síntomas
inespecíficos.

Material y métodos. Estudio prospectivo realizado en el
periodo comprendido entre marzo 2009 y marzo del 2010.
Se realiza pH-metría (Digitrapper PH)a todos los niños que
son derivados a la consulta de Digestivo infantil por sospe-
cha de reflujo gastroesofágico patológico. Los motivos de
remisión fueron: arqueamiento o distonia de cuello, anore-
xia y vómitos, asma persistente, laringitis crónica... Exclui-
mos del estudio (no realizamos pH-metría) a los niños con
síntomas-signos claros de esofagitis (sangre oculta en heces,
hematemesis, desmedro...) salvo no repuesta a tratamien-
to farmacológico.

Se realizó pH-metría de 24 horas con sondas de doble
canal esofágico situadas bajo control radiológico en T9. Re-
cogimos características clínicas, motivo de realización de
prueba, tratamiento previo con antiácidos, respuesta a és-
tos, y resultado de pH-metría.

Resultados. Se realizan 24 pH-metrías (10 niños, 14 ni-
ñas). Edades comprendidas (15 días-10 años). De los estu-
dios realizados, 16 eran menores de 2 años (66%).

Un 83% (20 casos) habían llevado tratamiento antiá-
cido. De ellos sólo un 20% (4 casos) tenían pH-metría pa-
tológica y en el 80% (16 casos) el estudio fue completamen-
te normal por lo que se suspendieron los antiácidos.

Analizados los motivos de remisión: vómitos-regurgita-
ciones con tránsito superior alterado (33,3%), arqueamien-
to del cuerpo y/o distonía de cuello (16,6%).

Conclusiones
– Por los resultados obtenidos en nuestra población, exis-

te una tendencia a sobrediagnosticar enfermedad por re-

flujo gastroesofágico conllevando un uso no adecuado
de antiácidos con un coste monetario elevado y con un
incremento del riesgo de efectos colaterales que estos
tratamientos conllevan.

– Sería recomendable, si la infraestructura lo permite, que
ante un paciente con síntomas inespecíficos de reflujo
antes de iniciar tratamiento se realizara una pH-metría
confirmatoria.

GASTROPATÍA HEMORRÁGICA TRAS DOSIS BAJAS
DE IBUPROFENO. Vaquero Sosa E, Bodas Pinedo A, Al-
dana Grisales A, Maluenda Carrillo C. Gastroenterología
y Nutrición Infantil. Hospital Clínico Universitario San Car-
los. Madrid.

Introducción. La toxicidad gastrointestinal de los an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINEs) es debida a un do-
ble mecanismo de acción; el efecto lesivo directo sobre las
células de la mucosa gástrica y la inhibición sistémica de las
prostaglandinas debido al bloqueo no selectivo de la ciclo-
oxigenasa 1 y 2. Existen factores de riesgo para el desa-
rrollo de sangrado agudo secundario al uso de AINEs ta-
les como patología gastrointestinal previa (hipertensión por-
tal, gastritis o ulcus péptico), gastritis por Helicobacter py-
lori, uso crónico o prolongado de medicamentos (corticoi-
des, antiepilépticos, antibióticos). El ibuprofeno, AINE bas-
tante utilizado en pediatría cómo analgésico y antitérmi-
co, se ha considerado un fármaco muy seguro que no se aso-
cia a gastrolesividad en niños cuando se usa a dosis bajas
durante periodos de tiempo corto. Sin embargo, se ha pu-
blicado una serie de casos de sangrado digestivo secunda-
rio a gastropatía por AINEs en pacientes que sólo habían
ingerido una o dos dosis bajas de ibuprofeno.

Objetivo. Revisión de los casos de pacientes ingresa-
dos por hemorragia digestiva alta durante los años 2004-
2009 para valorar la probable relación causal con ingesta
de dosis bajas de antiinflamatorios no esteroideos.

Pacientes y métodos. Durante el periodo de tiempo re-
ferido ingresaron en nuestro Servicio un total de 78 pacien-
tes con sospecha de hemorragia digestiva alta. Tras revisar
las historias clínicas de esta muestra fueron excluidos aque-
llos en los que se diagnosticó sangrado de origen ORL o
Mallory-Weiss, aquellos que presentaban factores de riesgo
para gastropatía secundaria a AINEs (ulcus previo, coagu-
lopatía, tratamientos crónicos, Helicobacter pylori positi-
vo) y aquellos que no referían haber ingerido ibuprofeno en
los días previos al ingreso.

Resultados. El grupo de pacientes seleccionados estaba
compuesto por 3 niños y 6 niñas, sin patologías de base ni
tratamientos crónicos, con edades comprendidas entre los
21 meses y 5 años-10 meses. El motivo de consulta en ur-
gencias de todos ellos fue la aparición de vómitos hemáti-
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cos (hematemesis o restos en posos de café) en el contexto
de proceso catarral febril, por el que habían recibido dos
o tres dosis habituales de ibuprofeno (sin ingesta conco-
mitante de antibióticos u otra medicación como corticoi-
des). Ninguno de estos pacientes tenía anemia ni altera-
ciones de la coagulación en las analíticas del ingreso. A to-
dos se les realizó gastroscopia, observándose lesiones gás-
tricas compatibles con gastropatía por AINEs. En ningu-
no de ellos consta realización de biopsia gástrica. Todos fue-
ron tratados con inhibidor de bomba de protones. En con-
trol tras el alta en consulta externa ninguno había tenido
episodios de sangrado ni otros síntomas.

Niño 4 a y 5 m Erosiones gástricas con signos de hemostasia
Niño 25 m Erosiones gástricas superficiales
Niña 4 a y 6 m Erosiones superficiales puntiformes
Niña 3 a y 6 m Erosiones superficiales en fundus
Niña 21 m Lesiones petequiales en cuerpo y fundus
Niña 4 a y 8 m Erosiones longitudinales en fornix
Niña 5 a y 10 m Erosiones múltiples con signos de sangrado
Niña 4 a y 7 m Úlceras superficiales y puntiformes
Niño 4 a y 3 m Erosiones gástricas con signos de hemostasia

Conclusiones. El ibuprofeno es un anti-inflamatorio no
esteoroideo muy utilizado en Pediatría para el tratamiento
del dolor y la fiebre, sin embargo deberíamos tener en cuen-
ta que de su propio mecanismo de acción también se deri-
va su potencial gastrolesividad. En la literatura y en nues-
tra revisión, se ha observado relación causal entre la in-
gesta de dosis bajas de ibuprofeno y gastropatía hemorrá-
gica en niños sin factores de riesgo para sangrado digestivo
secundario a AINEs.

ESTUDIO MULTICÉNTRICO RETROSPECTIVO SOBRE
ENCOPRESIS RETENTIVA, COMO MOTIVO DE DERI-
VACIÓN A CONSULTA DE GASTROENTEROLOGÍA
PEDIÁTRICA. Donado Palencia P1, Sánchez Miranda MP1,
Galicia Poblet G2, Balmaseda Serrano E3, Torrecilla Cañas
J4, Cuadrado Martín S5, Cepillo Boluda J3, Hoyos Vazquez
P3. 1Servicio de Pediatría. Unidad de Gastroenterología Pe-
diátrica. Hospital General de Ciudad Real. 2Hospital Ge-
neral Universitario de Guadalajara. 3Complejo Hospitala-
rio Universitario de Albacete. 4Hospital General Virgen de
la Luz. Cuenca. 5Hospital Nuestra Señora del Prado. Ta-
lavera de la Reina.

Objetivos. Describir las características clínicas, situación
previa y evolución de los pacientes remitidos por primera
vez a la consulta de Gastroenterología Pediátrica con el diag-
nóstico de encopresis retentiva.

Material y métodos. Estudio restrospectivo, mediante
análisis de historias clínicas, de los pacientes remitidos a las

consultas de Gastroenterología Pediátrica de 5 hospitales
de una misma comunidad, en el periodo comprendido en-
tre julio de 2008 y julio de 2010

Resultados. Se analizaron 41 pacientes, 28 varones y 13
mujeres, con edades comprendidas entre los 3,5 y los 13
años, predominando el grupo de 9-12 años con un 44% del
total. Valorando el tiempo de evolución, el 54% presenta-
ba más de 1 año de episodios de encopresis.

Del total, un 15% desconocían estreñimiento previo, y el
78% referían historia de estreñimiento de más de un año.
Se analizó el tratamiento previo recibido resultando que no
había recibido ninguno el 49% de los pacientes. De los tra-
tados previamente a la consulta, en el 47% se había utiliza-
do la via rectal, en forma de enemas o supositorios de glice-
rina, y en el resto la vía oral siendo la lactulosa el tratamien-
to más utilizado. En el 52% la dosis era inadecuada, y el 75%
habían recibido el tratamiento de forma intermitente.

Se investigaron antecedentes familiares de estreñimien-
to, presentándolos el 17 pacientes. En el 22% (9 pacientes)
no constaba este dato en la historia clínica. Analizando el
consumo de fibra, el 70% referían una ingesta deficiente.

Con respecto a la realización de pruebas complemen-
tarias previas, en el 51% no se había realizado ninguna. Tras
valoración en consulta especializada, se indicó desimpacta-
ción que se realizó por vía oral exclusiva con macrogol en
el 65%, con macrogol y lubricantes en el 2%, macrogol y
senósidos en el 2% y macrogol y enemas de fosfatos en el
27%. Todas ellas a excepción de un paciente se realizaron
en el domicilio familiar. De forma general, el 78% cumple
el tratamiento siendo efectivo en el 85% de ellos. Tras la de-
simpactación efectiva e inicio de tratamiento de manteni-
miento recurren el 54% de los niños. De ellos tras reinstau-
ración del tratamiento, ceden los episodios en menos de 3
meses en el 32%, pero en un 45% no han cedido nunca. El
tratamiento de mantenimiento se realizo con macrogol en
el 95% de los pacientes. Un 30% han sido derivados a Sa-
lud Mental para tratamiento coadyuvante

Conclusiones
– La encopresis sigue siendo un problema mal conocido y

tratado en las consultas de atención primaria.
– La desimpactacion con macrogol exclusivo o asociado

a enemas y su uso como tratamiento de mantenimien-
to es el más utilizado, con alta eficacia.

– La recurrencia es frecuente debido en muchos casos, a la
falta de cumplimiento de tratamiento de mantenimiento.

HIPERPLASIA NODULAR LINFOIDE: ENTIDAD IN-
FRADIAGNOSTICADA COMO CAUSA DE DOLOR AB-
DOMINAL CRÓNICO. Donat Aliaga E1, Artes Martínez
MJ2, Ramos Soler D2, Ribes-Koninckx C1, Pereda Pérez A1.
1Unidad de Gastroenterología Pediátrica; 2Servicio de Ana-
tomía Patológica. Hospital La Fe. Valencia.
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Introducción. La hiperplasia nodular linfoide (HNL) es
un hallazgo frecuente en las ileoscopias. Considerado de du-
doso valor patológico en la edad pediátrica y atribuida a un
fenómeno de maduración inmunológico, se define como
la hiperplasia de los nódulos linfoides intra y submucosos.
En estudios recientes se ha relacionado con una respuesta
inmune a diversos estímulos antigénicos como infecciones
parasitarias, alergia alimentaria e inmunodeficiencias.

Material y métodos. Presentamos el caso clínico de 6 pa-
cientes varones con rangos de edad entre los 5 y los 14 años,
que consultaban por clínica de dolor abdominal intenso, in-
capacitante y despeños diarreicos, algunos con rectorragia.
Los estudios analíticos (hemograma, bioquímica, reactan-
tes de fase aguda, procalcitonina fecal, etc.) permanecieron
prácticamente dentro de los rangos de referencia en todos
los sujetos. En 3 de ellos las técnicas de imagen (ECO/RNM
abdominal) sugerían engrosamiento a nivel de ileon. La co-
loscopia y el estudio con videocápsula practicados en todos
los pacientes, sugerían imágenes pseudopolipoideas o no-
dulares en 3 y 4 pacientes respectivamente. El diagnóstico
anatomopatológico en todos los casos fue de HNL. Como
posible etiología se investigó: la presencia de parásitos, que
fue negativa, 4 pacientes presentaban alergia pluri-alimen-
taria IgE mediada y un niño estaba siendo controlado por
neutropenia cíclica hereditaria. En aquellos en los que se en-
sayó tratamiento corticoideo no hubo respuesta clínica de
mejoría. La retirada de los alimentos alergénicos mejoró dis-
cretamente el cuadro en aquellos pacientes sensibilizados.

Comentarios
1. La HNL, en nuestra opinión, está infradiagnosticada, y

debe ser considerada como una entidad a estudiar en
aquellos casos de dolor abdominal crónico de carácter
cólico e incapacitante.

2. La etiología predominante es de base alérgica IgE me-
diada, si bien la respuesta a la dieta de exclusión es po-
bre.

3. El tratamiento corticoideo no ha resultado eficaz en nues-
tros pacientes.

4. Consideramos que serán precisos más estudios en esta
línea para poder conseguir mejorar la calidad de vida de
estos pacientes.

INVAGINACIONES ILEOCECALES Y OCLUSIONES IN-
TESTINALES RECURRENTES COMO FORMA DE PRE-
SENTACIÓN DE ALERGIAS ALIMENTARIAS MÚLTI-
PLES. Irastorza Terradillos I, Oliver Goicolea P, Arana Agui-
rre N, Bilbao Aburto A, García Martínez JM, Vitoria Cor-
menzana JC. Hospital de Cruces. Universidad del País Vas-
co. Barakaldo.

Introducción. Las alergias alimentarias están implicadas
en la génesis de diversas patologías digestivas como la proc-

tocolitis, la enterocolitis, el estreñimiento o el reflujo gas-
troesofágico. La prevalencia de las alergias alimentarias no-
IgE mediadas ha aumentado en los últimos años, adop-
tando ocasionalmente formas de presentación atípicas co-
mo la invaginación intestinal.

Métodos. Se describe la evolución de 4 pacientes cuyos
episodios recurrentes de invaginación ileocecal y otros sín-
tomas gastrointestinales (GI) desaparecieron tras instaurar
dietas de exclusión de múltiples alimentos.

Resultados. En 3 de los 4 niños los síntomas debuta-
ron al introducir la lactancia artificial entre el mes y los
3 meses de vida y en el 4º niño a los 23 meses tras un epi-
sodio de gastroenteritis aguda. Los niños sufrieron entre
3 y 7 episodios de invaginación intestinal, diagnosticados
por ecografía y que se resolvieron con enemas o espontá-
neamente, y episodios recurrentes de distensión abdomi-
nal y vómitos; 3 niños sufrían diarreas recurrentes y 1 úl-
ceras orales. La asociación temporal entre la ingesta de
alimentos y los episodios de invaginación se descubrió en-
tre 1 y 7 meses después del inicio de los síntomas. Las eco-
grafías abdominales realizadas durante las invaginacio-
nes mostraban múltiples adenopatías mesentéricas. La IgE
total y específica frente a múltiples alérgenos alimenta-
rios fueron negativas en todos los niños. Las pruebas cu-
táneas frente a múltiples alérgenos alimentarios fueron
negativas excepto en 1 niño (soja y merluza positivas).
Tres niños tenían pruebas de epicutáneas positivas frente
a múltiples alérgenos alimentarios. Los síntomas cedie-
ron radicalmente cuando se administró a los niños una
dieta elemental exclusiva. Las invaginaciones y los sínto-
mas GI reaparecieron cada vez que se realizaron pruebas
de provocación con alimentos y cedieron al retirar dichos
alimentos. La anatomía patológica (AP) de las biopsias
intestinales realizadas inmediatamente después de las
invaginaciones post-provocación mostraban intensa hi-
perplasia nodular linfoide en duodeno y colon de 3 de los
niños y eran normales en el 4º niño; la AP de las biopsias
realizadas tras 2 meses de tratamiento con fórmula ele-
mental exclusiva era normal en los 4 niños. Transcurri-
dos entre 1 y 4,5 años desde el diagnóstico todos los ni-
ños permanecen asintomáticos y crecen con normalidad
(peso: p25-90; altura: p65-95) y reciben una dieta con
fórmula elemental y entre ninguno y un máximo de 10
alimentos diferentes.

Conclusión. Episodios recurrentes de invaginación y dis-
tensión abdominal simulando una pseudoobstrucción intes-
tinal crónica pueden ser debidos a alergias alimentarias. Las
adenopatías mesentéricas, la hiperplasia intestinal linfoide,
los parches cutáneos positivos, la asociación temporal en-
tre las provocaciones con alimentos y la completa resolu-
ción de los síntomas y linfadenopatías con las dietas de
exclusión apoyan la idea de una etiología alérgica no me-
diada por IgE.
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EFICACIA Y SEGURIDAD DEL POLIETILENGLICOL
3350 CON ELECTROLITOS EN EL TRATAMIENTO
DEL ESTREÑIMIENTO FUNCIONAL EN NIÑOS. Mi-
serachs Barba M1, Infante Pina D1, Segarra Cantón O1,
Alvarez Beltran M1, Redecillas Ferreiro S1, Huguet Feixa
A1, Vilalta Casas R2, Nieto Rey JL2. 1Unidad de Gastroen-
terología, Hepatología y Nutrición Pediátrica; 2Servicio de
Nefrología Infantil. Hospital Vall d’Hebron. Barcelona.

Introducción. El polietilenglicol 3350 con electrolitos
(PEG+E) es un laxante cuya eficacia en el tratamiento del
estreñimiento funcional en pediatría ha sido validada aun-
que no así su seguridad.

Objetivos. Evaluar la seguridad y eficacia del PEG+E en
nuestra población pediátrica. Como variable principal de
seguridad se evaluaron los cambios en el balance hidroelec-
trolítico relacionables con la presencia de electrolitos en
PEG+E. Se investigaron también la potencial presencia de
malabsorción digestiva y/o digestión colónica bacteriana.
La eficacia se evaluó de forma secundaria mediante las va-
riables de frecuencia y características de las deposiciones.

Material y métodos. Se llevó a cabo un estudio prospec-
tivo en el que se incluyeron 15 pacientes afectos de estre-
ñimiento funcional (citerios de Roma III), mediana de edad
6,2 años (r 2-9). Se administró PEG+E a todos los pacien-
tes durante un período mínimo de 4 semanas a una dosis
media de 0,44 g/kg/día en forma de polvo para suspensión
oral en sobres de 6,9 g: PEG 3350 6,56 g, cloruro sódico
175,4 mg, bicarbonato sódico 89,3 mg y cloruro potásico
25,1 mg. Se determinó la osmolaridad urinaria y el sodio
en orina en estado basal y a las 4 semanas de tratamiento
(4ST). A las 4ST se recogieron y analizaron muestras de he-
ces mediante análisis de infrarrojos (FENIR) y se efectuó
test de H2 espirado tras sobrecarga de azúcar. La frecuen-
cia (nº heces/semana) y características de las deposiciones
(escala Bristol: 1-7) se recogieron mediante entrevista clíni-
ca al inicio y a las 4ST.

Resultados. No se observaron diferencias estadística-
mente significativas entre la osmolaridad (p=0,12) y sodio
(p=0,36) urinarios medidos en estado basal y a las 4ST. El
análisis de heces a las 4ST [grasa 4,85% (r 3,6-7,09); nitró-
geno 0,79% (r 0,4-1); almidón 4,39% (r 0-8,2); agua 68%
(r 59-74)] y el test del H2 espirado [mediana 7ppm (r 2-18)]
no mostraron alteraciones patológicas. La diferencia entre
nº heces/semana (2,46 ± 0,71 vs 5,29 ± 1,68) y la puntua-
ción en la escala Bristol (2,47 ± 1,24 vs 4,5 ± 0,91) al ini-
cio y a las 4ST sí fue estadísticamente significativa (p<0,001).

Conclusiones
– La administración de PEG+E resultó segura en nuestra

población pediátrica. No se objetivaron alteraciones hi-
droelectrolíticas ni datos sugestivos de malabsorción in-
testinal y/o digestión colónica bacteriana. PEG+E tam-
bién resultó efectivo.

– PEG+E puede recomendarse en el tratamiento del estre-
ñimiento funcional en niños.

EVOLUCIÓN DEL ESTREÑIMIENTO CRÓNICO IN-
FANTIL SECUNDARIO A LECHE DE VACA. Irastorza
Terradillos I, Guisande Díaz A, Oliver Goicolea P, Vitoria
Cormenzana JC. Hospital de Cruces. Universidad del País
Vasco. Barakaldo

Objetivos. El estreñimiento es una de las manifestacio-
nes clínicas de la alergia a la leche de la vaca (LV). El obje-
tivo del estudio es conocer la evolución y el tiempo de ad-
quisición de tolerancia a la LV entre los niños diagnostica-
dos de estreñimiento crónico infantil secundario a alergia a
LV.

Métodos. Se realizó un estudio abierto cruzado compa-
rando la LV y la bebida de arroz en 69 niños diagnostica-
dos de estreñimiento crónico según los criterios de Roma
III. 27 niños fueron diagnosticados de estreñimiento sensi-
ble a LV, a los que se les excluyó la LV de la dieta, y 42 fue-
ron diagnosticados de estreñimiento no-sensible a LV, a los
que se les pautó tratamiento laxante. No se encontraron di-
ferencias estadísticamente significativas entre los dos gru-
pos al analizar las siguientes variantes: edad, sexo, eosino-
filia, IgE total e IgE específicas para proteínas de LV. Se si-
guió a los pacientes durante 4 años. Cada 6 meses se les re-
alizaron provocaciones con LV a los pacientes con estreñi-
miento sensible a LV. Los niños que toleraron más de 375
ml de LV sin estreñirse se consideraron tolerantes, y parcial-
mente tolerantes aquellos que toleraron entre 125 y 375 ml.

Resultados. 22 niños con estreñimiento sensible termi-
naron el estudio: 13 niños (59%) desarrollaron tolerancia
a la LV antes de finalizar el estudio; 2 niños (9%) desarro-
llaron tolerancia parcial; 5 niños (23%) son aún intole-
rantes a la LV; y en 2 niños (9%) reapareció el estreñimien-
to mientras mantenían una dieta exenta de LV. Tiempo trans-
currido hasta el desarrollo de tolerancia a LV: 7 niños (32%)
desarrollaron tolerancia durante el primer año; 3 niños
(14%) durante el 2º año; 2 niños (9%) durante el 3er año;
y 1 niño (4%) durante el 4º año. El lapso de tiempo medio
transcurrido hasta lograr la tolerancia a la LV fue de 13,9
± 10 meses. 40 niños con estreñimiento no-sensible a LV ter-
minaron el estudio: en 29 niños (72,5%) el estreñimiento se
resolvió antes de finalizar el estudio, 11 niños (27,5%) se-
guían estreñidos o usaban laxantes. No se han encontrado
diferencias estadísticamente significativas en la evolución
del estreñimiento de los niños con estreñimiento sensible y
no-sensible a LV.

Conclusión. Al igual que en otras formas de alergia a
LV, hay una tendencia temporal a la resolución del estreñi-
miento sensible a LV. Aproximadamente 2/3 de los niños
con estreñimiento sensible a LV la toleran a los 4 años del
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diagnóstico, volviéndose la mayoría de ellos tolerantes du-
rante el primer año de dieta de exclusión. La evolución a
largo plazo del estreñimiento sensible y no-sensible a LV pa-
rece ser similar.

MANEJO DE LA INTOLERANCIA A PROTEÍNAS DE
LECHE DE VACA EN ATENCIÓN PRIMARIA: ESTU-
DIO DESCRIPTIVO Y ANÁLISIS POR REGIONES. Or-
tuño Sempere JI1, Chicano Marín FJ1, Benavente García JJ2,
Cortés Mora P2, Montero Cebrián MT3, Vives Piñera I4.
1Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Los Arcos del
Mar Menor. Santiago de la Ribera, Murcia. 2Servicio de Pe-
diatría. Hospital General Universitario Santa Lucía. Carta-
gena, Murcia. 3Servcio de Pediatría. Hospital Rafael Mén-
dez. Lorca, Murcia. 4Servicio de Pediatría. Sección de Gas-
troenterología Pediátrica. Hospital Universitario Virgen de
la Arrixaca. Murcia.

Objetivos. Conocer el manejo de los pacientes con into-
lerancia a proteína de leche de vaca (IPLV) por los pedia-
tras de atención primaria y determinar si hay diferencias re-
gionales.

Material y métodos. Realización de encuestas a los asis-
tentes al XXIV Congreso Nacional de la Sociedad Espa-
ñola de Pediatría Extrahospitalaria y Atención Primaria.

Resultados. Se realizaron 286 encuestas. Respecto al
diagnóstico, se preguntó si se realiza provocación y si se
usan pruebas complementarias. El 63% de los encuestados
no realizan provocación. Un 55% de los pediatras piden
pruebas de alergia sólo si la clínica lo sugiere, mientras que
un 35% las solicita en todos los casos. En Barcelona (p =
0,03) y Madrid (p = 0,04) es más frecuente que se realicen
pruebas de alergia siempre, mientras que en Murcia sólo se
piden si hay clínica sugestiva (p < 0,001). En cuanto a las
pruebas solicitadas, 148 encuestados piden RAST, 78 Prick,
y 59 Inmunocap. En Barcelona (p < 0,001), Castellón (p =
0,035), Murcia (p < 0,001) y Tenerife (p = 0,001) solicitan
RAST en más ocasiones que en el resto de España, mientras
en Madrid se solicita con menor frecuencia (p = 0,018). En
Barcelona y Valencia se observa una frecuencia más alta de
Prick, aunque esta relación no fue significativa, mientras en
Murcia se solicita menos (p = 0,038). Los encuestados de
Sevilla solicitan Inmunocap con mayor frecuencia (p =
0,036). La fórmula utilizada inicialmente como sustitutiva
fue hidrolizado de caseína (31%), de seroproteínas (26%),
de proteínas no lácteas (15%), mixto (13%), leche de soja
(11%), fórmula elemental (2%) y otras (2%). En Sevilla
(p = 0,006) el uso de hidrolizado de seroproteínas y mixto
es menor y el de hidrolizado de proteínas no lácteas y de le-
che sin lactosa es mayor. En Castilla La Mancha encontra-
mos mayor uso de hidrolizado de caseína y fórmula elemen-
tal y menor de hidrolizado de seroproteínas, mixto y de pro-

teínas no lácteas (p = 0,026). Con respecto a la introduc-
ción de la ternera en la dieta, un 35% de los encuestados
desaconseja la ternera en todos los casos. En Cataluña (p =
0,042), Madrid (p = 0,002) y Tenerife (p = 0,024) no de-
saconsejan la ternera, mientras que en Murcia sí (p < 0.001).
La leche de cabra es considerada una opción como susti-
tuto de la leche de vaca por el 21% de los encuestados. En
Murcia se observa un mayor uso de leche de cabra (p =
0,001), frente a Tenerife donde se recomienda con menor
frecuencia (p = 0,026). No encontramos diferencias al ana-
lizar la edad de introducción de la misma, si bien llama la
atención que un 58% la usan en menores de 2 años.

Conclusiones. Aunque con diferencias regionales par-
ticularmente llamativas, en atención primaria la IPLV se
diagnostica en base a la mejoría clínica tras la exclusión, no
se suelen realizar pruebas de alergia, las fórmulas más usa-
das son el hidrolizado de caseína y el de seroproteínas, no
se desaconseja la ternera y no se considera la lecha de cabra
como alternativa.

CICLOSPORINA EN COLITIS ULCEROSA GRAVE CÓR-
TICO-RESISTENTE EN NIÑOS. EXPERIENCIA EN
NUESTRO CENTRO. Navalón Rubio M1, Martín de Car-
pi J2, Vila Miravet V2, García Romero R2, Varea Calderón
V2. 1Sección de Gastroenterología Pediátrica. Hospital Ge-
neral Universitario de Alicante. 2Sección de Gastroentero-
logía, Hepatología y Nutrición Pediátrica. Hospital Sant Jo-
an de Déu. Barcelona.

Introducción. Entre un 29 y un 47% de la colitis ulce-
rosa (CU) pediátrica no responde al tratamiento esteroideo.
La ciclosporina A (CyA), fármaco inhibidor de la calcineu-
rina, parece eficaz en la inducción de la remisión a corto
plazo, si bien es frecuente la recaída tras su suspensión. Se
ha descrito su eficacia para evitar la colectomía urgente, me-
jorar el estado nutriciónal y disminuir la dosis de esteroi-
des, aunque la evidencia en niños es limitada.

Objetivos. Valorar la eficacia y seguridad de CyA en nues-
tra población pediátrica con CU grave cortico-resistente.

Material y métodos. Análisis retrospectivo de los casos
de CU grave tratados con CyA entre 2001 y 2010 en un hos-
pital de referencia. Se evaluaron las respuestas clínica (índi-
ce de actividad PUCAI a 2 y 8 semanas, al cese del trata-
miento, a los 6 meses y al año), antropométrica (IMC al ini-
cio y al cese) y analítica (VSG, PCR, hemoglobina, pla-
quetas y albúmina al inicio y cese), requerimiento de colec-
tomía, suspensión de esteroides, efectos adversos y duración
del tratamiento.

Resultados. 10 pacientes (5 niños) con brote grave cor-
tico-resistente (edad media 13 años, rango 1-15) fueron tra-
tados con CyA intravenosa y posteriormente oral a dosis
necesarias para obtener niveles terapéuticos (150-450 ng/ml).
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La extensión fue: pancolitis (7), colitis izquierda (2) y proc-
to-sigmoiditis (1). La duración media de la enfermedad an-
tes del tratamiento fue de 10,3 meses (0,8-30). Ocho pa-
cientes no habían recibido tratamiento previo con azatio-
prina, iniciándose conjunta o posteriormente a la CyA. La
duración media del tratamiento fue de 63 días ± 39 (7-133).
La tasa de respuesta a las 2 semanas fue 80% (8 pacientes),
disminuyendo a 50% (5) a las 8 semanas y al cese de la mis-
ma. De estos 5 respondedores, 4 mantienen actualmente re-
misión (duración media del seguimiento 32,2 meses, ran-
go 12-70) y 1 recayó a los 5 meses tras la suspensión, rea-
lizándose colectomía. De los 5 no respondedores 4 requi-
rieron colectomía y en 1 se evitó tras tratamiento de resca-
te con granulocitoaféresis e infliximab. El tiempo medio des-
de el inicio de CyA hasta la cirugía en los 5 casos tributa-
rios de colectomía fue de 99 días. En los pacientes respon-
dedores a CyA se observó asimismo mejoría analítica (dis-
minución de parámetros inflamatorios y aumento de hemo-
globina y albúmina) y del IMC comparado con los no res-
pondedores. En todos los respondedores se pudo suspender
el tratamiento esteroideo tras un periodo medio de 93 dí-
as (rango 24-252). Efectos adversos leves (hirsutismo, tem-
blor e hipomagnesemia) aparecieron en 4/10, todos ellos au-
tolimitados. El seguimiento fue 35,5 meses.

Conclusiones. El tratamiento con CyA mostró respues-
ta inicial en 80% de los casos, si bien se observó el fracaso
del tratamiento a largo plazo hasta en un 50% de los ini-
cialmente respondedores. La mitad de nuestros pacientes
han requerido colectomía en su evolución posterior. La res-
puesta clínica a la CyA se acompañó de mejoría de los pa-
rámetros analíticos y antropométricos, pudiéndose retirar
en todos los casos el tratamiento esteroideo. La CyA puede
ser una alternativa eficaz a la cirugía en caso de CU re-
fractaria a corticoides, con razonables tasas de seguridad.

DESARROLLO DE ENFERMEDAD DE CROHN DU-
RANTE TERAPIA CON ETANERCEPT EN NIÑOS CON
ENFERMEDAD REUMATOLÓGICA. Lancho Monreal E,
Fernández de Valderrama Rodríguez A, Torrecilla J, Cle-
mente D, Muñoz Codoceo RA, Robledillo JC, Martínez Gó-
mez MJ. Hospital Universitario Niño Jesús. Madrid.

Introducción y objetivo. El factor de necrosis tumoral
(TNF) es una proteina transmembrana secretada por los lin-
focitos T, el cual tiene un papel importante en el desarro-
llo de la actividad inflamatoria. Basado en este hecho, Eta-
nercept, un inhibidor competitivo de la unión del TNF a sus
receptores de superficie celular, ha demostrado ser efecti-
vo en el tratamiento de enfermedades autoinmunes como la
artritis idiopática juvenil (AIJ), artritis reumatoide, artritis
psoriásica, enfermedad de Bechet y otras enfermedades reu-
matológicas. En los últimos años, varios casos de enfer-

medad inflamatoria intestinal (EII) han sido descritos du-
rante tratamiento con Etanercept. El objetivo de este estu-
dio es analizar la asociación entre la terapia con Etanercept
y el desarrollo de enfermedad de Crohn.

Pacientes y Métodos. Se ha realizado un estudio restros-
pectivo de los últimos 25 años de los pacientes con enfer-
medad reumatológica menores de 18 años que han recibi-
do tratamiento con Etanercept.

Resultados. Un total de 34 pacientes fueron incluidos.
30 pacientes fueron diagnosticados de AIJ (88.2%). En el
periodo estudiado 3 pacientes (8,8%) desarrollaron enfer-
medad de Crohn (2 tenían AIJ y el tercero enfermedad de
Bechet). La edad media al diagnóstico de la enfermedad
reumatológica fue de 5,00 ± 3 años en el grupo que desa-
rrolló enfermedad de Crohn y de 4,00 ± 3 años en el gru-
po control (p= 0,86). El factor reumatoide fue negativo en
todos los pacientes, y el anticuerpo antinuclear fue positi-
vo en el 33% del grupo enfermedad de Crohn y en el 32%
en el grupo control (p= 0,87). Se asoció uveitis en un 0%
y 19% respectivamente (p= 0,038). El tiempo medio de tra-
tamiento con Etanercept fue de 12,50 ± 11,25 meses en el
grupo de enfermedad de Crohn y de 37,45 ± 25,19 meses
en el grupo control (p= 0,28). Es importante destacar que
2 de los 3 pacientes del grupo de enfermedad de Crohn de-
sarrollaron la enfermedad mientras estaban recibiendo Eta-
nercept.

Conclusiones. El desarrollo de enfermedad de Crohn du-
rante el tratamiento con Etanercept ha ocurrido en un al-
to porcentaje de nuestra población estudiada. La única di-
ferencia significativa hallada entre estos pacientes y los per-
tenecientes al grupo control para presentar una predisposi-
ción a desarrollar EII ha sido la presencia de uveitis en el
grupo control y su ausencia en el grupo de enfermedad de
Crohn. El porcentaje observado no puede ser definido co-
mo un hecho infrecuente y creemos que debería ser consi-
derado cuando se inicie tratamiento con este agente anti-
TNF.

ESTUDIO DEL VACIAMIENTO GÁSTRICO Y CON-
TRACTILIDAD DE LA VESÍCULA BILIAR EN PACIEN-
TES DIABÉTICOS PEDIÁTRICOS. Rivero MC, Gracia
MA, Argüelles F. Hospital Universtario Virgen Macarena.
Sevilla.

Objetivos. Valorar la utilidad de la técnica en la evalua-
ción de la motilidad gástrica y de la vesícula e identificar la
presencia y tipos de trastornos en la diabetes infantil.

Material y métodos. Grupo control: 41 niños entre 3-
14 años sin efectos de ninguna medicación ni patología gas-
trointestinal ni de ningún órgano que pueda influir. Grupo
de estudio: 61 pacientes entre 3 y 17 años con diabetes me-
llitus tipo I sin medicación distinta a la insulina ni patolo-
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gía gastrointestinal o de otro órgano. Se realiza ecografía
abdominal basal en ayunas y 6 veces más cada 30 minutos
tras desayuno estándar. Se realizan mediciones de antro
gástrico (diámetro longitudinal y anteroposterior) y vesí-
cula (diámetros anteroposterior, longitudinal y transverso).
Análisis estadístico a través de Chi cuadrado y T de Stu-
dent.

Resultados. Muestra de 106 niños (41 grupo control y
65 grupo estudiado). Media de edad 9,29 años (rango: 3-
14) y 10,17 (rango: 3-17) respectivamente. 61 son varo-
nes (57,55%) y 45 mujeres (42,45%) con una distribución
similar por grupos. El tamaño del antro gástrico en ayu-
nas basal es de 175,83 cm2 (rango: 92,8-294,16) para el con-
trol y 191,08 cm2 (rango 92,36-388,41) para el grupo en
estudio (No estadísticamente significativo p=0,23). Máxi-
ma área alcanzada por el antro gástrico: 4,34 veces (rango
2,3-6,38) del valor basal en el grupo control y 3,14 veces
(rango 1,06-9,07) en el grupo en estudio, siendo estadísti-
camente significativas en las medidas a los 60, 90 y 120 min
(p<0,001; p<0,000; p<0,012 respectivamente). 50% del va-
ciamiento: 111 min (rango 60-180) en el control y 105,74
min (rango 60-180) en el grupo en estudio (no significativo
p=0,54). Final del vaciamiento: 150-180 min con una me-
dia de 161,14 min para el control y 151,73 de media para
el grupo estudiado no alcanzándose significación estadísti-
ca. El patrón de vaciamiento patológico es mayor en el gru-
po de diabéticos p<0,002 encontrándose una morfología de
la curva aplanada con frecuencia. En cuanto a la vesícula,
la contractilidad es menor en diabéticos p<0,008 sin dife-
rencias en cuanto al volumen, encontrándose también ma-
yor incidencia de curvas patológicas p<0,025. El tiempo de
evolución de la diabetes no influencia la hipomotilidad ve-
sicular o gástrica.

Conclusiones. La ecografía es un método útil e inocuo
en la valoración de la motilidad gástrica y de la vesícula bi-
liar y por tanto en la identificación de sus trastornos. En ni-
ños diabéticos, las curvas de vaciamiento gástrico y de con-
tracción de la vesícula biliar son más aplanadas, reflejando
una hipomotilidad que es estadísticamente significativa res-
pecto al grupo control, situación que hay que considerar a
la hora de estudiar, valorar y seguir a estos pacientes en el
contexto de su enfermedad.

APORTACIÓN DE LA ENTERO-RESONANCIA A LA
CONSULTA DE GASTROENTEROLOGÍA PEDIÁTRI-
CA. EXPERIENCIA INICIAL. García Puig R1, Paraira Be-
ser M2, Carreras Lavila M1, Esteve Comas M3, De Marcos
Izquierdo JA2, Margarit Mallol J4. 1Unidad de Gastroen-
terología, Hepatología y Nutrición Pediátrica. 2Servicio de
Diagnóstico por la Imagen. 3Servicio de Aparato Digestivo.
4Servicio de Cirugía Pediátrica. Hospital Universitari Mú-
tuaTerrassa, Terrassa.

Introducción. Actualmente las principales técnicas de
diagnóstico por la imagen utilizadas en el paciente pe-
diátrico con clínica gastrointestinal son los estudios con
contraste baritado y la ecografía. Sin embargo, reciente-
mente, y como consecuencia de mejoras técnicas en los
aparatos de resonancia magnética, consiguiendo una ma-
yor resolución y menor tiempo de adquisición de las imá-
genes, se ha introducido la entero-resonancia (ERM) en el
estudio de pacientes con patología digestiva, demostran-
do una gran utilidad principalmente en el diagnóstico y se-
guimiento de pacientes con enfermedad inflamatoria in-
testinal (EII).

Objetivos. Valorar la repercusión en nuestra práctica clí-
nica de la decisión que se tomó en nuestro centro de am-
pliar las indicaciones de la ERM, utilizándola en aquellos
casos con sospecha de patología del tubo digestivo, a los
que en condiciones habituales se les hubiera estudiado con
un tránsito baritado.

Material y métodos. Hemos revisado retrospectivamen-
te la historia clínica de los pacientes a los que les hemos re-
alizado una ERM en el ultimo año (31/1/10- 31/1/11), con
una edad <19 años. Hemos analizado si los resultados de la
ERM han cambiado nuestra actitud.

Resultados. Durante el período analizado se realizaron
7 ERM en pacientes pediátricos, de edad media 8,3 años
(rango 40 días-16 años), y predominio de sexo femenino
(4). Solamente precisó sedación un paciente (edad 40 días),
sin incidencias. Las indicaciones fueron: estudio inicial al
diagnóstico en enfermedad de Crohn (1), valoración de ac-
tividad en pacientes afectos de EII (3), estudio en paciente
con estenosis esofágica inflamatoria idiopática (1) y en pa-
ciente afecto de pseudoobstrucción intestinal (1), y valora-
ción de complicaciones quirúrgicas en un lactante interve-
nido de gastrosquisis y malrotación intestinal. Los resulta-
dos fueron patológicos en 5. En el análisis del impacto de
los resultados cambiaron nuestra actitud de forma activa en
los 5 casos patológicos (indicación cirugía: 2, cambio de tra-
tamiento médico: 3) y en los 2 restantes normales de forma
pasiva, ya que se decidió actitud expectante sin realiza-
ción de más exámenes complementarios y la evolución fue
satisfactoria.

Conclusiones. En nuestros pacientes la ERM ha demos-
trado ser una herramienta diagnóstica muy útil, no solo pro-
vocando un cambio en la actitud terapéutica cuando los ha-
llazgos han sido patológicos, sino también reforzando la de-
cisión de actitud expectante en aquellos casos en los que los
que no mostró alteraciones.

Discusión. Nuestra experiencia inicial utilizando la ERM
en todos los casos de patología intestinal y no solo en los
casos de EII que habitualmente hubieran sido estudiados
mediante un tránsito baritado ha resultado muy satisfacto-
ria, por lo que creemos aconsejable ampliar las indicacio-
nes de la ERM.
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COMUNICACIONES BREVES: NUTRICIÓN 
Y GASTROENTEROLOGÍA 3

Viernes 6 de mayo, 17.45-18.45 h

VALORACIÓN DEL GROSOR DEL COMPLEJO ÍNTI-
MA-MEDIA DE LA CARÓTIDA EN PACIENTES CON
OBESIDAD CON Y SIN HÍGADO GRASO NO AL-
COHÓLICO. Bozicnik S1, Osiniri I2, Aguiar Santana I1,
Ruiz Derlinchan B1, Nimo A1, Aguilera García C3, Gil Her-
nández A3, Peña Quintana L1. 1Unidad de Gastroenterolo-
gía, Hepatología y Nutrición Pediátrica. Complejo Hospi-
talario Insular Materno-Infantil. Las Palmas. 2Fundació
Salut Empordà. Hospital de Figueres. 3Universidad de Gra-
nada.

Objetivos. Evaluación del grosor del complejo íntima-
media de la carótida (GIM) en pacientes obesos con y sin
hígado graso no alcohólico (NAFLD) como marcador pre-
coz de aterosclerosis.

Pacientes y métodos. El estudio comprende una mues-
tra de 42 niños: Grupo 1 (26 niños obesos –IMCz-score>2–
sin NAFLD, 13 varones y 13 mujeres, edad 7-14 años, me-
dia 10,9 ± 3, estadío de Tanner 1-4), Grupo 2 (10 niños obe-
sos –IMCz-score>2– con NAFLD leve, 6 varones y 4 muje-
res, edad 7-14 años, media 10,8 ± 2,7, estadío de Tanner 1-
4) y Grupo 3 (6 niños obesos –IMCz-score>2– con NAFLD
moderado-severo, 3 varones y 3 mujeres, edad 7-14 años,
media 12 ± 1.9, estadío de Tanner 1-4). Se realizó una anam-
nesis detallada, cuestionario de hábitos de vida, encuesta
dietética, ejercicio, nivel socioeconómico, exploración an-
tropométrica y clínica. Se les practicó ecografía abdominal,
ecocardiograma y ecografía carotídea izquierda a 1cm del
bulbo por método de alta resolución. Se realizó, asimis-
mo, estudio de función hepatocelular, parámetros hemato-
lógicos, bioquímicos y hormonales y se descartaron endo-
crinopatías y otras causas de hepatopatía crónica.

Resultados. Los valores medios de GIM en cada grupo
fueron de 0.458 (Grupo 1), 0.485 (Grupo 2) y 0.453 (Gru-
po 3) no encontrándose diferencias significativas entre pa-
cientes obesos sin/con NAFLD, ni entre distintos grados de
la misma.

Conclusiones. En este estudio preliminar el GIM no va-
ría en los pacientes obesos sin/con NAFLD. No obstante,
estos datos pueden variar con una muestra más amplia que
realizamos en la actualidad.

INSULINEMIA BASAL Y TRAS SOBRECARGA DE GLU-
COSA EN UNA POBLACIÓN DE NIÑOS Y ADOLES-
CENTES OBESOS. Lama More RA1, Moráis López A1, Co-
doceo Alquinta RE2, Gracia Bouthelier R3. 1Unidad de Nu-
trición Infantil y Enfermedades Metabólicas. Hospital Uni-

versitario Infantil La Paz. Madrid. 2Departamento de Bio-
química. Hospital Universitario La Paz. Madrid. 3Servicio
de Endocrinología Pediátrica. Hospital Universitario Infan-
til La Paz. Madrid

Objetivos. Determinar los niveles de insulina basal y tras
sobrecarga oral de glucosa en una población de niños y ado-
lescentes obesos. Estudiar la posible relación entre los nive-
les de insulina y el peso corporal, la masa corporal grasa y
el desarrollo puberal.

Material y métodos. Se determinaron mediante radioin-
munoensayo los niveles de insulina en ayunas (I1) y 30 y 60
minutos después de una sobrecarga de glucosa (I2 e I3, res-
pectivamente), en niños y adolescentes obesos y en un gru-
po de controles sanos. Se realizó análisis de composición
corporal mediante antropometría y bioimpedancia. El co-
ciente cintura-cadera se utilizó como indicador de la distri-
bución de la grasa. La identificación del desarrollo puberal
se realizó mediante edad ósea.

Resultados. Fueron estudiados 62 niños y adolescentes
obesos y 20 controles sanos. La población con obesidad
se clasificó en pre-puberal (grupo A) y post-puberal (grupo
B). En el grupo A se incluyeron 17 niñas (A1, edad media
7,2 ± 1,77 años) y 18 niños (A2, edad media 8,98 ± 2,40
años). En el grupo B se incluyeron 12 niñas (B1, edad me-
dia 13,60 ± 2,40 años) y 15 niños (B2, edad media 12,38 ±
1,25 años). Los controles se clasificaron en pre-puberales
(grupo Cpre, n=10) y post-puberales (grupo Cpost, n=10). No
se encontraron diferencias en el grado de obesidad entre los
grupos A1, A2, B1 y B2. Hubo diferencias en la distribu-
ción de la grasa por sexos, siendo estas diferencias más
llamativas entre los grupos post-puberales. Los niños obe-
sos presentaron valores de I1 e I2 significativamente supe-
riores a los controles (p<0,05), con diferencias dependien-
tes del desarrollo puberal (tabla).

I1 (pmol/L) I2 (pmol/L)

A1 18 ± 10 108 ± 55
A2 28 ± 8 105 ± 45
B1 20 ± 11 192 ± 45
B2 25 ± 17 141 ± 27
Cpre 12 ± 7 71 ± 29
Cpost 11 ± 2,6 80 ± 44

En el grupo con obesidad, los niveles de insulina basal
mostraron correlación con la edad (p<0,03), el z-score de
peso (p<0,03), la masa corporal grasa (p<0,02) y el períme-
tro de cintura (p<0,01).

Conclusiones
1. Los niveles de insulina fueron superiores en el grupo de

obesos, y el desarrollo puberal guardó relación con una
respuesta más patológica a la sobrecarga de glucosa.
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2. El grado y distribución de la adiposidad también influ-
yó en la insulinemia.

¿SE VALORAN CORRECTAMENTE LAS ENFERMEDA-
DES METABÓLICAS AL DEBUT EN EL SERVICIO DE
URGENCIAS? Pérez Villena A1, Martínez Zazo A2, López-
Marín L3, Jiménez Ortega AI4, Alonso Martín B4, Pérez Ro-
dríguez T4, Gutiérrez-Solana LG3, Pedrón Giner C2. 1Sec-
ción de Neurología; 2Unidad de Enfermedades Metabólicas
y Sección de Gastroenterología y Nutrición; 3Unidad de En-
fermedades Metabólicas y Sección de Neurología; 4Sec-
ción de Gastroenterología y Nutrición. Hospital Universi-
tario Infantil Niño Jesús. Madrid.

Objetivo. El objetivo del trabajo es analizar la actuación
realizada en el Servicio de Urgencias en niños con errores
innatos del metabolismo (EIM) que debutaron de forma
aguda.

Material y métodos. Revisión retrospectiva de historias
clínicas de pacientes diagnosticados entre 1995-2010. Se
han recogido edad al debut, sexo, antecedentes, desarrollo
psicomotor (DPM), datos registrados en la anamnesis al de-
but (alteración de conciencia, del estado general, vómitos,
ayuno, fiebre) y pruebas complementarias realizadas

Resultados. Se han incluido en el estudio 20 pacientes
(12 varones). La mediana de edad al diagnóstico son 30 dí-
as (1 día-6 años y 3 meses). Los pacientes se diagnosticaron
de: 5 alteraciones del metabolismo de los hidratos de car-
bono, 6 acidemias orgánicas, 5 alteraciones del ciclo de la
urea, 2 citopatías mitocondriales y 2 aminoacidopatías. Pre-
sentaban antecedentes familiares relevantes 5 pacientes. En
11 casos se referían síntomas previos (DPM alterado, estan-
camiento pondero-estatural, hipertransaminasemia, vómi-
tos y fiebre con neutropenia). 10 pacientes habían consul-
tado en servicios de urgencias por el mismo motivo pre-
viamente (2 niños en más de 5 ocasiones, 8 de 1 a 4 ve-
ces). 7 pacientes consultan por alteración del nivel de con-
ciencia (grupo 1), 5 por síntomas digestivos (grupo 2), 3 por
dificultad respiratoria (grupo 3) y 5 por ictericia u otros
(grupo 4). En la anamnesis se pregunta con más frecuen-
cia por: grupo 1 sobre episodios previos (57%); grupo 2 por
vómitos (100%) y relación con ayuno (40%); grupo 3 por
episodios previos (33%) y vómitos (33%); dos pacientes
presentaron fiebre; sólo en un paciente se interroga sobre
relación con ingesta de alimentos. Se solicitó amonio (gru-
po 1: 6/7; grupo 2: 1/5; grupo 3: 1/3; grupo 4: 2/5), gluce-
mia (grupo 1 y 2: todos; grupo 3: 2/3; grupo 4: 4/5), ceto-
nemia (grupo 1: 4/7; grupo 2: 2/5; grupo 3: 2/3; grupo 4:
1/5), láctico (grupo 1: 4/7; grupo 2: 1/5; grupo 3: 2/3; gru-
po 4: 3/2), CPK (grupo 1: 1/7; grupo 2, 3 y 4: 0) gasome-
tría (grupo 1: 5/7; grupo 2: 1/5; grupo 3: 3/3; grupo 4: 2/5),
sedimento orina y cetonuria (grupo 1: 3/7; grupo 2: 4/5; gru-

po 3: 1/3; grupo 4: 1/5), punción lumbar (grupo 1: 5/7; gru-
po 2 y 3: 0/5 y 0/3 grupo 4: 3/5), láctico en LCR (grupo 1:
4/5; grupo 4: 1/3) y muestra previa al inicio del tratamien-
to para confirmación diagnóstica posterior (grupo 1: 3/7;
grupo 2: 1/4; grupo 3: 1/3; grupo 4: 2/3). 8 niños precisan
ingreso en cuidados intensivos (UCI). En 13 pacientes se so-
licitan en dicho ingreso estudio de enfermedades metabó-
licas. Se realizaron las pruebas complementarias adecuadas
en 10 pacientes en el servicio de urgencias y en todos en UCI.
En 11 pacientes se inicia tratamiento específico.

Conclusiones. La actuación en el Servicio de Urgencias
relacionada con la sospecha y diagnóstico de EIM es me-
jorable, por lo que se necesita la difusión de conocimientos
y el adiestramiento del personal para aumentar el índice de
sospecha y la realización de una anamnesis y toma de mues-
tras correcta.

SÍNDROME DE INTESTINO CORTO: REVISIÓN DE
CUATRO AÑOS. Aldana Grisales AA1, Vaquero Sosa E1,
Gomis Muñoz P2, Moreno Villares JM1. 1Unidad Nutrición
Clínica; 2Servicio de Farmacia. Hospital Universitario 12 de
Octubre. Madrid.

Introducción. El síndrome de intestino corto (SIC) cons-
tituye la causa más frecuente de fracaso intestinal en el pa-
ciente pediátrico. Existen pocas series en España con da-
tos de incidencia y morbimortalidad.

Objetivo. Describir una cohorte de pacientes con SIC y
establecer los factores de riesgo de dependencia prolonga-
da de la nutrición parenteral (NP).

Pacientes y métodos. Se revisaron las historias de to-
dos los pacientes con NP de duración superior al un mes
(n=93) entre 2007 y 2010. De ellos, 21 habían sufrido una
resección intestinal amplia. Se analizan como variables in-
dependientes se tuvieron en cuenta: edad, sexo, peso, esta-
do nutriciónal, tipo de parto, hipoxia al nacimiento, diag-
nostico de base, tamaño y porcentaje de intestino delgado
resecado, presencia de válvula ileocecal preservada, colon
preservado, tiempo de inicio nutrición enteral, tipo de ca-
téter central, número de procesos infecciosos dependientes
de catéter y como variables de desenlace: duración de la NP,
alteración de la función hepática. El análisis estadístico se
realizó con el programa Stata 10; utilizando medidas de fre-
cuencia y de asociación, Test de Fisher, Chi2, T student y se
intentó construir un modelo de regresión logística para
determinar, con base en las variables dependientes más re-
levantes, el riesgo de un paciente de prolongar su dependen-
cia a la NP.

Resultados. El grupo de estudio estaba compuesto por
21 pacientes, 11 mujeres y 10 hombres, 86% neonatos (38%
a termino, 33% pretérmino 30-36 semanas y 23% pretér-
mino extremo <30 semanas). El diagnóstico más frecuente
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fue enterocolitis necrotizante (28%), seguido de gastrosqui-
sis (20%), atresia intestinal (14%), onfalocele y vólvulo
(9%). El tipo de catéter más utilizado fue epicutáneo (50%);
61% de pacientes presentaron infección asociada a catéter
siendo el germen más frecuente Staphylococcus coagulasa
negativo (60%) seguido por Klebsiella y Candida. El pro-
medio del intestino resecado fue de 20,4 cm (DS 5,1) por-
centaje 11,9% (DS 2) y promedio de intestino remanente
134 (DS 17). 20% de los pacientes conservaron válvula ile-
ocecal y 25% el colon en toda su extensión. La duración
media de la NP fue 109,5 días (DS 32) No hubo asociación
estadísticamente significativa entre la duración de la NP y
el antecedente de parto por cesárea, la presencia de hipoxia
neonatal, la conservación de la válvula ileocecal, la conser-
vación del colon, ni el diagnóstico de base. Se halló corre-
lación entre el desenlace y el tiempo de inicio de la nutri-
ción enteral (p= 0,0027), porcentaje de intestino resecado
(p=0,0021) y longitud del mismo (p= 0,004), lo que no ocu-
rre con el tamaño del intestino remanente (p= 0,5). Existe
también relación estadísticamente significativa con la edad
gestacional del paciente (p= 0,02). La alteración en las tran-
saminasas, en promedio apareció a los 47 días (DS 7,1), sin
embargo sólo un paciente fibrosis periportal. 5 pacientes
(23%) fueron enviados a su domicilio con NP. Un pacien-
te (4%)de esta serie fue remitido a un programa de trans-
plante intestinal.

Conclusiones. Las características demográficas de esta
cohorte son similares a las de la literatura, con un predomi-
nio de causas de origen neonatal. Se encontró una correla-
ción entre la duración de la NP y la longitud de intestino re-
secado, así como el momento de inicio de NE. Sólo 5 pa-
cientes se incorporaron a un programa de NP domiciliaria.

CALIDAD DE VIDA EN NIÑOS CON ALERGIA ALI-
MENTARIA. Valverde Fernández J1, Cabrera Jiménez S2,
Rivero de la Rosa MC1, García Martín M1, Argüelles Mar-
tín F1. 1Sección de Gastroenterología Pediátrica. Hospital
Universitario Vírgen Macarena. Sevilla. 2PSICO-AS. Cen-
tro Integral de Psicología. Sevilla.

Objetivos. Conocer la calidad de vida de los niños con
alergia alimentaria de nuestro centro, mediante la adapta-
ción al español de un cuestionario validado en inglés. Co-
rrelacionar los resultados con las características epidemio-
lógicas y clínicas de dichos pacientes.

Material y métodos. Se trata de un estudio descriptivo
y transversal. La muestra está formada por los niños con
alergia alimentaria que acudieron a nuestra consulta entre
septiembre´09 y septiembre´10. El cuestionario FAQLQ-PF
(Food Allergy Quality of Life Questionnaire- Parent form)
se aplicó a los padres mediante entrevista telefónica. Dicho
cuestionario fue adaptado al español por un grupo forma-

do por médicos, traductor y psicólogo. El análisis estadísti-
co se realizó mediante el programa SPSS 15.0

Resultados. De los 120 niños con alergia alimentaria,
un total de 80 completaron el estudio. El análisis de la ca-
lidad de vida se dividió en tres dimensiones con el siguien-
te resultado: impacto emocional escaso (47,8%), ansiedad
ante los alimentos moderada (32,1%) y escasas limitacio-
nes sociales (46,5%). En general, la calidad de vida de los
niños estaba afectada de manera moderada. Las caracterís-
ticas epidemiológicas y clínicas de nuestra muestra resul-
taron muy similares a las publicadas en la literatura. En el
análisis correlacional destacó que la calidad de vida empe-
ora cuanto mayor es la edad del paciente, cuando su diag-
nóstico es más tardío y a los 2 años de evolución de la en-
fermedad. También presentan peor calidad de vida aquellos
niños que han sufrido una reacción anafiláctica. Sin embar-
go, otras variables como alimentos a los que se es alérgico
o clínica del paciente, no parecían afectar a la calidad de vi-
da de manera significativa.

Conclusiones. Al contrario que otras enfermedades cró-
nicas, la alergia alimentaria no posee ningún cuestionario
en español que valore la calidad de vida de estos pacien-
tes. Esto nos aportaría información complementaria para
la toma de decisiones clínicas, sobre todo cuando hay alter-
nativas terapéuticas, valorando la relación coste-benefi-
cio. Este trabajo ha conseguido hacer una primera aproxi-
mación al estudio de la calidad de vida en pacientes con aler-
gia alimentaria, creando la necesidad de realizar ensayos ex-
perimentales y correlacionales que permitan la validación
de un cuestionario en español, de gran interés para la prác-
tica clínica diaria.

ESPECTRO CLÍNICO, INMUNOLÓGICO E HISTOLÓ-
GICO DE LA ANEMIA PERNICIOSA. Algar Serrano M,
Vecino López R, Martínez-Ojinaga Nodal E, Ramos Bolu-
da ME, Molina Arias M, Sarría Osés JM, Prieto Bozano G.
Servicio de Gastroenterología. Hospital Universitario In-
fantil La Paz. Madrid.

Introducción. La anemia perniciosa por malabsorción de
vitamina B12 es un trastorno muy raro en niños. Se distin-
guen varios tipos: la forma clásica (tipo adulto), la forma in-
fantil y la asociada alteraciones autoinmunes diversas.

Objetivos. Analizar las características analíticas, inmu-
nológicas, histológicas y evolutivas de una serie de pacien-
tes afectos de anemia perniciosa.

Material y métodos. Se revisan los datos clínicos y ana-
líticos, las alteraciones inmunológicas, los hallazgos histo-
lógicos y aspectos evolutivos de una serie de 5 pacientes
diagnosticados de anemia perniciosa en los últimos 10 años.

Resultados. Los pacientes 1 y 2 tenían la forma clásica
de tipo adulto. El caso 2 no presentaba anemia megaloblás-
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tica, pero si descenso progresivo de los niveles de B12 séri-
ca. El caso 3 correspondía a una forma infantil. El caso 4
asociaba enteropatía autoinmune con déficit de IgA y el ca-
so 5 diabetes mellitus tipo I y tiroiditis autoinmune y evo-
lutivamente desarrolló un pólipo hiperplásico gástrico. Los
datos se detallan en la siguiente tabla:

Paciente 1 2 3 4 5

Edad años 13 10 21/2 131/2 7
Sexo M V M V V
Hb g/dl 9,2 11,5 7 8,7 6,3
VCM fl 102 85 111 98 99
B12 pg/ml 86 256 95 77 64
LDH UI/L 1.096 441 1487 764 3.910
Test Schilling No No 4/26% 4/24% No
Gastrina pg/ml 256 692 110 243 10
Pepsinogeno I ng/ml No 14 82 No 4,7
AcFI/AcCPG +/+ +/+ –/– –/– –/–
Otros autoanticuerpos No ANA No AE AI/AT
Histología GAC GAC Normal GAC PANGA
Tratamiento B12 No B12 B12+AZA B12+AZA

AcFI=Ac antifactor intrínseco; AcCPG=Ac anticélulas parietales gástricas;
ANA= Ac antinucleares; AE= Ac antienterocito; AI=Ac antinsulina; AT=Ac
antitiroideos; GAC= Gastritis atrófica cuerpo; PANGA= Pangastritis
atrófica autoinmune; AZA= azatioprina.

Conclusión. La anemia perniciosa incluye cuadros clíni-
cos, inmunológicos e histológicos variados y, con frecuen-
cia, muy complejos.

EFECTO DEL TRATAMIENTO ANTI-TNF EN LA RE-
CUPERACIÓN NUTRICIONAL EN ENFERMEDAD IN-
FLAMATORIA INTESTINAL PEDIÁTRICA. Navalón Ru-
bio M1, Martín de Carpi J2, Vila Miravet V2, García Rome-
ro R2, Varea Calderón V2. 1Sección de Gastroenterología
Pediátrica. Hospital General Universitario de Alicante. 2Sec-
ción de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición Pediá-
trica. Hospital Sant Joan de Déu. Barcelona.

Introducción. El factor de necrosis tumoral alfa (TNFα)
parece jugar un papel importante en la malnutrición y el re-
traso del crecimiento presentes en la Enfermedad Infama-
toria Intestinal (EII) pediátrica, en relación a la perpetua-
ción de los fenómenos inflamatorios. Uno de los objetivos
críticos del manejo de estos pacientes debería ser optimizar
su crecimiento, que puede verse comprometido por un mal
control de la enfermedad y por efecto de determinados tra-
tamientos.

Objetivos. Comunicar el efecto del tratamiento anti-TN-
Fα sobre la recuperación nutriciónal en la EII pediátrica, en
relación a su eficacia en la respuesta clínico-analítica, tan-
to a corto como a medio plazo.

Material y métodos. Análisis retrospectivo de los casos
de EII tratados con terapia anti-TNFα entre enero de 2002
y diciembre de 2010 en un centro terciario de referencia. Se
valoraron: respuesta clínica mediante índices de actividad
PCDAI (Pediatric Crohn’s Disease Activity Index) y PUCAI
(Pediatric Ulcerative Colitis Activity Index) a las 2 y 8 se-
manas, 6 meses y 1 año de tratamiento, antropométrica
(IMC a los 6 meses y 1 año) y analítica (VSG, PCR, he-
moglobina, plaquetas y albúmina a los 6 meses y 1 año).

Resultados. Se obtuvieron datos de 54 pacientes (34 va-
rones): 44 enfermedad de Crohn, 8 colitis ulcerosa y 2 co-
litis indeterminada. Edad media al diagnóstico: 11 años, 5
meses. Tiempo medio desde diagnóstico a inicio del trata-
miento: 17 meses (0-121). La edad media en la primera
infusión fue 13 años (1,1-17,3) y el número medio de in-
fusiones por paciente de 17 (1-70). Recibieron infliximab
(IFX) 41 pacientes, adalimumab (ADA) 21 y certolizumab
pegol (C-P) 1. No habían recibido tratamiento esteroideo
previo 34 pacientes (63%). Según el PCDAI y PUCAI las
puntuaciones medias previas al inicio de anti-TNFα fueron
28,6 (2,5-62) y 39,6 (27-55), respectivamente. Se observó
respuesta clínica en 47 casos (87%). Se encontraban en
remisión a las 2 semanas 74,2% de los pacientes, a las 8 se-
manas el 87,7%, a los 6 meses el 90% y al año de trata-
miento el 90,6%. Hasta 7 pacientes presentaron una reca-
ída en algún momento, encontrándose 3 en recaída al año
de tratamiento (9,3%). El tiempo medio libre de esteroides
desde el inicio del anti-TNFα fue de 25,97 meses (1-76 me-
ses). El tiempo medio del seguimiento fue de 35 meses. Pre-
vio a iniciar tratamiento con anti-TNFα el IMC medio fue
de 17, z-score medio de -1,04 (-4,2 + 1,64), con mejoría pro-
gresiva siendo al año de 19,2 con z-score -0,27 (-2,3 +1,78).
Asimismo se objetivó mejoría analítica a los 6 y 12 meses
del tratamiento: disminución del valor medio de los marca-
dores inflamatorios así como aumento del valor medio de
hemoglobina y albúmina.

Conclusiones. El tratamiento anti-TNFα muestra una
alta eficacia clínico-analítica en la EII pediátrica. Además
parecen mostrar un impacto positivo en el estado nutri-
ciónal demostrado por una mejoría en IMC; efecto para-
lelo a la disminución en la actividad de la enfermedad.

ANTICUERPOS ANTITRANSGLUTAMINASA ELEVA-
DOS EN NIÑOS DE 1 A 3 AÑOS CON SÍNTOMAS DI-
GESTIVOS Y BIOPSIA NORMAL, QUE DESAPARECEN
TOMANDO GLUTEN. Farré C1, Altimira L1, Vilar P2, Vi-
la V2, Lambruschini N2, Martín J2, Varea V2, Cusí V3. 1Bio-
química. 2Gastroenterología. 3Anatomía Patológica. Hos-
pital Sant Joan de Déu. Barcelona.

Introducción. La enfermedad celíaca (EC) se diagnosti-
ca por estudio histológico intestinal. La biopsia intestinal
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esta indicada en pacientes que presentan: clínica sospe-
chosa de EC y/o elevación sérica de los anticuerpos anti-
transglutaminasa (AcTG). Los AcTG, producidos en la lá-
mina propia intestinal, son eficaces para la detección sero-
lógica de la enfermedad. A pesar de ello, la serología no
siempre coincide con la histología intestinal, pudiéndose en-
contrar pacientes celíacos con serología negativa, o sero-
logías positivas en individuos con biopsia normal.

Objetivo. Describir los casos con AcTG positivos y biop-
sia normal de nuestra serie

Material y métodos. A partir de una base de datos (Mi-
crosoft Office Access 2003) que contiene la información clí-
nica e histológica de los casos con AcTG positivos (n=1750)
de nuestra serie, se extraen aquellos con biopsia normal
(n=35). Entre los bien documentados, se seleccionan aque-
llos en cuyo seguimiento, los AcTG desaparecen espontá-
neamente con dieta libre. La vigilancia posterior de estos
casos la realizan los pediatras en los respectivos Centros de
Asistencia Primaria (CAP).

Resultados. Se identifican 12 niños, de 1 a 3 años de
edad, que consultan por síntomas digestivos con AcTG ele-
vados (de 15.6 a 143 U/ml) y biopsia normal. En consul-
torios de Gastroenterología, se observa una progresiva nor-
malización de los AcTG (< 3 U/ML) bajo una dieta con glu-
ten. Nueve de ellos son DQ2 positivos, uno DQ2 negativo
pero DQ8 positivo, los dos restantes no han sido estudia-
dos.

Después de un periodo, entre 3 y 9 años, de seguimien-
to en sus respectivos CAP, ninguno ha presentado alteracio-
nes clínicas y/o serológicas sospechosas de EC.

Conclusiones. Los AcTG elevados en niños de 1 a 3 años
deben ser valorados con prudencia a la espera del informe
histológico intestinal. No sabemos justificar la evidente nor-
malización espontánea de los AcTG, desconociéndose los
factores ambientales y/o genéticos adicionales implicados
en el curso natural de la enfermedad.

EVALUACIÓN DE LA CALIDAD DE VIDA RELACIO-
NADA CON LA SALUD PERCIBIDA EN PACIENTES PE-
DIÁTRICOS CELÍACOS Y SUS CUIDADORES. Rubio
Murillo M, Rodríguez Martínez A, Espín Jaime B, Salazar
Quero JC, Pizarro Martín MA. Sección Digestivo Pediátri-
co. Hospital Infantil Univesitario Virgen del Rocío. Sevilla.

Introducción y objetivos. Una de las repercusiones más
importantes de la enfermedad crónica es la disminución
de la percepción de la salud, manifestada por una limita-
ción de la “calidad de vida relacionada con la salud” (CVRS).
La enfermedad celíaca (EC) como condición crónica podría
causar un deterioro de la CVRS. Nuestros objetivos son: va-
lorar la CVRS percibida por un subgrupo de niños celíacos,
comparar los resultados del subgrupo de estudio frente a la

calidad de vida del niño celíaco percibida por sus padres/cui-
dadores, así como frente a una cohorte de niños sanos y es-
tablecer relaciones entre la adherencia al tratamiento en di-
cho subgrupo y la CVRS.

Material y métodos. Se realizó un estudio observacional
transversal de carácter prospectivo, que incluyó a los pa-
cientes pediátricos celíacos valorados en nuestras consultas
de Gastroenterología Pediátrica. Se evaluó la percepción de
salud de dichos pacientes mediante la aplicación de un cues-
tionario genérico de medida de CVRS (PedsQL 4.0), que in-
daga sobre la dimensión física, emocional, social y escolar.
Asimismo, se evaluó la calidad de vida percibida por los pa-
dres/cuidadores de enfermos celíacos. Se compararon las
puntuaciones de la CVRS de los pacientes pediátricos con
las de un grupo control de niños sanos y frente a la percibi-
da por sus padres/cuidadores. La adherencia al tratamien-
to se estableció mediante un cuestionario autoadministra-
do que valora el cumplimiento de una pauta terapéutica
adaptado para ser aplicado a la dieta sin gluten.

Resultados. Las puntuaciones de los cuestionarios no mos-
traron diferencias significativas entre padres e hijos celíacos,
ni entre éstos y niños sanos en ninguno de los aspectos eva-
luados. Destaca una alta adherencia a la dieta sin gluten, con
un total de 77,4% pacientes cumplidores. Del total de pacien-
tes que incumple la dieta, un 25% admite hacerlo de forma
voluntaria alguna vez. El cumplimiento estricto de la dieta con-
duce de forma significativa a una menor sintomatología, sin
poderse establecer relaciones entre este cumplimiento y pun-
tuaciones más bajas de CVRS que el grupo control.

Conclusión. No encontramos evidencia con los instru-
mentos de que disponemos en la actualidad para afirmar
que la población pediátrica con enfermedad celíaca perciba
menor CVRS que una población de niños sanos no afec-
tos de dicha condición. Existe concordancia entre la calidad
de vida relacionada con la salud percibida en los niños ce-
líacos y la percibida por sus padres o cuidadores.

FACTORES RELACIONADOS CON EL GRADO DE LE-
SIÓN VELLOSITARIA EN LA POBLACIÓN INFANTIL
DE CANTABRIA CON ENFERMEDAD CELÍACA. Gar-
cía Calatayud S1, Díaz de Entresotos L2, de la Rubia Fernán-
dez L1, Fernández García P1, Redondo Figuero C2, Lozano
de la Torre MJ3. 1Sección de Gastroenterología Infantil, Ser-
vicio de Pediatría. Hospital Marqués de Valdecilla. Univer-
sidad de Cantabria, Santander. 2Gerencia de Atención Pri-
maria. Santander. 3Servicio de Pediatría. Hospital Marqués
de Valdecilla. Universidad de Cantabria, Santander.

Objetivos. La atrofia vellositaria grave es el patrón his-
tológico más habitual entre los pacientes celíacos infantiles.
Sin embargo, el verdadero significado de los diferentes gra-
dos de atrofia no está plenamente estudiado. Nos propone-
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mos en este estudio analizar los factores que puedan rela-
cionarse con el grado de atrofia intestinal observado en
las biopsias de enfermos celiacos de nuestra Comunidad.

Material y métodos. Se estudian biopsias yeyunales ob-
tenidos mediante cápsula de Crosby de pacientes menores
de 15 años diagnosticados de enfermedad celíaca entre el
periodo 1994-2008 en la Comunidad Autónoma de Canta-
bria. Se define la lesión intestinal y grado de atrofia vello-
sitaria observadas (parcial, subtotal y total) en grados de
Marsh-Oberhuber. Se realiza análisis comparativo con va-
riables epidemiológicas, la forma de presentación clínica,
con el perfil bioquímico nutriciónal, con la cuantificación
de IgA y con el haplotipo (HLA-II) de cada paciente.

Resultados. De las 193 biopsias estudiadas un 73,6%
(IC-95%: 66,9% a 79,3%) mostraron Marsh 3b, un 21,2%
(IC-95%: 16,1% a 27,5%) Marsh 3a y un 5,2% (IC-95%:
2,8% a 9,3%) Marsh 3c. No se encontraron diferencias es-
tadísticamente significativas entre el grado de atrofia y las
variables epidemiológicas, el perfil bioquímico nutriciónal
ni tampoco con el haplotipo. Se encuentra relación entre
mayor grado de atrofia y presentación típica en menores de
2 años (p<0.05), así como entre un mayor grado de atro-
fia y mayor nivel en sangre de IgA (Kruskal-Wallis, χ2 =
12,7724; p = 0,001685).

Conclusiones. Los principales factores asociados al ma-
yor grado de atrofia yeyunal son el deterioro clínico debi-
do al síndrome malabsortivo propio de los menores de 2
años y los mayores niveles en sangre de IgA total. Descono-
cemos el significado de la asociación entre los niveles tota-
les de IgA y la lesión intestinal observada en nuestra pobla-
ción celíaca infantil.

DISFAGIA OROFARÍNGEA EN LA EDAD PEDIÁTRICA
EN LA UNIDAD DE FONIATRÍA DEL HOSPITAL UNI-
VERSITARIO VIRGEN MACARENA. Valverde J1, Díaz Bo-
rrego P2, Jiménez Sarmiento A2, Argüelles Martín F1, Rive-
ro de la Rosa MC1. 1Unidad Digestivo Pediátrica; 2Unidad
Foniatría. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Objetivo. Analizar los datos clínicos y manejo multidis-
ciplinar realizado en la población pediátrica diagnosticada
de disfagia orofaringea en la Unidad de Foniatría del Hos-
pital Universitario Virgen Macarena.

Material y método. Se revisan las historias de los niños
atendidos en consulta por trastornos de deglucion desde Ju-
nio 2009 a Junio 2010 en nuestra Unidad de Foniatria. Se
recoge motivo de consulta, datos epidemiológicos, antece-
dentes personales, datos exploratorios, pruebas complemen-
tarias realizadas e indicaciones terapéuticas. Realizamos el
análisis estadístico mediante el programa SPSS versión 15.5.

Resultados. Seleccionamos 25 niños, de edades compren-
didas entre 1 y 12 años con predominio del sexo femenino

(60%). Los motivos de consulta incluyeron los problemas
de manipulación del bolo (escape de comida, bolas, tiempo
prolongado de manipulación…), problemas de seguridad
de la deglución (tos con la ingesta, neumonías, episodios de
atragantamiento...), anorexia (falta de apetito, rechazo de
la comida…), y babeo persistente. El más frecuente de to-
dos fue el primero de ellos que estaba presente en el 56%
de las historias. Los antecedentes personales recogidos con
mayor frecuencia fueron la presencia de sufrimiento fetal
(52%) y patología neurológica (48%). Los datos explora-
torios más habituales fueron la presencia de interposición
lingual (56%), babeo (36%) y la asociación de un trastor-
no del lenguaje (32%). Solo en 8 casos fue necesaria reali-
zar pruebas complementarias, tales como nasofibroendos-
copia de deglución y videofluoroscopia, para completar el
estudio diagnostico de los pacientes. La mayoría de los pa-
cientes precisaron realizar tratamiento logopedico (hospi-
talario y/o extrahospitalario). Observamos una correlacion
estadísticamente significativa entre la presencia de disfagia
orofaringea y la presencia de antecedentes de sufrimiento
fetal, asi como, con la asociación de patología neurológica.
Obtuvimos una relación estadísticamente significativa en-
tre los trastornos de deglución orofaringeos y la presencia
de tensión muscular facial, asi como, con la presencia de in-
terposición lingual. Aunque no fue estadísticamente signi-
ficativo, había una tendencia clara a la asociación de disfa-
gia orofaringea con la presencia de babeo.

Conclusiones. Los trastornos de la deglución en el ni-
ño son una entidad de difícil abordaje. En multiples ocasio-
nes es un síntoma que pasa desapercibido. Una correcta
anamnesis y exploración permite hacer una aproximación
diagnostica y terapéutica correcta. Existen antecedentes y
signos o síntomas que se relacionan estrechamente con la
presencia de trastornos de la deglución que se deben tener
en cuenta en la evaluación del niño.

PUESTA EN MARCHA DE UN PROGRAMA ESPECÍFI-
CO DE REHABILITACIÓN OROMOTORA EN UNA
SECCIÓN DE GASTROENTEROLOGÍA PEDIÁTRICA.
Pinillos Pisón S, García Ezquerra R, Meavilla Olivas S, Mi-
lá Pascual A, García Romero R, Gutiérrez Sánchez A, Egea
Castillo N, Varea Calderón V. Sección de Gastroenterología,
Hepatología y Nutrición Pediátrica. Hospital Sant Joan de
Déu. Barcelona.

Introducción. La disfagia orofaríngea es una patología
frecuente, fundamentalmente en el paciente neurológico. Un
porcentaje importante tienen afectación a nivel oral-moto-
ra (afectación de fase oral y transporte) que condiciona la
dinámica de la alimentación-deglución, y que se puede be-
neficiar de un tratamiento rehabilitador específico como
parte del soporte nutriciónal global. En el último año y me-
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dio hemos puesto en marcha un programa de rehabilitación
específico de trastornos oromotores en la Unidad de tras-
tornos de deglución de la Sección de Gastroenterología de
nuestro centro. Dicha rehabilitación es realizada por una
logopeda especializada.

Material y métodos. Estudio descriptivo prospectivo de
los pacientes incluidos en el programa de rehabilitación oro-
motora en la Sección de Gastroenterología y Nutrición de
un Hospital pediátrico terciario, desde octubre de 2009 a
diciembre de 2010. Se recogen datos referidos a edad, sexo,
criterios de inclusión, patología de base, distribución por
afectación, periodicidad se sesiones y evolución.

Resultados. 44 pacientes incluidos, 22 de sexo masculi-
no (50%). Media de edad 3 años y 2 meses (rango: 3 meses-
8 años). Criterios inclusión: 1; evaluación previa en la Uni-
dad, 2; trastorno oromotor candidato a rehabilitación, 4; no
soporte otras unidades del centro (maxilo-facial, estimula-
ción precoz-Neurología) u otros centros (CDIAPs, escuelas
especiales, otros centros hospitalarios), 5; disponibilidad, 6;
severidad del trastorno, 7; proximidad lugar de residencia.
Patología de base: Afectación neurológica diversa (n=35,
80%), cardiopatías congénitas (n=5, 11%), alteración ana-
tomofuncional sin patología de base (n=4, 9%). Distribu-
ción por tipo de afectación: Grupo 1: Trastornos de la mas-
ticación (n=8, 18%), Grupo 2: Reinicio de la alimentación
oral desde sonda nasogástrica o gastrostomía (n=24, 54%);
Grupo 2A sin hipersensibilidad oral (n=12, 27%), Grupo
2B, con hipersensibilidad oral (n=12, 27%), Grupo 3: Sia-
lorrea-hipomotilidad labio-facial (n=2, 4.5%), Grupo 4:
Apraxias moderadas-severas (n=10, 23%). Periodicidad ini-
cial media: semanal 80% (n=35), cada 2 semanas 13% (n=6),
inferior a 1 semana 7% (n=3). La evolución global es favo-
rable en 95% (n=42) en los primeros 2 meses de tratamien-
to. Los grupos 1, 2 A y 3 son los que evolución de una for-
ma más satisfactoria en un periodo de tiempo más corto.

Conclusiones. En la evaluación y tratamiento de la dis-
fagia orofaríngea en la edad pediátrica consideramos de
gran importancia la inclusión de una logopeda especialis-
ta en deglución que realice una actividad rehabilitadora
oromotora específica además de la evaluación clínica y diag-
nóstico, con unos resultados favorables a corto-medio pla-
zo que contribuyen positivamente al soporte nutriciónal de
los pacientes.

COMUNICACIONES BREVES: HEPATOLOGÍA 
Y GASTROENTEROLOGÍA 4

Viernes 6 de mayo, 17.45-18.45 h

DIAGNÓSTICO Y EVOLUCIÓN DE LA ENFERMEDAD
DE WILSON EN NIÑOS EN UN HOSPITAL TERCIARIO
DE REFERENCIA: RETROSPECTIVA DE 10 AÑOS. Fuen-

tes Hernández S, Zapata Hernández D, Gil Ortega D, Vi-
ves Piñera MI, Giménez Abadía MA, Nadal Ortega JM.
Unidad de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición In-
fantil. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Mur-
cia.

Objetivos. La enfermedad de Wilson o degeneración he-
patolenticular es una enfermedad metabólica en la que se
produce el acúmulo de cobre principalmente en hígado y
otros tejidos. El objetivo de nuestro trabajo es realizar un
análisis retrospectivo de los datos diagnósticos y la evolu-
ción de los niños diagnosticados de enfermedad de Wilson
en los últimos 10 años en nuestra comunidad autónoma.

Material y métodos. A través del servicio de codifica-
ción, se extrajeron los datos de los pacientes menores de 18
años diagnosticados en nuestro hospital de enfermedad de
Wilson desde el año 2000. Se han recogido tanto la edad al
diagnóstico, como los síntomas que motivaron el estudio,
exploraciones complementarias realizadas, criterios diag-
nósticos, tratamiento y evolución posterior.

Resultados. Desde el año 2000 se han diagnosticado un
total de 10 pacientes menores de 18 años en nuestro hospi-
tal. La hipertransaminasemia fue la principal causa que ini-
cialmente motivó el diagnóstico en el 50% de ellos, segui-
do por ampliación de estudio familiar. Dos de nuestros pa-
cientes presentaban hepatopatía con alteración de la coagu-
lación y no se observó clínica neurológica al debut en nin-
guno a pesar de que había anillo de Kayser-Fleischer en uno
de ellos. Los quelantes del cobre (D-penicilamina) fueron
los tratamientos más utilizados, en nueve de los 10, que se
asociaron a sales de zinc en tres casos, uno de ellos se tra-
tó inicialmente con sales de zinc de manera aislada. Dos de
los pacientes han precisado trasplante hepático, aunque la
mayoría ha tenido una evolución favorable tras instaurar el
tratamiento. Los pacientes diagnosticados en los últimos
años se han remitido a la consulta de Genética Médica pa-
ra estudio y asesoramiento.

Conclusiones. La enfermedad de Wilson es una enfer-
medad con frecuencia asintomática en la infancia, que sue-
le diagnosticarse por hallazgo casual de hipertransaminase-
mia o como estudio por antecedentes familiares, es más inu-
sual su debut como fallo hepático y la clínica neurológica
es excepcional en edades tempranas. La evolución clínica se
puede correlacionar con la función hepática al diagnóstico;
en nuestro caso, los pacientes que requirieron trasplante son
los que presentaban coagulopatía en el momento del diag-
nóstico. Si bien en otros países el tratamiento quelante de
elección es la trientina, por sus menores efectos secundarios,
en nuestro caso se continúa usando la D-penicilamina por
mayor experiencia en su utilización y porque el primero ha
de solicitarse como medicamento extranjero. Se está gene-
ralizando el uso de sales de zinc como tratamiento coadyu-
vante con buenos resultados.
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CLAVES PARA LA SOSPECHA DIAGNÓSTICA DE
ERROR CONGÉNITO EN LA SÍNTESIS DE ÁCIDOS BI-
LIARES. Frauca Remacha E1, de la Vega Bueno A1, Lledín
Barbancho MD1, Ugarte M2, Hierro Llanillo L1, Díaz Fer-
nández MC1, Alvarez L3, Jara Vega P1. 1Servicio de Hepa-
tología y Trasplante Hepático Infantil. Hospital Universi-
tario La Paz. Madrid. 2Cedem, Facultad de Ciencias. Uni-
versidad Autónoma de Madrid. 3Unidad de Investigación.
Hospital Universitario La Paz. Madrid.

Objetivos. El interés del diagnóstico de déficit genético
de la síntesis de ácidos biliares radica en que son enferme-
dades graves que pueden ser tratadas. Presentamos dos pa-
cientes afectos de la forma más común: deficiencia de 3-be-
ta-hidroxi-delta5esteroide-deshidrogenasa.

Observación clínica. Presentación: ambos ictericia co-
lestática neonatal y hepatomegalia. ALT 375 y 793 UI/L,
GGT normal, colesterol descendido, APP 60 y 73%. Ni-
veles muy bajos de vitamina E y esteatorrea. Biopsia hepá-
tica: hepatitis con células gigantes, colestasis y fibrosis.

Evolución: Paciente 1: consanguinidad, colestasis man-
tenida sin prurito, hepatomegalia, GGT normal, colesterol
menor de 100mg/dl, peso y talla P25. Biopsia hepática a los
3 años: cirrosis, tinción normal de BSEP, MRP2 y MDR3.
Disponible ácido ursodeoxicólico (UDCA) a 4,5 años: nor-
maliza función hepática, vitaminas liposolubles, esteatorrea,
peso y talla. A los 15,3 años recaída grave: BT/BD 10,2/5,
GGT 60, AST/ALT 162/146, APP61%, hepatomegalia, pér-
dida de peso, ausencia de prurito. Aumento UDCA con
recuperación. Diagnóstico disponible 15,8 años: Plasma y
orina ausencia de ácidos biliares primarios. Orina:excreción
muy aumentada de ácidos di- y trihidroxicolenoicos sulfa-
tados: compatible con deficiencia de 3-beta-hidroxi-5delta-
esteroide deshidrogenasa. Estudio genético: mutación ho-
mozigota del gen HSD3B7. Tratamiento con ácido cólico
desde 16,5 años, función hepática normal.

Paciente 2: colestasis crónica, esteatorrea y hepatoesple-
nomegalia, episodios de aumento de colestasis descenso
de APP y prurito leve con infecciones, GGT normal, coles-
terol bajo, retraso ponderoestatural. Disponible UDCA a
6,5 años. Detección de litiasis a los 7 a. Normaliza función
hepática, esteatorrea, vitaminas liposolubles crecimiento.
Colecistectomía a los 10,8 a: fibrosis portal en biopsia he-
pática con expresión normal de BSEP, MPR2 y MDR3. Diag-
nóstico por análisis de ácidos biliares en sangre y orina de
deficiencia de 3-beta-hidroxi-5delta esteroide deshidroge-
nasa y detección de mutación en homozigosis del gen
HSD3B7 a los 20 años. Recaída grave a los 21 años con
prurito y astenia, APP 49% BT 23,4 GGT 40, mejoría par-
cial con aumento de dosis de UDCA y remisión con ácido
cólico. Normalización de ácidos biliares primarios.

Conclusiones. La deficiencia de 3-beta-hidroxi-5delta-
esteroide deshidrogenasa se debe sospechar en niños con

síndrome colestático neonatal con histología he hepatitis
neonatal elevación de transaminasas, GGT normal, hipo-
colesterolemia, esteatorrea y malabsorción severa de vita-
minas liposolubles. El purito está ausente o es leve. El diag-
nóstico se realiza por la detección de ácidos biliares anóma-
los en plasma y orina y ausencia de ácidos biliares prima-
rios. La confirmación se realiza por estudio genético. El cur-
so clínico puede ser en brotes. Muestra respuesta parcial a
tratamiento con UDCA. El tratamiento con ácido cólico
normaliza el patrón de ácidos biliares y cura la enfermedad.

HEPATITIS AGUDA TÓXICA POR ECHINACEA CON
DESARROLLO POSTERIOR DE HEPATITIS AUTOIN-
MUNE. Etayo Etayo V, Álvarez García J, Ruiz Goicoechea
M, Aznal Sainz E, Saez de Ibarra Pérez A, Burguete Archel
E, Sánchez-Valverde Visus F. Sección de Gastroenterología
y Nutrición Pediátrica. Servicio de Pediatría. Complejo Hos-
pitalario de Navarra. Pamplona.

Fundamento y objetivos. La Echinacea es un género de
nueve especies de plantas herbáceas pertenecientes a la fa-
milia Asteraceae, siendo la E. angustifolia y la E. purpú-
rea las más utilizadas como plantas medicinales. Sus pro-
piedades inmunoestimulantes y antimicrobianas hacen que
sea utilizada en el tratamiento y prevención de diferentes
procesos infecciosos, sobre todo respiratorios. La hepato-
toxicidad producida por Echinacea se atribuye a la presen-
cia de alcaloides pirrolizidínicos que producen vasocons-
tricción hepática y necrosis, por lo que no debe ser admi-
nistrada en periodos mayores a 8 semanas.

Observaciones clínicas. Varón de 22 meses que consul-
ta por cuadro de ictericia de 24 horas de evolución acom-
pañada los 3 días previos de deposiciones acólicas y orina
colúrica. No fiebre ni otra sintomatología abdominal. Des-
de hace 10 meses toma diariamente jarabe de Echinacea co-
mo prevención de procesos infecciosos respiratorios. Explo-
ración física: ictericia de piel y mucosas. No hepatoesple-
nomegalia. Resto de exploración normal. Pruebas com-
plementarias: Analítica: AST: 2535 U/L; ALT: 2175 U/L; FA:
484 U/L; GGT: 148 U/L; Bilirrubina 4,1 mg/dL; directa 4
mg/dL. Serología VHA, VHB, VHC, VEB, Herpes y CMV:
negativa. Anticuerpos anti-musculo liso, anti-LKM, ASCA,
ANA, ANCA y ceruloplasmina: negativos. Ecografía abdo-
minal: normal. Tratamiento y evolución: Se suspende la to-
ma de Echinacea y se inicia tratamiento con ácido ursode-
oxicólico. En los dos meses posteriores se observa descen-
so de las cifras de transaminasas y bilirrubina (mínimos
alcanzados: ALT: 105 U/L; AST: 158 U/L; Bilirrubina: 1,2
mg/dL). Tras este periodo se observa nuevo aumento de tran-
saminasas (ALT: 728 U/L; AST 1271 U/L). En el estudio
analítico destaca anticuerpos anti músculo liso positivos.
Biopsia hepática: hepatitis periportal con puentes de necro-
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sis y alteraciones sugestivas de etiología autoinmune. Se ini-
cia tratamiento con predisona a 2 mg/kg durante dos sema-
nas, tras lo cual se inicia tratamiento con azatioprina (2
mg/kg) y se desciende progresivamente la dosis de corticoi-
des. Pasados dos meses el paciente esta asintomático con ni-
veles normales de transaminasas y negatividad de autoan-
ticuerpos.

Comentarios
– Destacar la importancia de una buena anamnesis orien-

tada a la toma de fármacos y/o remedios naturales co-
mo posibles causas de hepatopatía aguda.

– El efecto inmunoestimulante de la Echinacea está impli-
cado en la evolución a hepatitis autoinmune desarrolla-
da por nuestro paciente

– El concepto de remedio “natural” no evita la necesidad
de respetar los tiempos máximos de administración de
dichas sustancias.

HEPATOPATÍA COMO FORMA DE PRESENTACIÓN
DE DISTINTOS ERRORES CONGÉNITOS DEL META-
BOLISMO. Bayona Ferrer I, Flores Prieto I, Montraveta
Querol M, Pintos Morell G. Servicio de Pediatría. Hospital
Universitari Germans Trias i Pujol. Barcelona.

Fundamento y objetivos. Una de las formas de presen-
tación de los errores congénitos del metabolismo (ECM) es
la afectación hepática, que puede variar dependiendo de
la enfermedad de base. El mecanismo fisiopatológico prin-
cipal implicado condiciona la forma de presentación de la
hepatopatía. En base a este concepto hemos clasificado las
hepatopatías de los diferentes ECM, según nuestra expe-
riencia, en: hepatopatías tóxicas, por déficit energético, y
por acúmulo lisosómico.

Observaciones clínicas. En el primer grupo, los pacien-
tes presentan patrón de citolisis de intensidad variable. In-
cluimos en él la tirosinemia tipo 1 (2 niñas con nódulos he-
páticos y coagulopatía), la enfermedad de Wilson (fibrosis
hepática, elevación transaminasas), los trastornos del ciclo
de la urea (hiperamoniemia, transaminitis, síndrome de Re-
ye): 3 niños con déficit de ornitin transcarbamilasa (OTC),
2 de ellas de presentación tardía y uno neonatal. Déficit
de alfa-1 antitripsina con citolisis/colestasis (1 caso). Defec-
tos del metabolismo del colesterol y otros esteroles (2 ca-
sos).

El segundo grupo está formado por los pacientes que
presentan déficit energético, con hepatopatía aguda tipo sín-
drome de Reye. Incluimos 3 pacientes con trastornos de la
oxidación mitocondrial de los ácidos grasos: déficit de Acil-
CoA deshidrogenasa de cadena media (MCAD), déficit de
proteína mitocondrial trifuncional, y déficit de carnitin pal-
mitoil transferasa-I. También hemos observado diversos pa-
cientes con citopatías mitocondriales y uno con déficit de

fructosa-1,6-difosfatasa con acidosis láctica y elevación de
transaminasas.

El tercer grupo de pacientes evoluciona de forma lenta
y progresiva con afectación variable: hepatomegalia aisla-
da, por acúmulo de glucosaminoglicanos (mucopolisacari-
dosis: 3 niños con Hunter, 1 niño con Hurler y uno con San-
filippo), o hepatomegalia con citolisis/colestasis (Niemann-
Pick tipo A, en el que se acumulan esfingolípidos).

Comentarios. Ante un niño/a con signos clínicos y/o ana-
líticos de afectación hepática, especialmente en aquellos que
asocian episodios recurrentes, trastorno neurológico o an-
tecedentes de consanguinidad, debemos sospechar un ECM.
Es esencial mantener un elevado índice de sospecha, ya que
con un diagnóstico y tratamiento precoces su curso clínico
es potencialmente modificable. La mayoría de los ECM tie-
nen un tratamiento específico que debemos conocer.

HÍGADO GRASO NO ALCOHOLICO EN ADOLESCEN-
TES OBESOS, RELACIÓN CON INSULINORRESISTEN-
CIA. Del Alcázar Casielles M1, Prieto Valdés M2, González
Suárez R3. 1Servicio de Hepatología. Hospital Pediátrico
Marfán. Cuba. 2Hospital Pediátrico Universitario Pedro Bo-
rrás. Cuba. 3Instituto Nacional de Endocrinología. Cuba.

Introducción. La enfermedad del hígado graso no al-
cohólico (HGNA) es la causa más común de enfermedad
hepática en pediatría, la que se asocia al incremento de la
obesidad en las últimas décadas. El diagnóstico del HGNA
y la insulinoresistencia (IR) en niños obesos no se realiza ac-
tivamente a pesar de la frecuencia con que ésta se presenta
y el riesgo de hepatopatía crónica que existe en estos niños.

Objetivo. Identificar la frecuencia de HGNA en niños
obesos según la presencia o no de insulinoresistencia.

Método. Se realizó un estudio transversal en 178 ado-
lescentes obesos (Índice de Masa Corporal mayor de 29) de
ambos sexos con edades entre 11 y 16 años, atendidos en
una consulta de endocrinología pediátrica de enero 2008
a enero 2010. Se evaluó la función hepática con las deter-
minaciones de aminotransferasas séricas (ALAT y ASAT)
y ganmaglutamiltransferasa (GGT). Se realizó medición de
insulina en ayunas y se determinó la insulinorresistencia (IR)
por método de HOMA. Se realizó ecografía hepática y se
diagnosticó HGNA cuando hubo aumento de la ecogeni-
cidad del órgano, la cual se clasificó según reporte cualita-
tivo en leve, moderada y severa. Se describen las variables
y se determina asociación estadística (prueba Chi-cuadra-
do).

Resultados. En los niños estudiados hubo frecuencia de
64 obesos con IR (35,9%) y 114 obesos sin IR (64%). La
frecuencia de HGNA en niños insulinoresistentes fue 48
(75%), de los cuales 25 (52%) presentaron un ligero au-
mento de la ecogenicidad, 15 (31%) moderada y en 8
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(16,6%) severa. En los pacientes sin IR la frecuencia de HG-
NA fue de 18 pacientes (15,7%) de los cuales, 15 presenta-
ron forma ligera y 3 moderada, para un 13,1% y 2,6% res-
pectivamente, no hubo formas severas en este grupo. En los
pacientes con diagnostico de HGNA se encontró aumento
de las enzimas ALAT y ASAT en 9 adolescentes (18,8%),
de los cuales 6 (66,6%) presentaban aumento severo de la
ecogenicidad y 3 (33,3%) un aumento moderado de la eco-
genicidad. Solamente 3 pacientes tuvieron inversión del
índice ALAT/ASAT y aumento de la GGT, los cuales corres-
pondieron a la forma severa de la enfermedad. Encontra-
mos relación estadísticamente significativa entre el HGNA
y la IR.

Conclusiones. La frecuencia de HGNA fue considera-
blemente mayor en los pacientes con IR. Encontramos ci-
tolisis hepática en los pacientes con formas más severas de
la enfermedad, los cuales pertenecían al grupo con IR.

RELACIÓN ENTRE LA ECOGRAFÍA Y EL TEST DE ME-
TACETINA-13CO2 EN PACIENTES CON OBESIDAD E
HÍGADO GRASO NO ALCOHÓLICO. Aguiar Santana
IA1, Ruiz Derlinchan B1, Montoro B1, Nimo A1, Bozicnik
S1, Aguilera C2, Gil A2, Peña Quintana L1. 1Unidad de Gas-
troenterología, Hepatología y Nutrición Pediátrica. Com-
plejo Hosp. Univ. Insular Materno-Infantil de Las Palmas.
2Dpto. de Bioquímica y Biología Molecular. Universidad de
Granada.

Objetivos. Evaluar la relación entre la ecografía hepáti-
ca y el test funcional de la metacetina-13CO2 para el estudio
de la función hepática en pacientes con obesidad e hígado
graso no alcohólico (NAFLD).

Pacientes y métodos. El estudio comprende una mues-
tra de 42 niños: Grupo 1 (26 niños obesos –IMCz-score>2–
sin NAFLD, 13 varones y 13 mujeres, edad 7-14 años, me-
dia 10,9 ± 3, estadío de Tanner 1-4), Grupo 2 (10 niños obe-
sos –IMCz-score>2– con NAFLD leve, 6 varones y 4 muje-
res, edad 7-14 años, media 10,8 ± 2,7, estadío de Tanner 1-
4) y Grupo 3 (6 niños obesos –IMCz-score>2– con NAFLD
moderado-severo, 3 varones y 3 mujeres, edad 7-14 años,
media 12 ± 1,9, estadío de Tanner 1-4). Se realizó una anam-
nesis detallada, cuestionario de hábitos de vida, encuesta
dietética, ejercicio, nivel socioeconómico, exploración an-
tropométrica y clínica. Se les practicó ecografía abdominal,
ecocardiograma y un test de metacetina-13CO2, que mide su
desmetilación y decarboxilación en el citocromo P450 he-
patocitario, tras la ingesta de 2 mg/ kg de peso corporal (má-
ximo 50 mg) en polvo, diluida en 100 ml de agua en ayu-
nas. Cada 10 minutos durante la primera hora y cada 20
minutos durante la segunda se recogieron muestras del ai-
re espirado, que fueron analizadas en un espectroscopio de
infrarrojos (IRIS Infra-red Spectroscopy Wagner, Bremen,

Germany), midiéndose el punto máximo del porcentaje me-
tabolizado y el porcentaje metabolizado acumulado (canti-
dad de parénquima hepático sano). Se realizó, asimismo, es-
tudio de función hepatocelular, parámetros hematológicos,
bioquímicos y hormonales y se descartaron endocrinopa-
tías y otras causas de hepatopatía crónica.

Resultados. En este avance preliminar de 41 pacientes,
el 100% de los tests de metacetina-13CO2 en NAFLD mode-
rado-severo (Grupo 3) reveló una función hepática altera-
da, así como en el 90% de NAFLD leve (Grupo 2). En el
89% de los pacientes obesos sin NAFLD (Grupo 1) tam-
bién se encontró la función hepática alterada.

Conclusiones. En pacientes obesos, la no detección de
NAFLD en la ecografía no descarta la existencia de la mis-
ma. El test de la metacetina-13CO2 podría ser un buen mar-
cador precoz para el diagnóstico de NAFLD

SÍNDROME METABÓLICO EN PACIENTES AFECTOS
DE OBESIDAD CON Y SIN HÍGADO GRASO NO AL-
COHÓLICO. Colino Gil E, González Santana D, Rial Gon-
zález R, Ramos Varela JC, García Santos Y, Rivero Rodrí-
guez S, Triana Pérez I, Peña Quintana L. Unidad de Gas-
troenterología, Hepatología y Nutrición Pediátrica. Com-
plejo Hospitalario Universitario Insular Materno-Infantil.
Las Palmas.

Objetivos. Establecer la prevalencia del síndrome meta-
bólico (SM), según diferentes criterios, en niños y adoles-
centes con obesidad con y sin hígado graso no alcohólico
(NAFLD).

Pacientes y métodos. Estudio caso-control de 203 niños
y adolescentes (104 niños obesos –IMC z-score>2–, 52 va-
rones y 52 mujeres, edad 4-14 años, media 10,08 ± 2,50;
Tanner 1-4) (99 niños controles, 51 varones y 48 hembras,
no obesos, del mismo rango de edad, media 10,20 ± 2,52;
Tanner 1-4). Se realizó una anamnesis detallada, cuestiona-
rio de hábitos de vida, encuesta dietética, estado emocional,
ejercicio, nivel socioeconómico, así como una exploración
antropométrica y clínica cuidadosa incluyendo la presencia
de acantosis nigricans y tensión arterial. Se determinaron,
entre otros parámetros, hematimetría, glucemia, leptina, lí-
pidos (Colesterol total, C-HDL, C-LDL, TGD), microalbu-
minuria, insulinorresistencia (HOMA). En el grupo de obe-
sos se realizó test de sobrecarga oral a la glucosa y ecogra-
fía abdominal. Para la definición de SM se usaron los crite-
rios de IDF para niños y adolescentes, de Cook et al, de De
Ferranti et al. y de Weiss et al. El estudio estadístico se re-
alizó mediante el programa SPSS 14.0.

Resultados. La prevalencia de SM en niños obesos fue
del 11,5% según IDF, del 35,4% según Weiss et al, del 44,2%
según de De Ferranti et al. y del 20,8% según Cook et al.
con solo un 1% de los pacientes sin ningún FRCV versus el
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96% en el grupo control. En el grupo control ningún niño
ni adolescente presentó SM. Los pacientes con NAFLD
(18,8%) se relacionaban estadísticamente con el SM se-
gún los criterios de Weiss et al (p=0,013) y de Cook et al
(p=0,007); pero no con los de De Ferranti et al (p=0,011).
Con respecto al IDF con una p=0,089 apunta a una clara
tendencia, que probablemente sería significativa si el tama-
ño muestral fuera mayor. Los factores de riesgo cardiovas-
cular que tienen asociación independiente con la obesidad
son la HTA (p<0,001), C-HDL (p=0,001), Leptina (p<0,001)
y la IR (p<0,001). Hiperglucemia se encontró en el 13.4%,
intolerancia a la glucosa en el 1% y 0% de diabetes melli-
tus tipo 2 en el grupo de obesos. Hiperinsulinemia en el
54,5% de los obesos prepúberes y en el 82,1% de lo pu-
berales, versus 10,8% en grupo control (todos puberales)
(p<0,001). La IR (HOMA-IR) se presenta en el 85,5% de
los niños prepuberales obesos y en el 94.9% de los pubera-
les, versus 3,7% de los controles prepuberales y el 8,8% de
los puberales (p<0,001). La hiperinsulinemia y la IR son fac-
tores de riesgo de la acantosis nigricans, con un riesgo rela-
tivo de 8,8 (95% CI = 4,4; 17,6) para el primero y de 14,7
(95% CI = 4,7; 45,5) para el segundo. Existen anteceden-
tes familiares de diabetes (OR=2,1), HTA (OR=2,13), IMC
de la madre (p<0,001) e IMC del padre (p<0,001).

Conclusiones. El SM (para cualquier criterio) es espe-
cífico de la población obesa en niños y adolescentes, sien-
do más prevalente en pacientes con NAFLD.

ESOFAGITIS EOSINOFÍLICA EN NUESTRO MEDIO. Sa-
lazar Quero JC, Rodríguez Martínez A, Espín Jaime B, Ruiz
Dassy V, Tutau Gómez C, Pizaro Martín A. UGC Pediatría.
Unidad de Digestivo infantil. Hospitales Universitarios Vir-
gen del Rocío. Sevilla.

Objetivos. Conocer las características clínicas de las eso-
fagitis eosinofílicas diagnosticadas en nuestro servicio en los
últimos 4 años.

Material y métodos. Revisión retrospectiva de los casos
de esofagitis eosinofílica. Se define esofagitis eosinofílica co-
mo aquel paciente con clínica esofágica con un infiltrado
eosinofílico mayor a 15 eosinófilos por campo en esófago
con pHmetría normal o clínica que no mejora tras trata-
miento con omeprazol (2 mg/kg) al menos 6-8 semanas.

Resultados. Existen un total de 44 pacientes. Edad me-
dia: 7,16 años. Desviación típica: 3,6 años. 82% varones;
18% mujeres. Antecedentes de alergia alimentaria a va-
rios alimentos: 36% (de ellos un 43% también presentan
alergia respiratoria); alergia respiratoria: 24%; celíacos:
15,5%. Clínica de presentación: dolor abdominal 71%; nau-
seas/vómitos 40%; disfagia 21%; impactación alimentaria
20%; anorexia 16%; pirosis 13%. El Indice de Waterlow
(IW) para el peso es normal en el 64%; un 31% presentan

IW 80-89; y un 6% el IW está entre 75-79. Los hallazgos
endoscópicos principales son: surcos longitudinales 88,9%;
exudados blanquecinos 33,3%; traquealización 20%. Ci-
fra de eosinofilos en sangre media: 569 (desviación típica
254). Un 78% de los casos presentan cifras de IgE elevadas.
En el tratamiento se usó omeprazol en el 78% de los casos,
fluticasona en el 74% y montelukast en el 36%. Los pacien-
tes con alergia alimentaria recibieron dieta de exclusión jun-
to con algún tratamiento farmacológico en todos ellos. Tras
el tratamiento hubo mejoría de la clínica en 86% de los ca-
sos, mientras que en un 14% se mantuvieron igual. Entre
los niños con alergia alimentaria la tasa de mejora fue del
93%, frente al 79% de los niños no alérgicos. Existe con-
trol endoscópico tras tratamiento en 9 pacientes. De ellos 6
presentaban mejoría macroscópica; 2 se encontraban igual
y 1 había empeorado. A nivel microscópico, 8 pacientes se-
guían presentando infiltrado eosinofilico y a 1 le había de-
saparecido.

Conclusiones
1. La clínica de presentación y las lesiones macroscópicas

son muy inespecíficas.
2. En más de un tercio de los pacientes existe una afecta-

ción desde el punto de vista nutriciónal.
3. El tratamiento mejora la clínica en una alta propor-

ción de pacientes, especialmente en los que reciben die-
ta de exclusión de alimentos.

4. La mayoría de los casos (60%) presentan una eosinofí-
lia periférica y cifras de IgE elevadas (78%).

ESOFAGITIS EOSINOFÍLICA: NUESTRA EXPERIENCIA.
Barrio Torres J1, Herrero Alvárez M1, Nieto Gabucio N2,
Rivero Martín MJ2. 1Servicio Gastroenterología Infantil;
2Servicio de Pediatría. Hospital Universitario de Fuenlabra-
da. Madrid

Introducción. La esofagitis eosinofílica (EE) es un trans-
torno digestivo cuya incidencia está aumentando en los
últimos años, de forma similar a otras enfermedades de po-
sible etiología inmunoalérgica.

Material y métodos. Estudio descriptivo retrospectivo
de las EE diagnosticadas en nuestro centro entre enero del
2007 y diciembre del 2010.

Resultados. Se diagnosticaron 17 casos (70,5% varo-
nes). La edad media al diagnóstico fueron 101(DS 44,6) me-
ses. Antecedentes personales: el 53% presentaban asma y
dermatitis atópica. Todos los casos debutaron entre los me-
ses de febrero y septiembre, siendo diagnosticados en el
último año el 64%. La clínica al diagnóstico fue de impac-
tación alimentaria en el 53% casos, dolor abdominal en
17,7%, reflujo gastroesofágico (RGE) persistente en 5,9%
y rechazo del alimento en 5,9%. En 17,7% fue un hallazgo
casual al realizar endoscopia por otro motivo. Se encontra-
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ron enfermedades asociadas en 59% (gastritis crónica por
Helicobacter pylori (HP) en 23,5%, enfermedad celíaca
en 18%, RGE en 12%, esofagitis herpética en 12% y eso-
fagitis candidiásica en 5,9%. En el estudio de alergias pre-
sentaron prick test positivo en 47% de casos para alérge-
nos alimentarios y en 35% de casos para alergenos ambien-
tales siendo las pruebas epicutáneas negativas en todos los
casos. El tratamiento recibido y evolución pueden verse en
tabla 1. No se han encontrado diferencias significativas en-
tre tratamientos 1 y 2 (p < 0,45)

Curación
Tratamiento histológica

IBP + fluticasona deglutida (1) 53,0% (9/17) 55,5% (5/9)
IBP + budesonida viscosa (2) 29,4% (5/17) 60,0% (3/5)*
Dieta sin gluten 11,7% (2/17) 50,0% (1/2)

*2 pacientes pendientes de endoscopia control de curación

Conclusiones
1. Nuestros resultados son similares a los descritos en la li-

teratura en cuanto a edad al diagnóstico, manifestacio-
nes clínicas y enfermedades asociadas.

2. El debut estacional coincidiendo con épocas de mayor
polinización, apoya la patogenia inmunoalérgica de la
enfermedad.

3. Se confirma la poca rentabilidad de las pruebas epicu-
táneas

4. No hemos encontrado diferencias significativas en cuan-
to a curación histológica entre los tratamientos (1) y (2).

IMPACTO EN LA CALIDAD DE VIDA DE NIÑOS CON
ESOFAGITIS EOSINOFÍLICA. Lancho Monreal E, Viada
Bris J, Aguado Lobo I, Martos Lozano C, Malillos Gon-
zález P, La Orden Izquierdo E, Rayo Fernández AI, Fernán-
dez Fernández S. Hospital Universitario Severo Ochoa. Le-
ganés, Madrid.

Objetivos. La esofagitis eosinofílica (EE) es una enferme-
dad emergente cuya sintomatología y abordaje terapéutico
puede repercutir en la calidad de vida de los pacientes pediá-
tricos y su entorno. Pocos estudios han analizado el impac-
to de esta enfermedad en la vida diaria, familiar y social.

El objetivo de este estudio es describir la repercusión de
la EE en una cohorte de pacientes.

Material y métodos. Se realizó una encuesta a pacientes
con EE y a sus padres acerca de sus síntomas actuales y su
impacto emocional, familiar y social. A su vez se realizó una
revisión de la historia natural de cada paciente, incluyendo,
entre otras variables, la edad de inicio de síntomas, tiem-
po medio de seguimiento y tratamiento.

Resultados. Se incluyeron 24 pacientes (83% varones)
con edades comprendidas entre 3 y 18 años (media 12,5
años). La edad media al diagnóstico fue de 9 años y 10 me-
ses (3-15,5 años) y un tiempo medio de seguimiento de 67
meses (10-143 meses). En el momento de la encuesta el 75%
(n=18) realizaban una dieta de exclusión alimentaria y só-
lo 3 pacientes (12,5%) no recibían ningún tipo de tratamien-
to. La mayoría de los padres (83,3%) expresaban alivio al
conocer el diagnóstico y mejoría de los síntomas al iniciar
el tratamiento. Los síntomas más frecuentes que presenta-
ban fueron dolor abdominal (25%), dolor torácico (20%)
y rechazo a la ingesta (25%), encontrándose un 41,6%
(n=10) asintomáticos. El 75% de los padres encuestados
mostraban preocupación por la enfermedad. Sin embargo,
el 70% de los pacientes referían un sentimiento de indife-
rencia, sin encontrar diferencias estadísticamente signifi-
cativas (p>0,05) en la edad respecto a otros tipos de senti-
mientos. El 70,8% de los encuestados referían repercusión
en el hábito de vida familiar, principalmente secundario a
la dieta de exclusión (elaboración de menú, comer fuera del
hogar, etc). A nivel social, el 54% (n=13) tiene algún tipo
de repercusión: el 61,5% absentismo escolar (n=8) y el
69,2% preocupación por comer fuera del hogar (n=9).

Conclusiones. El efecto de la EE en la calidad de vida
del paciente y su familia puede estar infravalorado. Aunque
el 41,6% de los pacientes están asintomáticos, más de la mi-
tad tienen repercusión emocional y/o social. El mayor im-
pacto lo encontramos en la vida familiar, siendo éste un as-
pecto a tener en cuenta en el manejo de esta enfermedad.

INDUCCIÓN DE TOLERANCIA EN ALERGIA ALIMEN-
TARIA (SOTI): ¿ESOFAGITIS EOSINOFÍLICA? Ros Gar-
cía M1, Tovar Y1, Sánchez García S2, Ibáñez P2, Muñoz Co-
doceo R1, Martínez Gómez MJ1, Acuña Quirós D1, García
Novo MD1. 1Sección de Gastroenterología y Nutrición; 2Sec-
ción de Alergia. Hospital Infantil Universitario Niño Jesús.
Madrid.

Introducción y objetivos. La esofagitis eosinofílica (EEO)
ha sido diagnosticada con mayor frecuencia en niños y adul-
tos en los últimos años. Los síntomas incluyen dificultad pa-
ra la alimentación, retraso del crecimiento, vómitos, dolor
epigástrico y/o torácico, disfagia e impactación de alimen-
tos. Los criterios diagnósticos, además de la clínica, son la
aparición de al menos 15 eosinófilos por campo en por lo
menos una muestra de biopsia esofágica, la falta de respues-
ta a tratamiento empírico durante al menos un mes con
inhibidores de la bomba de protones a dosis altas, resulta-
dos normales en la pH-metría esofágica de 24 horas y la ex-
clusión de otras causas. La etiología exacta de la esofagitis
eosinofílica se desconoce. Los alergenos alimentarios más
comunes que han sido identificados en relación con esta pa-
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tología son la leche, la soja, el huevo y el trigo. Los alerge-
nos ambientales no están bien estudiados. El método de in-
ducción a la tolerancia o desensibilización alimentaría (SO-
TI) es una pauta de desensibilización oral alimentaria rápi-
da para inducir tolerancia clínica en alérgicos. El objetivo
de este estudio es la descripción de 3 casos de EEo secunda-
rios a la desensibilización alimentaria, método SOTI.

Pacientes y métodos. Se realizó un estudio descriptivo
retrospectivo de 15 años de pacientes en grupo de induc-
ción de tolerancia oral a la leche (110). Los pacientes con
esofagitis eosinofílica fueron identificados por biopsia. Los
antígenos alimentarios potenciales fueron identificados me-
diante pruebas cutáneas que se realizaron a través del uso
de los métodos estándar. Se describe la edad media del diag-
nóstico de la alergia, y el tiempo transcurrido entre la in-
ducción de tolerancia y el diagnóstico de EEO. Además,
se analizan los antecedentes, el tratamiento establecido des-
pués del diagnóstico, los niveles de IgE séricos y los eosinó-
filos periféricos y por campo, en las biopsias en estos pa-
cientes.

Resultados. Se diagnosticaron 3 EEo, todas en varones.
La edad media del diagnostico de patología alérgica fue 1,25
± 1,50 años y para el diagnóstico de EEo fue 10,37 ± 4,60
años. La edad de inducción de tolerancia fue 9,37 ± 4,88
años y el tiempo transcurrido entre la misma y la aparición
de síntomas digestivos fue de 1,33 ± 0,50 años. Un 40% de
los niños tenía antecedentes familiares de alergia a los ali-
mentos. Los niveles medios de IgE fueron 267,00 ± 1056,58
KU / L (n: 0-95), y de eosinófilos periféricos de 680,00 ±
230,65 mm 3 (n: 0,00-700). No se encontraron diferencias
significativas en el número de eosinófilos por campo se-
gún las distintas localizaciones de las biopsias. Tras el tra-
tamiento se encontró mejoría clínica y endoscópica en los
tres pacientes, incluyendo histológica en el 40% de ellos. En
dos, el tratamiento se realizó con budesonida deglutida, y
en uno con la retirada, de nuevo, de la leche.

Conclusiones. La inducción de tolerancia alimentaria es
un método de tratamiento de la alergia alimentaria que pa-
rece muy seguro desde el punto de vista de la afectación del
aparato digestivo. No obstante es importante tener presen-
te la posibilidad de que los pacientes con alergias alimenta-
rias puedan desarrollar EEo en el transcurso de su trata-
miento o posteriormente. Pese a la escasa muestra, parece
que ambos tratamientos, la budesonida deglutida y la reti-
rada del alimento alergénico, son eficaces. Pero, sería inte-
resante valorar los riesgos y beneficios de ambos tratamien-
tos, y llegar a un consenso de cómo actuar ante las EEo con
alergia alimentaria como causa subyacente.

MACRO-AST E HIPER IgG4. Zurita Molina A1, Armas
Domínguez A1, Alberto Alonso JR1, Pérez Baena L1, Cerru-
do Borges P1, Alvarez Polo M1, González Cerrato S1, Abreu

Yanes I1, Martínez González JA2. 1Hospital Universitario
Nuestra Señora de Candelaria. Tenerife. 2Pediatra CAP Dr.
Guigou. Tenerife.

Introducción. La Macro-AST es una aspartato- amino-
transferasa ligada a inmunoglobulina de clase IgG o IgA. Se
determina en laboratorio por técnicas de precipitación con
polietilenglicol, estabilidad térmica de AST-IgG, cromato-
grafía de filtración en gel y por inmuno-electroforesis. En
condiciones fisiológicas, gran parte de las enzimas plas-
máticas pueden formar complejos con inmunoglobulinas,
constituyendo las denominadas “macroenzimas”, amplia-
mente divulgadas en la literatura médica. Por el contrario,
las comunicaciones de Macro-AST y más concretamente las
referidas en niños, niñas y adolescentes son llamativamen-
te escasas. Las cifras elevadas de IgG4 se asocian a determi-
nadas patologías conocidas. Se sospecha que pudiera haber
subtipos IgG4 con funciones inmunológicas no concreta-
das, hecho que nos plantea su relación con la Macro-AST,
al haberse sugerido un posible mecanismo inmunológico en
su formación.

Objetivo. Comunicar dos casos de macro AST diagnos-
ticados en nuestro hospital, en uno de ellos asociado a hi-
per-IgG4, y hacer una valoración sobre las escasas refe-
rencias de Macro-AST en diagnósticos clínicos y literatura
médica.

Pacientes, método y resultados
1. Paciente varón de 5 10/12 años de edad remitido por

elevación persistente de AST en el estudio realizado por
ferropenia desde el periodo preescolar, que incluía: he-
mograma y tiempos; bioquímica sanguínea con gluco-
sa, urea, creatinina, ácido úrico, colesterol, bilirrubina,
aminotransferasas (AST 128 U/L, ALT 28 U/L), LDH,
FA, sideremia, ferritina, transferrina, CK, aldolasa, mio-
globina, proteínas totales, inmunoglobulinas, Alfa1 AT,
PCR, IgE total y específica, serología enfermedad celí-
aca, screening tiroideo, etc. Serología VHA, VHB, VHC,
CMV, EBV, HHV. Ecografía abdominal, etc. Ante la sos-
pecha de macro-AST, solicitamos el aclaramiento de AST
por precipitación en polietilenglicol, resultando positi-
vo con AST sobrenadante de 26 U/L, con porcentaje
de recuperación del 24,8%.

2. Paciente varón de 6 5/12 años de edad, que remite con
una AST de 399 U/L. ALT 19 U/L, GGT 11 U/L, Igs, se-
rología viral, serología enfermedad celíaca, CK, aldola-
sa, mioglobina, alfa 1 AT, etc, dentro de la normalidad.
Ecografía abdominal normal. Realizado el estudio por
precipitación en polietilenglicol, se obtiene una AST so-
brenadante de 22 U/L, con porcentaje de recuperación
de 25,5%, compatible con macro-AST. En análisis pos-
terior se solicita subclases de IgG e IgA, siendo las pri-
meras, IgG 1 742 mg/dl; IgG2 157 mg/dl; IgG3 19 mg/dl;
e IgG4 176 mg/dl (valores de referencia 1-95 mg/dl).
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Discusión y conclusiones. Presentamos dos casos cons-
tatados de Macro-AST, sometidos a múltiples pruebas diag-
nósticas y tensión familiar. Comunicamos la coincidencia
de Hiper IgG4-Macro-AST en un paciente, que nos deja una
puerta abierta a la investigación. Creemos que la preva-
lencia de Macro-AST es superior a la referida en la literatu-
ra médica y poco conocida tanto a nivel de la pediatría ex-
trahospitalaria como en la de tercer nivel.

COMUNICACIONES MESA HEPATOLOGÍA

Sábado 7 de mayo, 09.30-10.30 h

TRATAMIENTO DE 76 CASOS DE ENFERMEDAD DE
WILSON INFANTIL. Hierro L, Lledin MD, Botero V, Ca-
marena C, Muñoz-Bartolo G, Alonso E, Díaz MC, Jara P.
Servicio de Hepatología y Trasplante Hepático Infantil. Hos-
pital Infantil Universitario La Paz. Madrid.

Objetivo. Analizar los diferentes tratamientos en en-
fermedad de Wilson (EW).

Métodos. Entre 1981 y 2010 fueron tratados n=76 (edad
2-19 años, media 10), las manifestaciones eran: ninguna en
10 (13%), alteración analítica en 53 (69,7%), hepatopatía
avanzada clínica en 12 (15,7%), y síntomas neurológicos +
hepáticos severos en 1 (1,3%).

El estudio básico fue: ceruloplasmina, cobre basal uri-
nario y biopsia. Fue disponible análisis mutacional en 61
y cobre hepático en 38. Según el puntaje actual (score de
Leipzig) hubo 4 casos “poco probables”, 10 “probables” y
62 (81,6%) “muy sugerentes”. Fue analizado el tratamien-
to indicado y evolución. El 56,5% (n=43) son casos detec-
tados en 2001-2010.

Resultados
1. El tratamiento inicial fue: penicilamina (PEN) (73%),

zinc (Zn) (18,4%), asociación de PEN y Zn (5,2%) o
trasplante hepático urgente (2,6%). Posteriormente fue
convertido en 18 casos a: trasplante (2), trientine (2),
trientine +Zn (1), Zn (7), PEN (5) o PEN+Zn (1). El se-
guimiento medio fue 7,7 años, todos sobreviven (edad
final: 3,5-33 años, mediana 19). Al final del seguimien-
to habían recibido trasplante 4 (5%), 50 recibían PEN,
20 Zn, 1 ambos, 1 trientine.

2. Tratamiento de casos graves (13 niños): 4 recibieron tras-
plante, 9 evolucionaron favorablemente con PEN (4) o
quelante (4 PEN,1 trientina) asociado a Zn (5).

3. Casos con disfunción tratados con penicilamina (n=43):
los valores de ALT disminuyeron desde inicio: ALT: 279
± 184 U/L, con cifras medias de 87 ± 94 U/L y 51 ± 52
U/L a 1 y 3 años. La cupruria basal (media 223 mcg/dia)
aumentó a 712 al 6º mes, siendo luego estable (642-547
a 1-3 años). Por efectos adversos o circunstancias pro-

bablemente no relacionada (NR) fue cambiada a trien-
tine (1) o Zn (8). Hubo 2 colitis inflamatorias (persis-
tentes tras conversión a Zn), 1 daño renal (persistente
con Zn), 3 dermopatías (resueltas), 1 ptosis y 1 ansie-
dad (NR).

4. Casos con disfunción tratados con zinc (n=8): Tenían
disfunción poco marcada (ALT basal: 187 ± 100).Tras
1 año de tratamiento la cifra de ALT fue 89 ± 64 U/L.
Los valores de Zn en sangre (1año: 200 ± 47 ug/dL) y
orina (1 año: 2,94 ± 1,9 mg/día) eran elevados. El Zn
fue sustituido por PEN en 2 (1 mareos-NR, 1 falta de
mejoría tras 1 año).

5. Casos sin disfunción: recibieron PEN (4) o Zn (6): to-
dos mantuvieron la función normal.

6. El principal problema observado en el seguimiento fue
el incumplimiento (omisión de dosis, falta de separación
del fármaco de las comidas).La opción de conversión a
Zn (3 dosis diarias) no fue aplicada en pacientes esta-
bles con buena tolerancia a quelante (2 dosis diarias).
Conclusiones. El tratamiento en EW es eficaz, con efec-

tos adversos o NR en 17,6% (PEN) y 7% (Zn). La indica-
ción inicial de Zn (32% de niños de época reciente) fue res-
tringida a casos leves. No se decidió la conversión de PEN
a Zn en pacientes estables sin efectos adversos, dando prio-
ridad a facilitar el cumplimiento.

TIROSINEMIA. REVISIÓN DE 15 AÑOS. Sojo Aguirre
A1, Ríos Orbañanos I1, Labayru Echeverría M1, Sánchez-
Valverde Visus F2, Sajurjo Crespo P1, Aldámiz-Echevarría
Azuara L1. 1Pediatría. Hospital de Cruces. Bilbao. 2Pedia-
tría. Hospital Virgen del Camino. Pamplona.

Introducción. La tirosinemia, enfermedad genética cau-
sada por un déficit de fumarilacetoacetato hidrolasa, se ma-
nifiesta fundamentalmente en 3 órganos diana: hígado, ri-
ñón y sistema nervioso periférico y su curso es letal sino se
diagnostica y trata de manera adecuada. Los avances en
su conocimiento y manejo han transformado la historia na-
tural de la enfermedad.

Objetivos y metodología. Analizar los casos controla-
dos en nuestro Hospital en los últimos 15 años realizando
un estudio descriptivo retrospectivo de diferentes aspectos
clínicos, diagnósticos, terapéuticos y evolutivos.

Resultados. Son 7 pacientes (57% varones) con edad
media al diagnóstico de 4,3 meses. Debut como fallo hepá-
tico agudo en 4 casos (57,2%) y hallazgo en el curso de es-
tudio en 3 (42,8%), 2 por hepatomegalia y uno por coagu-
lopatía. Tres casos asocian tubulopatía y uno raquitismo.
En los resultados analíticos basales destacan hipoprotrom-
binemia e hipertransaminasemia (100%), hipoglucemia
(71,4%) e hipoalbuminemia (57,2%). Todos presentan ele-
vación de α-fetoproteína (media: 105.725,14 ng/ml, ran-
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go: 17.891-190.893) y tirosina en plasma (media: 296
µmol/L rango: 91-466) y de succinilacetona en orina (me-
dia: 80,9 mmol/mo/Cr, rango 23,5-221). La mutación de-
tectada en 5 casos es IVS6-1(g>t). En el estudio de ima-
gen se objetiva: nefromegalia (3), nefrocalcinosis (1), as-
citis (3), heterogeneidad hepática (5) y lesiones hepáticas
focales (1). Todos lo pacientes han sido tratados con me-
didas dietéticas, restringiendo proteína natural con un apor-
te aproximado entre 0,5 y 1 g /kg /día y aportando el res-
to en forma de preparados exentos de fenilalanina y tiro-
sina, y con NTBC a dosis inicial de 1 mg/kg/día, ajustan-
do según niveles y respuesta individual. La evolución ha si-
do favorable en general y en el último control realizado,
tras un período de seguimiento entre 2 y 11 años (media
de 6,52), todos los pacientes presentan, enzimas hepáticos
y protrombina normales con succinilacetona negativa, α-
fetoproteína entre 3,2 y 14 ng/ml y tirosina entre 206 y 483
µmol/L. El estudio ecográfico es normal salvo la eviden-
cia de parénquima hepático heterogéneo en un caso. El es-
tado nutriciónal es adecuado en general y un paciente pre-
senta retraso estatural. Ninguno ha desarrollado compli-
caciones neurológicas, cardiológicas u oftalmológicas ni ha
precisado trasplante hepático.

Comentarios
1. Es reseñable la eficacia del tratamiento.
2. Es fundamental un diagnóstico y tratamiento precoz ade-

más del seguimiento periódico para evitar complicacio-
nes.

TRANSAMINASAS Y RELACIÓN CON CIFRAS DE
AMONIO EN LOS TRASTORNOS DEL CICLO DE LA
UREA. García Romero R1, Lambruschini N1, Meavilla S1,
Castejon E1, Pinillos S1, Martín J1, Artuch R2, Vilaseca V2.
1Sección de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición;
2Sección de Bioquímica. Hospital Sant Joan de Déu. Barce-
lona.

Introducción. El ciclo de la urea es un proceso meta-
bólico en el que se metaboliza y elimina el exceso de nitró-
geno procedente del catabolismo de los aminoácidos y otros
compuestos nitrogenados, generándose urea, como produc-
to final. En los trastornos del ciclo de la urea existe un blo-
queo enzimático que determina un aumento de aminoáci-
dos proximales y una disminución de los distales, produ-
ciendo un exceso de amonio. El hígado es el único órgano
donde el ciclo de la urea es completo.

Objetivos. Determinar la relación entre valores de amo-
nio y alteración en la función hepática (elevación de tran-
saminasas) durante los episodios de descompensación de
defectos del ciclo de la urea.

Material y métodos. Se estudian todos los defectos del
ciclo de la urea controlados en nuestro hospital excluyen-

do los fallecidos en el primer mes de vida. Se clasifican se-
gún edad al debut: neonatal, lactante e infanto-juvenil. Se
recogen cifras de amonio en el debut y en cada crisis de des-
compensación así como en estados intercrisis, y se relacio-
nan con cifras de transaminasas.

Resultados. Se estudian 26 pacientes, 8 con debut neo-
natal, 3 lactante y 15 infanto-juvenil. El aumento de las
cifras de transaminasas en el debut se relacionó en todos los
casos con hiperamoniemia. En los debuts neonatales casi el
90% presentaron hipertransaminasemia coincidiendo todas
con cifras de amonio superiores a 250 umol/L, forma del
lactante: el 33% (un caso de 3) coincidiendo con cifras de
540 umol/L de amonio. Juvenil: el 25% coincidiendo en to-
dos los casos con cifras de amonio >200. En dos casos se
encontró cociente AST/ALT >2, con descompensación le-
ve en ambos.

Los episodios de descompensación fueron más frecuen-
tes en los de debut neonatal (el 75% de estos se descom-
pensaron al menos una vez), lactantes sólo 1 episodio en
uno de ellos (el 33%) y en las formas juveniles 1 pacien-
te (6,5%) que realiza frecuentes transgresiones dietéti-
cas. Se observa que durante las crisis de hiperamoniemia
se elevan las transaminasas si existen cifras de amonio por
encima de 160 µmol/L, en descompensaciones leves no
existe modificación patológica de la función hepática.
En periodos intercrisis se normalizan las cifras excepto en
un paciente de debut neonatal con múltiples descompen-
saciones que se mantienen sobre 100 UI/L con esteatosis
hepática en la ecografía, y una forma juvenil con múlti-
ples transgresiones que se mantienen sobre 70-80 UI/L,
ecografía hepatomegalia leve. No existe patrón de coles-
tasis en ningún caso.

Conclusiones. En descompensaciones hiperamoniémi-
cas graves existe alteración de las enzimas hepáticas. Tras
la crisis se resuelve también la disfunción hepática. Es im-
portante una buena adhesión al tratamiento para evitar hi-
peramoniemias graves o repetidas que puedan conducir a
un daño hepático progresivo.

ANÁLISIS MUTACIONAL E INMUNOHISTOQUÍMI-
CO EN COLESTASIS INTRAHEPÁTICA FAMILIAR
PROGRESIVA 1 Y 2. Muñoz Bartolo G1, Botero Osorio
V1, Hierro Llanillo L1, De la Vega Bueno A1, Camarena
Grande C1, Díaz Fernández MC1, Alvarez García L2, Jara
Vega P1. 1Servicio de Hepatología y Trasplante Hepático
Infantil. Hospital Universitario La Paz. Madrid. 2Unidad
Investigación Hospital Universitario La Paz-IdiPAZ. Ma-
drid.

Introducción. La colestasis intrahepática familiar pro-
gresiva (CIFP) tipo 1 y 2 son debidas a mutaciones en el gen
ATP8B1 y ABCB11 respectivamente.
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Objetivos. Describir pacientes con CIFP y GGT normal
demostrados mediante el análisis mutacional.

Material y métodos. 32 pacientes (26 familias) con co-
lestasis y GGT normal. Inmunohistoquímica en 27. Análi-
sis de mutaciones en los genes ATP8B1 y ABCB11 median-
te secuenciación en 26.

Resultados. Consanguinidad en 13 (40%).
1. El análisis genético permitió identificar 3 grupos de pa-

cientes: A) Defecto de FIC1 por mutación en el gen
ATP8B1: 30% (8). B) Defecto de BSEP por mutación
en el gen ABCB11: 46% (12). C) Sin mutaciones iden-
tificadas en los genes ATP8B1 y ABCB11: 19% (5).

2. Los resultados de la inmunohistoquímica fueron: A) De-
fecto de FIC1: expresión normal de BSEP en 7, 1 no va-
lorable. B) Defecto de BSEP: ausencia de expresión de
BSEP en 9 (75%), expresión normal en 3.C) Grupo sin
mutaciones: 2 no disponible, 1 expresión dudosa y 2
normal.

3. Las características comunes al defecto de FIC1 y defec-
to de BSEP fueron el inicio como colestasis neonatal-lac-
tante, GGT normal e intenso prurito. Fibrosis y colesta-
sis en biopsia.

4. Rasgos diferentes: A) En FIC1 es más frecuente el retra-
so de talla (75% < P3) y la diarrea pretrasplante (50%).
Transaminasas elevadas pero < 100 UI/L (75%). Ningu-
no desarrolló insuficiencia hepatocelular. Pobreza duc-
tal en 66%. B) En defecto de BSEP, más frecuente cole-
litiasis (33%), transaminasas más elevadas (>300), de-
sarrollo de insuficiencia hepatocelular (50%) y transfor-
mación gigantocelular (75%). C) Pacientes sin mutacio-
nes: 2 clínica de colestasis benigna recurrente, 3 simi-
lar a defecto de FIC1.

5. Tratamiento: A) Defecto de FIC1: 88% trasplante hepá-
tico por mala calidad de vida y prurito (edad media 6
a), supervivencia 100%.Curso postrasplante complica-
do en 71% por diarrea, esteatosis del injerto y ausencia
de catch-up. En 1 derivación biliar externa (11m) con
buena evolución. 
B) Defecto de BSEP: 11/12 trasplante hepático a una
edad media más temprana (3a), indicado en 54% por
insuficiencia. Supervivencia 91%. Buena evolución pos-
trasplante, en 3 recidiva de la enfermedad controlada
con tratamiento médico.
C) Sin mutaciones: UDCA con buena respuesta en 2 co-
lestasis benigna recurrente, 1 trasplante hepático (14
a) y 1 derivación biliar externa (10 a) con buen resul-
tado. 1 mal control con UDCA.
Conclusiones. El estudio genético permite la distribu-

ción de pacientes con CIFP con GGT normal en dos gran-
des grupos (CIFP1 y CIFP2) que presentan características
clínicas e inmunohistoquímicas diferentes. La CIFP-GGT
normal en un pequeño porcentaje de pacientes no es debi-
da a mutaciones en los genes ATP8B1 y ABCB11.

DISFUNCIÓN HEPÁTICA RELACIONADA CON LA NU-
TRICIÓN PARENTERAL DE CORTA DURACIÓN EN
NIÑOS. Moreno Villares JM1, Izquierdo García E2, Vaque-
ro Sosa E3, Fernández Ferreiro A2, Gomis Muñoz P2. 1Uni-
dad de Nutricion Clínica; 2Servicio de Farmacia. Hospital
Universitario 12 de Octubre. Madrid. 3Servicio de Pedia-
tría. Hospital Clínico San Carlos. Madrid.

Introducción. Se conoce bien la afectación hepática aso-
ciada a la nutrición parenteral (NP) prolongada o, más co-
rrectamente, relacionada con el fracaso intestinal. Sin em-
bargo, hay pocos datos sobre las características de la dis-
función hepática en el paciente pediátrico con NP durante
su ingreso hospitalario.

Objetivo. Describir las alteraciones hepáticas en los ni-
ños que recibieron NP durante 2008. Comparar la inciden-
cia con los datos recogidos en una revisión realizada hace
10 años (1995-97).

Pacientes y métodos. Estudio longitudinal, retrospecti-
vo y descriptivo de un año de duración. Se excluyeron los
niños ingresados en la Unidad de Neonatología. Se recogie-
ron datos demográficos, sobre la NP (indicación, composi-
ción, duración y causa de interrupción) y datos analíticos
(perfil hepático) y microbiológicos. Se consideró afectación
hepática cuando la bilirrubina conjugada fue mayor de 2,0
g/dl y/o los valores de GGT, GOT o GPT fueran superiores
al doble de los valores normales en dos determinaciones con-
secutivas y en ausencia de alteraciones hepáticas previas.

Los datos cuantitativos se presentan como media y des-
viación estándar y los cualitativos como porcentajes. Para
la comparación de porcentajes se uso el test de la chi2 y
para la de medias el test de Student. Se consideró signifi-
cación estadística cuando p< 0,05.

Resultados. Durante 2008 recibieron NP 120 niños
(1,6% de los pacientes ingresados). Se presentó disfunción
hepática en 9 (7,4%), significativamente menos que en el
estudio de 1998 (54%). La disfunción afectó al 6,3% de los
niños < 2 años, 10% de los de 2 a 7 años y al 7,4% de los
mayores de 7 años (ns). La duración media de la NP en
los que presentaron disfunción hepática fue significativa-
mente superior (17,7 ± 9,8 días vs 10,2 ± 9,9 días, p=0,03).
No encontramos diferencias significativas ni en la indica-
ción de la NP, ni en el aporte calórico ni en la frecuencia de
infecciones relacionadas con el catéter al comparar ambos
grupos. El inicio de las alteraciones hepáticas se produjo a
los 7,3 ± 2,9 días desde el inicio de la NP, principalmente
elevación de la GGT (66,7%). Al comparar los variables
que pudieran justificar la diferencia de incidencia respecto
a hace 10 años se apuntan a una disminución en el aporte
calórico total y una disminución en la incidencia de infec-
ciones (p<0,001).

Conclusiones. La afectación de la función hepática en el
paciente pediátrico que recibe NP durante su estancia en
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el hospital es poco frecuente. El hallazgo más común es el
aumento de la GGT. La media del inicio de las alteraciones
hepáticas estuvo alrededor de los 7 días. Se observó una dis-
minución de la incidencia al comparar con la práctica 10
años antes.

COMUNICACIONES HEPATOLOGÍA

Sábado 7 de mayo, 11.00-12.30 h

EL ÍNDICE AST/PLAQUETAS ES PREDICTIVO DE CI-
RROSIS PERO NO DE FIBROSIS EN PACIENTES PEDIÁ-
TRICOS CON FRACASO INTESTINAL. Díaz Martín JJ,
Gura K, Puder M, Jaksic T, Lo C, Duggan C. Children’s
Hospital Boston. EE.UU.

Objetivo. Analizar la utilidad de un método no invasi-
vo como el índice AST/plaquetas en el diagnóstico de fibro-
sis hepática en pacientes pediátricos con nutrición parente-
ral por fracaso intestinal.

Pacientes y métodos. Revisión retrospectiva de historias
clínicas informatizadas Se revisaron los registros informa-
tizados de todos los pacientes pediátricos del Children’s Hos-
pital Boston que recibieron nutrición parenteral y se les
realizó una biopsia hepática en el período comprendido en-
tre Enero de 2006 y Noviembre de 2010. Se seleccionaron
los pacientes con un diagnóstico clínico compatible con fra-
caso intestinal. El índice AST/plaquetas se calculó de acuer-
do a la siguiente fórmula: [AST (U/L)/ límite superior de la
normalidad] x 100/plaquetas (109/L). Se revisó el informe
anatomopatológico y se estimó la presencia de fibrosis usan-
do la puntuación METAVIR (0: no fibrosis; 1: fibrosis leve,
sin septos; 2: fibrosis moderada, septos porto-portales; 3:
fibrosis marcada, septos porto-centrales; 4: cirrosis). Aná-
lisis estadístico: prueba T para datos no pareados; ANO-
VA; análisis de regresión logística.

Resultados. Se estudiaron 71 muestras de biopsia hepá-
tica correspondientes a 51 pacientes (23 mujeres). La pato-
logía digestiva observada fue: Enterocolitis necrotizante
(14/51), gastrosquisis (11/51), atresia intestinal (10/51),
pseudoobstrución intestinal crónica (5/51), otras causas
(11/51). Los valores medios del índice AST/plaquetas en las
diferentes categorías de la puntuación METAVIR (0-4) fue-
ron: 2,81, 1,50, 1,0, 1,81 y 4,24 respectivamente (ANOVA;
P= 0,1). El índice AST/plaquetas no pudo predecir de for-
ma significativa fibrosis moderada (METAVIR ≥ 2, OR:
1,01, IC95%: 0,86-1,12) o significativa (METAVIR ≥ 3,
OR: 1,12, IC95%: 0,98-1,34). Por el otro lado, los valo-
res del índice AST/plaquetas predijeron significativamente
la existencia de cirrosis (OR: 1,2, IC 95%: 1,01-1,44).

Conclusión. El índice AST/plaquetas, un test no invasi-
vo, fácil de obtener en la cabecera del paciente, predice de

forma significativa la existencia de cirrosis hepática en el
paciente pediátrico con fracaso intestinal: No hemos demos-
trado su capacidad para predecir fibrosis en nuestra pobla-
ción.

POLIMORFISMOS DE IL28B EN NIÑOS CON HEPA-
TITIS CRÓNICA C. Alvarez L1, Hierro L2, de la Vega A2,
Muñoz-Bartolo G2, Andueza S1, Gordo-Giralt R1, Díaz MC2,
Jara P2. 1U. Investigación-IdiPAZ. Hospital Universitario La
Paz. Madrid. 2Servicio de Hepatología y Trasplante Hepáti-
co Infantil. Hospital Infantil Universitario La Paz. Madrid.

Introducción. Los polimorfismos en una región próxi-
ma al gen IL28B, posiblemente reguladora de la respuesta
a interferón endógeno y exógeno, influyen en la curación,
espontánea o con tratamiento, de la hepatitis C en adultos.
El objetivo de este estudio fue evaluarlos en niños.

Métodos. Los pacientes fueron 2 niños con hepatitis C
vertical genotipo 1 curada espontáneamente y 92 casos de
hepatitis crónica, de los que el 77% eran adquiridas vía ma-
dre-hijo, y el genotipo (g) viral era 1 en 75 (81,5%), g2 en
1, g3 en 11 y g4 en 5. Solo 2 tenían enfermedad avanzada.

Los polimorfismos de IL28B rs 12979860 (CC/CT/TT)
y rs 8099917 (TT/TG/GG) se identificaron mediante secuen-
ciación.

Se analizó la relación del genotipo IL28B con: vía de in-
fección, genotipo VHC, Knodell (n=45), ALT, carga viral
(medida por 2 métodos según el período, Amplicor Moni-
tor 2.0 en n=42 con valor medio de log10=5.5, y PCR tiem-
po real TAQMAN en n=46 con valor medio de log10=6).
También se analizó la asociación de IL28B con la respues-
ta a tratamiento (IFN alfa n=7 y pegIFNalfa2b+ribavirina
n=62). Había 23 pacientes respondedores (RVS).

Resultados
1. Hepatitis autolimitada (n:2):IL28B rs12979860 fue CC:1,

CT:1,ambos eran rs8099917 TT.
2. Hepatitis crónica (n=92):

a. La distribución del genotipo IL28B rs12979860 fue:
CC=24 (26%), CT=50 (54%), TT=18 (19,5%). La
de rs8099917 fue: TT= 41 (44,5%), TG= 48 (52%),
GG= 3 (3,2%). CC rs12979860 tuvo ligazón con TT
rs8099917 (p<0,0001), 23 casos tenían ambos poli-
morfismos.

b. Pacientes CC rs12979860, comparados con no-CC:
eran similares en la distribución por sexo, genotipo de
VHC, cifra de ALT y Knodell. La carga viral era más
elevada (por encima del valor medio en CC=83% vs
no-CC=35%, p<0,0001). La respuesta a tratamiento,
para la que no hubo ningún factor clínico relaciona-
do, fue mejor en niños CC. En tratados con PegIFN +
ribavirina hubo RVS en CC=66,6% vs no-CC=23,4%
(p=0,002)
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c. Pacientes TT rs8099917,comparados con no-TT: TT
fue más frecuente en casos de vía parenteral (TT en
12 de 17), con carga viral superior a la media (p=0,03)
y con respuesta a tratamiento (RVS a pegIFN+riba-
virina en TT=54% vs no-TT=21%, p=0,007).

d. Hubo 7 casos con anti-LKM (todos g1) espontáneo
o inducido por interferón, esta característica se aso-
ció a CC rs12979860 (n=5, p=0,01) y TT rs8099917
(n=6, p=0,05).

e. La disfunción tiroidea inducida por tratamiento no
fue relacionada a un genotipo IL28B particular.

Conclusiones. En niños con hepatitis crónica C se iden-
tificaron polimorfismos favorables en 26% (CC rs12979860)
y 44% (TT rs8099917). Ambos se asocian a mayor carga
viral pero confieren mayor probabilidad de respuesta a tra-
tamiento.

ENFERMEDAD DE WILSON: REVISIÓN DE UNA SE-
RIE PEDIÁTRICA. Martínez Escribano B1, Salcedo Loba-
to E2, La Orden Izquierdo E1, Medina Benítez E1, Urruzu-
no Tellería P1, Colina Ruizdelgado F3, Rasero Ponferrada
M4, Manzanares López-Manzanares J1. 1Servicio de Gas-
troenterología Infantil. Hospital Universitario 12 de Octu-
bre. Madrid. 2Servicio de Gastroenterología Infantil. Hos-
pital Universitario de Getafe. 3Dpto. Anatomía Patológica;
4Servicio de Radiología Infantil. Hospital Universitario 12
de Octubre. Madrid.

Objetivos. Analizar la evolución de los pacientes diag-
nosticados de enfermedad de Wilson (EW) en nuestro cen-
tro.

Material y métodos. Estudio retrospectivo observacio-
nal mediante revisión de historias clínicas, considerando va-
riables epidemiológicas, clínicas, analíticas, radiológicas e
histológicas. Análisis estadístico mediante el programa SPSS
17.0.

Resultados. En el período 1980-2010 se han diagnos-
ticado 17 pacientes, 12 niños (70,6%) y 5 niñas (29,4%).
Edad al inicio de los síntomas 8,10 ± 3,6 años (4-15a).
Edad al diagnóstico 9,15 ± 3,38 años. Dos pacientes iden-
tificados en el screening familiar. Tiempo medio de se-
guimiento (1ª visita hasta derivación a Consulta de Tran-
sición o trasplante hepático): 67 ± 51,4 meses (1-216m).
Síntomas: hipertransaminasemia (64,7%), abdominalgia
(35,3%) y astenia/anorexia (23,5%). Los valores de GOT,
GPT, GGT, LDH, bilirrubina, actividad de protrombina y
ceruloplasmina fueron: 169 ± 96,8, 296 ± 180,5, 88 ± 46,8,
412 ± 288 U/L, 1,54 ± 3,1 mg/dl, 81,5 ± 23,4% y 3,9 ±
2,75mg/dl respectivamente. Cupruria basal media (11/17
pacientes): 345 ± 450 mg/24 h. Cupruria en 100 ml (6/17):
80 ± 50. El 53% y el 75% de los pacientes normalizaron
las transaminasas a los 12 y 36 meses del inicio del tra-

tamiento respectivamente. Principales hallazgos ecográ-
ficos: hiperecogenicidad focal (12%), difusa en probable
relación a esteatosis (35,3%), ecografía normal (29,4%)
y signos ecográficos sugestivos de cirrosis (12%). En to-
dos se realizó biopsia hepática; hallazgo más frecuente la
fibrosis con numerosos septos sin cirrosis (F3, METAVIR):
41.2%. Cuantificación de cobre en 10/17 pacientes, en 7
valores superiores a 250 µg/g tejido seco (mediana 1035,
rango 100-1862). En los 3 restantes, resultado no fiable
por escasa muestra. Todos los niños iniciaron tratamien-
to dietético más D-penicilamina (D-p) y piridoxina. La to-
lerancia a la D-p fue buena con escasos efectos adversos:
intolerancia digestiva en tres niños, artralgias en uno y en
dos alteraciones cutáneas, que obligaron al cambio a trien-
tine en uno de ellos. La D-p se ha sustituido o se ha aso-
ciado a acetato de zinc en 4 y 2 niños respectivamente.
Tres pacientes (17,6%) tuvieron complicaciones neuro-
lógicas: dos de ellos cefalea y temblores y otro un cuadro
neurológico grave con alteraciones características de EW
en la RMN cerebral y recuperación parcial posterior. Tres
pacientes han precisado trasplante hepático (17,6%), uno
de ellos por fallo hepático fulminante con anemia hemo-
lítica. Perdidos en el seguimiento: 2 (12%); Seguidos en
consulta pediátrica: 8 (47%) y en consulta de adultos 7
(41%). Supervivencia del 100%.

Conclusiones. La EW es una hepatopatía con buena res-
puesta al tratamiento farmacológico. Según nuestra expe-
riencia, la D-p es un fármaco con pocos efectos secundarios.
En los casos de diagnóstico tardío con hepatopatía avanza-
da puede precisar trasplante hepático. En general, permite
el paso a adultos con función hepática normal y buena ca-
lidad de vida.

HEPATOPATÍAS METABÓLICAS EN NUESTRO MEDIO.
Rial González R, González Santana D, Ramos Varela JC,
García Santos Y, Rivero Rodríguez S, Triana Pérez I, Mon-
toro González B, Peña Quintana L. Unidad de Gastroente-
rología, Hepatología y Nutrición Pediátrica. Complejo Hos-
pitalario Universitario Insular Materno-Infantil. Las Pal-
mas.

Objetivos. Describir la experiencia con las hepatopatí-
as metabólicas en nuestro centro.

Pacientes y métodos. Estudio descriptivo retrospectivo
de los pacientes afectos de hepatopatías metabólicas con-
trolados en nuestro hospital en los últimos 30 años. Fueron
diagnosticados por la clínica, estudios bioquímicos-meta-
bólicos, enzimáticos y/o genéticos. Se realizaron controles
clínicos cada 1-3 meses y bioquímicos-metabólicos cada
1-6 meses, dependiendo de la patología y de la evolución.
Se recogieron variables clínicas, antropométricas, analíti-
cas, terapéuticas y evolutivas.
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Resultados. De 82 pacientes controlados en nuestro cen-
tro con diferentes enfermedades metabólicas, 25 (30.48%)
están afectos de hepatopatías metabólicas [8 errores de la
beta-oxidación de los ácidos grasos –EOAG– (4 LCHAD, 1
CPT II, 1 MTP, 1 SCAD, 1 no filiada), 4 déficits ornitin trans-
carbamilasa –OTC–, 1 intolerancia a las proteínas con lisi-
nuria –LPI–, 3 enfermedad de Niemann-Pick tipo B –NPB–,
1 glucogenosis tipo I –GSDI–, 1 enfermedad de Gaucher
–EG–, 3 intolerancia hereditaria a la fructosa –IHF–, 2 tiro-
sinemia tipo Ia –THIa–, 1 galactosemia –GALT–, 1 déficit
delta 4,3-oxoesteroide 5β reductasa]. La sintomatología al
diagnóstico fue hipoglucemia no cetósica e hipertransami-
nasemia (EOAG), hiperamoniemia e hipertransaminasemia
(OTC), hepatoesplenomegalia, hipertransaminasemia, aver-
sión a las proteínas, eritrofagocitosis, elevación de LDH y
ferritina (LPI), hepatomegalia y/o esplenomegalia (NPB y
EG), hipoglucemia y hepatomegalia (GSDI), hipoglucemia,
vómitos e hipertransaminasemia (IHF), colestasis (GALT, dé-
ficit delta 4,3-oxoesteroide 5β reductasa), insuficiencia he-
pática aguda (THIa). La edad de diagnóstico varió desde el
período neonatal a los 4 años dependiendo de la entidad. El
tratamiento fue específico para cada metabolopatía: dietéti-
co (EOAG, OTC, LPI, GSD1, IHF, THIa, GALT), carnitina,
arginina, citrulina, fenilbutirato (OTC, LPI), NTBC (THIa),
ácido cólico (déficit delta 4,3-oxoesteroide 5β reductasa) con
relativa buena evolución clínica en la mayoría de los casos.
Han sido exitus 5 pacientes (20%): 1 OTC (período neona-
tal), 1 MTP (período neonatal), 1 LCHAD (8 meses), 1 SCAD
(3 años), 1 CPT II (2 años), 1 Gaucher (período neonatal).
Ha requerido trasplante hepático 1 GSDI.

Conclusiones. Las hepatopatías metabólicas son varia-
das en nuestro medio y en una gran proporción la evolu-
ción es favorable con tratamiento específico.

ESTADO ACTUAL DE PACIENTES TRASPLANTADOS
EN EDAD PEDIÁTRICA CON MÁS DE 20 AÑOS DE SE-
GUIMIENTO. Legarda Tamara M1, Bueno Recio J1, Gan-
der R2, Quintero Bernabeu J1, Landaeta N1, Bilbao Aguirre
I3, Castells L4, Charco Torra R3. 1Unidad de Trasplante He-
pático Infantil; 2Servicio de Cirugía Infantil; 3Departamen-
to de Cirugía HBP y Trasplante; 4Servicio de Hepatología.
Hospital Vall d´Hebron. Barcelona.

Introducción. Existen pocos estudios de los receptores
de trasplante hepático en edad pediátrica con seguimiento
> 20 años, incidencia de efectos adversos de la inmunospre-
sión y su adaptación social.

Objetivo. Análisis descriptivo del estado actual de los
pacientes con injerto hepático trasplantado en edad pediá-
trica y seguimiento de >20 años.

Material y métodos. Entre 1985-2009 se trasplantaron
202 niños, de los cuales 25 (10M, 15H), presentan un se-

guimiento > 20 años postrasplante. La edad media al tras-
plante fue de 6 años (rango: 1-15 años) y en el 52% la in-
dicación fue AVB. En todos la inmunosupresión inicial fue
con ciclosporina. La incidencia de rechazo agudo fue del
60% (más tardío a los 19.2 años) y crónico 16%, enferme-
dad linfoproliferativa 12% y hepatitis C del 32% (todos
trasplantados antes de screening universal). Dos pacientes
precisaron retrasplante por rechazo crónico 6 y 11 años del
primer trasplante.

Resultados. Con una edad media actual de 28,4 ± 4,3
años años (rango: 10,3-33,4 años), el 80% presentan una
función hepática normal. La altura/peso medio es de 1,59
cm/59 kg en las mujeres y de 1,72 cm/66 kg en los hombres.
De los pacientes con hepatitis C, el 50% presenta respues-
ta viral sostenida. Todos permanecen con inmunosupresión
sin esteroides; el 84% en monoterapia. Solo el 24% conti-
nua con ciclosporina. La creatinina es > 1,2 mg/dl en el 24%
(un paciente precisó de trasplante renal). Diabetes e hiper-
tension arterial la presentan el 4% y 12% respectivamente;
y el 12% presenta deficit neurológico. Desde el punto de
vista social; el 84% refiere una calidad de vida buena, el
80% estudia o trabaja, y 3 han tenido descendencia.

Conclusiones. La mayoría de los receptores de un injer-
to hepático en edad pediátrica con > 20 años de seguimien-
to presentan normofunción del injerto, pocos efectos adver-
sos derivados de la inmunosupresión si se comparan con se-
ries de adultos y una adaptación social excelente.

CALIDAD DE VIDA, ANSIEDAD, DEPRESIÓN Y TRAS-
TORNOS DE LA CONDUCTA EN EL PACIENTE TRAS-
PLANTADO HEPÁTICO PEDIÁTRICO. Landaeta Rodrí-
guez N1, Venturi C2, Blanch A1, Bueno Recio J1, Valencia
A3. 1Unidad de Trasplante Hepático. Hospital Vall d’He-
bron. Barcelona. 2Pediatric Liver Transplantation Program,
Cliniques Universitaries Saint-Luc,Université Catholique de
Louvain. Bruselas. 3Prous Intitute for Biomedical Research.
Barcelona.

Objetivo. Determinar los niveles de ansiedad, depresión,
trastornos de la conducta y calidad de vida en niños con
Trasplante Hepático Pediátrico (TH).

Pacientes y métodos. Se incluyeron 32 niños con TH: 18
varones (53,3%) y 14 mujeres (43,8%) con más de un año de
seguimiento postrasplante. También se incluyeron a sus pa-
dres como parte del estudio. La media de edad es de 10,1 ±
3,2 años (rango: de 5,5 a 16,9). Se dividieron a los niños en
tres grupos según edad para su evaluación. Grupo 1(G1): 5
a 7 años (n=8), G2: 8 a 12 años (n=19) y G3: 13 a 16 años
(n=5). Se utilizaron los siguientes tests: test de calidad de vida
(Kiddy-Kindl), Depresión (CEDI-I, CDI), Ansiedad (CAS y
CMAS-R) y una batería de valoración de la conducta (BASC),
siendo éstos tests validados para población española sana.
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Resultados. Con un tiempo medio post-trasplante de 7,6
± 3,1 años (rango: de 1 a 14,7 años). El 6,3% presentan sín-
tomas de depresión leve y el 10% presentan síntomas de an-
siedad. No se encontró diferencia significativa entre las me-
dias de la percepción de la calidad de vida que tienen los ni-
ños de sí mismos (76,9 ± 13,8) y la que tienen sus padres
con respecto a estos niños (76,26 ± 12,81). Tampoco se en-
contró diferencia significativa entre los datos calidad de vi-
da en la población española sana y los dos grupos de ni-
ños de más de 7 años (G2 y G3). En las pruebas BASC fue-
ron clínicamente significativos: actitud negativa hacia la es-
cuela (p <0,0046), el estrés social (p < 0,056), <0,032), re-
laciones interpersonales (p <0,0012); la autoestima (p
<0,054), confianza en si mismo (p <0,0003) y ajuste perso-
nal (p <0,007). De las pruebas contestadas por los padres,
tienen resultados significativos: hiperactividad (p <0,046),
y somatización (p <0,015).

Conclusión. La incidencia de sintomatología ansiosa y/o
depresiva y la calidad de vida de los niños sometidos a tras-
plante hepático tras más de un año de seguimiento, es simi-
lar a la de la población general. Sin embargo, los trastornos
de conducta aparecen en una frecuencia más alta que en la
población sana. Los niños TH muestran más dificultades en
diferentes áreas de la vida social, una percepción más nega-
tiva de sí mismo y una tendencia a somatizar el estrés que
reciben del entorno.

FRACASO DE INJERTO HEPÁTICO Y RETRASPLAN-
TE TARDÍO EN NIÑOS. Frauca E1, Muñoz-Bartolo G1,
Lledín MD1, Hierro L1, Camarena C1, López Santamaría
M2, Díaz MC1, Jara P1. 1Servicio de Hepatología y Trasplan-
te Hepático Infantil. 2Servicio Cirugía de Trasplante. Hos-
pital Infantil Universitario La Paz. Madrid.

Objetivos. Describir los procesos que conducen a retras-
plante (reTH) en el largo plazo.

Métodos. Entre 1/1998 y 12/2009 hubo 15 niños con
ReTH tardío (más de 1 año después de TH). De ellos 12 so-
brevivieron >1 año. Fueron revisados los datos de 11 super-
vivientes (1 tirosinemia excluida).Un paciente requirió otro
ReTH tardío. En total se analizaron 12 procesos de enfer-
medad. El diagnóstico, según histología del explante fue: re-
chazo crónico (RC) en 6, patología biliar (PB) en 4, ambas
(RC+PB) en 1 y necrosis isquémica (IN) en 1. La recupera-
ción post-ReTH se evaluó en un seguimiento de 1-12 años.

Resultados. El primer TH fue por atresia biliar (6), BSEP
(2),OTC (1), Alagille (1),criptogénica (1).

La enfermedad del injerto duró 6-48 meses (m=30), con
síntomas durante 2-48 meses (m=8). El ReTH fue realizado
1,1 a 15 años (m=4,7) tras el anterior, la edad era 4-19 años.

Antecedentes: 1 reconstrucción eficaz de trombosis por-
tal (TVP) en pos-TH inmediato (RC+PB), 1 retirada in-

munosupresión (IS) por PTLD (RC), 3 hipogammaglobuli-
nemia (2PB,1RC), 1 HAI de novo (RC), 2 colangitis recu-
rrentes (2PB).

Los datos clínicos, radiológicos y biopsias llevaron al
diagnóstico pre-ReTH de PB (2), RC (7), dudoso entre PB
y RC (2) y desconocido (1). Ninguno tenía trombosis vas-
cular, ni incumplimiento. El hígado explantado no era con-
cordante con el diagnóstico previo en 3 casos.

Tratamiento: La IS fue aumentada en 10, con esteroide,
tacrolimus (TAC), MMF (5), basiliximab (2) y rapamicina (4).

Antes del ReTH: el filtrado glomerular (FGE) disminu-
yó a 28-60 ml/min en 8 niños. La ecografía mostró hiper-
trofia de ventrículo izquierdo (HVI) en 9 (3 con gradiente).
Cinco niños (3RC,1NI,1PB) desarrollaron deterioro de FGE
con anemia, esquistocitos y (en 4) trombopenia. La micro-
angiopatía sucedió 1-16 meses antes de ReTH y se resolvió
con ciclosporina (2), descenso de TAC (1), retirada de TAC
(1), ReTH (1).

Antes de ReTH todos estaban ictéricos, 10 con prurito,
1 con xantomas, 4 con ascitis o sangrado. El laboratorio fi-
nal fue: bilirrubina m: 16,4 mg/dL, GGT m: 1016 U/L, ALT
m: 270 U/L, hipercolesterolemia en 11, hipoalbuminemia
en 7.

El explante mostró: ductopenia (2), ductopenia+arterio-
patía (3), ductopenia + inflamación del conducto biliar prin-
cipal (1), ductopenia+ dilatación sinusoidal + congestión cen-
trolobular (1), necrosis centrolobular(1), fibrosis biliar+pro-
liferación ductal (2), colangitis aguda + crónica (2).

Después de ReTH la HVI remitió (incluidas 3 obstructi-
vas, bajo ciclosporina), el FGE es >70 ml/min en 8 casos. Dos
padecen complicaciones del injerto (TVP 1, Budd-Chiari 1).

Conclusiones. Los procesos de enfermedad de injerto
que motivan ReTH tardío asocian con frecuencia un dete-
rioro renal e HVI. En 5 de 12 hubo microangiopatía. El da-
ño renal y cardíaco mejoró tras el ReTH en la mayoría de
supervivientes.

TRASPLANTE HEPÁTICO EN FIBROSIS QUÍSTICA. EX-
PERIENCIA Y RESULTADOS PRELIMINARES CON
TRASPLANTE DE HÍGADO PÁNCREAS EN BLOQUE.
Andrés Moreno AM1, López Santamaría M1, Encinas JL1,
Gamez Arance M1, Miguel M1, Hernández Oliveros F1, Hie-
rro Llanillo L2, Jara Vega P2. 1Dep. de Cirugía Pediátrica;
2Servicio de Hepatología y Trasplante Hepático Infantil.
Hospital Universitario La Paz. Madrid.

Fundamentos:
1. La fibrosis quística (FQ) es una enfermedad multisisté-

mica, con algunos casos que desarrollan enfermedad he-
pática terminal (EHT) y precisan trasplante hepático
(TH). Este subgrupo de niños muestran habitualmente
mutaciones “graves” de la FQ.
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2. La insuficiencia pancreática exocrina esta presente casi
en el 100% de los casos de mutaciones “graves”, y con-
duce a largo plazo a insuficiencia endocrina insulin-de-
pendiente.

3. La medicación inmunosupresora acelera el desarrollo de
diabetes insulin-dependiente en niños que reciben un TH.
Objetivos

1. Analizar nuestra experiencia en TH en niños con FQ que
desarrollan EHT, y su relación con el desarrollo de dia-
betes insulin-dependiente.

2. Mostrar los resultados preliminares con el trasplante de
hígado páncreas “en bloque”, discutiendo sus beneficios
e inconvenientes.
Material y métodos. 9 niños (6 varones, 3 hembras) con

FQ y EHT, sometidos a TH entre diciembre 1993 y septiem-
bre 2010; mediana (rango) de edad y peso al TH: 13,0 años
(5,4-17,0 años), y 35 kg (14,2-58,5 kg). El injerto fue de hí-
gado entero en 4, reducido en 4 (uno procedente de biparti-
ción o SPLIT) y de hígado-páncreas en bloque en el último. El
protocolo de inmunosupresión fue el habitual en TH para el
periodo en que se realizó el trasplante, y se basó siempre en
inhibidores de la calcineurina (ciclosporina/tacrolimus).

Resultados. La función hepática se normalizó en to-
dos, no precisando ninguno de retrasplante. La mediana
de seguimiento postrasplante fue de 105 meses (4-206 me-
ses). Un niño falleció a los 23 meses postrasplante por
insuficiencia respiratoria, en lista para trasplante pulmo-
nar. La supervivencia (Kaplan Meier) a 105 meses es de
87,5%. Seis niños eran insulin-dependientes antes del tras-
plante y otro se convirtió en insulin-dependiente inmedia-
tamente post TH. Los dos únicos niños sin diabetes al fi-
nal del estudio son el caso de TH más precoz en esta serie
(5,4 años, con tiempo de evolución post TH de 7,1 años),
y la niña que recibió el trasplante en bloque de hígado pán-
creas.

Conclusiones. El TH es una opción viable de tratamien-
to en niños con EHT asociada a FQ. La diabetes insulin-de-
pendiente es un fenómeno habitual en este subgrupo de en-
fermos. El trasplante de hígado-páncreas en bloque es una
opción prometedora, ya que corrige simultáneamente la in-
suficiencia exocrina y evita la diabetes insulin-dependiente.
Este procedimiento tiene claras ventajas sobre el trasplante
de hígado-páncreas por separado, que se discutirán en la
presentación.


