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INFECCION POR YERSINIA ENTEROCOLITICA.
DOS CASOS DE ILEITIS TERMINAL EN LACTANTES
J. Alvarez Pitti, S. Garcia Gonzélez, I. Pocheville Guruceta,
C. Gutiérrez Villamayor, M. Labayru Echeverria,

J.C. Vitoria Cormenzana y A. Sojo Aguirre

Hospital de Cruces, Cruces-Barakaldo.

Introduccion: La infeccion por Yersinia Enterocolitica (YE)
tiene dos presentaciones 1) enterocolitis con fiebre y diarrea,
tipica de lactantes y nifios pequefios y 2) un sindrome pseu-
doapendicular con ileitis terminal y adenitis mesentérica, mas
frecuente en niflos mayores y adolescentes. Reportamos dos
casos de ileitis terminal en lactantes infectados por YE. Revi-
samos las infecciones por YE ingresadas en nuestro servicio
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en los udltimos 12 afios.

Casos clinicos: Primero: lactante (13 meses), ingresa por
diarrea crénica e inadecuada ganancia ponderal. Presenta co-
procultivo positivo a YE O:3 y en la ecografia (ECO) abdo-
minal, adenopatias mesentéricas e ileitis terminal. Ante el em-
peoramiento clinico y los hallazgos en las exploraciones
complementarias, se trata con alimentacién enteral continua
(AEQ), trimetroprim-sulfametoxazol (TXP/SMZ) y colestirami-
na con lo que evoluciona favorablemente.

Segundo: lactante de 7 meses con fiebre alta, vomitos y de-
posiciones con sangre macroscépica. Deshidratacién mode-
rada y estado general afectado. Persiste la afectacién general
y mala tolerancia oral por lo que, junto con la positividad del
coprocultivo a YE, hace que se inicie AEC, tratamiento con
TMP /SMZ y Colestiramina, mejorando clinicamente. Ante la
sospecha de ileitis terminal se repite la ECO abdominal (nor-
mal al ingreso) con imdgenes compatibles con ileitis terminal.
Revision 89-01: del total de los coprocultivos positivos, 2,4%
lo fueron a YE. Encontramos una frecuencia de 10,6 ca-
sos/afio, predominando entre septiembre y enero. Requieren
ingreso 12 pacientes (8,6%), 11 (92%) varones y 10 (7,2%)
lactantes (< 2 a). En un 40% el motivo de ingreso fue una
GEA aislada. Reciben tratamiento antibidético (TMP-SMZ) 6
(60%) casos.

Conclusiones: Realizar cultivo de heces para YE en lactan-
tes con GEA durante los meses de invierno, especialmente si
heces sanguinolentas o afectacion general. Ia ECO abdomi-
nal es una prueba adecuada en el diagnéstico de ileitis ter-
minal en estos pacientes. Si existe diarrea grave o persisten-
te, recomendamos el tratamiento con colestiramina oral. An-
te sospecha de infeccion sistémica, lactantes < 3 a o
complicaciones, tratar con TMP-SMZ.
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PANCREATITIS TOXICA POR TETRACICLINAS

A. Villaverde Rodriguez, N. Dominguez Ruiz-Huerta, R. Arroyo
Ubeda, E. Aleo Lujan, R. Jiménez-Baos y J.J. Borraz Torca
Hospital Clinico Universitario San Carlos, Madrid.

Introduccion: Presentamos el caso de una adolescente con
fiebre recurrente por Borrelia, que tras comenzar tratamiento
con tetraciclinas desarrolla una hepatitis y pancreatitis agu-
das, de probable origen toxico.

Caso clinico: Adolescente mujer de 16 afos que consulta
por fiebre intermitente de 4 semanas de evolucién, sin otra
sintomatologia acompariante. A la exploracion fisica se obje-
tiva la presencia de dos adenopatias axilares izquierdas de 3
cm de didmetro dolorosas a la palpacién, no adheridas ni in-
duradas como tnico hallazgo. Entre las pruebas complemen-
tarias realizadas a su ingreso, destaca la existencia de anti-
cuerpos positivos a Borrelia (1/1024), por lo que se inicia tra-
tamiento con tetraciclinas. Al 5° dia de tratamiento, comienza
de forma brusca cuadro de grave afectacion del estado ge-
neral, hipotermia, vémitos continuos y dolor abdominal de
gran intensidad en epigastrio e hipocondrio izquierdo, sin
irradiacion.; hallindose en la anélitica unos niveles de amila-
sa de 1821 U/L, lipasa 5993 U/L, GOT 2014 U/L, GPT 1193
U/L, ILDH 1359 U/L, Bilirrubina Total 2 mg/dl, Ca 7,5 mg/dl,
Actividad de Protrombina 53%. Las pruebas de imagen reali-
zadas (Tomografia y Ecografia abdominales) muestran la
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existencia de una pancreatitis aguda no hemorrdgica, no ne-
crotizante sin otras alteraciones. Con el diagnéstico de hepa-
titis y pancreatitis agudas se inician medidas de sostén (dieta
absoluta, sonda nasogdstrica y analgesia) y tratamiento espe-
cifico con Octreotido, suspendiéndose el tratamiento con te-
traciclinas por la sospecha toxica del origen de ambos cua-
dros y mejorando clinicamente a los tres dias.
Conclusiones: Durante la infancia la pancreatitis aguda sue-
le tener una etiologia conocida. Las causas mds frecuentes
son los traumatismos abdominales, malformaciones del arbol
pancreatobiliar, las infecciones y los toéxicos. Dentro de éste
daltimo grupo, las tetraciclinas han sido implicadas como
agentes causantes de pancreatitis aguda acompafiando a una
disfuncién hepética en la mayoria de la ocasiones.
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ACALASIA: TRASTORNO POCO FRECUENTE EN NINOS
M. Gonzalez Lopez, R. Maese Heredia, C. Vida Ferndndez,

R. Vera Medialdea, C. Sierra Salinas, L. del Rio Mapelli,

A. Barco Gélvez y A. Jurado Ortiz

Hospital Materno Infantil, Mélaga.

Antecedentes y objetivos: La acalasia es un trastorno neu-
romuscular del eséfago caracterizado por hipertension del
esfinter esofagico inferior y dilatacién del es6fago. No es fre-
cuente en la poblacién general y ain menos en nifios (solo
el 2-3% son menores de 18 anos). Presentamos un caso en
una nifia de 9 afios de edad.

Caso clinico: Paciente de 9.10/12 afos con historia de 11
meses de evoluciéon de dolor retroesternal en un punto fijo,
sin relacion con las comidas. Desde hace 4 meses y hasta la
actualidad disfagia a solidos y parcialmente a liquidos. En la
dltima semana respiracién ruidosa mientras duerme. No otra
sintomatologia. No antecedentes de interés. La exploracion
fisica es normal con peso y talla adecuados a su edad. Se rea-
liza un transito esofago-gastro-duodenal en el que se evi-
dencia un eséfago discretamente dilatado con ausencia de re-
lajacion del cardias, existe paso de contraste a estmago aun-
que queda en eséfago al final del estudio. Ante la sospecha
de acalasia decide realizarse una endoscopia digestiva supe-
rior en la que se evidencia el es6fago de calibre normal o li-
geramente dilatado con actimulo de secreciones en 1/3 infe-
rior y el cardias parcialmente abierto sin buena respuesta a la
insuflacién de aire. Se realiza manometria esofégica para con-
firmar el diagnéstico procediéndose posteriormente a su co-
rreccion quirdrgica.

Comentarios: Aunque la acalasia es muy rara en nifios(es el
segundo caso diagnosticado en nuestro hospital en los ulti-
mos 20 afios), debe considerarse dentro del diagnéstico dife-
rencial en nifios con disfagia persistente, infecciones respira-
torias recurrentes y vémitos, incluyendo nifios tratados por
sospecha clinica de RGE. El hallazgo radiolégico caracteristi-
co es un esdfago aperistéltico, dilatado y conico distalmente.
El diagnéstico se puede confirmar mediante manometria eso-
fagica que muestra un incremento de la presién del esfinter
esofdgico inferior con relajacion incompleta o ausente al tra-
gar. La ausencia de peristaltismo esofagico estd presente en
la mayoria de los casos. Se debe realizar una endoscopia pa-
ra descartar otras causas de disfunciéon esofdgica. El trata-
miento mds indicado en nifos es la miotomia quirtrgica,
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siendo de eleccion la esofagomiotomia de Heller modificada.
Las dos complicaciones mds importantes son la persistencia
o recidiva de los sintomas y el RGE. La necesidad de realizar
simultineamente a la miotomia una técnica antirreflujo con-
tinua siendo controvertida.
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IMPORTANCIA DE LA ENFERMEDAD CELIACA SILENTE
EN POBLACION ESCOLAR A NUESTRO MEDIO

M.L Cilleruelo Pascual, E. Romén Riechman, J. Jiménez Jiménez,
M.J. Rivero Martin, J. Barrio Torres, A. Castafio Pascual,

O. Campelo Moreno y A. Fernandez Rincén

Hospital Severo Ochoa, Leganés.

Antecedentes y objetivo: Los estudios epidemiolégicos de
despistaje enfermedad celiaca (EC) realizados en los tltimos
afos han demostrado la existencia de celiacos que escapan
al diagnéstico porque su enfermedad se manifiesta de forma
atipica o con sintomas leves. El objetivo de este estudio ha
sido valorar la prevalencia de EC silente en poblaciéon esco-
lar no seleccionada y tratar de caracterizar clinicamente a es-
tos pacientes.

Métodos: Se ha estudiado la poblacién escolar de 5° y 6° de
Ensefianza Primaria (10 a 12 afios) pertenecientes al Area IX de
Madrid. Se extrajo una muestra de sangre venosa en la que se
determinaron Ac antiendomisio IgA (EMA) (utilizando como
substrato el cordon umbilical humano) y el valor de la IgA sé-
rica total. En los nifios con EMA positivos se efectué biopsia in-
testinal para realizar el diagnéstico definitivo de EC. En los ni-
fios con déficit de IgA se determinaron Ac antigliadina (AGA).
Resultados: Se han estudiado 3.378 nifios (1.722 nifias y 1.656
nifios), que corresponden al 47,8% de la muestra total a elegir,
pertenecientes a 82 colegios. En 15 nifios los EMA fueron po-
sitivos y en un caso con déficit de IgA se detectaron AGA IgG
positivos. En analitica de confirmacién todos los pacientes ex-
cepto uno mantenian los mismos resultados. De los 14 nifios
con EMA positivos, en 12 se objetivd una atrofia intestinal
compatible con el diagnéstico de EC y en el paciente con dé-
ficit de IgA y AGA IgG positivos, la biopsia intestinal fue nor-
mal. Todo ello supone una prevalencia de enfermedad celiaca
silente de 1/281 (IC 95%: 1/185-1/625). De los 12 nifios celia-
cos 7 presentaban sintomas relacionados con la enfermedad
como: Ferropenia, anorexia, aftas orales recurrentes, malnutri-
cion leve, estrefiimiento, alteraciones del cardcter y atopia.
Conclusiones: La elevada prevalencia de EC silente en la
poblacién escolar de nuestro medio estd dentro del intervalo
descrito en la literatura. El mayor conocimiento de la hetero-
génea presentacion de la EC, que deriva de estos estudios,
nos conducird a una disminuciéon en el nimero de pacientes
celfacos que queden sin diagndstico.
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ESTENOSIS ESOFAGICA EN NINOS CON CANCER
M. Lopez Capapé, C. Miranda Cid, N. Ramos Sanchez,

M. Revenga Parra, E. Colino Alcol, M.S. Maldonado Regalado
y C. Camarero Salces

Hospital Ramon y Cajal, Madrid.

Introduccion: La estenosis esofégica, en pacientes oncold-
gicos, es una complicacién que se ha relacionado con la te-
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rapéutica antineoplasica (especialmente a la radioterapia). En
nifios ha sido escasamente descrita, su frecuencia no ha sido
establecida y su fisiopatologia es desconocida.

Presentamos tres nifios con cancer que presentaron estenosis
esofdgica en el curso de su enfermedad.

Caso 1: Nifo de 6 afos diagnosticado de meduloblastoma de
fosa posterior, tratado con cirugfa, radioterapia (RT) y qui-
mioterapia (QT) segtn protocolo SIOP. Sometido, tras recai-
da de su enfermedad, a trasplante autélogo, presenta en el
dia +20 postrasplante hemorragia digestiva con intensa mu-
cositis y a los dos meses del trasplante comienza con disfa-
gia, objetivindose una esofagitis y estenosis medio-distal. Fa-
llecido por evolucién de su enfermedad.

Caso 2: Niflo de 4 anos diagnosticado de LLA de alto riesgo,
tratado con QT segtin protocolo SHOP"94. Durante el perio-
do de induccién presenta mucositis intensa con hemorragia
digestiva severa. A los ocho meses del diagndstico presenta
disfagia para s6lidos detectindose por trdnsito digestivo su-
perior y endoscopia candidiasis esofdgica y dos estenosis
esofdgicas. Ha requerido gastrostomia quirtrgica y numero-
sas dilataciones con resolucién parcial.

Caso 3: Nina de 14 afios con osteosarcoma de fémur con me-
tastasis pulmonares, tratada con QT segtn protocolo SEOP
95 y cirugfa local. A los nueve meses se realiza transito di-
gestivo y endoscopia por disfagia y pérdida de peso, objeti-
vdndose dos estenosis esofdgicas distales. Fallecida por evo-
lucién de su enfermedad.

Conclusiones: La disfagia en estos pacientes es un sintoma
alarma que obliga a investigar la presencia de estenosis eso-
fagica mediante esofagograma y endoscopia.

La RT frecuentemente implicada en la aparicion de esta com-
plicacién, no estd presente en dos de nuestros pacientes, lo
que sugiere la existencia de otros factores en la etiopatoge-
nia de su desarrollo.
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HEPATITIS AUTOINMUNE: ASOCIACION CON
ENFERMEDAD CELIACA

M.O. Blanco Barca, L. Monasterio Corral, M. Bravo Mata
y P. Pavén Belinchén

Hospital Clinico Universitario - Complejo Hospitalario Universitario
de Santiago de Compostela, Santiago de Compostela.

Objetivo: Presentar un caso clinico, poco referido en la lite-
ratura, como es la asociacion de una enfermedad celiaca (EC)
con una hepatitis autoinmune (HAI).

Caso clinico: Nifia 23 meses, diagnosticada 2 meses antes de
EC, tras haber presentado una clinica de esteatorrea, vomitos,
anorexia y alteraciones del cardcter, niveles altos de anti-
cuerpos (Ac) antigliadina y antitransglutaminasa y atrofia
subtotal de las vellosidades intestinales en la biopsia intesti-
nal. Presenta un cuadro febril, 3 semanas antes de ser diag-
nosticada, de 3 dias. A los 4 dias presenta aparicion de icte-
ricia (bilirrubina total 6,7, directa 5,3 mg/dl), hepatomegalia
sin esplenomegalia y elevacién de aminotransferasas (GOT
1651, GPT 1263 UI/L). A las dos semanas se detecta intensa
elevacion de las aminotransferasas (GOT 5566, GPT 3045)
con leve elevacién de la GGT (54 UI/L) y alteracién del tiem-
po de Quick (70%) por lo que ante el riesgo de fracaso he-
patico ingresa. Las serologias virales de hepatitis fueron ne-
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gativas (-). El resto de exploraciones incluida las de imagen
(eco-doppler) fueron normales. Se demostr6 una hipergam-
maglobulinemia (IgG 1830 mg/dl) y descenso del factor 4 del
complemento. Ante el antecedente de padecer una enferme-
dad autoinmune (EA), se sospeché una HAI, por lo que se
realiz6 determinacién de anticuerpos no organo-especificos
(AcNOE), detectdindose Ac antimusculo liso fuertemente po-
sitivos, confirmdndose mediante la biopsia y ante la buena
respuesta al tratamiento inmunosupresor, dicha enfermedad.
Evolutivamente present6 una recaida, de la que estd siendo
tratada actualmente.

Discusion: Ante la sospecha de hepatopatia, el antecedente
personal o familiar de una EA, debe hacer considerar una
HAI Ningtn signo, sintoma o prueba hepatica de laborato-
rio son criterios diagnésticos de HAIL Sin embargo, algunas
caracteristicas de HAI ponen en la pista del diagnédstico: (a)
nifia preadolescente, (b) fosfatasa alcalina/GOT < 1,5,(c) hi-
peryglobulinemia,(d) presencia de autoAc,(e) existencia de
otras EA. La HAI sin tratamiento presenta un curso progresi-
vo, resultando en una cirrosis y fallecimiento del 50% a 5
anos. El factor prondstico mds importante es la presencia o
no de cirrosis, correlacionado con el tiempo de retraso diag-
néstico. Este hecho obliga a que en cualquier nifio, con una
hepatitis sin infeccién viral demostrada, descartar una posible
HAI, incluso con AcNOE (-), con vistas a instaurar inmuno-
supresion independientemente de la duracién del cuadro.
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SINDROME DE GILBERT: SINTOMAS DE
PRESENTACION Y CONFIRMACION DIAGNOSTICA.
A PROPOSITO DE 25 CASOS.

D. Torres Palomares, J. Ferrer Calvete y A. Pereda Pérez

Hospital Universitario La Fe, Valencia.

Objetivo: Estudio de la clinica de presentacion y procedi-
miento diagnéstico de 25 pacientes con Sindrome de Gilbert
(SG) estudiados en nuestra unidad de Gastroenterologia pe-
diatrica en los dltimos 10 afios.

Material y métodos: Se revisan todos los casos diagnostica-
dos de SG entre 1992-2001.Se recogen los datos sobre el mo-
tivo de consulta (clinico y/o analitico) y las exploraciones
complementarias realizadas para descartar hepatopatia y he-
molisis (pruebas de hemolisis, serologia virica, electroforesis
hemoglobina, resistencia globular osmética, enzimas erotro-
citarios, bioquimica y &cidos biliares).Diagnéstico de confir-
macion con la prueba de restriccién calérica (PRC) (400
cal/dfa dos dias) y administracién de fenobarbital (AFb) (3-5
mg/kg/dia 5 dias) segun criterios de Gentille (J.Hepatol.
1985;1:537-543).

Resultados: Se diagnostican 25 casos (15 hombres y 10 mu-
jeres) con edad al diagndstico entre 7 y 14 afios (media 11
anos). Destacan 3 motivos de consulta: hallazgo casual de hi-
perbilirrubinemia (HBb) en analitica por sintomas no digesti-
vos (10 casos), ictericia con/sin otros sintomas (8 casos) y do-
lor abdominal con otros sintomas acompanantes (7 casos). Se
observan cifras de bilirrubina (Bb) basales que varian desde
1,75 a 3,9 mg/dl de predominio indirecto. Pruebas de hemé-
lisis y disfunciéon hepatica negativas. Se observan 3 casos fa-
miliares de SG. En todos los casos de sospecha clinica/anali-
tica se confirm6 el diagnéstico con la PRC y AFb.Bb total /di-
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recta media tras restricciéon calérica 3,53/0,55 mg/dl(méx.
5,95, min. 1,77 /méx 0,8, min. 0,4 respectivamente). En 3 pa-
cientes el periodo de administraciéon de Fenobarbital se acor-
t6 por mala tolerancia al farmaco.

Conclusiones: a) Datos epidemiolégicos similares a los de
la literatura: predominio de varones, cifras de Bb < 5 mg/dl
al descubrimiento. b) Tres motivos fundamentales de consul-
ta con predominio del hallazgo casual de HBb, si bien el do-
lor abdominal (acompafiado de otros sintomas) y la ictericia
también juegan un papel importante para la sospecha de SG.
c) La PRC y AFb resulta un método eficaz y fécil de realizar
para el diagnéstico del SG.
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FALLO HEPATICO FULMINANTE COMO FORMA
DE DEBUT DE UN LINFOMA LINFOBLASTICO
DE CELULAS T

C. Veciana Garcia-Boente, J. Fabrega Sabaté, A. Pericas Bosch,
J. Ortega Lopez, C. Sabado Alvarez, S. Gallego Melcon,

A. Barbero Sans, C. Ruiz Marcelldn, ]. Iglesias Berenguer

y J. Sdnchez de Toledo

Hospital Materno-Infantil Vall d’Hebrén, Barcelona.

Introduccion: La insuficiencia hepética aguda se define co-
mo la disminucién grave de las funciones hepaticas por una
necrosis hepatocelular en un paciente sin hepatopatia previa
y cuando se asocia a encefalopatia hablamos de fallo hepati-
co fulminante. Presentamos un caso de fallo hepatico fulmi-
nante como debut de un linfoma linfoblastico de células T.
Caso clinico: Nifia de 7 afos, de raza negra y afecta de ane-
mia de células falciformes, que presenta un sindrome febril
de 12 dias de evolucién con rash cutdneo y adenopatias que
se traslada a nuestro centro por el desarrollo de una insufi-
ciencia hepdtica aguda. A la exploracién al ingreso destaca
una ictericia cutdneo mucosa con exantema méculopapular,
grandes adenopatias generalizadas, hepatomegalia dura de 8
cm sin esplenomegalia, exploracién neurolégica con nivel
en la escala de Glasgow de 15 y discreta hemiparesia dere-
cha secuela de un cuadro tromboemboélico cerebral previo.
Ingresa en la UCI-P con tratamiento de soporte e infusion
continua de PGEl. A los pocos dias del ingreso desarrolla
encefalopatia hepdtica con edema cerebral y Glasgow que
desciende a 7 requiriendo ventilacién mecénica. Se practica
biopsia hepdtica transyugular que muestra una citolisis ines-
pecifica y biopsia ganglionar que demuestra el diagnéstico
de linfoma linfoblastico de células T. Se inicia quimioterapia
con Metilprednisolona, Vincristina, Ciclofosfamida y Adria-
micina con recuperacién completa de la funcién hepatica
pero persistiendo el cuadro neurolégico (recuperaciéon del
Glasgow hasta 10). La paciente fallece a los 3 meses del in-
greso por complicaciones neurolégicas derivadas de la de-
pranocitosis.

Comentario: El fallo hepético fulminante es un suceso po-
co frecuente en la infancia con una importante morbimorta-
lidad, aunque ha disminuido en los ultimos afios gracias al
desarrollo del trasplante hepatico. Su etiologia es diversa,
siendo las mas frecuentes las hepatitis viricas, las secundarias
a drogas o toxinas, los defectos metabdlicos y las hepatopa-
tias autoimmunes. Su asociacién con neoplasia se ha descri-
to en raras ocasiones y puede ser producido por infiltracion
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neoplésica, o como en nuestro caso, como sindrome parane-
oplasico inducido por las citoquinas derivadas de la reaccion
inflamatoria. Su mortalidad es muy elevada, excepto en los
casos de tratamiento citostdtico muy precoz.
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SiNDRQME DE SANDIFER VERSUS ACONTECIMIENTO
PAROXISTICO

S. Rey Garcia, G. N6voa Gémez, Al Villares Porto-Dominguez,
C. Lorenzo-Legerén, C. Garcia-Rodriguez y F. Martinén-Sanchez

Complejo Hospitalario de Ourense, Ourense.

Introduccién: Las manifestaciones neuroconductuales del
reflujo gastroesofdgico son de tipo e intensidad variable, pu-
diendo ser la tnica expresion de la enfermedad y confundir-
se con acontecimientos paroxisticos epilépticos o no.

La aportacién de un nifio con aparentes crisis paroxisticas en
correspondencia con actividad bioeléctrica cerebral focal por
la que recibi6 tratamiento antiepiléptico, cuando en realidad
tenfa un sindrome de Sandifer, ayudard a la delimitacién del
proceso y al establecimiento de si los hallazgos son causales
o casuales.

Caso clinico: Varén de cuatro afios y diez meses de edad
que desde hace dos afios presenta movimientos de cabeza,
cuello y parte superior del tronco consistentes en rotacion de
cabeza y lateralizaciéon de cuello y tronco, sin pérdida de
conciencia, que son interpretados como “espasmos de fle-
xi6n” . Un electroencefalograma muestra actividad focal len-
ta de localizacién parieto-temporal derecha, por lo que es so-
metido a tratamiento con dcido valproico y clobazam que
normalizan el trazado, pero agravan las manifestaciones cli-
nicas. La acentuacién de los movimientos durante e inme-
diatamente después de las comidas y la falta del componen-
te braquial de los posibles espasmos de flexién plantean la
posibilidad de un reflujo gastroesofagico, acompanado de
manifestaciones neuroconductuales, por lo que se realizan
estudio endoscépico y pHgraffa que comprueban hernia hia-
tal deslizante, reflujo gastroesofdgico y esofagitis péptica de
grado II (ratificada por biopsia). Suspendidos los antiepilép-
ticos y tratado con cisapride, trimebutina, omeprazol, medi-
das posturales y otras, el paciente no mejora, por lo que es
sometido a cura quirtrgica antirreflujo por via laparoscépica
seguida de la normalizacién clinica y endoscépica.
Comentarios y conclusiones: Las manifestaciones neuro-
conductuales, al igual que los sintomas respiratorios, en sin-
cronia con los posibles accesos de reflujo han de ser consi-
derados en el diagnédstico diferencial, para evitar que el sin-
drome de Sandifer sea confundido con manifestaciones
paroxisticas, que retrasen el diagnéstico e impongan un trata-
miento quirtrgico, como consecuencia de la larga evolucién.

P139

GASTROPATIA HIPERTROFICA PIERDE-PROTEINAS
EN LA INFANCIA. UN NUEVO CASO

I. Ibanez Godoy, M. Garcia Martin, M.A. Delgado Rioja,

D. Mora Navarro, M.C. Gaya Sanchez y E. Jiménez Fernandez

Hospital Juan Ramoén Jiménez, Huelva.

Introduccion: la gastropatia hipertréfica pierdeproteinas
(GHPP) de la infancia es una entidad clinica que se engloba

64



51 CONGRESO DE LA ASOCIACION ESPANOLA DE PEDIATRIA

dentro de las enteropatias pierde-proteinas. Ha sido también
etiquetada como enfermedad de Menetrier de la infancia. Su
trascendencia clinica depende de la magnitud de proteinas se-
cretadas por las células gastricas hipertrofiadas y su pérdida
posterior por vomitos y/o deposiciones. Suele manifestarse en
los primeros afios de la vida, predominando en varones. Po-
see un inicio brusco, apareciendo edemas en mas del 90% de
los casos, precedidos en ocasiones de sintomas inespecificos
(vémitos, dolor abdominal, diarrea, fiebre, malestar gene-
ral,...). Presenta hipoproteinemia sin afectacion hepdtica ore-
nal. Las pérdidas de proteinas pueden demostrarse mediante
la determinacién en heces de la alfa-1 antitripsina. La endos-
copia pone de manifiesto una hipertrofia focal de pliegues gas-
tricos, que afectan a cuerpo y fundus. Su curso es benigno y
autolimitado. El tratamiento se basa en medidas de sostén.
Caso clinico: Presentamos a un varén de 5 afios, sin ante-
cedentes personales ni familiares de interés, que consulte por
vomitos de 10 dias de evolucién, sin relaciéon con la ingesta
y sin tolerar alimentacién durante 5 dias. No fiebre ni otros
sintomas acompafiantes. Los dias previos al ingreso presenta
edemas palpebrales, aumento de peso y orinas escasas y os-
curas. A la exploracién, se encuentra con aceptable estado
general, objetivindose la presencia de edemas generalizados,
abdomen globuloso con oleada ascitica, siendo el resto de la
exploracién sin hallazgos patolégicos. En las pruebas com-
plementarias destacan una hipoproteinemia severa, con des-
censo de la Ig G sérica, con sistematico de orina normal y se-
rologia de CMV (Ig G e Ig M) positiva. El estudio radiol6gi-
co baritado muestra evidente hiperplasia de pliegues
géstricos en cuerpo y fundus, que se cofirma posteriormente
con la endoscopia géstrica. El resto de las pruebas fueron ne-
gativas. Se instauraron medidas de sostén, resolviéndose el
cuadro en 7 dias sin secuelas.

Comentario: La GHPP debe sospecharse en todo nifio que
presente de forma brusca edemas sin afectacion hepdtica o
renal. El diagndstico se basa en la hipoproteinemia y en la
hipertrofia gastrica demostrada mediante endoscopia. La etio-
logia de esta enfermedad es desconocida, implicdndose dis-
tintos estimulos en la produccién de hiperplasia gastrica, en-
tre ellos la infeccién por citomegalovirus (CMV). En nuestro
caso no se pudo establecer claramente la causa, siendo el po-
sible agente etiologico el CMV (en base a la serologia positi-
va y la evolucién favorable sin tratamiento especifico).
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CAVERNOMATOSIS DE LA PORTA CON HIPERTENSION
EXTRAHEPATICA

G. Lunar Soriano, C. Loépez Vilar, M. San Roman Muioz, J. Vidal
Sampedro, E. Pérez Gil, V. Madrigal Diez, M.J. Lozano de la Torre,
M. Pacheco Cumani, P. Ferndndez Garcia y E. Pérez Belmonte

Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, Santander, Universidad
de Cantabria, Santander.

Introduccion: El sindrome de hipertensién portal es una con-
dicién fisiopatolégica que se desarrolla como respuesta a una
obstruccion anatémica o funcional del flujo venoso a través
del sistema venoso portal. Cuando la circulacion portal se obs-
truye, se desarrolla la circulacién colateral para dirigir la san-
gre portal al sistema venoso general, con las complicaciones
propias de este hecho: varices esofdgicas y rectales, a lo que
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se asocia, si la obstruccién es extrahepdtica, un cavernoma. Las
formas clinicas dependen de la respuesta a las anastomosis es-
pontidneas. Habitualmente cursa con sangrado digestivo recu-
rrente durante los primeros afios de vida, més frecuentemente
en edad pre-escolar, aunque existen formas asintomadticas.
Caso clinico: Nifio de 14 meses que ingresa por presentar, es-
tando previamente bien, un episodio de sangrado digestivo se-
vero que precisa transfusion de hematies. AF: madre 35 afios,
HIV+, ADPV. Padre ADPV. AP: Consumo materno de cocaina
durante el embarazo. Parto cesarea. Perfodo neonatal: no fac-
tores de riesgo. E.F: Bien nutrido e hidratado. Coloracién pali-
da de piel. No hepatomegalia. Bazo 3 cm. Ausencia red veno-
sa colateral abdominal. P. C.: Hemoglobina 6 g/dl. Plaquetas y
funcién hepdtica normales. Serologia TORCH, HIV, antiVHC
negativos. VHB postvacunal: anti S positivo. Estudio de hiper-
coagulablidad: déficit del complejo protrombinico y de protei-
na Cy S, que se normaliz6 en un posterior control. Anticoa-
gulante ltpico y anticuerpos anticardiolipina negativos. Eco-
grafia: higado de tamafio y ecogenicidad normales e
hipertension portal severa con malformacién cavernomatosa
de la porta prehepatica. En el estudio doppler se observa flu-
jo intrahepatico de baja velocidad. Endoscopia digestiva alta:
Varices esofagicas grado III-IV, permitiendo su esclerosis.
Conclusiones: La técnica ultrasonografica doppler propor-
ciona un método simple, econémico, no irradiante y no in-
vasivo para el diagnoéstico y seguimiento de la hipertension
portal. En la mayorfa de los casos, como en nuestro pacien-
te, no se encuentra causa aparente que explique la trasfor-
macién cavernosa de la vena porta.
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