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INFORMACIÓN GENERAL
Gen es una revista periódica, órgano oficial de la Sociedad Ve-
nezolana de Gastroenterología fundada en 1946. Publica tra-
bajos originales, comunicaciones breves, artículos de revisión y 
casos clínicos, relacionados con todas las áreas de la Gastroen-
terología y afines. La aceptación y escogencia de los artículos 
a ser publicados se realiza mediante un sistema de arbitraje. El 
Comité de Redacción no se hace responsable por el contenido 
expresado en el trabajo publicado. 

Toda comunicación referente a la revista debe ser remitida a 
GEN, e-mail: revistagen@gmail.com o directamente en sus ofici-
nas, Paseo Enrique Erazo, Torre La Noria, piso 5, oficina 5B-3, 
Urbanización Las Mercedes Sección San Román Caracas. Teléfo-
nos: (0212) 991.67.57/991.26.60. Fax: 992.78.79
Página Web: www.sovegastro.com

INFORMACIÓN A LOS 
SUSCRIPTORES

Gen se publica trimestralmente, un volumen por año. Cada volu-
men consta de cuatro números y algunos suplementos adiciona-
les. El costo de la suscripción es de 700,00 BsF. para Venezuela, 
100 US$ para el resto del mundo, el costo incluye su envío por 
correo ordinario (los precios mencionados arriba están sujetos a 
cambios). El pago debe hacerse mediante cheque a nombre de 
la Sociedad Venezolana de Gastroenterología. Algunos números 
individuales que estén disponibles pueden ser adquiridos en la 
sede.

INFORMACIÓN A LOS AUTORES
Los trabajos remitidos para su publicación deben ser inéditos. 
No serán aceptados como artículos originales aquellos que con-
tengan material que haya sido publicado previamente en otras 
publicaciones, a menos que hayan sido publicados en forma de 
resumen de menos de 400 palabras. Es necesario que junto con 
el manuscrito, el autor envíe una comunicación escrita haciendo 
constar que el artículo no ha sido publicado previamente ni ha 
sido enviado para publicación a otra revista. Los manuscritos se-
rán evaluados independientemente por dos árbitros expertos en 
la materia, a través de un sistema doble ciego (se mantiene en 
confidencialidad y anonimato los autores y los árbitros). Los auto-
res pueden sugerir el nombre de los expertos en el campo, cuya 
experiencia los califique para evaluar el trabajo. La aceptación 
del artículo estará basada en sus méritos y en la política editorial 
de la revista, y será tomada por el Comité de Redacción basán-
dose en la opinión de los árbitros. Si el trabajo remitido involucra 
investigaciones en humanos, esta deberá haber sido realizada 
de conformidad con lo estipulado en la Declaración de Helsinki 
de 1975, y deberá contar con el consentimiento informado de los 
pacientes o voluntarios. Es necesario remitir junto con el manus-
crito la aprobación del Comité de Ética de la institución en que 
fue realizada, o en su defecto de la sociedad científica correspon-
diente. Los trabajos pueden ser escritos en castellano, o en inglés. 
Deberá enviarse un Disco Compacto especificando el nombre del 
archivo y tres copias manuscritas, si existiesen ilustraciones enviar 

un solo juego. Es indispensable enviar el artículo en formato elec-
trónico en el programa Word para Windows, tamaño carta, a 
doble espacio, con páginas numeradas.

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES
Cada autor debe clasificar su trabajo en una de las siguientes 
categorías: artículos originales, comunicaciones breves, artículos 
de revisión, y casos clínicos. Las siguientes instrucciones siguen 
los lineamientos del Comité Internacional de Editores de Revistas 
Médicas (www.icmje.org) y de la Asociación de Editores de Re-
vistas Biomédicas Venezolanas (ASEREME).

1. ARTÍCULOS ORIGINALES
Los artículos originales deben constituir un aporte significativo 
en el campo de la investigación clínica. No pueden exceder las 
4.000 palabras y deben ordenarse de la siguiente manera:

Título: debe ser breve y preciso con un máximo de 15 pala-
bras, sin abreviaturas; ordenado de lo general a lo particular 
que exprese el contenido del texto y que sea concordante con 
la Nomenclatura Internacional de las Enfermedades (OMS) para 
poder ser registrado en índices nacionales e internacionales. Se 
puede incluir un subtítulo corto (no más de 40 letras). El nombre 
completo particular de los autores y las instituciones a las cuales 
pertenecen se especificaran debajo del título.

Resumen: no debe tener más de 200 palabras y debe estar or-
ganizado en cuatro secciones: Introducción, Pacientes y Métodos, 
Resultados y Conclusiones. No debe contener abreviaturas ni re-
ferencias bibliográficas y su contenido se debe poder entender 
sin recurrir a ningún otro texto, tabla o figura. Se deben incluir no 
menos de 3 y no más de 10 palabras claves utilizando para ello 
los Descriptores en Ciencias de la Salud.

Resumen en Ingles (SUMMARY): constituye una parte indispensa-
ble del manuscrito Inglés. Tiene que ir precedido por título del tra-
bajo en inglés, y debe tener el mismo contenido que el resumen 
en castellano; al final deben colocarse las palabras claves.

Introducción: debe exponer en forma concisa el problema y los 
intentos que han hecho otros autores para resolverlo, citando las 
referencias bibliográficas correspondientes. Debe establecer cla-
ramente los objetivos del estudio, así como la hipótesis que se 
pretende probar. No es necesario hacer una revisión extensa del 
tema.

Pacientes y Métodos: debe ser breve pero suficientemente claro 
para permitir que otro investigador pueda repetir el trabajo y/o 
validar las conclusiones del mismo. Se deben describir claramen-
te los criterios de selección de los pacientes estudiados. Es reco-
mendable que los procedimientos usados o los ya publicados 
sólo sean citados como referencia bibliográfica. Se debe des-
cribir los métodos estadísticos con detalle suficiente para que el 
lector pueda verificar los datos reportados.

Resultados: deben exponerse de forma clara y concisa, destacan-
do los más relevantes. Siempre que sea posible, es recomendable 
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el uso de las tablas que resuman hallazgos los cuales se harán 
referencia en el texto. Las medidas expresadas en el trabajo de-
ben seguir el Sistema Internacional (SI) de unidades. Las cifras 
decimales deben colocarse con coma (,) y no con punto (.).

Discusión: no se debe repetir los datos expresados en la sección 
de Resultados. Evaluar los hallazgos y establecer en que grado 
contribuye a la solución del problema planteado en la introduc-
ción. Exponer los aspectos novedosos e importantes derivados 
del estudio, así como explicar las implicaciones de los resultados 
y relacionarlos con los datos de otros trabajos. Cuando sea pru-
dente se pueden establecer hipótesis, identificándolas claramen-
te como tales.

Conclusiones: deben mencionarse las conclusiones del estudio y 
las recomendaciones cuando ello sea pertinente.

Cuadros y Figuras: se presentarán en hojas individuales, nume-
radas consecutivamente en el orden en que debe aparecer en el 
texto utilizando números arábigos. Se considera figura todo lo 
que contenga dibujos, diagramas y fotografías. Siempre debe 
haber una referencia en el texto para cada una de los cuadros 
o figuras. Cada cuadro o figura debe ir acompañada de una 
leyenda que explique su contenido de tal forma que pueda ser 
entendida sin que sea necesario leer el cuerpo del trabajo. Las fo-
tografías deberán ser enviadas preferiblemente en formato digital 
(.jpg, .tif, .gif, .bmp) o en papel brillante, contrastadas y nítidas, 
identificadas al dorso con una etiqueta precisando nombre del 
autor y número de la figura. Se debe señalar claramente con una 
flecha la parte superior de la misma. Cada trabajo tiene derecho 
a un máximo de 5 cuadros y 5 figuras. Los gráficos deben pre-
sentarse en 2D y no en 3D.

Referencias Bibliográficas: deben estar incluidas en el texto y nu-
meradas en el orden consecutivo en que aparezcan, con números 
arábigos y entre paréntesis; mencione todos los autores cuando 
sean 6 o menos, y si son más de 6, mencione los tres primeros y 
añada “et al”. No están incluidas dentro de las 4.000 palabras. 
El estilo de la cita debe ser el siguiente:

a. Artículo de revista
Apellido del autor e inicial de los nombres. Título completo del 
artículo.
Nombre de la revista abreviado (según la International List of 
Periodical Title Word Abreviations, usado en el Index Medicus 
Internacional). Año de la publicación seguido de punto y coma, 
volumen, número entre paréntesis, seguido de dos puntos: prime-
ra guión y última página del artículo citado. Ej: Unión Escamo 
Columnar y Metaplasia Intestinal en Esófago: Magnificación y 
FICE, GEN 2012; volumen 66(2):20-24.

b. Referencia de libro
Autores en la forma indicada en el párrafo anterior. Título del 
libro. Casa editorial. Entre paréntesis, ciudad donde se editó 
el libro. Número de la edición. Año de la edición. Número de 
páginas del libro (p.) o primera y última página (pp:) del capí-
tulo citado precedida del número del capítulo. Ej: Domínguez 

GH. El hepatocito. Editorial artística (Caracas). 2da edición. 
1960:357-364.
No se pueden utilizar los resúmenes como referencias bibliográ-
ficas; así como tampoco las observaciones inéditas o comuni-
caciones personales. Los artículos aceptados para publicación 
deben llevar el nombre de la revista y añadir “en prensa”.

2. ARTÍCULO ORIGINAL BREVE
Los artículos originales breves deben contener nueva información, 
su estructura es similar a la de los trabajos originales, pero no 
pueden exceder un máximo de 3000 palabras.

3. CASOS CLÍNICOS
Los casos clínicos no pueden exceder de 2.500 palabras y deben 
estructurarse de la siguiente manera: título, nombre de los auto-
res, resumen, summary, palabras clave (en español y en inglés), 
introducción, presentación de los casos, discusión breve y 20 re-
ferencias bibliográficas.

4. ARTÍCULOS DE REVISIÓN
Los artículos de revisión serán solicitados al autor directamente 
por los Editores Asociados, no deben exceder un máximo de 
3.500 palabras, y estarán organizados de la siguiente manera: 
título y nombres de los autores, resumen y palabras clave (en 
español y en inglés), cuerpo del artículo (subdividido en títulos 
y subtítulos de acuerdo con los requerimientos del tema y del 
autor), y 50 referencias bibliográficas.

5. REVISIÓN DE ARTÍCULOS
Todo lo referente a la revisión de artículos deberá tramitarse di-
rectamente con GEN, es necesaria que la solicitud sea hecha 
antes o durante la impresión del número correspondiente. No 
podrán ser satisfechos los requerimientos de artículos recibidos 
posterior a la publicación de la revista. Resumen e interpretación 
de un Artículo de Investigación, el cual no debe exceder de 500 
palabras y debe colocarse la referencia bibliográfica según las 
normas de Vancouver.



Revista de la 
Sociedad
Venezolana de
Gastroenterología

VI Volumen 69 N° 2 abril - junio 2015

Revista Gen 2015;69(2):VI

23 23

28

36 36

28

45 45

50

VIII

IX
IX

50

VIII

22 22

CONTENIDO CONTENTS
EDITORIAL
Revista Gen
Mariela González Tovar

ARTÍCULOS ORIGINALES
Dolor abdominal crónico orgánico y funcio-
nal en niños: prevalencia en la consulta es-
pecializada
Lisbeth Vivenes, Dianora Navarro, Karolina López, 
Carla Aguiar, Idelza Polanco, Katiuska Belandria, John 
Pineda, Bernarded Méndez

Insatisfacción con la imagen corporal y con-
trol personal de la conducta en obesos que 
asisten a tratamiento
Mariela González, Zoraide Lugli, Eleonora Vivas, 
Rosana Guzmán

Microbiata gastrointestinal aeróbica en niños 
con trastorno del espectro autista. Estudio 
preliminar
Xiomara Moreno, Giancarlo Santamaria, Roger 
Sánchez, Beatriz De la Torre, Fátima Garcés, Celsy 
Hernández, Clara Martínez, Ana Márquez, Karoli-
na López

Patrón clínico y sensibilidad de la serología 
frente a la histología en niños celiacos HLA 
DQ2/DQ8 
Andrea Nogales, Dianora Navarro, Karolina Ló-
pez, Katiuska Belandria, Adalis Rossell, Viviana 
Materán, Sandra Neri, Eddy Candelario

CASO CLÍNICO 
Gastroduodenitis eosinofilica: a propósito de 
un caso
Yanett L. Flores T, Pierina Petrossino, Sirlene Ramírez, 
Oriany Rojas, Silvia Rojas, Alejandro De Faria

GENERALIDADES
Imagen del trimestre
Nelson Carrillo

Imagen pediátrica del trimestre 
Dianora Navarro

EDITORIAL
Revista Gen
Mariela González Tovar

ORIGINAL ARTICLES
Chronic abdominal pain, organic and functional 
in children: prevalence in the specialized consul-
tation
Lisbeth Vivenes, Dianora Navarro, Karolina López, 
Carla Aguiar, Idelza Polanco, Katiuska Belandria, John 
Pineda, Bernarded Méndez

Body image dissatifaction and personal be-
havioral control in obese patients who are 
attending to treatment
Mariela González, Zoraide Lugli, Eleonora Vivas, 
Rosana Guzmán

Gastrointestinal microbiata aerobic in chil-
dren with autism spectrum disorders. Preli-
minary study
Xiomara Moreno, Giancarlo Santamaria, Roger 
Sánchez, Beatriz De la Torre, Fátima Garcés, Celsy 
Hernández, Clara Martínez, Ana Márquez, Karoli-
na López

Patterns in clinical presentations, serology 
sensitivity in front of histology in the chil-
dren celiacs HLA DQ2/DQ8 
Andrea Nogales, Dianora Navarro, Karolina Ló-
pez, Katiuska Belandria, Adalis Rossell, Viviana 
Materán, Sandra Neri, Eddy Candelario

CLINICAL CASE
Eosinophilic gastroduodenitis: case report
Yanett L. Flores T, Pierina Petrossino, Sirlene Ramírez, 
Oriany Rojas, Silvia Rojas, Alejandro De Faria

MICELLANEOUS
Images of the issue
Nelson Carrillo

Pediatric images of the issue
Dianora Navarro





Revista de la 
Sociedad
Venezolana de
Gastroenterología

22 Volumen 69 N° 2 abril - junio 2015
Editorial

Editorial Revista Gen 2015;69(2):22

La psicogastroenterología: una disciplina con 
presente y futuro
Mariela González Tovar
Magister en Psicología. Universidad Simón Bolívar, Caracas-Venezuela. Candidata a Doctor en Psicología en Pontificia Universidad 
Católica de Chile. Correo-e: mgonzalez4@uc.cl 

Aún para muchos, es un mito plantear que las causas principales 
de una enfermedad, estarían relacionadas con las emociones, 
actitudes y factores conductuales. La falsedad de este mito, revela 
que aún no se comprende cómo es la interacción de los compo-
nentes psicológicos y biológicos. Es decir, resulta difícil dilucidar 
el papel de los factores psicológicos, ya sea como consecuencia 
o como causa, en la aparición o en la recidiva de determinados 
procesos de enfermedad.
   Sin embargo, desde hace más de 30 años, se han planteado 
investigaciones que han propuesto una relación clínica entre los 
acontecimientos de la vida causantes de estrés y tasas más altas 
de morbimortalidad. Concluyendo que los cambios importantes 
del estilo de vida de una persona se correlacionaban con la in-
cidencia ulterior de enfermedad o lesión.1 Específicamente en el 
campo de la Gastroenterología, el estrés es sólo uno de muchos 
factores psicosociales capaces de incidir en la enfermedad,2-4 
los estudios realizados suelen ser confusos, porque varían con 
relación a si la variable de estudio es el surgimiento de la en-
fermedad, la aparición de los síntomas o la modificación de la 
enfermedad.5
    Las enfermedades gastrointestinales, suelen generar un conjunto 
de cambios a nivel personal, familiar, laboral y social.5 En base 
a esto, se hace necesario interesarse en la manera en que los 
factores emocionales, ambientales y la conducta, participan en la 
aparición y modificación de la enfermedad de un paciente. Ante 
esta situación, la Psicología de la Salud, ofrece soporte o apoyo 
a no solo los pacientes, sino también los familiares y a los profe-
sionales de la salud, en el manejo de estrategias para sobrellevar 
o amortiguar estos efectos, así como para entender la dirección 
en la cual los componentes emocionales y conductuales, junto 
con otros factores, participan en la aparición o modificación de  
la enfermedad.6-8

   La inclusión de un psicólogo en una unidad multidisciplinaria, 
resultaría fundamental para la atención integral de los pacientes 
con patologías gastrointestinales, debido a los cambios que se-
gún el padecimiento, pueden experimentar, y que requieren de 
una persona entrenada para evitar una mayor alteración en su 
calidad de vida.6-8

   Lo anterior, demanda el surgimiento y defensa de una disciplina 
que hay quienes en sus consultas privadas, llaman Psicogastroen-
terología y que solicita constituirse como una subespecialidad de 
la Gastroenterología, tal como la Psicooncología lo es de la On-
cología desde el año 1970.9 El reconocimiento de ésta, ayudaría 
a mejorar el cuidado integral del paciente. Profundizaría en el 
conocimiento de los procesos psicológicos que afectan la apa-
rición y adaptación a enfermedades gastrointestinales. Abriría 
un espacio en el cual los pacientes hablarían de sus emociones, 
dudas y temores según sus padecimientos y la evolución de es-
tos. Y permitiría abordar las alteraciones cognitivas, emociona-

les, motivacionales y conductuales, que muchas veces alteran la 
efectividad de los tratamientos médicos. 
  Resulta importante que se comience a hablar acerca de las 
perspectivas futuras, en especial de cómo aprovechar el rol del 
psicólogo en el equipo de atención del gastroenterólogo, y lo 
que la Psicogastroenterología debe de plantear ya no solo de 
manera informal, sino más formal y profesionalmente en nuestra 
sociedad, para que de esa forma los nuevos avances en el cam-
po de la gastroenterología, busquen no solo la atención paliativa 
de la sintomatología, sino que también contribuyan a mejorar la 
calidad de vida de sus pacientes y de quienes lo rodean. 
  En base a esto, las enfermedades gastrointestinales por sus 
características, necesitan no solo de un abordaje médico con 
una avanzada tecnología y conocimientos terapéuticos, sino 
que por otro lado, tener una visión holística de la persona. Para 
lograr esto, es clave un abordaje integral, la participación de 
un equipo multidisciplinario en defensa de una atención biopsi-
cosocial, donde la Psicogastroenterología jugaría un papel muy 
importante.
   El futuro de la Psicogastroenterología debería de girar en torno 
a ser reconocida como disciplina, a desarrollar una consistencia 
en investigación, y a ser tomada en cuenta en los diferentes equi-
pos médicos de atención. Los cambios sociales de hoy en día, 
exigen garantizar esta meta, consolidándola como una disciplina 
que busca mejorar el cuidado clínico de los pacientes con una 
enfermedad gastrointestinal y en reconocer y subrayar, el rol que 
cada especialista tiene en el equipo de salud.
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Resumen

Introducción: El dolor abdominal crónico se presenta en 
forma frecuente e interfiere en la calidad de vida del niño; 
conocer su verdadera prevalencia en la consulta, contribuye 
a mejorar el abordaje diagnóstico y esclarecer la causa or-
gánica o funcional para indicar tratamiento específico. Ob-
jetivo: determinar la prevalencia de dolor abdominal cróni-
co orgánico y funcional en la consulta de gastroenterología. 
Pacientes y Método: estudio descriptivo, retrospectivo y 
longitudinal (enero 2014-marzo 2015). Definición de dolor 
crónico, orgánico y funcional. Criterios de Roma III. Variables: 
edad, sexo, clínica, laboratorio, ecografía y endoscopia. 
Resultados: 137 niños con dolor abdominal crónico de 
un total de 1194 pacientes evaluados, para una prevalen-
cia general en la consulta de 11,45% (IC 99%: 9,10-13,85). 
Edad promedio 9,8 años (rango 4-19), femenino 56,20% y 
masculino 43,8%; el grupo más afectado entre 10-15 años. 
En la identificación de la causa se realizó videogastroscopia 
al 64,96%, hallazgos anormales en ultrasonido abdominal en 
11,67%. El dolor abdominal de origen orgánico se encontró 
en 92/137(67,15%) para una prevalencia real de 7,71% (IC 
99%: 5,72-9,69), las causas: Gastroduodenitis con o sin in-
fección Helicobacter pylori 71/92(77,17%), Enteropatía alér-
gica 12/92(13,04%), Parasitosis 5/92(5,43%), otras causas 
4/92 (4,36%). Origen funcional 45/137(32,85%) con una 
prevalencia 3,77% (IC99%: 2,32-5,19), siendo el estreñimien-
to lo más frecuente, 30/45(66,66%), dispepsia 8/45(17,78%) 
y Síndrome de intestino irritable 7/45(15,56%). Conclusio-
nes: el dolor abdominal crónico tiene una prevalencia impor-
tante en la consulta, la causa orgánica fue más frecuente que 
la funcional, y la utilización de definiciones claras permitió 
una mejor evaluación del paciente, identificar la causa e indi-
car el tratamiento específico.

Palabras clave: dolor abdominal crónico, orgánico, funcio-
nal, prevalencia, gastroduodenitis, estreñimiento.

CHRONIC ABDOMINAL PAIN, ORGANIC AND FUNCTIO-
NAL IN CHILDREN: PREVALENCE IN THE SPECIALIZED 
CONSULTATION

Summary 

Introduction: Chronic abdominal pain occurs on a frequent ba-
sis and interferes with the quality of life of the child; know its true 
prevalence in the consultation helps to improve the diagnostic 
approach and clarify the organic or functional cause to indicate 
specific treatment. Objective: determine the prevalence of orga-
nic and functional chronic abdominal pain in gastroenterology 
consultation. Patients and methods: A descriptive, retrospec-
tive and longitudinal study (January 2014-March 2015). Defini-
tion of chronic abdominal pain, organic and functional. Rome III 
criteria. Variables: age, sex, clinical features, laboratory, ultra-
sound and upper endoscopy. Results: 137 children with chronic 
abdominal pain of a total of 1194 patients evaluated, for an 
overall prevalence in the consultation of 11.45% (99% CI: 9.10 
to 13.85). Average age 9.8 years (range 4-19), 56.20% female 
and 43.8% male; the most affected age group 10-15. Upper 
endoscopy was performed at 64.96%, an abdominal ultrasound 
was altered in 11.67%. Abdominal pain of organic origin was 
found in 92/137 (67.15%) for a real prevalence of 7.71% (99% 
CI: 5.72 to 9.69), causes: gastroduodenitis with or without Heli-
cobacter pylori infection 71/92 (77.17%), allergic enteropathy 
12/92 (13.04%), parasitosis 5/92 (5.43%), other causes 4/92 
(4.36%). Functional abdominal pain 45/137 (32.85%) with a 
prevalence 3.77% (IC99%: 2.32 to 5.19), the most frequent was 
constipation, 30/45 (66.66%), dyspepsia 8/45 (17.78%) and 
irritable bowel syndrome 7/45 (15.56%). Conclusions: chronic 
abdominal pain is a significant prevalence in the consultation, 
the organic cause was more common than functional, and use of 
clear definitions allowed for better patient assessment, identify the 
cause and indicate the specific treatment.

Key words: chronic, organic, functional abdominal pain, preva-
lence, gastroduodenitis, constipation.
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Introducción

El término de dolor abdominal recurrente introducido por Apley y 
Naish en 1958, fue definido como un síndrome caracterizado 
por la presencia de tres o más episodios de dolor abdominal, 
durante un periodo de tres meses, capaz de limitar las activi-
dades y funciones del paciente, con intercrisis asintomáticas.1,2  
En la práctica clínica, también el término se aplicó a episo-
dios intermitentes de dolor de más de un mes de duración.3 
Las imprecisiones en su definición originaron controversias y 
errores en el diagnóstico.1,4 Asímismo, algunas publicaciones 
para describir dolor abdominal sin causa orgánica, emplea-
ron el término recidivante.1,5

    A partir del año 2005, el Subcomité de Dolor Abdominal 
Crónico de la Academia Americana de Pediatría y de la So-
ciedad Norteamericana de Gastroenterología Pediátrica, He-
patología y Nutrición, recomendaron retirar ambos términos 
recurrente y, recidivante y emplear solamente dolor abdomi-
nal crónico (DAC).1,6,7 siendo esta denominación adoptada 
también por la Sociedad Americana de Dolor y la Asociación 
Americana de Medicina Familiar.8,9

   
    El DAC se define en la actualidad como dolor abdominal 
constante o intermitente, de larga duración, funcional u orgá-
nico.1,6,10 Con respecto al aspecto funcional, en la edad pediá-
trica, al igual que en adultos, una combinación de síntomas 
digestivos crónicos y recurrentes están contenidos dentro de 
los trastornos gastrointestinales funcionales (TFGI).11,12

    El DAC es frecuente en niños, y en menos del 10% de los 
casos se identifica una causa orgánica como origen de la 
sintomatología gastrointestinal. Constituye un motivo usual de 
consulta tanto a nivel de atención primaria como hospitala-
rio.13,14 Con respecto al dolor abdominal funcional, se encon-
tró asociado a TFGI en el11% de 1200 niños en edad escolar 
y 12.5% de 2163 adolescentes elegidos al azar estudiados 
en Colombia.15

   A pesar de ser causa común de consulta, la prevalencia 
exacta del DAC en niños no es bien conocida.6 Existen estudios, 
basados en que aproximadamente un tercio de los niños sufren 
este trastorno y estiman que es el más frecuente de las afec-
ciones gastrointestinales pediátricas.5,16 En Estados Unidos de 
América, representa entre el 2 y 4 % de los motivos de consul-
tas pediátricas.6,17 La población de niños y adolescentes afec-
tada oscila entre 15 y 34%,7,18 y es raro antes de los 4 años.

    Por ser el DAC un motivo habitual en la consulta de gastroen-
terología pediátrica, que altera el ambiente familiar e interfiere 
en la calidad de vida del niño, es de importancia conocer su 
verdadera prevalencia en la consulta, esto  contribuye a mejo-
rar el abordaje diagnóstico y esclarecer la causa orgánica o 
funcional para indicar tratamiento específico, por ello el objeti-
vo del trabajo fue determinar la prevalencia de dolor abdomi-
nal crónico orgánico y funcional en la consulta de gastroente-
rología pediátrica.

Pacientes y métodos 

Estudio descriptivo, retrospectivo y longitudinal realizado entre 
enero 2014 y marzo 2015. Se incluyeron las historias de los 
niños con dolor abdominal evaluados en la consulta, en un 
universo de 1.194 pacientes atendidos en ese periodo. Una 
muestra de 137 pacientes de 200 preseleccionados cumplieron 
los siguientes criterios de inclusión: diagnóstico de dolor abdo-
minal crónico, edad comprendida entre los cuatro y dieciocho 
años, más de una consulta al año por la unidad de gastroen-
terología pediátrica. Los criterios de exclusión: sin diagnóstico 
de dolor abdominal crónico, pacientes que no acudieron más 
a consulta y sin seguimiento.

    Se elaboró una ficha para el registro de las variables: edad, 
género, clínica, laboratorio, ecografía abdominal y endosco-
pia. Las definiciones utilizadas fueron: 
1. Dolor abdominal crónico.1

2. Dolor abdominal de origen orgánico.10

3. Dolor abdominal de origen funcional, basado en la clasifi-
cación de los criterios de Roma III.1

   
    Los datos obtenidos fueron analizados mediante distribucio-
nes de frecuencias, absolutas y porcentuales. Se usó el Soft-
ware Microsoft Excel 2010, expresando los resultados a tra-
vés de tablas y gráficos. Se realizó cálculo de la prevalencia 
e intervalo de confianza de 99%. 

Resultados

Se estudiaron 137 niños con dolor abdominal crónico de un 
total de 1.194 pacientes evaluados, para una prevalencia ge-
neral en la consulta de 11,45% (IC 99%: 9,10-13,85). En la 
Figura 1, se muestra la distribución por edad y género, la 
edad promedio fue 9,8 años, con un rango 4-19 años. Con 
respecto al género: femenino 56,20% y masculino 43,80%; el 
grupo más afectado entre 10-15 años.

Figura 1 Distribución por edad y género niños con dolor ab-
dominal

      En la Figura 2, se presenta distribución de pacientes con DAC 
a quienes se les realizó videogastroscopia, 89/137 (64,96%), de 
los cuales 53/137(38,61%) eran del género femenino en rela-
ción a 36/137 (26,22%) realizado en varones.
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Figura 2 Distribución de videogastroscopia en niños con DAC

Figura 3 Hallazgos del ultrasonido abdominal

Figura 4 Distribución porcentual del dolor abdominal crónico 
según origen

Figura 5 Causas del dolor abdominal crónico orgánico

Figura 6 Causas del dolor abdominal crónico funcional

   A todos los pacientes se les realizó ultrasonido abdominal, 
se observaron alteraciones no asociadas al dolor, entre ellas 
la esteatosis hepática y agenesia renal. En relación al DAC, 
esplenomegalia, hepatomegalia y absceso subfrénico, para 
un total de 16/137 (11,67%) con alteraciones ecográficas 
Figura 3.

    En la Figura 4, se muestran la distribución porcentual de 
dolor abdominal crónico orgánico o funcional. El dolor ab-
dominal de origen orgánico se encontró en 92/137(67,15%) 
para una prevalencia real de 7,71% (IC 99%: 5,72-9,69). 

   En la Figura 5, se observan las causas del DAC orgáni-
co, la gastroduodenitis 71/92 (77,17%) fue lo más frecuente, 
de los cuales 50/71 (54,35%) tenían infección Helicobac-
ter pylori. Enteropatía alérgica 12/92 (13,04%), Parasitosis 
5/92 (5,43%), otras causas 4/92 (4,35%). 

    El DAC de origen funcional se encontró en 45/137 (32,85%) 
con una prevalencia 3,77% (IC99%: 2,32-5,19), siendo el es-
treñimiento lo más frecuente en 30/45 (66,66%), la dispepsia 
en 8/45(17,78%) y el síndrome de intestino irritable en 7/45 
(15,56%), como se aprecia en la Figura 6.

Discusión

En el presente estudio, se encontró una prevalencia de DAC 
de 11,45%. En la literatura, se reporta que en estudios ba-
sados en la comunidad, la prevalencia de dolor abdominal 
crónico puede oscilar entre 0,5 y 19%, considerando la edad 
del niño y la clasificación empleada. En el mismo sentido, 
estudios que han utilizado los rangos de edad, se observa dos 
picos de incidencia de dolor uno entre los 4 y 6 años y otro 
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entre los 7 y 12 años. Aunque este trabajo fue de prevalencia 
y no de incidencia, es un dato importante conocer la misma, 
ya que son datos relacionados.19,20  Se encontró que el grupo 
entre los 10 y 15 años fueron los más afectados.
   Igual a lo descrito por otros autores, el DAC fue más fre-
cuente entre el sexo femenino, en el trabajo se observó en el 
56,20%. Este resultado fue similar al 52% reportado por Ló-
pez G y cols en 1999,21 aunque el grupo más numeroso para 
ellos, estuvo entre 6 y 10 años. 
    En la identificación de la etiología se consiguió que el 
mayor porcentaje estuvo representado por las causas orgáni-
cas en un 67,15% de las cuales la gastroduodenitis con o sin 
Helicobacter pylori abarcó un 77,17%; igual a lo observado 
en el estudio realizado por Márquez en el año 2012, donde 
la gastritis representó el 45,8% y en segundo término, el 
estreñimiento (37,5%) como causa de dolor funcional.22  Las 
causas funcionales representaron un 32.85% y de estas la 
más frecuente fue el estreñimiento en un 66,66% seguido 
por la dispepsia y el síndrome de intestino irritable, lo que 
difiere con un estudio realizado en el Children’s Hospital of 
Chicago por Bonilla y colaboradores en el 2013, donde el 
60% de los casos estuvo representando por el síndrome de 
intestino irritable seguido por la dispepsia en un 20%;23 al 
igual que otro estudio realizado por Helgeland y colabora-
dores en el año 2009 donde el síndrome de intestino irrita-
ble representó el 43%.24

   Es muy probable que las diferencias encontradas entre el 
presente trabajo y los citados anteriormente, se deban a que 
estos procesos tienen una clara influencia geográfico-ambien-
tal, genética, familiar y psicológica; por otra parte, algunas 
de las series estudiadas incluyen grupos de población diferen-
tes, y los elementos para el diagnóstico varían muchas veces 
de una investigación a otra.

Conclusiones

El DAC es un cuadro clínico frecuente en las demandas de 
atención médica en pacientes en edades pediátricas. Con 
frecuencia se trata de pacientes que han recibido tratamien-
tos múltiples ante la persistencia de la sintomatología, lo que 
repercute en costos elevados por concepto de estudios para-
clínicos, así como hospitalizaciones a menudo innecesarios.
    Por lo que se considera de gran importancia dicho traba-
jo ya que no se cuenta en el medio con suficientes estudios 
donde se evalúe los trastornos funcionales en niños; lo cual 
hace que no exista un adecuado manejo y resolución de los 
síntomas en su totalidad.  

Clasificación

Área: pediatria.
Tipo: clínico.
Tema: dolor abdominal orgánico y funcional.
Patrocinio: este trabajo no ha sido patrocinado por ningún 
ente gubernamental o privado.
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Resumen

El objetivo fue determinar la capacidad predictiva de la au-
toeficacia percibida para el control del peso, el locus de con-
trol del peso y las habilidades de autocontrol del peso en 
la insatisfacción de la imagen corporal en personas obesas 
que asisten a tratamiento. Estudio transversal realizado en la 
ciudad de Maracay, Venezuela, con 243 personas obesas 
que asisten a tratamiento, 173 del género femenino y 70 del 
masculino, con edades comprendidas entre 18 y 57 años. 
El índice de masa corporal de la muestra osciló entre 29.39 
y 44.14. Se utilizaron los siguientes instrumentos: The Body 
Shape Questionnaire (BSQ), el inventario de autorregulación 
del peso corporal, el inventario de autoeficacia en la regula-
ción del peso corporal y el inventario de locus de control del 
peso. Calculándose los estadísticos descriptivos y de tenden-
cia central, coeficientes de correlación y regresión múltiple; 
se obtuvo que una baja “Autoeficacia percibida en el control 
del peso” y un alto “Locus de control externo”, predicen la in-
satisfacción con la imagen corporal en personas obesas que 
asisten a tratamiento. Los hallazgos constituyen una primera 
aproximación para dar cuenta de la importancia de las varia-
bles de control personal en el estudio del malestar psicológico 
del individuo obeso.

Palabras Clave: control personal, insatisfacción con la ima-
gen corporal, personas obesas. 

BODY IMAGE DISSATIFACTION AND PERSONAL BE-
HAVIORAL CONTROL IN OBESE PATIENTS WHO ARE 
ATTENDING TO TREATMENT

Summary

Objective: Determine the predictive ability of self-efficacy for 
weight control, locus of control of weight and weight self-ma-
nagement skills in body image dissatisfaction in treatment at-
tending. Materials and Methods: A cross-sectional study 
in Maracay, Venezuela. The study population consisted of 243 
obese patients; 173 females and 70 males, aged between 
18 and 57 years. The body mass index of the sample ranged 
between 29.39 and 44.14. Measurement instruments used 
were: The Body Shape Questionnaire (BSQ), The Inventory 
of self-regulating body weight, The Inventory of Self-efficacy 
in regulating body weight and Inventory of weight locus of 
control. Data analysis consisted of descriptive statistics and 
central tendency, Pearson correlation coefficients and multiple 
regression. Results: A low "perceived self-efficacy in weight 
control" and a high "external locus of control, predict body 
image dissatisfaction in obese people attending treatment. 
Conclusions: The results are the first attempt to understand 
the role of the personal control variables in the study of psycho-
logical distress in obesity. 

Key words: personal control, dissatisfaction with body ima-
ge in obese people.
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Introdución

El ideal de belleza valorado por la sociedad, se ha concreta-
do en figuras cada vez más esbeltas y delgadas,1 lo que ha 
originado que se convierta en un ideal difícil de alcanzar.2 La 
brecha existente entre este ideal y la percepción que la perso-
na tiene de sí misma, determinará el grado de insatisfacción 
con su propio cuerpo;3 de allí que la influencia de este ideal 
de belleza sobre las actitudes individuales hacia la imagen 
corporal, haya generado una mayor preocupación por la pér-
dida de peso,4,5 y un incremento en las alteraciones de la 
imagen corporal en los últimos años.1

   A pesar de que la insatisfacción con la imagen corporal 
se ha vinculado principalmente con el área de la anorexia 
y la bulimia,6 en la actualidad esta problemática se ha con-
vertido también en una variable relevante en el estudio de la 
obesidad, al punto de que hoy en día se reconoce la relación 
que existe entre las alteraciones de la imagen corporal y la 
obesidad.7,8

    Esta relación ha sido ampliamente estudiada y la mayoría 
de los hallazgos obtenidos prueban que existe una relación 
inversamente proporcional entre ambas, es decir, a mayor 
grado de obesidad corresponde una mayor insatisfacción 
con la imagen corporal.9-14 Específicamente, en la población 
de obesos que asisten a tratamiento, la insatisfacción con la 
imagen corporal es una constante, convirtiéndose en un factor 
de riesgo para el desarrollo de problemas psicológicos.8,15,16 

   Los estudios han intentado explicar la insatisfacción con 
la imagen corporal en personas con sobrepeso u obesidad 
basándose únicamente en el análisis de los factores sociocul-
turales que promueven un desagrado e incluso rechazo por 
la propia figura.17,18 Al mismo tiempo, las investigaciones en 
obesidad han dejado a un lado los aspectos cognitivos que 
abarcan pensamientos, auto-instrucciones y creencias relacio-
nadas con la imagen corporal y el peso. 
    Raich19 sostiene que la insatisfacción corporal es consecuen-
cia de un proceso cognitivo de comparación, autoevaluación y 
autorechazo, por lo que la manera cómo se perciben y juzgan 
las situaciones, así como la forma de pensar y de actuar, deter-
minan la mejora o empeoramiento de la imagen corporal. Es 
así como pareciera existir una peculiar articulación entre fac-
tores internos y externos al constituirse tal imagen, por lo que 
para garantizar el bienestar integral de las personas, se torna 
importante discernir cada uno de estos factores.
    Dentro de estos aspectos, resulta de vital importancia estu-
diar aquellas creencias y estrategias cognitivas que permitan 
a la persona obesa asumir el control en su proceso de perder 
peso20 y que puedan reducir el impacto que los mensajes so-
ciales inculcan en relación al ideal corporal que la sociedad 
valora como saludable y exitoso: la delgadez.2 

   La responsabilidad individual es un aspecto fundamental 
para el éxito de cualquier estrategia de control de peso, dado 
que los resultados obtenidos dependen del control alcanzado 
por la persona obesa, así como del cambio permanente en 
su estilo de vida.21 Estos autores señalan que las actividades 
esenciales para adelgazar, como son el control de la ingesta 
alimenticia y el mantenimiento de la práctica regular de ejer-

cicios físicos, pueden ser alcanzadas si la persona realiza un 
esfuerzo constante y progresivo. Ello implica que perciba que 
la situación sea controlable (locus de control), que tenga las 
estrategias para lograrlo (autocontrol) y que se sienta compe-
tente para alcanzar la pérdida de peso deseada (autoeficacia 
percibida).
    En este sentido, el modelo de control personal de la conduc-
ta formulado originalmente por Steptoe22 y operacionalizado 
posteriormente por Lugli y Vivas,23 pudiera influir no sólo en 
la pérdida de peso en personas obesas,20 sino también en la 
insatisfacción con la imagen corporal. No obstante, los estu-
dios en el área sólo se han centrado en el primer aspecto, tal 
y como puede evidenciarse en los siguientes párrafos.20

    La autoeficacia percibida es entendida como las creencias 
acerca de las propias capacidades de la persona para orga-
nizar y ejecutar los cursos de acción necesarios para alcanzar 
determinados resultados.24 Los estudios realizados señalan 
que es una variable que influye en el éxito de los tratamientos 
dirigidos a la reducción del peso20,25-29 y en el posterior man-
tenimiento de las pérdidas de peso obtenidas.20,30

   Igualmente se ha asociado como predictor de la intención 
de comer alimentos bajos en caloría, frutas y vegetales,31 
como variable que favorece la adhesión a cambios en la in-
gesta alimentaría20,32 y como variable que debe abordarse 
para lograr mayor pérdida de peso.20,29 

   Otro elemento que interviene en la ecuación del control 
personal de la conducta es el locus de control, el cual expresa 
el grado en que la persona percibe que es responsable de 
las consecuencias de sus acciones. Se deriva de la teoría del 
aprendizaje social de Rotter,33 la cual establece que uno de 
los determinantes del comportamiento es el grado en que la 
persona percibe una consecuencia particular como producto 
de su propio comportamiento, versus el grado en que este 
comportamiento está controlado por fuerzas externas a ella. 
Algunas investigaciones han relacionado el locus de control 
con aspectos del tratamiento en el obeso, hallando que el 
locus de control interno facilita la reducción de peso y pro-
mueve el mantenimiento del peso posterior al tratamiento.34 

Igualmente se ha encontrado, que las personas obesas con un 
locus de control interno obtuvieron mejores resultados en un 
programa cognitivo conductual para la reducción de peso.35 

Sin embargo, los resultados de otros estudios, no apoyan la 
idea del efecto predictor del locus de control en la adhesión a 
cambios en la dieta alimenticia.20,32 

    El último aspecto importante dentro de la conceptualización 
del control personal es el autocontrol. Varios autores señalan 
que el entrenamiento en habilidades de auto-control debe in-
cluirse en todo programa para la pérdida de peso.20,36,37 

     A pesar de que no se encontraron estudios que presenten 
evidencias de problemas de autocontrol en personas obesas, 
ya es un hecho bien conocido que los tratamientos en esta 
área deben incluir el entrenamiento para la autorregulación 
de la ingesta alimentaria.38

   Como puede verse, los investigadores han centrado sus 
esfuerzos en estudiar cómo las variables de control pueden in-
fluir en la pérdida de peso y en conductas relacionadas con la 
alimentación.20 Sin embargo, han dejado de lado el explorar 
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Cuadro 1 Características de la muestra

                                          Media               DT                         N                   % del Total
Género
Femenino                                                                                                  173                              71.20%
Masculino                                                                              70                         28.80%
Edad 
50-59 años                                                                                                   9                                3.70%
40-49 años                                                                                                 46                              18.93%
30-39 años                            33.38                8.78                              96                              39.51%
20-29 años                                                                                                 71                              29.22%
18-19 años                                                                                         13                                 5.35% 
IMC 
25-29.9 Kg/m²                                                                                              1                                0.41%
30-34.9 Kg/m²                  34.45 Kg/m²                2.80                          152                               62.55%
35-39.9 Kg/m²                                                                                           79                               32.51%
> 40 Kg/m²                                                                                               11                           
4.53%                           
Nivel de instrucción 
Primaria incompleta                                                                                       4                                1.65%
Primaria                                                                                                      11                                4.53%
Educación secundaria incompleta                                                                    1                                0.41%
Educación secundaria                                                                                115                                47.33%
Universitaria                                                                              66                          27.16%

si las creencias y destrezas de control de la persona obesa, se 
relacionan con la insatisfacción con la imagen corporal pro-
ducto de la la influencia de las variables socioculturales que 
puedan estar afectando al obeso y generando gran malestar 
psicológico.39 

    De hecho, llama la atención no encontrar estudios que deter-
minen el papel de estas variables sobre el grado de insatisfac-
ción con la imagen corporal en personas obesas, en virtud de 
que las mismas podrían ser consideradas factores protectores 
para el desarrollo de problemas emocionales.40

    Si las creencias y pensamientos sobre la posibilidad y capa-
cidad de ejercer control junto con las destrezas conductuales 
y cognitivas, juegan un papel clave para alcanzar la pérdi-
da de peso deseada,20 se piensa que el ahondar la relación 
entre estas variables de control personal y la insatisfacción 
con la imagen corporal aportaría información novedosa para 
la planificación de intervenciones y/o planes preventivos que 
incluyan el manejo de la imagen corporal y la aceptación 
del propio cuerpo como parte integral en el tratamiento de la 
obesidad. 
   A fin de intentar llenar el vacío y complementar los hallaz-
gos obtenidos hasta ahora sobre este tema, el presente traba-

Pacientes y Métodos

Participantes
Participaron de forma voluntaria 243 personas obesas que 
asisten a tratamiento, 173 del género femenino (71.20%) y 
70 del masculino (28.80%), en edades comprendidas entre 
18 y 57 años (= 33.38 años, DT= 8.78). El índice de masa 
corporal de la muestra osciló entre 29.39 y 44.14 ( = 34.45, 
DT= 2.80). En el Cuadro 1 se presentan las características 
de la muestra que participó en el estudio.

jo tiene por objetivo determinar la capacidad predictiva de 
la autoeficacia percibida para el control del peso, el locus de 
control del peso y las habilidades de autocontrol del peso en 
la insatisfacción de la imagen corporal en personas obesas 
que asisten a tratamiento. Se espera que las personas con 
mayor autoeficacia para controlar su peso, con un locus de 
control interno y que piensan que tienen las habilidades para 
auto controlar su peso tenderán a estar menos insatisfechas 
con su imagen corporal, debido a que sienten que pueden 
realizar acciones para controlar su peso y por ende mejorar 
su figura corporal. 

Instrumentos 

The Body Shape Questionnaire (BSQ):41 adaptado a 
población española42 y validado a la población venezolana.43 

El cuestionario consta de 34 ítems evaluados mediante una es-
cala de frecuencia de seis puntos que va desde “Nunca” (0) 
y “Siempre”.5 Las dimensiones que evalúa son: Insatisfacción 
corporal, Miedo a engordar, Sentimientos de baja autoestima 
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Cuadro 2 Descriptivos de las variables

                       Media    Mediana    Moda    DT    Rango Observado    Rango posible    Asimetría  Curtosis

Insatisfacción 

de la imagen    95.48         94.00n     137.00   38.54             9-150                0-204                -0.330         -1.017

corporal   

Autoeficacia 

percibida   39.32         37.00 37.00 19.83           3-90                0-111                 0.716        -0.227

Locus de 

control             13.79         14.00       18.00 3.28           4-18                 0-18                -0.686         0.105

interno  

Locus de 

control otros    11.00          11.00 11.00 2.87                1-15                 0-15                -0.866          0.813

poderosos 

Locus de 

control azar   10.25        11.00 12.00 3.64            0-15                 0-15            -0.716        -0.210

Autocontrol   32.03        31.00 29.00   13.77            7-64                 0-87                 0.227        -0.940

a causa de la apariencia y deseo de perder peso. Los punta-
jes altos en el cuestionario reflejan mayor insatisfacción con la 
propia imagen corporal.

Inventario de autorregulación del peso corporal: 
Diseñado y validado por Lugli, Arzolar y Vivas.44 Basado en 
la teoría social cognitiva de Bandura,45 mide el autoreporte 
de las habilidades de autorregulación aplicadas al control del 
peso en dos áreas: Hábitos alimentarios y Actividad física. 
Está constituido por 29 ítems que son respondidos en una 
escala tipo Likert de cuatro alternativas, que van de “Nunca” 
(0) hasta “Siempre” (3). A mayor puntaje obtenido, mayor 
autorregulación en el proceso de control de peso.

Inventario de autoeficacia en la regulación del 
peso corporal: Diseñado y validado por Román et al.21 
Mide la percepción de autoeficacia en actividades relaciona-
das con el control del peso, tales como Hábitos alimentarios y 
Actividad física. Constituido por 37 ítems en una escala Likert 
de cuatro alternativas, que van desde “Incapaz de poder ha-
cerlo” (0) hasta “Seguro de poder hacerlo” (3). A mayor pun-
taje obtenido mayor autoeficacia percibida para el control 
del peso.

Inventario de Locus de control del peso: Diseñado y 
validado por Lugli & Vivas (46). Mide las creencias de con-
trol respecto al peso. Está constituido por 16 ítems que son 
respondidos en una escala Likert de cuatro alternativas, que 
van de “Totalmente en desacuerdo” (0) hasta “Totalmente de 

Resultados

Como primer paso se presenta el análisis descriptivo, obte-
niéndose las medidas de tendencia central y las medidas de 
dispersión para cada una de las variables. En el Cuadro 2 
se pueden apreciar los valores resultantes de los estadísticos 
de cada variable.

acuerdo” (3). A mayor puntaje obtenido en cada dimensión, 
mayor locus de control del aspecto medido.

Procedimiento
El proyecto fue sometido al Comité de Ética del Decanato de 
Investigación y Desarrollo de la Universidad Simón Bolívar de 
Caracas, quien aprobó el protocolo de investigación.
    Se contactaron los diferentes centros privados de salud que 
atendieran a personas para el control del peso u obesidad. 
Para esto se les explicó la justificación, los objetivos y los apor-
tes de la investigación. Una vez obtenido el consentimiento en 
los centros y por ende el de los especialistas, se procedió a la 
selección de la muestra de aspirantes.  
    Seguidamente, se les explicó a los participantes los objetivos 
que se pretendían con el estudio y la importancia de contar con 
su colaboración, asegurándoles que sus respuestas iban a ser 
anónimas y confidenciales, y que los resultados serían utiliza-
dos con fines de investigación. Posteriormente, se les suministró 
una hoja para solicitar el consentimiento informado y una vez 
firmado se procedió a la aplicación de los cuestionarios.

    La variable insatisfacción de la imagen corporal, la cual 
presenta un rango entre 9 y 150 puntos, con una media de 
95.48 y una desviación típica de 38.54. El rango de la va-

riable autoeficacia para el control del peso fue entre 3 y 90 
puntos, con una media de 39.32 y una desviación típica de 
19.83. La variable locus de control “interno” presentó un ran-
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go entre 4 y 18 puntos, con una media de 13.79 y una desvia-
ción típica de 3.28. Para la variable locus de control”azar” 
se obtuvo un rango entre 0 y 15 puntos, con una media 
de 10.25 y una desviación típica de 3.64. Para la variable 
locus de control “otros poderosos”, el rango fue entre 1 y 15 
puntos, con una media de 11.00 y una desviación típica de 
2.87. La variable autocontrol del peso presentó un rango en-
tre 7 y 64 puntos, con una media de 32.03 y una desviación 
típica de 13.77. 
   A fin de de valorar la asociación entre las variables, se 
realizó un análisis de correlación a partir del coeficiente de 
Pearson. En el Cuadro 3 se observa que la insatisfacción 
con la imagen corporal correlacionó en forma positiva, mo-
derada y significativa con las dimensiones de locus de con-
trol “Interno” (r = 0.445, p< 0.01), “Azar” (r = 0.540, p< 
0.01) y “Otros poderosos” (r = 0.463, p< 0.01). Asimismo, 
en forma negativa, moderada y significativa con la autoefi-
cacia para el control del peso (r = -0.539, p< 0.01) y en 
forma negativa, baja y significativa con las habilidades de 
autocontrol del peso (r = -0.395, p< 0.01).
    Igualmente, se observa que la autoeficacia para el con-
trol del peso correlacionó en forma positiva, moderada y 
significativa con las habilidades de autocontrol del peso (r 
= 0.554, p< 0.01), de forma negativa, moderada y significa-
tiva con la dimensión de locus de control “Azar” (r = -0.485, 
p< 0.01) y en forma negativa, baja y significativa con las di-
mensiones de locus de control “Interno” (r = -0.233, p< 0.01), 
“Otros poderosos” (r = -0.219, p< 0.01) (Cuadro 3).
   Por otra parte, la dimensión de locus de control “Interno” 
correlacionó en forma positiva, moderada y significativa con 

las dimensiones de locus de control “Otros poderosos” (r = 
0.728, p< 0.01), “Azar” (r = 0.550, p< 0.01), de forma 
negativa, baja y significativa con las habilidades de auto-
control del peso (r = -0.269, p< 0.01) (Cuadro 3).
   La dimensión de locus de control “Otros poderosos” corre-
lacionó en forma positiva, moderada y significativa con la 
dimensión de locus de control “Azar” (r = 0.648, p< 0.01) 
y de forma negativa, baja y significativa con las habilidades 
de autocontrol del peso (r = -0.191, p< 0.01) (Ver Tabla 3).
Finalmente la dimensión de locus de control “Azar” correla-
cionó en forma negativa, baja y significativa con las habili-
dades de autocontrol del peso (r = -0.307, p< 0.01) (Cua-
dro 3).
   Para dar respuesta al objetivo de esta investigación, se uti-
lizó el análisis de regresión múltiple. Previamente se llevó a 
cabo el examen de los supuestos básicos que deben cumplir-
se para realizarlo, obteniéndose por medio de la prueba de 
independencia de los residuos Durbin-Watson que los erro-
res no están correlacionados y por tanto son independien-
tes. Asimismo, los datos obtenidos correspondieron con una 
distribución normal; indicando la existencia de linealidad, 
homocedasticidad y de independencia entre las variables. 
Por ende, se realizó un análisis de regresión múltiple, donde 
el total de la escala de autoeficacia percibida en el control 
del peso y de la escala de autocontrol del peso, así como las 
dimensiones Interno, azar y otros poderosos de locus de con-
trol, se consideraron como variables independientes, para 
determinar su valor predictivo sobre la insatisfacción con la 
imagen corporal. Se utilizó el SPSS 18.00 para el procesa-
miento de los datos. 

 

Cuadro 3 Matriz de correlaciones

                         Insatisfacción   Autoeficacia     Locus de      Locus de           Locus de            Autocontrol
                         de la imagen   percibida          control        control otros     control azar 
                         corporal         interno        poderosos 
 
Insatisfacción 
de la imagen             1          -0.539**        0.445**        0.463**         0.540**             -0.395**
corporal            

Autoeficacia 
percibida                         1       -0.233**       -0.219**         -0.485**              0.554**

Locus de 
control                                                                  1        0.728**          0.550**             -0.269**
interno                                               

Locus de 
control otros                                                                               1                    0.648**             -0.191**
poderosos     

Locus de 
control azar                                                                                                    1             -0.307** 
   
Autocontrol                                                                                                       
 

** La correlación es significativa al nivel de 0.1.
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Cuadro 4 Análisis de regresión múltiple para la variable insatisfacción con la imagen corporal

Modelo         B           β         T        Sig.       R        R cuadrado    R cuadrado       F          Sig.      gl
                                                                                                             corregida   
1               0.667    0.445                0.433         38.031     0.000      5
Auto-eficacia       -0.669    -0.344   -5.361   0.000      
Auto-control      -0.241    -0.086   -1.460   0.146      
Azar                   1.767     0.167    2.316   0.021      
Otros poderosos  2.308     0.172    2.177   0.030      
Interno                 1.467     0.125    1.727   0.086      

   En el Cuadro 4 puede observarse una correlación múlti-
ple moderada, positiva y significativa (R= 0.445) de la com-
binación lineal de la variable “Autoeficacia percibida en el 
control del peso” y las dimensiones de locus de control “Inter-
no”, “Azar” y “Otros poderosos”. El coeficiente de correlación 
ajustado fue de 0.433, lo que indica que el modelo expli-
ca el 43.3% de la varianza total de manera significativa (F= 
38.031; gl= 5; p= 0.000). 
   Al evaluar a través del coeficiente ß, las magnitudes del 
efecto directo de cada una de las variables por separado 
sobre la “Insatisfacción con la imagen corporal” se encontró 

que la variable que más aporta a la predicción es la “Autoefi-
cacia percibida en el control del peso” con una correlación 
negativa, moderada y significativa (ß= 0.344 p= 0.000); se-
guida de la dimensión “Azar” de “Locus de control” con una 
correlación positiva, baja y significativa (ß= 0.167 p= 0.021) 
y la dimensión “Otros poderosos” de “Locus de control” con 
una correlación positiva, baja y significativa (ß= 0.172 p= 
0.030). La dimensiones de “Locus de control” denominada 
“Interno” y la variable “Autocontrol” no tuvieron un efecto sig-
nificativo en la predicción. 

     En resumen, los resultados de este estudio indican que una 
baja “Autoeficacia percibida en el control del peso” y un alto 
“Locus de control externo”, predicen la Insatisfacción con la 
imagen corporal en personas obesas que asisten a tratamien-
to. Es decir, las personas obesas que se sienten menos capa-
ces de controlar su ingesta alimentaria y su actividad física, y 
a la vez tienen creencias de que su peso está controlado por 
fuerzas externas, tanto por el azar como por otros poderosos, 
son aquellas que reportan mayor insatisfacción con la imagen 
corporal.

Discusión

La obesidad, aparte de ser una enfermedad crónica, es a su 
vez considerada un factor de riesgo para la aparición de otros 
trastornos igualmente crónicos.47 Sus consecuencias para los 
seres humanos son tan severas que es señalada como uno de 
los fenómenos biopsicosociales más impactantes en la socie-
dad actual, siendo considerada un problema de salud públi-
ca a nivel mundial;48 trayendo como resultado que se subraye 
la importancia de las variables psicosociales involucradas en 
éste,20,49 en especial si lo que se desea es que los tratamientos 
que lo combaten sean efectivos.20,50

    Desde este punto de vista, se ha demostrado la importan-
te influencia que el medio sociocultural tiene para las perso-
nas obesas,15 con la consecuente “vivencia de sentimientos 
de desvalorización cotidianos que deben enfrentar debido a 
la presión social que experimentan para bajar de peso…”50 
Este ideal inalcanzable de belleza,2,50 ha generado no sólo 
un incremento de los trastornos del comportamiento alimenta-
rio, sino también un mayor interés por la pérdida de peso.5,6                 

Como consecuencia de ello, las personas obesas muestran 
una constante preocupación por su imagen, tanto así, que el 
deseo de mejorarla se convierte en un gran motivador para la 
pérdida de peso.3
    Hasta el momento actual, los estudios que buscan estable-
cer una relación entre obesidad e insatisfacción con la ima-
gen corporal han sido escasos, y los intentos para explicar 
esta relación se han centrado en el análisis de los factores 
socioculturales que promueven el desagrado e incluso rechazo 
por la propia figura corporal.39,51,52 Sin embargo estos estu-
dios han dejado de lado algunos factores individuales; como 
es el caso de las variables de control personal, que podrían 
explicar la forma de pensar y actuar de los individuos obesos 
en relación a su imagen.
    A fin de llenar este vacío, la presente investigación planteó 
determinar la capacidad predictiva de algunas variables de 
control personal, tales como la autoeficacia percibida, el locus 
de control y el autocontrol, sobre la insatisfacción corporal, 
planteándose como variables que, además de influir en los 
tratamientos para la pérdida de peso, también podrían tener 
un efecto sobre el malestar producido por la imagen corporal 
percibida por las personas obesas que asisten a tratamiento.
Los resultados de este estudio sugieren que las personas obe-
sas en tratamiento que tienen menor autoeficacia para con-
trolar su ingesta alimentaria y su actividad física, y a la vez 
tienen creencias de que su peso está controlado por el azar y 
por otras personas con poder, tales como los especialistas de 
salud, son aquellas que reportan mayor insatisfacción con la 
imagen corporal.
   En relación a la autoeficacia percibida, los diferentes estu-
dios señalan que es una variable que favorece la adhesión a 
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cambios en la ingesta alimentaría32 y en el posterior mante-
nimiento de las pérdidas de peso alcanzadas,30 lo que per-
mitiría justificar por qué los participantes del estudio que se 
sienten menos capaces de llevar a cabo las acciones para 
controlar su ingesta y su peso, van a ser aquellas que repor-
ten menor satisfacción con su imagen corporal, debido a que 
sienten que no tienen la capacidad de hacer algo para modi-
ficar su peso y en consecuencia mejorar su imagen.
   Por otro lado, los estudios realizados para determinar el 
locus de control predominante en personas obesas, han mos-
trado resultados contradictorios. Mills34 sostiene una mayor in-
ternalidad, mientras que otros autores53,54 apoyan la presencia 
de mayor externalidad como factor contribuyente al desarrollo 
de la obesidad. A pesar de esta inconsistencia en los resul-
tados, pareciera lógico inferir que el locus de control puede 
influir en el malestar psicológico de las personas obesas, don-
de el creerse responsable de las acciones para bajar de peso 
y alcanzar la meta deseada incidirá en la decisión de hacer 
dieta y ejercicio físico,35 lo cual indirectamente afectaría su 
satisfacción con la imagen corporal. 
    De hecho, los resultados de la presente investigación sugie-
ren que las personas obesas con mayor externalidad, ponen 
el control de su peso en el azar y en el papel de otros podero-
sos, lo que las hace tener un papel más pasivo en la consecu-
ción del peso ideal y sentirse a su vez más insatisfechas con 
su imagen corporal percibida, en virtud de que consideran 
que no pueden ejercer una acción efectiva sobre ella.
   Llama la atención que las habilidades de autocontrol del 
peso no tuvieron ningún efecto sobre la insatisfacción corporal 
de los participantes, a pesar de la asociación positiva y signi-
ficativa encontrada con la autoeficacia percibida en el control 
del peso. Esta asociación pudiera llevar a hipotetizar que las 
personas que reportan tener escasa habilidades para regular 
su ingesta alimentaria y mantenerse en la práctica regular de 
ejercicios físicos, no se sienten capaces para realizar estas 
actividades y por ende tendrían una mayor insatisfacción con 
su imagen corporal. 
    La asociación positiva encontrada entre las habilidades de 
autocontrol y la autoeficacia percibida sugiere que las perso-
nas que se sienten eficaces para controlar su peso, también 
perciben que tienen las habilidades para regularse, y sólo 
bajo esta condición, es que la autoeficacia predice la insa-
tisfacción con la imagen corporal, esto podría justificarse en 
los señalamientos de Bandura55,56 sobre el papel de los juicios 
de autoeficacia en presencia de las capacidades necesarias 
para ejercer algún tipo de acción. El autor sostiene que un 
rendimiento adecuado necesita  tanto de la existencia de las 
habilidades necesarias, como de la creencia por parte del 
individuo de que dispone de la eficacia suficiente para utili-
zarla. 
    Como se ha mencionado, los resultados de esta investiga-
ción indican que una baja creencia en la eficacia para poder 
realizar las actividades dirigidas al control de la ingesta de 
alimentos y la realización de actividad física, así como una 
alta creencia en la influencia de factores externos al individuo 
que influyen en su peso, predicen la insatisfacción con la ima-
gen corporal en personas obesas que asisten a tratamiento.      

Estas dos variables combinadas dan cuenta de la poca con-
fianza que tiene el individuo obeso en sí mismo y del papel 
preponderante que le otorga a factores externos en aspectos 
tan personales como es la propia imagen corporal. 
   Estos hallazgos señalan la importancia de que el estudio 
de las diferentes variables que han sido asociadas a la obesi-
dad se amplíe y tome una perspectiva diferente, incorporando 
aquellos elementos de naturaleza más cognitiva que afectan 
la conducta y el estado emocional. Igualmente, contribuyen 
a situar el foco de atención dentro del paciente, y por tanto 
hace alusión a los aspectos que se pueden manejar y modifi-
car con tratamiento psicológico.
     En la actualidad no existen modelos teóricos que expliquen 
e integren de manera satisfactoria las posibles alteraciones 
actitudinales y perceptivas de las personas cuando manifies-
tan insatisfacción con la imagen corporal. La gran mayoría 
de los modelos se han centrado principalmente en los tras-
tornos del comportamiento alimentario, dejando a un lado 
el planteamiento de un modelo que pueda integrar también 
a las personas con obesidad en este abordaje, en quienes el 
bienestar psicológico se ve afectado por estar enfrentados en 
numerosas ocasiones a una gran discriminación a lo largo de 
sus vidas.15 

    En este sentido, se propone que las variables de control 
personal sean consideradas dentro del espectro de variables 
que efectivamente son relevantes para el estudio del individuo 
obeso, conjuntamente con otras de carácter eminentemente 
social, con la finalidad de proporcionar una visión compre-
hensiva de su situación. De esta manera, los tratamientos po-
drían dirigirse a la intervención de variables personales que 
fomenten una actitud activa en el proceso de pérdida de peso 
y en consecuencia generen un mayor bienestar psicológico de 
la persona obesa en tratamiento.
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Resumen

Introducción: la alteración de la microbiota intestinal o Dis-
biosis ha sido implicada en los cambios de comportamiento del 
neurodesarrollo y problemas gastrointestinales en pacientes con 
trastorno del espectro autista (TEA). Objetivo: evaluar la micro-
biota intestinal aeróbica (MGIA) y clasificarla en beneficiosa, 
transitoria y enteropatógena en niños con TEA en la Unidad de 
Autismo-Maternidad Concepción Palacios. Pacientes y méto-
dos: desde el 26/02/2015 al 12/05/2015 se estudiaron de 
forma experimental y prospectiva 39 niños diagnosticados con 
TEA; en el estudio de la MGIA se utilizaron muestras de heces. 
Se aplicó una encuesta para recopilar datos epidemiológicos, 
clínicos y comportamientos del neurodesarrollo. Se propone la 
clasificación de severidad de la disbiosis en grado I,II,III o ausen-
te para la evaluación de la MGIA. Resultados: Fueron 27 niños 
(69,23%) y 12 niñas (30,77%), con una edad media de 6,3. 
Disbiosis 31 (79,5%), Disbiosis ausente  8 (20,5%). Según el gra-
do de  disbiosis, 5 (16,13%) Grado I, 7 (22,58%) Grado II, 19 
(61,29%) Grado III. Los principales agentes causales de disbiosis 
fueron Klebsiella spp. 16, Proteus mirabilis 8, Streptococcus sp, 
6, Serratia marcensces 5, Candida spp. 4. Dos niños presenta-
ron Campylobacter coli como MGIA patógena. Manifestaciones 
gastrointestinales: 25,80% dolor abdominal, 16,13% diarrea y 
38.7% estreñimiento. Trastornos del neurodesarrollo: 50% ale-
teos, 34% autoagresión, 61% berrinches, insomnio un 34.3%. 
Conclusiones: Se hace necesario comparar esta investigación 
con un grupo de niños  sin TEA para confirmar que la presencia 
de disbiosis como causante de alteración de la MGIA se presenta 
con más frecuencia en niños con TEA.

Palabras clave: Trastornos del Espectro Autista, Disbiosis, Mi-
crobiota Gastrointestinal aeróbica, Manifestaciones gastrointesti-
nales, Alteraciones en el Neurodesarrollo.

GASTROINTESTINAL MICROBIOTA AEROBIC IN CHILDREN 
WITH AUTISM SPECTRUM DISORDERS. PRELIMINARY STUDY

Summary

Background: altering the intestinal microbiota or Dysbiosis has 
been implicated in the  changes the behavior of neurodevelopmen-
tal and gastrointestinal problems in patients with autism spectrum 
disorder (ASD). Objective: To evaluate aerobic intestinal micro-
biota (AMGI) and rank it beneficial, transitory and enteropatho-
genic in children with ASD, the Autism Unit-Maternidad Concep-
cion Palacios. Patients and Methods: From 26/02/2015 to 
05/12/2015 were studied experimentally and prospectively 39 
children diagnosed with ASD; in this study the AMGI stool samples 
were used. A survey to collect epidemiological, clinical and neu-
rodevelopmental behavior was applied. Severity classification dys-
biosis proposed in grade I, II, III or absent for evaluating the AMGI. 
Results: There were 27 kids (69.23%) and 12 girls (30.77%) 
with a mean age of 6.3. Dysbiosis 31 (79.5%), Dysbiosis absent 
eight (20.5%). Depending on the degree of dysbiosis, 5 (16.13%) 
Grade I, 7 (22.58%) Grade II, 19 (61.29%) Grade III. The main 
causative agents of dysbiosis were Klebsiella spp. 16, Proteus mi-
rabilis 8, Streptococcus sp. 6, Serratia marcensces 5, Candida 
spp. 4. Two children presented MGIA pathogenic Campylobacter 
coli. Gastrointestinal symptoms: 25,80% abdominal pain, 16.13% 
diarrhea and 38.7% constipation. Neurodevelopmental disorders: 
50% flapping, 34% self-harm, 61% tantrums and 34.3% insomnia. 
Conclusion: It is necessary to compare this research with a group 
of children without ASD to confirm the presence of dysbiosis to cau-
se impaired MGIA occurs most often in children with ASD.

Key words: Autism Spectrum Disorders, Dysbiosis, Aerobic Mi-
crobiota Gastrointestinal, Gastrointestinal Manifestations, Neuro-
developmental Disorders.
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Introducción

El autismo es un trastorno del neurodesarrollo, caracterizado 
por alteraciones en la interacción social, el desarrollo del len-
guaje y un patrón restringido o estereotipado de los intereses 
y las actividades, relacionándose con el desarrollo anormal 
del cerebro antes del nacimiento y durante la infancia.1,2 El 
Centro para el Control y Prevención de Enfermedades (CDC),  
reporta en su informe semanal de Morbilidad y Mortalidad 
del 28 marzo 2014, que la incidencia del Trastorno del Espec-
tro Autista (TEA), se  estima en 14,7 de cada 1,000 niños, en 
el que 1 de 68 niños con un promedio de 8 años son diagnos-
ticados con TEA en los Estados Unidos; señalando un aumen-
to del 30% de prevalencia respecto a estadísticas anteriores 
donde 1 de cada 88 niños presentaban TEA.3 En Venezuela, 
no existe un registro oficial de incidencia de TEA, pero se 
manejan algunas estadísticas, entre las cuales destaca la pre-
sentada por el servicio de Neuropediatría de la Maternidad 
Concepción Palacios, en la que registran que ocho de cada 
10 pacientes atendidos son diagnosticados con el trastorno.4 

En la década de los sesenta se plantearon posibles causas 
microbiológicas como bacterias, virus, hongos y patógenos 
intracelulares, sobre todo a nivel del Tracto Gastrointestinal 
(TGI) que pudieran inducir una respuesta inmune, resultando 
en una inflamación neurológica, reacciones autoinmunes y 
posibles daños cerebrales.1,5

   Estudios sobre la inflamación del TGI afirman que en el 
autismo estos síntomas se presentan con mayor severidad. El 
equilibrio de la pared intestinal cumple un  papel importante 
en la adecuada absorción de nutrientes, la cual permite el blo-
queo de ciertas toxinas provenientes de bacterias, alérgenos y 
péptidos procedentes de los alimentos, los cuales pueden ser 
ofensivos, al pasar a  circulación sistémica por  una alteración 
en la Permeabilidad Intestinal (PI), causando una diversidad 
de alteraciones en el neurodesarrollo, descritas en el autismo.2 
Esta alteración en la PI sobreviene a causa de la inflamación 
de las paredes del TGI, donde puede verse involucrado el uso 
prolongado de antibióticos, antiinflamatorios no esteroideos, 
pesticidas, ausencia o insuficiencia de enzimas, toxinas micro-
bianas, alimentos, malabsorción de proteínas, entre otros.2,6,7 Al 
existir inflamación en la membrana intestinal, se altera su fun-
ción inmunológica, por lo que la capacidad de absorción de  
nutrientes en la dieta es deficiente, presentándose un déficit 
en la  producción enzimática, conduciendo a una alteración 
del microambiente donde se desarrollan los microorganismos 
que conforman  el epitelio intestinal.8,9 Estos microorganismos 
integran la denominada flora o microbiota intestinal, las cua-
les son entidades microbianas que conviven en las  superficies 
mucosas, manteniendo un equilibrio simbiótico y benéfico con 
el hospedero en el que habitan.8,10

    Algunos problemas de conducta relacionados con el neuro-
desarrollo en niños con TEA se han vinculado con el desequi-
librio de la microbiota gastrointestinal causando confusión, 
hiperactividad, falta de concentración, letargo, irritabilidad 
y agresión, así como dolor abdominal, estreñimiento, gases, 
entre otros.11 Sin embargo, la exposición repetida a los anti-
bióticos, puede destruir la microbiota intestinal, lo cual puede 

dar lugar a un crecimiento excesivo  de especies de Candida, 
Clostridium difficile y la aparición por selección de bacterias 
resistentes a vancomicina como Enterococcus gallinarum.12 
Toda esta alteración gastrointestinal es denominada disbiosis 
intestinal y para hacer referencia sobre la misma, se necesita 
de la evaluación microbiológica de la microbiota intestinal 
presente en niños con TEA, razón por la cual se plantea eva-
luar la  microbiota intestinal aeróbica (MGIA), clasificarla en  
beneficiosa, transitoria y enteropatógena, a la vez que se pro-
pone una clasificación de la disbiosis en niños con TEA en la 
Unidad de Autismo-Maternidad Concepción Palacios. 

Pacientes y Métodos

Estudio transversal, prospectivo, experimental y descriptivo 
basado en la recolección de datos epidemiológicos, clínicos 
y comportamientos del neurodesarrollo y muestras de heces, 
provenientes de 39 niños con TEA, evaluados en la Unidad de 
Autismo de la Materniad Concepción Palacios y la Unidad de 
Gastroenterología y Nutrición del Hospital “Dr. Miguel Pérez 
Carreño” IVSS Caracas-Venezuela, entre febrero y mayo de 
2015. A los padres se les solicitó el consentimiento informa-
do, como también se  les explicó la forma  correcta para la 
recolección de la muestra de heces, conservación y transpor-
te en medios microbiológicos: Stuart o Ammies y Cary-Blair, 
los cuales contienen nutrientes específicos, de bajo potencial 
oxido-reducción y un pH adecuado para la recuperación de 
microorganismos.13 Los criterios de inclusión fueron niños entre 
3 y 13 años, que no estuvieran recibiendo antibióticos, anti-
micóticos  y probióticos mínimo un mes antes de realizarse el 
estudio de la MGIA. Se elaboró una ficha para recolectar la 
información proveniente de las historias médicas, observacio-
nes del médico y padres; registrándose edad, sexo clínica, 
signos, síntomas gastrointestinales y conductas del neurode-
sarrollo. 
   En el procesamiento de las muestras en el laboratorio se 
emplearon medios de cultivo selectivos y diferenciales como  
Levine (Oxoid), MacConkey (Oxoid), SS agar (Oxoid), XLD 
(Oxoid), TCBS (Oxoid), Campylobacter libre de sangre 
(Oxoid) y CNA (Agar sangre con suplemento CNA-Oxoid), 
para la obtención de bacterias enteropatógenas, flora benéfi-
ca y transitoria incluyendo Gram negativos y Gram positivos. 
Para la recuperación de hongos levaduriformes y filamentosos 
se emplearon medios de Sabouraud Dextrosa Agar (Oxoid),  
Sabouraud Dextrosa Agar+Gentamicina, Chromo Agar 
(Oxoid) y Mycosel Agar (BBL). En la semicuatificación de los 
componentes de la microbiota gastrointestinal, se utilizó un 
gramo de heces correspondiente a unidades formadoras de 
colonia/gramo de heces (UFC/gH). Las muestras de heces se 
sembraron en base a cuatro cuadrantes, para su posterior lec-
tura e interpretación. Los microorganismos en estudio se iden-
tificaron por pruebas bioquímicas convencionales, prueba de 
filamentización en suero, medios automatizados (VITEK® 2 
Compact) y  pruebas de aglutinación.
   Las condiciones de la MGIA fueron evaluadas en base al  
crecimiento de microorganismos beneficiosos, transitorios y/o 
presencia de  enteropatógenos aeróbicos, utilizando como in-
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dicador de microbiota beneficiosa a Escherichia coli (E. coli) 
y Enterococcus faecalis (E. faecalis) los cuales siempre deben 
estar en mayor cantidad que los demás, en una proporción 
de 3 a 4 cruces (+) de crecimiento en placa. Mientras que la 
flora transitoria como Proteus spp., Klebsiella spp., Enterobacter 
spp., Candida spp, entre otras,14 deberían encontrarse ausen-
tes o hasta 1 (+). La microbiota enteropatógena no es evaluada 
por cuadrantes debido a que son patógenos verdaderos como 
Salmonella sp., Shiguella sp., Aeromonas sp., Plesiomonas sp., 
Vibrions sp. y Campylobacter sp. Cada cruz corresponde a un 
cuadrante de siembra y la escala es la siguiente (15): 1(+): cre-
cimiento escaso (<103) UFC/gH; 2(+): crecimiento leve (103-
104) UFC/gH; 3(+): crecimiento moderado (105-106) UFC/
gH; 4(+): crecimiento abundante (>107) UFC/gH.

   En la interpretación de la disbiosis se propone  clasificarla  
en números romanos de la siguiente manera: Grado de dis-
biosis I: microbiota gastrointestinal transitoria con crecimien-
to hasta el segundo cuadrante (2+). Grado de disbiosis II: 
microbiota gastrointestinal transitoria con crecimiento hasta 
el tercer cuadrante (3+). Grado de disbiosis III: microbiota 
gastrointestinal transitoria con crecimiento hasta el cuarto cua-
drante (4+). Ausencia de disbiosis: microbiota gastrointestinal 
transitoria ausente o con crecimiento en el primer cuadrante el 
cual es considerado normal para este tipo de gérmenes 1(+).

En los  procedimientos estadísticos  de esta investigación se uti-
lizó el programa estadístico SPSS versión 20 para Windows. 
Todas las variables fueron descritas utilizando porcentajes. 
Para comparar los datos cualitativos se utilizó Chi-cuadrado, 
como también la prueba de Kruskal Wallis para la compara-
ción de poblaciones microbianas. El intervalo de confianza 
fue de un 95% con una significancia de p < 0.05.

Resultados

El grupo en estudio fue de 39 niños con edades comprendi-
das entre 3 y 13 años cuya media fue de 6.8 ± 2.98. De los 
cuales 28 (71.8%) fueron  género masculino y  11 (28.2%) gé-
nero femenino. No se reportó disbiosis en 8 niños (20.50%). 
Se encontró disbiosis en 31 niños (79.48%), los cuales fueron 
agrupados en Grado I: 5 pacientes con  16.13%. Grado II: 7 
pacientes con  22.58%  y  Grado III: 19 pacientes con  61.3%; 
este grupo representa la mayoría de niños que presentaron 
disbiosis con un único microorganismo como agente causal 
de disbiosis. También se observa que la multicasualidad en 
el desarrollo de disbiosis presenta un porcentaje decrecien-
te a medida que más microorganismos están implicados en 
el grado. Solo se reportó un caso de disbiosis  con cuatro 
microorganismos  en un paciente con disbiosis grado III, que 
representa un 3.2%, Cuadro 1.

 

Cuadro 1 Número de microorganismos implicados en los diferentes grados de disbiosis y porcentajes

     Número de                      Grado                         Grado                       Grado 

Microorganismos        Disbiosis I          Disbiosis II          Disbiosis III              n (%)

1 germen                            5                               4                               10                          19 (61.3)

2 germenes                            0                               1                                 6                            7 (22.6)

3 germenes                            0                               2                                 2                            4 (12.9)

4 germenes                            0                               0                                 1                            1 (3.2)

Total                                    5                            7                            19                           100

    La presencia de E. coli como flora benéfica se encontró 
en 34 niños (87.2%) en condiciones normales de acuerdo a 
los criterios establecidos en la interpretación del estudio de 
disbiosis, mientras que en 3 niños (7.7%) hubo ausencia, y en 
2 niños (5.1%) se encontró disminuida. La presencia de E. fae-
calis como flora benéfica estuvo ausente en 3 niños (7.7%) y 
se encontró disminuido en 9 niños (23.1%) Cuadro 2; la mi-
crobiota transitoria debido a la gran variedad encontrada se 
detalla de acuerdo a su crecimiento, interpretación y porcen-
tajes en los Cuadros 2 y 3. Al aplicar la  prueba estadística 
de Kruskal-Wallis para determinar si existe diferencia entre 
K. pneumoniae, P. mirabilis y S. marcensces como gérme-
nes transitorios mayormente aislados y los diferentes grados 
de disbiosis propuestos, se obtuvo un valor de P 0.030 < p 
0.050, expresando que el crecimiento de estos tres gérmenes 
varía entre los diferentes grados de disbiosis (Cuadro 5) es 
decir, que su crecimiento varía según el grado de disbiosis  y 
la media de crecimiento se ubica entre el grado de disbiosis 

II y III , ver Figura 1. Dos niños presentaron Campylobacter 
coli como agente enteropatógeno.

    En este estudio la disbiosis por especies de Candida solo 
estuvo incrementada en 4 niños, a expensas de Candida tro-
picalis en 2 niños (5.1%), Candida glabrata y Candida krusei 
con 1 niño por especie (2.6%) respectivamente. Las demás 
especies aisladas se observan en el Cuadro 3.
    Las manifestaciones gastrointestinales como signos y sínto-
mas más comunes en niños con TEA fueron dolor abdominal 
8 (25.80%), diarrea 5 (16.13)%  y estreñimiento 12 (38.7%),  
los restantes se detallan en el Cuadro 4. Entre los trastornos 
de conducta más relevantes en el neurodesarrollo de niños 
con TEA que se tomaron en consideración fueron: aleteos 17 
(50%), autoagresión 12 (34%), berrinches, 22 (61%) e in-
somnio 12 (34.3%), datos más detallados en el Cuadro 4. 
La diferencia entre el número total de niños (39 pacientes) y 
el número de variables analizadas (manifestaciones gastroin-
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testinales y alteraciones del neurodesarrollo), no pudieron ser 
recopiladas por su ausencia en las historias clínicas y/o los 
padres tampoco proporcionaron la información.

 

Cuadro 2 Microbiota aeróbica benéfica (E. coli y E. faecalis)  y transitoria (todas las demás investigadas diferentes a E. coli y E. 
faecalis), su interpretación y porcentajes en niños con TEA.

     Microbiota Aeróbica                Interpretación                     nº                  %

                                                                       Normal                                 34                   87,2
Escherichia coli                                              Disminuida                        2                     5,1
                                                            Ausente                                    3                     7,7
                                                                       Normal                                  27                   69,2
Enterococcus faecalis                                  Disminuida                        9                   23,1
                                                            Ausente                                    3                     7,7
                                                                      Ausente                                  26                   66,7
Klebsiella pneumoniae                                    Normal                                    2                     5,1
                                                         Aumentado                       11                   28,2
                                                                      Ausente                                  25                   64,1
Proteus mirabilis                                               Normal                                    6                   15,4
                                                         Aumentado                        8                   20,5
                                                                      Ausente                                  32                   82,1
Serratia marcescens                                    Normal                                    2                     5,1
                                                         Aumentado                        5                   12,8
                                                                      Ausente                                  37                   94,9
Klebsiella ozaenae                         Normal                                    0                       0
                                                         Aumentado                        2                     5,1
                                                                      Ausente                                  37                   94,9
Klebsiella rhinoscleromatis                        Normal                                    0                       0
                                                         Aumentado                        2                     5,1
                                                                      Ausente                                  38                   97,4
Klebsiella oxytoca                         Normal                                    0                       0
                                                         Aumentado                        1                    2,6
                                                                      Ausente                                   38                   97,4
Serratia odorifera                                    Normal                                    0                       0
                                                         Aumentado                         1                     2,6
                                                                      Ausente                                  36                   92,3
Citrobacter freundii                                    Normal                                    0                       0
                                                         Aumentado                        3                     7,7
                                                                      Ausente                                  37                   94,9
Enterobacter aerogenes                                    Normal                                    0                       0
                                                         Aumentado                        2                     5,1
                                                                      Ausente                                  38                   97,4
Enterobacter sakizakii                                    Normal                                    0                       0
                                                         Aumentado                        1                     2,6

Escherichia coli, Enterococcus faecalis: normal de 4 a 3 (+), disminuido: de 2 a 1 (+), Ausente: ningún crecimiento. Otras enterobacteria dife-
rentes a Escherichia coli: normal hasta 1(+), aumentado de 2 a 4 (+). nº: número de microorganismos. %: porcentajes de los microorganismos 
de acuerdo a su crecimiento. TEA: trastorno del espectro autista.
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Cuadro 3 Microbiota aeróbica transitoria, interpretación y porcentajes en niños con TEA.

     Microbiota Aeróbica                Interpretación                     nº                  %
                                                                      
                                                                       Ausente                      30                  76,9
Streptococcus sp.                                     Normal                                    3                    7,7
                                                         Aumentado                        6                  15,4
                                                                       Ausente                      33                  84,6
Staphylococcus aureus                                     Normal                                    4                  10,3
                                                         Aumentado                        2                    5,1
                                                                       Ausente                       38                  97,4
Staphylococcus sp.                          Normal                                    0                      0
                                                         Aumentado                        1                   2,6
                                                                       Ausente                      33                  84,6
Candida albicans                                     Normal                                    6                  15,4
                                                         Aumentado                        0                      0
                                                                       Ausente                      32                  82,1
Candida tropicalis                                     Normal                                    5                  12,8
                                                         Aumentado                        2                    5,1
                                                                       Ausente                      37                  94,8
Candida glabrata                                     Normal                                    1                    2,6
                                                         Aumentado                        1                    2,6
                                                                       Ausente                      38                  97,4
Candida krusei                                                 Normal                        0                      0
                                                         Aumentado                        1                    2,6
                                                                       Ausente                      38                  97,4
Candida rugosa                                                 Normal                        1                    2,6
                                                         Aumentado                        0                      0
                                                                       Ausente                      38                  97,4
Sacharomyces cerevisiae                                     Normal                                    1                   2,6
                                                         Aumentado                        0                      0
                                                                       Ausente                      38                  97,4
Trichosporon sp.                                                 Normal                        1                    2,6
                                                         Aumentado                        0                      0

Cocos gram positivos diferentes a Enterococcus faecalis, especies de Candida y levaduras: normal hasta 1 (+), aumentado de 2 a 4 
(+). nº: número de microorganismos. %: porcentajes de los microorganismos de acuerdo a su crecimiento. TEA: trastorno del espectro 
autista.
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Cuadro 4 Manifestaciones gastrointestinales, alteraciones en el neurodesarrollo, grado de disbiosis, porcentajes y su significancia 
estadística en pacientes con TEA. n (39)*. 

Microbiota Aeróbica     Interpretación      Disbiosis      Disbiosis     Disbiosis     Disbiosis
                                                              Negativa       Grado I      Grado II     Grado III      %        p

0,366

0,574

0,472

0,669

0,375

0,386

0,383

0,978

0,649

0,986

0,643

Dolor Abdominal
(nº 31)

Diarrea
 (nº 31)

Estreñimiento 
(nº 31)

Nauseas
 (nº 29)

Enrojecimiento 
anal (nº 31)

Bruxismo 
(nº 31)

Aleteos
 (nº 34)

Autoagresión 
(nº 35)

Berrinches 
(nº 36)

Insomnio 
(nº 35)

Capacidad  
Verbal (nº 35)

Presente
Ausente

Presente
Ausente

Presente
Ausente

Presente
Ausente

Presente
Ausente

Presente
Ausente

Presente
Ausente

Presente
Ausente

Presente
Ausente

Presente
Ausente

Verbal
No Verbal

2
5

1
6

1
6

0
6

0
6

2
6

2
6

3
5

6
2

3
5

6
2

0
3

1
2

1
2

0
3

1
3

0
3

2
1

1
3

2
2

1
2

4
0

3
3

0
6

3
3

1
5

0
6

1
5

4
2

2
4

5
2

2
5

5
2

3
12

3
12

7
8

1
13

1
14

6
8

9
8

6
11

9
8

6
11

11
5

25,8
74,2

16,1
83,9

38,7
61,3

6,9
93,1

6,5
93,5

29,0
71,0

50,0
50,0

34,3
65,7

61,1
38,9

34,3
65,7

74,3
25,7

* La diferencia entre el n° total de niños (39 pacientes) y el nº de variables analizadas (manifestaciones gastrointestinales y  alteracio-
nes del neurodesarrollo), no pudo ser recopilada por su ausencia en las historias clínicas y/o los padres tampoco proporcionaron la 
información. TEA: trastorno del espectro autista. %: porcentaje de las variables. p: significancia estadística.

Cuadro 5 Prueba de Kruskal-Wallis para determinar si existe 
diferencias significativas en el crecimiento de Klebsiella pneumo-
niae, Proteus mirabilis y Serratia marcescens en los diferentes 
grados de disbiosis.

Microorganismo        n            X    P
Klebsiella pneumoniae        11         15,50         

Proteus mirabilis                       8            7,63 0,030

Serratia marcescens          5         13,70 

Total                              24  

Figura 1 Gráfico de barras de error, que demuestran la exis-
tencia de diferencias significativas en el crecimiento de Klebsie-
lla pneumoniae, Proteus mirabilis y Serratia mercescens en los 
diferentes grados de disbiosis en niños con TEA

Resultados obtenidos por medio de la prueba estadística Kruskal-Wallis

Xiomara Moreno y col. Microbiata gastrointestinal aeróbica en niños con trastorno del espectro autista. Estudio preliminar. Revista Gen 2015;69(2):36-44



Revista de la 
Sociedad
Venezolana de
Gastroenterología

42 Volumen 69 N° 2 abril - junio 2015

Artículo Original

Discusión 

En el presente estudio se determinó que los niños con TEA 
presentan disbiosis en diferentes grados. En los últimos años 
se han descrito  hipótesis donde se discute la variación en la 
composición de la microbiota intestinal como posible causa 
de  alteraciones en las  conductas   del neurodesarrollo en es-
tos niños. Estos cambios vienen relacionados con la población 
en estudio que se seleccione, la cual no debe ser directa sino 
al azar para obtener una mejor incidencia en la investigación. 
La mayoría de estudios poblacionales en niños con TEA el 
género masculino prevalece sobre el femenino, los datos ob-
tenidos en este estudio fueron más niños que niñas (28/11) 
datos que coinciden con otras publicaciones.15,11,16

   Los microorganismos que constituyen el ecosistema de la 
microbiota gastrointestinal, se clasifican en dos importantes 
grupos: el grupo de microorganismos que habitan perma-
nentemente como colonizantes y que van a aportar funciones 
benéficas al sistema, y el grupo de microorganismos que se 
comportan como microbiota transitoria proveniente de la in-
gesta y digestión diaria de los alimentos.14

    La microbiota gastrointestinal aeróbica constituye aproxima-
damente el 30%, mientras que el 70% pertenece a la micro-
biota anaeróbica,17 caracterizándose este estudio por el aná-
lisis de la MGIA. Existen pocos estudios sobre la evaluación 
de esta parte de la microbiota gastrointestinal,  sobre todo en 
niños con TEA que presentan problemas gastrointestinales. E. 
coli representa a nivel de colon solo un 0.1% de la microbio-
ta aeróbica que compone el grupo de las enterobacterias.18 
Las especies de E. coli diferentes a E. coli enterotoxigénica, 
estimulan el sistema inmunitario y la síntesis de defensina e 
inmodulación, por lo que una disminución o ausencia de E. 
coli en la microbiota fecal podría afectar negativamente la 
nutrición de los enterocitos.19,20 Enterobacterias diferentes a E. 
coli, también sintetizan sustancias tóxicas contra las bacterias 
enteropatógenas, entre ellas tenemos: Klebsiella spp., Proteus 
spp., Citrobacter spp., Serratia spp., Morganella spp., Pro-
videncia spp., Pseudomonas spp., entre otras. Este tipo de 
enterobacterias se encuentran en el humano en cantidades 
limitadas, asociándose a la ingesta diaria de alimentos.14,18 

En el presente estudio fueron investigadas de acuerdo a los 
criterios establecidos, denominándolas transitorias. Klebsiella 
pneumoniae (K. pneumoniae) fue el germen más aislado, en 
11 niños (28.2%) y el que mayor prevaleció en el grado III, 
seguido de Proteus mirabilis (P. mirabilis), aislado en 8 niños 
(20.5%) y 5 niños (12.8%) con aislamientos aumentados de 
Serratia marcensces (S. marcensces). 
   K. pneumoniae y P. mirabilis son responsables de indu-
cir colitis y cáncer colorectal.19,20,21 Gonzalez et al.,16 en 36 
niños con TEA reportaron 73.91% de colitis crónica activa 
severa con hiperplasia linfoide y un 26.09% de colitis crónica 
activa severa sin hiperplasia linfoide. Este estudio no confirmo 
el agente causal de la colitis. Infecciones oportunistas por K. 
pneumoniae y P. mirabilis, son más conocidas causando infec-
ciones a nivel respiratorio y urinario, sin embargo se observa 
con más frecuencia en heces de pacientes con colitis ulcerosa 
que en controles sanos.21 Malas condiciones de higiene se 

relacionan con colonizaciones tempranas por enterobacterias, 
por lo que se produce un desequilibrio en la composición de 
la microbiota gastrointestinal,10 así como también la exposi-
ción temprana a antibióticos. Estudios relacionan a Klebsiella 
oxytoca (K. oxytoca) como causante de colitis hemorrágica 
asociada a antibióticos tales como amoxacilina, amoxacilina-
acido clavulánico y claritromicina.22,23 Un estudio realizado 
por Adams et al.,15 encontraron 1.7% de aislados de K. oxyto-
ca en 58 niños con TEA.
     E. faecalis favorece la protección de mucosas, la síntesis 
de IgA y la resistencia a la colonización.24,25 Un estudio en 
niños con TEA aislaron 0.81± 1.4 de E. faecalis en un rango 
de 0-4.15 Especies de Enterococcus diferentes a E. faecalis  
resistentes a ampicilina y a vancomicina no fueron aislados en 
esta investigación. En la presente investigación Streptococcus 
α hemolítico se encontró aumentado en 6 niños (15.4%), S. 
aureus en 2 niños (5.1%) y Staphylococcus coagulasa negati-
va en 1 niño (2.6%), Cuadro 3. Un estudio en niños con TEA 
identificó 13.8% de S. aureus, con resultados casi similares 
a  esta investigación y 13% de Streptococcus α hemolíticos.15

Especies de Candida y levaduras son consideradas como mi-
crobiota normal a nivel intestinal, y no superan 104 UFC/
gH.14,26 Una alteración en el sistema gastrointestinal puede 
aumentar el crecimiento de este tipo de hongos, pero espe-
cies de Lactobacillus, Bifidobacterias y algunas especies de 
Bacteroides actúan de manera inhibitoria mediante la pro-
ducción de ácidos grasos de cadena corta y bacteriocinas.24 
Otro estudio venezolano identificó de manera indirecta 8 ni-
ños con aislamientos de Candida, pero no establecieron las 
condiciones de microbiota normal o si estaban aumentadas.2 
Emam et al,11 describen un estudio sobre Candida albicans 
donde 15 niños (18.1%) tenían cultivos negativos, 22 niños 
(26.5%) tenían crecimiento mínimo y 46 niños (55.4%) tenían 
crecimiento elevado; pero los criterios de recolección de las 
muestras no fue la adecuada, ni hubo referencia del método 
utilizado para su recuento.
     En cuanto a bacterias enteropatógenas, en  2 niños (5.13%) 
se aisló Campylobacter coli (C. coli), no se evidenciaron ais-
lamientos de especies de Salmonella, Shiguella, Plesiomonas, 
Aeromonas y Vibrions. La prevalencia de Campylobacter coli 
es cosmopolitan, tanto en países desarrollados como en vías 
de desarrollo. Un gran número de infecciones por C. coli, son 
asintomáticas. Entre 5-10% de los casos presentan recaídas si 
no es tratada la campylobacteriosis. El hallazgo de portado-
res sanos en países sudamericanos es muy frecuente.25,27

   Las diversas manifestaciones gastrointestinales observadas 
en niños con TEA en este estudio, coincide con diversos es-
tudios realizados.15,28 Un estudio realizado en los Estados 
Unidos en una población de 137 niños con TEA, el síntoma 
más común fue diarrea con un 17%,29 resultado similar a esta 
investigación. Así también, un estudio recopilatorio publicado 
por la revista The American Academy of Pediatrics,28 donde  
analizaron 15 publicaciones para un total de 2215 niños 
con TEA, refieren una prevalencia de mayor a menor: diarrea 
80%, estreñimiento 60% y dolor abdominal 53%. Un estudio 
realizado  en Venezuela donde evaluaron 45 niños con TEA 
el vómito fue el síntoma predominante en un 55,5%.16 En el 
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presente trabajo, el vómito solo se presentó en 1 niño (2,6%).  
Sin embargo, como se observa en el Cuadro 4, en este estu-
dio no se encontró correlación significativa p <0.05, entre la 
evidencia de estas manifestaciones gastrointestinales y el gra-
do de disbiosis, dado que dichas manifestaciones presentan 
una misma distribución en cada uno de los niveles de disbio-
sis planteados. Igualmente no hubo significancia estadística 
p<0.05 entre las alteraciones o conductas del neurodesarrollo 
y los diferentes grados de disbiosis propuestos. 
    Los problemas gastrointestinales son comunes en niños con 
TEA, y varían de acuerdo a la población en estudio y la me-
todología empleada. Cabe resaltar que en esta investigación  
en relación a la MGIA se encontraron microorganismos que 
cuando sobrepasan  su estado normal de crecimiento, pueden 
verter al sistema intestinal toxinas y productos de su metabo-
lismo capaces de causar signos y síntomas gastrointestinales, 
las bacterias principalmente involucradas fueron Klebsiella 
pneumoniae, Proteus mirabilis y Serratia marscensces. La pro-
puesta sobre la clasificación de los grados de disbiosis permi-
te evaluar el  tipo y duración del tratamiento. En cuanto a las 
conductas del neurodesarrollo y los grados de disbiosis, estas 
pudieran estar relacionadas con la condición, más que con la 
presencia de la infección gastrointestinal, por lo que  pudieran 
presentarse con mayor intensidad en niños con TEA, que en  
niño con condiciones del neurodesarrollo normal. Se necesi-
tan más estudios sobre la microbiota para poder entender la 
complejidad de los signos y síntomas y la etiología del TEA.
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Resumen

Introducción: En áreas tropicales donde el diagnóstico dife-
rencial para enfermedad celíaca está presente, la determina-
ción de HLA DQ2/DQ8 es útil para confirmar la existencia de 
la enfermedad en pacientes sintomáticos o no con serología 
negativa y lesión mucosal o anticuerpo positivo y mucosa nor-
mal, con la limitante del costo elevado. Objetivo: conocer 
el patrón clínico en niños celiacos con determinación HLA 
DQ2/DQ8 e investigar la sensibilidad de la serología frente 
a la histología en el despistaje diagnóstico de la enfermedad. 
Pacientes y método: estudio prospectivo y transversal, que 
incluyo 18 niños celíacos con determinación de DQ2/DQ8. 
Se registró: edad, sexo, clínica, serología, biopsia y genética. 
Resultados: edad promedio 3,39 años (8meses-13 años), 
55,55% hembras. Patrón clínico clásico en 12/18 (66,67%), 
atípico 3/18 (16,67%), latente 2/18 (11,11%), potencial 
1/18 (5,55%). En total 12/18 pacientes (66,67%) con serolo-
gía positiva. A la histología: 2/18 mucosa normal (11,11%) 
y 16/18 alterada (88,89%), de ellos, 4 Marsh I, 5 Marsh II, 
7 Marsh III. En todos los niños con serología positiva se ob-
servo lesión intestinal, 25% con atrofia de vellosidades. Con 
serología negativa, 4 con atrofia vellositaria (2/4 con déficit 
de Ig A) y 2 mucosa normal. Se encontró una sensibilidad de 
la serología para el diagnóstico en 75%, especificidad 100%. 
Exactitud diagnóstica en 77,77% de la serología frente a la 
histología. Conclusiones: la serología resulto con una sen-
sibilidad  aceptable para el despistaje diagnóstico de celíaca 
y la determinación de HLA DQ2/DQ8 fue de utilidad en la 
caracterización del patrón clínico y la detección de la enfer-
medad un grupo de pacientes.

Palabras clave: enfermedad celiaca, HLA DQ2/DQ8, 
atrofia vellositaria, serología, criterios de Marsh.

PATTERNS IN CLINICAL PRESENTATIONS, SEROLO-
GY SENSITIVITY IN FRONT OF HISTOLOGY IN THE 
CHILDREN CELIACS HLA DQ2/DQ8

Summary

Introduction: In tropical areas where the differential diag-
nosis for celiac disease is present, the determination of HLA 
DQ2/DQ8 is useful to confirm the existence of the disease 
in symptomatic patients or HIV negative and positive muco-
sal injury and mucosal antibody or normal with limiting the 
high cost. Objective: To determine the clinical pattern in ce-
liac children with HLA determination DQ2/DQ8 and investi-
gate the sensitivity of the serology screening histology in the 
diagnosis of disease. Patients and methods: Prospective, 
cross-sectional, which included 18 children with celiac DQ2/
DQ8 determination. Was recorded: age, sex, clinical, sero-
logy, biopsy and genetics. Results: mean age 3.39 years 
(8m-13), 55.55% females. Classic clinical pattern in 12/18 
(66.67%), atypical 3/18 (16.67%), latent 2/18 (11.11%), 
potential 1/18 (5.55%). In total 12/18 patients (66.67%) with 
positive serology. A histology: 2/18 normal mucosa (11.11%) 
and 16/18 altered (88.89%), of whom 4 Marsh I, 5 Marsh II, 
7 Marsh III. In all children with positive serology bowel injury 
was observed, 25% villus atrophy. With negative serology, 4 
with villous atrophy (2/4 with IgA deficiency) and 2 normal 
mucosa. We found a sensitivity of serology for diagnosis in 
75%, specificity 100%. 77.77%  diagnostic accuracy of sero-
logy against histology. Conclusions: resulted serology with 
acceptable sensitivity for the screening and diagnosis of celiac 
HLA determining DQ2/DQ8 was useful in characterizing the 
clinical pattern and disease detection a group of patients in 
characterizing the clinical pattern and detection of the disease 
a group of patients.

Key words: celiac disease, HLA DQ2/DQ8, villous atrophy, 
serology, Marsh criteria.
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Introducción

La enfermedad celíaca (EC) se define como una enfermedad 
sistémica con enteropatía mediada inmunológicamente, cau-
sada por una sensibilidad permanente a las proteínas del 
gluten contenidas en el trigo y productos relacionados encon-
trados en la cebada y el centeno. Se produce en individuos 
genéticamente susceptibles que tienen los antígenos de leuco-
citarios (HLA) y los genotipos DQ2 y/o DQ8.1-5

   Se han descrito diferentes formas de presentación clínica, 
y gráficamente la han denominado el fenómeno del tempano 
(iceberg), descrito por Logan 1991, donde se asume que exis-
te un número importante de casos no diagnosticados (WGO). 
La presentación clínica de la enfermedad celíaca (EC) puede 
ser altamente heterogénea y la identificación del paciente  re-
quiere de la caracterización de síntomas y signos clínicos a 
cualquier nivel de atención médica y conduce a la solicitud 
de pruebas diagnósticas.1 La sintomatología se relaciona con 
la edad.6 Conocer los diferentes patrones clínicos de la EC es 
importante, ya que las formas oligosintomáticas o atípicas son 
más frecuentes que la clásica, en especial cuando el niño va 
creciendo y estas manifestaciones gastrointestinal son leves o 
intermitentes.4,7

   La EC tipo Clásica, se presenta como un síndrome de ma-
labsorción con diarrea crónica, distensión abdominal, irri-
tabilidad y malnutrición, muy frecuente en niños pequeños, 
generalmente presenta anticuerpos séricos positivos y grado 
variable de atrofia de la vellosidad intestinal. Las dificultades 
diagnósticas se expresan en las formas con poco sintomáticas 
digestivas o extradigestivos, son descritas como  Atípicas, pre-
sentes en escolares, adolescentes y adultos.2-4 

   Los criterios diagnósticos y el desarrollo de marcadores 
serológicos más sensibles y específicos de la EC, permiten 
la identificación de otras formas clínicas, como la silente, sin 
síntomas y con lesión intestinal; la enfermedad latente, en in-
dividuos que con anterioridad presentaron síntomas clásicos 

y cuando son evaluados presentan mucosa intestinal normal 
recibiendo gluten en la dieta, con o sin anticuerpos positivos 
y la enfermedad potencial, que hace referencia a individuos 
que nunca han tenido alteraciones histológicas pero por sus 
características genéticas (HLA-DQ2/DQ8) o inmunológicas 
presentan un riesgo “potencial” de desarrollar la EC.2-5,8 
    Un problema fundamental en áreas tropicales, es el diag-
nóstico diferencial de entidades clínicas que presentan sinto-
matología  y alteraciones histológicas similares a la EC, por lo 
que determinación de HLA DQ2/DQ8 es útil para confirmar 
la existencia de la enfermedad en pacientes sintomáticos o 
no, con serología negativa y lesión mucosal o anticuerpo po-
sitivo y mucosa normal, con la limitante del costo elevado. El 
objetivo de este estudio fue conocer el patrón clínico en niños 
celiacos con determinación HLA DQ2/DQ8 e investigar la 
sensibilidad de la serología frente a la histología en el despis-
taje diagnóstico de la enfermedad.

Pacientes y Métodos

Se realizó un estudio prospectivo, descriptivo y transversal 
donde se incluyeron 18 niños que fueron atendidos en la Uni-
dad de Gastroenterología y Nutrición Pediátrica del Hospital 
Dr. Miguel Pérez Carreño con diagnóstico de enfermedad ce-
liaca, en el periodo comprendido desde enero 2012 a enero 
2013, a los cuales se le determino el HLA DQ2/DQ8. Las 
variables que se registraron fueron: edad, sexo, clínica, sero-
logía, biopsia y genética.
   Los pacientes fueron agrupados en los  patrones clínicos de 
la EC como se muestra en el Cuadro 1, tomando referen-
cia de la literatura.2-3,5,9 Los cambios en la mucosa duodenal 
(muestras tomadas en la tercera porción de duodeno) fueron 
descritos por el patólogo según la clasificación de Marsh, des-
de  mucosa de aspecto normal hasta el aplanamiento de la 
mucosa con deposición de colágeno (Tipo 0, I, II, III, IV). 

 
Cuadro 1 Formas clínicas de presentación de enfermedad celiaca, serología, histología y genética.

CLÍNICA              SÍNTOMAS         SEROLOGÍA            HISTOLOGÍA               GENÉTICA 
Clásica                       Intestinales y                  Positivo                     Cambios histológicos                  Positiva 
                                     extra-intestinales
Atípica                        Intestinales y
(Oligosíntomática)    extra-intestinales              Positivo                    Cambios histológicos                  Positiva
Silente                         Asintomático             Positivo                    Cambios histológicos                  Positiva
Latente              Asintomático             Positivo                              Normal                             Positiva
                                                                  (a veces negativo)                      
Potencial              Asintomático           Negativo                              Normal                   Positiva
                                                                  (a veces positivos)

   El estudio genético de HLA DQ2/DQ8 fue realizado en el 
Instituto de Inmunología, Facultad de Medicina, Universidad 
Central de Venezuela y en el Departamento de Genética, Ins-
tituto Venezolano de Investigaciones Científicas (IVIC). 

   Los resultados se procesaron con medidas de resumen, fre-
cuencia y porcentajes. Se utilizo la prueba diagnóstica de 
sensibilidad y especificidad, y exactitud diagnóstica en el 
diagnóstico de la enfermedad con la serología y su precisión 
o relación con los hallazgos histológicos.
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Resultados

Un total de 18 pacientes estudiados con estudio genético posi-
tivo para EC, en el Cuadro 2, se resumen las características 
clínicas y resultados de la serología, histología y genética de 
los pacientes estudiados. La distribución según el género, el 
55.55% fueron femenino y 44.45% masculino. La  edad pro-
medio de los niños fue 3.39 años, con un rango de 8 meses 
y 13 años. El grupo conformado por lactantes fue el más 
afectado 50%, seguido de los preescolares con 22.22%, en el 
Cuadro 2, se muestra la relación edad y género.

Cuadro 2 Distribución por edad y género de niños celíacos 
HLA DQ2-DQ8 positivo

Edad       Masculino       Femenino      Total       Total
(años)          (N)                  (N)            (N)          (%)
< 2                  4                       5                9      50
3-5                  2                       2                4    22.22
6-8            1                      2                 3           16.66
9-11            0          1                1      5.55
12-14            1          0                1      5.55
Total           8        10             18   100

    El patrón clínico clásico se reporto en 12/18 (66,67%), ma-
nifestado por diarrea crónica, distensión abdominal y déficit 
ponderal. De ellos 7 eran lactantes, 3 preescolares y un esco-
lar de 10 años. Uno de los lactantes adicionalmente presento 
edema generalizado, que posterior a diferentes evaluaciones 
se diagnóstica una Poliserositis y la biopsia de piel con signos 
sugestivos de lupus eritematoso, actualmente con dermatitis 
herpetiforme. 

    La clínica atípica en 3/18 (16,67%), detectada en 3 prees-
colares, una niña con dolor abdominal y hepatoesplenome-
galia, los otros dos con talla baja y uno de ellos con alopecia. 
Con respecto a los dos pacientes con clínica latente, 2/18 
(11,11%), ambos en edad preescolar, 4 y 5 años, una con 
antecedente de irritabilidad, desnutrición y vómitos cuando 
lactante y el otro con clínica previa de diarrea y distensión 
abdominal. Estos dos pacientes, en estudio por anemia cróni-
ca. Uno de los cuales, el anticuerpo antitrasglutaminasa fue 
negativa y la histología normal, y el otro serología positiva y 
cambios leves en la mucosa. Con patrón clínico de potencial 
1/18 (5,55%), se trata de una adolescente, asintomática, her-
mana de uno de los pacientes con clínica clásica. 
    La serología positiva fue reportada en solo 12/18 (66,67%) 
niños. Niveles elevados de anticuerpos IgA antitransglutami-
nasa se reportaron en 8/12 pacientes, de estos, 3 con atrofia  
completa, Marsh III, 5 con atrofia vellositaria parcial e hiper-
plasia de las criptas, Marsh II. 
    En 6/12 se encontraron varios marcadores serológicos po-
sitivos. La Ig A antigliadina en 4/12, antiendomisio positivo 
en 3/12  y antireticulina 2/12. La Ig G antigliadina positiva 
fue reportada en 11/12, dos de ellos con déficit de Ig A séri-
ca y los otros marcadores negativos. 
   A la histología: 2/18 con mucosa normal (11,11%) co-
rrespondieron a uno de los niños con enfermedad latente y 
la potencial. La mucosa con cambios histológicos en 16/18 
(88,89%). En total, 4 niños con Marsh I,  5 Marsh II, 7 Marsh 
III. Al relacionar los resultados de la histología con la serolo-
gía se encontró que todos los niños con  serología positiva 
presentaron lesión intestinal, 25% con atrofia de vellosidades. 
Con serología negativa, 4 con atrofia vellositaria (2/4 con dé-
ficit de Ig A) y 2 mucosa normal. Se encontró una sensibilidad 
de la serología para el diagnóstico en 75%, especificidad 
100%. Exactitud diagnóstica en 77,77% de la serología frente 
a la histología, Cuadro 3.

 
Cuadro 3 Patrones clínicas, serología, histología y en niños celíacos HLA DQ2/DQ8

CLÍNICA                 SÍNTOMAS                    SEROLOGÍA                     HISTOLOGÍA                  GENÉTICA
N=18                      N= (%)                          N=18                              (Marsh)                DQ2+        DQ8+
                                                         Positiva         Negativa 
Clásica                   12 (100%)                     9                      3                      Marsh I:     1                 10              2 
N=12                Gastrointestinales                                                      Marsh II:     6
                                                                                                                     Marsh III:    5 
Atípica                     3 (100%)                      2                      1                      Marsh I:    2                   3                -
N=3                Extra-intestinales                                                         Marsh III:   1      
Latente                   2 (100%)                       1                     1                    Marsh 0:   1                   -                 2
N=2                Asintomático                                                                 Marsh I:    1
Potencial                 1 (100%)                        -                      1                      Marsh 0:   1        -                 1
N=1                Asintomático                               

Discusión

El diagnóstico de EC es revisado periódicamente por las dis-

tintas Sociedades, y continúa basándose en la conjunción de 
criterios que están bien establecidos y se consideran pilares 
fundamentales: clínica, anticuerpos, genética y anatomía pa-
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tológica.10-12 En Venezuela existen diferentes causas de ente-
ropatías y la identificación de la EC se encuentra entre ellas. 
Este trabajo, se planteó como parte del objetivo, conocer 
como era el patrón clínico de niños con diagnóstico certero 
de EC por estudio genético y se encontró que el 66,67% pre-
sento el cuadro clásico de EC, con sintomatología gastrointes-
tinal, el 75% de ellos con serología positiva y todos con lesión 
mucosal. Estos resultados muestran que en este medio la EC 
clásica, no constituye mayores dificultades en el diagnóstico, 
según lo referido en la literatura, comprenden aquel grupo de 
la población con EC que se encuentra en el extremo superior 
del tempano. Se ha mencionado que la incidencia de la EC 
clásica se ha mantenido estable, y es la más frecuente en 
niños pequeños.13 
    Desde el punto de vista epidemiológico, la EC tiene la pre-
valencia más alta en países europeos.14 Los estudios serológi-
cos demuestran que la mayoría de los pacientes celíacos se 
presentan con formas oligosintomáticas, latentes y potencial, 
estos alcanzan aproximadamente 50% de todos los pacien-
tes diagnosticados.15 En esta serie, estos patrones clínicos se 
observaron en el 16,67%, 11,11% y 5,55% respectivamente. 
En su conjunto un 33,33% de los casos. El análisis conlleva a 
pensar que existe un grupo de niños no diagnosticados: el ha-
llazgo tiene valor, en especial cuando no existe la implemen-
tación firme de la realización del despistaje de la enfermedad 
en Venezuela. 
   Por otra parte, se ha estimado una relación entre formas ce-
liacas sintomáticas y asintomáticas de 1:7 en la población pe-
diátrica.16 Descubrir de manera eficiente la parte del tempano 
sumergido, incluye la vigilancia de enfermedades asociadas 
con un alto riesgo de desarrollar EC como diabetes tipo 1, 
enfermedades autoinmunes, tiroiditis autoinmune, déficit de 
la inmunoglobulina A (IgA), Síndrome de Down, Síndrome 
de Turner  y  antecedentes familiares de enfermedad celíaca, 
entre otras entidades.13,15,17 

    El grupo italiano liderado por D’Archivio18 en Roma, ana-
lizó la casuística de 20 años, y concluye que la incidencia 
de las formas atípicas y silentes de enfermedad celíaca han 
aumentado después de la mayor disponibilidad de las prue-
bas serológicas, lo que ha permitido el diagnóstico precoz 
y el tratamiento oportuno. Considerando esa conclusión, en 
este trabajo, en el 33,33% de los casos se reportó serología 
negativa, y se encontró una sensibilidad de la serología para 
el diagnóstico en 75% con una especificidad 100%. 
    Existen factores que influyen en los resultados de la serolo-
gía, el déficit de Ig A y el grado de lesión de la mucosa como 
lo observado en dos niños estudiados. El déficit selectivo de 
IgA sérica es más frecuente en EC que en la población ge-
neral.8,11 La serología IgA antitransglutaminasa tisular es la 
única prueba preferida para la detección de EC en niños ma-
yores de 2 años, con un alto grado de recomendación, como 
enfoque alternativo es incluir tanto IgA e IgG en las pruebas 
como péptido IgG-gliadina desamidada (DGPS).19 Adicional-
mente la detección de EC con una sola prueba positiva para 
antitransglutaminasa o antiendomisio IgA tiene un valor pre-
dictivo positivo para confirmación con biopsia, es decir que 
tenga atrofia de las vellosidades es de aproximadamente el 

75% -80%.20 Otros autores plantean puntos de cortes mayores 
a 100 U/L en antitransglutaminasa para aumentar la sensibi-
lidad hasta 98%.21 Se puede hacer la justificación, que los 
diferentes kits comerciales y la experticia en los laboratorios 
también pueden influir en los resultados.
    El hallazgo en este estudio fue una exactitud diagnóstica 
en 77,77% de la serología frente a la histología. Se cono-
ce que existe una relación entre la respuesta inmune y la le-
sión intestinal, por lo que puede haber una limitación de los 
exámenes serológicos en EC leve. Se ha demostrado que la 
sensibilidad de la serología depende de la gravedad de la 
lesión duodenal, y es del 90-100% cuando existe una atrofia 
vellositaria total o subtotal, del 60-70% cuando la atrofia es 
parcial y del 20-30% cuando no hay atrofia.8,10,22 El análisis 
en este sentido, no aclara la interrogante de cuándo realizar 
la biopsia. En la guía de recomendaciones del Colegio Ame-
ricano de Gastroenterología (ACG), se recomienda que ante 
un paciente con alta sospecha y serología negativa se pueda 
hacer la biopsia.19 

   Finalmente, el estudio genético ha sido validado como es-
trategia diagnóstica en especial en aquella población con 
mayor incidencia de EC. En este trabajo, permitió la identifi-
cación de una paciente con potencial a desarrollar la enfer-
medad, tal como se ha recomendado en familiares de primer 
grado.5,9,23-25 En conclusión, la serología resulto con una sensi-
bilidad  aceptable para el despistaje diagnóstico de celíaca 
y la determinación de HLA DQ2/DQ8 fue de utilidad en la 
caracterización del patrón clínico y la detección de la enfer-
medad un grupo de pacientes.
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Resumen

Introducción: La Gastroenteritis eosinofilica, se refiere a la 
eosinofilia en cualquiera de las capas de la pared del trac-
to gastrointestinal, es una patología rara, con incidencia no 
reportada y de patogenia desconocida, asociada a antece-
dentes de atopias y alergias alimentarias. Se requiere para 
su diagnóstico la evidencia histológica de eosinofilia, la au-
sencia de ésta en órganos extraintestinales y sin presencia 
de infección parasitaria. Caso clínico: Se reporta el caso 
de una  paciente femenina de 39 años de edad, con clínica 
de 4 meses que inició posterior a intoxicación alimentaria y  
caracterizada por  dolor abdominal difuso con predominio de 
epigástrico, opresivo, de fuerte intensidad, que mejoraba con 
uso de antiespasmódicos y se intensificaba con la ingestión 
de alimentos, acompañado de náuseas y vómitos. Se plan-
teó el diagnóstico por imágenes de litiasis vesicular, siendo 
sometida a colecistectomía laparoscópica. Por persistencia 
de la sintomatología se realizó endoscopia digestiva superior 
con hallazgos sugestivos de: gastroduodenitis parasitaria y la 
biopsia reportó: gastroduodenitis crónica severa eosinofilica. 
Se indicó tratamiento a base de prednisona, obteniendo reso-
lución completa del cuadro clínico. 

Palabras clave: gastroenteritis eosinofilica, eosinofilia, 
alergias alimentarias.

EOSINOPHILIC GASTRODUODENITIS: CASE REPORT

Summary

Background: eosinophilic gastroenteritis, refers to eosino-
philia in any of the layers of the wall of the gastrointestinal 
tract, it is a rare condition, with no reported incidence and 
unknown pathogenesis associated with a history of atopy and 
food allergies. It required for diagnosis histologic evidence of 
eosinophilia, its absence in intestinal organs without presence 
of parasitic infection. Case report: The case of a female 
patient of 39 years old, with clinical started 4 months after 
food poisoning, characterized by a predominance of diffuse 
abdominal pain epigastric, oppressive, strong intensity, which 
improved with use is reported antispasmodics and intensified 
with food intake, with nausea and vomiting. The imaging of 
gallstones was raised, undergoing laparoscopic cholecystec-
tomy. Persistence of symptoms upper endoscopy is performed 
with suggestive findings: parasitic gastroduodenitis and biop-
sy reported: severe chronic eosinophilic gastroduodenitis. 
Treatment with prednisone was indicated, obtaining complete 
resolution of symptoms.

Key words: eosinophilic gastroenteritis, eosinophilia, food 
allergies.
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Figura 1 Endoscopia que muestra la mucosa de cuerpo y antro 
gástrico con múltiples lesiones planas, blanquecinas, serpenti-
ginosas.

Figura 2 Imagen endoscópica de  duodeno con  lesiones pla-
nas, blanquecinas, serpentiginosas.

Figura 3 Corte histológico de mucosa gástrica mostrando un 
infiltrado de eosinofilos mayor a 20 x campo.

Introducción

La gastroenteritis eosinofilica, es una patología rara, con in-
cidencia no reportada, solo se han descrito menos de 300  
casos en la literatura.1 Está caracterizada por la infiltración  
eosinofílica en cualquiera de las capas de la pared del tracto 
gastrointestinal.2 Su patogenia es hasta ahora desconocida, y 
se ha asociado a antecedentes de atopias y alergias alimen-
tarias.3 Kaijser, fue el primero en describirla en el año 1937,4 
desde entonces se ha logrado definir esta patología e idear 
una clasificación basada en la capa del tracto gastrointestinal 
afectada, originando manifestaciones clínicas de acuerdo al 
lugar afectado. Se requiere para su diagnóstico la presencia 
de síntomas, la evidencia histológica de eosinofilia, la ausen-
cia de ésta en órganos extraintestinales y la ausencia de in-
fección parasitaria.5

Caso clínico

Se reporta el caso de una paciente femenina de 39 años de 
edad, con clínica de 4 meses que inició posterior a intoxicación 
alimentaria y se caracterizaba por dolor abdominal difuso con 
predominio de epigástrico, opresivo, de fuerte intensidad, que 
mejoraba con uso de antiespasmódicos y se intensificaba con 
la ingestión de alimentos, acompañado de náuseas y vómitos. 
   Desde el punto de vista de sus antecedentes personales no 
refería atopias, y entre sus antecedentes familiares refería ma-
dre y hermano portadores de Asma Bronquial. 
   Al intensificarse los síntomas acude de emergencia y le 
realizan ultrasonido abdominal evidenciando litiasis vesicular, 
es valorada por cirugía general y con diagnóstico de cólico 
biliar persistente se le realiza colecistectomía laparoscópica, 
cuyo análisis histopatológico de la pieza quirúrgica reportó 
colecistitis crónica.
   Por persistencia de la sintomatología, pese recibir tratamiento 
sintomático, es referida a gastroenterología se solicita exámenes 
de  laboratorio, incluyendo hematología completa que reporta 
hemoglobina 12 grs, hematocrito 38%, leucocitos 7.400 con 
predominio de eosinofios del 64% y coprocultivo sin hallazgos 
patológicos. Adicionalmente se realizó endoscopia digestiva 
superior evidenciando: en mucosa de fundus, cuerpo, antro y 
duodeno múltiples lesiones planas, blanquecinas, serpentigino-
sas algunas confluentes, por lo que se planteó el diagnóstico de: 
gastroduodenitis parasitaria. Figuras 1 y 2. La biopsia mostró 
tanto en mucosa de estómago como en duodeno; Severo infil-
trado inflamatorio mononuclear con presencia de abundantes 
eosinofilos (mayor a 20 por campo de alto poder) dispuestos 
en forma difusa, con migración hacia el epitelio glandular y de 
revestimiento superficial, concluyendo: gastroduodenitis crónica 
severa eosinofìlica. Figuras 3 y 4.
    Adicionalmente se realizó coloración Giemsa resultando ne-
gativo para Helicobacter pylori. Se indicó tratamiento médico  
a base de prednisona 50 mgrs/día por un mes con descenso 
progresivo de la dosis, obteniendo resolución completa del 
cuadro clínico. Se realizó endoscopia digestiva control un mes 
después del tratamiento encontrando resolución de las lesio-

nes macroscópicas, se espera resultado de la biopsia control. 
Figuras 5 y 6.
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Figura 4 Corte histológico de duodeno donde se evidencia  
infiltrado predominantemente eosinofilo

Figura 5 Endoscopia de cuerpo y antro gástrico, post-trata-
miento donde se evidencia  mucosa de aspecto normal.

Figura 6 Endoscopia de duodeno post-tratamiento que mues-
tra la mucosa duodenal sin lesiones.

Caso Clínico

Discusión

La gastroenteritis eosinofilica, es una patología caracterizada 
por la infiltración eosinofílica de cualquiera de las capas de 
la pared gastrointestinal y afecta a individuos entre la tercera 
y quinta década de la vida.1,2,5

    Se han descrito distintas hipótesis en relación a su patoge-
nia, destacándose como la principal una posible reacción de 
hipersensibilidad de Tipo I, desencadenada por una alergia 
alimentaria, donde los eosinofilos y sus numerosas proteínas 
catiónicas, serian los responsables directos de las lesiones. 
Habitualmente, existen antecedentes personales o familiares 
de Asma bronquial y/o atopias que sustentan dicha teoría. 
Por otro lado, muchos pacientes inician la sintomatología 
posterior a una intoxicación alimentaria, en especial de una 
sustancia alimenticia inofensiva para la mayoría de la pobla-
ción.3,5

   La gastroenteritis eosinofilica puede afectar a cualquier 
segmento del tracto gastrointestinal, pero es el estómago e 
intestino  delgado los más comúnmente afectados. Asímismo, 
las manifestaciones clínicas dependerán de la capa tisular 
afectada y su ubicación. En 1970, Klein et al reconocieron  3 
patrones de afectación: mucoso, muscular y subseroso. En el 
caso presentado el compromiso es el gastroduodenal es decir, 
el más frecuentemente descrito y que histológicamente se des-
cribe como la presencia de un infiltrado de eosinofilos mayor 
a 20 por campo con objetivo de alto poder.6

    El patrón predominantemente mucoso es el más frecuente,  
prevaleciendo en más del 50% de los casos, clínicamente se 
manifiesta por dolor abdominal tipo cólico, nauseas, vómitos, 
diarreas, trastornos malabsortivos y pérdida de peso. Es el 
más asociado a antecedentes personales y/o familiares de 
atopias o intolerancia alimentarias.5 En el caso presentado 
ocurrió como en la mayoría de los  pacientes, en los cuales 
por lo inespecífico de los síntomas y lo infrecuente de la pato-
logía, el diagnóstico se hace tardíamente, inclusive se recurre 
a cirugía al plantear otros diagnósticos diferenciales con re-
solución quirúrgica, o en otras oportunidades la laparoscopia 
es de utilidad en ausencia de un diagnóstico especifico y por 
persistencia de los síntomas especialmente en presencia de 
ascitis. 
   Cuando la afección es predominantemente muscular, los 
pacientes suelen debutar con cuadros obstructivos, principal-
mente síndromes pilóricos o de obstrucción intestinal proxi-
mal, y también se han reportado casos de obstrucción por 
compromiso de íleon distal, esto es debido al engrosamiento 
y la rigidez de la pared intestinal.1,3,5,7

    En el caso de la afección subserosa, la ascitis eosinofilica, 
es el hallazgo más llamativo, En este caso, la inflamación se-
rosa produce un exudado similar al observado en la carcino-
matosis peritoneal. En la mayoría de estos casos la afección 
es transmural.1,3,5,8 

     Se requiere para su diagnóstico la presencia de síntomas, 
la  evidencia histológica de eosinofilia, la ausencia de ésta 
en órganos extraintestinales y la ausencia de infección para-
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sitaria. La endoscopia digestiva más toma de biopsia cuan-
do existe compromiso mucoso,  juega un papel fundamental  
para el diagnóstico, sin embargo, no existen lesiones caracte-
rísticas o patognomónicas que definan la patología. La endos-
copia puede mostrar macroscópicamente desde una mucosa 
normal, pliegues engrosados, zonas areolares de mucosa hi-
perémica gástrica y/o duodenal asociada a disminución de 
pliegues, aftas  en colon o úlceras y zonas inflamatorias en el 
aparato digestivo superior y menos frecuente en enfermedad  
severa hemorragias u otras complicaciones como fistulas.9,10 
En este caso en particular los hallazgos endoscópicos no se 
habían descrito previamente y por sus características se plan-
teó inicialmente una etiología parasitaria que posteriormente 
fue descartada, esto demuestra que el estudio histológico es 
quien da  el diagnóstico definitivo. Una endoscopia alta con 
biopsia del estómago e intestino delgado logra el diagnóstico 
en más del 80% de los pacientes. Debido a la afección ‘en 
parches’, deberían tomarse múltiples biopsias (al menos seis 
especímenes). 

    En relación al tratamiento, se han planteado la indicación 
de modificaciones dietéticas, sobre todo en pacientes con 
afección predominantemente mucosa e historia de alergias 
alimentarias. Los estabilizadores de los mastocitos como el 
cromoglicato de sodio y el ketotikeno están siendo utilizados. 
Sin embargo, los corticosteroides por su importante efecto an-
tiinflamatorio por distintos mecanismos, que incluyen la su-
presión en la migración de células inflamatorias y por reducir 
la permeabilidad capilar, representan la piedra angular del 
tratamiento, presentado evolución rápida y satisfactoria en la 
mayoría de los pacientes, con tasas de éxito superiores al 
90%. La cirugía solo es utilizada en casos muy particulares 
sobre todo en clínica obstructiva.1,4,6,9

Conclusiones

La gatroduodenitis eosinofilica, es una enfermedad infrecuen-
te, que amerita la exclusión de otras patologías que induzcan 
eosinofilia tisular, siendo confirmada a través de la histología. 
Presenta una rápida y favorable mejoría clínica con el trata-
miento médico a base de esteroides. 

Clasificación

Área: gastroenterología pediátrica.
Tipo: clínico.
Tema: gastroduodenitis eosinofilica.
Patrocinio: este trabajo na ha sido patrocinado por nin-
gun ente gubernamental o privado.
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Caso 1

Paciente de 55 años, portador de una hepatitis crónica C, 
controlado periódicamente al cual se le hizo una ecografía de 
control, la cual se presenta:

Respuestas
1. Crecimientos ganglionares contiguos a la cara interna del 
bazo.
2. Colaterales venosas en el hilio esplénico.
3. Ectasias vasculares arteriales.

Respuesta correcta: 2
Comentarios: Evidentemente hay una esplenomegalia, la 
estructura esplénica es homogénea sin lesiones focales, los 
ángulos son romos, y los bordes regulares, hay estructuras 
vasculares contiguas al hilio esplénico con cambios del flujo 
venoso, son colaterales por hipertensión portal.

Caso 2

Paciente de 63 años, diabético conocido, con hábitos tabá-
quicos y alcohólicos crónicos con síntomas generales leves, 
al cual se le hace periódicamente unos estudios ecográficos 
abdominales los cuales se presentan:

Respuestas
1. Pancreatitis crónica
2. Crecimiento ganglionar en la cabeza del páncreas
3. Cáncer precoz en la cabeza del páncreas

Respuesta correcta: 3
Comentarios: hay una imagen hipoecogénica discretamente 
heterogénea y de bordes netos e irregulares en la unión de 
la zona cefálica con el cuerpo del páncreas, tamaño: 2 cm, 
la citología por punción hecha durante la ecoendoscopia de-
mostró una ADC de páncreas, por su tamaño y la ausencia de 
alteraciones morfológicas vecinas en un cáncer precoz.

Caso 3

Paciente de 26 años, mensajero motorizado el cual sufrió un 
arrollamiento en un accidente de tránsito, con traumatismo 
cerrado del abdomen, al ingresar a emergencia se hizo un 
estudio ecográfico abdominal el cual se presenta:

Respuestas
1. Litiasis vesicular múltiple
2. Barro, arenilla biliar o bilis ecogénica
3. Ascaris intravesiculares
4. Coágulos en la vesícula

Respuesta correcta: 4
Comentarios: Se observan múltiples imágenes ecogénicas, la-
minares en el cuerpo y fondo vesicular, sin sombra sónica, a 
la ecografía con tiempo real, tenían movimientos ondulantes, 
son coágulos vesiculares con bandas de fibrina, es una hemo-
bilia traumática.
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Figuras Caso 1 

Caso 1

Recién nacido, evaluado a los 6 días de vida. Producto de 
II gesta, embarazo gemelar, mal controlado, primer feto ob-
tenido por cesárea a las 30 semanas. En terapia por riesgo 
infeccioso (Infección urinaria materna) y bajo peso (1.350 gr).

A las 72 horas de vida, al retirar catéter venoso y arterial um-
bilical, presenta descompensación hemodinámica, distención 
abdominal y descenso de 3 gr de hemoglobina. 

Ecosonograma abdominal: líquido perihepático hiperecogé-
nico y libre en cavidad de aspecto viscoso. 

Se trata de:

1. Ascitis secundaria a sepsis
2. Hemorragia digestiva superior y anemia aguda
3. Hematoma subcapsular hepático
4. Rotura de hematoma subcapsular hepático

Conclusión
Rotura de hematoma subcapsular hepático




