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Cartas al Editor

neralmente afecta a recién nacidos, lactantes o adultos. Muy ra-

ramente, a niños escolares o preescolares como el tratado por

nosotros1-3.

Se asocia a distintos tipos de patología, considerados factores

responsables o favorecedores de su producción. Debido a sus di-

ferentes formas de presentación, esta afección ha recibido distin-

tos nombres, como neumatosis quística, gastritis enfisematosa,

enfisema gástrico1, neumatosis gástrica2 e, incluso, enfisema gás-

trico/neumatosis gástrica, como si ambos términos fuesen sinó-

nimos, cuando realmente representan las dos formas distintas

mejor diferenciadas de infiltración por aire de la pared gástrica.

La neumatosis gástrica suele presentarse en pacientes con obs-

trucción del vaciamiento gástrico y aumento de la presión intra-

luminal1-3. Los ejemplos más típicos son la estenosis hipertrófica

del píloro4 y la obstrucción duodenal5. El aire retenido a presión

en el estómago invadiría y disecaría su pared a partir de una le-

sión de la mucosa originando una imagen radiológica lineal, tam-

bién detectable por ecografía2. Suele manifestarse en forma de

distensión epigástrica y vómitos, sin otros síntomas. Al corregir

su causa, desaparece y el paciente cura en pocos días.

El enfisema gástrico es una forma mucho más grave en la

que a la distensión abdominal y a los vómitos se añade afecta-

ción del estado general, dolor abdominal, irritación peritoneal y

clínica de infección2. Suele presentarse en pacientes con afec-

ciones como: ingesta previa de sustancias corrosivas, alcohol o

bebidas gaseosas, fitobezoar, gastroenteritis, cirugía gástrica pre-

via, leucemia, tumores y pancreatitis, entre otros1,2. En ellos se

produciría, como consecuencia de la distensión gástrica u otros

factores, una hipoperfusión mucosa, con daño de su integridad,

que permitiría la disección de pared gástrica por gas. Si además

se produce hipercrecimiento bacteriano, al gas que puede dise-

car la pared gástrica se añadiría el procedente de las bacterias

productoras de gas que la invaden1-3. Consideramos que es la

misma entidad que la denominada por otros autores gastritis en-

fisematosa o neumatosis quística1. Esta última podría ser el es-

tadio inicial o único del enfisema gástrico, como sucede con fre-

cuencia en enterocolitis necrosante neonatal, entidad con la que

ha sido relacionada3. A diferencia de la neumatosis, el enfisema

gástrico tiene una mortalidad muy elevada, próxima al 50 %, y

exige con frecuencia la intervención quirúrgica.

Nuestro paciente presenta una forma típica de enfisema gás-

trico, tanto por los factores etiológicos que en él coinciden como

por sus manifestaciones clínicas, hallazgos radiológicos y evo-

lución. No obstante, su enorme similitud con la enterocolitis

necrosante neonatal en cuanto a factores desencadenantes (hi-

poperfusión mucosa), manifestaciones clínicas, hallazgos radio-

lógicos y tipo de lesión de la pared gástrica, incluida la perfora-

ción, nos hace pensar que el término más adecuado y menos

confuso para la denominación de esta entidad patológica podría

ser el de gastritis necrosante, forma grave de infiltración aérea

de la pared gástrica, en contraposición con la neumatosis gás-

trica, forma benigna y diferenciable.
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Patrón gammagráfico 
del síndrome de dumping

Sr. Editor:

La valoración gammagráfica del vaciamiento gástrico es relati-

vamente sencilla, no invasiva, barata e irradia escasamente al pa-

ciente1,2. La gammagrafía es típicamente la primera prueba en

la valoración de la función motora del estómago y, a menudo,

confirma la sospecha clínica de dismotilidad3,4. Ha demostrado

su utilidad en determinadas situaciones como el vaciamiento

retrasado asociado en ocasiones al reflujo gastroesofágico

(RGE), poscirugía, dispepsia, algunas enfermedades sistémicas,

etc.2,5. Además, es capaz de detectar situaciones en las que exis-

te un vaciamiento gástrico acelerado como causa de los sínto-

mas del paciente. Son bien conocidos los casos de pacientes con

RGE a los que se ha practicado la técnica de Nissen como trata-

miento y en los que de forma temprana o tardía se ha presenta-

do un síndrome de dumping como complicación6-8.

Presentamos el caso de un varón de 4 años de edad con antece-

dentes personales de retraso psicomotor tras encefalopatía hipóxi-

co-isquémica y epilepsia secundaria. Diagnosticado de RGE grave,

únicamente presenta en la exploración física delgadez y atrofia

muscular. Se realiza una valoración gammagráfica del vaciamiento

gástrico mediante la ingestión de 37 MBq de 99mTc-DTPA (ácido die-

tilentriaminopentaacético) mezclado con 250 ml de leche de vaca y

azúcar. Inmediatamente después de la ingestión del radiotrazador se

inicia el estudio mediante la adquisición de múltiples imágenes está-

ticas de 1 min de duración centradas en abdomen durante 90 min. Al

finalizar se obtienen las cuentas radiactivas en el estómago y se ob-

tiene una curva de desaparición del radiotrazador del estómago con

cálculo del tiempo que tarda en vaciarse la mitad de la actividad gás-

trica (T1/2). En este caso el T1/2 calculado fue de 83 min (fig. 1). La

curva de glucemia mostró unos valores de glucemia máxima, a los

30 min, de 151, y mínima, a los 150 min, de 48.

El paciente fue operado del RGE mediante la técnica de Nissen y

presentó un cuadro posterior difícil de valorar por su encefalopatía

consistente en rechazo transitorio del alimento y aumento de las mio-

clonías. A los 52 días de la cirugía se repite el estudio gammagráfico

(fig. 1) que muestra un tránsito gástrico muy rápido de la actividad

ingerida, con aparición del 77 % de dicha actividad en el intestino
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Figura 1. Gammagrafías de
vaciamiento gástrico consisten-
tes en múltiples imágenes está-
ticas a los 1, 15, 50 y 90 min
tras la ingestión del radiotraza-
dor. Fila superior: estudio pre-
quirúgico, en la que se observa
que la actividad gástrica inicial
transita progresivamente al
interior del intestino delgado
con un tiempo medio de vacia-
miento de 83 min. Fila inferior:
exploración realizada a los
52 días de la cirugía en la que
el 77 % de la actividad degluti-
da se encuentra en el intestino
delgado desde la primera ima-
gen del estudio, lo cual es indi-
cativo de un vaciamiento gás-
trico muy acelerado.
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Líneas de Beau y enfermedad
de Kawasaki

Sr. Editor:
Un niño de 4 años y 7 meses de edad consulta por una historia de

2 días de evolución de fiebre hasta 39 °C y exantema generalizado

puntiforme, rasposo, que blanquea a la presión. Es visto en otro

centro sanitario, donde se realiza test rápido para la detección de es-

treptococo, que fue negativo. A los 3 días aparece una conjuntivitis

bilateral no secretora, por lo que consulta de nuevo. Se repite el

test rápido (negativo) y se realiza analítica (10.800 leucocitos/�l

con 67% de neutrófilos; plaquetas, 292.000/�l; proteína C reactiva

[PCR], 0,69 mg/dl), radiografía de tórax y electrocardiograma, que

fueron normales. Un día más tarde cede la fiebre (5 días en total). Al

séptimo día de evolución aparecen labios fisurados y lengua afram-

buesada, y 24 h después consulta en nuestro centro por inicio de

descamación de los dedos de las manos.

A su llegada, además de las alteraciones descritas, destaca una

adenopatía cervical izquierda. Ante la sospecha de enfermedad de

Kawasaki1,es ingresado y tratado con gammaglobulina IV (2 g/kg)

y ácido acetilsalicílico (AAS) (80 mg/kg/día). Se realiza analítica san-

guínea (hemoglobina, 13,4 g/dl; 8.700 leucocitos/�l con 60 % de

delgado desde la primera imagen del estudio al minuto 1. Igualmen-

te, se repite la curva de glucemia, en la que se aprecia una glucemia

máxima, a los 30 min, de 241, y mínima, a los 90 min, de 54. Con este

patrón gammagráfico y bioquímico compatible con un síndrome de

dumping se inicia tratamiento con dieta pobre en hidratos de carbo-

no de liberación rápida con buena evolución clínica.

El patrón gammagráfico descrito es típico del síndrome de

dumping y permite su diagnóstico de forma fiable y su trata-

miento precoz9,10.
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