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Presentación tardía de estenosis
hipertrófica de píloro en  la  infancia:
un  caso inusual

Delayed presentation of hypertrophic  pyloric
stenosis in infants: an unusual case

Sr. Editor:

La estenosis  hipertrófica  de  píloro  (EHP)  es la  etolo-
gía  más  común  de  obstrucción  al vaciamiento  gástrico
(OVG),  con  una  incidencia  de  1,5-3  por  cada  1.000  naci-
dos  vivos1. Suele  presentarse  entre  la  3a y 6a semana  de
vida,  siendo  excepcional  su debut  más  tardíamente  en la
infancia2.

A continuación  presentamos  una  niña  de  2 años  con  OVG
por  EHP,  que  requirió  de  pilorotomía  de  Ramstedt  para  reso-
lución  y  confirmación  histológica  del diagnóstico.

Niña  de  2  años  y  peso  18  Kg  derivada  nuestro centro  por
vómitos  alimentarios  desde  hace  dos  días  y distensión  gás-
trica  (fig.  1A).  Entre  sus  antecedentes  personales,  destaca
un  trastorno  autista.  La  familia  no  refirió  episodios  de vómi-
tos  previos,  ni distensión  abdominal,  con buena  tolerancia
a  la  alimentación  adecuada  para  su edad  hasta  la  fecha.
Hábito  intestinal  y  deposiciones  normales.  No pérdida  de
peso  y  ni  disminución  del apetito.

En  la  exploración  física,  se  objetivó  un peso  adecuado
para  su  edad,  buena  hidratación  y coloración.  Importante
distensión  de  hemiabdomen  superior.  A  la  palpación  abdo-
minal  se  encontró  una  posible  «oliva» pilórica  en  hipocondrio
derecho.  No  otras  masas  ni  megalias.  Ruidos  hidroaéreos
positivos.  Timpanismo  gástrico  a  la  percusión,  sin  contrac-
ciones  gástricas  vigorosas.

Las  pruebas  analíticas  (bioquímica,  coagulación  y hemo-
grama)  fueron  normales.

Se decidió  realizar  una ecografía,  en la  cual  no  se obje-
tivó  datos  de  estenosis  hipertrófica  de  píloro.  El transito
gastroesofágico  baritado  reveló  una  obstrucción  al  vaciado

gástrico,  con  estómago  dilatado  e  hipotónico,  y ausencia  de
paso  del  contraste  al  duodeno  tras  1 hora  del estudio.  El
enema  de bario  fue  normal,  descartando  posible malrota-
ción  colónica.

Ante  estos  hallazgos,  se  aspiró  el  bario  y  realizó  una
endoscopia,  no  siendo  valorable  debido  a la inadecuada
visualización  del  píloro  por  los  restos  de contraste.

Realizamos  una  laparotomía  transversa  en  hipocondrio
derecho,  visualizándose  un estómago  muy dilatado.  Se
procedió  exteriorizar  el  canal  pilórico,  palpándose  engrosa-
miento  con hipertrofia  muscular  marcada.  No  se halló  ningún
otro  signo  de inflamación,  ni compresiones  extrínsecas.  Se
pasó  la  sonda  nasogástrica  hasta  duodeno,  descartando  dia-
fragmas  u  obstrucciones  antrales.

Se  optó  por  una  pilorotomía  de Ramstedt  (fig.  1B),  revi-
sando  la  zona de  protusión  de mucosa,  hallándose  una
perforación  puntiforme  que  se suturó.

Permaneció  las  primeras  72  horas  postoperatorias  con
sonda  nasogástrica  y dieta  absoluta.  Al cuarto  día,  se  ini-
ció  tolerancia,  con incremento  progresivo  hasta  una  dieta
normal  triturada  al quinto  día.  Al  sexto  recibió  el  alta,
recomendándose  una  dieta  semitriturada  el  primer  mes,
introduciendo  alimentos  sólidos  de forma  paulatina.

La paciente  ha  estado  en  seguimiento  en  consultas  exter-
nas,  manteniéndose  asintomática  y con buena  tolerancia  de
una  alimentación  variada  y  equilibrada  para  su edad.

La  OVG  se  produce  por lesiones  obstructivas  antropiló-
ricas  o  duodenales  proximal.  Su  presentación  en niños  es
excepcional,  produciéndose  en  1  de cada  100.000.

La EHP  es la  causa  más  común  durante  los  dos  prime-
ros  meses  de  vida1,2,  siendo una  entidad  adquirida  muy  rara
en  la  infancia.  Su  etiología  es  multifactorial,  contribuyendo
factores  hereditarios,  medioambientales  y  neurohormona-
les.  Se  caracteriza  por hiperplasia  e  hipertrofia  de  las  fibras
musculares  lisas  pilóricas.  La  musculatura  del estómago
comienza  a  hipertrofiarse  y elongarse,  produciéndose  vigo-
rosas  contracciones  gástricas.

Los  síntomas  y  signos  de presentación  de la  EHP  tardía  son
vómitos  no  biliosos,  distensión  gástrica,  pérdida  de peso  y

Figura  1  A.  Radiografía  gran  dilatación  gástrica.  Ecografía:  pared  muscular  pilórica  no engrosada.  B.  Píloro  engrosado.  Pilorotomía

extramucosa  de  Ramstedt.
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Tabla  1  Nueva  clasificación  de  OVG7,8

Grupo  Causa

1.  Obstrucción  intrínseca

congénita  de  antro  y

píloro

a. Aplasia

b.  Atresia

c. Diafragmas  y  membranas

d.  Obstrucción  luminal

(válvulas  mucosas,  páncreas

heterotópico)

2.  EHP  tardía 2.  EHP  tardía

3.  Adquirida  3.  Adquirida

a.  Primaria

(i)  EHP  adquirida  durante

la infancia  y  la  niñez

b. Secundaria  a

(i)  Acidosis  péptica  (úlcera

crónica  duodenal

o yuxtapilórica)

(ii)  Neoplasia

(iii)  Daño  químico  (ingestión

de ácido,  cáustico,  y  otros

irritantes  como  carbonato

potásico)

alcalosis  metabólica.  En  la  exploración  abdominal,  la  palpa-
ción  de  la  oliva  pilórica  es  un  signo  patognomónico,  aunque
no  siempre  está  presente.  La ecografía  es  la  prueba  com-
plementaria  de  elección,  cuya  sensibilidad  y  especificidad
es  del  100%.  El transito  esofagogástrico  con  bario permite
descartar  malrotación  intestinal  y  reflujo  gastroesofágico,  y
es  necesario  realizar  cuando la OVG  se produce  a una  edad
tardía3.  El  tratamiento  de  la  EHP consiste  en la pilorotomía
extramucosa  de  Ramstedt4.

Sharma  et al  (2008)  propusieron  una  clasificación
modificada5,  en la que  se  consideró  la  existencia  de una EHP
infantil  adquirida  (tabla  1).  Los escasos  casos  reportados  de
OVG  se  producen  por obstrucción  parcial  y funcional,  dilata-
ción  e  hipotonía  gástrica,  y  un canal  pilórico  no  hipertrófico.
La  piloroplastia  de  Heineke-Mikulicz  es curativa6.  En  nuestro
caso  se  objetivó  una «oliva» pilórica  engrosada  con  confir-

mación  histológica  de hipertrofia  de las  fibras  musculares.
La  realización  de  una  pilorotomía  extramucosa  de Ramstedt
fue  curativa.

Nuestro  caso  contribuye  a  incrementar  la  evidencia  de  la
existencia  de una  EHP infantil  cuya  etiología  es adquirida,  y
se  ha  de realizar  un  diagnóstico  diferencial  con otras  causas
de OVG  adquiridas  primarias,  como  la  enfermedad  de  Crohn
o  la  gastritis  eosinofílica7.
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et  al. Late-onset hypertrophic pyloric stenosis: definition of
diagnostic criteria and algorithm for the management. J  Pediatr
Surg. 2010;45:1777---83.

4. Aspelund G, Langer JC. Current management of hypertrophic
pyloric stenosis. Semin Pediatr Surg. 2007;16:27---33.

5. Sharma KK, Ranka P, Goyal P, Dabi DR. Gastric outlet obstruc-
tion in children: an overview with report of  Jodhpur disease and
Sharma‘s classification. J Pediatr Surg. 2008;43:1891---7.

6. Sharma KK, Ranka P, Goyal P. Gastric outlet obstruction in chil-
dren: an overview with report of Jodhpur disease and Sharma’s
classification. J  Pediatr Surg. 2008;43:1891---7.

7. Kellermayer R, Tatevian N, Klish W.  Steroid responsive eosinop-
hilic gastric outlet obstruction in a child. World J Gastroenterol.
2008;14:2270---1.

Y.  Martínez-Criado ∗,  D. Aspiazu,  R. Cabrera
y  J.C.  De Agustín

Servicio  de  Cirugía  Pediátrica,  Hospital  Virgen  Del  Rocío,

Sevilla,  España

∗ Autor  para correspondencia.
Correo  electrónico:  yoli84mc@hotmail.com
(Y.  Martínez-Criado).

doi:10.1016/j.anpedi.2011.09.012

Úlcera genital aguda no relacionada con
enfermedad de transmisión sexual

Acute  genital ulcer unrelated to a  sexually
transmitted disease

Sr.  Editor:

Las  causas  más  frecuentes  de  úlceras  genitales  en  niñas
y  adolescentes  son  el  virus  herpes  y la aftosis.  Desde
comienzos  del siglo  xx  han  sido  descritos  muchos  casos
de  pacientes  vírgenes  sin  la  patología  mencionada  ante-
riormente.  Lipschütz1 propuso  una  clasificación  de úlceras
agudas  no  venéreas,  no  ligadas  a enfermedades  de  transmi-
sión  sexual  (ENT),  denominada  como  ulcus  vulvae  acutum,

considerando  tres  categorías  de  lesiones:  las  dos  primeras

en el  contexto  de aftosis,  ya  sea  idiopática  o  secundaria
a  enfermedad  de Behçet o a enfermedad  de Crohn.  El ter-
cer  tipo  se  describió  como  súbito,  gangrenoso,  autolimitado,
sin  recaída  y que  ocurría  preferentemente  en chicas  sexual-
mente  no activas  y  en  mujeres  jóvenes  y  asociada  con  signos
sistémicos  evocadores  de infección.

Niña  de 12  años, sin  antecedentes  médicos  de  interés,
que  ingresa  para  estudio  de  úlcera  vulvar dolorosa  de  tres
días  de evolución  en el  contexto  de un  cuadro  febril.  Asocia
disuria  importante  en  las  últimas  24  h.  La paciente  niega
contactos  sexuales  previos.

En  la exploración  ginecológica  se  objetiva  una  lesión
en  el  introito  vulvar.  con  base  eritematosa  y  supurativa
con  importante  edema  de labio mayor  izquierdo  (fig.  1).
El resto  de  la  exploración  física  se encuentra  dentro  de  la
normalidad.
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