Gastroenterol Hepatol. 2016;39(9):643-646

ELSEVIER

Gastroenterologia y Hepatologia

www.elsevier.es/gastroenterologia

CARTAS AL DIRECTOR

Estenosis hipertroéfica pilérica
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Hypertrophic pyloric stenosis in adults
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Presentamos el caso de una mujer de 72 afos, alérgica
al contraste yodado, con antecedentes de diabetes melli-
tus tipo 2, hipercolesterolemia, bocio e hipotiroidismo por
tiroiditis de Hashimoto. Mdltiples ingresos desde 1997, por
dilataciones agudas gastricas, secundarias a estenosis pilo-
rica, de etiologia desconocida por negativa de la paciente
a la realizacion de pruebas diagnosticas. Colitis isquémica
grave, con perforacion sigmoidea secundaria en 2006, requi-
riendo reseccion quirlrgica y colostomia permanente en fosa
iliaca izquierda.

Ingresa en nuestro servicio por cuadro de dolor abdo-
minal de instauraciéon brusca, acompanado de vémitos y
ausencia de ventoseo. En la exploracion fisica presentaba
gran distension abdominal, timpanismo y datos de irritacion
peritoneal. Analiticamente se objetivé acidosis metabolica
compensada, siendo el hemograma, coagulacion, PCR y bio-
quimica basica normales. La radiografia de abdomen ponia
de manifiesto una gran dilatacion gastrica (fig. 1), por lo
que se solicitdo TAC abdominal urgente (fig. 2A y B) donde
se observé distension gastrica secundaria a estenosis pilo-
rica completa y neumoperitoneo, sin objetivar claro punto
de perforacion.

Se procedi6 a tratamiento quirdrgico mediante gas-
trectomia total y reconstruccion del transito mediante
esofago-yeyunostomia en Y de Roux. No se pudo acceder
por via laparoscopica dada la gran distension gastrica que
presentaba la paciente.

En la pieza quirurgica se observo un estomago de 30cm
de eje mayor con piloro engrosado (fig. 3), siendo la anato-
mia patolégica de fibras musculares en haces con disposicion
irregular e hipertrofica. No se objetivo punto de perforacion
en la pieza quirlrgica atribuyéndose el neumoperitoneo a
difusion del aire secundaria a la gran dilatacion gastrica.

La estenosis hipertrofica pilérica en el adulto es una
entidad infrecuente, con una amplia variedad de sintomas,
pudiendo ser asintomatica, producir dispepsia, vémitos o
incluso un cuadro oclusivo con neumoperitoneo’. Los sin-
tomas pueden aparecer en edades comprendidas entre los

| Dectibito

Figura 1 Severa dilatacion gastrica en radiografia de abdo-
men convencional.

14-85 anos, con una edad promedio de 50 afos, siendo mas
frecuente en el sexo masculino, con una incidencia de 3:1%3,

La etiologia permanece obscura, habiéndose plan-
teado varias hipdtesis, siendo las de mayor interés las
siguientes’ 24

1. Causas primarias: sin objetivar lesion aparente:
a) Incoordinacion neuromuscular secundaria a cambios
del plexo de Auerbach o hiperactividad vagal.
b) Piloroespasmo prolongado.
c) Persistencia de la estenosis infantil; la mayoria de
los autores abogan por esta teoria, en la que la
enfermedad permanece latente y es reactivada por
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Figura 2
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Imagenes de TAC abdominal. A) Corte coronal; B) Corte sagital: estdmago muy distendido, con contenido alimenticio y

aire, sin observar paso del mismo hacia duodeno, en relacion con estenosis pilorica conocida. Neumoperitoneo en abdomen superior,

y pequena cantidad de liquido libre perigastrico.

factores secundarios como la inflamacion, el edemay
el espasmo. La estenosis pildrica del adulto y del nifo
presenta alteraciones anatomicas e histopatologicas
similares, lo cual favorece esta hipotesis.
2. Causas secundarias: asociada a lesion gastrica, pilorica
o duodenal, como pueden ser la gastritis, las lesiones
pépticas o las tumorales.

El cuadro clinico es variable y raramente es diagnos-
tico, predominan el dolor abdominal, vomitos persistentes,

Figura 3  Hipertrofia a nivel pilorico en corte trasversal de
pieza quirdrgica.

saciedad precoz, anorexia, dispepsia y pérdida de peso”?.
El diagnostico principalmente es radioldgico (objetivando
un canal pilorico mayor a 1cm) y endoscopico (donde se
observa un piloro estrechado con borde liso), no obstante el
diagndstico de confirmacion es histologico.

Los pacientes asintomaticos o con minimos sintomas no
requieren tratamiento mientras que los pacientes con evi-
dencia clinica precisan tratamiento quirurgico. Dentro de las
diversas técnicas quirurgicas, la pilorectomia con gastrec-
tomia minima es la que parece obtener mejores resultados.
También se ha descrito el tratamiento endoscopico mediante
dilataciones piloricas, pero este tiene una alta tasa de
recurrencia y debe emplearse GUnicamente en casos seleccio-
nados (pacientes con alto riesgo quirirgico o que rechacen
la cirugia)?“.
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Intestinal and peritoneal tuberculosis in a
non-immunocompromised patient
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La afectacion intestinal en la tuberculosis es rara, siendo
la zona ileocecal la mas frecuentemente afectada’. Esta
aumentando por el VIH, por las enfermedades renales
crénicas, por la terapia con inmunosupresores y por la
inmigracién’2. Es la gran simuladora, y supone un reto
diagnoéstico’.

Presentamos el caso de una mujer de 67 afos,
espanola, con antecedentes personales de hipotiroidismo
y estrefimiento cronico. Ha ingresado en 3 ocasiones por
abdominalgia en los Gltimos 2 meses. Refiere abdominalgia
pospandrial, vomitos y estrefimiento de 5 dias de evolucion.
Afebril. Pérdida de peso no cuantificada.

A la exploracion presenta un abdomen ligeramente dis-
tendido, timpanizado, doloroso de forma generalizada, sin
signos de irritacion peritoneal, sin masas ni megalias y ruidos
hidroaéreos disminuidos.

En las exploraciones complementarias, presenta una ana-
litica de sangre normal y radiografia de abdomen con
dilatacion de asas de intestino delgado, con niveles hidro-
aéreos. Se realiza un scanner abdominal en el que muestra
una dilatacion de yeyuno terminal e ileon con engrosa-
miento de la pared del ciego, y cambio de calibre a nivel
del ileon terminal, con pequeias adenopatias en la grasa
adyacente y en la raiz del mesenterio. Se realiza colonosco-
pia en la que se muestra una valvula ileocecal edematizada
y deformada, con Ulceras milimétricas fibrinadas, y en los
Ultimos centimetros de ileon terminal, mucosa eritematosa
y lesiones aftoides de pequeio tamano, en los que se toman
biopsias.

La paciente presenta empeoramiento clinico, por lo
que se realiza laparotomia exploradora, con hallazgos de
multiples implantes peritoneales de aspecto miliar con
engrosamiento segmentario de ileon (fig. 1). El resultado
histologico de las biopsias de ileon fue de ileitis cronica
granulomatosa necrosante, y los implantes peritoneales y
adenopatia mesentérica de granulomas necrosantes con
necrosis caseosa (fig. 2). La tincion de Ziehl-Neelsen y el
cultivo fueron negativos, con PCR positiva para M. tubercu-
losis. El test de Mantoux resulté positivo, aunque la paciente
habia sido vacunada en la infancia por BCG, pero con inter-
feron gamma positivo, lo que indica tuberculosis latente. La

radiografia de torax fue normal y el estudio del VIH y de
virus hepatotropos, negativos.

Se inici6 tratamiento antituberculostatico con cuadruple
terapia, con mejoria progresiva.

El diagnostico de tuberculosis intestinal es dificil en
los pacientes inmunocompetentes, como es nuestro caso,
y aln mas sin evidencia de enfermedad pulmonar. Solo
en el 20% de los casos de tuberculosis intestinal, el pul-
mon se encuentra involucrado'. La tuberculosis peritoneal
representa entre el 1-3% de todos los casos de enfermedad
tuberculosa®.

En nuestro caso, la enfermedad comenzé con cuadros
suboclusivos, debiéndose considerar en el diagnostico dife-

Figura 1 Imagen de asas de ileon, tras laparotomia explora-
dora: multiples implantes miliares en la pared de ileon y en
meso.

Figura 2 Granulomas necrosantes, con necrosis caseosa cen-
tral rodeada de células gigantes multinucleadas.
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