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Cartas al Editor

Los niveles de Cbl en la madre estaban en el límite inferior a la

normalidad (181 ng/l) y la homocisteína plasmática elevada

(22,4 �mol/l) lo cual nos hizo pensar que la causa del déficit de

cobalamina en el niño era debido al bajo nivel de cobalamina en

la leche materna producida por la dieta vegetariana. Se inició tra-

tamiento parenteral y no por vía oral con vitamina B12, que por

otro lado nos hubiera ayudado a descartar un trastorno en la ab-

sorción, para evitar una posible encefalopatía progresiva y dete-

rioro grave producido por el déficit de Cb1 durante los primeros

meses de vida2,3. En los lactantes, el defecto puede hacerse sinto-

mático en pocos meses por la limitada reserva hepática de Cb1,

no así en el adulto que tiene una gran reserva endógena4.

La anemia megaloblástica por déficit en la ingesta de Cbl es

un trastorno frecuente en las madres que tienen una reserva

escasa de Cbl bien porque han seguido una dieta vegetariana es-

tricta o presentan una anemia perniciosa infratratada, aunque

ésta haya sido meses anteriores a la gestación. Además el trata-

miento con ácido fólico preconcepcional para evitar defectos de

cierre del tubo neural puede enmascarar el diagnóstico ya que

podría producirse una recuperación de la anemia pero precipi-

tarse o agravarse las alteraciones neurológicas y llegar a produ-

cir un daño irreversible5. Llegado el caso, si el lactante presenta

una anemia megaloblástica, es importante cuantificar los nive-

les de Cbl así como la homocisteína plasmática y el metilmalo-

nato en orina, con el fin de facilitar aportes de Cbl de forma pre-

coz y así evitar secuelas neurológicas importantes. Como

medida de prevención se debería realizar un aporte exógeno

oral de Cbl desde el nacimiento a los hijos de estas madres, ali-

mentados con lactancia materna exclusiva6.
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Gastrosquisis en asociación
a estenosis hipertrófica
del píloro

Sr. Editor:

La gastrosquisis es un defecto congénito del cierre de la pared

abdominal a nivel paraumbilical derecho, a través del cual se

hernia fundamentalmente intestino delgado y grueso, sin en-

contrarse recubiertos por membrana alguna, a diferencia del on-

falocele que sí la presenta. Su incidencia es de 1/10.000 recién

nacidos vivos y parece ser que ésta se ha incrementado hasta

unas 10 veces en la última década según algunas publicacio-

nes1-3. Su etiopatogenia no está aclarada aunque el defecto se-

ría consecuencia de la isquemia local por disrupción formativa

de la arteria onfalomesentérica derecha1-4. Otros defectos intes-

tinales, tales como atresia de asas, perforación, malrotación, di-

vertículo de Meckel y vólvulo, se han descrito asociados a la

gastrosquisis, siendo excepcional la presencia de anomalías en

otros órganos. Como factores de riesgo relacionados con la gas-

trosquisis destacan, ser madre joven (el riesgo se cuadriplica en

menores de 20 años), ser fumadora y haber consumido durante

el primer trimestre de la gestación fármacos vasoconstrictores4,5.

No se conocen los factores que favorecen la aparición de estos

defectos intestinales asociados. La gastrosquisis suele diagnosti-

carse en las ecografías de control gestacional, siendo posible su

detección a partir de la 14 semana1. El problema fundamental

que estos pacientes presentan es consecuencia del engrosa-

miento e inflamación de la pared intestinal por el efecto irritan-

te del líquido amniótico, que dificulta la reintroducción del in-

testino eviscerado pudiendo incluso provocar un síndrome

compartimental abdominal si se reubican estas asas a presión. Ni

el momento de finalizar la gestación ni la vía por la que llevar a

cabo el parto ha demostrado encontrarse asociado a un aumen-

to de la morbimortalidad neonatal6,7. Lo que sí está claro es que

el final de estas gestaciones debe llevarse a cabo en un hospital

terciario con unidad de cuidados intensivos neonatales y equipo

quirúrgico especializado.

Se presenta el caso de un recién nacido varón fruto de una ges-

tación espontánea y a término en una madre de 19 años. En la eco-

grafía gestacional realizada en la semana 33 se detecta la presencia

de gastrosquisis fetal. En los controles ecográficos posteriores se

comprobó que la malformación se mantenía estable y se decidió

mantener una actitud expectante hasta finalizar el parto por cesárea

en la semana 40 de gestación. Al nacer el paciente pesó 2.305 g

(p < 10), e inmediatamente se realizó aislamiento y humidificación

de las asas evisceradas durante 24-48 h, procediendo posteriormen-

te a la intervención quirúrgica. Tras realizarse ésta con éxito, el pa-

ciente precisó analgesia, sedación profunda y ventilación mecánica

durante 3 días, nutrición parenteral exclusiva 7 días, comenzando

entonces la alimentación enteral con leche materna (LM), adminis-
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trada por sonda orogástrica (SOG), presentando intolerancia ali-

mentaria y vómitos. A los 13 días de vida, por persistencia de la clí-

nica digestiva, se realiza radiografía de abdomen que muestra dila-

tación inespecífica de las asas intestinales, iniciándose tratamiento

con domperidona vía oral, 0,3 mg/kg/dosis cada 6 h. Tras presentar

una mejoría inicial, reaparece la clínica, y es cuando se realiza el

tránsito esofagogastroduodenal, objetivándose un stop a nivel del

antro. Ante la sospecha de membrana antral se estudia mediante

gastroscopia evidenciándose estenosis y dificultad para el paso

transpilórico del gastroscopio. Tras descartarse la sospecha diag-

nóstica de membrana antral y pensando entonces en una compre-

sión extrínseca, se lleva a cabo estudio ecográfico que muestra una

estenosis hipertrófica del píloro (fig. 1). El paciente es intervenido a

los 28 días de vida mediante piloromiotomía extramucosa según téc-

nica de Ramsted. Es a partir de este momento cuando se produce

una mejoría clínica digestiva con tolerancia adecuada a volúmenes

de LM cada vez mayores. Nuestro paciente fue dado de alta a los

45 días de vida con un peso de 2.900 g (p < 3) pero con un buen es-

tado general y asintomático. Durante el seguimiento hasta los 4 me-

ses de vida los controles analíticos han sido normales, con curva

pondoestatural ascendente.

El motivo de la presentación de este caso es el hecho de no

haber encontrado ningún caso publicado hasta la fecha de la

asociación entre estenosis hipertrófica de píloro y gastrosquisis,

además de querer dejar patente a través de nuestra experiencia

que a pesar de que estos pacientes de forma casi constante pre-

sentan problemas de intolerancia alimentaria como consecuen-

cia de la propia cirugía abdominal y de la hipoperistalsis secun-

daria a la inflamación de la pared intestinal producida por el

efecto irritante del líquido amniótico, no debemos olvidar la

posibilidad de otros defectos intestinales asociados, que por su

rareza pudieran pasar inicialmente desapercibidos y fueran los

responsables de una clínica demasiado prolongada tras haberse

realizado la corrección quirúrgica tal y como ocurre en nuestro

caso.
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Pitiriasis liquenoide
y varioliforme aguda
(enfermedad
de Mucha-Haberman)

Sr. Editor:

La pitiriasis liquenoide (PL) es una dermatosis adquirida, idio-

pática e infrecuente que fue descrita en 1894 por Neisser1 y Ja-

dassohn2. En base a las diferencias morfológicas de sus lesio-

nes y no al curso del proceso, se distinguen clásicamente dos

formas clínicas: aguda y crónica.

La PL aguda, fue diferenciada de la forma crónica, por Mu-

cha en 19163, y denominada con el nombre de pitiriasis lique-

noide y varioliforme aguda (PLEVA) por Habermann en 19254,

por ello también se conoce como enfermedad de Mucha-Ha-

bermann. Puede presentarse en la infancia, y se caracteriza por

la presencia de numerosas lesiones eritematodescamativas y va-

riceliformes que se acompañan en ocasiones de clínica general

(fiebre, astenia, lesiones úlcero necróticas, etc.). Es de curso be-

nigno y autolimitado y evoluciona hacia la curación dejando ci-

catrices varioliformes hiperpigmentadas.

La PL crónica o enfermedad de Juliusberg5 es una erupción

cutánea generalizada descamativa, sin necrosis ni cicatrización

que puede persistir durante años y que en general cursa sin

sintomatología sistémica.

Figura 1. Imagen ecográfica de estenosis hipertrófica de
píloro.


