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Jodhpur’s disease

ABSTRACT

The primary acquired idiopathic gastric outlet obstruction 
in children is known as Jodhpur’s disease. This entity has a 
recent history, since it was first described in 1997. From this 
time on, only 14 cases have been reported in the literature. We 
describe the case of a five-year-old patient with an acquired gas-
tric outlet obstruction in which no underlying cause could be 
identified; therefore, it was categorized as Jodhpur’s disease. To 
our knowledge, this is the first case reported in the country. The 
objective is to present the first case report of Jodhpur’s disease 
in Mexico and communicate Sharma’s classification of gastric 
outlet obstruction in children.
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RESUMEN

Se conoce como enfermedad de Jodhpur a la obstrucción al trac-
to de salida gástrico adquirida idiopática primaria en la infan-
cia. Esta patología tiene una historia reciente, ya que se descri-
bió por primera vez en 1997. A partir de entonces y hasta este 
momento, sólo se han reportado 14 pacientes en la literatura. 
Se describe el caso de un paciente de cinco años que presentó 
una obstrucción al tracto de salida gástrico en la que no se lo-
gró identificar alguna causa que originara dicha obstrucción, 
catalogándose como enfermedad de Jodhpur. Dentro de nues-
tro conocimiento, reportamos el primer caso en el país de dicha 
enfermedad. El objetivo es presentar el primer caso reportado 
de enfermedad de Jodhpur en México y mostrar la clasificación 
de Sharma para la obstrucción al tracto de salida gástrico en 
pediatría.

Palabras clave: Obstrucción al tracto de salida gástrico, en-
fermedad de Jodhpur.

Nivel de evidencia: IV.

INTRODUCCIÓN

La estenosis hipertrófica de píloro es la causa más 
común de obstrucción al tracto de salida gástrico 
(OTSG) en la edad pediátrica. Ésta se presenta prin-

cipalmente en las primeras semanas de vida; sin em-
bargo, se han reportado casos en la edad adulta.1-4

Además de la hipertrofia pilórica, se han des-
crito otras causas más raras de OTSG como úl-
ceras gástricas, membranas antrales, ingesta de 
cáusticos, gastroenteritis eosinofílica y pseudo-
obstrucción intestinal idiopática, por mencionar 
algunas.5

En 1997, Sharma y colaboradores realizaron una 
nueva clasificación para esta entidad en pacientes 
pediátricos. En ésta, se describe una nueva patología 
llamada «enfermedad de Jodhpur», considerándose 
una OTSG adquirida primaria.6

La incidencia de la OTSG en la infancia, exclu-
yendo a la estenosis hipertrófica de píloro, es rela-
tivamente rara: se presenta aproximadamente en 
1:100,000; dentro de éstas se incluyen la atresia y 
membrana pilórica, tumores gástricos, lesiones por 
enfermedad ácido péptica y por ingesta de cáusticos, 
entre las más comunes.1 Hasta el momento de la re-
visión, sólo se encuentran publicados 14 casos de en-
fermedad de Jodhpur en la literatura.7
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Se trata de paciente masculino de cinco años de edad 
sin antecedentes de importancia para el padecimien-
to actual, mismo que inició 15 días previos al ingreso 
con presencia de vómitos de contenido gastroalimen-
tario de evolución progresiva, llegando a presentar 
hasta ocho en un día. Ingresó al Servicio de Urgen-
cias por deshidratación e intolerancia a la vía oral. 
Pérdida de peso no cuantificada en este mismo pe-
riodo. Se negaron otros síntomas acompañantes. En 
la exploración física, se encontró con peso y talla por 
debajo de la percentila 5% para la edad, datos de des-
hidratación moderada y distensión en hemiabdomen 
superior, sin encontrar otro signo relevante.

Se realizaron estudios iniciales de laboratorio (bio-
metría hemática, química sanguínea y electrolitos sé-
ricos), encontrando únicamente hipokalemia de 2.93. 
Radiografía simple de abdomen de pie con gastrome-
galia y buena distribución de aire distal.

La serie esofagogastroduodenal mostró estómago 
retencionista aumentado de tamaño llegando has-
ta el hueco pélvico, con importante dificultad para 
el vaciamiento. El píloro se encontró alargado y con 
estenosis, impidiendo el vaciamiento normal. Se pre-
sentó vómito a los 90 minutos de haber iniciado el 
estudio; después de dos horas y media, no pasó el me-
dio de contraste al bulbo duodenal (Figuras 1 y 2).

La endoscopia corroboró la gastromegalia, además 
de restos de alimento y líquido aproximadamente de 
2,000 mL en su interior; a nivel pilórico, se encontró 
una franca estenosis puntiforme, que no permitió el 
paso del endoscopio pediátrico al duodeno.

Por este motivo y una vez estabilizado el paciente, 
se decidió realizar intervención quirúrgica. Se encon-
tró como hallazgo una gastromegalia muy significa-
tiva; la región pilórica se observó con características 
normales, sin presencia de cicatrices que pudieran 
sugerir una afección ácido péptica a este nivel. Tam-
poco se palpó hipertrofia del músculo pilórico que 
explicara la obstrucción. Se realizó una piloroplastia 
de Heineke-Mikulicz, sin evidenciar otras lesiones al 
visualizar la luz pilórica y duodenal; el reporte histo-
patológico describió mucosa antropilórica con ede-
ma, congestión vascular e inflamación crónica leve a 
moderada no específica, sin alteraciones en las capas 
musculares (Figura 3).

El paciente permaneció cinco días en ayuno con 
sonda nasogástrica. Posterior a ello, iniciamos la vía 
oral con líquidos y, progresando la dieta, añadimos 
al manejo inhibidor de bomba de protones y prociné-
tico para mejorar la motilidad gástrica afectada por 
la dilatación. Actualmente, el paciente se encuentra 
a dos años de seguimiento sin medicamentos, con 

Figura 1. Serie esofagogastroduodenal. Obstrucción al tracto de salida 
gástrico. Figura 2. Serie esofagogastroduodenal. Gastromegalia severa.
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adecuada tolerancia a la vía oral y manteniendo un 
adecuado incremento ponderal. No se han presenta-
do hasta el momento complicaciones ni secuelas del 
padecimiento y la cirugía.

DISCUSIÓN

La enfermedad de Jodhpur fue descrita por primera 
vez en 1997 en el Instituto de Salud de la Niñez en 
Jodhpur, Rajasthan, India; con los primeros cinco ca-
sos de OTSG sin una causa anatómica evidente, estos 
pacientes se presentaron con un cuadro de vómitos 
en proyectil no biliares de entre 15 días y 3 meses de 
evolución, y edades de entre los 3 meses y 6 años.6 A 
estos pacientes se les realizaron estudios de contras-
te que corroboraron la OTSG; requirieron piloroplas-
tia de Heineke-Mikulicz, sin encontrar hipertrofia, 
inflamación ni cicatrices a nivel pilórico. Después de 
la corrección quirúrgica, tuvieron buena evolución.

La presencia de estos casos en los que no se pudo 
explicar una causa anatómica ni histopatológica de la 
OTSG llevó a los autores a realizar una nueva clasi-
ficación de este grupo de patologías en la edad pediá-
trica (Cuadro I).

En esta clasificación propuesta, se integra a la 
OTSG adquirida primaria en la infancia o enferme-
dad de Jodhpur.

A partir de que aparece esta clasificación, se han 
documentado en la literatura otros 12 casos, la ma-
yoría de los cuales han sido en países de economías 
emergentes como Turquía e India;8 además, se men-
cionan otros tres casos en publicaciones en idioma no 
inglés, incluyendo dos casos en México, que a pesar 
de no haberse definido como enfermedad de Jodhpur 

(EJ), por la clínica de los pacientes son altamente su-
gestivos de esta patología.9

Por la relación de los países en donde se han en-
contrando estos primeros casos (Pakistán, Turquía, 
India y Taiwán),10 se han buscado factores ambien-
tales para explicar la etiología de la EJ, incluyendo, 
entre otras, la alimentación a base de un cereal de 
la región llamado Bajra, similar al mijo.7 Otra teoría 
en relación con esta enfermedad es la presencia de 
una probable falla en la coordinación neuromuscular 
a este nivel, lo que causa una obstrucción funcional a 
nivel pilórico, sin encontrar afección de este tipo en 
el resto del tracto digestivo.11

Inclusive, hay quien especula que la EJ compar-
te una misma fisiopatología con la acalasia esofági-
ca, por hallazgos similares encontrados en biopsias, 
como la presencia de células ganglionares normales 
y la ausencia de hipertrofia muscular a estos niveles. 
Por esta razón, existe también la sospecha del invo-
lucramiento del óxido nítrico (ON) como el principal 
neurotransmisor inhibitorio en el tubo digestivo, ya 
que al existir un déficit en la sintetasa de ON, existe 
un espasmo continuo del esfínter.8,12

El tratamiento exitoso en los casos descritos es 
quirúrgico en todos ellos; en 13 pacientes se realizó 
piloroplastia de Heineke-Mikulicz13 y en uno fue su-
ficiente realizar una dilatación neumática endoscó-
pica. En los casos fuera de la literatura inglesa, se 
realizó una anastomosis antroduodenal de Jaboulay 
y una reconstrucción de Billroth.7

En esta ocasión, presentamos un caso excepcio-
nalmente raro de una OTSG adquirida en edad pe-

Figura 3. Piloroplastia de Heineke-Mikulicz.

Cuadro I. Clasifi cación de Sharma de la obstrucción al tracto de salida gástrico 
en pediatría.

Grupo Causa

1. Obstrucción intrínseca
 y congénita del antro y píloro

a.  Aplasia
b.  Atresia
c.  Membranas
d.  Obstrucción luminal (valvas de mucosa,
 páncreas ectópico)

2. Estenosis hipertrófi ca de píloro
3. Adquirida a. Primaria

(i)   OTSG adquirida durante la infancia y 
niñez (enfermedad de Jodhpur)

b. Secundaria
(i)   Enfermedad ácido péptica
(ii)  Neoplasia
(iii) Lesión química (ingestión de cáusti-

cos o ácidos)
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diátrica, sin encontrar antecedentes de ingesta de 
cáusticos ni de síntomas de enfermedad ácido péptica 
ni neoplásica. Los hallazgos transquirúrgicos e histo-
patológicos descartaron una estenosis por hipertrofia 
de la musculatura pilórica. De esta forma, entra en 
la nueva clasificación propuesta por Sharma como 
obstrucción al tracto de salida gástrico adquirida en 
la infancia o enfermedad de Jodhpur. Se trata del pri-
mer caso en México documentado como dicha enfer-
medad. Se espera contribuir al estudio y sospecha de 
esta etiología.
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