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Resumen

La estenosis hipertréfica del piloro (EHP) es
una patologia quirargica comun en la edad
pediatrica. A pesar de ser una condicion
frecuente, su etiologia adin no esta
claramente dilucidada. La presentacion
clinica corresponde a voOmitos explosivos
lacteos, no biliosos y en algunos casos oliva
palpable en el abdomen u ondas peristélticas
luego de ser alimentados. Si bien el manejo
resolutivo de esta patologia requiere la
intervencién del cirujano infantil, la sospecha
inicial incluye al médico general y pediatra.
Este articulo presenta una revision de la
literatura disponible sobre el tema.
Palabras claves: Lactante,
explosivos, estenosis hipertrofica.

vomitos

Abstract
Hypertrophic pyloric stenosis (EHP) is a
common surgical pathology in children.

Despite being a common condition, its
etiology is not yet clearly known. The clinical
presentation corresponds to milky, explosive
and nonbilious threw up, and in some cases
palpable olive in the abdomen or peristaltic
waves after being fed. While surgical
management of this condition requires the
intervention of child surgeon, the initial
suspicion includes the general physician and
pediatrician. This article presents a review of
the available literature on the subject.

Key words: Infant, explosive threw up,
hypertrophic stenosis.

Introduccién

La estenosis hipertrofica del piloro (EHP),
anteriormente  conocida como hipertrofia
congénita del piloro, fue descrita por primera
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vez en 1646, siendo posteriormente
presentado por Harald Hirschsprung en 1888,
quien contribuy6 en la caracterizacion clinica
y patogénesis de la enfermedad. En ese
entonces, el tratamiento de eleccién era
médico debido a la alta mortalidad de la
cirugia la que alcanzaba a un 100%. En 1912
Wilhelm Conrad Ramstedt modificé la forma
de realizar la cirugia de manera exitosa,
procedimiento que ha perdurado hasta el dia
de hoy casi sin variaciones 3, desplazando el
manejo médico en el tratamiento de la
patologia.

Etiopatogenia

En pacientes con EHP, la porcién pilérica del
estbmago se encuentra anormalmente
gruesa, resultando un engrosamiento vy
elongacién del canal pil6rico. Este fendmeno
se produce después del nacimiento,
generando una obstruccion gastrica que
produce una dilatacion, hipertrofia e
hiperperistalsis compensatoria del estbmago.
A pesar de multiples investigaciones sobre el
tema, ain no se conoce con exactitud la
causa de la EHP, probablemente siendo de
etiologia multifactorial, incluyendo factores
ambientales y genéticos.

Sobre teorias propuestas, una linea propone
una descoordinacidon entre el peristaltismo
gastrico y la relajacién pilorica, lo que
implicaria una contraccion gastrica contra un
piloro ocluido, que llevaria a hipertrofia en el
musculo pilérico Otra hipGtesis propone que
producto de una hipergastrinemia se produce
un aumento en la produccion de acido
gastrico, contracciones ciclicas periddicas en
el piloro y vaciamiento gastrico lento® . Por
otra parte, hay estudios que sefialan que al
analizar muestras de las capas musculares
de pacientes afectados de EHP presentan
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una denervacién anormal de las capas
musculares o un desequilibrio entre las
terminaciones nerviosas, asociado a una
disminucién de la produccion de 6xido nitrico?
(encargado de relajar el musculo liso) lo que
lleva a una inadecuada relajacion del piloro;
a lo que se agrega el aumento en las
concentraciones de factores de crecimiento,
con la consecuente hipertrofia, hiperplasia y
obstruccion’ .  Estudios recientes  han
demostrado que el proto-oncogén C-KIT,
esencial para el desarrollo o mantencién de
la motilidad autbnoma intestinal, podria tener
un importante rol en la patogénesis de la
EHP? .

Entre los factores ambientales se
encuentran: tabaquismo materno durante el
embarazo, alimentacion con férmula en vez
de lactancia materna exclusivalt, exposicion
a pesticidas agrl'colasls.

Sobre el uso de macrélidos, se ha
demostrado la asociacion entre el uso de
eritromicina y, recientemente de azitromicina,
en el desarrollo de EHP. El riesgo de
desarrollar EHP se relaciona inversamente
con la edad de exposicion del antibidtico,
siendo mayor en las primeras 2 semanas de
vida, disminuyendo progresivamente para ser
inexistente en los mayores de 6 semanas”’.
El medicamento puede ser administrado
directamente al lactante o en la madre a
través de la leche materna al recién nacidoz2.
El mecanismo por el que se produce esta
relaciobn no esta claro, se postula que se
daria por el efecto procinético de la
eritromicina en la contraccion de la
musculatura géstrica.

Entre los factores genéticos, se ha
comprobado una significativa agregacion
familiar de la enfermedad, con un aumento
de la incidencia hasta un 15% en pacientes
con un antecedente de un familiar afectado y
cuyo riesgo de enfermar es del 3,2% si un
hermano ha sido afectado, del 4,2% si el
padre tuvo la enfermedad, del 22% si un
gemelo ha sido afectado y del 25,4% si la
madre fue la afectada.
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Epidemiologia

La EHP tiene una incidencia de
aproximadamente 0,1-0,2% en la poblacion
general® . Es mas comun en recién nacidos
hombres que mujeres (4-6:1), en pacientes
prematuros y primogénitos (30-40% de los
casos), siendo menos frecuente en hijos de
madres de mayor edad. Los sintomas se
pueden iniciar desde los 2 meses de vida,
siendo con mayor frecuencia entre las 3-5
semanas y rara vez después de las 12
semanas de vidal® . La edad de presentacion
tiene que ver con la relacion existente entre
el aumento de volumen de alimentacion
enteral y la anomalia del segmento pildrico* .

Cuadro clinico

Se presenta clinicamente como un sindrome
pilérico, producto de una obstruccién al flujo
de salida del estbmago2. La presentacion
clasica se caracteriza por un paciente
previamente sano de sexo masculino,
primogénito, de 2-6 semanas de vida con
adecuado incremento pondoestatural que
presenta de forma repentina vOmitos
postprandiales no biliosos. A pesar de estar
enfermo, inicialmente el lactante se
encuentra hambriento lo que se manifiesta
como irritabilidad, inquietud y llanto intenso
luego del vémito® . En un comienzo se puede
confundir con un reflujo gastroesofagico
fisiolégico, pero luego evoluciona a vomitos
explosivos hasta en el 70% de los casos!2.
Posteriormente, secundario al ayuno y los
vomitos, se puede presentar deshidratacion
de grado variable que depende mas de la
intensidad del cuadro que de la duracién de
este.

Entre los signos tardios se encuentran:
hematemesis por gastritis secundaria o
desgarro de la mucosa (Sindrome de Mallory
Weiss), constipacion por insuficiente ingesta
de liquido y leche, deshidratacién severa,
baja ganancia de peso e ictericia que corrige
al mejorar el cuadro.

Al examen fisico se puede palpar la oliva
pilérica que se busca de preferencia con el
paciente tranquilo, luego del vémito o en
ayuna, en posicion decubito supino, sobre
una superficie lisa y firme con las rodillas
flectadas. El médico se ubica a la izquierda
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del paciente, sentado frente a él y con su
mano izquierda palpa suavemente en el
epigastrio, se constata una masa ovoide,
movil, de 1-2cm de diametro, en la linea
media o en cuadrante superior derecho. La
palpacion de la oliva pilérica depende de la
experiencia del explorador, va del 85-100%
de los casos, cifra que disminuye en etapas
iniciales y que va en descenso al pasar de
los afios, probablemente relacionado con el
uso precoz de imagenes en el diagndstico?.
Si durante el examen fisico se administran
liquidos pueden verse ondas peristalticas de
lucha desde el hipocondrio izquierdo hacia el
epigastrio que no se observan hacia la
derecha del ombligo® . Posterior a la ingesta,
probablemente se desencadene el vémito de
manera que el médico puede observar sus
caracteristicas.

Se deben buscar de forma dirigida signos de
deshidratacion tales como: fontanelas
deprimidas, mucosas secas, llanto sin
lagrimas, piel sin turgor y letargia.

Diagndstico

El diagnéstico es clinico, en la que una
historia clinica sugerente y la presencia de
vomitos explosivos, peristaltismo géstrico
visible y la oliva pilorica palpable (triada
caracteristica) confirman el diagnéstico en el
90% de los casos® . Situaciones en las que
no se necesitarian mayores estudios
imagenoloégicos.

Estudios complementarios

Cuando el diagnostico no es claro a pesar de
la historia y el examen fisico, se deben
obtener imagenes. El estudio de eleccién es
la ultrasonografia abdominal.

Ecografia abdominal: Tiene una
sensibilidad de 90-99% y una especificidad
del 97-100% en manos de un ecografista
entrenado®?. Clasicamente muestra una
musculatura pilérica engrosada, con un area
central hipoecogénica que corresponde al
lumen. Hace el diagnostico un canal pilérico
mayor a 14 mm de longitud y mayor a 4 mm
de espesor?, con limites de normalidad en
12mm y 2mm respectivamente.
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Figura 1: Ecografia con corte longitudinal que
muestra la hipertrofia muscular y la
elongacion del canal pilérico® .

Estudio contrastado: Luego de la ingesta
de bario, a través de radiologia convencional,
se puede observar una imagen filiforme y
alargada del piloro. El paso del medio de
contraste es lento o nulo y se observa un
estomago distendido. Se describe el "signo
del hombro" que corresponde una coleccion
de bario en el antro pre pilérico dilatado y el "
signo de la cuerda" o "doble riel", dos lineas
delgadas de bario comprimidas entre mucosa
pilérica engrosada, que se debe al paso
filiforme del medio* .

Figura 2: Estudio baritado mostrando el signo
del doble riel.

Endoscopia digestiva alta: podria ayudar
en el diagnoéstico, pero no se recomienda de
rutina a menos que el resto de los exdmenes
no sean decidoress.

Examenes de laboratorio

Secundario a la hiperemesis hay una pérdida
de &cido clorhidrico con lo que aumenta la
concentracion de bicarbonato, lo que lleva a
retencion de hidrogeniones por parte del
riién en desmedro del potasio® , por lo que
clasicamente se encuentra una alcalosis
metabdlica hipoclorémica hipokalémica.
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Otro hallazgo es la elevacion de la bilirrubina
indirecta que se puede explicar por
disminucion del transito gastrointestinal con
aumento de la circulacion enterohepatica2.

Diagndstico diferencial

1. Reflujo gastroesofagico fisiolégico:
representa una condicién mas comun que
la EHP. Se caracteriza por regurgitacion
post alimentacion, en general sin vomitos
explosivos y en un lactante con buen
estado general y adecuado incremento
pondoestatural.

2. Gastroenteritis viral.

3. Obstruccion intestinal ya sea por un
voélvulo intestinal, hernia atascada, causas
congénitas u otras. Estas condiciones
suelen presentar vomitos biliosos y un
rapido deterioro clinico a diferencia de la
EHP.

4. Hiperplasia suprarrenal congénita la que
se manifiesta entre otras cosas con
vomitos y letargia, pero al laboratorio
destaca acidosis metabdlica, hipoglicemia
e hiperkalemia.

5. Infecciones respiratorias, tracto urinario o
sistema nervioso central.

6. Adenomioma gastrico.

Tratamiento

1. Tratamiento inicial

El tratamiento actual es la cirugia, la cual
debe realizarse una vez corregidas las
alteraciones hidroelectroliticas y acido base
del paciente, por lo que ante la sospecha
diagnéstica corresponde derivar al menor al
servicio de urgencia respectivo para realizar
examenes de laboratorio e iniciar la
correccién parenteral correspondiente. Segun
el grado de deshidratacion del lactante, se
puede iniciar una infusién de 20ml/kg de
solucién fisiolégica para rehidratar. Una vez
asegurada la diuresis se puede indicar una
solucion de glucosa al 5% y cloruro de sodio
al 0,45% con cloruro de potasio (20-
30mmol/L) a una velocidad de 150 ml/kg en
24 horas®.
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La estabilizacion puede demorar unas 48-
72h, por lo que se debe indicar régimen cero
y colocar sonda nasogastrica para
descomprimir el estdbmago. La meta es
corregir los trastornos electroliticos a rangos
cercanos a la normalidad; potasio sérico de
al menos de 3-4.5mEg/L, sodio sérico mayor
a 130mEg/L, CO2 menor a 27-30mEq, el
cloro suele corregir con las medidas
previamente mencionadas.

2. Tratamiento quirdrgico

Una vez compensado el paciente, se lleva a
cabo la resolucion quirdrgica que consiste en
la piloromiotomia de Fredet-Ramstedt. Esta
técnica, implementada en 1912, consiste en
la seccidn quirdrgica de la capa seromuscular
del piloro, sin cortar la mucosa, en sentido
del eje mayor de este, permitiendo asi la
protrusién de la mucosa con lo que normaliza
el didmetro del canal pilérico. La operacion
generalmente se hace por laparotomia,
aunque también se puede a través de técnica
laparoscopica que ha demostrado ser segura
y efectiva con menor tiempo operatorio y
estadia hospitalarial® .

En el posoperatorio se inicia la alimentacion
habitual del nifio. La tendencia actual es
realimentar a las 6 h, una vez que el paciente
se ha recuperado de la anestesia, con leche
materna o formula sin diluir al volumen
completa2.  Pueden aparecer voémitos
posoperatorios, que ceden entre la segunda
y quinta toma. Una vez asegurada la via
oral, que generalmente ocurre en 24 h, se
puede dar el alta al paciente.

Entre las complicaciones postoperatorias se
describen apnea posoperatoria, hipoglicemia,
obstruccién postoperatoria, perforaciéon de la
mucosa Y fallecimiento que ocurre en menos
del 1 % de los casos.

3. Tratamiento farmacolégico

Como se menciond anteriormente, el
tratamiento de eleccion de la EHP es la
piloromiotomia. Sin embargo, una opcion es
el tratamiento médico que consiste en la
utilizacion de sulfato de atropina, cuyo
mecanismo de accion es el bloqueo
colinérgico que relaje las fibras musculares
del piloro™. Un meta andlisis reciente mostré
gue tanto el sulfato de atropina endovenoso
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como oral, presentan tasas de remision de un
70% a un 85% respectivamente, con
normalizacién del piloro entre 5 semanas a
15 meses, por lo que se considera una
alternativa  importante  en caso de
comorbilidades que contraindiquen la cirugia
0 ante la negativa de los padreszo. Dentro de
los inconvenientes del tratamiento médico se
encuentra mayor estadia hospitalaria,
tratamiento prolongado? y efectos adversos
que se presenta en caso de tratamiento
endovenoso como la taquicardia o el
enrojecimiento. Por otro lado, el riesgo
anestésico y operatorio de la piloromiotomia
son bajos, asociado a tasas de curacién que
alcanzan un 97-100%, hacen que no se
justifique someter a este tipo de tratamiento
prolongado al paciente® .

Prondstico

Una vez operado, el paciente evoluciona
favorablemente y los estudios no muestran

diferencias  significativas en  cuanto al
vaciamiento gastrico o] reflujo
duodenogastrico en pacientes operados

versus controles?® .
Conclusiéon

La EHP representa una patologia comdn en
el lactante menor. Es una enfermedad cuyas
complicaciones se pueden evitar, por lo que
un diagnostico precoz mediante la historia
clinica y el examen fisico es fundamental.
Como médico general, se debe derivar toda
sospecha de EHP a un centro de mayor
complejidad. Por el momento, el tratamiento
de eleccion sigue siendo el
abordaje quirdrgico aunque los resultados del
manejo médico son aceptables y debe
considerarse como terapia alternativa.
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