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RESUMEN

lLa estenosis hipertrofica pilorica es la causa mas comun de
alcalosis metabdlica, el sintoma principal es el vémito no biliar. EIl
diagnostico se establece de forma clinica, mediante e! cuadro clinico y
al examen fisico se encuentra una pequefia mas a nivel abdominal. Es
frecuente que secundario a los vomitos se encuentran datos clinicos
de deshidratacion en diversos grados de severidad, y esta va
acompaniada generalmente de desequilibrios metabdlicos - que
usualmente son: hipocloremia, alcalosis metabdlica, hipokalemia e
hiponatremia. La cirugia no es urgente, sin embargo. [a restitucion
hidrica y correccion de desequilibrio metabdlico si lo es 'y -debe ser la
prioridad en el tratamiento. Posterior a la correccién . de: los
desequilibrios el tratamiento es quirargico y consiste en la realuzacnon
de piloromiotomia tipo Ramstedt.

CASO CLINICO

Se presenta el caso de un masculino de 2m 21d, quien presenta
un cuadro clinico de 20 dias de evolucién manifestado por la presencia
de vomitos recibiendo muiltiples tratamientos, sin presentar mejoria. A
su llegada se encuentra con deshidratacion, sin datos de choque, se
encuentra con onda antiperistaltica, se encuentra oliva pilérica de 2cm.
Con hiponatremia (108), hipokalemia (1.52) con repercusién
electrocardiografica, alcalosis metabdlica severa (pH 7.84 y
bicarbonato de 55).

Se realizé de forma rapida la correccion del desequilibrio grave
con Ila administracion de cargas de solucidon fisiolégica vy
posteriormente requirid® de carga de cloruro de potasio. Se dejaron
soluciones con aporte a 100mli’kg/d con la mitad de solucion fisioldgica
y la mitad de solucién glucosada al 5% con aporte de potasio. La
correcciéon se llevo a cabo en 48 hrs., posteriormente se realizé
piloromiotomia tipo Ramstedt con éxito. Se egreso a los 5 dias
posteriores a su ingreso.




INTRODUCCION

La estenosis hipertrofica pilérica es la causa mas comun de
alcalosis metabdlica en la infancia. Se presenta generalmente entra la
2da y-3ra semana de vida. El vomito es el sintoma cardinal el cual
incrementa en cantidad y . frecuencia, es de contenido
gastroalimentario y no contiene bilis.

En un 90% de los nifilos con estenosis hipertrofica pildrica se
palpa una masa pequeria a nivel abdominal. Secundario a la presencia
de los vomitos los pacientes con estenosis hipertrofica infantil
presentan deshidratacion, alcalosis metabodlica, hipocloremia e
hipokalemia; éstas pueden ser en distintos grados de severidad. La
cirugia no es urgente y, usualmente, si lo es la terapia hidrica para
correccion de los desequilibrios. Es importante la correccion de la
alcalosis antes de la anestesia para prevenir la depresion del centro
respiratorio.

Se considera como alcalosis leve cuando el bicarbonato tlene un- i
valor de 25mEqg/L o menos, moderada con cifras de bicarbonato’ entre" :
26 y 35mEqQ/L y severa cuando el bicarbonato es mayor a 35mEq/L

La administracion de liquidos
administracién ‘de solucién glucosada al. 5% en: solucno
0.33%, o solucién glucosada al §% en solucién: salinaial:
aporte de 100 a 140mi/kg/24 horas, de acuerdo al. grado de
deshidratacion y la severidad del desequmbno'electrolltlco. En
ocasiones es necesario administrar aporte de cloruro de potasio.

La realizacion de pxlorom:otomia tlpo : Ramstedt es el
procedimiento que se realiza. Se inicia terapia hidrica por via oral a
las 8 a 12 horas posteriores a la cirugia. "~ o

W




EPIDEMIOLOGIA

La' estenosis hipertréfica pllénca es la causa més comun de
alcalosis metabdlica en la infancia.® L .

La incidencia varia entre 1 ,aj250,7 ca}sos“poyr 1000 dependiendo
de la localizacion geogréfica. Se.calcula un promedio de 3 casos por
cada 1000 nacidos vivos en Estados. Unldos con una proclividad racial
y étnica. Los nifios son afectados de 4'a'8 veces mas que las mﬁas

Se transmite con mayor frecuencna a Ia siguiente generacién sila
madre ha sido afectada, ocurriendo en19% de los hijos 'y 7% de las' *.’
hijas. Solo 5% de los descendlentes ‘masculinos y 2.5%::
femeninos con un padre con estenosns pilérica desarrol!an_;

enfermedad.

La poblacién -caucasicaes: mas’ afectada. Aparece’con mas’
frecuenua en el primer huo varon de una pareja Se observa mc:dencnaj :
; tipot"

La estenosis hlpenréfca
menudo en pacwentes que. -h

Es la causa més co
seis meses de vuda., :




ANTECEDENTES HISTORICOS

La primera descnpcxé nica-de* esta afeccnén se atrlbuye a

Hildanus en 1627, .sm

XIX, pero: ‘rara. vez con . éxito. En’ 1898 Lobker:la tratd - qunrurglcamente
con éxito' por:primera vez utilizando una: gastroyeyunostomla En 1906
Nrcoll Fredet :en=1907:'y Weber en~1908 desarrollaron en forma
v1 907 el tratamlento aceptado

En 191 1 Ramstedt ‘modificé el procedlmlento de Fredet, abriendo
el musculo -dejando”lax mucosa mtacta. se establecid esta técnica




ANATOMIA PATOLOGICA'

A nivel macroscépico el piloro. se encuentra aumentado de
tamafio en forma de huso y muestra cierta asimetria, con un grosor
muscular. mayor anterior y superior.: La hipertrofia muscular se puede
delinear con claridad . mediante la- palpacién a nivel del extremo
duodenal y protruye hacia: el duodeno. Esto es resultado de que la
mucosa duodenal interior forma una envolitura sobre la capa
muscular y crea un férnix circunferencial alrededor del extremo del
piloro. En este sitio. es un peligro significativo la penetracién
inadvertida de la  mucosa :duodenal, durante una separacion
exagerada de las fibras distales de la musculatura pilérica.?

En Ia estenosis pildrica hay una marcada hipertrofia tanto de la
capa muscular circular como de la longitudinal. El canal esta’alargado
y la totalidad del! piloro es espeso, dando la forma de oliva: El tamanfo .
del tumor no se correlaciona con la duracién o severidad: de: los
sintomas. La serosa enfunda el canal pildrico que es liso y tenso y el
musculo adyacente es gris..

pertrofla

El aspecto histolégico de la ma"sAa’,r’é‘s Om
es decir, las fibras' musculares:son - deitaman
aumento marcado de su ntimero total

El musculo es de consistencia:

usualmente edematosa y espesa;’ es{rechand el lumen:En’los’casos
avanzados el estémago se; encuentra muy ‘dilatado
hipertrofiada.? - S

a. mussulatura :




ETIOLOGIA

La etiologia aun es desconocida y es cauéé de céntroversia hay
|nvest|gadores que sugieren que la hipertrofia es de orlgen congénito y
hay quienes sugieren que la hipertrofia es adqumda

Se han asociado multiples factores ninguno de ellos se ha
comprobado como factor etioldgico, se ha asociado la alimentacién al
seno materno, la concentracion de gastrina, una interaccidén endocrina
anormal (gastrina-secretina), se ha observado una incidencia mayor
en los nifilos con grupo sanguineos B y O y aumento en el estrés
materno en el Jditimo trimestre del embarazo. Miuitiples factores
genéticos, ligados al X, ambientales o ambos pueden ser
responsables de la lesion pildrica cuando se consideran la
asociaciones de sexo, raza, antecedentes famxhares atresia esofagica
congénita y los mencionados anteriormente.®

De cualquier forma la obstruccién a la: salida"de_ la:camara
gastrica resulta de la hipertrofia del musculo pilérico, edema el canatl
pilérico y espasmo del -musculo antropllérlco causando lo i
deshndratacnon y alcalosns metabéhca 2

Los pacxen es co
sugn:f‘catlvamente altos’ de’ prostaglandma Ez

En’los. lactantes afectados 'se han encontrado‘mveles elevados
de gastrma senca pero se lgnora su esta es causa o consecuencna del
proceso._ L : . : B




PRESENTACION CLINICA

Es ’rarovrque la sintomatologia se presente antes 'de la 1ra
semana de vida y despues del 4to mes. El pico maximo de
presentacidén es entre la 2da y 3ra semana. :

El vémito es el sintoma cardinal el cual incrementa en cantidad y
frecuencia. Al principio el vémito puede ser minimo desde pequefas
regurgitaciones, pero al incrementar - el grado de . obstruccién
incrementan los voOmitos, éstos pueden ' ser de contenido
gastroalimentario, no contienen bilis, y pueden contener sangre fresca
0 en pozos de café por gastritis o bien por ruptura de capilares de la
mucosa gastrica. Las caracteristicas de los vomitos estan relacionadas
con el grado de hipertrofia siendo caracterlstlcos los vomitos en
proyectil en casos avanzados.

Secundario a los vomitos hay . pérdida de. peso y datos de
deshidratacion, aproximadamente:en: unitercio.de los casos se
presenta una deshidratacion. severa.: Se:ha . reportado una incidencia
de ictericia de un 1.9% a 8. 1%. la hlperblllrrubmemla es indirecta y se
asocia a una deficiencia: hepatlca ‘de i la - actividad de
glucoroniitransferasa, posnblemente secundano ‘a una falta en la

ingestion caldrica.

En un 90% .de:los nifios.con estenosis hipertréﬁca pilorica se
palpa una masa. pequedna, .firme, moévil en el cuadrante superior
derecho. Cuando se palpa esta masa se considera patognomadnico de
la enfermedad.:-La sensibilidad del examen fisico puede aumentar si se
lleva a cabo la descompresidén gastrica por medio de una sonda oro
gastrica  y palpar .el abdomen del! menor en posicién prona. En
ocasnones es necesarlo utilizar sedacion para lograr el examen del

abdomen.’




ALTERACIONES METABOLICAS

Secundario a la presencfa de los vémitos los pacientes con
estenosis hipertréfica infantil - presentan deshidratacion, alcalosis
metabdlica, hipocloremia e hipokalemia.

Sin embargo la cirugia no es urgente y usualmente si lo es la
terapia hidrica para correccién de los desequilibrios. Es importante la
correccién de la alcalosis“antes de la anestesia para prevenir la
depresion del centro resplratorlo porque la retencién de CO; resulta en
apnea postoperatona.

Los pacientes: con, estenosrs pilorica tipicamente presentan :
hipocioremia con: alcalosns metabéllca El nivel de potasio puede estar :
normal o bajo.k‘

La alcalosns .metabolica.: es: resultado de ~dos’ procesos
independientes:’ dlsmmucuon “de  'acidos y. retencién de blcarbonato o
Inicialmente: el vomito - de’ contenido- gastrico ‘resulta’ en - excesiva
disminucion de cloruro d id 6geno y cloruro de potasio que causan
alcalosns metabohca PLEE -

Bajo cnrcunstancnas normales el acido carbénico en el estomago
se disocia en hidrégeno 'y bicarbonato: El ién H atraviesa la membrana
luminal del enterocito y entra al estdmago, de aqui es transportado al
duodeno. La entrada-de ‘acido al - duodeno estimula la secreciéon de
bicarbonato pancreatico. Esta estimulacion normal esta ausente en la
estenosis pildrica por el mecanismo de obstruccién y la disminucién de
la secrecion  de : bicarbonato .pancreatico que entra al tracto
gastrointestinal . lo que contribuye a la alcalosis metabdlica. Ademas,
como disminuye el .volumen intra vascular con deshidratacién, la
concentracidén de bicarbonato en el plasma aumenta resultando en
alcalosis. .

La disminucion del potasio durante el vémito puede contribuir al
desarrollo de alcalosis metabdlica. Como la concentracion del potasio
en plasma disminuye, el potasio se mueve fuera de la célula al espacio
extracelular  y el equilibrio’ se mantiene por movimiento de
hidrogeniones dentro de la célula. Este corto causa paradojicamente
alcalosis extracelular con acidosis intracelular.




El rifdn juega un papel en la alcalosis metabdlica. Para
mantener el volumen el rifidn reabsorbe bicarbonato en los tibulos
distales pese a la alcalosis. Si el exceso de bicarbonato es excretado
por la orina, esto obliga a disminucion del sodio para mantener
electroneutralidad y debldo a que el sodio lleva agua se prormnueve la
pérdida de volumen.

Ademas la disminucidon de cloro a nivel renal resulta en una
liberacidon de renina y un hiperaldosteronismo secundario, llevando a
un incremento de.  la: .secrecion - distal de hidrogeniones y
paraddjicamente el hallazgo‘ una orina acida .en  presencia de
alcalemia.

hlpokalemla los - tubulos distales

amp;ospor h:drogemones resulta

Finalmente en’ respuesta
renales reabsorben potasn
que promueve Ia dlsmlnucmn d

cuanto a la hipocloremia el grupo Al con
99mmol/l) con un total de 117 pamentes y con:
99gmmol/l) con 85 pacientes.

'lpocloremla‘(menor de :

En los pacientes con alcalosi ‘se: e contré en més casos en
comparacién con los pacientes ¥ sin+alcalosis hipocloremia e
hipokalemia. En los pacientes con hipocloremia con respecto a los de
cloro normal se encontraron mas casos de hipokalemia y alcalosis
metabdlica.® .

Se realizé un estudio en Londres donde examinan la correlaciéon
entre la concentraciéon plasmatica de cloro y el grado de alcalemia. Se
admitieron en el estudio 46 pacientes con diagnéstico de estenosis
hipertréfica de piloro en un estudio prospectivo por 2 afios.
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La edad medla encontrada fue de 45 dras ‘con’ rangos de 16 a
150. La'duracion del vémito en elfgrupo sin’ alcalosxs (17 paclentes)
tuvo una. media de 8 :dias. ni el grupo con.. alcalosis - (29
pacientes)una media de 13 dfas.

La concentraciédn de cloro en_los pacnentes sin alcalosis fue en
todos los casos mayor  a® 100 niel’'grupo  con ‘alcalosis la
concentracion de cloro . fue:en:2 pacnentes menor a-100 y: 'en 6
pacientes entre 100 y 105mmol/l.; En los pacnentes sin alcalosis no se
presentd hipokalemia ! en lo acientes: con_alcalosis 'se presentd
hipokalemia en el 15%. : G SR .

Un estudio realxzado ‘en’ leerpool que’ tema como objetlvo.,
conocer si el nivel de cloro:plasmatico era predictor del- estado acido .
base a pesar de la deshu:lratacuén que usualmente se ‘presenta o
generando hemoconcentra S B :

Se realizd en dos fase una retr spectlva ‘de 1987 a 1990'y.una =
prospectiva de 1990 a 1991: En’el ‘estudio retrospectivo se |ncluyeron"f
163 pacientes, con edad meda de 5 semanas con® rango de’ 1 : 9.
semanas. 3

La duracion del vomlto uvo una medla de 6 dias'con rango ,de 1 Bk
a 28 dias. En los pacientes: con_ cifras:de cloro menor: 1 s
encontraron 74 casos de’ alcalosxs y 16 de no alcalosi o
pacientes con cifras de cloro mayor a 106 se encontraron 33’ paCIentes
con alcalosis y 40 sin alcalosis. : s o

En el estudio prospectivo se incluyeron 25 pacnentes yvse'
encontré en los pacientes con cloro menor a 106 .1 paciente’ con
alcalosis y 2 sin alcalosis y de los pacientes con concentracion’ de
cloro mayor a 106 | paciente con alcalosis y 21 sin alcalosis.®

En Inglaterra se realizé un estudio donde se hicieron tres grupos
el primero de los casos de estenosis hipertréfica de piloro de 1993 a
1995, otro de 1983 a 1985 y un tercero de 1973 a 1975. Se realizd con
la finalidad de observar los cambios en la presentacién de la estenosis
pilorica.




En el primer grupo se estudiaron 100 pacientes, de.los cuales el
3% presentéd  hipokalemia, ‘el 9%  hipocloremia y el 10% alcalosis
metabdlica. En el 'segundo grupo con . un total de 94 pacientes se
encontré hipokalemia en el 5%, hipocloremia en el 14%, alcalosis en el
14%. En el tercer grupo;hipokalemia en el 7%, hipocloremia.11% Yy
alcalosis en el 11%. 5 i

En un estudio. realizado en Suiza donde se analizan - las
diferentes :alteraciones - hidroelectroliticas y acido-base  en los
pacientes con diagndstico de estenosis hipertrofica pildrica reportaron
la presencia de vémito en el 100% de los pacientes (139), en los
cuales fue referido en proyectil en 136 y como regurgitacion en 3.

El 62% de los pacientes no presentaron datos de deshidratacion;
en el 27% la deshidratacion fue leve, en el 7% fue moderada y en el
4% severa. Se palpd oliva pildrica en el 50% de los casos. Se realizo
USG al 74% y trago de bario en 3.7% y ambos en 22% para
establecer el diagndstico.

Se encontré hipokalemia en 13 pacientes (K menor a 3.7mmol/l),
hipocioremia en 39 pacientes (Cl menor a 93mmol/l) y alcalosis
metabdlica en 98 pacientes (bicarbonato mayor a 23.9mmol/l).




IMAGENES RADIOLOGICAS

Cuando no se’ palpa la ohva pllorlca en ocasuones ‘es necesario:
realizar estudios de’rayos’ x,;en'donde se pueden‘encontrar datos que
apoyen el dlagnéstuco En la radlografia snmple de abdomen (fgura 1)
se puede encontrar:: : . 4 "

a) 'Dlstensxén géstnca con un dlémetro de Ia cén-i'afé-

gastrica de 7cm © mas. :
b) “Indentacién de la camara gastnca por onda pernstéltlca.
c) Moteado, apariencia de espuma gésmca
d) Disminucion de aire en intestino delgado y colon.
e)

Estas mamfestacnones no son especnf‘cas de la patologla por lo
que se debe contar con una hxstor:a compatnble con estenosus pllénca'

Ia estenos:s
en: donde se

b) Una curva hacia abajo a nnvel del ‘piloro;
c) Elongacnon Y ‘estrechez del-

imagen caracterlsnca hlpoec ica

El dlagnostlco depend 1 identificacién .de esta masa
hipoecoica,: su medicién y: observacnén ‘de su movilidad y el paso de
liquido -a través ‘del <canal [ pilérico ‘del -estomago al duodeno. EI
dlagnoshco se realiza cuando se encuentra un diametro pildrico de
mas de 14mm, un:grosor muscular de - mas de 4mm y una longitud
mayor.de:16mm. Con estos parametros la sensnbnlldad de la prueba es
de 91 a:100% con especificidad det 100%.2




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

EI dlagnéstlco dlferenCIal de la estenosns hlpertréf‘ca pildrica
incluye todos los trastornos qulrurglcos Y médlcos primarios que se
acompafan’ ‘de ivémito” no bitiar de for pnmana Se debe hacer
dxagnostlco dlferenClal con: . :

a) Pilorospasmo con o sin reflujo gastroesofagico

b) Atonia gastrica con o sin reflujo gastroesofagico.

c) Sindrome suprarrenogenital perdedor de sal.

d) Lesiones del sistema nervioso central con aumento de la presién
intracraneana.

e) El reflujo gastroesofagico primario.

f) La membrana antral gastrica.

g) La atresia pildrica.

h) El quiste de duplicacién pnlérlca

i) El pancreas pilérico ectopico.

j) Adenomas pancreaticos.

Cuando no se logra establecer el diagnostico mediante el examen
fisico y apoyo de examenes ' de laboratorio, se realizan los estudios de
gabinete necesarios:parairealizar.el diandstico, excluyendo cada uno
de los dxagnéstlcos dlferenmales.:"




TRATAMIENTO PREQUIRURGICO

Consiste en la correccién del desequilibrio hidroelectrolitico y del
estado acido-base. De acuerdo 'a las alteraciones encontradas que
como ya se menciond de manera habitual son !la presencia de
hipocloremia y alcalosis metabdlica, en ocasiones asociada a
hipokalemia. Se considera como alcalosis leve cuando el bicarbonato
tiene un valor de 25mEqg/L ©o menos, moderada con cifras de
bicarbonato entre 26 y 35mEqg/L y severa cuando el bicarbonato es
mayor a 3sSmEq/L.

Dependiendo de la severidad del desequilibrio metabdlico se
inicia con la restitucidn hidrica la cual en algunos casos requiere de la
administracion de cargas de solucion fisiocldgica para la correcciéon
rapida de hipocloremia y de forma paralela de la alcalosis metabdlica.
Asi mismo cuando existe la presencia de hipokalemia severa con
repercusion electrocardiografica se debe valorar la administraciéon de
cargas de potasio a 0.5-1 mEgkgdo, con una vigilancia 'y
monitorizacién estrecha, ya que los cambios consecutivos pueden
tener efectos importantes en la excitabilidad muscular y/o cardiaca.

La correccién de la alcalosis metabdlica es un tratamiento que
consiste en la reposicidn de volumen, con la correccién simultanea de
la hipokalemia e hipomagnesemia. En casos muy raros se requiere de
la administracion de acidos, inhibicion de la anhidrasa carbonica o de
hemodialisis. Una vez que el desequilibrio metabdlico que pone en
peligro la vida del paciente se estabiliza, se procede a la continuacién
de la terapia hidrica para la correccidon total del desequilibrio
metabdlico. La administracién de liquidos intravenosos consiste en la
administracion de solucion glucosada al 5% en solucidn salina al
0.33%, o solucion glucosada al 5% en solucion salina al 0.45%, a un
aporte de 100 a 140mlkg/24 horas, de acuerdo al grado de
deshidratacién y la severidad del desequilibrio electrolitico. Una vez
que se ha presentado diuresis se deja aporte de cloruro de potasio a
20mEq/L.

El tratamiento quirdrgico se realiza una vez corregida la
deshidratacién, con diuresis de 2ml/kg/hr, control de electrélitos
séricos normales 'y una concentracién de bicarbonato menor a

30mEqQ/100ml.




TRATAMIENTO QUIRURGICO

La realizacion de piloromiotomia tipo Ramstedt es el
procedimiento que se realiza. .

Existe una amplia seleccién de incisiones para la piloromiotomia,
la mas utilizada-es una incisién transversa:.en ‘el cuadrante superior
derecho sobre el musculo recto, se realiza la maniobra de divulsion del
musculo recto y la aponeurosis en sentido vertical, © una incisién en
sentido transverso. La masa pildrica, ocasionalmente localizada por .
debajo del higado, se moviliza hacia la herida. Se hace una incisién
superficial en la serosa sobre la superficie anterosuperior, extendiendo
la incisién proximalmente hacia el antro gastrico deteniéndose 4mm
antes del extremo distal palpable del musculo del piloro. Se separa el
musculo subyacente hasta que la capa de mucosa intacta protruye ', se
realiza la separaciéon completa en el area detl antro gastrico distal. Una
vez que ambos lados de la masa se pueden mover con libertad. No se
intenta separa las ultimas fibras musculares del extremo distal de la
masa pilérica , ya que puede resultar una perforaciéon inadvertida de la
mucosa. Se cierra la incisidén ‘abdominal en capas con suturas

absorbibles. Un_ cierre deérmico subcutlcular absorbible “deja’ una’ .

cicatriz delgada.

Se inicia terapia hxdrlca por via oral alas 8 a 12 horasf
posteriores a la cirugia. Se’ presentan ‘vomitos posterlores a la cirugia
en el 5 al 15% de los pacientes. La mortalidad se reporta en 0.3%:-De
6 a 12 semanas. posteriores:a:la: cxrugia el. grosor del musculo y el
tamainio del piloro llega a.un rango normal.; : . :




PRE_SENTACION ‘DE CASO CLINICO

LHMG :
ORIGINARIO Ed
EDAD: 2m 21 d.

ANTECEDENTES F’ERINATALES.A <

Producto de: ‘Gll de ‘madre. de 23 afios, con adecuado control
prenatal en el IMSS, se refiere embarazo normoevolutivo hasta el 8vo.
mes en que presenta: hlpomotmdad fetal,” motivo: por ‘el cual se le S
realiza un UGS obstétnco que se reflere como normal

Embarazo a térmlno mlcna ‘con: trabajo de parto acudle do al
IMSS - donde se  obtiene: producto ‘por eutocna sin: aparentes» :
complicaciones, llora y respira: al nammnento se lgnora Apgar sek,.‘
refiere peso de 3,500grs, se ignora talla. . : L

Es alimentado al seno materno durante la prlmera hora postenor ;
al nacimiento, con adecuada succién y deglucidén. En -alojamiento
conjunto, se egresa el binomio sin complicaciones a las 24 hrs Nxegan

ictericia, onfalorrexis al 5to dia.

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES

Madre de 23 arfios dedicada al hogar, escolaridad secundaria,

aparentemente sana.
Padre de 26 arfos ayudante de albafil, escolaridad primaria,

aparentemente sano.
Hermano de 4 afios, en educacion preescolar, aparentemente

sano.
Antecedente de DM por rama materna. Resto negado.




ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGiCOS’ ;

Ahmentacxén. ahmentado al seno materno desde su naclmlento
hasta - 20 dias’ previos a su ingreso en: . que:le administran;:leche’
matermzada antlrreﬂu;o. Se ret”ere buena mgesta pero con presencxa .
de vémltos ; :

Hpglene' Bano dlano con camblo de ropa 2 vece al.di

Inmunlzac:oneS' Cuenta con Sabln y BCG al na
han administrado’ dosis de Sabm y Pentavalente de -lo
que se encontraba enfermo . :

habxtan medlo suburbano, cuentan_c
convuvencna con perros.

Hab|tacuo
drenaje hacnnamlent

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

PADECIMlEN‘ro ACTUAL: - - S e s

Lo inicia aprox1madamente a los 20 dias de vnda al presentar
vémitos 'postprandiales’ inmediatos en 4 ‘a5 tomas’ al.dia, referidos’
como de la mitad de la toma. Es llevado con meédico qunen dlagnostlca,
infeccion intestinal administrando medicamento 'no especificado por 7
dias, el nifo continuo igual por lo que es’ llevado nuevamente con el
meédico quien diagnostica amibiasis  administrando tratamiento por. 5
dias, no mejora, por el contrario aumenta la cantidad de vémitos
presentandose en practicamente todas las tomas de escasa a
mediana cantidad.

Es llevado nuevamente con el médico informandole que los
vomitos se deben a que tiene abundantes secreciones. Al no mejorar
la madre lo lleva al Hospital General de Chalco donde le suspenden |a
leche materna y le indican leche maternizada antirreflujo iniciando
ademads cisaprida a dosis no especificadas.

,}?gj

Lol




La madre nota mejorra parcial, pero 48 hrs. prewas a su mgreso
reinicia - con- vémltos postprandiales inmediatos ‘en todasilas tomas
refiriéendolo - como’’ abundantes, lo nota hipoactivo: \alternando con
lrntabxlxdad es llevado con medico qulen envfa al INP

EXPLORACION

Slgnos v:ta es: FC- 140

'EFER 32x TA 80/51
Somatometria Peso 333509r(-3) 2

Tall

En lo ventilatorio se recnbe paciente:con discreta’ pollpnea con'
tiros intercostales ‘bajos, con adecuados ‘movimientos: resplratorxos,
campos pulmonares  bien ventilados;; con murmutio - vesncular. sin
fenémenos agregados. Con saturacién por oximetria de pul o de 90%, :
con la administracion de oxigeno suplementario de 94% [

En lo hemodinamico con FC y TA en parémetros normales conf
ruidos cardiacos, ritmicos, de buena intensidad .y tono,. se ausculta
soplo holosistélico grado II/VI, sin - frémito. - Pulsos® central Lo
periféricos palpables de adecuada intensidad, adecuada;‘do'lora’c n,:
llenado capilar de 2". Con datos clinicos. de deshidratacionZpor-
mucosas secas, tono ocular disminuido, llanto sin:lagrimaspiel: )

Sin datos de choque.

En lo gastrohepatico abdomen globoso,:blando;
aparenta doloroso, timpanico a la percusién, higado.d
polo esplénico no palpable, peristalsis present
antiperistaltica. Se paipa masa abdominal de ap
nivel de epigastrio, compatible con ollva pl

£En lo neurolégico, se encuentra alerta,: reactivo..a estnmu!os
llanto débil, succion presente, tono muscular. disminuido; reflejos de
estiramiento muscular presentes y normales, sostén’ cefdlico parcial.

No signos meningeos.




EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE

Radxografla de abdomen. se encuemra sin alteracnon en: tejldOS
blandos, a nivel éseo sin:alteracion, se encuentra gastromegaha sin
ninguna otra alteracion |ntrabdommal ;

Bnometria Hemétlca Hb 11 9 Hto 35 8 Leuc 1 (linf 24%, segm
62%,. mon 14%) Plaq 498mil TP 95% " TPT.25 S : :
Quimica:Sanguinea’ y Electrdlitos : Serlcos
Creat 0.9 "'Na 108 K 1.52" Cl48:: ="
Gasometria- ' pH 7.84 pCO; 30. 2 poz 34 HC(
Sat 85% :

EKG Ritmo sinusal, presencxa de onda U prol

DIAGNOSTICOS

1.- Alcalosis metabdlica severa ; ;

2.- Hipokalemia con repercusuon electrocardlograf‘ca
3.- Hipocloremia : .

4.- Hiponatremia

5.- Deshidratacion del 10%
6.- Desnutricion de Il grado | .

7.- Probable estenosis hxpertrof'ca de p:loro

TESIS coy

FALLA DE of oy ]

Se ingresa a la sala de; hque,se dejo en ayuno, se canalizo
vena periférica, dejandose soluciones 100x100 +10% con la mitad de
solucién fisiolégica: y. la mitadide olucion glucosada al 5%, con un
aporte de potasio a 'SOmEq/
10mlkgdo de solucién: f's:ologlca para- correccion de alcalosis
metabdlica, obtemendo iguientes’ resultados de laboratorio
posterior a la carga: - S

TRATAMIENTO

Na 111, K 1.22, Cl45 pH76

CO.51 pO; 61 HCO; 60.7 COat 62
EB 26 Sat 95%. SR

ES”X_‘A_ .iﬂfi:
DELAE




Se’ decide’. admlmstrar nueva carga de soluclén fsnoléglca
obtenlendo los sxgu:entes resultados de control ; :

potasio a’ pesar de repercusné
que al corregir:iel’ desequulb o
desplazana al espaclo ext

Al obtener Na de 125mEg/L se dejaron soluciones 100x100+10%
con aporte de Na a SOmEq/L y K 45mEq/L.

A las 24hrs de su ingreso se dejaron aportes de liquidos y
electrolitos a requerimientos normales.




De forma paulatina se corrige el desequilibrio hidroelectrolitico y
acido-base por lo que a las 48hrs de su ingreso se encuentra en
condiciones de realizarse intervencidon quirargica, se realiza por parte
del servicio de cirugia la piloromiotomia tipo Ramstedt sin
complicaciones. Se. contaba con controles por laboratorio que a
continuacion se mencionan:

Na K CI pH. pcozpo2 HCO; CO.t EB Sat

133 4.6 85 7.42 49 =23 32 33 16 42%
(prequirdargico). i,
9 . 87%. -

135 4.03 91 7.6
(posqu:rurglco)
136 4.49.103 7.4
(egreso)

El pacxente evoluciona: satlsfactorlamente osterior;:a‘la’cirugia
tolerando’ bien la. via:oral;: sin™ presencna cde: vomltos n"dlstensmn
abdominal. Se’ declde egreso a los 5 dias: posté ores‘a: ‘su-ingreso..El
paciente se egresa en’'buenas condiciones con’ seguimie to por parte
del servicio de c:rugia gastronutnmén y rehabmtamon S




DISCUSION Y CONCLUSIONES

La estenosns o] pllorlca es una patologia que se
presenta.en; los lactantes no: se.conoce bien su etiologia, aunque se
han asociado. muchos factores*a la presentaciéon de ésta. Los estudios
realizados; reportan la presencua ‘de alteraciones metabdlicas de forma
frecuente. no asi: la presencna de dichas alteraciones de forma severa.

EI presente trabajo reahza la presentacién de un caso clinico de
un paciente al cual se‘le realizé de forma clinica y con apoyo de
paraclinicos el diagnéstico de estenosis hipertréfica pildrica, pero con
alteraciones metabdlicas severas como son K de 1.52 con repercusién
electrocardiografica,  cloro 48, sodio de 108, pH de 7.84 con
bicarbonato de 55. Al diagndstico se dio prioridad al tratamiento de las
alteraciones que ponian en peligro su vida, como son la alcalosis y la
hipokalemia. Posteriormente se realizé la correccion del resto de
alteraciones hasta lograr el equilibrio metabdlica y poder realizar de

forma exitosa la correccion quirtargica.

De acuerdo a lo reportado en la revision de la literatura, la
presentacion de esta patologia requiere de un diagndstico rapido y
preciso para evitar la presencia de alteraciones metabdlicas que
ponen en peligro la vida del paciente, sin embargo no siempre se tiene
contacto con los pacientes antes de que esto suceda, por lo que de
forma inicial se debe llevar a cabo la correccién de las alteraciones
metabdlicas. Se debe tener la sospecha clinica de esta patologia en
todo paciente con presencia de vémitos no biliares, realizandose el
abordaje diagnostico, con los apoyos paraclinicos necesarios.

N
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