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HISTORTIA.-

La estendsis pildérica congénita, es una importante e interesante enfermedad:
importante porque es comin, afecta, en otros aspectos, a nifics saludables y

eatd disponible la curacidn por medios quirlrgicos; interesante porque la -

causa permanece como un misterio a pesar de muchas especulaciones e investi
gaciones en un perfudo de casi 100 afios desde que la enfermedad se volvié -
ampliamente reconocida. {53)

El mads antiguo caso de estendsis pildrica congénita puede ser el descrito -

en 1627 por Hildanus, (53)

La primera descripcién de las caracteristicag clinicas y hallazgos. post-mor

ten de la enfermedad, como la conocemos, fué por Patrick Blair, cirujanoc y
boténico de Scotts, quien presenté su caso a la Royal Society en Londres en

1717, (53) s
Calder en 1733, segln se afirma, efectud una de las priméras descripciones. ‘
(62). ’ i

Al parecer, Armstrong en 1777 describié éste padecimiento. {(54)

En los Estados Unidos de Norteamérica, Hezekiéh Berdsley en 1788, reporté -’:‘1
uno de los primeros casos de estenésis pilérica congénita., El nific murié a

los 5 aflos de edad y la necropsia reveld una marcada' estendsis en el‘p;loré'

(24) (73). - ’
EL Dr. Williamson, médico de la Leith Infirmary, obsérvé un ejemplo de estg;‘ ‘ i 

ndsis pilérica en 1841 y la deacribié'como "Cirrésis Géstrica Congénita®, -
(23). ' S
‘Deavoiky en 1842, reportd el vémito tipico. (54). h :
EY nombre de hipertréfia pilorica congénita se atribuye:.a Landerer en 1879.
(54). Yl
Harald Hirschsprung, el pedfatra de Copenhague, en 1886 descr1b16 los hallaz e

gos clinicos y post-morten de dos casos de hipertréfia pildrica congénita.
~ Aungue Hirschsprung no fué el primero en describir la eéténésié pilérica‘in

fantil, ni la enfermedad que lleva su nombre sus’ descripclones fueron cier‘
tas para reconocer estas entidades clInicus. (53) '
1'F1nkelsteln en 1896 menciona el tumor palpable. (54)

VILa primera operacién con éxito para la hipertréfia pilorica congénita fua

_una gastroenterostomia realizada en 1898 por Lobker. y otros autores repor—
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taron casos tratados con ésta operacién en los siguientes 10 afios, pero con
una considerable mortalidad (61% reportado por Weber en 1910),

La pilorectomia y yeyunostomia fueron probadas sélo para luego ser ubandong
das. Subsecuentemente, se encontré que el misculo pilérico tumoral persis-
ti6 después de la gastroenterostomia. (53)

En 1899, Nicoll de C;lasgow. exitosamente traté un caso con dilatacién del -
piloro a través de una 3ascroston{£a. pero otros cirujanos quienes trataron
éste método, lo encontraron demasiado azaroso, con la excepcién de Burghard
en Londres, quien tratd 16 casos por éste método con 10 curaciones y una -
muerte tardia. (53)

La primera piloroplastia fué realizada en 1903 por Dent de Londres, y todos
sus 4 casos reportados sobrevivieron. (53)

La piloromiotomia extramucosa, en la cual el misculo fué dividido permane-
- ciendo la mucosa intacta, al parecer fué realizada independientemente por -
Nicoll de Glasgow en 1906; Fredet de Paris en 1907 y Weber de Dresden en --
1908, Esta operacién fué indudablemente un gran avance, pero todos éstos -
cirujanos sintieron esencial suturar transversalmente, el misculo que habia
sido dividido. (53)

Stiles, en Edimburgo, efectud una piloromiotomfa 18 meses antes que Ramstedt
(23) '
Wilhem Conrad Ramstedt, fué contra el concepto de suturar transversalmente
el misculo dividido y el 23 de Agosto de 1811, realiz6 la operacién que lle
va su nombre ",..cuando v{ qué la mucosa redundaba pof la incisién, senti -
qué habia hecho todo lo que era necesario.

La describié y comunicé en la Natural Science Assambly. de Miinster en 1912 y
hasta la fecha, permanece como el tratamiento ideal ‘para la eatenésis pil6- .

rica congenita.
ETTIOLOGIA.-

A pesar del desarrollo de. numerosas pruehna e hipéteais, la etiolog(a de la"

hipertréfia p116r1ca énita per e d A ida. Spicer considera sc—'. S

lamente cinco de ellas. (8) (?3) (24) (52) (53) (52) (63) (64) (72) (73)




GASTRINA.-

Se ha sugerido a la hipergastrinemia como causante de la hipertréfia piléri
ca congénita, pero ésto no ha sido confirmado, La habilidad de la gestrina
para cruzar la barrera placentaria parece ser especifica de especie. f£n ol
hombre, - la informacidn existente acerca del transporte placentaric de la --
gastrina, no ha sido completamente valorable; sin embargo, diferentes con--—
centraciones de gastrina fetal y materna, no excluye que exista un transpor
te transplacentario de la hormona.'

Una serie de formas moleculares de gastrina estén presentes en el suero hu-
mano. Estas formas varian en actividad biolégica, vida media y afinidad =
por los.anticuerpos usades en estudios de radioinmuncensayo. Sin embargoe -
ain no hay evidencia de que una forma de gastrina no reconocida por nuestros
anticuerpos pueda ser implicada como causa de la hipertréfia pilérica congg
nita. (33) (51} (62) (67)

Actualmente, existen dos grandes preguntas sin responder:. Hay una exposi--
‘eién prolongada in utero a la gastrina en éstos nifios? . Se ha medido la ~
géstrina circulante en sangre venosa umbilical y en sangre venosa materna‘ -
‘{vlerlin Yy Cois. 1978) y no se encontré ninguna diferencia significativa eﬁ-
tre los nifios del grupo control y aquéllos que posteriormente desarrollaron
estenésis pilérica, :
Existe la posibilidad de una hipergastrinemia postpandrial en nifios afecta-
dos con hiperéréfia pilérica congénita?. ~En nifios con estendsis pilérica,

'vse valoraron secuencialmepte los valores de gastrina sérica pre y postpan

drial asf como inmediatamente/ antes de la piloromiotomia y de 2 a 10 sema-
nas después (Moﬁzam ¥ cols, 1978) (Hambourg y cols,. 1979}, Cuaﬁdo Be c‘ompé-
raron con los valores de los nifios control y de la misma edad, los valores
del grupo de prueba fueron casi idénticos ¥y la elevacién postppandrial de =
" la curva de gastrina de Hambourg seria més explicable por 1a estasis antral. -
residual. (24) (26). {43} (44) (62) (74),

MEDIO . AMBIENTE.-

) Los picos de incidencia en la prlmGVera {Abrii-Junio) y otoflo (Septiembre s

Noviembre) han sugerido una posible etiologta viral. (53) (70)-




y

Existe un acuerdo general de que los niflos alimentados al seno materno es-
tin mds predispuestos que aquéllos con alimentos enlatados, sin embargo, -
si hay una causa, su efecto directo no ha sido establecido, (52) {53)

Lo que si es cierto, es que la estendsis pildrica, se desarrella cuando -
los niflos predispuestos genéticamente, son expuestos a factores ambienta-
les. (24) (31) (34) (65) Ver, fig. 1

Contrariamente a otros autores, (18) (21) (23) (25) (31) (50) (54) (63} -
(73) Spicer no considera la determinacién genética de ésta entidad:Carducter
Autosémico Dominantes= (25) y las anomalias cromosdmicas asociadas con dis

genesia ovarica.

Predisposicién genética

Distencidn Hiperacidez-
antral .
Espasmo pildrico Hipergastrinemia Acidificacién’
’ } duodenal. -
Contraccién Secrecién aume‘m:vayda

pilérica de colecistoquinina *..*

‘Hipertréfia pilérica

Hipertréfia pildrica congénita

" Fig.-'1.= Mecanismo prbpuesto para.la produccidn
: de hipertréfia pilérica congénita.
(teorfa de John Thompson, 1921},
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" frente a una predisposicién genética, la administracidn exdgena de gastri-
1a O la hiperacidez en el neonato normal, causa un incremento en la acidez
iuodenal con liberacidn de la hormona duodenal, secretina (hipertréfia del
nisculo circular de Torgersen) {40), lo cudl puede provocar un persistente
2spésmo pildrico que durante los primeros dias de vida desaparece con la -
autricidén causando una fibrosis del tejido muscular pilérico que se vuelve
ineldstico ocacionando la obstruccién a los 12-15 dfas de vida. (8)

Somo se sugiere en el circulo de la derecha de la figura 1, la eventual -
consecuencia puede ser el espdsmo pilérico e hipertréfia. El circulo de -
ia izquierda representa acontecimientos previamente sugeridos que juegan -
in posible papel en el mecanismo de la produccidn de la hipertréfia pildri
za. (24) (50)

Jedge ha elaborado la teoria de que el stress durante el embarazo causa la
1ipertréfia pilérica por incremento en los niveles de gastrina materna cru
zando la barrera placentaria.

Apoyando. su teorfa, Dodge previamente reporta un estudio en el cual demueg'
tra que la hipersecrecién gastrica materna ocurren en el Wltimo trimestre

" iel embarazo y los recién nacidos tienen tres veces la masa de células pa~-
~letales y una hipersecrecién géstrica en los primeros dias de vida. ' Ade-
nds, ocurre hipergastrinemia en el recién nacido en respuesta al primer -
alimento. (24) (43) (53)

JLEXO MIENTERICO,-
~Algunos disturbios en la inervacién parasimpitica pilérica pudisran ser -la

tausa de la hipertréfia, sin embargo, existe desacuerdo acerca'de dos: cues "

tiones: primero, si existen algunos cambios significativos en las células ;.

zanglionares del plexo mientérico y segundo, si éstos son sccundarios a la-ﬂ. .

upartro!‘ia [ si son una -anormalidad primaria. (53)

-1 estudio histopatolégico revela hipertréfia delas fibras musculnr es cir,
sulares, aunque tembién algln grado de hiperplasia, tendencia a la degere-
»aci6n hialina- (alteracionea vasculares hidrépicas) con edema difuso de ln_

regldn 'y estados degenerativos de.la fibra muscular asi como degeneracion P

Lnterfascicular del sistema nervioso {(células ¥ cilindroejes del plexo de’.

\iierbach) . (54)




‘, mientras que la secretina causa su contra accién, y 61 ademﬂs postula quef'l'

&

Para algunos autores, (73) la disminucién en el nimero de células ganglio-
nares y de fibras nerviosas en el pfloro, ha significado camblos degenera-
tivos, pero para otros, (23) (53) éstas anormalidades representan cierto -
grado de inmaduréz.

Pero contrariamente a éstos reportes, observaciones electronicomicroscopi-
cag de los ganglios parasimpéticos piléricos, han demostrado gque no existen
anormalidades en las neuronas de las células intersticiales de los plexnsa

& de las células del misculo liso pilérico. (15)

HIPERTROFIA.-

Se considera que el piloroespasmo es la eventualidad inicial de la hiper-
tréfia del misculo pilérico de Torgersen, (24) pero debe ser una hipertré-
fia mal dirigida del misculo circular predominantemente afectado.

- Por otro lado, el hipercrecimiento y redundancia de la mucosa pilérica,  -=.
bpuede ser el factor obstructive primario y la hipertréfia del misculo pild
rico circular puede ser secundaria como consecuencia del exceso de'trabajq

detrds de dsta obstrucéién mucosa. (8)

ENZIMAS .~

Existe un desacuerdo acerca del efecto de la gastrina sobre el esf;ntef pi

lérico, pero’ Moazam y cols., han establecido que causa relajacién pilérica

el incrementc en la acidez géstrica en respuesta al estimuly de la gastrr

na, libera secretina, la cual puede producir espasmo pilérico e hipertré--,‘ “"
fia subsecuentemente. (53) Ver figura 1.

EPIDEMIOLOGIA.—

Es imposible consignar con precisién la frecuencia de ia hipertrofia pilé—
;rica congenita ya que las diversas publicaciunes seﬂalan variaciones geo
graricas y variaciones importantes en su incidenciu.

Las variaciones geogréficas en la incidencia de la hipertréfia pilorica

congénita 'no son muy grandes. (10} (53) No existe prediaposicién racia
esta anomalia, siendo poco comun en Estados Unidos de Norteamérica. (53)
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{73} Se observa con gran rareza en nifios negros africanos (Incidencia de
1/830 en nifios blancos, comparada con 1/2073 en nifios negros) (52) (63) (73)
y en nifios asléticos (Chinos, 21.,2/100,000; Maluyos, 9.7/100,000) (10} (53)
(63) Esta entidad es rara en la India, teniendo una incidencia representa
tiva de 1/3,500 nacidos vivos, (10) (53)

En cuanto a las variaciones en la incidencia, se le ha estimado en 1/200 ,
(54), 1/213 (63), 1/150 (8) y 2.5-5/1000 (2 ) (32) (65) respectivamente.

La principal incidencia de hipertréfia pilérica congénita en el Reino Uni-
do ha sido aproximadamente de 2.5/1000 nacidos vivos durante muchos afios,
Sin embargo, hay una reciente evidencia que ésta incidencia se estd incre-
mentando, p.ej., en la regién de Trent, durante 1978, la incidencia fué de
2,5/1000 pero en 1979 ascendié a 3.8/1000 manteniendose as{ hasta 1980. Pe
ro una reciente publicacién en Scotlend muestra una mds marcada incidencia,
+5.,2/1000 en 1978 y B.8/1000 en 1979 siendo ésta Ultima la mds alta que se
recuerda en la literatura mundial. {34) (53)

Existe una distinta variacidén estacional. (2 ) (53) La hipertréfia piléri-
ca congénita se presenta con menos frecuencia en las ciudades que en las -
&reas’ suburbanas ‘y rurales, Las cifras son més altas.en el sur y este que

en el norte y oeste.

El pico de la eded materna es de 20-24 afios y existe una significatwa asg -

ciacién'con madres de grupo sanguineo Rh negativo. (2}
'La hipertréfia pilérica congénita se presenta con mis frecuencin en los: pa )
cientes con grupo sanguineo 0 y B que en los de tipo A, (11) (33) (Regis-
tro de Oxford), - ! .
Se habla de la ingesta de estométo de eritromicina como causa aisinda de -

’ hipertréfia pildrica congénita. (53} (66) '
La edad promedio del inicio de los sintomas es de 2-3 semanas y la“ mn‘ayo'r:(a o
*'de los casos ocurren alrededor de ésta edad (B )-(23) (31) (52) (53) (54).2
(64) (72), -aunque més raramente, los sintomas pueden empezar al nacimiento
é ser retardados hasta los 3 meses de edad y en contra de lo que se cree. '
no se ha encontrado en éstos casgos, una hipertrofla menos 1ntensa. (23)
‘~Varios casos han sido reportados con eventual 1nicio de:los s:.ntomas y ci-‘ -
‘rugia, dentro de los dos primeros dias de vida (53) asi como un caso verda
* dero-de vémito desde el nacimxento considerado como estenoms pilérica ln

utero.
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Al resbecto, se han encontrado aberraciones cromogomicas en muchos produc-
tos de aborte, fetos, prematuros vivos, nacidos muertos y neonatos con tu-
mores piléricos, lo que indica que éstas anormalidades pueden ejercer un -
efecto letal durante la vida del embrién. Se originan durante la fase de
diferenciacién y se manifiestan como defectos congénitos en el recién naci
do (32)

Los cambios histopatolégicos que hemos mencionado (plexo mientérico inmadu
ro} pueden provocar una incoordinacidn con espdsmo, que conduce a una hiper
tréfia en la zona espasmodizada, {23)

Wullgren demostré que el canal pilérico, radiolégicamente es normal duran-
te la primera semana de vida en lactantes que més tarde presentaron hiper-
tréfia pilérica congénita (8} {52} . En éstos nifios vomitadores a los -
8-10 dfas, "el estudio radioldgico con bario mostrd un cierre ocacional ~
del anillo pilérico, seguido de relajacién-el cenal pilérico estrecho y -
alargado puede estar lleno de un fino nliclee sélide de harie y luege, unos .
segundos mas tarde, cn un limen mayor, el centro de éste nicleco se hace ra
diotransparenté. Esta banda radiotransparente fluctuante puede representar
la mucosa. gAstrica superabundante, que se aplana durante la dilatacién-y -
se_espesa durante la contraccién (piloroespasmo)-de tal modo que al cabo -
.. de una semana ex{sten datos radioldgicos evidentss de obstruccidn pﬂéripa
sin embargo, no se palpa.la tumoracién y durante la operacién, al princi--
pio tampoco se palpa nada a nivel del piléro, sin embargo, al observar. con
mas cuidadci~1a~regién'p116’rica. se aprecia como se endurece px;ogresivamén-
“te hasta constituir un clésico tumor pilérico, que desaparece de nuevo al
‘cabo de algunos segundos, cuando tras el espdsmo sobreviene una fase de're
lajacion“. (23)

Los 1n!‘antes masculinos son afectados mas frecuentemente que las mujeres ‘-
en una proporeidn de 7-14:1, (8} (23) (52) (53) (63 (64) (73)
.Aproximadamente presentan ésta anomal{a 1 de cada 775-1000 niﬂas {8) (32)_-,".”
(70). Lo anterior nos permite interpretar a la hipertrofia pilorica conge'

nita como un ejemplo evidente de herenciu recesiva ligada al sexo. ya ' .que e

"un- carécter heredado de éste modo, se expresa en - -todos los hombres pOl‘thO" =

res de ese gen’ pero ‘s6lo se manifiesta en las mujeres homocigotes. :
Por consiguiente. les ‘enfermedades recesivas ligadas al sexo,' !

- tringidas pracucamente al  hombre Y raras veces aparecen en las mujeres
(32} :




Los datos epidemioldgicos han citado por muchos afios, una mayor predileccidn
por el primogénito y de acuerdo a la mayorfa de los autores éste efecto sélo
puede aplicarse en los nifios, pero no en las nifias. (23) (30) (53] (64} (72)
(73).

No hay duda de que existe un importante factor hereditario en la etiologia -
de la hipertrdéfia pilérica congénita. (25) {31) (63) (73)

Para el propésito de éste capitulo, considerando la transmisidn de ésta enti
dad como un cardcter autosémico dominante, hemos de hacer las siguientes con
sideraciones:

En la préctica, pocas veces se observan homocigotos de genes dominontes.
Esto se debe & que, los homocigotos solo son producidos por el apareamiento -
de dos heterocigotos, y estadisticamente, es poco probable que contraigan ma
trimonio dos personas afectadas por el mismo cardcter dominante. (21} (32)
De acuerdo con el cuadrado de Punnett, los homocigotos dominantes (F-1), re-
presentan, en teoria, una cuarta parte de la descendencia de dos progenito--
res (P-1) heterocigotos.

Ahora, una persona homocigota no se puede distinguir, por su fenotipo, de -~

otra persona heteraocigota mas que por su progenie y los nifios afectados de - -

caracteres recesivos, suelen nacer comunmente de dos progenitores de fenoti-

po normal pero heterocigotos, y éstos, también solo son identificados una --

véz que han tenido un hijo afectado.

Por lo tanto, podemos considerar que si ésta entidad se transmite como un ca
récter autosdémico dominante (las personas homocigotaé poseen unicamente ge-~
neis dominantes y solo tendran hijos afectados) y existen en la literatura ra
‘riialmos casos de posibles homocigomsis.‘es nds factible, al menbs asi se de

duce, que se transmita como un:carécter autosémico recesivo. (32)

»‘lEl primer estudio de la existencia de hipertréfia pilérica en familias, éor-.-t:“ )

responde a Cockayne y Penrose (1943). o
El método de la distribucién binomial {Distribucién de Bernouille) se puede .

aplicar, por ejemplo, para conocer la distribucién de un caracter rev:c'esivo‘- ’

_en la progenie de dos progenitores heterocigotos, pero en éste caso 1a brobg

bilidad de un hecho especifico (que un deterninado hijo se halle éa!‘ér;t;adu)'—"-
es 1/4 y la probabilidad de que no lo estd es de 3/4 para la familia-de :dos -

hijos.  Esto se entiende mejor si el ejemplo sc¢ extrapola a 1a diatﬂbuéiéh'

probable de sexo:
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(p+q)2 = p? & 2pq + o?

p=q=1/2

p2 = familia de dos hijos varones = 1/4
2pq = familia de un hijo varén y de una hija mujer = 1/2

q2 = familia de dos hijas mujeres = 1/4

El coeficiente, de correlacién para caracteres multifactoriales es 1gual a
la proporcién de genes on comin.

Los. coeficientes de correlacidn de Holt se comparan con la proporcion de -
genes que tienen én comin cada una de las clases de parientes, observando-
se una mayor incidenciam en los hijos varones de las madres afectadas gue -
en la de los padres afectados.

Asi, hay 50% de probabilidades que un progenitor transmita el mismo alele
del par a dos de sus hijos, de forma que, por término medio, los hermanos:
tienen en comin, la mitad de sus genes. »
Los gemelos monocigotos tienen, como se comprende, todos sus geries en. co-
min, mientras que los gemelos dicigotos no se afectardn con ma&or frecuen—
cia que los hermanos nacidos por separado; los parientes de segundo grado,
1/4; los de tercer grado, 1/8; etc. (18) (32) :

EL DESORDEN BIOQUIMICO.- -

"El desorden bloquimico es tan caracteristico que casi hace el diagnéstyicq”
de hipertréfia pildrica congénita. El resultado es grandes pérdidés de .=
H+ .y Cl= y pequefias pérdidas de Na+ y K+ reflejado ;irincipalmente comd -

hipocloremia y alcalemia, El mecanismo del disturbio electrohtico y éc.ldo,

base es complejo pero puede ser resumido como sigue:
el H+ es secretado dentro de la luz pistrica y perdido.en ‘el vémito. Esto -
‘deja’detrds OH- en las células géstricas parietales ilevando a un incremen :

“to en el pH sanguineo. e
El H+ se acumula en el compartimiento intracelular y se pierde tambien en“

la orina junto con K+ en el ‘intercambio por Nax el cual es muy eficiente-’ﬂﬂ
mente conservado por el rifisn, siendo relativamente ineficiente la conser-—'w
vacién de H+ y K+, La hipocloremia es agravada porque el’ nlvel de ‘Cl-"gé
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rico es disminuido para mantener la electroneutralidad en el aspecto de -
elevar los niveles de HCO3,

La deplecidén de liquido extracelular y Na+ resulta en una avidéz de reab--
sorcidén de Na+ por los tdbulos renales, A fin de mantener la electroneu--
tralidad, el Ht+ y el K+ sonexcretados, pero en el aspecto de la deplecidn
de Cl-, solamente el anidn valorable para reabsorcidén es el HCO3 y ésto de
paso agrava la alcalosis metabdlica.

La hipocaliemia estd compuesta por incremento en la pérdida urinaria de Ke
en intercambio por Na+ reabsorbido y la situacién es posteriormente agrava
da por un. circulo vicioso en el cual la hipocaliemia empeora la alcalosis
y la alcalosis empeora la hipocaliemia.

En teorfa, la ventilacidén pulmonar disminuida y la hipercapnia (elevacidn
del poder combinante del CO2 y del pH), se puede esperar que ocurran en -
respuesta a la alcalosis metabélica (41) (53) (64) (63) (72)

En la préctica, éste mecanismo compensatorio es de minimo significado. La
retencidn renal compeﬁsadora de los productos del metabolismo acido junto
con los eventos anteriores, traerd consigo el aumento del dcido carbdnico- .
del plasma .y el que se excrete por la orina dcida el bicarbonato, incluso -
sin haber insuficiencia renal.

En la alcalemia importante, disminuye la fraccién ionizada del calcio. :
Ya hemos mencionado los cambios plasmdticos de la gastrina y de la secreti .
na, por lo que no insistiremos més en ello. . % ‘ K
La presencia simulténea de ictericia (hiperbilirrubinemia no con_jugadar por
inhibicién & deficiencia del sistema de la glucuronil transferasa hép:itica
'y/d deprivacién calérica) (12) (53) e hipertréfia pilérica congénita, de--

.. termina el sindrome icteropilérico, En éstos pacientes, el aclarnmiéﬁto -

hepécico con ICG (Indocianina verde) demuestra que el Tlujo sanguineo y

aclaramiento metabdlico hepAticos estan dlsminuidos. {49} o

El exdmen de orina por cromatografia y espectrometria ha revelado 1é pré
sencia de propionicoacidemia y una anormal curva de tolerancia a la gluco-;
sa, (58) . LU
Se refiere también una elevacién de la concentracion de aminoacidos 1ihras ;
en plasma (glicina, valina, treom.na, histxdina ¥ fenilalanina) (59) -
El exém’en‘ generai de orinya muestra aléalinidnd y la biométr[a hematha‘l{

moconcentracién y en casos prolongados, anemia. (72)



ANATOMIA PATOLOGICA.-

Macroscépicamente el piloro estd aumentado, sus dimensiones varian entre -
1.7-4 cms. de longitud por 2-3 cms. de didmetro y un espesor promedio de -
4.7mm. (52) (53} (54), en antrum estd hipertrofiado y el estdmago dilata-
do (53}, pero en casos de larga duracién puede también existir hipertréfia
de sus capas musculares. {47) (52)

Respecto a la anatomia microscépica, la capa muscular circular (misculo de
Torgersen) -estd engrosada mds de 4 veces lo normal con una mezcla de . hiper
tréfia e hiperplasia ademis de alguna desorganizacién de las fibras muscu- °
lares, la capa muscular longitudinal, por otro lado, esta algo atenﬁada -
con un engrosamiento variable, Existe un bloque fibroso 6 tabique entre -
el misculo circular del pfloro y del duodeno, mientras que el misculo lop-
gitudinal forma una capa continua fuera de éste, (53) ' ’

La hemiseccién longitudinal muestra el aumento de espesor de la musculatu~-
ra, que termina del lado duodenal bruscamente (cascada) mientras que en’el
lado géstrico lo hace desvaneciendose (playa). (54) ]
La infiltracidn de leucocitos es prominente y hay un incremento en el teJiyr
do conectivo, principalmente en el centro del tumor. .

Los vasos sanguineos son normales, Las fibras nerviosas auténomas pueden.
estar aumentadas 6 disminuidas eh nimero absoluto, pero estén hipertrofia- o

das y hay.un relativo incremento en el ndmero de células nucleares de i

Schwann. Las células ganglionares estén algo reducidas-en nlmero, su nii
cleo esta deformado, pobremente definido y exhiben picnosia y vacudlizacién :

" Las.células ganglionares son mis prominentes en el plexo de Allerbach que - _‘
en el de Meissner, (27) (53)

CUADRO CLINICO.-

. Son cuatro los sIntomas primarios. La mayoria de.los autores, (23) (25) =
(31)°(46) (52) (53) (54) (64) {72) est{m de acuerdo, como ya ‘se ha indica- :,
do, en que la sintomatologia se presenta durante la 2-3 semana de: edad."

El” sfntoma inicial consiste a menudo en regurgitaciones presentndes en un
nifios por lo demds sano, La regurgitacién aumenta prugresivemente hasta
que aparecen paroxismos frecuentes de vcmitos explosivos. Los vémibo
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principio pueden producirse espaciadamente, pero més tarde se presentan -~
virtualmente después de cada toma alimentaria y constituyen probabiemente,
el sintomn mis destacado. Efectivamente, el vémito siempre gdstrico y nun
ca gastrobiliar, no se acompafia de arcadas ni nausea porque el nifio reanu-
da la alimentacidn inmediatamente después de la desaparicidén del paroxismo
del vémito. (13) (23) (25 (30} (31; (S2} (54) (5B) {(84) (72!}

En ocaciones, no solo la leche cuajada sino que escasas estrias sanguineas
podran ser descubiertas en el vémito y menos frecuentemente se apreciard -
el aspecto de pozos de café (53) (54}, hematemésis y/d melena, (63) que no
habla sino de la ruptura de pequeiios vasos durante el esfu‘erzo, (54) .tal -
como sucede en el s{ndrome de Mallory-Weiss y como en éste, en infantes -
con hematemésis asociada a hipertrdfia pilérica congénita, existe evidencia
endoscépica de esofagitis de moderada a severa (grado I-IV), (53) pero sin
lesiones en la mucosa gdstrica (60) solo infiltracién celular abundante, -
(6}

Tal vez el peristaltismo péstrico visible {signo de la pelota de golf), -
sea el signo fisico més constante, {13] (30} (52; (63) Tiene tanta vali-- .~
dez como el palpar 1a oliva pilérica. (54) Las ondas peristdlticas ghstri
cas son mas t‘aciimente vistas antes de que el nifio vomite y pueden suceder .
se ininterrumpidamente o manifestarse aislada y esporddicamente pese a los
intentos por provocarlas. (53) (54) (64) (72) : ;

Suele ser palpable el misculo pilérico (Oliva pilérica), ( 8) (13} {23) - .-
(30) (52) (54) (s4) (63) (64) (72) y firmemente se sostiene que el cirujano
no debe operar si no ha palpado personal y claramente la tumuracion pnori .
ca.- {23) : .
El método de palpacién es importante. El nifio es alimentado con una peque o
fia cantidad de alimento puesto que el abdbémen distendido tiends q.obacure-v
cer ‘el tumor. 'El examinador se sienta en el lado izquierdo del nifo ¥y ’
siente con la punta de los. dedos de su-mano izquierda, por. debaJo del re— i i

borde. costal ¥ lateral al mdsculo recto anterjor derechu, presionandn sua—‘_ -

ve medialmente mientras el abdémen se relaja.. El tumor es més facilmente
alpado al tiempo de vomitar y ha sido descrito como un nédulo linfétiéb,g
una ohva d la punta de la nariz. (53) ) : s
Los sintomas secundarioa son explicados por el tipo ‘de obstruccion alta
(hambre. desnutricién, constipacion). con 1a pérdida consecutiva de liqu
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dos y electrolitos (deshidratacién, oliguria e hiperexcitabilidad, somne-
lencia e hipertonia en relacién con la alcalosis metabdlical. (13) 52) ~-
(53) (54) (58} (63) (64) (72)

Se ha documentado hiperbilirrubinemia no conjugada en nifios con hipertré--
fia pilérica congénita {Sindrome icteropilérica). (8) (49} (64)

La ictericia es una interesante complicacién que ocurre en 8% de los casos
y se resuelve rapidamente (9,5 gemanas) después de la piloromiotomia. (11)
(12) (53}

ESTUDIOS RADINLQOGICOS.-

No obstante que el estudio radioldgico es de importancia, (4) {13) (22) -
(25) (29) (31) (46) (52) (54) (63) no es un método esencial para confirmar
el diagnéstico de un caso tipico, (52) (54} pero'si lo es para ;u identifg
cacién de configuraciones atipicas, (28) (35) anomalias gastrointeatinales‘
asociadas, (8) (16) (52) (54) (72) (ver anomalias gastrointestinales b;aso—
ciadas y diagnéstico diferencial) y en caso de una piloromiotom{a 1nédecu§_ )
.da.. (8) ' .

La placa simple de abdémen puede poner de manifiesto un estémago grande y -
lleno de gas. Generalmente se encuentra poco 6 nada de gas en intestino.
(8) (29 (s2) '

Los sfgnos radiolégicos més significativos son:

1.~ Relieve normal de la mucosa. (52) :

2.~ Puede haber dilatacién géstrica ¢ el estémago quizid esté empequeﬁécido '
cuando ha sido vaciado por un vémito reciente. (8) (29) (52) (54) (63)
(72)

3,- Hiperperlstaltismo géstrico que puede desaparecer y ser reemplazadc ‘—,”
por ‘atonia en la obatruccién prolongada. (8) (72)

4= Vacinmiento gastrico retardado. Este signo radiolégico se encuentrn “
" ““en muchos procesos ademds de la estenésis pilorica, por lo que aisla a
mente no tiene valor diagnostico. (8) (54) (72}

‘ Puede encontrarse retenclén completa hasta 48 horas después de la papii"v
1lla baritada.- No obstante, por lo comun, pequeﬁas cantidades de bariof'
pasan al piloro entre . los periodos de 6-24 horas. (52) (63) (72)
S.-Elcngacion y estrechamiento -del canal pilérico (sfgno del cordel, u(g-
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no de la cola de rata, s{gno del pico, sfgno de la dobie pisada, signo
del hombro, etc..) descrito por Meuwissen y Sleaff, (8) (54) (54) fre-
cuentemente hasta de 6-7 mm. en comparacidn con el normal de 1-2 mm. ~
{52)

6,- En la curvatura menor, la pared gdstrica distal a la onda de contrac--

cién peristdltica, forma por lo comin, una gibosidad gue puede ser ro-
ma ¢ aguda y que finalmente se adelgaza y desaparece a medida que la -
onda de contraccién fluye hacia el miscule pilérico. (B]

7.~ ‘Apertura lenta del piloro. (8)

Resulta evidente que ¢) exdmen radiolégico es mucho mas exacto aue la pal~
pacidn, y la palpacién de ia oliva pildrica bajo visidon fluorescépica es «
' mds exacta que la habitunl palpacién clinica sin ésta ayuda, (8) que ade-~-
més minimiza el tiempo de exploracién y la ddsis de radiacién al paciente.
(76)
La ultrasonografia provee un método adicional de investigacién el cual : es
preciso y diagnostica casos de hipertréfia pilérica congénita en las que -
el tumor pilérico no es palpable, localizando el misculo pilérice como un

cilindro engrosado de 4 mm. de ecos bajos, excluyendo sl diagnéstico en =~ -

aquellos pacientes con piléro menor de 1.5 cns. de longitud: (4 ) (5 ) (7)
(48) (53) (85) (57). .

ANOMALIAS GASTROINTESTINALES ASOCIADAS.-

Es comin encontrar anomaliss gastrointés\:males conéomitantes cun'la'ﬁiipe_r_
tréfia pxlérivca congénita. En éstos casos, el radidlogo estd en mejor po- -
'sic16n para establecer el diagnosticc temprano, { 8) {17) (28) (30) (35) -
S a2) o ) S .

. E; imposible inferir éualquiér agociacidn directa entre la hipertréfié p ;
~1érica congénita'y la hernia diafragmitica,  Si ¢l desarrollo del tumor pi

lérico es primario 3 secundario a la reparucién de la hernia. también 58
descorioce, (48):(54) w
Aparte de'la atréasia esofagxca. se afirma’ que Ia htpertrcfia pilérica debe'

estar asociada con otras malformaciones del tracto digestivo.

. Las anomalfas gastrointestinales mée. comunes, 1nc1uyendo las an rrectale
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son la malrotacifn intestinal, atrdsia o estendsis duodenal, pancreas anu-
lar y tejido pancredtico eetdpico. (1)
La clasificacién de Gerber respecto a los tipos anatémicos de obstruccidn
phstrica congénita, parece ser mds practico desde el punto de vista del —
tratamiento quirirgico: membrana pilérica 67%, atrésia pilérica 27%, mem-—
brana antral 5% y atrdsia antral 1%. (29)
El rifién poliquistico y el prolapso valvular mitral, éste, posterior a la
piloromiotomia, son otras de las patologias asociadas y se reportan de te-

ner uno incidencia familiar. (37) (71)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.-

El diagnéstico diferencial serd establecido con procesos menores como los
errores en la alimentacién por mal célculo de la férmula, por iﬁcorpecto-
horario en la ministracién de la misma, etc., asi como también con el bllg_
roesﬁasmo que no es sino la dispépsia transitoria del lactante en sus tres
grados 'y que se atenia considerablemente con la aplicﬁcién de la‘s'beg‘las -
del niﬁo vomitador, mientras que la prueba terapéutica y_'el estudio radio-
iégico fluoroscépico con compresién manual mostrando la verdadera 1ong1§;\ld :
-y didmetro del canal pildérice, aclaran la condicidén del paciente, (54) -=
(68) (72) (76) _
Las sigulentes anomalfas como hernia hiatal, malrotacién 1ntestinnl. mem--
‘brana prepilénca, atrésia esofégica, duplicacién pilérica, hernia diufrag
'mﬁt;cq; atrésia duodenal, estendsis duodenal, dlcera péptica, bancreas anu -

" 1ar, -duplicacién ghstrica ¢ duodenal, vélvulus, invaginacién,{lec meconial; ;
"‘bridas: congénitas y deformidad antropildrica, (16) (17) (28) (35) ('ae) (say i
(‘64) >( 76) que‘eu un momento dado llegan a ser concomiténtes. puéden mimeti

‘zar los clasicos signos radioldgicon de la hipertrdfia pildrica éoﬁgéﬂica,", R

sin embargo, el estudio radieldgico fluoroscbpico. en la mayoria de los ca‘ .

808, 'las descartard desde los primerus sorbos.
Es de considerarse algunos -trastornos del sistena nervioso central la hi- :

.pertrbfia pildrica congéndita en ocaciones va asociada a sindromes ictér

“torna’ dlhcil y sblo es ‘aclarado con otros estudios Y por 1aparocomka

ploradorn. (5‘1).
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COMPLICACIONES PREQPERATORIAS,-

En general, la frecuencia de las cifras d¢ morbimortalidad esté en relacidn
con la e&ad gestacional, (58) coexistencia de anomalias y condiciones pato
16gicas, duracidn del cuadro clinico, precocidad en el diagndstica y lo.-
endérgico del tratamiento precperatorio,

El enfisema en ln pared gdstrica es poco usual que ocurra en nifics con obg
truccidn al vaciamiento géstrico debide a la estendsis. (37)

Los desgarras lineales en la mucosa de la unidn gastroesofégica ocacionadas
por sl esfuerzo del vémito explosive, explica la hematemésis en 65tos pa- :
Ccientes. (41) (a2}

En los nifios etiopes del sexo femenino, la complicacién més frecuente es -
la ascitis y la obstrucciéh por compresidn mecdnica extrinseca de la vené' R

porta. {52)

MORTALIDAD.-

En sus primeros diez aflos, la operacién gandé amplia nc’epﬁécién reportando~-

se cifras de mortalidad menores del 10%. (1) ; R ,‘
"La mortalidad en el Doston Children's Hospital fué de io.hx en nifios opera”
dos entre 1915-1952, (62} En Clasgow ha declinade constantemente de 59% - -
en 1925 a 0% en 1975 {7} pero en Etiopia la mortalidad continua siendo al: N
ta, 12.5-6%. (52) SO
Mis recientemente, han recogido series consecutivas de nula mortalidad. . ,;',
(2) {3):(9) (18) (21) (39) En la ‘actualidad las cifras de mort’\lldad osci'
lan de 0.5% (59) a 3% (58] (82) pero ninguno de éstos resultadoa puaden ob
tenerse con tratamiento médico. comunicandose a este una mortulidad haa
del 50% (62) e

“TRATAMIENTO CONSERVADOR, -

“Hoy en dia. hay unos cuantos defensores del tratamiento médico,~\yv
sus principales exponentes en unos rucienbea ha sldo el Dr.
de Bristol. ’ el " 'V _v"
- §u éxito depende del nieﬁiculosq -:ui,dado‘»de entﬁérmérfa y;ﬁéalimentéc’ié de
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pués ‘de cada vémito, asi como mantener el balance hidraelectrolitico y nu-

tricional hasta que ocurra la remisidn esponténea ayudada por las drogas -

anticolinérgicas=nitrato de metilescopolamina o metonitrato de atropina=,

La evidencia que hay de algunos casos histéricos sugiere que la historia -

natural de la estenésis pilérica, en los casos que no mueren, es la remi--

sién en un perfodo de 2-5 meses.

Las demandas hechas por las madres y el personal de enfermeria por tan pro-~

longada hospitalizacidn, son considerables. (53)

Quiza la Gnica indicacidn para el tratamiento médico, sean los pacientes -

con diagnéstico dudeso, en los que no se puede palpar masa alguna en el ab
domen. ’

Los principios del tratamiento médico consisten en pequefias tomas de nlimg_n
to, antiespasmédicos, sedacidn ligera y suplementos parenterales con giucg
sa, agua, electrol{tos y sangre, segln las indicaciones.

La mayoria de los pediatras convienen en que si el nifio se alimenta al se-
no materno, debe continuarse la lactancia natural durante éste ensayo de -
tratamiento. ’ :

Nunca durard el tratamiento médico mds de una semana a no ser que existan
pruebas evidentes de sus buenos resultados, (52) (53) pero-un deaafort;una~

do ensayo: de tratamiento conservador debe suspenderse a més tardar a Ios 3. . ;', :

dfas. (14) (23) Por otro lado, 8i se emplea &ate método, los peligros son
quizd mayores que los de la operacién. (23) ’

- TRATAMIENTG PREOPERATOR I10.-~

No obstante que algunos pacientes con hipertrofia pilorica cungénita han -
.8ido sometidos al tratamiento médico en la creencia de que grados leves de i

estendsis pteden "curar" y desaparecer sus sintomas con el tiempo. el re~-—

sultado de la piloromiotomfa es tan satist‘actorio que” decldidamente se acon'

seja la’ operacidn, . (52)

Asi pues, en la premisa de que el tratamiento es quirurgico, (53) (54)
-{23) (30)-.(39) (13) (14) (35)(18) (19) (86) '(20) (22), (24) (63) (72) (ea)
~(52) la operacidén debe realizarse.tan pronto como ae establezca el d!agn'
. tico. (23) (52) : ) . : R ;
'8in embargo, los autores difieren en este aspecto. Por un lado, la ino

" rfa recomienda como Gnico tratamiento preoperatorio el lavado géstrico
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fin de evitar la broncoaspiracién ya sea de alimento ¢ de medio de contrag
te. Emplear mas tiempo en dicha preparacién, es casi siempre malgastarlo.
(23) (52)
Por otro lado, la gran mayoria afirma que la cirugia es de relativa urgen-
cia ya que no deben operarse los nifios sin un tratamiento preoperatorio -
conveniente y que la cirugia sélo debe efectuarse cuando lo permita el eg-
tado clinico del nifio, (29) (52)
Tres determinaciones de laboratorio son esenciales: una biometrfa hemitica
para excluir anemia; determinacién de la urea sanguipnea y electrolitus sé-
ricos como una indicacién del grado de deshidratacién y la estimacién de -
los gases sanguineos para valorar la severidad de la alcalosis. (53)
Con éstos datos de laboratorio, la preparacién antes de la operacién con--
siste principalmente en la correccién del desequilibrio dcido-base e hidro
electrolitico (alcalosis hipoclorémica e hipokaliémica), de la anemia e hg_'v
potermia. (22) (29) (41) (52) (54) (72)
Una vez que el nifio parece clinicamente bien hidratado, se ha establecido .
un flujo urinario satisfactorio, los electrolitos séricos son normaleé. 6l
exceso de base es abolido y los trastornos de la coagulacién corregidos, -

- las disposiciones para la operacién deben ser hechas entonces.

DESCRIPCION DE LA TECNICA QUIRURGICA.-~

La operacién debe ser realizada bajo anastesiavgeneral. {19) (38) (45) -
(83) (54) , a
Cuando un anestesitlogo pediatra experimentado no estd disponible, 'el nifio
debe ser transferido a un hospital que cuente con ésta facilidad (53) [ rear
lizar la cirugia bajo anestesia local. (23} v
La anestesia local ofrece la ventaja de limitar el vomito postoperatorio -

(19) pero es cruel y hace inseguro el cierre del ahdémen diffeil. (53)-

También se emplea la anestesia local en pacientes g!‘EVEB que’ han vomitada"
durante periodos pmlongados. (23) (38) (53)

Una sonda nasogastrica debe. ser colacada. {53).

. Una vamedad de incisiones (mediu, paramedia, subcostal transversa o de =
Robertson) proveen un acceso satiafactorio. la; lncislén de’ eleccién varfa
‘de acuerdo al estado de nutricién del paciente, tamaﬂo de la oliva lmportan
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cia cosmética y preferencias del cirujano.
Después de la apertura peritoneal, un separador rechaza hacia arriba y -~
atrds el higado y se descubre el estémago en la vecindad del piloro. ’
Se introduce el dedo para cerciorarse de la presencia y sitio del tumor y
sobre €l se introduce una pinza de Babcock con el objeto de prender el es~
témago a la altura del antro pildérico, el cual es exteriorizado junto con
el tumor pilérico, que en ocaciones sera necesario luxar para que salga por
la herida. S6lo el piloro debe quedar en el campo operatorio, sujetandose
entre los dedos pulgar e indice de la mano izquierda. El»cirujavno, con su
dedo fndice invagina la mucosa duodenal en el piloro, localizendo asi con
exactitud el "cuello" de la unidn duodenopildrica, y acto seguido, proceds
a realizar una incisidén longitudinal en la porcidén antero-superior del tu-
mor, plano relativamente avascular, Esta incisién seromusculnr'relativamg_n
te superficial, se profundiza gradualmente por diseccién roma hasﬁa que la_ ‘
-mucosa intacta redunda en la incisidn.
Se reintroduce el pfloro sin hacer ningin intento de hemostdsia, aunque en
' ocaciones, la existencia de algin punto sangrante si la precisa.(23) (38)-
(45) (54)
Suule obtenerse un cierre adecuado del peritoneo con cétgut crémico 3/0 sy
tura de colchonero; aponeurosis con.dexon 3/0 puntos separados y piel ‘con
dermalon 4:d 5/0 puntos.simples separados. (38)
Se’ prefiere el empleo de suturas intradérmicas para evitar la necesidad de
retirar puntoa de sutura en nifios' tan pequefios. (45)

CUIDADOS POSTOPERATORIOS.-

Los 1fquidos se administrarén de ac‘uerd‘o a latalla'y peso del paciente .=

hasta que se: establezca la via oral, por lo general, el nyuno postoperatc~ N
rio es de 6 horas. X

La sonda nasogdstrica debe ser retirada tan pronto’ como el nifio degpiébté;ﬁ

- La via oral se inicia con solucisn glucosada al 5%,-20- 307vm1 tres fon}as N

en 6 horas, iniciandose la alimentacién con leche semidescremada a media -
: dilucion durantc 6 horas y posteriormente a dilucion normal de tal mcd
: que a las 24 horas del postoperatorio, la alimentaclén normal ya; debu haber,

sldu reanudada, ya que el principlo fundamental del tratamiento postcper
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torio, s consegnir de nuevo un balance nitrogenado positive tan pronto co
mo sea posible.
81 en las primeras horas d después hicleran su amparicién algunos vémitos,-
se seguird la conducta del nific vomitador (posicién semifowler anticolinér
gicos, continuar con soluclones parenterales y reposo plstrico en 203 to
mas subsiguientes).
En los nifios con hematemésis preoperatoris, la alimentacidn se iniciard a
las 48 horas ¢ mads si persiste el vémito, y se aconseja se les alimente en
posicién semifowler, con pequefias y frecuentes tomas. (23} (53) (84}
En los lactantes gravemente enfermos con vémitos prolongades, el estdmago
dilatado puede tardar en recuperar su motilidad, de 24 a 48 horas. (B ) --
(45) {53) En éstos pacientes es aconsejable esperar al meaos 24 horas antes
de iniciar la alimentacién oral,
La glucosa debe checarse con dextrostix aunque la hipoglicemia no es comin.
Se debe determinar el velor de la hemoglobina antes de egresar al paciente
¥y el nific se ird a casa una vez que se ha establecido la alimentacién nor-
mal, con vémito no significativo, usualmente en el 3o, & 4o. dia del. posto
peratorio.
Los puntos de sutura se retiran sl 50, & 6o, dia de la operacién. {23 )‘ -~
(45} (83) (54) ’

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS, -

" Son dos las complicaclones inmedfatas 6 transoperatorias que se'pueden pre
sentar: la perforacidn de 1a mucosa duadenal, (20} (54) y una piloromioto-
mia incompleta, (20) (28) (54) con persistencia de vémitos que lleguen a ="
emeritar 1a reintervéncién, (19) (23) (30) (54) (60) (75)

‘ La mf‘eccion de la herida, cuando se presenta, normalmente es supert‘!.cial

- y.no afecta el estado general del paciente. {23)
‘La morbilidad tard{a incluye poca é ningune evidencia de sintomatnlogfa gae
trointestinal. No es fécil’ predecir 1o que ocurrird en Spocas mas tardfas

de la vida. Segln uet estudio al respecto, se nbservarén en éstos pacientes,; :
una vez llegados ala edud adulta, hiperacidez géstrlca basal, sugiriendo
cierto grade de retencién géstrica, : b

Este incremento en la incidencia de dlcera péptica y dispepsia en etapaa




22
tardias, parece ser menos comin después del tratamiento quirirgico que del
tratamiento médico, pero se desconoce si la presencia de Ulcera y dispepsia
es mayor en éstos pacientes que en sujetos normales,
Un estudio de seguimiento ha mostrado una anormal curva de tolerancia a la
glucosa en el 28% de los casos. (53)
Klein y cols., reportaron una considerable pérdida de las habilidades de -
aprendizaje en nifios entre 5-15 afios quienes tuvieron pérdida de mas del -
10% de su peso corporal durante el curso de la estenésis, pero éste hallaz
go no ha sido confirmado. (53}
La hematemésis por esofagitis preoperatoria, es une de los factores que -
pueden predisponer hacia el vémito postoperatorio de suficiente intensidad
como para disminuir ¢ suspender el alimento y prolongar la estancia hospi-
talaria. (61) ’

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES.-

No es diffcil producir un desgarro de la mucosa duodenal. Lo peligroso no
es abrir el duodeno, sino que ello pase inadvertido, pero puede identificar
se 8in dificultad por fa aparicién brusca de espuma tefiida de bilis. - Se.-
- repara con puntos separados de seda 4/0 sin complicacién alguna. N

_ Es aconsejable exprimir el aire desde el estémago hasta el duodeno para com L

probar sl existe alguna fuga; si el estémago estd- vacIo, el anestesidlogo
puede inyectar una cierta cantidud de aire a través de la sonda nasogastri
“ca. (23) (38) : ‘ :
| Se aconseja colocar un parche de epipldn tipo Roscoe-Graham en el sitio de
la sutura para mejor proteccidén, La alimentacién oral quedard proscrita y
la sonda nasogéhtrica ‘debe permanecer por un perfodo de 36 horas con’aspi-:i
racién géstrica frecuente. (53) v )
Después de la piloromioctomia, la mayorfa de los pac1entes se alivian de in ey
mediato),  pero algin lactante ocacional continuars vomitando durante 19—14
dias, (52) y en otros cuantos,. el vémito es tan severo y prolongado qﬁé 15(’
posibilidad de una inadecuada piloromiotomia debe ser considerada.- (53) :
A menos que haya una buena razén para sospechar que la miotomia ha sldo 1n 

: completa, se debe adoptar una conducta conservadora en todoa los casoa y

: el niﬁo debe ser sostenido con liquldos intravenosos y sl es necesario cnﬁ"
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alimentacién parenteral hasta que los vémitos desaparescan. (52) (53)

El estudio baritado no es util porque la apariencia radioldgica no estd al

terada por algin tiempo después de una exitosa miotomfa, (8) (45) (52) -

(53) y se aconseja una espera de 3 semanas antes de considerar la reopera-

cién, (53)

Cuando se ha realizado una piloromiotomia inadecuada,es porgue se han deja
do fibras musculares en el extremo distal de la incisidn, y éste es el pun

to que mas preocupa al principiante. Para tal caso, tenemos como referen-
cia, el "cuello" de la unién piloroeduodenal.

Por. otro lado, no creemos necesario o prudente cortar las fibras circulares

en forha separada ya que las fibras longitudinales y circulares se compor-— .

tan como una unidad. (38) .

La segunda miotomia debe Ser hecha en un sitio alejado de la incisién pk‘e—

via en el piloro para minimizar el sangrado y la posibilidad de dafiar la -

mucosa. (53) ’ '

Otra opcidn, es realizar una piloroplastia,ya que en el caso de una mioto-

mia inadecuada, no existe reaccidn inflamatoria, cicatrizacién & deformi--
- dad precéz en la regién pilérica, que es la lnica contraindicacién de la -
piloroplastia, (45) (68) (77)

En caso de que esté presente ésta contraindicacién, la piloroplastia de .~
" Jaboulay, quef en realidad es una gastroenteroanastomosis latero-lateral -
conatituye un excelente método de canalizacién. (38) (68)

La operacién ée realiza con morbimortaliaad quirdrgica minima por su senci -

llez. (38} ’

No obstante, éste tipo de piloroplastia tiene la desventaja de ocacionar -
la estimulacién antral en cierto grado. (38)

CONTROL POSTERIOR CON ESTUDIOS RADIOGRAFICdS Y ULTRASONOGRAFIA.-

Después de la piloromiotomia el tumor desaparece dentro de 10-14 dfas (‘53),‘ :

(73 pero las ultrasonografias secuenciales demuestran que todas su8. dimeni
siones vuelven a niveles normales en 6 semanas. (57) :
. No obstante que la imégen radiogréfica de estenésis asintomética puede pe:
“aistir varios aflos después de la cirug!a. por lo comun desaparece paulati
namente. (62) :
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Runstrém ha encontrado que el aspecto radiolégico del canal pilérico alar-
gado, persistia invariable durante un afio después de la desaparicidn de los
vémitos; mas tarde el canal estenosado se ensanchaba de forma éraduul y las
ondas peristdlticas empezaban, por primera vez, a fluir hacia el segmento-
pilérico constefiido. Por su parte, Faber y Davis, en exémenes efectuados

después de las cirugfas demostraron que existe una prolongada depresién de
la actividad gdstrica que por lo general duraba mas de 24 horas y a veces

mes de 72 horas después de la piloromiotomfa. (8)

PRONOSTICO .~

El pronéstico después de la piloromiotomia es oxcelente; en la practica no

se presenta ninguna complicacién postoperatoria y en las revisiones hechas -
a la larga, se aprecia una funcién gastrointestinal normal. (45)




MATERIAL Y METODOS.-

Para el presente estudio, se acudié al Archivo Clinico, libros de registro
de ingresos y egresos y libros de cirugfa pedidtrica del Hospital General
Primero de Qctubre del ISSSTE, revisdndose un total de 77 expedientes com-
prendidos del 12 de Junio de 1976 al 31 de Agosto de 1883, encontrando que

50 de ellos contaban con los parémetros deseados. Se descartaron 17 expe-

dientes y desafortunadamente, 10 no se encontraron. Los datos considera-

dos en la revision se anotan en el cuadro 1. Para las pruebas de signifi-

cacién estadistica, se usd la "t" de Student.

Cuadro I .~ -Datos investigados en los nifios con hipertréfia pilérica.

DATOS GENERALES
Frecuencia
Variacién estacional
‘Edad de los padres
Edad al ingreso y de presentacidn
Problemas. en el embarazo y parto

Problemas asociados a la hipertréfia

Antecedentes hereditarios
Gestacidn

Sexo

Grupo sanguineo y factor Rh
Pego al nacer y al ingreso

CUADRO CLINICO
Caracteristicas del vémito
~Oliva pilérica palpable
. Peristaltismo géstrico
‘Ictericia’

LABORATORIO Y GABINETE
. Biometria hemitica
 Tiempo de protrombina
~ Bilirrubinas
:Electrolitos séricos

SEGD

DIAGNOSTICO Y MOTIVO DE INGRESO,
DIAGNOSTiCO DIFERENCIAL

COMPLICACIONES
Pre,trans y postoperatorias

EVOLUCION oL
Tiempo para el dlagndsticoy - -~
para la cirugia : .
Preparacién preoperatoria

CIRUGIA
Anestesia
Incisién
Hallazgos
Tiempo empleado
Retiro de suturas - -
Estnncia hospitalaria

RELINTERVENCION
Causa’
Hallazgos
Cirugfa realizada
MORTALIDAD
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RESULTADOS .~

La frecuencia estimada de ésta entidad en el hospital fué de 1 por cada -
725.6 nacidos vivos. Es un padecimiento que predomind en el sexo masculi-
no, Cuadro II, en proporcién de 4 a 1. El nimero promedio de pacientes -
que se operardn cada afio, varié de 1 a 20 (1982), La mayor frecuencia es-
tacional se presenté en la primavera y otofio de 1982 con 10 y 5 casos. La

edad promedio de la madre fué de 27.2 aflos y del padre de 30.9 afios.

Cuadro II .~ Distribucién por sexo

Sexo ftimero de casos %
Masculino 40 80
Femenino 10 20

La dilstribucién de edad al ingreso se muestra en la gréfica 1y se seflala - -

que el 26% de los casos correspondié a pacientes en 14 5a. aemana de vida., -

Por otro lado, la edad de presentacidn, como se aprecia en la gré!‘ica II
. muestra mayor predominio en la 3a. semana de vida, 18%. .
Entre los antecedentes hereditarios-de- importancia. Cuadro III, llama la -
atencién que 18 nifios (36%), tenian familiares diabéticos, pero’de produc- .
‘tos obtenidos mediante operacién cesdrea por desproporcién céfalo-pélvica,

20% gréfica III, s6lo 4 hayan sido reportados como produdtoé macrosémicos.,

Cuadro " III .~ Antecedentes hereditari‘o‘s'

Diagnéstico Nimero de casos

%
Retraso mental 2 4
- Tuberculosis 1 2
' Epilepsia ) 2 4
Ca. broncogénico .~ 2: 4
Hipertensién. 4 8
Diabetes i8 36
- Hipertréfia pllérica 1 2
Cardiopatia .5 - 10
27 Asma . I 3 -6,
- Parélisis. facial - 1 2
Ictericia Incompat. 1 2

3 K

. Nefropatia
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E1l 40% de los nifios cursaron, como problema asociado a la hipertréfia, con
faringoamigdal{tis, Cuadro IV.

Cuadro IV .- Problemas asociados a la hipertréfia pilérica.

®

Problema Nimero de casos

Otitis

Infeccién de vias urinarias

Ictericia fisiolSgica

Ictericia por incompatibilidad

Onfalitis '

Hernia umbilical

Soplo sistélico

Criptorquidea bilateral
derecha
izquierda

[

Fimésig
Sfndrome diarréico
Faringoamigdalitis
Monilidsis oral
Hidrocele Bilateral
Luxacidn congénita de cadera
Hernia inguinal bilateral

. izquierda

) n.
N R EHERRPAOARRMEUMOE-EIN

o »
BNNAOVNOTINNNDLDOND RS

STDA traumatico

La mayor frecuencia de ésta entidad se presents en producfo_a de madx‘es_pxj.‘ 3

migestas (32%) y secundigestas (24%), Cuadro VI, reportandose un embaxfaz&.):

gemelarven éstas dltimas pero no de madre diabética.

Cuadro VI . .~ Nimero de gestacidnes.

- Gestacién Nimero de casos %

I E 16 . 32

ID .12 .24

I’ ‘
Tw
121
V1T
IX
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La incidencia de la hipertrdfia predomind en los nifios con grupo sunguineo
"0" Rh + . En la grafica IV se observa que el peso del producto al nacer
varié de 2200 a 4100 grs., con una media de 3223 grs.

El peso al ingreso también presentd variaciones, siendo el minimo de 2100

y el mdximo de 4000 grs., y la media obtenida de 3458, grafica V

De acuerdo con la Carta de Criterios de Peso de Tanner y Whitehouse, la --
desnutricidn de primer grado se presentS en 24 niflos (48%), la de segundo-
grado en 11 {22%) y la de tercer prado en 3 (6%); 9 infantes (18%) permane

cieron en su peso original y 3 (6%) tuvieron una ganancia media de 550 grs.

Cuadro Clinico.- {Gréficas VI y VII )}

. Predomind el vémito en el 100% de los casos, precedido de regurgitaciones-
en 6%; postpandrial en el 90%; progresivo en 54%; con cardcter de proyec--
til en 52%; de contenido ghstrico en 68% y gastrobiliar en 12%, La palpa-
cién de la oliva pildrica fué positiva en el 76%, dudosa en 6% y se ignora

' si en los 9 infantes restantes se palpd. FEl peristaltismo gdstrico se ob-

servs aumentado en 41 nikos (B2%), aislado en 3 (6%), esporddico en 1 {2%)

e ictericia en 12 (24%). La hipotonfa e hiporreflexism como sintomas sécug

darios aparecieron t_aﬁ 8 y 30%, mientras que el llanto y la constipacidn, =

menos importantes, en el 56 y 46% respectivamente.

‘ Exdmenes de Laboratorio.-

La relacién hemoglobinu-edad y hematocrito-edad se muestran en las gréfi-- - .
cas VIII y IX. obteniendose en la primera un promedio de 12,076 Yy en la sé_, .

gunda de 36,23 para el grupo de pacientes de 14-60 dfas de edad. No obstéj v
te éste promedio, sélo 10 nifios, 7 del grupor de 14-60 dfes y 3 mayores. de ..
60 dias de edad, cuya media fué 9.88 y 8.83, fueron transfundidos. Respec-
‘ to al tiempo de protrombina, la media obtenida fué de 16,3 ¥ 7%, Los v‘a—":
lores de los electrolitos séricos nos permite establecer que 20 cusqs(dO%v)‘.,f

cursaron con deshidratacién isonatrémica, 4(8%) con deshidratacién hipona- -
.trémica y ‘1{2%) con deshidratacién hipernatrémica. Las cifras de K f‘ue"ron‘

normales en 19 niflos, preaentandose hipocalemia en 5(10%) e hipercalemia

en 1{2%)., El Ca, determinado en un paciente, fué normal.

‘No podemos ax‘lrmar-, al menos deede el punto de vista laborawrxal que éa-— N
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tos nifios presentaran algin trastorno icido-base ya que a ninguno ge le rga.
1123 estudio gasométrico.
El indice ictérico varidé de 1.2 a.2.7 & expensas de la directa y el de la-
indirecta, de 10.2 a 12,2 .

Estudios Radiolégicos.-

Debido a la natux;aleza del tema que tratamos, no fué posible realizar la -

SEGD en forma completa y adecuada, conformandonos con los resultados obte-

nidos por la ingesta de la papilla baritada (1 onza) y que se mencionan en
" 1la gréfica X.

En 24 de los 32 nifios ingresados con diagndstico de hipertréfia pilérica -
no se hizo correlacién diagnévatica' con ninguna otra entidaﬁ; en los 26 ca~
" sos restanfes, las alternativas diagnésticas fueron las que se indican en
el cuadro VII,

Cuadro VII .~ Diagndstico y motivo de ingreso

-Diagnéstico . Nimero de casos %
Hipertréfia pilérica 32 64
Vémito en estudio 9 ‘18
Error alimenticio 4 8
Intolerancia a disacdridos 1 2
Sin diagnéstico 4 8
Motivo de ingreso.- A
Cianosis 3 6
2

Sindrome diarréico

El Indice dmgnéstico en ésta serie fus de 35.82
Para los 9 pacientes ingresados como vémito en estudlo, el dlagnostico di

t‘erencial fué hipertrétia pilérica, 2 para error en la- allmentacion, 1 pa-

ra intolerancia a disacdridos, 1 para hxpertroha pzlorica y. 2 para los ca ;
‘rentes de diagnéstico C : 3




Fig.2.-En ésta placa se aprecia el cardias y

fondo gistrico subdiafragmiticos y di

latacibn glstrica,
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rig.3.-Las 4 fotografias,4,B,C,D,muestran el
vaciamiento gistrice retardado,canal
pilérico filiforme y poco paso del me

dio de contraste al duodeno,
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Cuadro VII1 ..- Diagnéstico diferencial

Diagnéstico Nimero de casos %
Hipertréfia pilérica 15 30
Error en la alimentacidén - 10 20
Oclusién por bridag 4 8
Piloroespasmo 2 4
Acalasia 1 2
Infeccién del SNC 2 4
Hernia hiatal 1 2
Atrésia esofigica 1 2
Hernia de Bochdalek 1 2
Hepatitis neonatal 1 2

Las complicaciones preoperatorias, Cuadro IX, se presentaron en 66 nifios:-
desnutricién de primer grado 46%, segundo grado 22%, tercer grado ‘6%: deé-
hidratacién de primer grado 30%, segundo grado 10%;‘gastvritis’hemorvrﬁgica
2%; neumonfa 2%; alcalosis metabdlica (establecida por apreciaciénvclinicé)
14%; anemia 34% y defuncién por broncoaspiracién 2%.

De los 24 nifios ingresados como hipertrdfia pildrica, en 16 de ellos el -
diagnéstico se confirmd dt_a inmediato; en 2 lo fué 1 dia después; 3 d(aé en’
un caso y en 3 se ignora sl lo fué, pero de cualquier manera, se corrobord
en la cirugla; 2-infantes atendidos en otra institucién, nos fueron cana{-'
lizados ya con el diagnéstico y en el tltimo de Jstos pacientes, aunque el
diagnéstico se hizo de inmediato, fué hasta su-tercer ingreso.

El tiempo transcurrido del ingreso a‘la cfrugfﬂ varié notablemente de 4 hg .
‘ras a 19 dias, Tan sdlo 8 pacientes fueron intervenidos en las primeras -
12 horas, 1o que representa el 50% del 66% de-los 24 niﬁos.cbn diagné}stico;‘
te‘mﬁrr;no. IR

Cuadro‘ X - Complicacionés preoperatorlaé.

‘Complicacién Nimero de casos % .
Desnutricidn Coe : o
Primer grado : 23 46 -
Segundo grado 11 22
Tercer. grado C 3L - 6
Deshidratacién

Primer grado 30
- Segundo ‘grado

P
N o

Gastritis hemorrédgicae

Alcalosis metabilicn

Heumonia basal derscha.
“Lefuncide )
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Las causas del retraso de la cirupfa se han clasificado en cuatro grupos.-
Grupo I .- Burocratismo.

Este grupo incluye 27 nifios cuya demora fueron los inevitables "obstaculos"
burocraticos, motivando en un caso, el alta voluntaria,

Grupo II .~ Admisidn.

Comprende dos pacientes con un ingreso previo y dos con dos ingresos ante-
riores que ain con signos clinicos y radiolégicos positives para hipertrd
fia pilérica, fueron egresados. En uno de estos infantes cabe el atenuan-
te de que a pesar del cuadro clinico, los hallazgos radiolfgicos compati--
bles con la estenosis, se presentaron hasta su Gltime ingreso, 19 dias del
inicio de la sintomatologla.

Grupo III .- Error diagndstico.

La mayor dilacién para la cirugfa lo fué en los 3 pacientes de éste grupo,
considerados como portadores de infeccidn del sistema nervioso central.
Grupo IV .~  Preparacién preoperatoria.

Se corrigié el balance hidroelectrolitico en 16 nifios, los trastornos de -

la coagulacién en 4, la anemia en 10 y la infeccién en 3.

Excepto dos casos, todos los niilos fueron sometidos a cirugia, realizando;
se. 8sta bajo anestesia general, La incisién trensversa fué la via de acce
so.més usada {90%). Otras incisiones hechas fueron la subcostal. (8%) y la
‘media (2%), siendo el tamafio promedio de la incisidn de 4.04 cms. ‘

Por término medioc la cliva pilérica midié 2,69 cms; el sitio més frecuente?
] dé la apertura-del misculo hipertrofiado fué en la regidn antero-superior-
:(sam). o

El tiempo medio de cirugfa fué 50.8 minutos. El tiempo promedio dei ayuno’
‘fué 15,2 horas, del reﬂro de suturas de 6.28 dias y el promedio de es\:an—-' o
cia hospitalaria de 8.5 dias (en los tres casos, se han 1nc1uido los casos '
complicados). )
De-las complicaciones transoperatorias, las mis frecuentes fueron lé lace-i
racién. perforacién y miotomia i'\completa, mientras que la infeccién lo '-,
fué de las postoperatorias. En el cuadro X, se _exponen las complicaclones :
] encontradas en ésta serie.

vDesafortunadamente una de las perforaciones duodenales paso inadvertidk
‘ocacionando 1a muerte del nifjo por sepsis,
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La dehiscencia referida, probablemente relacionada & la desnutricién del -
nific (32%), se presents a los 6 dfas.

Vémito persistente y pérdida de peso en 2 pacientes, hizo sospechar una pi
loromiotomfa incompleta como probable causa-a los 8 y 70 dfas de la opera-
cidn. En el primer caso, unicamente se completd la miotomia previa, pero
en el segundo, ante la presencia de adherencias y la sensacion de palpar ~
redundancia de la mucoss géstrica, se considerd prudente realizar una pilp

roplastia de tipo Heineke-Mikulicz.

Cuadro X .- Complicaciones trans y postoperatorias.

Complicacién Nimere de casos

Laceracién duodenal
Perforacién duodenal
géstrica
Flloromiotomia incompleta
Infeceidn de la herida
Dehiscencia
Deshidratacién
Ileo metabdlice
Faringitis
Bradicardia
Gastroesofagitis

el R R VR PN
mmbwrgmm_&ramb ®

La mortalidad en ésta serie fué de 4% .




1y

64%

|

| omma v
FISYAINGO 30 OLTBA T30 0S4 0004

46%

FMOITTLE CODOTIE INVO

54%

14%

QOTNADSH CHISVD OfTYLEy

8%

VORHISYD NOLOVIVIIA

OQVOVIZH COTIISVD OINATWVIVA |

36%

10%

“OVHAVIGENS COTHISVD ORI A SVIMHVD

2T
8
24r-
20+
164
124
8
4
0.25=1

YVIoONIdnNnOINYJ

GRAFICA 10.- ESTUDIOS RADIOLOGICOS . -



45

CONCLUSTIONES .~

La hipertréfia pilérica congénita es un sindrome, ya que sus posibles cau-
sas son complejas y muy diversas. Indudablemente, se requiere mayor estu-
dio experimental del metabolismo celular para determinar su etiologia a ni

vel molecular.

Es interesante sefialar que el resultade de todos los pardmetros estudiados

en nuestra serie fueron semejantes a los referidos en la literatura mundial

Desde nuestro particular punto de vista, el exigio {ndice diagnéstico obe-
dece a la inexperiencia y falta de paciencia del clfnico pediatra. Esto -
es criticable porque la frecuencia con que se encuentra la estendsis pilé-
rica, es proporcional a la diligencia con que se busque y ain cuando la -
consuncién domo secuela tardfa no es comunmente vista hoy en dfa, el retar;
do en el diagndstico y manejo iniefal prolongado e inadecuado. résulta - en-
un incremento en la morbimortalidad.

Nosotros somos partidarios de que cualquiera que haya observado y 'palpédbb

el firme tejido pilérico caracterfstico de la hipertréfia, necesita poéo -

para convencerse de que no existe ningin medicamento que ‘pueda disolverlo,-
Por lo tanto, ninguno de los nifios fué.sometido al tratamiento conservador
¥ a sus. deletéreas consecuencias.

" Respecto al laboratorio, no podemos adoptar una a::tlt:ud,de eredulidad in---’-v'

‘condicionada y absoluta a sus dictdmenes, sino tomarlos con demasiada cau-,

tela y no olvidar que el diagnéstico de hipertréfia pilérica congénitn7 vl
“sus ;complicacion'es, son un tributo a la agudeza del.clinico, L

También en elrperiodo postoperatorio, la clinica nos marca la pauf:a a 'éeF"'
guir ya que no podemos confiar en la apariencia radiolégica, que pﬁedé per
sistir tiempo después de la operacién, incluso si la estenésis ha sido ali:.
viada.
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SUGCERENCTAS .~

1.-

Con frecuencia el cirujano general se enfrenta con problemas quirirgi-
cos pediftricog que tiene que resolver directamente, para ellc, ha de

contar con una preparacidn adecuada. Por consiguiente, es necesario -
que el residente de cirugia tenga'mayor participacién en la cirugia pe

diadtrica con mas rotaciones en éste servicio.

La ultrasonograffa, método noc invasivo, debe estar disponible como com
plemento de los estudios clinicos y radioldgicos en la evaluacidn de ~

los pacientes pedidtricos con hipertréfia pilérica.

Tal vez fuera aplicable realizar_ previo a la cirugia, uh estudio endog
coépico para descartar anomalf{as asociadas en el canal pildrico y aai.é
alertar al pediatra 6 al cirujano ante la posibilidad de un complicado
curso postoperatorio & evitar la reintervencidn. E

En ésta entidad, que me ha interesado sobremanera y dequés de hacer -
una exhaustiva revisidn de la literatura existente, me pregunto lo gi-
guiente: si la hipertréfia e hiperplasia acompafiante a éata tiene co:mo‘
factor limitante el aporte vascular, gla inyeccién de nigﬁna substan--

" cia esclerosante por anglografia selectiva podria ocacionax' la regre~-

sién de la estenssis?
Espero que la implnntacién del mddulo de cirugia experimental Gea ' una
x‘ealidad para las. futuras generaciones. :
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