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H I S T O R I A ,-

La estenósis pilórica congénita, es una importante e interesante enfermedad: 

importante porque ea común 1 afecta, en otros aspectos, a niños saludables y 

está disponible la curación por medica quirúrgicos¡ interesante porque la -

causa perf'lanece como un misterio a pesar de muchas especulaciones e invest_!. 

gaciones en un períudo de casi 100 años desde que la enfermedad se, volvió -

ampliamente reconocida. (53) 

El más antiguo caso de estenósía pilórica congénita puede ser el descrito -

en 1627 por Hildanus. (53) 

La primera descripción de las características clínicas y hallazgos. post-mo.!: 

ten de la enfermedad, como la conocemos, fué por Patrick Blair, cirujano y 

botánico de Scotts, quien presentó su caso a la Royal Society en ~ondres en 

1717. (53) 

Calder en 1733, según se afirma, efectuó una de las primeras descripciones. 

(62). 

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

En los Estados Unidos de Norteamérica, Hezekiah Berdsloy en 1788, reportó -

uno de los primeros casos de estenósis pilórica congénita, El niño murió a 

los 5 allos de edad y la necropsia reveló una marcada' estenósis en el píloro 

(24) (73). 

El Dr. Williamson, médico de l~ Leith Infirmary, observó un ejemplo de est~· 

nósie pilórica en 1841 y la describió como "Cirrósis Gástrica Congénita", -

(23). 

Deavozky en 1642, reportó el vómito típico. (54). 

El' nombre de hipertrófia pilórica congénita se atribuye a Landerer en 1879. 

(54). 

Harald Hirschsprung, el pedíatra de Copenhague, en 1888 describió ·los hall!'_Z 

gas cl!nicÓs y pos t-morten de dos casos de hipertrófia piló~ica congénita, 

Aunque Hirschsprung no fué el primero en describir la estenósis p116riéa i,!! 

fantil, ni la enfermedad que lleva su nombre 1 sus· descripciones 

tas para reconocer estas entidades clínicas, (53) 

Finkelstein en 1896 menciona el tumor palpable. (54) 

La primera operación con éxito para la hipertrófia pilórica congénita. fué. -

una gaetroenteróstomía realizada en 1898.por Lobker, ·y otros. autOrés 

''· 



taron casos tratados con ésta operación en los siguientes 10 años, pero con 

una considerable mortalidad (61% reportado por Weber en 1910), 

La pilorectomía y yeyunaatomia fueron probadas sólo pu ... u luego ser übandon~ 

das. Subsecuentemente 1 se encontró que el músculo pi lóric.o tumoral persis­

tió después de la gastrocnterostomía. (53) 

En 1899, Nicoll de Glasgow, exitosamente trató un caso con dilatación del -

píloro a través de una gastrostorTI!a, pero otros cirujanos quienes trataron 

éste método, lo encontraron demasiado azaroso, con la excepción de Burghard 

en Londres, quien trató 16 casot:J por éste método con 10 curo.clones y una. -

muerte tardía. (53) 

La primera piloroplast!a fué realizada en 1903 por Dent de Londres, y todos 

sus 4 casos reportados sobrevivieron. (53) 

La piloromiotom!a extramucosa, en la cual el músculo fué dividido permane­

ciendo la mucosa intacta 1 al parecer fu6 realizada independientemente por -

Nicoll de Glasgow en 1906¡ Fredet de Pario en 1907 y Weber de Dresden en --

1908, Esta operación fué indudablemente un gran avance, pero todos éstos -

cirujanos sintieron esencial suturar transversalmente, el músculo que había 

sido dividido. (53) 

Stiles, en Edimburgo, efectuó una piloromiotom!a 18 meses antes que Ramstedt 

(23) 

Wilhem Conrad Ramstedt, fué contra el concepto de suturar transversalmente 

el.músculo dividido y el 23 de Agosto de 1911, realizó la operación que 11! 

va su nombre 11 
•• ,cuando ví que la mucosa redundaba por la incisión, sentí -

que había hecho todo lo que era necesario11 , 

La describió y comunicó en la Natural Science Assambly de MUnster en 1912 y 

hasta la fecha, permanece como el tratamiento ideal para la estenósis piló­

rica congénita. 

E T I O L O G I A .-

A pesar del desarrollo de. numerosas pruebas e hipótesis, la eti~log!a.de la 

hipertrófia pilórica congénita permanece desco~ocida. Spicer considera. so­

lamente cinco de ellas. ( 8 ) ( 23) ( 24) ( 52) ( 53) ( 62) (63) ( 64) ( 72) ( 73) 



G A S T R l N A .-

Se ha sugerido a la hipergostrinemia como causante de la hipertrófia pilór~ 

ca congénita, pero ésto no ha sido confirmado. La habilidad de ln gastrina 

para cruzar la barrera placentaria parece ser específica. de especie. En t."'l 

hombre, la información existente acerca dol transporte placentario de la -­

gastrina, no ha sido completamente valorable¡ sin embargo, diferentes con-­

centraciones de gastrina fetal y materna, no excluye que exista un transpo!: 

te transplacentario de la hormona. 

Una serie de formas moleculares de gaetrina están presentes en el suero hu­

mo.no. Estas formas varían en actividad biológica, vida media y afinidad -

por los anticuerpos usados en estudios de radioinmunoensayo. Sin embargo -

aún no hay evidencia de que una forma de gastrina no reconocida por nuestros 

anticuerpos pueda ser implicada como causa de la hipertráfia pilórica cong!:_ 

nita. (33) (51) (62) (67) 

Actualmente, existen dos grandes preguntas sin responder: Hay una exposi-­

ción prolongada in utero a la gastrina en éstos nii\os? • Se ha medido la -

gastrina circulante on sangre venosa umbilical y en· sangre venosa materna -

(Werlin y Cols. 1978) y no se encontró ninguna diferencia significativa en­

tre los niños del grupo control y aquéllos que posteriormente desarrollaron 

esten6sis pilórica. 

Existe la posibilidad de una hipergastrinemia postpandrial en niños afecta­

dos con hipertrófia pilórica congénita?, En nillos con estenósis pilóric.a, 

se valoraron secuencialme!lte los valores de gastrina sérica pre y postpaii-­

dria.l así como inmediatamente antes de la piloromiotom!a y de 2 a 10 sema­

nas después (Moazam y cola, 1978) (Hambourg y cols. 1979). Cuando se compa­

raron con los valores de los nUl.os control y de la misma edad, los valores 

del. grupo de prueba fueron casi idénticos y la elevación post-pandrial de·­

la curva de gastrina de Hambourg se"ría m6.s explicable por la estásis.ahtral. 

residual. (24) (26) (43i (44) (62) (74), 

MEDIO AMBIENTE,-

Los picos de incidencia en la primavera (Abril-Junio) y otoño (Septiembre ~ 

Noviembre) han sugerido una posible etiología viral. (53) (70) 



Existe un acuerdo general de que los niños alimentados al seno materno es­

tán más predispuestos que aquéllos con alimentos enlatados, sin embargo, -

si hay una causa, su efecto directo no ha sido establecido. (52) (53) 

Lo que sí es cierto, es que la esten6sis pilórica, se desarrolla cuando -

los niños predispuestos genéticamente 1 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 determinación genética de ésta entidad.::.Carái;ter 

Autosámico Dom:i.nante.= (25) y 1"1S anomalías cromosómicas asociadas con di!!_ 

genesia ovárica. 

Predisposición genética 

/"'::::::" '\ 1 /"W••"" '\ 
Espasmo pilórico Hipergastrinemia Acldificac!ón, 

· ~ f duodet., 

Contracción Secreción aumentada T .. "----7'"-·'~ 
Hipertr6f!a pilórica 

• H!pertrófia pilórica congénita 

Fig. 1.- Mecanismo propuesto para la producción 
de h!pertrófia pilórica congénita. 
(Teoríá de John Thompson, 1921). 



!rente a una predisposición genética, la administración exógcna de gas tri .. 

i.a ó la hiperacidez en el neonato normal t causa un incremento en la acidez 

1uodenal con liberación de la hormona duodenal, secretina (hlpertrófin del 

núsculo circular de Torgersen) {40), lo cuál puede provocar un persistente 

?spásmo pilórico que durante los primeros días de vida desaparP.ce con la -

:iutrición causando una fibrosis del tejido muscular pilórico que se vuelve 

lnerástico ocacionando la obstrucción n los 12-15 dlns de vida. (9) 

::orno se sugiere en el círculo de la derecha de la figura 1, la eventual -

::onsecuencia puede ser el espásmo pilórico e hipertrófia. El círculo de -

la izquierda representa acontecimientos previamente sugeridos que juegan -

Jn posible papel en el mecanismo de la producción de la hipertrófia pilór.!, 

:a. (24) (50) 

Jodge ha elaborado la teoría de que el stress durante el embarazo causa la 

iipertr6fia pilórica por incremento en los niveles de gastrina materna cr~ 

zando la barrera placentaria. 

Apoyando su teoría, Dodge previamente reporta un estudio en el cual demue!! 

tra que la hipersecreci6n gástrica materna ocurren en el último trime~tre 

Jel embarazo y los recién nacidos tienen tres veces la masa de células pa­

cietales y una hipersecreci6n gllstrica en los primeros días de vida. Ade­

nás, ocurre hipergastrinemia en el recién nacido en respuesta al primer -

•limento. (24·) (43) (53) 

'LEXO MIENTERICO,-

\lgunos disturbios en la inervación parasimpática pilórica pudieran ser la 

::ausa de la hipertr6fiá, sin embargo, exis~e desacuerdo acerca de dos cue! 

tienes: primero, si existen algunos cambios significativos en las células 

~anglionares del plexo mientérico y segundo, si éstos son secundarios a la 

1ipertrófia 6 si son una anormalidad primaria, (53) 

n estudio histopatológico revela hipertr6fla de las fibras musculares el!:. 

:ulares, aunque también algún grado de hiperplasla, tendencia·ª la degene­

cación hialina (alteraciones vasculares hidrópicas) éon edema dif\iso de la 

región y estados degenerativos de la fibra mu~cular así como degeneración 

Lnterfascicular del sistema nervioso (células y cilindroejes del plexo de 

\üarbach), (54) 



Para algunos autores, (73) la disminución en el número de células ganglio­

nares y de fibras nerviosas en el píloro, ha significado cambios degenera­

tivos, pero para otros, (23) (53) éstas anormalidades representan cierto -

grado de inmnduréz. 

Pero contrariamente a éstos reportes, observaciones eler:tronicomicroscopi­

cas de los ganglios parasimpáticos pilóricos, han demostrado que no existen 
• anormalidades en las neuronas de las células intersticiales de los plexos 

ó de las células del músculo liso pilórico. (15) 

HIPERTROFIA.-

Se considera que el piloroespasmo es la eventualidad inicial de la hiper­

trófia del músculo pilórico de Torgersen, (24) pero debe ser una hipertró­

fia mal dirigida del músculo circular predominantemente afectado. 

Por otro lado, el hipercrecimiento y redundancia de la mucosa pilórica, -

puede ser el factor obstructivo primario y la hipertrófia del músculo pil2 

rico circular puede ser secundaria como consecuencia del exceso de· trabajo 

detrás de ésta obstrucción mucosa. (8) 

E N Z I M A S .-

Existe un desacuerdo acerca del efecto de la gastrina sobre el esfinter P! 

lórico, pero Moazam y cola., han establecido que causa relajación pilórica 

mientras que la secr'3tina causa su contra acción, y él además postula· que 

el incremento en la acidez gástrica .en respuesta al estimulo de la gastr!· 

na, libera secretina, la cual pueda producir espasmo pilórico e hipertró..:..; 

fia subsecuentemen te, ( 53) .Ver figura l, 

EPIDEMIOLOGIA, -

Es imposible consignar con precisión la frecuencia de la hipertrófia. piló­

rica congénita ya que las diversas publicaciones .sei'lalan variaciones·'gso~'-. 

gráficas y variaciones importantes en su incidencia. 

Las variaciones geográficas en la incidencia de. la hipertrófia pilórica -

congénita 
0

no son muy grandes. (10) (53) .No existe predisposfo16.n racial·, a· 
ésta anomalía, siendo poco común en Estados Unidos ·de Norteamárica. (53) 



( 73) Se observa con gran rareza en niños negros africanos { lncidencü1 de 

1/830 en niños blancos, comparada con 1/2073 en niños negros) (52) (63) (73 l 

y en niños asiáticos (Chinos, 21.2/100,000¡ Maluyos, 9,7/100,000) 110) (53) 

(63} Esta entidad es rara en la India, teniendo una incidencia reprcsent~ 

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 1 (32) (65) respectivamente. 

La princ.ipal incidencia de hipertrófia pilórica congénita en el Reino Uni­

do ha sido aproximadamente de 2. 5/1000 nacidos vi vos durante muchos años, 

Sin embargo, hay una reciente evidencia que ésta incidencia se está incre­

mentando, p.ej., en la región de Trent 1 durante 1978, la incidencia fué de 

2,5/1000 pero en 1979 ascendió a 3,8/1000 manteniendose así hasta 1980. P~ 

ro una reciente publicación en Scotland muestra una más marca.da incidencia, 

· 5. 2/1000 en 1978 y 8. 8/1000 en 1979 siendo ésta última la más al ta que se 

recuerda en la literatura mundial. (34) (53) 

Existe una distinta variación estacional. ( 2 ) ( 53) La hipertrófia pilóri­

ca congénita se presenta con menos frecuencia en las ciudades que en las -

áreas -suburbanas 'y rurales, Las cifras son más al tas en el sur y este que 

en el norte y oeste. 

El pico de la ed&d materna es de 20-24 años y existe una significativa as.9_ 

ciación con madres de grupo sanguíneo Rh negativo. (2) 

La hipertrófia pilórica congénita se presenta con más frecuencia en los P! 

cientes con grupo sanguíneo O y D que en los de tipo A, (ll) (53) (Regis­

tro de Oxford) , 

Se habla de la ingesta de estomáto de eritromicina como causa aislada de -

hipertrófia pilórica congénita, ( 53) ( 66) 

La edad promedio del inicio de los sintomas es de 2-3 semanas y la mayóría 

de los casos ocurren alrededor de ésta edad ( 8 ) ( 23) ( 31) ( 52) (53) ( 54) · -

( 64) ( 72), aunque más raramente, los síntomas pueden empezar al nacimiento 

6 ser retardados hasta los 3 meses de edad. y en contra de lo que se cree, 

no se ha encontrado en éstos casos, una ~ipertrófia menos intensa. (23) 

Varios casos han sido reportados con eventual inicio de· los sínton¡a~ y ci­

rugía, dentro de los dos primeros días de vida (53) así como un caso verd_!! 

dero de vómito desde el nacimiento, considerado como est~.n6~is· pilórica. 1~' 
utero. 



Al respecto 1 se hnn encontrado aberraciones cromosómícas en muchos produc­

tos de aborto, fetos, prematuros vivos, nacidos muertos y neonatos con tu­

mores pilóricoG, lo que indica que éstas anormalidades pueden ejercer un -

efecto letal durante la vida del embrión. Se origimm durante la fase de 

diferenciación y se manifiestan como defectos congénitos en el recién nacJ:. 

do (32) 

Los cambios histopatológicos que hemotJ mencionado (plexo mientérico inmad~ 

ro) pueden provocar una incoordinación con espásmo, que conduce a una t1ip~r 

trófia en la zona espasmodizada, (23) 

W1:1.llgren demostró que el canal pilórico, radiolÓgicamente es normol duran­

te la primera semana de vida en lactantes que más tarde presentaron hiper­

trófia pilórica congénita (8) (52) • En éstos nifios vomitadores a los 

8-10 días, "el estudio radiológico con bario mostró un cierre acacional -

del anillo pilórico, seguido de relajación-el canal pilórico estrecho y 

alargado puede estar lleno de un fino núcleo sólido de bario y luego, unos 

segundos mas tarde, en un lúmen mayor, el centro de éste núcleo se hace r!! 

diotransparente. Esta banda radiotransparente fluctuante puede representar 

la mucosa gástrica superabundante, que se a.plana durante la dilatación y -

se espesa durante la contracción (piloroespasmo).de tal modo que al cabo -

de una semana existen datos radiológicos evidentes de obstrucción pilórica 

sin'embargo, no se palpa.la tumoración y durante la operación, al princi-­

pio tampoco oe palpa nada a nivel del pilóro, sin embargo, al observar _con 

más cuidado -la región pilórica, se aprecia como se endurece progresivamen­

te hasta constituir un clásico tumor pilórico, que desaparece de nuevo al 

cabo de algunos segundos, cuando tras el espásmo sobreviene una fase de r~ 

lajación". (23) 

Los infantes masculinos son afectados más frecuentemente que las ~ujcres ':"' 

en una proporción de 7-14:1. (Be) (23) (52) (53) (63 (64) (73) 

Aproximadamente presentan ésta anomalía 1 de cada 775-1000 nifias ( B ) (32) 

(70). Lo anterior nos permite interpretar a la hipertrófia pilórii:_a cong! 

nita como un ejemplo.evidente de heren'cin recesiva ligada al se~o,·yá que 

un carácter heredado de éste modo, se expresa en ·todos los :hombres portad.2 

res de ese gen pero sólo se manifiesta en las mujeres homoci_gotas. 

Por consiguiente, lBs enfermedades recesivas. li_gadas ·al sCX:o~· .. queAar.: r~B.:.~ 
tringidas prácticamente al hombre y raras veces aparecen en las in_ujeres;. -
(32) 



Los datos epidemiológicos han cita do por muchos años, una mayor predilección 

por el primogénito y de acuerdo a la mayoría de los autores éste efecto sólo 

puede aplicarse en los niños, pero no en las niñas. (23) {30) (~:JJ (64) (72) 

(73), 

No hay duda de que existe un importante factor hereditario en ln etiologín -

de la hipertrófia pilórica congénita. (25) (31) (63) (73) 

Para el propósito de éste capítulo, considerando la tranamisión de ésta ent~ 

dad como un carácter autosómico dominante, hemos de hacer las siguientes ca!! 

sideraciones: 

En la práctica, pocas veces se observan homocigotos de genes dominantes. 

Esto se debe e que. los homocigotos solo son producidos por el apareamiento -

de dos heterocigotos, y estadísticamente, es poco probable que contraigan m~ 

trimonio dos personas afectadas por el mismo carácter dominante. (21 l (32) 

De acuerdo con el cuadrado de Punnett 1 los homocigotos dominantes (F-1), re­

presentan, en teoría, una cuarta parte de la descendencia de dos progeni to-­

res (P-1) heterocigotoa. 

Ahora, una persona homocigota no se puede distinguir, por su fenotipo 1 de -­

otra persona heterocigota mas que por su progenie y los niños afectados. de -

caracteres recesi vos, suelen nacer comunmente de dos progeni tares de fenoti­

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

vez que han tenido un hijo afectado. 

Por lo tanto 1 podemos considerar que si ésta entidad se transmite como un e~ 

rácter autosómico dominante (las porsonas hornee igotas poseen unicamente ge-­

nea dominantes y solo tendran hijos afectados) y existen en la literatura r!! 

risimos casos de posibles homocigotosis, es más factible, al menoG así se d~ 

duce, que se transmita como un carácter autos6mico recesivo. {32) 

El primer estudio de la existencia de hipertr6fia pilórica en familias; cor­

responde n Cockayne y Penrose (1943). 

El método de la distribución binomial (Distribución de Bernoullle) se puede 

aplicar, por ejemplo, pnra conocer la distribución de un carácter reC:esivo -

en la progenie de dos progenitor~s heterocigotos, pero en éste caso 10: pro~~ 

bilidad de un hecho específico (que un determinado hijo se halle áfoctadol -

es 1/4 y la probabilidad de que no lo esté es de 3/4 para la fámllia d,e dos 

hijos. Esto se entiende mejor si el ejemplo se extrapolo a ln dis,tribuci6n, 

probable de sexo: 



10 
(p ,. q)2 " ¡.2 + 2pq + q2 

p = q = 1/2 

p2 = familia de dos hijos varones = 1/4 

2pq = familia de un hijo varón y de una hija moj·~r 1/2 

q2 = familia de doo hijas muj!'..!res .:.. 1/4 

El coeficiente, de correlación pnra caracteres n1ul ti factoriales es igual a 

la proporción de gener.: en común. 

l.os coeficientes de correlaci6n de Holt se comparan con la proporción de -

genes que tienen en común cnda una de las clases de parientes, observando­

se una mayor i.m.:idencia. en los hijos varones de las madres afectadas que -

en la de los padres afectados. 

Asi, hay 50% de probabilidades que un progenitor transmita el mismo alelo 

del par a dos de sus hijos, de forma que, por término medio, los hermanos 

tienen en común, la mitad de sus genes. 

Los gemelos monoc igotos tienen, como se comprende, todos sus genes en co­

mún t mientras que los gemelos dicigotos no se afectarán. con mayor 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 BlOQUIMICO.-

El desorden bioquimico es tan característico que casi hace el diagnóstico 

de hipertrófia pilórica congénita. El resultado es grandes pérdidas de -

H+ y Cl• y pequeñas pérdidas de Na+ y K+ reflejado principalmente como -­

hipocloremia y alcalemla, El mecanismo del disturbio electrolítico y ácido 

base es complejo pero puede ser resumido cam sigue: 

el Ht es secretado dentro de la luz gástrica y perdido en el .vómito. Est.o. · 

deja ·detriís OH- en las células gástricas parietales llevando a un increme!! 

to en e 1 pH sanguíneo, 

El H+ se acumula en el compartimiento intracelular y se pierde también. en .. 

la odna junto con K+ en el intercambio por Na+ el cual es muy eficiente-· 

mente conservadO por el riñ6n, siendo· relativ·amente ineficiente ·.i~ cOn~~r- -·:·. 

vaci6n de 11+ y K+. La hipocloremia es agravadá porque el nivel. de 'C1..:·fié~. 
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rico es disminuido para mantener le electron13utrali.dad en el aspecto de -

elevar los niveles de HC03, 

La depleción de líquido extracelular y Na+ resulta en una avidéz de reab--

sorción de Na+ por los túbulos renales, fin de mantener la electroneu--· 

tralidad 1 el H-t y el K+ sonexcretadoG, pero en el aspecto de la df.!pleci.ón 

de Cl-, solamente el anión valorable parn reabsorción es el HC03 y ésto de 

paso agrava la alcalosis metabólica. 

La hipocaliemia está compuesta por incremento en la pérdida urinaria de K+ 

en intercambio por Na+ reabsorbido y la situación es pos tcriormente agrav:: 

da por un círculo vicioso en el cual la hipocaliemia empc9ra la alcalosis 

y la alcalosis empeora la hipocaliemin. 

En teoría, la ventilación pulmonar disminuida y la hipercapnía (elevación 

del poder combinrmte del C02 y del pH), se puede enperar que ocurran en -

respuesta a la alcalosis metabólica (41) (53) (54) (63) (72) 

En la práctica, éste mecanismo compensatorio es de mínimo significado. La 

retención renal compensadora de los productos del metabolismo ácido junto 

con los eventos anteriores, traerá consigo el aumento del ácido carbónico­

del plasma y el que se excrett: por la orina ácida el bicarbonato, incl.uso -

sin haber insuficiencia renal. 

En la alcalemia importante, disminuye ln fracción ionizada del calcio. 

Ya hemos mencionado los cambios plasmáticos de la gastrina y de la secreti 

na, por lo que no insistiremos más en ello. f• 

La presencia aimultánea de ictericia (hiperbilirrubinemia no conjugada por 

inhibición ó deficiencia del sistema de. la glucuronil transferasa hepática 

y/ó deprivaclón calórica) (12) (53) e hipertrófia pilórica congénita, de-­

termina el síndrome icteropilórico, En éstos pacientes, el aclaramiento -

hepático con ICG ( Indocinnina verde) demuestra que el flujo sanguíneo y ~ 

aclaramiento metabólico hepáticos estan disminuidos. (49) 

El exámen de orina por cromatografía y espectrometría ha revelado la Pre-­

sencia de propionicoacidemia y una anormal curva de tolerancia a la gluco­

sa, (58) 

Se refiere también una elevaci6n de la concentración· de aminoacidos iibreS 

en plasma (glicina, valina, treonina, histidina y fenilalaninal. (59) 

El exámen general de orina mu~stra alcalinidad y la biométr!a hemátit?a 1 h~_-.. 

moconcent~ación -y en casos prolongados, anemia. (72) 
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ANATOMIA PATOLOG!CA,-

Macroscópicamente el píloro está aumentado, sus dimensiones varían entre -

1. 7-4 eme. de long! tud por 2-3 cms. de diámetro y un espesor promedio de -

4. 7mm. (52) (53) (54), en antrum está hipertrofiado y el estómago dilata­

do {53), pero en casos de larga duración puede también existir hipertrófia 

de sus capas musculares. (47) (52) 

Respecto a la anatomía microscópica, la capa muscular circular (músculo de 

Torgersen} está engrosada más de 4 veces lo normal con una mezcla de hipe!:. 

tróf'ia e hiperplasia además de alguna desorganización de lns fibras muscu­

lares, la capa muscular long! tudinal 1 por otro lado 1 está algo atenuada -

con un engrosamiento variable. Existe un bloque fibroso 6 tabique entre -

el músculo circular del píloro y dPl duodeno, mientras que el músculo lon­

gitudinal forma una capa continua fuera de P.e te. ( 53) 

La hemisecci6n longitudinal muestra el aumento de espesor de la musculatu­

ra, que termina del lado duodenal bruscamente (cascada} mientras que' en: el 

lado gástrico lo hace desvaneciendose {playa), (54) 

La infiltración de leucocitos es prominente y hay un incremento en el tej!_ 

do conectivo, principalmente en el centro del tumor. 

Los vasos sanguíneos son normales. Las fibras nerviosas aut6nomas pu~den 

estar aumentadas 6 disminuidas en número absoluto, pero están hipertrofia­

das y hay. un relativa incremento en el número de células nucleares de 

Schwann. Las células ganglionares están algo reducidas.en número, su ni.J­

aleo esta deformado, pobremente definido y exhiben picnosis y vacuolización. 

Las células ganglionares son más prominentea en el plexo de AUerbach que -

en el de Meissner. (27) (53) 

CUADRO CLINICO.-

Son cuatro los síntomas primarios, La mayoría de los autores; (23) (25) -

(31) (46). (52) (53) (54) (64) (72) están de acuerdo, como ya se ha indica­

do, en que la sintomatología se presenta durante la 2-3 semana de edad. 

El síntoma inicial consiste a menudo en regurgitaciones presentadas .~n·. ü'n 

niftos por lo demás sano, La regurgitación aumenta progresivamente haetá ..: 

qu~ a~arecen paroxismos frecuentes de v~mitos expiosivoS. Los: vómitos·: .~l 
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principio pueden producirse cspaciadamente 1 pero más tarde se presentan -­

virtualmente después de cada toma alimentaria y constituyen probablemente, 

eJ. síntoma más destacado. Efectivamente, el vómito siempre gástrico Y nu~ 

ca gastrobiliar, no se acompaña de arcadas ni nausea porque el niño reanu­

da la alimentación inmediatamente después de la desaparición del paroxü;mo 

del vómito. (13) (23) (25¡ (30) (3li (52) (54) (58) \M) (721 

En ocaciones, no solo la leche cuajada sino que escasas estrías sanguíneas 

podran ser descubiertas en el vómito y menos frecuentemente se apreciará -

el aspecto de pozos de café (53) (54), hematemésis y/Ó melena, (63) que no 

habla sino de la ruptura de pequeños vasos durante el esfu.erzo, (54) tal -

como sucede en el síndrome de Mallory-Weiss y como en éste, en infantes -

con hematemésis asociada a hipertr6fia pilórica congénita, existe evidencia 

endoscópica de esofegítis de moderada a severa (grado I-IV), (53) pero sir, 

lesiones en la mucosa gástrica (60) solo infiltración celular abundante. -

(6) 

Tal vez el peristaltlsmo gástrico visible (s!gno de la pelota de golf), -

sea el sÍgno físico más constante, (13) (30/ (52) (63) Tiene tanta vali-­

dez como el palpar la oliva pilórica, (54) Las ondas peristálticas glistr! 

cas son más facilmente vistas antes de que el niño vomite y pueden sucede!: 

se ininterrumpidamente el manifestarse aislada y esporádicamente pese a los 

intentos por provocarlas. (53) (54) (64/ (72) 

Suele ser palpable el músculo pilórico (Oliva pilórica}, ( 8) (13) (23) -

(30) (52) (54) (54) (63) (64) (72} y firmemente.se sostiene que el cirujano 

no debe operar si no ha palpado personal y claramente la tumoración pilór ! 

ca. (23) 

El método de palpación es iinportante, El niño es alimentado con una peqU!!_ 

ña. cantidad de alimento puesto que el abdómen distendido tiendo a obscure­

cer el tumor. El examinador se sienta en el lado izquierdo del niño y -­

siente con la punta de· 1os dedos de su mano izquierda, por debajo del re­

borde. costa~ y lateral al músculo recto anterior. derecho, presionBndo sua­

ve medialmente mientras el ahdómon se relaja. El tumor es más facllmente 

palpado al tiempo de vcimi tar y ha sido descrito como un nódulo linfático,­

una oliva rJ la punta de la nariz. (53) 

Los Síntomas secundarios son explicados por' el tipo 'de obs~ruc"ción·.al~~~--­

(hambre, desnutrición, constipación), con la pérdida consecutiva de Hqui-. 
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dos y clectrolítos (deshidratación 1 ol iguria e hiperexci tabilidad, somno­

lencia e hipertonía en relación con la alcalosis metabólica). (13) 52} 

(53) (54) (58) (63) (G4) (72) 

Se ha documentado hiperbilirrubincmia no conjugada en niños con hipf'rtró-­

fia pllórica congénita (Sindrome icteropilórico). (8) (4~) (64) 

La ictericia es una interesante complicación QW! ocurre en 8% dr? los canos 

y se resuelve rápidamente (9.5 semanas) después de ln piloromiotomía. (11) 

( 12) (53) 

ESTUDIOS RADI0LOG!COS.-

No obstante que el estudio radiológico es de importnnc1a 1 (4) (13} {22) 

(25) (29) (31) (46) (52) (54) (63) no es un método esencial para confirmar 

el diagnóstico de un caso típico, (52) (54) pero sí.lo es para la identif!, 

cación de configuraciones atípicas, (28) (35) anomalías gastrointestinales 

asociadas, (8) (16) (52) (54) (72) (ver anomalías gastrointestinales aeo­

ciadas y diagnóstico diferencial) y en caso de una piloromiotomía inadecu.!! 

da. (8) 

La placa simple de abdómen puede poner de manifiesto un estómago grande y 

lleno de gas. Generalmente se encuentra poco 6 nada de gas en intestino. 

(8) (29) (52) 

Los s!gnos radiológicos más significativos son: 

1,- Relieve normal de la mucosa. (52) 

2,- Puede haber dilatación gástrica ó el estómago quizá esté empequeñecido 

cuando ha sido vaciado por un vómito reciente. (8) (29) (52) (54) (63) 

(72)' 

3,- Hiperperistaltismo gástrico que puede desaparecer y ser reemplazado -

por atonía en la obstrucción prolongada, (8) (72) 

4> Vaciamiento gástrico retardado. Este signo radiológico se encuentra :.. 

en muchos procesos además de la estenósis. pilórica, por lo que ahlad!·. 

mente no tiene valor diagnóstico. (8) (54) (72) 

Puede encontrarse retención completa hasta 48 horas después de .la pap!_ 

lla bari tada. No obstante, por lo común, p~queñas cantidad•.• d~ bario · 

pasan al píloro entre loe períodos de 6-24 horas, (52) ·(63) <72¡ 

5.- Elongación y estrechamiento del canal pilórico (s!gno.del cordel, síg-
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no de la cola. de rata, s{gno del pico, s{gno de la doble pif>.:tda, s!gno 

del hombro, etc •• ) descri.to por Meuwissen y Slooff, ( 8 1 (54) (é-1) fre­

cuentemente hasta de 6-7 mm. en comparación con el norr.1nl de 1-2 mm. -

(52) 

6-- En la curvatura mentir, la pared gástricu distal a la onda d(• ('ont.r?c-­

ción ¡.ieristáltica, forma por lo comUn, una gibosidad que puede ser ro­

ma ó aguda y que finalmente se adelgaza. y desaparece a m'3dida qlu.• L'3 -

onda de contracción fluye hacia el músculo pilórico. (8i 

7,- Apertura lenta del píloro. (8) 

Resulta evidente que el exámen radiol6gj co es mucho máu exnc to qu~ la pa1-

paci6n, y la palpación 'cte la oliva pilórica bíljo visión fluorr.mcópica es -

más exacta que la habituul palpación clínica sin ésta ayuda. (8) que ade-­

más minimiza el tiempo de exploración y la dÓsis de radiación al paciente. 

(76) 

La ultrasonografía proveo un método adicional de investigación el cual es 

preciso y diagnostica casos de hipertrófia pilórica congénita en los que -

el tumor pilórico no es palpable, localizando el músculo pilórica corno un 

cilindro engrosado de 4 mm. de ecos bajos, excluyendo el diagnóstico en -

aquellos pacientes con pilóro menor de 1.5 cms. de longitud. (4 ) (5 ) (7) 

(46) (53) (55) (57). 

ANOMALIAS GASTROINTESTINAL~C ASOCIADAS.-

Es común enc1;>ntrar anomalías gastrointestinales conoom! tantea con la hiper 

trófia pilórica congénita. En éstos casos, el radiólogo está en mejor po­

sición para establecer ei diagnóstico temprano, ( 6) (17) (26) (30). (35) -· 

(42) 

Es imposible inferir cualquier asociación directa entre la hiper.tr6fiá pi­

lórica .congénita y la hernia diafragmática. Si el desarrollo del tumor Pl 
lórico es primario ó secundario a la reparación de la hernia, taml:Íi4n se·-. 

desconoce. (48) (54) 

Aparte de la atréaia esofágica, se afirma que ra hipertrófia pÜó~icii° 

estar asociada con otras ma~form~ci.ones del tracto digesti~o. , , 

Las anomalías gastrointestinales más comunes, ·incluyendo las anoi-rectales,·: · 
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son la mal rotación intestinal 1 atrésia Ó estenÓsis duodenal, pancreas anu­

lar y tejido pancreático ectópico. (1) 

1.11 clasificación de Gerber respecto a los tipos anatómicos de obstrucción 

gástrica congénita, parece ser más práctico desde el punto de vista del -­

tratamiento quirúrgico: membrana pilórica 67% 1 atrésia pilórica 27%, mem-­

bra.na antral 5% y atrésia antral 1%. (29} 

El riñón poliquístico y el prolapso Valvulnr mitral, éste, posterior a la 

piloromiotomía, son otras de las patologías asociadas y $0 reportan de te-. 

ner una incidencia familiar. (37) (71) 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.-

El diagnóstico diferencial será establecido con procesos menores como los 

errores en la alimentación por mal cálculo de la fórmula, por incor~ecto -

horario en la ministraci6n de la misma, etc., asi como también con el pil~ 

roespasmo que no es sino la dispépsin transitoria del lactante en sus tres 

grados y que se atenúa considerablemente con la aplicación de las reglas -

del niño vomitador, mientras que la prueba terapéutica y el estudio radio­

lógico fluoroscópico con compresión manual mostrando la verdadera longitud 

y diámetro del canal pilórico, aclaran la condición del paciente. (54) 

(64) (72) (76) 

Las siguientes anomalías como hernia hiatal, malrotaci6n intestinal, mem-~ 

brana prepilórica, atréaia esofágica, duplicación pilórica, hernia diafra¡r 

mática; atréaia duodenal, eatenósis duodenal, úlcera péptica, pancreas an~ 
lar, duplicación gástrica Ó duodenal, vólvulus, invaginación, íleo meconial; 

bridas congenitas y deformidad antropilorica, ( 16) ( 17) ( 28) ( 35) ( 48) .. ( 54) 

( 64) ( 76) que en un momento dado llegan a ser concomi tantee, pu~den mlmet!:_ 

zar los clasicos sígnos radiologicos de la hipertrOfia pilorl.ca congenita 0 

sin embargo, el estudio radiol.ogico fluoroscopico, en la mayor la de los· C!! 
sos, las descartara desde los primeros sorbos. 

Es de considérarse algunos trastorn,os del sistema nervióso central;. lB hi­

.pertrOffa pilorica congimdi ta en ocaciones va asociada··· sindromes ~cta~.1·~· . 
cos u otras anomalias congenitas, por lo que el ·diagnostico diferenci.~l 'se 
tocnn dificil y solo es aclarado 

ploradora. ( 54). 
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COMPLICACIONES PREOPERATORIAS,-

En general, la frecuencia do las ci frae d~ morbimortalidad está en relnció11 

con la edad gestacional, ( 56) coexistencia de anomalías y condiciones pat~ 

lógicas, duración del cuadro clínico, precocidad en el diagnóstico y lo -

enérgico dol tratamiento preoperatorio, 

El enfisema en ln pared 'gástrica es poco usual que ocurra en niños con ob§_ 

trucción al vaciamiento gástrico debido a ln estenósis. (37) 

Los desgarros lineales en la mucosa de la uni6n gaatrocsofágica ocacümat!a~ 

por el esfuerzo del vómito exploaivo, explica la hema.temésis en éstos pa­

cientea. (41) (42) 

En los niños etiopes del sexo femenino, la complicación más frecuente es -

la ascitis y la obstrucción por compresión mecánicn cxtrinseca de la vena 

porta. (52) 

M O R T A L ! D A O .-

En sus primeros diez años, la operación ganó amplia nceptaci6n reportando­

se cifras de mortalidad menores del 10%. (1) 

La mortalidad en el Doston Children's Hospital fué do 10.4% en niilos oper2_ 

dos entre 1915-1952. (62) En Glasgow ha declinado constant'emente de 59% -

en 1925 a 0% en 1975, (7) pero en Etiopia la mortalidad contin~a siendo a~, 

ta, 12.5-6%. (52) 

Más recientemente, han _recogido series consecutivas de_ nula mor_talidad. 

(2) (3) (9) (18) (21) (39) En la actualidad las cifras de mortalidad ose,!_ , 

lan de 0.5% (59) a 3% (58) (62) pero ninguno de éstos resultados puode~--ob, 
' .·. . . ,-: 

tenerse con tratamiento médico, comunicandose a éste, una mortalidad hasta· 

del 50% (62) 

TRATAMIENTO CONSERVADOR,-

Hoy en día, hay unos cuantos defensores del tratamiento médico, ,y uno· 

sus. principSles ell:ponentes en años rccien.t~s ha sido· el Dr. ~erl)' · ~ornct:::!-: 
de Bristol. 

Su .éxito depe_nde del meticuloso cuidado_ do enfermería y 
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pués de cada vómito, asi como mantener el balance hidroelectralítico y nu­

tricional hasta que ocurra la remisión espontánea ayudada por las drogas -

anticolinérgicas=nitrato de metilescopolamina ó metonl trato de atropina=. 

La evidencia que hay de algunos casos hintóricos sugier-e que la historia -

natural de la estenósis pilórica, en los casos que no mueren, es la remi-­

sión en un período de 2-5 meses. 

Las demandas hechas por las madres y el personal de enfermería lX'f' tan pl'o­

longada hospitalización, son considerables. ( 53) 

Quizá la única indicación parR t!l tratamiento mádico, sean los pacientes -

con diagnóstico dudo8o, en los que no se puede palpar masa alguna en el a~ 

dómen. 

Los principios del tratamie-nto médico consisten en pequeñas tomes de alimen 

to, antiespasmódicos, sedación ligera y suplementos parenterales con gluc2 

se 1 agua, electrolí tos y sangre, según las indicaciones. 

La mayoría de los pediatras convienen en que si el niño se alimenta al se­

no materno, debe continuarse la lactancia natural durante éste ensayo .de -. 

tratamiento. 

Nunca durará el tratamiento médico más de una semana a no ser que existan 

pruebas evidentes de sus buenos resultados, (52) (53) pero un desafortuna­

do ensayo de tratamiento conservador debe suspenderse a más tardar a los 3 

días. (14) (23) Por otro lado, si se emplea éste método, loa peligros son 

quizá mayores que los de la operación. (23) 

TRATAMIENTO PREOPERATORIO,-

No obstante que algunos pacientes con hipertrófia pilórica congénita han -

sido sometidos al tratamiento médico en la creencia de que 'grados leves de 

estenósis poeden 11curar11 y desaparecer sus síntomas con el .tie~po, ·el ·r~-­

sultado de la piloromiotomía es tan satisfactorio que decididani~nte se ac~n' 
saja la ,operación. (52) 

Asi pues, en la premisa de que el tratamiento es quirúrgico, (53) (54) ", ','... 

(23) (30) (39) (13) (14) (35) (18) (19) (56) <201 (221 (24) (6J) !721 r64> 
(52) la operación debe realizarse tan pronto como se es'tablezca el diSg~Ó!! 
tico. (23) (52) 

Sin emb'.lrgo, los autores difieren en éste asp'ecto., .Por'·.un lado, .. 1a· m~no-.:. 

ría recomienda como único tratamiento preoperatorio el lavado'g4strico, "ª 



fin de evitar la broncoaspirución ya sen du alimento ó de medio de contra?_ 

te. Emplear más tiempo en dicha preparación, es casi siempre malgastarlo. 

(23) (52) 

Por otro lado, la gran mayoría afirma que la cirugía es de relativa urgen­

cia YA que no deben operarse los niños sin un tratamiento preoperiüorio -

conveniente y que la cirugía sólo rlebe efectuarse cuando lo permita el es­

tado clínico del niño. (29) (52) 

Tres determinaciones de laboratorio son esenciales: una biometría hemátir.a 

para excluir anemia¡ determinación de la urea sanguíriea y electroUtos sé­

ricos como una indicación del grado de deshidratación y la estimación de -

los gases sanguíneos para valorar la severidad de la alcalosis. (53) 

Con éstos datos de laboratorio 1 la preparación antes de lo. operación con-­

aiate principalmente en la corrección del desequilibrio ácido-base e hidr!?_ 

electrolítico (alcalosis hipoclorémica e hipokaliémicn), de la anemia e hi 

potermia. (22) (29) (41) (52) (54) (72) 

Una vez que el niño parece clínicamente bien hidratado, se ha establecido 

un flujo urinario satisfactorio, los electr01ítos aéricos son normales, el 

exceso de base es abolido y los trastornos de la coagulación córregidos, -

las disposiciones para la operaci6n deben ser hechas entonces. 

DESCRIPCION DE LA TECNICA QUIRURGICA.-

La operación debe ser realizada bajo anestesia general. (19) (38) (45 ) 

(53) (54) 

Cuando un anesteaiólogo pedíatra experimentado no está disponible, el niño 

debe ser transferido a un hospital que cuente con ésta facilidad (53) ó r!a 

Hzar la cirugía bajo anestesia local. (23) 

La anestesia local ofrece la ventaja de limitar el vómito postop·er~torio -

(19) pero es cruel y hace inseguro el cierre del abdómen difícil. (53) 

También se emplea la anestesia local en pacientes graves que han v,~nli tadci · · 

durante períodos prolongados. (23) (38) (53) 

Una sonda nasogástrica debe ser colocada, (53) 

Una variedad de incisiones (media, paramedia, subcostal, transversa O· de ;:, 
Robertson) proveen un acceso satisfactorio; la incisión. de elección varía. · 

de acuerdo al estado de nutrición del paciente 1 tamallo de la oliva ·1mport~ 
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cia cosmético y preferencias del cirujano. 

Después de la apertura peri toneal, un separador rechaza hacia arríLa Y 

atrás el hígado y ae descubre el estómago en la vecindad del píloro. 

Se introduce el dedo para cerciorarse de la presencia y sitio del tumor 

sobre él se introduce una pinza de Babcock con el objeto de prender el es­

tómago a la al tura del antro pilórico 1 el cual es exteriorizado junto con 

el tumor pilórico, que en ocaciones sera necesario luxar para que salga por 

la herida. Sólo el píloro debe quedar en el campo operatorio, sujetnndose 

entre los dedos pulgar e índice de la mano izquierda. El cirujano, con su 

dedo índice invagina la mucosa duodenal en el píloro, localizando nsi con 

exactitud el "cuello" de la unión duodenopilórica, y acto seguido, procede 

a realizar una incisión longitudinal en la porción antero-superior del tu­

mor, plano relativamente avascular. Esta incisión seromusculnr relativam~n 

te superficial, se profundiza gradualmente por disección roma hasta que la 

mucosa intacta redunda en la incisión. 

Se reintroduce el píloro sin hacer ningún intento de hemostásia, aunque en 

ocaciones, la existencia de algún punto sangrante si la precisa. (23) (38 )­

(45) (54) 

Suule obtenerse un cierre adecuado del peritoneo con cátgut cr6mico 3/0 s~ 

tura de colchonero; aponeurosis con dexon 3/0 puntos separados y piel con 

dermalon 4 ó 5/0 puntos .simples separados. (38) 

Se prefiere, el empleo de suturas intradérmicas para evitar la necesidad de 

retirar puntos de.sutura en nifio• tan pequeños. (45) 

CUIDADOS POSTOPERATORIOS.-

Los líquidos se administrarán de acuerdo a la talla y peso del paciente . -

hasta que. se·establezca la vía oral.¡ por lo gener_al, ~l a~uno pos.topera.to­

rio es de 6 horas, 

La sonda nasogástrica debe ser retirada 1:11n pronto como e:I niño de~pierte. 

La vía oral. se inicia con sol'\ci6n glucosada al 5%, 20-30 ml, tres tomas -

en 6 horas, ifÍiciandose la alimentación con leche sem.ideacremada a ·m,é"di_a -

dilución durante 6 horas y posteriormente a diludón. normal de ·t[\l modo·· ·~ 

que a las 24 horas del posto~eratorio, la alimentación normal ya deba.haber·· 

sido reanudada, ya que el principio fundamental .del tratami.ento ¡Íostopera- '·" 
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torio, es conseguir de nuevo un balance nitrogenado positivo tan pronto e~ 

mo sea posible. 

Si en las primeras horas Ó después hicieran su aparición algunos vómitos.­

se seguirá la conducta del niffo vomitador {posición semifowler anticoliné!:_ 

gicos, continuar con soluciones parenterales y reposo eá.ct.rico en 2 o 3 t~ 

mas subsiguientes}. 

En los nif'ios con hematemésis preoperatoria, ln alimentación se iniciará a 

las 48 horas ó más si persiste el vómito, y ne aconseja. se les alimente en 

posición scmifowler, con pequeñas y frecuentes tamos. (23) (53) (54) 

li:n los lactantes gravemente enfermos con vómitos prolongados, el estómago 

dilatado puede tardar en recuperar su motilidad, de 24 a 48 horas. (8 ) -­

(45) (53) En éstos pacientes es aconsejable esperar al m•nos 24 horas antes 

de iniciar la alimentación oral. 

La glucosa debe checarse con dex.trostix aunque la hipoglicemia no es común. 

Se debe determinar el valor de la hemoglobina antes de egresar al paciente 

y el niño se irá a casa una vez que se ha establecido la alimentación nor­

mal, con vómito no significativo, usualmente en el 3o, 6 4o. día del poat2 

peratorio. 

Los puntos de sutura se retiran al So, 6 60. día de la operación. (23) 

(45) (53) (54) 

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS,-

Son dos las complicaciones inmediatas ó transoperatorias que se pueden pr~ 

sentar: la perforación de la mucosa duodenal, (20) (54¡ y una piloromioto­

m!a incompleta, (20) (26) (54) con persistencia de vómitos que lleguen a -

ameritar la reintervención. (19) (23) (30) (54) (60) ('l5) 

La ínfección de la herida, cuando se presenta, normalmente es superficial 

y no afecta el estado general del paciente. (23) 

La morbilidad tardía incluye .poca 6 ninguna evidencia de sintomatología &!!,S 

trointestina!. No es fácil' predecir lo que ocurrirá en épocas mas tardías 

de la vida. Según un estudio al respécto, se observarán en éstos paciente~, 

una vez llegados n la edad adulta, hiperacidez gástrica basal·; augirÍ.endo 

cierto grado de retención gástrica. 

Este incremento en la incidencia de úlce_ra p~ptica y dispepsia en etap~:,.. 
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tardías, parece ser menos común después de 1 tratamiento quir11rgico que del 

tratamiento médico, pero se desconoce si la presencia de úlcera y dispepsir1 

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 niños entre 5-15 años quienes tuvieron pérdida de más del. -

10% de su peso corporal durante el curso de la estenósis 1 pero éste halla:_ 

go no ha sido confirmado. (53) 

La hematemésis por esofagítia preoperatoria 1 es uno de los factores que -

pueden predisponer hacia el vómito postoperatorio de suficiente intensidad 

como para disminuir ó suspender el alimento y prolongar la estancia hospi­

talaria. ( 61) 

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES,-

No es difícil producir un desgarro de la mucosa duodenal. Lo peligroso· no 

es abrir el duodeno, sino que ello pase inadvertido, pero puede identific!!.r 

se sin dificultad por l'a aparición brusca de espuma teftida de bilis. Se -

repara con puntos separados de seda 4/0 sin complicación alguna. 

Ea aconsejable exprimir el aire desdo el estómago hasta el duodeno para C0!1J. 

probar si existe alguna fuga; si el estómago está vacío, el anestesiólogo 

puede inyectar una cierta cantidod de aire a través de la sonda naso gas tr.!_ 

ca. (23) (38) 

Se aconseja colocar un parche de epiplón tipo Roscoe-Graham en el sitio de 

la sutura para mejor protección, La alimentación oral quedará proscrita y 

la sonda nasogástrica ·debe permanecer por un período de 36 he.ras con aspi­

ración gástrica frecuente. (53) 

Después de la piloromiotomía, la mayoría de los pacientes se alivian de i!!_ 

mediato, pero algún lactante ocacional continuará vomitando durante 10-14 

día.s, (52) y en ott:'OS cuantos,. el vómito es tan severo y proloi:ig~40 qtÍc la, 

posibilidad de una inadecuada piloromiotomía debe ser considerada, (53) 

A menos que haya una buena razón para sospechar que la miotomía ha.,sido iti 
completa, se debe adoptar una Conducta conservadÓra en todos los casos ·y -

el niñ6 debe ser sostenido con líquidos. intravenosos y si .es neceEÍarÍ.o ~·~n 
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alimentación parr.nteral hasta que los vómitos desaparescan. (52) (53) 

El estudio bari tado no es útil porque la apariencia radiológica no está a!_ 

tarada por algún tiempo después de una exitosa miotomía, ( 8 ) (45) (52) -­

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

clón. (53) 

Cuando se ha realizado una piloromiotomía inadecuada,es porque se han dej~ 

do fibras musculares en el extremo düital de la incisión, y éste es el pu!! 

to que más preocupa al principiante. Para tal caso, tenemos como referen­

cia, el "cuelloº de la unión pfloroduodenal. 

Por otro lado, no crt!emos necesario Ó prudente cortar las fibras circulares 

en forma separada ya que las fibras longitudinales y circulares se compor­

tan como una unidad. ( 38) 

La segunda miotomía debe ser hecha en un sitio alejado de la incisión pre­

via en el píloro para minimizar el sangrado ~ la posibilidad de dañar la -

mucosa. (53) 

Otra opción, ea realizar una piloroplastía,ya que en el caso de una mioto­

m!a inadecuada, no existe reacción inflamatoria, cicatrización ó deformi-­

dad precóz en la región pilórica, que es la única contraindicación de· la -

piloroplastía, (45) (68) (77) 

En caso de que esté presente ésta contraindicsción, la piloroplastía de .­

Jaboulay 1 que" en realidad es una gastroenteroanastomosis latero-lateral -

constituye un excelente método de. canalización. (38) (68) 

La operación se realiza con morbimortalidad quirúrgica mínima por su sene!_ 

llez. (38) 

No obstante, éste tipo de piloroplastía tiene la desventaja de ocacionar -

la estimulación antral en cierto grado. (38) 

CONTROL POSTERIOR CON ESTUDIOS RADIOGRAFICOS Y ULTRASONOGRAFIA, -

Después de la piloromiotomía el tumor desaparece dentro de 10-14 días (53). 

(73) pero las ultrasonografías secuenciales demuestran que todas. sus dime!!. 

sienes vuelven a niveles normales en 6. semanas. (57} 

No obstante que la imágen radiográfica de estenósis asintomática pue,de pe!:· 

sistir varios aflos después de la cirugía, por lo común desaparece paulati-. 

namente. (52) 
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RunstrOm ha encontrado que el aspecto radiológico del canal pilórico alar­

gado, persistía invariable durante un afio después de la desaparición de los 

vómitos¡ mas tarde el canal estenosado se ensanchaba de forma gradual y las 

ondas peristálticas empezaban, por primera vez, a fluir hacia el segmento­

pilórico consteñido. Por su parte, Faber y Davis, en exámenes efectuados 

después d'9: las cirugías demostraron que eXiste una prolongada depresión de 

la actividad gástrica que por lo general duraba más de 24 horas y a veces 

más de 72 horas después de la piloromiotomía. (8) 

P R O N O S T I C O .-

El pronóstico después de la piloromiotomía es excelente; en la práctica no 

se presenta ninguna complicación postoperatoria y en las revisiones hechas 

a la larga, se aprecia una función gastrointestinal normal. (45) 



Para el presente estudio, se acudió al Archivo Clínico, libros de registro 

do ingresos y egresos y libros de cirugía pediátrica del Hospi tnl General 

Primero .de Octubre del ISSSTE, revisándoae un total de 77 expedientes com­

prendidos del !! de Junio de 1975 al 31 de Agosto de 1983, encontrando que 

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

dientes y desafortunadamente, 10 no se cncontraI·ou. Loa datos considera­

dos en la revisión sie anotan en el cuadro I. Para las pruebas de si1tnifi­

cución estadístico, se usó la 11 t 11 de Student. 

Cuadro I .- Datos investigados en los niños con hipertrófia pilórica. 

DATOS GENERALES 
Frecuencia 
Variación estacional 
Edad de los padres 
Edad al ingreso y de presentación 
Problemas en. el embarazo y parto 
Problemas asociados a la hipertrófia 
Antecedentes hereditarios 
Gestación 
Sexo 
Grupo sanguíneo y factor Rh 
Peso al nacer y al ingreso 

CUADRO CLINICO 
Características del vómito 
Oliva pilórica palpable 
Peristal tismo gástrico 
Ictericia 

LABORATORIO Y GABINETE 
Blometría hemátlca 
Tiempo de protrombina 
Billrrubinas 
Electrolí tos sérlcos 
SEGD 

DIAGNOSTICO Y MOTIVO DE INGRESO. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

COMPLICACIONES 
Pre, trans y postopcratorias 

EVOLUCION 
Tiempo para el diagnóstico y -
para la e irugía 
Preparación preoperatoria 

CIRUGIA 
Anestesia 
Incisión 
Hallazgos 
Tiempo empleado 
Retiro da. suturas 

. Estancia hospitalaria 

REINTERVENCION 
Causa 
Hallazgos 
Cirugía realizada 
MORTALIDAD 
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RESULTADOS.-

La frecuencia estimada de ésta entidad en el hospital fué de 1 por cada -

725,6 nacidos vívos. Es un padecímíento que predominó en el sexo masculi­

no, Cuadro II 1 en proporción de 4 a l. El número promedio de pacientf!s -

que se operarán cada año, varió de 1 a 20 (19S2). La mayor frecuencia es­

tacional se presentó en la primavera y otoño de 1982 con 10 y 5 casou. La 

edad promedio de la madre fué de 27,2 años y del padre de 30.9 años. 

Cuadro II .- Distribución por sexo 

Sexo 

Masculino 

Femenino 

Número de casos 

40 

10 

% 

80 

20 

La distribución de edad al ingreso se muestra en la gráfica I y se seilala 

que el 26% de los casos correspondió a pacientes en la 5a. semana de vida. 

Por otro lado, la edad de presentación, como se aprecia en la gráfica II, 

muestra mayor predominio en la 3a. semana de vida, 18%. 

Entre los antecedentes hereditarios de importancia, Cuadro III, llama la -

atención que 18 niflos (367'), tenían familiares diabéticos, pero de produc­

. tos obtenidos mediante operación cesárea por desproporción céfalo-pélvica, 

207' gráfica III, sólo 4 hayan sido reportados como productos macros6micos, 

Cuadro III .- Antecedentes hereditarios 

Diagnóstico Número de casos % 

Retraso mental 4 
Tuberculosis 2 
Epilepsia 2 4 
Ca, broncogénico 2 4 
Hipertensión 4 a 
Diabetes 18 36 
Hipertrófia pilórica 1 2 
Cardiopatía 5 10 
Asma 3 6. 
Parálisis. facial 1 2 
Ictericia Incompat, 1 2 
Ncfropatía l 2· 
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El 40% de los niños cursaron 1 como problema asociado a la hipertrófin 1 con 

faringoamigdalítis. Cuadro IV. 

Cuadro IV .- Problemas asociados a la hipertr6fia pilórica. 

Problema Número de casos .. 
'º 

Otítia 2 
Infección de vías urinarias 7 14 
Ictericia fisiológica 10 
Ictericia por incompatibilidad 2 
Onfalítis 3 fi 
Hernia umbilical 2 4 
Soplo sistólico 2 4 
Cr iptorquídea bilateral 2 

derecha 2 
izquierda 1 2 

Fimósis 4 8 
Síndrome diarréico 4 8 
Faringoamigdalí tia 20 40 
Moniliásis oral 1 2 
Hidrocele Bilateral 2 
Luxación congénita de cadera 2 
Hernia inguinal bilateral 1 2 

izquierda l 2 
STDA traumático 2 4 

La mayor frecuencia do ésta entidad se presentó en productos de madres pr.!_ 

migestas (32'&) y secundigestaa (24"), Cuadro VI, reportandose un embarazo . 

gemelar .•n éstas últimas pero no de madre diabética. 

Cuadro VI Número de gestaciones. 

Gestación Número de casos % 
I 16 32 
II 12 24 
III 8 16 . 
IV 5 10 
V 2 4 
VI 4 e 
VII l 2 
IX 2 4 
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La incidencia de la hipertrófia predominó en loa niños con grupo ~Hmguineo 

En le gráfica IV se observa que el peso del producto al nncr:r 

varió de 2200 a 4100 grs., con una media de 3223 grs. 

El peso al ingreso también presentó variaciones 1 siendo el mínimo de 2100 

y el máximo de 4000 grs., y la media obtenida de 3458, gráfica V 

De acuerdo con la Carta de Criterios de Peso de Tanner y Whi tchousc, la -­

desnutrioi6n de primer grado se presentó en 24 niños ( 48%), la de segundo­

grado en lI (22%) y la de tercer grado en 3 (6%); 9 infantes (18%) pcrman~ 

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

Cuadro Clínico.- (Gráficas VI y VII ) 

Predominó el vómito en el 100% de los casos, precedido de regurgitaciones­

en 6%¡ postpandrial en el 90%; progresivo en 54%¡ con carácter de proyec-­

til en 52%; de contenido gástrico en 68% y gastrobiliar en 12%, La palpa­

ción de la oliva pilórica fué positiva en el 76%, dudosa en 6% y se igno1•a 

si en los 9 infantes restantes se palpó. El peristaltismo gástrico se ob­

servó aumentado en 41 niños (82%), aislado en 3 ( 6%), esporádico en 1 ( 2%) 

e ictericia en 12 (24%). La hipotonía e hiporreflexia como síntomas secu!! 

darios aparecieron en 8 y 30%, mientras que el llanto y la constipación, -

menos importantes, en el 56 y 46" r•spectivamente. 

Exámenes de Laboratorio.-

La relación hemoglobinn-edad y hematocrito-edad se muestran en las gráfi-7 

cae VIII y IX, obtenisndose e~ la primera un promedio de 12,076 y en la s!! 

gunda de 36,23 para el grupo de pacientes de 14-60 días de edad. No obsta!! 

te éste promedio, sólo 10 nifioa, 7 del grupo de 14-60 días y 3 mayores de 

60 días 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 y 37%. Los va­

lores de los electrolítos séricos nos permite establecer que 20 casos(40%) 

cursaron con deshidratación isonatrémica, 4(8%) con deshidratación hipona­

trémica y 1(2%) con deshidratación hipernatrémica, Las cifras de K· fuéÍ:'on 

.normales en 19 niños, presentandose hipocalemia en 5( 10%) e hiper.calemia .7 .. 

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

No podemos afirmar, al menos desde el punto de vista labor~tori~l que 
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tos niffos presentaran algún trastorno ácido-base ya que a ninguno se le rea 

lizó estudio gasomótrico. 

El índice ictérico varió de 1.2 a. 2. 7 a expensas de la directa y el de la­

indirecta, de 10.2 a 12,2 

Estudios Radiológicos. -

Debido a la naturaleza del tema que tratemos 1 no fué posible realizar la -
/ 
~GD en forma completa y adecuada, conformandonos con los resultados obte-

nidos por la ingesta de la papilla baritada (! onza) y que se mencionan en 

_ la gráfica X, 

En 24 de los 32 niflos ingresados con diagnóstico de hipertrófia pilórico -

no se hizo correlación diagn6~tica con ninguna otra entidad¡ en los 26 ca­

sos restantes, las al terna tl vas diagnósticas fueron las que se indican en 

el cuadro VII. 

Diagnóstico y motivo de ingreso 

Diagnóstico 

Hipertrófia pilórica 
Vómito en estudio 

Número de casos 

Error alimenticio 
Intolerancia a disacáridos 
Sin diagnóstico 

Motivo de ingreso.­

Cianosis 
Síndrome diarréico 

32 
9 
4 
l 
4 

3 

El índice diagnóstico en ésta serie "rué de 35,82 

% 

64 
18 
e 
2 
e 

6 
2_ 

Para los 9 pacientes ingresados como vómito en estudio, el diagnóstico di­

ferencial.fuá hipertrófia pilórica, 2 para error en la alimentación, '1 pa~ 
· ra intolerancia a disacáridos, 1 para hipertrófia pilórica y 2· para los C.'!_ 

rentes de diagnóstico 

;-



35 

Fig.2.-En ésta placa se aprecia el cardia• y 

fondo gástrico subdiafragm~ticos y di 

lataci6n gástrica. 



A B 

e D 

fig.3.-Las 4 fotografias,A,B,C,D,muestran el 

vaciamiento glstrico retardado,canal 

pil6rico filiforme y poco paso del me 

dio de contraste al duodeno. 
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Cuadro VIIl , - Diagnóstico diferencial 

Diagnóstico Número de casos % 

Hipertrófia pilórica l 5 30 
Error en la alimentación 10 20 
Ocluaión por bridas 8 
P!loroespasmo 4 
Acalasia 2 
Infección del SNC 4 
Hernia hiatal 2 
Atrésia esofágica 2 
Hernia de Bochdalek 2 
Hepatitis neonatal 2 

Las complicaciones preoperatorias, Cuadra IX, se presentaron en 66 niños:­

deanutrición do primer grado 46%, segundo grado 22%, tercer grado 6%¡ des­

hidratación de primer grado 30%, segundo grado 10%1 gas tri tia hemorrágica 

2%; neumonía 2%; alcalosis metabólica (establecida por apreciación. clínica) 

14%; anemia 341' y defunción por broncoaspiración 2%. 

De los 24 niftos ingresados como hipertrófia pilórica, en 16 de ellos el 

diagnóstico se confirmó de inmediato; en 2 lo fuá 1 día despuéa; 3 días en 

un caso y en 3 se ignora si lo fué, pero de cualquier manera, se corroboró 

en la cirugía¡ 2 infantes atendidos en otra institución, nos· fudron cana­

lizados ya con el diagnóstico y en el último de éstos pacientes, aunque el 

diagnóstico se hizo de inmediato, rué hasta su tercer ingreso. 

El tiempo transcurrido del ingreso a la cirugía varió notablemente de 4 h!! 

ras a· 19 días. Tan sólo 8 pacientes fueron intervenídos en las prin:eraS -

12 horas, lo que representa el 50% del 661' de ·los 24 niftos. con diagnóstico 

temprano. 

Cuadro IX .- Complicaciones preoperatorias, 

Complicación 

Desnutrición 

Número de casos 

Primer grado 
Segundo grado 
Tercer grado 

Deshidratación 
Primer grado 
Segundo grado 

Gastr·itii:; hemorrágic2'. 
Alcaiosiz metabt)l i~H 
Noumonia bas~ú d"'recrm 

. li'-?ftlflc.16 1 

23 
11 
3 

15 
5 

% 

46 
22 

6 

30 
10 

2 
14 

2 
2 
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.GRAFICA 7 .- CUADRO CL!NICO 
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Las causas del retraso de la cirugía se han clasificado en cuatro grupos.­

Grupo l .- Durocratismc... 

Este grupo incluye 27 niños cuya demora fueron los inevitables "obstáculos" 

burocráticos, motivando en un caso, el alta voluntaria. 

Grupo II .- Admisión. 

Comprende dos pacientes con un ingreso previo y dos con dos ingresos ante­

riores que aún con signos clínicos y radiológicos positivos para hipertr~ 

fia pilórica, fueron egresados, En uno de estos infantes cabe el atenuan­

te de que a pesar del cuadro clínico, los hallazgos radiológicos compati-­

bles con la estenosis, se presentaron hasta su último ingreso, 19 días del 

inicio de la sintomatología. 

Grupo III .- Error diagnóstico. 

La mayor dilación para la cirugía lo fué en los 3 p•cientes de éste grupo, 

considerados como portadores de infección del sistema nervioso central. 

Grupo IV .- Preparacl6n preoperatoria. 

Se corrigió el balance hidroelectrolítico en 16 niños, los trastornos de -

la coagulaci6n en 4, la anemia en 10 y la infección en 3. 

Excepto dos casos 1 todos los niños fueron sometidos a cirugía, realizando­

se ésta bajo anestesia general. La incisión transversa fué la vía de acce 

so máa usada (90%). Otras incisiones hechas fueron la subcostal (81') y la 

media (2%), siendo el tamailo promedio de la incisión de 4.04 cms. 

Por término medio la oliva pilórica midió 2.69 cms; el oitio más frecuente 

de la apertura del músculo hipertrofiado fué en la región antero-superior­

(84%) •• 

El tiempo medio de cirugía fué 50.8 minutos. El tiempo promedio del ayuno 

fué 15, 2 horas, del retiro de auturas de 6. 28 días y el promedio de es~an-· 

cia hospitalaria de B.5 días (en los tres casos, se han incluido los casos 

complicados). 

De las complicaciones transoperatorias, las más frecuentes fueron la lace~ 

~ación, perforación y miotomía incompleta, mientras que la infección ·10 -

fué de las postoperatorias. En el cuadro X, se exponen las complicaciones' 

encontr"adas e'n ésta serie. 

Desafortunadamente 1 una de las perforaciones duodenales paso 

ocacionando la muerte del niilo por sepsis. 
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La dehiscencia referida, probablemente relacionada. u la desnutrición del -

niño (32%), se presentó Ft los 6 dí:~$. 

V6rni to persistente y pérdida de peso en 2 pacient~G, hizo sospochar una p!_ 

loromiotomía incompleta como probable causa a los 8 y 70 días de lo opera­

ción. En el primer caso, unicamente se completó ln r:iiotomía previa, pero 

en el segundo, ante la presencio. de adherencias y la senoación de palpar -

redundancia de la mucosa gástrica, ne consideró prudente realizar una pi.l~ 

roplastía de tipo lieineke-Mikulicz. 

r:uadro X .- Complica.ciones trnns y postoperator1ns. 

Cornpl J cae i6n 

Laceración duodenal 
Perforación duodenal 

gástrica 
Piloromiotomía incompleta 
Infección de la herida 
Dehiscencia 
Deshidratación 
lleo metabólico 
Faringitis 
Bradicardia 
Gastroesofagi t is 

!.a mortalidad en ésta serie fué de 4% • 

Nú:ncro de cnsos 

2 
2 

4 

4 
2 
4 
e 

2 
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64% 
32 

28 54% 

24 46% 
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20 36% 
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12 
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8 14% 

"' 4 
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La hipertrófia pilórica congénita es un síndrome, ya que sus posibles cau­

sas son complejas y muy diversas, Indudablemente, se requiere mayor estu­

dio experimental del metabolismo celular para determinar su etiología a n!_ 

vel molecular. 

Es interesante seftalar que el resultado de todos los parámetros estudiados 

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

Desde nuestro particular punto de vista, el exígüo índice diagnóstico obe­

dece a la inexperiencia y falta de paciencia del clínico pediatra. Esto -

es criticable porque la frecuencia con que se encuentra la estenósis piló­

rica, es proporcional a la diligencia con que se busque y aún cuando la -

consunción como secuela tardía no es comunrnente vista hoy en día 1 el retat 

do en el diagnóstico y manejo inicial prolongado e inadecuado, resulta en 

un incremento en la morbimortalidad. 

Nosotros somos partidarios de que cualquiera que haya observado y palpado 

el firme tejido pilórico característico de la hipertrófia, necesita poco -

para convencerse de que no existe ningún medicamento que pueda .disolverlo, 

Por lo tanto, ninguno de los niños fué sometido al tratamiento conservador 

Y a SUB deletéreas COnSecuencias • 
l . 

Respecto al laboratorio, no podemos adoptar una actitud de credulidad in--

·condicionada y absoluta a sus dictámenes, sino tomarlos con demasiadá caú­

tela y no olvidar que el diagnóstico de hipertrófia pilórica congénita y 

sus complicaciones 1 son un tributo a la agudeza del, clínico. 

También en el período postoperatorio, la clínica nos marca la pauta a' ·se­

guir ya que no podemos confiar en la apariencia radiológica, que puede pe!:_• 

sistir tiempo después de la operación, !ne.luso si la estenósis .ha ~ido. al!_ 

viada. 
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1.- Con frecuencia el cirujano general se enfrenta con problemas quirúrgi­

cos pediátricos que tiene que resolver directamente, para ello, ha de 

contar con una preparación adecuada. Por consiguiente, es necesario -

que el residente de cirugía tenga mayor participación en la cirugía P! 

diátrica con más rotaciones en éste servicio. 

2.- La ultrasonografía, método no invasivo, debe estar disponible como ca~ 

plemento de los estudios clínicos y radiol6gicos en la evaluación de -

los pacientes pediátricos con hipertrófia pi16ricn. 

3.- Tal vez fuera aplicable realizar, previo a la cirugía, un estudio endo~ 

c6pico para descartar anomalías asociadas en el canal pilórico y así,­

alertar al pediatra 6 al cirujano ante la posibilidad de un complicado 

curso postoperatorio 6 evitar la reintervención. 

4.- En ésta entidad, que me ha interesado sobremanera y después de hacer.­

una exhaustiva reviai6n de la literatura existente, me pregunto lo si­

guiente: si la hipertr6fia e hiperplasia acompaflante a ésta tiene como 

factor limitante el aporte vascular, ¿la inyecci6n de alguna substan-­

cia escleroaante por angiografia selectiva podria ocacionar la regre­

sión de la esten6ais? 

Espero que la implantación del módulo de cirugía experimental sea una 

realidad para las. futuras generaciones. 
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