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I.~ INTRODUCCION

La estenosis hipertrdfica de piloro es una afeccidn
quiriirgica frecuente en el lactante. Se observa en esta anomalia
un marcado aumento en el volumen de la musculatura circular del
piloro, compresién de la mucosa y obstruccidn de la luz del
conducto. Los datos clinicos comprenden todos 1los sintomas ¥y
signos de obstruccidn mecdnica en la salida del estdmago.(2.7,17)

El tratamiento operatorio de 1la estenosis pildrica
hipertrdfica constituye uno de 1los mayores adelantos de la
cirugia abdominal en los {iltimos decenijos.{ 1,6,12,22)

La incidencia varia desde 1 caso por cada 300 recién

‘ nacidos vivos hasta uno por cada 900. Los hombres son afectados 4
veces mids que las mujeres y es mads frecuente en pacientes de raza
blanca que en los de raza negra. ( 1.,6,24) ) )

No se ha encontrado una explicacidn satisfactoria respecto
de la etiologiaa, pero se ha observado una relacidn con algunos
faétores predisponentes como son: pacientes del sexo ma;culino.
primogénitos, historia familiar del padecimiento, grupos
sanguineos B y O, stress de la madre en los {iltimos meses del
embarazo. { 1,3,6,8,9)

La causa c¢on certeza aun se desconoce pero .se han
propuesto algunas teorias como son: a) alteracidn enllaa c&lulas
ganglionares en las gue hay una reduccidn en el niimero de células
ganglionares y fibras nervivsas en el piloro de estos pacientes,
lo gque se atribuye a cambios degenerativos, . otros reportes

mencionan que no se encuentran disminuidas en cantidad pero estén



inmaduras. b) Por irritacién de la mucosa por los gradnulos de
leche que causa edema de la mucosa e hipertrofia de la musculatura
gistrica inclusive. c) Hipergastrinemia: en pacientes afectados se
ha encontrado hiperacidez, sugiriendo que la gastrina puede jugar
un papel en dicha patologia, sin embargo lo {#nico que se ha
demostrado es que tiene una accidn trdfica sobre la mucosa del
intestino delgado y el cuerpo del estdmago. d) Factores
hereditarios en los se habla de una predisposicidn familiar
existiendo un 6.9% de riesgo de presentarse en los hijos de padres
afectados. ( 4,6,27)

En la anatomia patoldgica el aspecto macroscopico presenta
hipertrofia de la musculatura circular del piloro que se engruesa
y se edematiza, formando una masa fusiforme o bulbosa. Las
d:imenslones del tumor varian algo segin la edad del nifio y el
grado de hipertrofia. En un caso corriente su longitud es de unos
22 mm y su anchura de unos 18 mm. La consistencia del piloro en
estos pacientes es firme, la superficie externa estd regularmente
cubierta por serosa. La hemiseccidn longitudinal muestra que el’
espesor de la musculatura es tan notable que empuja a la mucosa
hacia el interior y disminuye considerablemente la 1luz del
conducto. La masa de tejido muscular es rigida e impide el paso al
duodeno del contenido gdstrico. Si se corta perpendicularmente la
musculatura hipertrofiada, se observa gque es de color gris
amarillento y de consistencia firme, cartilaginosa. ( 1.9.13)

Una seccidn longitudinal muestra que la disposicidn de la

mucosa presenta importante diferencias anatdmicas en los extremos



duodenal y gdstrico; la luz del estdmago disminuye gradualmente al
acercarse al piloro, pero en el ducdeno el trénsito es brusco,
estableciéndose de modo muy marcado el 1limite del esfinter
pildrico en su extremo distal. ( 5,26)

En su aspecto microscdpico los cortes de las piezas no
muestran aumento de los nervios ni ninguna otra anormalidad en los
mismos que sugieran la idea de un trastorno neuroldgico como base
de la hipertrofia muscular. En los nifios en menos de 8 o diez
dias, la mucosa y la submucosa son esencialmente normales. Después
de dicha época hay edema de la mucosa y un ligero aumento en el
nimero de leucocitos en la misma. La irritacidn mecinica determina
una hipertrofia de la mucosa que reduce aiin mds la luz del piloro,
probablemente a ello se debe que no se observen los signos de
obstruccidn hasta que el nifio tiene dos o tres semanas. (3:4)

La obstruccién del piloro es causa de alteraciones
secundarias de menor importancia en la pared del antro gastrico y
del fundus,, tales como ligera hipertrofia de las capas musculares
del estbmago y aumento de prominencia de los pliegues mucosos.
Estas reacciones son andlogas a las que se encuentran en cualquier

zona del tubo digestivo situada por encima de una obstruccidn.(10})

En el cuadro clinico la triada clisica en este padecimiento
es: vomito, onda peristaltica y oliva pilérica palpable. Raramente
la sintomatologia se inicia al nacimiento, sin embargo la
sintomatologia se puede inigiar en &pocas tan tempranas como al

cuarto & quinto dia de vida; en promedio la sintomatologia se

inicia alrededor de la tercera semana de vida. (1,2,3,6,23)



El vOmito generalmente es libre de contenido biliar, al
inicio aislado y considerado en ocasiones como regurgitacidn, pero
en cuanto se incrementa la obstruccidn se incrementa también el
vémito, llegando a ser posprandial inmediato a toda ingesta. Puede
haber sangrado secundario a ruptura de capilares en la pared del
estdmago. Si el vomito persiste ocasionard desequilibrio
hidroelectrolitico y alcalosis hipocloremica, desnutricidn vy
sindrome anémico. ( 11,13,18)

Observacidn de la onda peristaltica: cuando al paciente se
le administra solucién por via oral es posible observar la
presencia de una onda peristaltica en el abdomen que correrd de
derecha a izquierda, la cual podrd terminar en vdmito repentino.

Palpacidn de la oliva pildrica: en el 70 a 90% de los
pacientes con- hipertrofia pildrica se podrd palpar una tumoracidn,
pequefia movible, dura semejante a una oliva, en el cuadrante
superior derecho, de aproximadamente 2 cm de longitud por l.5cm de
didmetro, es més facil palparla con el estomago vacio. en los
pacientes vigorosos es mds dificil su palpacidn, en ocasiones es
nécesario sedar al paciente con diacepam. Este signo es
patognomdnico de la entidad. (1,2,6)

Se puede observar otra sintomatologia que si bien no es tan
constante como la triada antes mencionada se presenta con cierta
frecuencia; entre ellas tenemos la ictericia la cual se presenta
en el 1 a 2% de los pacientes, la explicacidn precisa no se tiene,
sin embargo se piensa que sea secundaria a la inhanicidn aguda

acompafiandose de inmadurez hepatica, se presenta a expensas de la



bilirrubina indirecta y desaparece en un lapso de 5 a 10 dias
posterior a la piloromiotomia. La teoria mis aceptada es la que
atribuye a la disminucién de la glucoronil transferasa la
presencia de ictericia. ( 6,20)

En cuanto a estudios de gabinete, la placa simple de
abdomen mostrard un abdomen retencionista, poco aire en el tubo
digestivo distal. Rigs y Long propusieron un criterio diagndstico
de acuerdo con los cuales si se observan 5 o mas alteraciones, el
diagndstico es de certeza; si se advierten 3 6 4 es probable y si
se presentan uno O dos el diagndstico es dudoso. Dichos puntos
son: l.- Borde gistrico inferior por debajo de L2, 2.~ Dimensidn
géstrica mayor de 7 cm, 3.- Dilatacidn gastrica marcada, .4.—
Peristalsis gastrica evidente (signo de la oruga), 5.- Apariencia
moteada del contenido géstrico, 6.- Escaso aire en el intestino
delgado y colon. ( 1.,6,26) »

" En estudios radioldgicos contrastados se observard8 un
estdmago retencionista, mostrando un patrdn de vaciamiento lento,
que ' 8i bien no confirma el diagndstico, la ausencia de é&ste
patrdn. descarta ‘el diagnbéstico. Se observard un canal pildrico
alargado, angosto y moderadamente curvo, existen algunas imagenes
radioldgicas que se han identificado con esta patologia  entre
ellas estdn: “"signo de la cuerda", "signo de 1as‘vlas de tren®,
"signo de la cola de ratdn". El mé&todo de Currarino (estudio de
doble contraste y compresidn géstrica) muestta‘petsistentemente“
el signo del 3, constituye al hallazgo radioldgico mis cohstanﬁe(G)

Ultrasonografia abdominal: es un método {itil en el estudio



diagndstico, sin embargo se ha observade un 5 a 10% de falsas
negativas. Se demuestra una masa hipoecoica con centro
ecogénico, localizada medialmente a la vesicula, anterior al
rifion derecho y lateral a la cabeza del péncreas. El didmetro
anteroposterior de la "tumoracidn" debera medir 10 mm & més O
contener en el centro una imegen estelar. ( 1:2,16,23,25)

El diagndéstico de hipertrofia pildrica es primordialmente
clinico y sdlo en casos de duda se utilizaradn los estudios de
gabinete, { 1,2,6,17,19)

Entre los diagndsticos diferenciales se encuentra la mala
técnica alimentaria, el reflujo gastroesofdgico, piloroespasmo. (
el conducto pildrico se encuentra recto y corto, no se palpard la
oliva pildrical, sir;drome cardiopildrico {piloroespasmo,
hipertrofia pildrica y reflujo gastroesofdgico, descrito por
Roviralta), s-indzome adrenogenital: pacientes con pérdida de sal
y vémito frecuente, hipertensidn intracraneana entre otros.{1,2,6)

Tratamiento preoperatorio: considerando que los pacientes
gque no son diagnosticados tempranamente cursan con desequilibrio
hidroelectrolitico: alcalosis hipoclor&mica e hipokalemia vy
desnutricidn. Estas alteraciones deberidn ser consideradas vy
corregidas en la medida de los posible antes de intervenirlos
quirdrgicamente. En general estos pacientes pueden ser
intervenidos dentro de las primeras 24 horas posterior a su
ingreso al hospital. (B8,15,21)

Estudios recientes demuestran que el 40% de los nifios que
padecen esta -enfermedad no tienen alteraciones electroliticas,

sin embargo el tratamiento médico preoperatorio es casi siempre



necesario debido a gue con frecuencia el vdmito se ha prolongado
por varias semanas e incluso meses. el volumen de jugo géstrico
que se pierde con el vdmito puede ser hasta de 100 ml diarios, la
pérdida excesiva de iones cloro provoca deplecidn y alcalosis
metabolica. { 13,14,18)

La compensacidn renal se inicia con la excrecidn de orina
alcalina, conteniendo sodio y potasio y conservande 1los iones
hidrdgeno para el mantenimiento del pH sérico. La pérdida de
potasio por orina y vdmito conducirdn a hipokalemia y si el vémito
es persistente los rifiones tenderidn a conservar sodio y excretar
radicales &cidos y sales de amonio, siendo la hipokalemia y 1la
emisidén de orina &cida manifestaciones tardias de la alcalosis
metabdlica. (11,18)

Los pacientes con alteraciones importantes deberén
corregirse previo a la cirugia, manejando liguidos y electrolitos
pertinentes asi como plasma y/o paquete globular en caso de
desnutricién y anemias severas. (11,13,18)

En cuanto a la citu‘gia se realiza la piloromiotom‘ia tipo
Fredet~Ramstedt, incidiendo en forma supraumbilical transversa
derecha; la piloromiotomia se realiza en la zona mids avascular de
la hipertrofia con bisturi u objeto romo, idealmente con pinza de
Benson -hasta que protruya la mucosa: se toman en su casb biopsias
de los bordes que queden al realizar la piloromiotomia y se
corrobora la hemostasia. (1,2,2,6,22)°

En el postoperatorio la sonda orogastrica podrd ser

removida una vez recuperado el paciente de la anestesia, cuando se
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ha perforado accidentalmente la mucosa pildrica se deberd dejar
por 2 a 3 dias mids. { 1,2,6)

Existen varios patrones para el inicio de la via oral que ’
van desde las 12 hasta las 48 horas del postoperatorio, sin
embargo lo importante es reiniciarla con 1liguidos claros en
pequefias cantidades para incrementar las tomas paulatinamente y
finalmente reiniciar la f6rmula lictea. (6,14,20)

La mortalidad es baja y varia entre el 0.3 al 0.9% en

diferentes series. (1,2,6)



II.— MATERIAL Y METODO

Se 1llevd a cabo un estudio prospectivo, transversal vy
observacional de pacientes con diagndstico de estenosis
hipertrdfica de piloro gue ingresaron al Departamento de Cirugia
del Hospital Pedidtrico Moctezuma de la Direccidn General de
Servicios de Salud del Departamento del Distrito Federal
(D.G.S.S.D.D.F.), durante el periodo comprendido de febrero a
septiembre de 1992; a los pacientes operados se les practicd
plloromiotomia tipo Fredet-Ramstedt y a la vez se les tomd
biopsias del piloro hipertrofiado a agquellos que sus condiciones
quiriicgicas lo permitian.

Se reunid a un total de 43 pacientes con estenosis
hipertrdfica de piloro cuyo diagndstico se establecid con estudio
clinico y/o radioldgico; sdlo se estudiaron a 32 de ellos gque
reunian las ‘condiciones necesarias para la toma de biopsias
piléricas al momento de la operacidn.

En el desarrollo de la investigacidén se recolectaron los
siguientes datos: sexo, edad, edad de los padres, nimero de
gesta, curso del embarazo, obtencién del producto, peso al nacer
y pesc actual, dias de evolucidén del padecimiento, cuadro
clinico, biometria hematica, grupo y rh, niveles séricos de
sodio, potasio y calcio, pruebas de coagulacidn, plaquetas,
éstudios radioldgicos simples y contrastados, longitud del piloro
al momento de la cirugia vy hallazgos hi;topatolégicos de las

biopsias.



A los 32 pacientes se les tomd la biopsia pildrica
inmediatamente después de realizar la piloromiotomia Fretedt-
Ramstedt; dicha biopsia se practicd sobre los bordes de la
piloromiotomia con tijeras Metsembaum, tomando aproximadamer.xte
0.5 cm y cuidando de no dafiar la mucosa extruida; para ello se
deprime la misma con un palillo estéril.

Una vez tomadas las biopsias se depositan en frascos
esteriles con formol al 10% y se envian a anatomia patoldgica en
donde se procesan las piezas histotécnicamente para ser
estudiadas con el microscopio de luz.

La informacidn fue captada en hojas especiales disefiadas
para tabulacidn de datos. El anilisis de los resultados se hizo a

traves de métodos descriptivos y analiticos.



IIIl.- RESULTADOS

El presente trabajo se realizd en el Departamento de
Cirugia del Hospital Pedidtrico Moctezuma, estudiando a pacientes
con diagndstico de estenosis hipertrdfica de piloro que
ingresaron entre los meses de febrero a septiembre de 1992,
totalizando 43; sdlo a 32 de ellos que reunian las condiciones
adecuadas en elvmomento operatorio, se les pudo tomar biopsias
pildéricas. Los restantes, que fueron excluidos del estudio,
presentaban dificultad técnica y/o quiriirgica durante . el
procedimiento por lo que no se les tomd biopsia pildrica
hipotermia, mayor hemorragia, olvido).

De los 43 pacientes con estenosis hipertréfica de piloro
31 fueron de sexo masculino y 12 del femenino (Gradfica No. 1); de
los 32 estudiados y a los cuales no referiremos en todo el
trabajo, 24 fueron de sexo masculino y 8 del femenino. (Gréfica
No.2).

La poblacidn total se dividid en 3 grupos integrados de la
siguiente manera: l.- Menores de 15 dias: ningiin hombre y 1 m
mujer (3.12%). 2,- De 26 a 30 dias: 13 hombres (40.62%) y 4
mujeres (12.50%). 3.~ Mayores de 30 dias: 11 hombres (34.38%) y
3 mujeres (9:38%). El- promedio de pacientes en cuanto a sexo
favorecié a los masculinos, asimismo hubo mas porcentaje de
pacientes entre 16 y 30 dias de vida.{ Grdfica No. 3).

La  edad de los padres se establecié en 6 érupos
siguientes: 1.~ Menores de 2.0 afiog: 5 padres (15.62%) y 6 madres

{18.75%). 2.- De 20 a 25 afios: 10 padres (31.25%) y 14 madres.
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(43.76%). 3.- De 26 a 30 afios: 10 padres (31.25%) y 6 madres
(18.75%). 4.- De 31 a 35 afios: 3 padres (9.38%) y 5 madres
(15.62%). 5.~ De 36 a 40 aflos: 3 padres (9.38%) y 1 madre
{3.12%). 6.- Mas de 40 aflos: 1 padre (3.12%) y ninguna madre.
En los padres la edad fue mids frecuente de los 20 a los 30 afios y
en las madres de los 20 a los 25 afios. (Grédfica Wo. 4).

Los pacientes eran productos desde la gesta nimero 1 hasta
la VII presentando la siguiente frecuencia: G-I: 14 pacientes, G-
II: B8 pacientes, G-II1I: 4 pacientes, G-IV: 3 pacientes, G-
V, VI y VII: 1 paciente respectivamente. Fue mucho mayor la
incidencia en la gesta nimero 1., (Grafica No. 5).

El curso del embarazo de los pacientes estudiados fue el
siguiente: embarzo normal: 27 (84.37%). Embarazo y toxemia: 2
(6.26%). Embarazo e infeccién: 3 (9.37%). La evolucidn durante
el embarazo fue en su mayoria normal, sélo 3 madres presentaron
vulvovaginits y 2 toxemia. (Grdfica No. 6). '

La obtencién al nacimiento de los pacientes estudiados fue
por parto normal en 24 (75%) y por cesidrea en 8 (25%). (Grafica
No. 7).

El peso de los pacientes al nacer fue en promedio de 3 kg,
con un peso minimo de 2,100g y uno mdximode 4,400g; a excepcidn
de 3, todos los pacientes fueron de término. El peso promedio al
momento de ingresar al hospital fue de 2,342g con un peso minimo
de 1,950g y uno miximo de 4,300g. En la grafica No. 8 se
correlacionan 1los -pesos al nacimiento y actuales. Se pudo
establecer que 18 pacientes ingresaron con. menor peso y 14 con

mayor peso, con respecto al nacimiento. (Gr&fica No. 8).
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En el momento que ingresaron al hospital los pacientes
cursaban con un cuadro clinico desde 1 dia hasta 20 dias de
evolucidn, distribuy&ndose de la siguiente manera: de 1 a 5 dias:
8 casos, de 6 a 10 dias: 13 casos, de 11 a 15 dias: 7 casos, de
16 a 20 dias: 4 casos. A la mayoria de los pacientes se les hizo
el diagndéstico de estenosis hipertrdfica de piloro entre el 6o. y
10o. dia de iniciado el cuadro clinico. (Grdfica No. 9).

Los signos y sintomas que predominaron fueron los
siguientes: vomito 32 pacientes, Distensidn abdominal 24
pacientes, ictericia 7 pacientes, deshidratacidn 17 pacientes,
oliva pildrica palpable 32 pacientes y ausencia de evacuaciones
en 14 pacientes. (Grafica No. 10). Asimismo hubo otros datos como
son palidéz de tegumentos, facies afilada, mechdn de Freud
{regiones frontoparietales desprovistas de cabello (entradas) ).
pero eran inconstantes.

A todos los pacientes se les muestra sanguinea para
hemoglobina y hematocrito; el promedio de hemoglobina fue de 12.4
y de hematocrito de 37.5, presentdndose valores minimos de 9.9 y
28 'y valores maximos de 16.4 y SO para hemoglobina y hematocrito
respectivamente. (Grafica No. 11).

También se investigaron los grupos sanguineos y los Rh,
encontrando que 21 pacientes fueron del grupo 0 +, 6 del B +, 4
del A + y s0lo 1 del 0 - . (Grafica No. 12).

Los valores de electrolitos séricos presentaron - los
siguientes - rangos: El sodjo tuvo un valor  minimo ‘de 130
miliequivalentes (mEq), un valor promedio de 135.5 mEq y'un valor

méximo de 142 mEg. (Grafica No. 13}.
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El potasio tuvo un valor minimo de 2.5 mEg, un valor
promedio de 3.8 mEq y un valor mdximo de 5.4 mEg. (Grdfica No.
14). El calcio presentd un valor minimo de 7.8 mg, un valor
promedio de 9.5 mg y un valor midximo de 11.4 mg. Sdlo 7 pacientes
tenian cifras bajas de sodio, 14 de potasio y 3 de calcio 1las
cuales fueron corregidas preoperatoriamente con infusiones
itravenosas. {Grdfica No. 14).

Las pruebas de coagulacidn tuvieron 1los siguientes
valores: tiempo de protrombina (T.P.): un valor minimo de 13
segundos, un valor promedio de 14.2 segundos y uno maximo de 17
segundos. (Grafica No. 15). El tiempo parcial de tromboplastina
{T.P.T.) presentd un valor minimo de 28 segundos, un valor
promedio de 33.6 segundlos y uno maximo de 52 segundos. (Gra
fica No. 15). Asimismo las plaquetas tuvieron una cifra minima
de 110,000, una cifra promedic de 175,125 y una maxima de
250,000. (Grifica No. 16)}.

Los estudios de gabinete utilizados fueron los
radiolééicos simples y los contrastados, realizdndose estudio
radioldgico simple a 19 pacientes, serie esofago-gastro-duocdenal
(5.E.G.D.) a 5 y no se practicaron estudios de gabinete a 13.
{Grdfica No. 17). Cabe mencionar que los 5 pacientes a los due se
les realizd S.E.G.D. también estan incluidos en los estudios
redicldgicos simples.

Una vez obtenido el diagndstico ée estenosis hipertréficé
de piloro enb cada uno de los pacientes estudiados, y estando
“estables tanto clinicamente como por laboratorio, se procedid a

" intervenirlos quiriirgicamente y previo a realizar la
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piloromiotomia se midid® la longitud del piloro hipertrofiado
obteniendo los siguientes valores en centimetros: cifra minima
1.5 em, cifra promedio 2.42 cm y cifra mdxima 3 cm. (Grafica No.
18).

Los hallazgos histopatoldgicos fueron 8 en total, a
continuacidn se mencionan:

1l.- Hipertrofia de muscularis de fibras circulares

2.~ Hipertrofia de fibras de miisculo liso longitudinal

3.- Disminucidn de fibras longitudinales

4.~ Alargamiento de c&lulas de misculo liso

S.- Degeneracidn axonal mientérica

6.~ Degeneracidn de c&lulas ganglionares

7.~ Disminucién en el niimero de células ganglionaies -
mienté&ricas

8.- Células ganglionares inmaduras

El hallazgo mds frecuente fue la hipertrofia de muscularis
de fibras circulares en 28 pacientes, posteriormente el
alargamiento de células de misculo liso en 13 pacientes, le
continlia con 12 pacientes la degeneracidn axonal mientérica 'y las
células ganglionares inmaduras, en 11 pacientes hubo disminucién
en el niimero de cé&lulas ganglionares mientéricas, en 4
hipertrofia de fibras de misculo 1liso longitudinal, en 3
degeneracidn de cé&lulas ganglionares y sdlo ‘en 2 hubo disminucidn
de fibras longitudinales. La frecuencia con la que se presentaron
las ‘alteraciones mencionadas se demuestran en la Gréfica No. 19.

‘La asociacidn de los hallazgos histopatoldgicos de Eada
uno de los 32 casos  estudiados Be demuestran en la grifica No.
20. . )
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1V.~ DISCUSION

A pesar de que la estenosis hipertrdfica de piloroc es una
entidad frecuente, su diagndstico también es frecuente que se
retrase porque a veces no se piensa en &l & se desconoce la edad
promedio de presentacidn & de algunos factores clinicos gque son
relativamente constantes.

Aungue es una patologia facil de resolver quiriirgicamente
gracias a las técnicas de Fredet y Ramstedt, a veces es dificil
de diagnosticar en manos de gente sin la necesaria experiencia
para palpar la patognomdnica oliva pildrica, haciendo que el
tratamiento definitivo se prolongue y el paciente se deteriore
clinicamente.

De los pacientes detectados con el diagndéstico de
estenosis hipértrdfica de piloro en el periodo establecido de 7
meses, s80lo a 32 de ellos fue posible estudiar, pues en ocasiones
al momento de la intervencidn quiriirgica.no se contaba con el
material adecuado para su estudio microscopico, & el piloro
sangraba mids de lo normal a pesar de examenes de laboratorio
adecuados o bien a veces se olvidaba tomar la biopsia.

De los 32 pacientes estudiados se pudo comprobar gue
también en nuestra poblacidn la incidencia es més frecuente en
pacientes del sexo masculino en una relacidn 3:1 con respecto al
sexo femenino y muy similar a lo reportado en la literatura.

En cuante a la edad de presentacidn de la patologia sdlo
un paciente femenino tuvo una edad de 13 dias, todos los demés
tuvieron una edad que va de los 16 a los 42 dias, estableciéndose

una mayor incidencia entre la tercera y cuarta semanas de vida,
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como también se refiere en la mayoria de las publicaciones, sin
embargo es importante hacer notar que nuestros pacientes con
edades mayores de 30 dias ( el 43%) fueron tratados de otras
supuestas patologias por médicos particulares, lo gue hacia que
el diagndéstico se retrasara, obviamente dichos pacientes
presentaron el mayor deterioro clinico.

Con respecto a la edad de los padres de nuestros pacientes
se establecidé que la mayoria fluctuaban entre los 20 y los 30
afios, asimismo se pudo constatar que las madres tenian una edad
promedio mayor que los padres, logrando establecer que los
pacientes que presentaron mas altereciones histopatoldgicas sus
padres tenian una edad mayor de 25 ajfios.

La mayoria de nuestros paclentes provenian de la gesta
nimero 1 y la presentacidn de la estenosis hipertrdfica de piloro
fue inversamente proporcional al niimero de gestacidén. Aungue los
primogénitos ‘presentan upa incidencia mayor de la patologia, no
se pueden proponer como un factor predisponente ya gue su
aplicabilidad clinica no es valida.

El porcentaje de pacientes nacidos por via vaginal fue del
75% y por via cesdrea del 25%, observando en nuestro estudio que
los pacientes obtenidos por parto normal presentaron mayores
alteraciones histopatoldgicas.

Todos los pacientes al nacer tuvieron un peso adecuado a
su edad gestacional y no hubo un gran deterioro ponderal con
respecto al peso promedio al, ingresar al hospital, lo que explica
gue a mayor premura en el diagndstico de hipertrofia pildrica,

menor pérdida de peso.

- 17 -



Es importante hacer notar que en la mayoria de nuestros
pacientes no se encontraron grados de desnutricidn al momento del
diagndstico lo gque explica que hay buen nivel nutricional en
estos pacientes antes de sufrir la patologia y gque tal vez sea un
factor para el desarrollo de la hipertrofia pildrica.

El diagndstico de estenosis hipertrdfica de piloro en
nuestros pacientes se establecid desde el primer dia de iniciado
el cuadro clinico hasta el dia 20, habiendose detectado méas
frecuentemente entre el 6o. y el 10o. dia, pudiendo suponer que a
mayor dias de patologia mayor hipertrofia pildrica, sin embargo
se debe mencionar que algunos pacientes ingresaban muchos dias
despues de iniciado el guadro ya que eran tratados por otros
médicos con diagndsticos eguivocados o bien los padres trataban a
los pacienteg con remedios caseros y acudian al mé&dico
tardiamente.

La sintomatologia que presentaron los pacientes al ingreso
fue una pauta para el diagndstico y entre ellas se encontraron el
vémito en el 100% de los casos, la distensidn abdominal en el
75%, otros datos menos frecuentes como icﬁericia o bien
deshidratacion o ausencia de las evacuaciones como consecuencia
de obhstruccidn mecdnica a nivel pildrico. También en el 100%. de
los casos se logrd palpar la oliva pildrica gue es patognomdnica
de la enfermedad pero gue requiere para su localizacidn de cie;to‘
entrenamiento y familiarizacidn para lograr su palpacidn.

Algunos pacientes tambi&n presentaron entre otros signos
la facies afilada, palidéz de tegumentos, mechdén de Fx:éud, pero

fueron inconstantes.
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Se pudo establecer que los pacientes afectados por esta
patologia no sufren disminuciones importantes en sus cifras de
hemoglobina y hematocrito, pues el promedic de &stos fue de 12.4
y de 37.5 respectivamente. En otras series se refiere que
por el estado nutricional deficiente hay generalmente anemia, en
nuestro estudio el promedio general no la presentd.

Los reportes de grupos sanguineos y Rh tuvieron una
marcada incidencia hacia el 0+, en menor grado se presentaron los
grupos B+ y A+; a dichos grupos sanguineos al igual que el sexo,
el nimero de producto al nacer y cierta incidencia familiar del
padecimiento se les ha catalogado como factores predisponentes,
sin embargo pueden ser tan inconstantes que no se puede
establecer que el grupo 0+ en nuestro estudio sea una causa
determinante en la genesis de la hipertrofia pildrica, aunque si
notamos que hay una correlacidn alta entre mayor asociacién de
hallazgos patoldgicos y dicho grupo.

Los valores de electrolitos séricos estudiados variaron
dependiendo de la gravedad clinica de cada paciente por el
déficit hidrico que presentaban al momento del ingreso; dichas
alteraciones no fueron un factor agregado que incrementara la
hipertrofia pildrica, sino una consecuencia del cuadro clinico.

Las pruebas de coagulacidn en promedio fueron normales,
sin embargo algunos pacientes que fueron excluidos del estudio
presentaron mayor hemorragia en el sitio de la piloromiotomia,
esta alteracidén dependia de .la vascularidad de cada &rgano, pues
el procedimiento se realizd aparentemente en 1la zona mas
avascular.” No hubo ninguna complicacidn postquiriirgica - por

sangrado.

- 19 -



La mayoria de los pacientes que contaban con estudio
radioldgico simple de abdomen fueron referidos a nuestro hospital
ya con dicho estudio, ordenados por mé&dicos privados o de
instituciones; en nuestro hospital se tomaron algunas placas
simples con fines académicos. Todos los estudios demostraron
gastromegalia y escaso aire en intestino distal, lo gue deduce
que el estudio radioldgico simple es un buen método de apoyo para
demostrar blogueo mecinico del piloro.

Los pacientes con serie esofago-gastro-ducdenal tambi&n
ingresaron con el estudio ordenado por otros médicos; todas las
series demostraron disminucidn del 1lumen a nivel pildrico
catalogada como "cola de ratdn" y gastromegalia. La S.E.G.D. es
de gran apoyc sobre todc; para aquellas personas gque tienen poca
experiencia en palpar la oliva pildérica, pues las imagenes
referidas ori;antan al diagndstico y obliga a que se explore con
mayor detenimiento al paciente. Esto traduce gque el estudio
clinico sigue siendo el mejor método diagndstico siempre y cuando
se tenga la suficiente experiencia,pero sobre todo paciencia para
lograr palpar la oliva pildrica.

La longitud del piloro hipertrofiado no fue proporcional a
la sintomatologia ya que algunos pacientes presentaban mayor o
menor cuadro clinico, sin embargo el tamafio pildrico fue
directamente proporcional a la asociacidn de hallazgos
histopatoldgicos.

Por lo anterior se puede decir que a mayor hipertrofia
pilérica hay mayor alteracidn histoldgica, sin embargo el hecho
de gque algunos pacientes presenten mayores sintomas obstructivos
ta‘l vez se deba al mayor edema de la mucosa que‘determina'la
mayor obtruccidn.
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Se lograron establecer 8 hallazgos histopatoldgicos de las
biopsias de piloro hipertrofiado bajo microscopio de luz, de los
cuales en la literatura sdlo se mencionan la hipertrofia muscular
de fibras circulares, la disminucidn en el nimero »de células
ganglionares mientéricas y las c&lulas ganglionares inmaduras.

Las otras 5 alteraciones encontradas en nuestro estudio
revelaron degeneracidn axonal mient&rica Yy de células
ganglionares hipertrofia y disminucidn de fibras longitudinales
de miisculo liso asi como alargamiento de c@lulas de misculo liso.

La relevancia de dichos hallazgos es.el haber encontrado
degeneracidn axonal y de cé&lulas ganglionares., pudiendo esto ser

un factor determinante para el desarrollo de la vpatologia.
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V.- CONCLUSIONES

A.- El sexo masculino predomind en nuestro estudio con una
relacidn 3 : 1 con respecto al femenino.

B.- El promedio de edad de los pacientes fue mis frecuente
entre los 16 y los 30 dias; la edad de los padres fue mds
frecuente entre los 20 y 30 afios, haciendo notar gque los
pacientes con mas alteraciones histoldgicas fueron productos
cuyos padres tenian edade mayores a 25 afios.

C.- La estenosis hipertrdfica de piloro fue més frecuente
en primogénitos, al igual que lo reportado en la literatura, sin
que hubiera correlacidén con los hallazgos histoldgicos.

D,- La patologia’ fue més frecuente en productos de
embarazos normales y nacidos eutdcicamente y en ellos se
observaron mayores alteraciones histopatolégicas.

E.- Contrario a 1la literatura en nuest:6 "estudio el
promedio general de los pacientes no estaban desnutridos.

F.- El diagnéstico se puede establecer desde el primer dia
de iniciado el cuadro clinico, no siendo necesarios los estudios
de gabinete, siempre y cuando se tenga la experiencia y paciencia
para palpar la oliva pildrica.

G.~ Las cifras de hemoglobina y hematocrito no 'son factoreé
apociados a las alteraciones histoldgicas, pero si hubo tales en
los pacientes con grupo sanguineo 0 +.

H.~ No hubo correlacidn entre los valores de electrolitos

séricos y pruebas de coagulacidn con los hallazgos histoldgicos.
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I.~- El tamafio del piloro es directamente proporcional a la

asociacidn de hallazgos histoldgicos.
J.- Se lograron establecer

histopatolégicas bajo microscopio de

profundizar dichos estudios a traves

microscopia electrénica.
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