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RESUMEN

La estenosis hipertrofica de piloro es una causa quirtargica
comun de vomito en la edad pediatrica. Su etiologia atin no esta
bien definida. Surge del crecimiento o hipertrofia del musculo del
piloro que ocasiona una oclusién luminal parcial o completa. Se
presenta en bebés de dos a ocho semanas de vida. Rara vez se
observa en ninos mayores de un ano. Clinicamente se observa en
un recién nacido o lactante menor con un cuadro de obstruccion
de salida del estomago con vomitos en proyectil inmediatos, no
biliares y datos de deshidratacién. Como objetivo presentamos
el caso de un nino de dos anos ocho meses de edad con estenosis
hipertroéfica de piloro que se resolvié quirtrgicamente. Pediatras
de primer contacto deben tomar en cuenta este diagnéstico
dentro del abordaje de un cuadro de obstruccién de salida
gastrica, incluso si se trata de ninos mayores.
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INTRODUCCION

La estenosis hipertréfica del piloro (EHP) fue descri-
ta por primera vez en 1646, siendo posteriormente
presentada por Harald Hirschsprung en 1888, quién
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contribuy6 en la caracterizacion clinica y patogénesis
de la enfermedad.! En ese entonces, el tratamiento
de eleccién era médico debido a la alta mortalidad de
la cirugia. En 1912 Wilhelm Conrad Ramstedt modi-
fic6 la forma de realizar la cirugia de manera exitosa,
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la cual ha perdurado hasta hoy en dia sin variacio-
nes.2 Atin no se conoce la causa de la EHP, siendo la
etiologia multifactorial.®*

En pacientes con EHP, la porcion pilérica del esté-
mago se encuentra anormalmente gruesa, resultan-
do un engrosamiento y elongacién del canal pilérico.
Esto se produce después del nacimiento generando
una obstruccién gastrica que ocasiona una dilatacion,
hipertrofia e hiperperistalsis compensatoria del esto6-
mago.* Como resultado, los pacientes presentan un
cuadro de vémito en proyectil, no biliar, entre las dos y
seis semanas de vida, siendo el pico entre las semanas
tres y cinco. Debido al vomito también se asocia a una
alcalosis metabélica hipoclorémica hipocalémica.*

La incidencia es de 1.5 a tres por cada 1,000 naci-
dos vivos y por lo general se presenta en la edad neo-
natal. Se han reportado algunos casos de EHP en ado-
lescentes, incluso en adultos;?% sin embargo, existen
pocos casos de EHP en nifios mayores de un afio.?

CASO CLINICO

Se trata de un preescolar masculino de dos anos ocho
meses de edad previamente sano, con antecedente de
haber tenido un cuadro de gastroenteritis (vomitos y
diarrea) que amerit6 tratamiento con nitazoxanida tres
semanas previas a su ingreso. Posteriormente presen-
t6 vomitos de contenido géstrico en ocho ocasiones, no
biliares, hiporexia, ataque al estado general y somno-

Figura 1: Serie es6fago gastroduodenal.
Distension de camara gastrica con aspecto hipotonico con peristalsis de lucha.
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Figura 2: Serie es6fago gastroduodenal.
Cémara gastrica distendida, cuando se logra vaciamiento, el piloro es corto y per-
mite paso continuo, pero lento de material de contraste.

lencia, motivo por el cual acudié a urgencias. A la ex-
ploracién fisica con frecuencia cardiaca de 117 Imp,
frecuencia respiratoria 24 latidos por minuto, tensién
arterial 90/55 mmHg, temperatura 36 °C, peso 12.2 kg
y talla 93 cm. Se encontré activo, irritable, con mucosa
oral parcialmente hidratada, sin compromiso cardio-
pulmonar, abdomen blando depresible sin dolor, con
peristalsis normal y timpanismo en mesogastrio, con
datos de deshidratacién leve que amerité hidratacion
intravenosa y antihemética (ondasetrén) intravenoso.
Laboratorios: biometria hematica con hemoglo-
bina 12.1 g/dL, volumen corpuscular medio 83.8 fl,
hemoglobina corpuscular media 27.5 pg, concentra-
cién hemoglobina corpuscular media 33%, plaquetas
430,000, leucocitos 14,300, segmentados 35%, lin-
focitos 60%, monocitos 4%, eosinéfilos 1%. Quimica
sanguinea: glucosa 85 mg/dL, creatinina 0.5 mg/dL,
transaminasa glutamico-oxalacética (TGO) 34 u/L,
transaminasa glutamico-piravica (TGP) 18 u/L, gama
glutamiltransferasa 11 u/L, fosfatasa alcalina 207 u/L,
bilirrubina total 0.2 mg/dL, bilirrubina directa 0.1 mg/
dL, bilirrubina indirecta 0.1 mg/dL, proteinas totales
6.4 g/dL, albimina 4.3 g/dL, sodio 138 meq/L, pota-
sio 3.7 meq/L, cloro 94 meq/L, proteina c reactiva 0.06
mg/dL. Examen general de orina normal. Panel dia-
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rreico FilmArray negativo. Gasometria: ph 7.36, PaO,
145 mmHg, PaCO, 33.7 mmHg, HCO, 19.1 mEq/L,
CO,t 20.2 mEq/L, saturacién 100%.

Durante su estancia hospitalaria y después de la
rehidrataciéon intravenosa presenté intolerancia a
la via oral tanto a dieta liquida como a dieta blanda
con vémitos de contenido gastrico en abundante can-
tidad. Se inici6 metoclopramida a 0.15 mg/kg dosis
intravenosa. Se solicitaron estudios de imagen.

La radiografia de abdomen revel6 abundante gas
y residuo alimentario en cadmara gastrica con abun-
dante material de residuo y gas intestinal en marco
c6lico. Se realiz6 un enema evacuante sin presentar
cambio en su sintomatologia.

Se realiz6 una serie es6fago gastroduodenal que
mostré distensién importante de la cAmara gastrica
con aspecto hipoténico con peristalsis de lucha (Fi-
gura 1), retardo del material de contraste a través
del piloro. Cuando se logra el vaciamiento, el piloro
se mostré corto y con paso continuo del material de
contraste sin modificar su forma (Figura 2).

De acuerdo a este resultado, se solicit6 un ultra-
sonido abdominal para medicién de piloro (Figura 3).
El piloro se mostré con un grosor muscular maximo
de 5 mm y una longitud de 20 mm. En tiempo real se
observé apertura de canal pilérico y peristalsis gas-
trica anterégrada activa. No se logré evidenciar este-
nosis pilérica por este medio.

A pesar de la indicacién de un procinético (me-
toclopramida) continué presentando de uno a dos
vomitos al dia de contenido gastrico, postprandiales

Figura 3: Ultrasonido abdominal en una region.
Piloro con grosor muscular maximo de 5 mm y longitud de 20 mm.

Figura 4: Endoscopia.
Antro con piloro cerrado, engrosado sin movilidad.

y en abundante cantidad; asimismo se agreg6 en la
exploracién fisica la visualizaciéon de ondas antipe-
ristalticas (de lucha) desde el hipocondrio izquierdo
hacia el epigastrio. Por tal motivo, se realizé una pa-
nendoscopia, se observé el estémago muy dilatado
con restos alimentarios en fondo, ameritando lavar
la region para poder visualizar antro gastrico. Se ob-
servé6 un piloro pequeno, engrosado, sin apertura ni
movilidad (Figura 4). No fue posible el paso del en-
doscopio de 9.8 mm ni del endoscopio neonatal. Se
logré pasar pinza de biopsia, aproximadamente 2 cm
posterior a la entrada del piloro. Se diagnostica este-
nosis pilérica. El reporte de histopatologia descarté
Helicobacter pylori, patologia alérgica, inflamatoria y
eosinofilica. Fue valorado por cirugia pediatrica.

Por abordaje transverso supraumbilical derecho
se exteriorizé la region antropilérica encontrando
una oliva de 2 cm de longitud por 1.5 cm de ancho
(Figura 5). Por la edad del paciente se decidi6 reali-
zar una piloroplastia extendiendo la incisién hasta el
duodeno con plastia transversal, verificando ausen-
cia de fuga a través de una sonda nasogastrica.

El paciente presenté un postoperatorio sin com-
plicaciones, complet6 cinco dias de ayuno y adecuada
tolerancia a la via oral con dieta blanda. Los sinto-
mas fueron resueltos y hasta la fecha continta asin-
tomatico.
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DISCUSION

La obstruccion de tracto salida gastrica en ninos
puede resultar de lesiones obstructivas en estomago
distal, piloro o duodeno proximal. La causa maés co-
mun es la estenosis hipertroéfica de piloro de la infan-
cia.? También existe una entidad rara que se llama
obstruccién de tracto de salida gastrica primaria ad-
quirida,’ cuya caracteristica mas importante es la
presencia de un piloro normal y la ausencia de hiper-
trofia muscular.>6

La EHP es rara después del ano de edad. Una
serie lo define como estenosis hipertréfica de piloro
de presentacién tardia.® Se describe de etiologia des-
conocida y como hallazgo principal una hipertrofia
muscular severa del musculo pilérico y obstruccion
del canal pilérico, con presentacion clinica de vémi-
tos no biliares, pérdida de peso, distension géstrica
y alcalosis metabdlica. El diagnéstico preoperatorio
es dificil, ya que muchas veces los sintomas llevan
varios dias, semanas o incluso anos.’? Hay algunos
reportes de esta entidad en adolescentes y adultos,
aunque su frecuencia es mucho menor.”®

El paciente presenté sintomatologia durante tres
semanas, en un inicio fue diagnosticado con una gas-
troenteritis (vomitos y diarrea) que mejoré parcial-
mente con tratamiento médico. La edad de nuestro
paciente hacia improbable pensar en una EHP des-

Figura 5: Transoperatorio.
Oliva pilérica de 2 cm de longitud por 1.5 cm de ancho.
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de un inicio. No se reporté alcalosis metabdlica; sin
embargo, si mostré hipocloremia y datos francos de
obstruccién de tracto de salida gastrica. La presen-
cia de ondas antiperistalticas géastricas (de lucha) se
manifest6 dos dias después de su internamiento y el
ultrasonido no fue concluyente, ya que no existen pa-
rametros diagnésticos para hipertrofia de piloro en
ninos mayores de un ano. Esto retraso el diagndstico,
ameritando una endoscopia para confirmar la este-
nosis pildrica que presentaba el paciente. Si bien se
pudo indicar una dilatacién con balén, éste fue dife-
rido, ya que la estenosis era tan severa que sélo una
pinza de biopsia pudo pasar a través del piloro.

La piloroplastia resolvi6 el problema, logrando la
tolerancia de la via oral del paciente. Actualmente
continda asintomatico y lleva una vida normal.

CONCLUSION

Si bien la EHP es més comun en lactantes menores,
se debe sospechar su presencia a pesar de la edad del
paciente.

Pediatras de primer contacto deben considerar
una EHP en nifos mayores que presenten clinica de
obstruccién de tracto de salida géstrica y asi evitar
retraso en el diagnéstico.
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