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UMMARY

Hypertrophic pyloric stenosis
is the decrease in the intestinal
lumen at the level of the
pylorus due to hypertrophy or
hyperplasia of the muscular
layer. This portion becomes
abnormally thickened and
manifests clinically as gastric
outlet obstruction. The classic
clinical presentation of these
patients is postprandial,
nonbilious, progressive, profuse
vomiting that might even be
projectile. Itis the most common
cause of abdominal surgery
in patients younger than two
months of age. Surgery is the
treatment of choice. '
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NTRODUCCION
La estenosis hipertrofica del
piloro se presenta entre las 2-8
semanas de vida, con un pico de
incidencia entre la 3-5. Es 4:1-6:1
veces mas frecuente en hombres
que en mujeres. Los factores
genéticos son muy importantes,
estudios han demostrado que
si hay antecedente materno de
esta patologia el paciente tendra
mas riesgo de desarrollarla (20%
hombres y 10% mujeres), en
gemelos existe mas riesgo en
monocigotos que en dicigotos.'”
Se ha observado relacion con
el uso de macrdlidos como la

Eritromicina en las primeras 2
semanas de vida, ademas hay 6
casos reportados por el uso de
Azitromicina. El uso materno
de estos farmacos durante el
embarazo o la lactancia materna
ha incrementado su incidencia.
También se han presentado
algunos casos asociados al uso
de sondas nasoduodenales en
las primeras semanas de vida,
especialmente  en
pretérmino. Esto porque la
irritacion genera piloro espasmos,
obstruccién parcial del piloro,
fallo en la neutralizacion del pH

pacientes

gastrico y como consecuencia
de lo anterior una relajacion
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anormal.’
TIOLOGIA

Se han descrito varias teorias
sobre la posible etiologia de
esta patologia, sin embargo en
la actualidad esto sigue siendo
controversial ya que se ha descrito
que es multifactorial.

Algunas de las teorias encontradas
en la literatura son:

1. Descoordinacion entre el
peristaltismo  gastrico y la
relajacion pildrica, que lleva a
una contraccidén gastrica contra
un piloro cerrado que causa
hipertrofia del piloro.

2. Elevacion de la concentracion
de gastrina por el
hereditario de las

epiteliales de la mucosa géstrica,

aumento
células

que genera un vaciamiento
gastrico lento.

3. Algunas hormonas estan
relacionadas en el control
del esfinter pildrico, estudios

mencionan: gastrina, secretina,
colecistoquinina y somatostatina.
La gastrina estimula la secrecion
de acido gastrico a través de la
liberacion de histamina, lo cual
provoca un estado de hiperacidez.
La secretina y colecistoquinina se
liberan en respuesta a la acidez
que entra en el duodeno y generan
contracciones del esfinter
pilorico, Dick et al describen
niveles significativamente mas
altos de estas hormonas en los

bebés que presentan la patologia.
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4. Disminucién de las terminales
nerviosas de neurofilamentos
y menos accion de la sintetasa
de oxido nitrico, por un defecto
en el gen NOSI resulta en la
disminucion neuronal del o6xido
nitrico.

5. Aumento de la expresion de los
factores de crecimiento similarala
insulina y factores de crecimiento
derivados de plaquetas.

6. Factores
cromosoma X, por deficiencia de
glucoroniltransferasa.

7. Paulozzi planted la hipotesis
de que la bacteria Helicobacter
pylori podria causar
piloro se inflame, generando
un espasmo que conduce a la
hipertrofia del musculo circular.
Sin  embargo, los
clinicos por Sherwood et al no

ligados al

que el

estudios

encontraron ninguna evidencia
que apoya esta hipdtesis. Aunque
la bacteria Helicobacter pylori se
encuentran cominmente en nifios
y adolescentes.

8.  Las células
de Cajal
disminuidas
explica las
peristaltismo en el
digestivo y puede ser responsable
de la hipertrofia del esfinter
pilorico.

intersticiales
se han encontrado
esto
lentas del

0 ausentes,
ondas
sistema

LINICA

La presentacion clinica clésica
de estos pacientes es vOmitos
postprandiales, no  biliares,

progresivos, profusos, que incluso
pueden ser en proyectil. Inclusive
1,4% pueden presentar vomitos
biliosos, como una presentacion
atipica. Asi mismo se produce
hiperbilirrubinemia  de
predominio indirecta secundaria
al aumento de la circulacion

una

enterohepatica y por disminucion
de la accion de la glucoronil
transferasa. Hay
pérdida de peso secundario a
la disminucion de la ingesta
calorica y deshidratacidon, aunque
generalmente es un signo tardio.

también

Ademds se puede

alcalosis

presentar
una metabdlica

hipoclorémica.
IAGNOSTICO

Una exploracidn fisica cuidadosa
puede proporcionar el diagndstico
definitivo en la mayoria de los
pacientes. Van a lucir ansiosos,
hambrientos, distension
gastrica 'y ondas peristalticas
de izquierda a derecha, desde el
borde costal hasta el epigastrio.

La palpacion de la
pilorica se considera el signo
patognomoénico, se

con

oliva

encuentra
al palpar el cuadrante superior
derecho en el borde medial con
el epigastrio, sin embargo en
estadios tempranos
clasicos pueden estar ausentes.
No se debe realizar palpacion
profunda en pacientes con camara

los signos

gastrica llena ya que hay riesgo
de broncoaspiracion.



E1US de abdomen es el estudio de
primera eleccidn, no es invasivo,
presenta una alta sensibilidad y
especificidad. También se pueden
utilizar la serie gastroduodenal y
endoscopia.’

Tabla 1

Diagnosticos Diferenciales

1. Mala técnica alimentaria

2. Reflujo gastroesofagico

3. Piloro espasmo

4. Atonia gastrica

5. Atresia quistica pilorica

6. Atresia duodenal

7. Adenoma pancreatico

8. Mal rotacion intestinal

9. Alergia a la proteina de la leche de
vaca

10. Obstruccion intestinal

11. Gastroenteritis

12. Hiperplasia suprarrenal

13. Insuficiencia suprarrenal

14. Sindrome de Sandifer

15. Errores innatos del metabolismo

* Los diagnosticos diferenciales se
encuentran ordenados de mayor a menor
frecuencia.

RATAMIENTO

El manejo definitivo de esta
patologia es quirurgico y este
puede ser diferido hasta que el
nifio se encuentre estable. La
solucidon quirurgica clasica es
la piloromiotomia de Ramstedt,
la cual incluye una incision
longitudinal delpilorohipertréfico
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con diseccion roma a nivel de
la submucosa. De esta forma
se logra liberar la constriccion
y se permite el paso libre del
contenido digestivo al duodeno.’
Un meta

analisis  compard

las técnicas laparoscopica vs
abierta. En este se concluyo
que en presencia de adecuada
experiencia en ambas técnicas
no hubo diferencia significativa
en relaciéon con complicaciones
post quirdrgicas, mientras que
el retorno a la alimentacion y
la estadia hospitalaria fueron
significativamente menores con
la técnica laparoscdpica. Por lo
que se concluyo6 que en presencia
de cirujanos con experiencia es la
técnica de eleccion. Asi mismo,
se ha descrito la resolucion de
esta patologia mediante del uso de
la dilatacion con baldn de manera
endoscopica.  Sin  embargo,
debido a que con esta técnica no
se interrumpe de forma confiable
el anillo muscular debe de ser
utilizada inicamente en pacientes
en quienes el uso de anestesia
general pueda ser peligroso o
intervencion
quirurgica no sea posible. El
tratamiento conservador también
ha sido descrito, este consiste
en aplicar

en quienes una

alimentacion por
nasocanula, en general por varios
meses, hasta que conforme el nifio
crece, la obstruccion disminuya.
Finalmente, ensayos
con sulfato de atropina de forma
oral o intravenosa puede ser

pequenios

efectivo hasta en un 75% de los
pacientes. Sin embargo, debido a
que datos del manejo conservador
son escasos y a que el manejo
quirtrgico es seguro y efectivo,
es preferido.®

OMPLICACIONES

En general, la frecuencia de
complicaciones
es baja.
son pilorotomia incompleta,
perforacion, necesidad de re-
intervencién y complicaciones
herida.
Asi mismo, el riesgo de apnea
postoperatoria es alto debido a
la corta edad de los pacientes y
posiblesefectosdelaanestesia. Por

postquirurgicas
Las mas frecuentes

relacionadas con la

lo que se recomienda monitorizar
por apnea durante las primeras 24
horas postquirurgicas.>
ONCLUSIONES

La estenosis hipertrofica de
piloro es una condicion que
ha progresado en su evolucion
clinica y tratamiento. La cirugia
es el tratamiento de eleccion
y la mayoria de los nifios se
recuperan completamente y con
minimas complicaciones. Aunque
existen muchas teorias, la causa
patoldgica sigue siendo incierta.
Se requiere mds investigacion
para determinar si la causa de esta
enfermedad es principalmente
bacteriana, genética u hormonal,
o si se debe a una disfuncion



neurolégica, a las células
intersticiales de Cajal o algun otro
factor. La literatura indica que
el papel de los genes inherentes
en relacion a la reduccion del
gen NOSI podria ser un darea
valiosa para estudios posteriores
ya que las investigaciones hasta
la fecha han sido incapaces de
ofrecer explicaciones confiables
para la causa del proceso de la
patologia.'>®
ESUMEN

La estenosis hipertrofica del
piloro es la disminucion de la luz
intestinal a nivel del piloro por
hipertrofia o hiperplasia de la
capa muscular de la porcion antro-
pilorica del estdbmago, la cual se
torna anormalmente engrosada y
se manifiesta clinicamente como

obstruccion  del
gastrico.' La

vaciamiento
presentacion
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clinica clasica de estos pacientes
es voOmitos postprandiales, no
biliares, progresivos, profusos,
que incluso pueden ser en
proyectil. Es
frecuente de cirugia abdominal en
paciente menores de 2 meses de

edad. El tratamiento de eleccidén

la causa mas

es quirurgico.’
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