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Estenosis hipertrofica del piloro. Estudio clinico-epidemioldgico
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RESUMEN

La estenosis hipertroéfica del piloro es la enfermedad que mas frecuentemente requiere intervencién quirargica del abdomen durante las
primeras semanas de vida del lactante. La etiologia es desconocida. El diagnéstico se fundamenta en el cuadro clinico que se caracteriza
por vomito en proyectil. El hallazgo patognoménico es la presencia de la “oliva pilérica”.

Material y método. En un periodo de 24 meses estudiamos 147 nifios con estenosis pilérica: 120 (87.1%) nifios y 27 nifias. En algunas
variables fue aplicada la correlacion de Pearson y para la cuenta plaquetaria pre y postoperatoria, se utilizé la T de student.
Resultados. El diagndstico se realizé entre 16 y 120 dias con una media de 24. Fueron primogeénitos 78(53.2%) y 49 nacieron en segundo
lugar. Pertenecieron al grupo sanguineo 0, 135 (91.9%). Mas del 75% del total tuvo trombocitosis que se tradujo en una p<0.0001 para
cuenta plaquetaria pre y posoperatoria.

Conclusion. La estenosis pildrica frecuentemente ocurre en varones primogeénitos del grupo 0. La trombocitosis es un buen “marcador”
de estenosis pildrica y su normalizacién postoperatoria se consideré como evidencia de efectividad terapéutica.
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ABSTRACT

Introduction. Hypertrophic pyloric stenosis is the most common condition requiring abdominal surgical intervention during first weeks of
life. The etiology is unknown and the diagnosis is based on a clinical picture characterized by the patient being the first-born male child
presenting with projectile vomiting. The pathognomonic finding is a palpable “olive” mass in the upper abdomen.

Material and method. During a 24-months period a 147 children were treated for hypertrophic pyloric stenosis. There were 120 (87.1%)
boys and 27 girls. For several symptoms a Pearson correlation was applied and T student for pre and postoperative platelet count.
Results. The age range at diagnosis was 16 to 120 days (median 82.0 days). The time between onset and hospital admission was 2 to 84
days (median 24 days). According gestation, 78 (53.1%) patients was born in first place and 49 in second; 135 (91.9%) infants had blood
group 0. More than 75% of patients had preoperative thrombocytosis and postoperative platelet count normalization had a p<0.0001.
Conclusion. Frequently appears in the first-born male child with blood group 0. Increased platelet count is a good “marker” of infantile
pyloric stenosis and postoperative normalization was considered as evidence of therapeutic effectiveness.

Key words: Pyloric stenosis, vomiting, metabolic alcalosis, thrombocytosis.

a estenosis hipertrofica del piloro se caracteriza
por engrosamiento de la masa muscular del
esfinter pildrico y es la enfermedad del recién
nacido que con mayor frecuencia requiere in-
tervencion quirtrgica. Se caracteriza clinicamente sobre
todo por un “tumor pilérico” o mas conocido como “oliva
pilorica” . La enfermedad se manifiesta entre la segunda
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y cuarta semanas de vida postnatal. El sintoma cardinal es
el vomito, que carece de bilis, es leve al inicio, pero con
el paso del tiempo se hace explosivo y la expulsion del
contenido gastrico es casi total en cada evento 2. Como
consecuencia del vomito, el paciente sufre alteraciones
de su medio interno y como consecuencia el decremento
ponderal, pérdida de iones cloro e hidrogeno y alcalosis
hipoclorémica *.
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El objetivo del presente estudio fue analizar las va-
riables clinico-epidemioldgicas mas importantes de esta
enfermedad.

MATERIAL Y METODO

Estudio prospectivo de 147 pacientes: 120 (81.7%) varones
(Figura 1) cuyo diagndstico de estenosis hipertrofica del
piloro estuvo basado en los estudios clinicos y de gabi-
nete y en la confirmacién con la intervencion quirtrgica.
Se excluyeron los nifios con este padecimiento, pero que
tenian desequilibrio hidroelectrolitico y acido-base que
requiri6 tratamiento por mas de dos dias o que estaban
infectados. Se analizaron las siguientes variables: género,
edad al diagnostico, tiempo de evolucion, edad materna,
gesta, tipo de alimentacion, grupo sanguineo y Rh, cuenta
plaquetaria pre y postoperatoria, presencia o no de alca-
losis, dimensiones sonograficas de la oliva, dimensiones
del “tumor pilérico”; operacion efectuada y resultado de
la intervencion. Se analizaron mediante la correlacion de
Pearson las variables edad de presentacion, diferencia
entre las dimensiones de la oliva por ultrasonograma ab-
dominal y sus medidas hechas durante la operacion, edad
materna y dias de evolucion del paciente. Se utilizo la Tde
student para el analisis de las variable trombocitosis pre
y postoperatoria.

RESULTADOS

La edad al diagnostico oscilo entre 16 a 120 dias, con
una media de 82. La distribucidon fue: entre 90 y 120 dias,
cuatro casos (2.7%); entre 89 y 30 dias de vida postnatal,
99 (67.5%); entre 29 y 20 dias, 40 (27.3%); y entre 19 y

120
120 -
100 -
80 -
601 27
40 - )
20 -
0 - 1
Masculino Femenino

Figura 1. Distribucion por género.

16 dias, cuatro (2.7%). El tiempo de evolucion, estuvo
entre dos y 84 dias con una media de 24 dias: entre dos y
siete dias, 50 casos (34.1%); entre ocho y 14, 80 (54.4%);
y entre 15 y 84 dias, 17 casos (11.5%).

Con relacion al nimero del embarazo (Figura 2), en 78
(53.1%) la madre era gesta I; en 49 (33.4%%), gesta 1I;
en 14 (9.5%), gesta I1I. Después del cuarto embarazo, la
estenosis pildrica sélo se presentd en seis nifos (4.0%).
Treinta del total (20.4%) fueron alimentados al seno ma-
terno, con formula, 42 (28.5%) y mixta, 75 nifios (51.1%)
(Figura 3). Los grupos sanguineos y Rh (Figura 4) fueron:
grupo 0 Rh positivo, 135 (91.9%); grupo A Rh positivo,
10 (6.8%); y B, Rh positivo en 2 (1.3%). La edad materna
varié de 13 a 45 afios con una media de 27; y se distribu-
yeron de la forma siguiente: entre 13 y 20 afios de edad,
34 casos (23.2%); entre 21 y 30 afios, 82 (55.8%); entre
31y 36, veinte (13.6%) y once (7.4%) después de los 37.
En todos se efectuaron estudios de gabinete y laboratorio.
Se realiz6 US abdominal en 86 pacientes. Las medidas de
la oliva pildrica iban desde 18.0 por 2.0 mm de diametro
del canal pildrico hasta 35.0 por 1.7 mm en la dimension
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Figura 2. Distribucién por nimero de embarazos.
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Figura 3. Distribucion por tipo de alimentacion.
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Figura 4. Distribucion por grupo sanguineo.

mayor, con una media de 26.0 por 1.5 mm. Las medidas
tomadas durante el acto operatorio iban desde 35.0 por
1.2 mm; en la medida mayor fue de 15.0 por 0.3 mm en
el menor con una media de 3.2 por 1.5 mm. Ingresaron
71 nifos (51.0%) con desequilibrio hidroelectrolitico y
alcalosis hipoclorémica, lo que hizo diferir la operacion
y requirié tratamiento por 48 horas o menos. Se cuan-
tificaron las plaquetas antes y después de la operacion;
variaron entre 178 mil hasta 959 mil con una media 745
mil; la distribucion fue: entre 178 y 500 mil, 88 casos
(59.8%) y mas de 500 mil en el resto. En el postoperatorio
las plaquetas fueron cuantificadas en 56 casos, entre 154
mil y 566 mil, de los cuales 53 estuvieron por debajo de
350 mil. En 24 casos (16.3%) la cifra de plaquetas estuvo
dentro de limites normales, de 150 a 350 mil. En ninguno
hubo plaquetopenia.

Todos los pacientes fueron sometidos a la operacion
de Fredet-Ramstedt ¢t*dror4 tres de ellos sufrieron perfo-
racion accidental del duodeno que fue reparada con buen
resultado durante la intervencion. Con excepcion de tres,
los pacientes fueron alimentados por la boca antes de las
ocho horas del postoperatorio. Diez nifios tuvieron vomito
residual autolimitado. No hubo significancia estadistica en
las variables edad de presentacion, dimensiones de la oliva
en mediciones pre y postoperatoria, edad materna, tiempo
de evolucion, pero la cuantificacion de plaquetas antes y
después de la operacion tuvo relacion estadisticamente
significativa: p<0.0001 (Cuadros 1 y 2).

DISCUSION

En nuestra experiencia, la estenosis hipertrofica del piloro
es un problema muy comun. Esta aseveracion, a veces

opacada por sesgos de seleccion, también es frecuente en
estratos sociales mas representativos de nuestro pais; sin
embargo, no hay estudios que ratifiquen o rectifiquen la
impresion que se tiene de la enfermedad.

La frecuencia de esta enfermedad varia segun la region
que se analice. En Budapest se vio que hay 1.6 casos
por cada 1,000 recién nacidos vivos °; en Birmingham,
3.5 casos por cada I, 000 recién nacidos vivos ¢; en la
region central de Escocia, hubo 2.1 casos en 1970-1976
que se elevo a 8.8 casos por cada 1,000 recién nacidos
vivos en 1979 7. En Estados Unidos de Norteamérica,
especificamente en Pittsburg, la frecuencia en nifos
blancos, que es la raza mas afectada, es de 0.13% del
total de recién nacidos vivos %. En la Gran Bretafia, han
habido oscilaciones que van de 1.4 casos por cada 1,000
recién nacidos vivos hasta 3.4 °, lo que se ha atribuido
a cambios en las formulas lacteas de los lactantes ®. La
disminucion de la enfermedad en determinadas regiones,
podria atribuirse a impericia de los pediatras para iden-
tificar la “oliva pilorica” '°.

El padecimiento se observa en cualquier estacion del
afio ' y es mas comun en varones primogénitos 2. Es me-
nos comun en algunos grupos humanos como los de la tribu
Bantu, en Sudafrica '* y es mas frecuente en individuos
con ciertos grupos sanguineos como el 0 .

Se ha identificado un fondo genético * y se asocia a
otras enfermedades como la osteogénesis imperfecta e
hiperplasia adrenal congénita perdedora de sal por defi-
ciencia congénita de la 21 hidroxilasa 'é; en hermanos con
desarrollo normal que comparten trastornos del crecimiento
y desarrollo asociado a macrocefalia '’; rara vez acompana
a malformaciones como hipospadias, atresia esofagica o
fistula traqueoesofagica '®.

La mayor parte de las ocasiones es una enfermedad es-
poradica, pero suele comportarse de forma distinta si hay
un componente hereditario '°. Se ha descrito en lactantes
normales, en prematuros gravemente enfermos '° y en recién
nacidos 2°. Se ha supuesto que es congénita 2!, ya que hay
indicios de que se presenta in itero 2? y se han referido series
de nifios con este padecimiento que fueron operados antes
de los quince dias de vida extrauterina **. Se desconocen las
causas reales de la enfermedad, pero se ha propuesto como
detonante la administracion fetal terapéutica o profilactica,
directa o transplacentaria de eritromicina >+ y la ingestion
de hidroclorhidrato de doxilamin-succinil-piridoxina?’.
Existen estudios clinicos 2 en los que se propone que la
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Cuadro 1. Estadistica para prueba Unica

N Media Desv standard Error medio standard
Plaquetas preop 147 499486.30 152579.532 12627.572
Plaquetas postop 91 324142.86 87486.452 9171.072
Cuadro 2. Prueba para muestra Unica. Valor de prueba = 0. 95% Intervalo de confianza
T G de Libert * Diferencia media Baja Alta
Plaquetas preop 39.555 145.000 499486.301 474528-42 524444.19
Plaquetas postop 35.344 90.000 324142.857 305922.92 342362.79

* Intervalo de confianza.

enfermedad aparece como consecuencia del stress emocio-
nal prenatal de las embarazadas, trastorno particularmente
alto durante el ultimo trimestre de la gestacion en madres
de primogénitos.

Para determinar si es enfermedad congénita o adquirida,
se hizo un estudio prospectivo que consistié en medir,
al momento del nacimiento por ultrasonido, las dimen-
siones del piloro en 1,400 neonatos y s6lo nueve tenian
estenosis pildrica, y las dimensiones del piloro no fueron
mayores que las del resto de nifios, lo que hace suponer
que la estenosis se produjo dias o semanas después del
nacimiento 2!,

También se cree que existe un factor teratogénico sis-
témico, pues entre 6 y 33% de los casos se acompaiia de
malformaciones congénitas del sistema nervioso central,
corazon y de las vias urinarias. La posible etiologia infec-
ciosa, en el estudio de Sherwood et al > en el que se busco
la presencia de Helycobacter pylori en el tubo digestivo,
no se puedo sustentar.

El diagnéstico es sencillo si el explorador logra detec-
tar la oliva pilorica, que es el dato mas fidedigno. Segun
algunos autores *, con quienes coincidimos, es posible
palparla en mas del 95% de los casos.

El estudio radiologico contrastado de la region, muestra
las imagenes en “doble carril”, de la “cuerda o cola de
raton”, el “tres invertido”, “del hombro” y del “paraguas”
que son altamente sugestivas. La ultrasonografia, que
muestra dimensiones anormalmente grandes del piloro,
suele dirimir conflictos en los casos dudosos **3'. Sin
embargo, Mullassery et al *2, recomiendan que el estudio
radioldgico contrastado no debe ser el tnico para diag-
nosticar la enfermedad.

Una forma adicional de orientacion, es que la cara de
los nifios con estenosis pildrica tiene caracteres que hacen
sospechar el diagndstico. Sin embargo, observaciones cli-
nicas acerca de los rasgos faciales s6lo demostraron que la
distancia entre el filtrum y la glabela es significativamente
mayor que en los nifios normales, lo que no condujo a
conclusiones validas *.

Durante el examen fisico, al estudiar la mucosa bucal,
se vio un signo predictivo de estenosis pildrica: la ausen-
cia o hipoplasia del frenillo labial inferior y un aumento
significativo en la capacidad de reflejar la luz de colores
de la mucosa oral 3.

Tratamiento. Aunque es posible el abordaje médico *,
el quirargico, es el vigente y es la primera opcion, no solo
porque la operacion es sencilla, sino porque es eficaz y
tiene resultados similares a los obtenidos con cirugia de
minima invasion 34, Un recurso novedoso, que requiere
instrumental especial y experiencia, es la piloromiotomia
endoscodpica, con un instrumento 6ptico y un esfinterotomo
que funciona con un generador de argon plasma .

Con nuestra estadistica, es poco lo que hemos podido
emitir como novedad para la poblacidon nacional. Llama
la atencion la elevada trombocitosis preoperatoria, que
desaparecid luego que los pacientes fueron operados.
Hemos supuesto que esa anormalidad, no descrita en nin-
gun estudio clinico o epidemioldgico previo, sugiere que
se relaciona con la hipertrofia y que el descenso a cifras
normales se debe a que una vez corregida la enfermedad
mediante la piloromiotomia, se inhibe el factor que motivo
la sobreproduccion de plaquetas. Respecto al mecanismo
para explicar este fenomeno, se sabe que casi todas las
trombocitosis en la infancia se deben a la disminucion de
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los niveles séricos de hierro. Por este motivo considera-
mos que la malabsorcion intestinal transitoria que existe,
impide la absorcidn de hierro. Sin embargo, para confirmar
la hipdtesis, es necesario demostrar que los niveles de
hierro en sangre, la hemoglobina corpuscular media, el
volumen globular medio y la anchura de distribucion de
los eritrocitos (en inglés: Red blood cell distribution width
[RDW]) de los enfermos estan alterados 7.
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