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ESTENOSIS HIPERTROFICA PILORICA INFANTIL

Oscar Aymerich Bolafios™

Resumen:

La estenosis hipertrofica infantil representa la condicion mas comun que requiere resolucion
quirdrgica en la infancia temprana. La funcion y motilidad del piloro esta guiada por distintos
sistemas que involucran sistema nervioso entérico, hormonas gastrointestinales y las células
intersticiales de Cajal, es asi como distintos factores que afecten dichos componentes se ven
involucrados en las distintas hipotesis de la fisiopatogenia de la enfermedad. El diagndstico se
basa clasicamente en historia clinica, examen fisico y estudios de imagenes. El manejo ha sido
clasicamente quirdrgico, mediante la piloromiotomia de Ramstedt, sin embargo se ha planteado
manejo farmacologico mediante sulfato de atropina.
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Summary:

Infantile hypertrophic stenosis is the most common condition requiring surgical intervention in
early childhood. The function and motility of the pylorus is guided by different systems involving
enteric nervous system, gastrointestinal hormones and the interstitial cells of Cajal, is how different
factors affecting these components are involved in the different hypotheses of pathogenesis of
the disease. The diagnosis is typically based on clinical history, physical examination and imaging
studies. The surgical management has been classically by Ramstedt pyloromyotomy, however
pharmacological management has been raised by atropine sulfate.
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Introduccion

La estenosis hipertréfica infantil representa la condicion mas comun que requiere resoluciéon quirargica en
los primeros meses de vida. Descrita por primera vez en 1888 por Hirschsprung, se caracteriza por una
hipertrofia del musculo circular y en menor medida de la capa muscular longitudinal, originando estrechez
de la luz pilérica. 12

A pesar de todos los avances médicos con los que se cuentan hoy, la fisiopatologia de dicha entidad no esta
del todo entendida. Esto, aunado al hecho de ser una patologia relativamente frecuente que compromete la
salud del infante, crean un tema de suma relevancia para el conocimiento de los involucrados en ciencias de
la salud.

EPIDEMIOLOGIA

Posee una incidencia de 2 a 3 por cada 1000 nacidos vivos, pero la incidencia varia enormemente segun
localizacion geografica y origen étnico. Los nifios tienen una incidencia 4 veces mayor a las nifias."

ETIOPATOGENIA

El esfinter pilérico es una zona de incremento intermitente de presion, que es capaz de contraerse ténica y
gradualmente y producir efecto en el vaciamiento gastrico. Esta funciéon y motilidad esta guiada por distintos
sistemas que involucran sistema nervioso entérico, hormonas gastrointestinales y las células intersticiales
de Cajal.’.

Las hipétesis planteadas para explicar el origen de esta enfermedad han sido muchas. Se ha comentado el
déficit o inmadurez de los elementos neurales pildricos, la elevada concentracion de gastrina materna y su
interaccidon anormal con la secretina, la presencia de un gen determinante que multiplicaria muchas veces la
probabilidad de tener el mismo problema en un hermano gemelo o inclusive en el hijo de madre que tuvo la
enfermedad, no obstante su etiologia sigue siendo desconocida. 4

1. FACTORES GENETICOS

Hay evidencia de predisposicion genética asociada a la patologia, fundamentado en la predisposicion en
el género masculino y la distribucion familiar. Como se menciond previamente, los varones presenta una
incidencia 4 veces mayor. En tanto que 5.5% de los hijos y 2,5% de las hijas de padres afectados, desarrollan
la patologia. En comparacion con el 20% de hijos y 7% de hijas de madres afectadas que desarrollan el
cuadro. Esta documentado que los hermanos de pacientes con hipertrofia pilérica, poseen 15 a 30 veces
mas riesgo de sufrir la condicién respecto a la poblacion general.3®

En especial con sindromes ya descritos como Smith-Lemli-Opitz y Cornelia de Lange, ademas de
anormalidades cromosomicas como la trisomia parcial del cromosoma 9, 13 y monosomia 18. Asi como
translocacion 8:17. Se ha reportado en términos generales una herencia autosémica dominante.>8

Aquellos casos no asociados a sindromes, se consideran son un ejemplo del modelo descrito por Carter
en 1961. En este se exponia que existe un umbral de predisposicion a desarrollar la patologia, en el que
se incluia entes genéticos y ambientales. En dicha teoria multifactorial, todos los factores poseen efecto
pequeno, pero la suma de ellos es lo que desarrolla la patologia. Y que al ser menos frecuente en mujeres,
el umbral que poseen es menor.®

No hay gen especifico identificado que sea responsable para la estenosis pildrica. Pero se han sefalado loci
susceptibles, por ejemplo 16p12-p13 y 16924 y 11914-g22 y Xq23. Ademas, debido a la implicacién de la

© 2014. Asociacion Costarricense de Medicina Forense - ASOCOMEFO.



Vol. 31 (1), Marzo 2014. ISSN 1409-0015 Medicina Legal de Costa Rica - Edicion Virtual

oxido nitrico sintasa neuronal (nNOS), se ha estudiado el gen codificante, el NOS1, en el cromosoma 12q
para ver la expresion de la ARNm de la nNOS y se ha visto cierta susceptibilidad en dicho locus.5¢

2. FACTORES EXTRINSECOS

Se han descritos varios factores, aunque poseen estudios inconsistentes entre si. En especial al hablar de la
alimentacion como factor de riesgo, pues hay reportes tanto de lactancia materna como lactancia con formula
que evidencian aumento del riesgo.?

Recientemente, se ha expuesto la posible relaciéon de la posicién en la que duerme el nifio con desarrollar la
hipertrofia. La incidencia de la misma de 1970 a 1997 se ha reportado paralela ala del Sindrome de Muerte
Subita Infantil (SMSI). Desde que se empezo la campana “back to sleep” en la que se incitaba a posicion
supina en vez de prona para dormir, ha disminuido la incidencia de ambas patologias.®

El tabaquismo en la madre, es otro factor de riesgo reconocido para SMSI y se ha reportado que duplica el
riesgo de estenosis hipertrofica del piloro.®

La eritromicina se ha asociado con riesgo aumentado ya que actia como un agonista de la motilidad e induce
contracciones fuertes gastricas y piléricas que pueden llevar a hipertrofia pildrica. El riesgo se ha asociado a
aquellas madres expuestas a eritromicina durante la lactancia, pero no asi en edad gestacional. Y aquellos
neonatos que son tratados con eritromicina por distintas infecciones en las primeras 2 semanas de vida,
poseen un riesgo diez veces mayor. 57

Paulozzi en algun momento plante6 que la infeccion por H.pylori era causa de la hipertrofia, debido a la
inflamacion antral que llevaba a espasmo e hipertrofia secundaria que causaba obstruccion. Se examind
esta hipotesis en dos estudios distintos en las que mediante tinciones de inmuno histoquimica de biopsias
gastricas, test de ureasa e inmunoensayo de antigeno en heces para H.pylori y se descarto infeccion en
infantes con hipertrofia pilérica.’

En un pequefio nimero de casos, se ha documentado que la hipertrofia se desarrolla secundaria a una
obstrucciéon mecanica del vaciamiento gastrico. Alimentacion por sondas transpiléricas, pdlipos o quistes
antrales se han asociado a la patologia. De manera simular, hipertrofia de la mucosa y submucosa en
gastroenteritis eosinofilica se han catalogado como factores obstructivos. °

3. FACTORES HORMONALES

El esfinter pilérico esta bajo un control hormonal por gastrina, secretina, CCK, y somatostatina. La gastrina
estimula secrecién acida gastrica por liberacion de histamina. La secretina y CCK son liberadas en respuesta
a la acidez y consistencia del quimo que llegue al duodeno. Somatostatina es el antagonista fisioldgico
principal de la gastrina. De una u otra forma, se ha tratado de ligar estas hormonas a la patogenia. Bajo la
idea que la gastrina elevada causa contracciones piléricos aumentadas y consecuentemente una hipertrofia
compensatoria al trabajo excesivo. Asi se han encontrado niveles en ayunas, prequirirgicos mas elevados
en infantes con hipertrofia pilérica en comparacion a aquellos sanos. Otros autores han encontrado que
no existe diferencia franca. A pesar de multiple estudios, en realidad no se ha llegado a nada concreto.
Otra hipotesis, plantea un estado de hiperacidosis gastrica causada por gastrina elevada. Pero es una
elevacion no por produccion hipersecrecion de gastrina per se, sino por una masa aumentada de células
parietales. Al haber mas produccién de acido, entonces en respuesta secretina y CCK son liberadas y causan
contraccion pilérica e hipertrofia secundaria. Ademas que esta hiperacidez, induce produccion de PGE2 y
PGF2a que se planted inducia a piloroespasmo e hipertrofia pilérica. Se ha comprobado sin embargo, que las
prostaglandinas mas bien relajan musculo liso. Por lo que a pesar de encontrar niveles elevados de PGE2 y
PGF2a en jugo gastrico de neonatos con hipertrofia pilérica, la idea que este juegue papel en la patogenia
es controversial. °
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4, FACTORES CELULAS MUSCULARES LISAS

El tono del esfinter de musculo liso del TGl es una propiedad intrinseca de origen miogénico, independiente
del sistema nervioso. Mediante técnicas de microscopia electronica, se han sugerido dos patrones distintos
de cambios en los pacientes con hipertrofia pilérica, un tipo miogénico y otro neurogénico. Esto segun el
patron degenerativo que presentaban en el plexo mientérico y células musculares lisas. En el miogénico
se observé reticulo endoplasmatico rugoso dilatados, acumulo de glicogeno, miocitos edematosos y
necroticos, mitocondrias agrandadas e inclusiones citoplasmaticas. Se observé que la morfologia de los
miocitos era “normal” (contenia filamentos contractiles, filamentos intermedios, cuerpos densos), pero
estaban frecuentemente en una fase proliferativa y con poca cantidad de filamentos contractiles. Ademas que
en comparacion a los controles, se vio escasos gap junctions. Las biopsias de piloro evidenciaron ademas
altos contenidos de desmina, la cual si bien es necesaria para funcion y organizacion de los filamentos
intermedios, esta se expresa durante la miogénesis temprana y el aumento refleja las fibras musculares en
hipertrofia se encuentra en un estado fetal de desarrollo. Similar a lo que ocurre en ciertas miopatias en las
gue desmina esta muy elevada.?

5. FACTORES DE CRECIMIENTO

Se ha visto sobreexpresion de receptores en tejido pildrico hipertrofiado, en especial del IGF-1. Ademas se
demostré mayor inmunoreactividad en la capa de musculo circular, respecto a la capa de musculo longitudinal.
Algunos factores de crecimiento miogénico potentes como el factor —-BB derivado de plaquetas (PDGF-BB),
de igual manera esta sobreexpresado y en especial en la capa de musculo circular. Otros factores que se ha
visto sobreexpresion son TGF alfa, TFG beta y factores de crecimiento epidérmico.®

6. FACTORES DE PROTEINAS DE MATRIZ EXTRACELULAR

Se ha visto que la distribucién y organizacion de proteinas de matriz extracelular esta alterada y es lo que
explica la consistencia del tumor pildrico. Se documentd una tincion elevada de condroin sulfato tanto en la
capa de musculo circular, como en los septos de tejido conectivo que divide las fibras musculares. De igual
manera, se documenté aumento de colageno, procolageno tipo 1y elastina.®

7. FACTORES DE INERVACION PILORICA

Aungue se sabe que el tono del esfinter pilérico es miogénico, la contraccién y relajacion esta bajo control
neuronal por activacion de vias excitatorias e inhibitorias. El sistema simpatico ejerce actividad excitatoria,
y el parasimpatico ejerce actividad excitatoria con neuronas colinérgicas e inhibitorias con no adrenérgicas,
no colinérgicas. Se han investigado multiples posibles fallas en la inervacion bajo el amparo de que una
inervacion defectuosa explicaria la falla a la relajacion pilérica, causando obstruccion al vaciamiento gastrico
y consecuentemente hipertrofia. Debido a la similitud de esto con la enfermedad de Hirshsprung se ha
investigado anormalidades en células ganglionares y fibras nerviosas, sin llegar a nada en especifico.®

Tal vez lo mas recientemente estudiado es el papel del relajante 6xido nitrico y su catalizacion a partir de la
L-arginina por la éxido nitrico sintasa nNOS. Se ha visto en la mayoria de estudios presenta una disminucion
marcada de la nNOS en tejido hipertréfico, en especial en capa muscular circular. Y se ha visto una expresion
disminuida del exdn 1¢ nNOS de hasta el 88% en los individuos con hipertrofia pilérica respecto a los controles.
En estudios con ratas de laboratorio sin nNOS creadas mediante recombinacién homodloga, se observo
hipertrofia pilérica y agrandamiento del estomago. De manera similar, se administré nitro-L-NAME (nitro-L-
arginina metil éster hidroclorado), un inhibidor del NNOS, a ratas embarazadas. El resultado fueron productos
con hipertrofia pilérica. Esto deja en evidencia la importancia y papel que juega el NO en estdmago y piloro
y en especial la disfuncién que se desarrolla en su ausencia. 3°

Las células intersticiales de Cajal son células no neuronales que forman una red a lo largo del plexo entérico
y sirven como marcapasos. Aquellos de localizacion mientérica desencadenan corriente espontanea y las
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intramusculares median neurotransmision inhibitoria y excitatoria. Se ha visto estar disminuidas o ausentes
en la microscopia electrénica en pacientes con hipertrofia pilérica en comparacion a los controles®

PATOLOGIA

La caracteristica patoldgica es el engrosamiento de la porcién antropilérica del estbmago y u un exceso
de mucosas edematosa y redundante dentro del lumen. Esto al examen fisico da una sensacion de “masa
como oliva”. La circunferencia anormalmente ancha por el engrosamiento muscular, separa la porcién que
es normalmente distendible del antro respecto al bulbo duodenal. Este canal rigido que queda es incapaz de
acomodar la mucosa redundante, que entonces protruye hacia el antro gastrico. Esto causa un impedimento
anatomo obstructivo al paso de contenido gastrico.’

DIAGNOSTICO

El diagndstico se basa clasicamente en historia clinica, examen fisico y estudios de imagenes (US y trago
de bario).®

HISTORIA CLINICA

Usualmente los sintomas se presentan entre la 2 a 8ava semana de edad, con un pico entre las 3 a las
5 semanas. Ha sido escasamente reportado en prematuros y VLBW, pero en aquellos que lo presentan
usualmente lo hacen 2 a 4 semanas mas tarde comparado a los recién nacidos de término.’

En un inicio los vémitos no son necesariamente vigorosos ni frecuentes, pero conforme pasan los dias,
adoptan estas caracteristicas de vigorosos, no biliosos, después de cada comida y en proyectil. La emesis
consiste en contenido gastrico, que puede ser con tintes hematicos, prolongados y frecuentemente relacionado
a gastritis con apariencia de brosa de café en un 17-18% de los casos.?

En etapas tempranas, los infantes no parecen enfermos o febriles, lo que en ocasiones retrasa el diagndstico.
El problema de un diagndstico tardio lleva a deshidratacion severa y pérdida de peso debido a inadecuada
ingesta de fluidos y pobre ingesta caldrica. Aquellos pacientes que a raiz de los vomitos entran en inanicion,
pueden exacerbar la disminucién de la actividad de la glucoronil tranferasa y presentar ictericia asociada con
hiperbilirrubinemia indirecta (2-5% de los casos)."

EXAMEN FiSICO

En teoria, deberia poder diagnosticarse por puros hallazgos clinicos en un 80-90% de los pacientes. Los dos
hallazgos mas importantes son ondas gastricas peristalticas visibles en el abdomen izquierdo superior y un
piloro palpable (signo de la oliva). Para el examen fisico es necesario un infante con abdomen relajado. Se
dice que la manera ideal de observar las ondas peristalticas es después de darle de comer en un ambiente
caliente. Para la palpacién de del piloro hipertréfico, se puede dificultar si el estdmago esta distendido. Lo
que se recomienda es aspiracion utilizando la sonda nasogastrica para luego realizar la palpacién. Se debe
identificar primero el borde del higado con la punta del dedo, aplicar presion leve profundo al higado y dirigirse
hacia caudal. En la mayoria de los casos, la hipertrofia se va a palpar como una masa lisa, dura y elongada,
superior a la cicatriz umblical, en el borde lateral del M. recto abdominal, debajo del borde del higado. Es
importante que la movilidad de la oliva pilérica en las 4 direcciones lo distingue de una masa retroperitoneal.
En caso de palparse, se dice es patognomonico y debe realizarse estudios de imagenes complementarias.
El no palparlo no descarta el diagnéstico.’

ULTRASONIDO ABDOMINAL

Ha sido el estudio de imagenes mas comunmente utilizado para el diagndstico y se lleva a cabo facilmente
sin sedacioén. Se debe realizar con un transductor de alta frecuencia linear (6 a 10 MHz) y colocar al paciente
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en una posicidon oblicua derecha, permitiendo al fluido gravitar al antro para una evaluacion adecuada. En
un corte longitudinal, se puede observar un grado variable de hipertrofia muscular y la mucosa que protuye
hacia el antro lleno de liquido. Un corte transversal muestra el engrosamiento circunferencial muscular
que rodea un canal central lleno de mucosa. Los criterios diagnésticos mas cominmente aceptados es un
engrosamiento muscular 2 4mm (3-4mm) y un canal pilérico con 216 mm (15-18mm) de longitud.'?#

En manos experimentadas tiene una sensibilidad del 97% y una especificidad del 100%. Los criterios
ultrasonograficos para el diagnéstico utilizados en el Hospital Nacional de Nifios en Costa Rica son un
diametro pilérico> 14 mm, longitud del canal> 17 mmy espesor de la pared >4 mm (3 mm en menores de
30 dias). ®

TRAGO DE BARIO

El estudio contrastado con bario es bastante sensible. El signo radiolégico es un canal pilérico angosto y
elongado que se presenta como el signo de la “cuerda” o “doble camino”. Los cuales son causados por pliegues
de mucosa invaginada dentro del canal pildrico. El problema con este estudio es que da informacion indirecta
acerca del estado del canal antropilérico. Y da los mismos patrones radiolégicos que un piloroespasmo, en
los que hay una falla a la relajacién antropilérica. Importante para diferenciar estas dos condiciones es el
vaciamiento distal del trago de bario, en las que el piloroespasmo presenta obstrucciones transitorias. Existen
problemas como el tener que irradiar mas al paciente o que broncoaspire el medio baritado. Por eso se
prefiere el US. El trago de bario esta indicado en pacientes en los que el US no es concluyente, por ejemplo,
gue presenta medidas limitrofes."

RADIOGRAFIA SIMPLE DE ABDOMEN

En caso de no contar con US o estudios baritados, la radiografia simple de abdomen puede ayudar a orientar
el diagnostico, aunque claramente presenta muchas limitaciones. Se puede observar: distension gastrica con
nivel inferior de aire gastrico por debajo de L2, distensién gastrica generalizada, diametro gastrico maximo
=70mm, interrupcién o hendiduras en la sombra de aire gastrico que reflejen peristalsis, apariencia moteada
0 espumosa en antro gastrico, aire distal en célon e intestino delgado disminuido. La presencia de 5 o mas de
estos hallazgos son sugestivos de evidencia radiografica para pensar en diagnéstico de hipertrofia pilérica. El
problema es que condiciones como hipotonia gastrica o piloroespasmo pueden mimetizar dichos hallazgos
radiolégicos.®

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En los casos que un paciente presente vomitos no biliosos, deben tomarse como diagnésticos diferenciales:
piloroespasmo, reflujo gastroesofagico, volvulus gastrico, estenosis duodenal preampular, gastroenteritis,
enfermedad metabdlica, aumento de presion intracraneana, entre otras. En caso que un paciente presente
vomito bilioso, no orienta a una estenosis hipertréfica del piloro y no se recomienda ultrasonido abdominal
como abordaje inicial. !

Es importante recalcar que el piloroespasmo y reflujo gastroesofagico poseen hallazgos clinicos similares y

es dificil diferenciarlos sin evaluaciones posteriores. Empero, ambos estudios se descartan o diferencian mas
facilmente con US que con un estudio baritado, ya que con US se puede ver el engrosamiento muscular.’

MANEJO

Una vez que se ha hecho el diagnéstico, debe referirse rapidamente para manejo quirdrgico."
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MANEJO PREOPERATORIO

Los vomitos recurrentes en estos pacientes, llevan a una deplecidon de cloro y potasio, lo que resulta en
una alcalosis metabdlica. Se debe entonces estimar los niveles electroliticos, nitrégeno ureico, hematocrito
y gases sanguineos para determinar el nivel de deshidratacion y anormalidades acido base. Con base en
esto, se debe determinar la resucitacion con fluidos. Es importante sefialar que el estado electrolitico no esta
indicado de rutina en el diagnostico temprano. Ya que es frecuente que ahora muchos infantes no presenten
evidencia clinica de deshidratacion a la hora de examinarlos (pérdida aguda de peso, llenado capilar mayor a 2
segundos, mucosas secas, alteracion del sensorio). De hecho solo un 10% de los pacientes se van a presentar
con anormalidades electroliticas. Se recomienda se estudie el estado electrolitico preoperatoriamente.’

Si desarrollan entonces deshidratacion leve y alcalosis hipoclorémica, fluidos de mantenimiento con dextrosa
al 5% en solucion salina al 0.45% + 20-40mEg/l de KCI puede administrarse para revertir el estado. La
mayoria de pacientes normalizara parametros en 24 horas. Es importante rescatar que el abordaje quirtrgico
si bien es esencial, no es emergencia, y no debe realizarse si hay desbalance electrolitico o acido base. Se
recomienda un nivel de bicarbonato alrededor de 30meq/l antes de realizar la cirugia.’°

El usar o no SNG preoperatoria es polémico. Ya que la mayoria de los pacientes no poseen obstruccion total
y pueden tolerar la secrecion gastrica. Por otro lado, una SNG remueve fluido adicional y acido clorhidrico
del estémago.®

Ya que el S. aureus es el germen mas comunmente asociado a sitio de herido quirtgica en piloromiotomia,
se recomienda profilaxis antibidtica con Cefazolina 25 mg/kg. En caso de alergia a penicilinas se puede usar
Clindamicina 10 mg/kg. Y debe colocarse 30 minutos previo a la cirugia. 1

ABORDAJE QUIRURGICO

La piloromiotomia de Ramstedt ha sido practicada dese 1912 y es el Gold standard para tratamiento. Esta
universalmente aceptada como el procedimiento mas seguro. El abordaje estandar es el cuadrante derecho
superior con una incision transversa. Aunque también se utiliza cominmente una incisién en el pliegue
umbilical. La lesion hipertréfica antropildrica se expone por traccion suave a través de la herida quirurgica.
Luego se realiza una incision longitudinal en la serosa en el aspecto antero-superior del piloro, iniciando
aproximadamente 1-2mm proximal al duodeno y extendiéndose hacia el tejido antral no hipertréfico. Primero
se utiliza diseccion roma para separar las fibras musculares. Luego con un separador de Benson se va a
separar el tejido muscular hipertréfico hasta llegar a la mucosa. Una vez que esta adecuadamente separado,
la mucosa va a protuir. 1

COMPLICACIONES

Las complicaciones pos operatorias mas comunes es infeccion del sitio de herida quirirgica, perforacion
de la mucosa y piloromiotomia inadecuada. Se dice que la perforacién ocurre en 1-2% de los casos y
la infeccion del sitio quirargico de 1-5% de los casos. La necesidad de una re intervencién quirirgica por
vomitos recurrentes se ha reportado con una incidencia de hasta 4%.’

MANEJO POST OPERATORIO

El avance en la dieta se recomienda sea temprano (4 a 6 horas PO) luego de la cirugia, sea con férmula
o lactancia materna y se basa en volumenes con que se alimentaban previo a la cirugia. Pueden seguir
presentando emesis las cuales son autolimitadas y variables, en promedio se habla de 48 horas. Pero de un
3.5 a un 24% presentan vomitos por mas de 48 horas. La excepcion es que exista perforacion de la mucosa
u otra complicacion que amerite retrasar la alimentacion por 72 horas, en las que debe colocarse SNG. Una
vez que toleren de 2 a 3 dietas y evolucione en buen estado general, se puede dar egreso.°
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ABORDAJE NO QUIRURGICO

En los ultimos 50 afios se ha reportados estudios con tratamiento no quirdrgico, basados en drogas
anticolinérgicas como Sulfato de atropina o Nitrato de metil escopolamina. Empero, estos no han tenido
resultados consistentes y se habian abandonado virtualmente desde 1960. Recientemente en Japon,
se retomaron estos estudios utilizando un nuevo método con Nitrato de Metil atropina IV y se dice han
tenido resultados satisfactorios. Se debe administrar 0.01mg/kg, 6 veces al dia, 5 minutos antes de cada
alimentacion. Con todas las implicaciones de efectos secundarios (taquicardia, hipertermia) y posibles
sobredosis que puede tener, por lo que todavia esta en estudio.®

Kant, U et al, en su estudio del 2002, plantean un esquema distinto. Fue un estudio de 52 pacientes, y tuvieron
una tasa de éxito del 96.2%, mientras que restante 3.8% no completaron el estudio. El esquema consistia en:

1. Sulfato de Atropina 0,06 mg/kg IV dividi6 en 8 dosis. Velocidad de infusion lenta (2 minutos), al menos 20
minutos previa alimentacion del bebé

2. Seincrementa %4 de dosis cada dia hasta que los vémitos cesen por lo menos 24 horas y un US muestre
un transito gastrointestinal menor a 1 minuto

3. Una vez alcanzado esos dos criterios, se inicia atropina oral. A una dosis del doble de la dosis efectiva IV
y se divide también en 8 dosis y se da 20 minutos antes de ser alimentado

4. La atropina oral se incrementa V4 dosis diaria hasta que haya 24 horas libres de vémito y se mantiene esa
dosis por 3 semanas

5. Se debe realizar un trago de bario control a los 15 meses luego que se complete esquema de tratamiento
oral para verificar regresion de la masa hipertréfica.®

CONCLUSION

La estenosis hipertréfica infantil representa una patologia de resolucion satisfactoria. Un diagnéstico adecuado
puede evitar el atraso en el desarrollo del infante con todas las posibles secuelas. Es una enfermedad cuyas
complicaciones puden llevar a una muerte evitable por lo que es trascendental sospecharlo segun la historia
clinica y examen fisico del paciente. Por el momento, el Gold Standard en cuanto a tratamiento compete sigue
siendo el abordaje quirlugico, sera interesante observar futuros estudios con tratamiento no farmacologico y si
sus resultados seran mejores a los obtenidos a la piloromiotomia de Ramstedt.

BIBLIOGRAFIA

1. Fujimoto, T. 2009. Infantile Hypertrophic Pyloric Stenosis. Part VI. Chapter 37. Pediatric Surgery: Diagnosis
and Management. P. Puri and M. Hollwarth.. Springer-Verlag Berlin Heidelberg . Pgs 363-368

2. Tamayo, L. et al. 2006. Estenosis hipertréfica de piloro: presentacion de un caso y actualizacion. Rev.
Cuadernos. 51:2; 52-58.

3. Ohshiro, k et al. 1998. Pathogenesis of infatile hypertophic pyloric stenosis: recent progress. Pediatr Surg
Int 13: 243-252

4. Orue, M. 1999. Estenosis Hipertrofica Infantil del Piloro en el Hospital Central P.N.P. Lima - Peru: Estudio
Retrospectivo de 10 Afos. Anales de la Facultad de Medicina, Universidad Nacional Mayor de San
Marcos. 60: 4; 244 — 250

5. Panteli, C. 2009. New insights into the pathogenesis of infantile pyloric stenosis. Pediatr Surg Int
25:2;1043-1052

© 2014. Asociacion Costarricense de Medicina Forense - ASOCOMEFO.



Vol. 31 (1), Marzo 2014. ISSN 1409-0015 Medicina Legal de Costa Rica - Edicion Virtual

6. Baeza, C. et al. 2010. Estenosis hipertréfica del piloro en siete consanguineos. Acta Pediatr Mex.
31:5;197-20

7. Honein, M. et al. 1999. Estenosis hipertréfica del piloro en neonatos asociado al uso profilactico de
eritromicina para coqueluche. Lancet. 354; 2101-2105.

8. Kant, U. etal. 2002. Congenital Hypertrophic Pyloric Steniosis. Indian Journal of Pediatrics. 69 :8; 713-715

9. Soto, M. et al. 2008. Hipertrofia congénita del piloro: (Descripcion de un caso y Revision Bibliografica).
Revista Médica de Costa Rica y Centroamérica. 65: 583; 159-162

10. Kumar, R. et al. 2008. Infantile hypertrofic pyloric stenosis. Surgery Pediatrics. 26(7); 304-306

© 2014. Asociacion Costarricense de Medicina Forense - ASOCOMEFO.



