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RESUMEN 

La estenosis hipertrófica pilórica es la causa más común de 
alcalosis metabólica, el síntoma principal es el vómito no biliar. El 
diagnóstico se establece de forma clínica , mediante el cuadro cl ínico y 
al examen físico se encuentra una pequeña mas a nivel abdominal. Es 
frecuente que secundario a los vómitos se encuentran datos clín icos 
de deshidratación en diversos grados de severidad, y esta va 
acompañada generalmente de desequilibrios metabólicos que 
usualmente son: hipocloremia, alcalosis metabólica, hipokalemia e 
hiponatremia. La cirugía no es urgente, sin embargo la restitución 
hídrica y corrección de desequil ibrio metabólico si lo es y debe ser la 
prioridad en el tratamiento . Posterior a la corrección de los 
desequilibrios el tratamiento es quirúrgico y consiste en la real ización 
de piloromiotomía tipo Ramstedt. 

CASO CLINICO 

Se presenta el caso de un masculino de 2m 21d , quien presenta 
un cuadro clínico de 20 días de evolución manifestado por la presencia 
de vómitos recibiendo múltiples tratamientos, sin presentar mejoría. A 
su llegada se encuentra con deshidratación , sin datos de choque, se 
encuentra con onda antiperistaltica , se encuentra oliva pilórica de 2cm. 
Con hiponatremia (1 08) , hipokalemia (1 .52) con repercusión 
electrocardiográfica , alcalosis metabólica severa (pH 7.84 y 
bicarbonato de 55) . 

Se realizó de forma ráp ida la corrección del desequilibrio grave 
con la administración de cargas de solución fisiológica y 
posteriormente requirió de carga de cloruro de potasio. Se dejaron 
soluciones con aporte a 1 OOmllkg/d con la mitad de solución fisiológica 
y la mitad de solución glucosada al 5% con aporte de potasio. La 
corrección se llevo a cabo en 48 hrs., posteriormente se realizó 
piloromiotomía tipo Ramstedt con éxito. Se egreso a los 5 días 
posteriores a su ingreso. 



INTRODUCCION 

La estenosis hipertrófica pilórica es la causa más común de 
alcalosis metabólica en la infancia. Se presenta generalmente entra la 
2da y 3ra semana de vida . El vóm ito es el síntoma cardina l el cual 
incrementa en cantidad y frecuencia, es de contenido 
gastroalimentario y no contiene bi lis . 

En un 90% de los niños con estenosis hipertrófica pilórica se 
palpa una masa pequeña a nivel abdominal. Secundario a la presencia 
de los vómitos los pacientes con estenosis hipertrófica infantil 
presentan deshidratación, alcalosis metabólica, hipocloremia e 
hipokalemia; éstas pueden ser en distintos grados de severidad. La 
cirugía no es urgente y, usualmente, sí lo es la terapia hídrica para 
corrección de los desequilibrios. Es importante la corrección de la 
alcalosis antes de la anestesia para preven ir la depresión del centro 
respiratorio. 

Se considera como alcalosis leve cuando el bicarbonato tiene un 
valor de 25mEq/L o menos, moderada con cifras de bicarbonato entre 
26 y 35mEq/L y severa cuando el bicarbonato es mayor a 35mEq/L. 

La administración de líquidos intravenosos consiste en la 
administración de solución glucosada al 5% en solución salina al 
0.33%, o solución glucosada al 5% en solución sal ina al 0.45%, a un 
aporte de 100 a 140ml/kg/24 horas, de acuerdo al grado de 
deshidratación y la severidad del desequilibrio electrol ítico. En 
ocasiones es necesario administrar aporte de cloruro de potasio. 

La realización de piloromiotomía tipo Ramstedt es el 
procedimiento que se realiza. Se inicia terapia hídrica por vía oral a 
las 8 a 12 horas posteriores a la cirugía. 
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EPIDEMIOLOGIA 

La estenosis hipertrófica pilórica es la causa más común de 
alcalosis metabólica en la infancia.1 

La incidencia varía entre 1 a 250 casos por 1000 dependiendo 
de la localización geográfica. Se calcula un promedio de 3 casos por 
cada 1000 nacidos vivos en Estados Unidos, con una proclividad racial 
y étnica . Los niños son afectados de 4 a 8 veces más que las niñas.2 

Se transmite con mayor frecuencia a la siguiente generación si la 
madre ha sido afectada, ocurriendo en19% de los hijos y 7% de las 
hijas. Solo 5% de los descendientes masculinos y 2.5% de los 
femeninos con un padre con estenosis pilórica desarrollan la 
enfermedad.3 

La población caucas1ca es más afectada . Aparece con más 
frecuencia en el primer hijo varón de una pareja . Se observa incidencia 
familiar hasta en un 15% pero no se ha demostrado ningún tipo 
especial de herencia , es probable que la herencia sea multifactorial. 

La estenosis hipertrófica pilórica también se presenta más a 
menudo en pacvientes que han tenido atresia esofágica congénita 
corregida, con o sin fístula traqueoesofág ica asociada, con una 
incidencia reportada del 1 a 1 0%. 

Es la causa más común de cirugía abdominal en los primeros 
seis meses de vida. 1 
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ANTECEDENTES HISTÓRICOS 

La primera descripción clín ica de esta afección se atribuye a 
Hildanus en 1627, sin embargo su caso clínico es el de un lactante 
que sufre por alimentación excesiva y explica la recuperación 
espontánea reportada . 

El primer informe de los hallazgos clínicos más característicos y 
post mortem de la estenosis hipertrófica pilórica fue de Patrick Blair a 
la Royal Society en Londres en 1917. 3 

Aunque los signos y síntomas de la estenosis pilórica fueron 
descritos desde 1717 en Europa y en 1788 en América, no fue hasta 
1887 que la patología y rasgos cl ínicos de la estenosis pilórica fueron 
descritos exactamente por el pediatra danés Hirschsprung .2 

El tratamiento conservador fue utilizado durante el final del siglo 
XIX, pero rara vez con éxito. En 1898 Lobker la trató quirúrg icamente 
con éxito por primera vez utilizando una gastroyeyunostomía. En 1906 
Nicoll Fredet en 1907 y Weber en 1908 desarrollaron en forma 
independiente la piloplastía . Posterior a 1907 el tratamiento aceptado 
fue gastroenterostomía con una mortalidad asociada de cerca del 
50%. 

En 1907 Fredet sugirió incisionar y el cierre transverso del grosor 
del píloro incluyendo la mucosa. 

En 1911 Ramstedt modificó el procedimiento de Fredet, abriendo 
el músculo dejando la mucosa intacta, se estableció esta técnica 
desde hace 80 años sin cambios, con una taza de mortalidad de 0.4% 
o menos.2 
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ANATOMÍA PATOLÓGICA 

A nivel macroscop1co el píloro se encuentra aumentado de 
tamaño en forma de huso y muestra cierta as imetría, con un grosor 
muscular mayor anterior y superior. La hipertrofia muscular se puede 
delinear con claridad mediante la palpación a nivel del extremo 
duodenal y protruye hacia el duodeno. Esto es resultado de que la 
mucosa duodenal interior forma una envoltura sobre la capa 
muscular y crea un fórnix circunferencial alrededor del extremo del 
píloro. En este sitio es un pe ligro sign ificativo la penetración 
inadvertida de la mucosa duodenal , durante una separación 
exagerada de las fibras distales de la musculatura pilórica .3 

En la estenosis pilórica hay una marcada hipertrofia tanto de la 
capa muscular circular como de la longitudina l. El canal está alargado 
y la totalidad del píloro es espeso, dando la forma de oliva . El tamaño 
del tumor no se correlaciona con la duración o severidad de los 
síntomas. La serosa enfunda el cana l pilórico que es liso y tenso, y el 
músculo adyacente es gris. 

El aspecto histológ ico de la masa es compatible con hipertrofia, 
es decir, las fibras musculares son de tamaño más grande sin 
aumento marcado de su número tota l. 

El músculo es de consistencia firme y arenosa . La mucosa es 
usualmente edematosa y espesa, estrechando ellumen . En los casos 
avanzados el estómago se encuentra muy dilatado y la musculatura 
hipertrofiada. 2 
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ETIOLOGfA 

La etiología aún es desconocida y es causa de controversia, hay 
investigadores que sugieren que la hipertrofia es de origen congénito y 
hay quienes sugieren que la hipertrofia es adquirida.1 

Se han asociado múltiples factores ninguno de ellos se ha 
comprobado como factor etiológico, se ha asociado la alimentación al 
seno materno, la concentración de gastrina, una interacción endocrina 
anormal (gastrina-secretina) , se ha observado una incidencia mayor 
en los niños con grupo sanguíneos B y O y aumento en el estrés 
materno en el último trimestre del embarazo. Múltiples factores 
genéticos, ligados al X, ambientales o ambos pueden ser 
responsables de la lesión pilórica cuando se consideran la 
asociaciones de sexo, raza, antecedentes fam iliares, atresia esofágica 
congénita y los mencionados anteriormente. 3 

De cualquier forma la obstrucción a la sa lida de la cámara 
gástrica resulta de la hipertrofia del músculo pilórico, edema del canal 
pilórico y espasmo del músculo antropilórico causando los vómitos, 
deshidratación y alcalosis metabólica. 2 

Los pacientes con estenosis hipertrófica de píloro tienen valores 
significativamente altos de prostaglandina E2 y prostaglandina F 2a 

comparado con los controles normales. La prostaglandina E2a ocasiona 
contracción potente muscular siendo causa importante del desarrollo 
de hipertrofia pilórica. 

En los lactantes afectados se han encontrado niveles elevados 
de gastrina sérica pero se ignora si esta es causa o consecuencia del 
proceso. 2 
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PRESENTACION CLINICA 

Es raro que la sintomatología se presente antes de la 1 ra 
semana de vida y después del 4to mes. El pico máximo de 
presentación es entre la 2da y 3ra semana . 

El vómito es el síntoma cardinal el cual incrementa en cantidad y 
frecuencia . Al principio el vómito puede ser mínimo desde pequeñas 
regurgitaciones, pero al incrementar el grado de obstrucción 
incrementan los vómitos, éstos pueden ser de contenido 
gastroalimentario, no contienen bil is, y pueden contener sangre fresca 
o en pozos de café por gastritis o bien por ruptura de capilares de la 
mucosa gástrica. Las características de los vómitos están relacionadas 
con el grado de hipertrofia siendo característicos los vómitos en 
proyectil en casos avanzados. 

Secundario a los vóm itos hay pérd ida de peso y datos de 
deshidratación, aproximadamente en un tercio de los casos se 
presenta una deshidratación severa. Se ha reportado una incidencia 
de ictericia de un 1.9% a 8.1 %, la hiperbili rrubinemia es indirecta y se 
asocia a una deficiencia hepática de la actividad de 
glucoroniltransferasa , posiblemente secundario a una falta en la 
ingestión calórica . 

En un 90% de los n1nos con estenosis hipertrófica pilórica se 
palpa una masa pequeña, firme, móvil en el cuadrante superior 
derecho. Cuando se palpa esta masa se cons idera patognomónica de 
la enfermedad. La sensibilidad del examen fís ico puede aumentar si se 
lleva a cabo la descompresión gástrica por medio de una sonda oro 
gástrica y palpar el abdomen del menor en posición prona. En 
ocasiones es necesario utilizar sedación para lograr el examen del 
abdomen. 1

·
2 
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ALTERACIONES METABOLICAS 

Secundario a la presencia de los vómitos los pacientes con 
estenosis hipertrófica infantil presentan deshidratación, alcalosis 
metabólica, hipocloremia e hipokalemia. 

Sin embargo la cirug ía no es urgente y usualmente sí lo es la 
terapia hídrica para corrección de los desequ ilibrios. Es importante la 
corrección de la alcalosis antes de la anestesia para prevenir la 
depresión del centro respiratorio, porque la retención de C02 resulta en 
apnea postoperatoria. 

Los pacientes con estenosis pilórica típicamente presentan 
hipocloremia con alcalosis metabólica. El nivel de potasio puede estar 
normal o bajo. 

La alcalosis metabólica es resultado de dos procesos 
independientes: disminución de ácidos y retención de bicarbonato. 
Inicialmente el vomito de conten ido gástrico resulta en excesiva 
disminución de cloruro de hidrógeno y cloruro de potasio que causan 
alcalosis metabólica. 

Bajo circunstancias normales el ácido carbónico en el estómago 
se disocia en hidrógeno y bicarbonato . El ión H atraviesa la membrana 
luminal del enterocito y entra al estómago, de aquí es transportado al 
duodeno. La entrada de ácido al duodeno estimula la secreción de 
bicarbonato pancreático. Esta estimulación normal está ausente en la 
estenosis pilórica por el mecanismo de obstrucción y la disminución de 
la secreción de bicarbonato pancreático que entra al tracto 
gastrointestinal lo que contribuye a la alcalosis metabólica . Además, 
como disminuye el volumen intra vascular con desh idratación, la 
concentración de bicarbonato en el plasma aumenta resultando en 
alcalosis. 

La disminución del potasio durante el vómito puede contribuir al 
desarrollo de alcalosis metabólica. Como la concentración del potasio 
en plasma disminuye, el potasio se mueve fuera de la célula al espacio 
extracelular y el equil ibrio se mantiene por movimiento de 
hidrogeniones dentro de la célula. Este corto causa paradójicamente 
alcalosis extracelular con acidosis intracelular. 
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El riñón juega un papel en la alcalosis metabólica. Para 
mantener el volumen el riñón reabsorbe bicarbonato en los túbulos 
distales pese a la alcalosis. Si el exceso de bicarbonato es excretado 
por la orina, esto obliga a disminución del sodio para mantener 
electroneutralidad y debido a que el sod io lleva agua se promueve la 
pérdida de volumen. 

Además la disminución de cloro a nivel renal resulta en una 
liberación de renina y un hiperaldosteronismo secundario, llevando a 
un incremento de la secreción distal de hidrogeniones y 
paradójicamente el hallazgo una orina ácida en presencia de 
alcalemia. 

Finalmente en respuesta a hipokalemia los túbulos distales 
renales reabsorben potasio en intercambio por hidrogeniones, resulta 
que promueve la disminución de ácidos.1

• 
2

• 
3 

Otro estudio realizado en Alabama de 1980 a 1984 con 202 
niños con dx de estenosis hipertrófica pilórica también reporta los 
resultados encontrados en cuanto a las alteraciones electrolíticas y 
ácido-base. Dividen a los pacientes de acuerdo a la presencia o no de 
alcalosis e hipocloremia. 

En cuanto a alcalosis hay un grupo A con ausencia de ésta 
(bicarbonato menor a 25) con un total de 105 y un grupo B con 
alcalosis (bicarbonato mayor o igual a 25) con un total de 97. Y en 
cuanto a la hipocloremia el grupo A con cloro normal (mayor a 
99mmol/l) con un total de 117 pacientes y con hipocloremia (menor de 
99mmol/l) con 85 pacientes. 

En los pacientes con alcalosis se encontró en más casos en 
comparación con los pacientes sin alcalosis hipocloremia e 
hipokalemia. En los pacientes con hipocloremia con respecto a los de 
cloro normal se encontraron más casos de hipokalemia y alcalosis 
metabólica.4 

Se realizó un estudio en Londres donde examinan la correlación 
entre la concentración plasmática de cloro y el grado de alcalemia . Se 
admitieron en el estudio 46 pacientes con diagnóstico de estenosis 
hipertrófica de píloro en un estudio prospectivo por 2 años. 
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La edad media encontrada fue de 45 días con rangos de 16 a 
150. La duración del vómito en el grupo sin alca losis (17 pacientes) 
tuvo una media de 8 días y en el grupo con alcalosis (29 
pacientes)una media de 13 días. 

La concentración de cloro en los pacientes sin alcalosis fue en 
todos los casos mayor a 100, en el grupo con alcalosis la 
concentración de cloro fue en 23 pacientes menor a 100 y en 6 
pacientes entre 100 y 1 05mmol/l. En los pacientes sin alca los is no se 
presentó hipokalem ia t en los pacientes con alcalosis se presentó 
hipokalemia en el 15%. 

Un estudio realizado en Liverpool que tenía como objetivo 
conocer si el nivel de cloro plasmático era pred ictor del estado ácido 
base a pesar de la deshidratación que usualmente se presenta 
generando hemoconcentración. 

Se rea lizó en dos fases una re trospectiva de 1987 a 1990 y una 
prospectiva de 1990 a 1991 . En el estudio retrospectivo se incluyeron 
163 pacientes, con edad med ia de 5 semanas con rango de 1 a 19 
semanas. 

La duración del vómito tuvo una med ia de 6 días con rangos de 1 
a 28 días. En los pacientes con cifras de cloro menor a 106 se 
encontraron 7 4 casos de alcalos is y 16 de no alca los is, en los 
pacientes con cifras de cloro mayor a 106 se encontraron 33 pacientes 
con alcalosis y 40 sin alcalosis . 

En el estudio prospectivo se incluyeron 25 pacientes y se 
encontró en los pacientes con cloro menor a 1 06 1 paciente con 
alcalosis y 2 sin alcalosis y de los pacientes con concentración de 
cloro mayor a 106 1 paciente con alca losis y 21 sin alcalosis.6 

En Inglaterra se rea lizó un estudio donde se hicieron tres grupos 
el primero de los casos de estenosis hipertrófica de píloro de 1993 a 
1995, otro de 1983 a 1985 y un tercero de 1973 a 1975. Se real izó con 
la final idad de observar los cambios en la presentación de la estenosis 
pilórica. 
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En el primer grupo se estudiaron 100 pacientes, de los cuales el 
3% presentó hipokalemia, el 9% hipocloremia y el 10% alcalosis 
metabólica. En el segundo grupo con un total de 94 pacientes se 
encontró hipokalemia en el 5%, hipoclorem ia en el14%, alcalosis en el 
14%. En el tercer ~rupo hipokalemia en el 7%, hipocloremia 11% y 
alcalosis en el 11%. 

En un estudio rea lizado en Suiza donde se analizan las 
diferentes alteraciones hidroelectro lí ticas y ácido-base en los 
pacientes con diagnóstico de estenosis hipertrófica pilórica reportaron 
la presencia de vómito en el 100% de los pacientes (139), en los 
cuales fue referido en proyectil en 136 y como regurgitación en 3. 

El 62% de los pacientes no presentaron datos de deshidratación ; 
en el 27% la deshidratación fue leve, en el 7% fue moderada y en el 
4% severa . Se palpó oliva pilórica en el 50% de los casos. Se realizo 
USG al 74% y trago de bario en 3.7% y ambos en 22% para 
establecer el diagnóstico. 

Se encontró hipokalemia en 13 pacientes (K menor a 3.7mmol/l) , 
hipocloremia en 39 pacientes (CI menor a 93mmol/l) y alcalosis 
metabólica en 98 pacientes (bicarbonato mayor a 23.9mmol/l). 
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IMAGENES RADIOLOGICAS 

Cuando no se palpa la oliva pilórica en ocasiones es necesario 
realizar estudios de rayos x, en donde se pueden encontrar datos que 
apoyen el diagnóstico. En la rad iografía simple de abdomen (figura 1) 
se puede encontrar: 

a) Distensión gástrica, con un diámetro de la cámara 
gástrica de ?cm ó más. 

b) lndentación de la cámara gástrica por onda peristáltica . 
e) Moteado, apariencia de espuma gástrica. 
d) Disminución de aire en intestino delgado y colon. 
e) El antro gástrico se observa con una pared espesa. 

Estas manifestaciones no son especificas de la patología por lo 
que se debe contar con una historia compatible con estenosis pilórica 
para cons iderar la posibilidad diagnóstica . 

Otro estud io de uti lidad para el diagnóstico de la estenosis 
hipetrófica de píloro es el trago de bario (figuras 2 y 3) en donde se 
encuentra : 

a) Retardo en el vaciamiento gástrico. 
b) Una curva hacia abajo a nive l del píloro. 
e) Elongación y estrechez del canal pilórico. 

Desde 1977 Teele y Smith usaron ultrasonografía (figu ra 4) ya 
que notaron que el píloro se observaba como un tumor con una 
imagen característica hipoecoica . 

El diagnóstico depende de la identificación de esta masa 
hipoecoica, su medición y observación de su movilidad y el paso de 
líquido a través del canal pilórico del estomago al duodeno. El 
diagnóstico se realiza cuando se encuentra un diámetro pilórico de 
más de 14mm, un grosor muscular de más de 4mm y una long itud 
mayor de 16mm. Con estos parámetros la sensibilidad de la prueba es 
de 91 a 100% con especificidad del 100%. 2• 

3 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El diagnóstico diferencial de la estenosis hipertrófica pilórica 
incluye todos los trastornos quirúrgicos y médicos primarios que se 
acompañan de vómito no biliar de forma primaria. Se debe hacer 
diagnóstico diferencial con : 

a) Pilorospasmo con o sin reflujo gastroesofágico 
b) Atonía gástrica con o sin reflujo gastroesofágico. 
e) Síndrome suprarrenogenital perdedor de sal. 
d) Lesiones del sistema nervioso central con aumento de la presión 

intracraneana. 
e) El reflujo gastroesofágico primario. 
f) La membrana antral gástrica. 
g) La atresia pilórica. 
h) El quiste de duplicación pilórica. 
i) El páncreas pilórico ectópico. 
j) Adenomas pancreáticos . 

Cuando no se logra establecer el diagnóstico mediante el examen 
físico y apoyo de exámenes de laboratorio, se realizan los estudios de 
gabinete necesarios para realizar el dianóstico , excluyendo cada uno 
de los diagnósticos diferenciales.3 
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TRATAMIENTO PREQUIRÚRGICO 

Consiste en la corrección del desequilibrio hidroelectrolítico y del 
estado ácido-base. De acuerdo a las alteraciones encontradas que 
como ya se mencionó de manera habitual son la presencia de 
hipocloremia y alcalosis metabólica, en ocasiones asociada a 
hipokalemia. Se considera como alcalosis leve cuando el bicarbonato 
tiene un valor de 25mEq/L o menos, moderada con cifras de 
bicarbonato entre 26 y 35mEq/L y severa cuando el bicarbonato es 
mayor a 35mEq/L. 

Dependiendo de la severidad del desequilibrio metabólico se 
inicia con la restitución hídrica la cual en algunos casos requiere de la 
administración de cargas de solución fisiológica para la corrección 
rápida de hipocloremia y de forma paralela de la alcalosis metabólica. 
Así mismo cuando existe la presencia de hipokalemia severa con 
repercusión electrocardiográfica se debe valorar la administración de 
cargas de potasio a 0.5-1 mEqkgdo, con una vigilancia y 
monitorización estrecha, ya que los cambios consecutivos pueden 
tener efectos importantes en la excitabilidad muscular y/o cardiaca . 

La corrección de la alcalosis metabólica es un tratamiento que 
consiste en la reposición de volumen , con la corrección simultanea de 
la hipokalemia e hipomagnesemia. En casos muy raros se requiere de 
la administración de ácidos, inhibición de la anhidrasa carbónica o de 
hemodialisis. Una vez que el desequilibrio metabólico que pone en 
peligro la vida del paciente se estabiliza , se procede a la continuación 
de la terapia hídrica para la corrección total del desequilibrio 
metabólico. La administración de líquidos intravenosos consiste en la 
administración de solución glucosada al 5% en solución salina al 
0.33%, o solución glucosada al 5% en solución salina al 0.45%, a un 
aporte de 100 a 140mllkg/24 horas, de acuerdo al grado de 
deshidratación y la severidad del desequilibrio electrolítico. Una vez 
que se ha presentado diuresis se deja aporte de cloruro de potasio a 
20mEq/L. 

El tratamiento qu1rurg1co se realiza una vez corregida la 
deshidratación, con diuresis de 2mllkg/hr, control de electrólitos 
séricos normales y una concentración de bicarbonato menor a 
30mEq/1 OOml. 
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TRATAMIENTO QUIRURGICO 

La realización de piloromiotomía tipo Ramstedt es el 
procedimiento que se realiza . 

Existe una amplia selección de incisiones para la piloromiotomía , 
la más utilizada . es una incisión transversa en el cuadrante superior 
derecho sobre el músculo recto , se realiza la maniobra de divulsión del 
músculo recto y la aponeurosis en sentido vertical, o una incisión en 
sentido transverso. La masa pilórica, ocasionalmente localizada por 
debajo del hígado, se moviliza hacia la herida. Se hace una incisión 
superficial en la serosa sobre la superficie anterosuperior, extendiendo 
la incisión proximalmente hacia el antro gástrico deteniéndose 4mm 
antes del extremo distal palpable del músculo del píloro. Se separa el 
músculo subyacente hasta que la capa de mucosa intacta protruye , se 
realiza la separación completa en el área del antro gástrico distal. Una 
vez que ambos lados de la masa se pueden mover con libertad. No se 
intenta separa las últimas fibras musculares del extremo distal de la 
masa pilórica , ya que puede resultar una perforación inadvertida de la 
mucosa. Se cierra la incisión abdominal en capas con suturas 
absorbibles. Un cierre dérmico subcuticular absorbible deja una 
cicatriz delgada. 3 · 

Se inicia terapia hídrica por vía oral a las 8 a 12 horas 
posteriores a la cirugía . Se presentan vóm itos posteriores a la cirugía 
en el 5 al 15% de los pacientes. La mortalidad se reporta en 0.3%. De 
6 a 12 semanas posteriores a la cirugía el grosor del músculo y el 
tamaño del píloro llega a un rango normal. 2 
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PRESENTACION DE CASO CLINICO 

LHMG 
ORIGINARIO: Edo. de Méx. 
EDAD: 2m 21 d. 
NACIMIENTO: 310502 
INGRESO: 210802 
EGRESO: 260802 

ANTECEDENTES PERINATALES: 

Producto de la Gil de madre de 23 años, con adecuado control 
prenatal en el IMSS, se refiere embarazo normoevolutivo hasta el 8vo 
mes en que presenta hipomotilidad fetal, motivo por el cual se le 
realiza un UGS obstétrico que se refiere como normal. 

Embarazo a término, in icia con trabajo de parto acudiendo al 
IMSS donde se obtiene producto por eutocia sin aparentes 
complicaciones , llora y resp ira al nacimiento, se ignora Apgar, se 
refiere peso de 3,500grs , se ignora talla . 

Es alimentado al seno materno durante la primera hora posterior 
al nacimiento, con adecuada succión y deg lución . En alojamiento 
conjunto, se egresa el binomio sin complicaciones a las 24 hrs. Niegan 
ictericia , onfalorrexis al Sto día. 

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES 

Madre de 23 años dedicada al hogar, escolaridad secundaria, 
aparentemente sana. 

Padre de 26 años ayudante de albañil, escolaridad primaria , 
aparentemente sano. 

Hermano de 4 años, en educación preescolar, aparentemente 
sano. 

Antecedente de DM por rama materna. Resto negado. 
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ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: 

Alimentación: alimentado al seno materno desde su nacimiento 
hasta 20 días previos a su ingreso en que le administran leche 
maternizada antirreflujo. Se refiere buena ingesta, pero con presencia 
de vómitos. 

Higiene: Baño diario, con cambio de ropa 2 veces al día. 

Inmunizaciones: Cuenta con Sabin y BCG al nacimiento. No le 
han administrado dosis de Sabin y Pentavalente de los 2 meses ya 
que se encontraba enfermo. 

Habitación: habitan medio suburbano, cuentan con agua, luz y 
drenaje, hacinamiento, convivencia con perros . 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS: 

Negados. 

PADECIMIENTO ACTUAL: 

Lo inicia aproximadamente a los 20 días de vida al presentar 
vómitos postprandiales inmediatos en 4 a 5 tomas al día, referidos 
como de la mitad de la toma . Es llevado con médico quien diagnostica 
infección intestinal administrando medicamento no especificado por 7 
días, el niño continuo igual por lo que es llevado nuevamente con el 
médico quien diagnostica amibiasis administrando tratamiento por 5 
días, no mejora, por el contrario aumenta la cantidad de vómitos 
presentándose en prácticamente todas las tomas de escasa a 
mediana cantidad. 

Es llevado nuevamente con el médico informándole que los 
vómitos se deben a que tiene abundantes secreciones. Al no mejorar 
la madre lo lleva al Hospital General de Chalco donde le suspenden la 
leche materna y le indican leche matern izada antirreflujo iniciando 
además cisaprida a dosis no especificadas. 
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La madre nota mejoría parcial , pero 48 hrs. previas a su ingreso 
reinicia con vómitos postprandiales inmediatos en todas las tomas 
refiriéndolo como abundantes, lo nota hipoactivo alternando con 
irritabilidad, es llevado con médico quien envía aiiNP. 

EXPLORACION FISICA 

Signos vitales : FC 140x' FR 32x' TA 80/51 Temp 37.4°C 
Somatometría : Peso: 3,3350gr(-3) Ta lla: 52cm (-3) PC: 36cm (3) 

En lo ventilatorio se recibe paciente con discreta polipnea, con 
tiros intercostales bajos , con adecuados movimientos respiratorios, 
campos pulmonares bien ventilados, con murmullo vesicular, sin 
fenómenos agregados. Con saturación por oximetría de pulso de 90%, 
con la administración de oxigeno suplementario de 94%. 

En lo hemodinámico con FC y TA en parámetros normales, con 
ruidos cardiacos, rítmicos, de buena intens idad y tono, se ausculta 
soplo holosistólico grado IINI, sin frémito . Pulsos centrales y 
periféricos palpables de adecuada intensidad, adecuada coloración , 
llenado capilar de 2". Con datos clínicos de deshidratación por 
mucosas secas , tono ocular dism inu ido, llanto sin lágrimas, piel seca . 
Sin datos de choque. 

En lo gastrohepático abdomen globoso, blando, depresible , no 
aparenta doloroso, timpánico a la percus ión , hígado de 4 cm por PT, 
polo esplénico no palpable, perista lsis presente. Se observa onda 
antiperistáltica . Se palpa masa abdominal de aproximadamente 2 cm a 
nivel de epigastrio, compatible con oliva pilórica . 

En lo neurológico, se encuentra alerta, reactivo a estimules, 
llanto débil , succión presente, tono muscular disminuido, reflejos de 
estiramiento muscular presentes y normales, sostén cefálico parcial. 
No signos meníngeos. 
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EXAMENES DE lABORATORIO Y GABINETE: 

Radiografía de abdomen: se encuentra sin alteración en tejidos 
blandos, a nivel óseo sin alteración, se encuentra gastromegalia, sin 
ninguna otra alteración intrabdominal. 

Biometría Hemática: Hb 11 .9 Hto 35.8 Leuc 11 ,600 (linf 24%, segm 
62%, mon 14%) Plaq 498mil TP 95% TPT 25" 
Química Sanguínea y Electrólitos Séricos: Glc 159 BUN 16.2 
Creat 0.9 Na 108 K 1.52 Cl 48 
Gasometria pH 7.84 pC02 30.2 p02 34 HC03 55 C02t 56.4 EB 29 
Sat 85% 
EKG Ritmo sinusal, presencia de onda U, prolongación del PR. 

DIAGNOSTICOS 

1.- Alcalosis metabólica severa 
2.- Hipokalemia con repercusión electrocard iográfica 
3.- Hipocloremia 
4.- Hiponatremia 
5.- Deshidratación del 10% 
6.- Desnutrición de 111 grado 
7.- Probable estenosis hipertrófica de píloro 

TRATAMIENTO 

Se ingresa a la sala de choque, se dejo en ayuno, se canalizo 
vena periférica, dejándose soluciones 1 00x1 00 +1 0% con la mitad de 
soludón fisiológica y la mitad de solución glucosada al 5%, con un 
aporte de potasio a 60mEq/lt, se administró una primera carga a 
1 Omlkgdo de solución fisiológica para corrección de alcalosis 
metabólica, obteniendo los siguientes resultados de laboratorio 
posterior a la carga: 

Na 111 , K 1.22, Cl 45, pH 7.67 pC02 51 p02 61 HC03 60.7 C02t 62 
EB 26 Sat 95%. 
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Se decide admin istrar nueva carga de solución fisiológica 
obteniendo los siguientes resultados de control : 

Na 113, K 1.39, Cl 50, pH 7.64 pCo2 53 p02 37 HC03 58.6 C02t 60 
EB 25 Sat 80%. 

No se considero desde el inicio la adm inistración de carga de 
potasio a pesar de repercusión electrocardiográfica , ya que se decidió 
que al corregir el desequilibrio ácido-base el K intracelular se 
desplazaría al espacio extracelular corrigiéndose la hipokalemia. 

Se ingresa a la sala de urgencias. Por persistir con hipokalemia 
con repercusión electrocardiográfica se administra carga de K a 
1 mEqkgdo, obteniendo un control de K posterior a la misma de 2.66 
corrigiéndose las alteraciones electrocardiográficas . Se dejo mismo 
aporte de soluciones. 

El paciente es va lorado por el servicio de cirugía quienes se 
encuentran de acuerdo con el diagnóstico de estenosis hipertrófica de 
píloro por historia , exploración física y resultados de laboratorio, se 
realizaría cirugía en cuanto las condiciones metabólicas del paciente 
mejoraran. 

Se obtienen controles de laboratorio para vigilar la corrección y 
valorar el cambio de soluciones obteniendo los siguientes resultados: 

Na K Cl pH pC02 p02 HC03 C02t EB Sat 

121 2.2 56 7.70 34 108 47 49 23 100 

125 2.9 70 7.66 42 111 50 51 24 100 

128 3.6 77 7.59 45 134 45 46 20 100 

Al obtener Na de 125mEq/L se dejaron soluciones 1 00x1 00+1 0% 
con aporte de Na a 50mEq/L y K 45mEq/L. 

A las 24hrs de su ingreso se dejaron aportes de líquidos y 
electrolitos a requerimientos normales. 
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De forma paulatina se corrige el desequilibrio hidroelectrolítico y 
ácido-base por lo que a las 48hrs de su ingreso se encuentra en 
condiciones de realizarse intervención quirúrgica, se realiza por parte 
del servicio de cirugía la piloromiotomía tipo Ramstedt sin 
complicaciones. Se contaba con controles por laboratorio que a 
continuación se mencionan: 

Na K Cl pH pC02P02 HC03 C02t EB Sat 

133 4.6 85 7.42 49 23 32 33 16 42% 
(prequirúrgico) 

135 4.03 91 7.60 26 44 26 27 9 87% 
(posquirúrgico) 

136 4.49 103 7.44 32 62 23 24 2 79% 
(egreso) 

El paciente evoluciona satisfactoriamente posterior a la cirugía 
tolerando bien la vía oral , sin presencia de vómitos ni distensión 
abdominal. Se decide egreso a los 5 días posteriores a su ingreso. El 
paciente se egresa en buenas condiciones con seguimiento por parte 
del servicio de cirugía , gastronutrición y rehabilitación . 
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DISCUSION Y CONCLUSIONES 

La estenosis hipertrófica pilórica es una patología que se 
presenta en los lactantes, no se conoce bien su etiolog ía, aunque se 
han asociado muchos factores a la presentación de ésta. Los estudios 
realizados reportan la presencia de alteraciones metabólicas de forma 
frecuente , no así la presencia de dichas alteraciones de forma severa . 

El presente trabajo, realiza la presentación de un caso clínico de 
un paciente al cual se le realizó de forma clínica y con apoyo de 
paraclínicos el diagnóstico de estenosis hipertrófica pilórica , pero con 
alteraciones metabólicas severas como son K de 1.52 con repercusión 
electrocardiografica, cloro 48, sodio de 108, pH de 7.84 con 
bicarbonato de 55. Al diagnóstico se dio prioridad al tratamiento de las 
alteraciones que ponían en peligro su vida, como son la alcalosis y la 
hipokalemia. Posteriormente se real izó la corrección del resto de 
alteraciones hasta lograr el equil ibrio metabólica y poder realizar de 
forma exitosa la corrección quirúrgica. 

De acuerdo a lo reportado en la revisión de la literatura, la 
presentación de esta patología requ iere de un diagnóstico rápido y 
preciso para evitar la presencia de alteraciones metaból icas que 
ponen en peligro la vida del paciente, sin embargo no siempre se tiene 
contacto con los pacientes antes de que esto suceda, por lo que de 
forma inicial se debe llevar a cabo la corrección de las alteraciones 
metaból icas. Se debe tener la sospecha clín ica de esta patolog ía en 
todo paciente con presencia de vóm itos no bil iares , rea lizándose el 
abordaje diagnóstico, con los apoyos paracl ínicos necesarios. 
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