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ESTENOSIS HIPERTRÓFICA DEL PILORO

DENOMINACION Y CONCEPTO DE LA ENFERMEDAD

Enfermedad ésta que ha recibido distintas de­

nominaciones , siendo las más clásicas y conocidas 

las siguientes: Estenosis pilórica congénita de los 

lactantes, según (Nobel); Píloro espasmo (Píloro es­

pasmo sencillo y estenosis pilórica hipertrófica), 

(Finkelstein); Enfermedad pilórica del lactante (Ga­

nevrier); Gontractura pilórica hipertrófica espasmó­

dica (Warnstedt).

La razón de tan variada sinonimia responde a 

las diversas concepciones etiopatogénicas de los 

distintos autores.

Según CAUFIELD, le primera observación de es­

ta enfermedad le corresponde a PATRICK BLAIR, que 

fue presentada en la "ROYaL SOCIETY OF LONDON" en

el año 1717, aunque algunos autores se la atribuyen 

al inglés ARMSTRONG en 1796 y la segunda al Nortea­

mericano HEZEKIAH BEARDSLEY en 1788.

Afección que se presenta por lo general entre 

Los quince días y tres meses de edad, siendo alrede­

dor de la tercera y cuarta semana de la vida, cuando 

generalmente se manifiesta; haciéndolo preferentemen­

te por los lactantes del sexo masculino y alimenta­

dos a pecho, lo cual no implica que los lactantes 

del sexo femenino no puedan ser afectados; pero la 
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preponderancia masculina es acentuada. Según las 

observaciones del doctor C. RUIZ, de veintiuna, die­

cisiete eran varones; igualmente existe una predo­

minancia de primogénitos, y últimamente ha sido des­

tacado su carácter familiar; parece ser también que 

es más frecuente en la raza anglosajona, siendo allí 

las estadísticas muy numerosas y por último en nues­

tra raza se presenta cada vez más a la observación 

del médico; esto es exacto, pero puede deberse tam­

bién a iue en la actualidad se efectúa un mejor diag­

nóstico.

Se han citado también, observaciones en melli­

zos, generalmente univitelinos, como así también en 

prematuros, lo que abogaría en favor del carácter

congénito de esta afección; la sífilis incriminada 

como causa determinante, pero en general no podemos 

asignarle valor en la etiología.

OATOmlA PATOLOGICA

Anátamo-patológicamente y microscópicamente?

lo que caracteriza a esta enfermedad es el aumento 

de tam.au o del píloro. El píloro ya no es un orifi­

cio sino un tubo o un conducto. En lugar del rode­

te pilóricO; aparece una tumoración alargada "olí- 

va pilúrica", más o menos cilindrica o en forma da
w

husp, de un largo variable entre doa y tres centí- 
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met&os y un diámetro de uno o doa centímetros, en 

le parte más ancha, de coloración casi blanquecina 

y de consistencia fibrosa. El estómago c¿jsi siempre 

está considerablemente dilatado, hasta llegar a oc^ 

par gran parte de la cavidad abdominal. Ello se pus, 

de apreciar clínicamente, al comprobar que las ondas 

peristálticas sobrepasan la línea umbilical. El grjg. 

do de dilatación gástrida depende del tiempo de evg, 

lución de la enfermedad, como si fuesa consecuencia 

de la obstrucción pilórica; igualmente este hecho 

explica que los niríbs vomiten menos veces, pero en 

mayor cantidad cuando mas avanzada se encuentra la 

enferme ciad.

Si se exceptúan la oliva pilórica y la dilata­

ción gástrica no se observa otra anormalidad en la 

cavidad abdominal. No hay manifestaciones inflama» 

torios ni £e observan adherencias o posiciones anor­

males do las viacoras.

La serosa que cubro ol estómago y el píloro, 

como el aspecto doL duodeno son normales. Si se ob­

serva la oliva pilórica en la porción corros pondiejq 

te a la luz dol duodeno, so aprecia como si fuera 

el hocico de tenca visto por la vagina, tal como lo 

describiera Mirado del lado gástrico apare*

con los pliegues de la mucosa dol estómago conver» 

giendo en forma de embudo, reuniéndose en un orifi­

cio sumamente estrecho* El grosor de la pared piló­

rica hipertrofiada tiene un promedio de seis a dies 



milímetros, vele decir que el diámetro de la tumo- 

ración es de uno a dos centímetros. Pera algunos au­

tores le oliva pilórica no se forme solamente sobre 

el esfínter pilórico, sino que abarca el esfínter, 

el antro y talvez este solo; (el esfínter estaría co­

mo rechazado hacia la luz duodenal, de ahí que se for­

me la especie de hocico de tenca ya descripto)*

Las paredes hipertrofiadas ‘estenosando la cavi­

dad ©ntral la convertirían en un conducto filiforme 

apenas permeable*

Los autores que no llegan a expresar claramente 

í¿ue la tumoración pilórica involucra la región antral
/

reconocen sin embargo q,ue abarca no solo el píloro 

en si mismo, sino también la parte gástrica adyacon- 

te (PINS.'BLSTSIN, Cl®).

Histológicamente la serosa, la mucosa y la sub.
J

mucosa se presentan completamente normales. La lesión 

consiste en una hiperplasia de Las fibras musculares 

de la capa media y muy especialmente a expensas de las 

fibras intercirculares, las que aparecen aumentadas 

doce a trece veces más ^ue las fibras externas longi­

tudinales. La hiperplasia de estas ultimas se ha obser 

vado alguna vez, pero ello es sumamente raro*

Las fibras elásticas y colágenas del tej.ido co- 

nectivo interfascicular, así como los vasos ^ue irri­

gan la región aparecen de aspecto normal, pero en cam- 

bio existen anomalías de sus elementos nerviosos, ca­

racterizadas principalmente por una hipergénesia ma - 
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nifiesta fie Ies fibrillas y Se las células ganglio- 

nares de loa plomos intramurales y muy especialmen­

te del plomo AUKRL^CH.

1 J I 0 g A J 0 G i N I A

Tema que todavía se discute, puesto que no se 

ha podido establecer en forma precisa el mecanismo 

que condiciona la formación de la oliva pilórica.

Los conceptos actuales pueden resumirse asís

a) La enfermedad se debería a un espasmo en 

la roción del piloro y del antro, espasmo que aca­

rrea una hipertrofia secundaria.

b) Sería la hipertrofia primaria, a la cual se 

agregaría o no el espasmo.

c) La hipertrofia y el espasmo que se puede 

asociar, son consecuencia de una mal formación con- 

génita del canal pilórico, caracterizada por un alar, 

gamiento y estrechez de la luz del mismo.

El primer concepto ha sido sustentado y sosteni- 

do por autores cornos HUi’IBSi*, FIiíáRj-STSaN, WK5NST3DT, 

STR-úuSS .

SI escamo en fori_a repetida y oustenida de 

origen funcional, en un terreno de constitución o 

predisposición neurppática, por una perturbación po-
I

siblemente de orden neurovegetativo traería como con- 
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socuencie la hipertrofia Se Isa capes musculares e 

ese nivel.

En lo pue so refiere al factor constitucio - 

nal se puede decir q,ue en la practica no siempre 

se observa esta enfermedad on ñiños nouropa ticos; 

también es improbable que un espasmo por mes fuer-
*

te y prolongado quq sea lleve b la hipertrofia de 

las fibras lisas; sería más aceptable y lógico q.ue* 

un espasmo de la región pilórica determinara una 

hipertrofia de las paredes gástricas inmediatas e 

ese región, las <¿ue tratarían de vencer la resisten­

cia del píloro estrechado en su pasaje* El hecho de 

haberse encontrado la oliva pilórica en fetos de 

siete meses y en prematuros, reíate todo argumento 

en favor de esta teoría*

La -hipertrofia como causa primaria, cuenta 

con mejor argumento, afirmada ella por el hecho de 

que como ya dijimos,la oliva pilórica ha sido en - 

contrada en fetos, en prematuros y en ñiños recién 

nacidos* Se ha pretendido invalidar el carácter con- 

génito dado el llamado período lúcido o espacio li- 

Lie, os decir, el espacio de tiempo en que ol niho 

jqo vomita.

Según F3VRI la enfermedad no consiste solaueji 

te en la hipertrofia de las fibras musculares, sino 

que a ello se le agrega el factor eapasuiódico y co — 

jüo éste no os continuo, explicarla esos períodos de 

acalmia y hasta los casos da curación medies, como
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así también cuando no se acompañe la hipertrofia 

de estos estados espasmáticos existiría ella sólo 

como hallazgo te autopsia sin haber dado Sarnas ma­

nifestaciones clínicas.

No debemos olvidar la teoría de KáNCrl, q^ue la 

atribuiría a un ¿normal crecimiento de la muscula­

tura pilórica. Para SIOLLTí era como consecuencia 

de una influencia hormonal materna. También se pen­

só en la compresión de la región pilírica por el li­

gamento hopatotuodenal anormalmente acodado. DEBES 

lo relacione con las infiltraciones glucógénicas. 

También existen teorías basadas en una alteración 

neuromuscular embrionaria ^or disgenosias nerviosas 

al nivel del píloro; ellas están sustentadas en es­

tudios histológicos r alizados por üORKILL, mOSolN- 

GER y otros; en relación con estas observaciones 

están las experiencias realizadas en ratas por mOO- 

RE> BRODIE, DENBIS y HOPE; las *que sometidas a una 

alimentación carenciada en vitamina ”BW, los recien 

nacidos de sus crías sobre todo los machos presen­

taban estenosis pilóricaj- DUBOIS, también expone 

dicha posibilidad como otras ¿¡lteraciones en el apa- 

rato digestivo por carencia c?e vitamina "B".

íoco se puede decir y afirmar actualmente so­

bre cual es el mecanismo productor de la estenosis 

hipertrófica del píloro; peffo lo que es indudable 

<jue rel cuadro clínico de esta afección esta condicio
\

nado #>r hipertrofia muscular congénita a la que se 
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le agregfi o acompase un espasmo; ignorándose cuál 

es la razón de todo olio.

, SIKTRCmS OLINIJO

El comienzo dol cuadro clínico está marcado 

por la aparición de los vómitos, c[ue ocurren entre 

la tercera y cuarta somane. Se citan casos en que 

por el contrario los vómitos son de aparición tar. 

día (caso do COETIN a los 27 meses)* Pero lo fre - 

cuente es ^ue exista un "período lúcido” en el cual 

el nifío no manifiesta presentar ninguna alteración 

clínica. Los vómitos tienen el carácter de e^plo - 

sivos produciéndose los mismos casi inmediatament e 

a la ingestión; estos pronto se hacen frecuentes.
♦

Reducido el pasaje de alimento se instala una acen­

tuada constipación a la c¡.ue se agrega una menor eli- 

minación renal. Como consecuencia de ello el nirío 

desciende su peso más o menos rápidamente, emistien 

do previamente un período de estacionamiento.

1 pesar de la avanzada desnutrición el nifí.0 

mantiene su psipuismo lúcido; ademas existe una hi» 
w 

pertoBÍa bien manifiesta, no hipotonia, q_ue acompa­

se a loa procesos de deshidratación aguda, siendo 

consecuencia de la alcalosis en que vixe el
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En general se observa -hipotermia pero no es 

infrecuente encontrar hipertermia, debido general­

mente a una infección intercurrente o bien por 

deshidratación. Los doctores EDUARDO CASELLI y C. 

BLANCO relatan un caso de estenosis hipertrófica 

del píloro que tuvo fiebre. Cobrando relieve por 

el problema que plantea al momento de intervenir, 

que para destacarlo los autores no han titubeado 

en rotular a esa observación de (forma febril de
-J

la estenosis pilórica)*

Interpretan la hipertermia como consecuencia 

de un proceso metabólico, ya sea por la intensa des- 

hidratación o simplemente como fiebre de sed.
w

Se trataba de una nifta, de por si raro, que 

presentó durante dos meses y medio un cuadro incom­

pleto de estenosis pilórica, que luego se hizo com- 

pleto, que provocó rápidamente un sindrome de alca-
«

losis. Presentó fiebre alta, a pesar de lo cual fue
V 

operada; y el postoperatorio resultó excelente, te­

jando la fiebre lisia»

Txisten casos donde es difícil saber si el 

sindrome es producido exclusivamente por una causa 

espasmódica o si existe un sustrato anatómico este- 

nosante de la región pilórica.

Trente a un caso sospechoso de hipertrofia pi— 

lórica, debemos buscar las ondaa peristálticas, q.ue
*

sin ser patognomónico de esta afección, es un signo
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frecuentemente observado. Traducen el intonso pe-*
.risteltismo gástrico. Pe.re ello, flospuée fle hacer 

ingerir al niü.0 una pequetía cantidad de alimento, 

a lo que se puede aQie^ai percusión digital suave
X

sobre la región epigástrica y si ellas aparecen 

se observan en su iniciación por debajo de la arca­

da costal izquierda y se dirigen hacia abajo y a la 

derecha. Estas se pueden visualizar al comienzo de
*

la enfermedad puesto que al final el estómago ha 

entrado en atonía y sus paredes ya no se contraen.

El tumor pilórico palpable es otro signo de 

capital importancia, su frecuencia ha sido diversa­

mente apreciada por los autores. Es necesario hacer
*

la palpación en ayunas o después de los vómitos, o 

de un lavado de estómago; es de practica útil rea­

lizarla luego de haber sometido al niho a un bailo 

caliente q.ue relaja la musculatura abdominal. Se 

debe buscar a la derecha y por encima del ombligo.

Algunos autores lo hallan en un alto porcen- 

taje de casos, tal las publicaciones de THOmPSOU y 

«AÍS1ORD, en un 81%. En cambio otros como Poucel, Om-
V

bredanne, Fredet, dicen q.ue escapa a la palpación 

a pesar de su tamauo relativamente grande.

Como elementos auxiliares contamos con el son^ 

flaje gástrico, el examen radiológico y el estudio 

del estado humoral.

El primero es de gran importancia diagnóstica 

y consiste en introducir una sonda NBL¿T0N hasta el



estómago, tros a cuatro horas después de haber su­

ministrado alimento al nirío y si sé obtiene gran 

cantidad del mismo podremos tener un elemento de 

juicio a favor de una estenosis hipertrófica del 

píloro.

51 examen radiológico efectuado en el lac - 

tanto presenta menos dificultados que en el adul­

to, pues en los primeros son excepcionales las le­

siones do periduodenitis, ulcera, neoplasias, ote. 

que so encuentran on el adulto.

Previa ingestión do una cocida compuesta de 

ochenta gramos de lecho de mujer, en la que se 

agregan veinte gramos de sulfato de bario; se rea-
)

li^a el examen radiológico obteniéndose varias pe-
7

lículas con intervalos de tres a cuatro horas.

Sabemos que normalmente el peristaltismo gás-
I

trico hace que el alimento progrese hacia el duode-
A

no y que a. les dos o tros horas la evacuación debe 

ser total o casi total, dependiendo indudablemente 

del alimento ingerido; pudiendo de esta manera apre 

ciar si hay o no retención gástrica. Puede ocurrir 

que a las tros horas más o menos haya pasado una 

pequera parte del alimento baritado y seis a doce 

horas más tarde pasa otro poco, como también otras 

veces el pasaje es nulo a las tres, seis, doce y 

hasta veinticuatro horas después.

«Al observar la película radiográfica aprecia­
mos ^ue la cavidad gástrica se encuentra dilatada



manteniendo un relleno total y no habiendo pasado 

el cebo do tres, cuatro o mía horas la comida opa­

ca al duodeno; esto nos da la paute de que estamos 

en presencie de una obstrucción total; otras ve - 

ces se ve que ls sustancie opaca ha pasado al in­

testino, apareciendo a la altura del píloro como 

un pe que fio hilo, denotando esto una obstrucción 

rarcial, condicionando un pasaje retardado de la co­

mida opaca; abonan estos factores en favor de une 

estenosis hipertrófica del píloro.

Se puede obtener también la imagen rilórica 

radiográfica en posición oblicua interior derecha 

(posición de RACH), apareciendo en caso positivo 

un conducto muy delgado rellenado por el alimento 

baritedo en una extensión de más de cinco milíme­

tros.

Como consecuencia de estas observaciones ra­

diológicas hay divergencias en la conducta teraPéu-
/

tica a seguir; unos autores son de la opinión que 

existiendo pasaje por muy pequero que s-ean debe in­

ais tirse y mantenerse un tr^tamionto médico; otros 

en cambio sostienen que en ese caso debe indicarse 

la intervención. Hay quienes creen que solo deben 

.intervenirse aquellos casos en que a las seis ho * 

ras no ha habido ningún pesaje.

Hay autores que no creen imprescindible la 

prueba radiológica y sustentarían esta opinión por 

el hecho de que hay casos que con más o menos buen 



pesaje ha sido necesario resolverlo quirúr^icamente 

y otros en cambio con veinticuatro horas fie reten - * 

ción han cure do con tratamiento medico.

Pero en realidad es el criterio clínico de ca­

da caso en particular, cuidando que el nirío no dis­

minuye en su peso y defensas en grado extremo y pre­

vio trc.tamient® medico correcto, el que decidirá 

el momento oportuno de la intervención quirúrgica.

SIKPRCUi HULORmL

Relativamente reciente y en for^a paulatina 

se ha ido edificando un síndrome humoral caracterí^ 

tico de estos enfermos, no aceptado por todos,, los
w

autores alemanes especialmente, que ni siquiera lo 

mencionan.

t El hecho sobresaliente es el empobre cimiento 

del organismo en cloro, perfectamente lógico y ex­

plicable por intensidad de los vómitos. Le alca- 

losis que se observa no es exclusiva de la esteno­

sis hipertrófica del píloro, ya que ella se presen­

ta en todos los casos ¿raves de vómitos por obstruc— 

ción intestinal alta, llevando ello a una alcalosis 

con hipo el or«emia. Esta alcalosis se traduce el i— 

cemente por respiraciones lentas y superficiales, 

con aurcaSos y a veess alaruantes períodos de ap -



nee seguidos por tros o cuatro respiraciones supex 

fíciales.

1 la respiración superficial se agrega la hl. 

pertonía muscular q,ue puede llegar a la tetania 

gástrica • (sin hipocalcemia)•

Las determinaciones Je reserva alcalina, cío 

ro globular y plasmático y su relación; además de 

presentar inconveniente de orden técnico no son i^ 

prescindibles para llegar al diagnóstico, puesto 

que como dije en un principio, este síndrome no es 

exclusivo cío esta afección.

Estos elementos de juicio, pueden tenerse 

en cuenta para la coadóJCdáB. terapéutica y en apue 

líos casos dudosos de difícil diagnóstico.

DIAGNOSTICO

Diagnóstico fácil de establecer en la mayo-? 

ría de los casos, basados especialmente en el sín­

drome clínico y con la ayuda en los casos dudosos 

de los demás elementos de juicio que hemos estudia 

do*

Pqto hay otras afecciones que pueflen presen­

tar une sintomatología parecida y con las que de­

belaos establecer el diagnóstico diferencial. Hay 

cuadros clínicos en los cuales predomina el -



to, pero ellos tienen una rica sin tomatolo^ía que 

los diferencia perfectamente de la enfermedad en 

estudio¡ y que por otra parte exigen poca sagaci­

dad clínica para encuadrarlos correctamente como 

son: Los nihos mal alimentados por defecto de téc­

nica en la preparación ce los mismos, los que pre­

sentan un cuadro meníngeo O1 aquellos que tienen 

trastornos nutritivos agudos. No ocurriendo lo mi^, 

mo con los llamados vómitos habituales de MRBAÜ. 

En estos casos los vómitos se presentan desde el 

nacimiento (no hay intervalo libre); persistencia 

de un buen estado general, ausencia de constipación 

y oliguria marcada , evolución crónica por empuje, 

gas tro espasmo total, pero siempre transitorio, sin 

ectasis gástrico durable.

Cierto es que en las formas graves de esta 

variedad de vómitos en el lactante, el aspecto clí-*
nico, la evolución y el pronóstico se acercan de tal 

manera a la hipertrofie del píloro, que han merecido 

de TERRIIR el nombre de pseudo estenosis del pílo­

ro.

La est enosis duodenal es de observación rara
*

en él recien nacido; la presencia de bilis en el cojq 

tenido del vómito, nos hará sospechar de una esteno­

sis infra valeriana- y cuando ella es suprava ferian a-
X

el diagnostico diferencial con estenosis hipertró — 

fica del píloro os sumamente difícil y sólo radio­

gráficamente podemos a veces establecerlo, ya que 

en la£ estenosis duodenales se observa la gran ca-
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vit/cfl gástrica, a le ^ue sigue una sombra cavita - 

ria més pequeña con cámara fie aire.

Ka fie suma importancia establecer correcta - 

mente el diagnóstico. fie estenosis hipertrofie© fiel 

píloro, sobre tofio pare los partidarios fiel trata­

miento méaico, no así para los fiel tratamiento ^ui- 

rúrgico, pues aunque el diagnóstico enacto no se ha­

ya establecido clínicamente la intervención quirúr- 

gica podré solucionar el proceso patológico que esta 

originando el cuadro clínico.

4

El tratamiento © instituir en esta afección 

debemos considerarlo desde dos puntos fie vista; el 

médico y el quirúrgico, ^o más conveniente es in -
«

’sistir en un primer momento con el tratamiento mé­

dico, a base de dietética y medicación antiespasmó- 

dica, que en muchos casos se puede obtener la cura­

ción y reservar la decisión quirúrgica para aquellos 

casos que a pesar fie todo no se logra el pasaje de 

alimentos al duodeno en la medida que por lo menos 

impida caer al niho en la inanición.

«Las medidas dietéticas consisten en una téc­

nica especial de alimentación y en una forma especial 

de preparación del alimento.
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El eliuento cío elección es la leche de madre, 

pero el niho no dece ser colocado el pecho, debido 

(¿ue el acto do la succión parece excitar el espasmo 

pilórico y las contracciones gástricas que provocan 

el vómito. La administración del mismo debo efectuar, 

se por cuchara di tas y en lo forma aconsejada por 

HIBRAHIk (dosis pequeñas y repetidas ceda hora o dos 

toras), do consistencia e.spesa, para evitar que el
• «

estómago, debido a su peculiar peristaltismo, adoso 

a sus paredes el alimento; y en esta forma hacemos 

profilaxis de este dilatación.

Para que la leche de madre adquiera la consis­

tencia de papilla? se puede reducir por ebullición, 

a los dos tercios de su volumen o bien a hacer agre­

gado a la loche total de cereales precocidos y azú - 

car? y sometidos a la cocción.

Cuando no se dispone de leche de ,madre se pue­

de utilizar la leche de vaca pura concentrada o con 

agregado de cereal y azúcar, o leches en polvo con 

escasa dilución o leche albuminosa o babeurre concen-i 
trado.

Debido a asta alimentación concentrada, que nó
*

cubre las necesidades acuosas, y a la alcalosis hipo- 

cloremia que presentan estos niíios, es que se plantea 

el problema de la hidratación; para ello el suero de 

elección es el Ringer, ya sea por vía parenteral o 

rectal, en cantidad a cubrir el volumen que falta del 

alimento suministrado por vía o/al. Es útil, también,
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1q administración do 9uo.ro clorurado hipertónico 

endovenoso.

La indicación dietética dote a compe ilar se de 

una medicación que ayude a vencer el espasmo piló- 

rico y calmar la excitabilidad gástrica.

Gomo anticspasmódico se utiliza la atropina 

al uno por tres mil o la paraatropina que es menos 

toxica a la dosis de diez a veinte gotas por día. 

La eumidrina (metilnitrato de atropina) ha sido 

utilizada por W^LLG-RO, con gran resultado a la do­

sis de una a seis cotas por día, en solución alco­

hólica al C.6

JGKS1EIN, ha preconizado el uso de narcóti* 

eos, sedantes como el luminal> seconal, etc., bus­

cando provocar un estado de seminarcosis que cal­

me el sistema neurovegetativo; pero ello provoca un 

estado de apatía que dificulta la alimentación del 

n iho.
i

A estas indicaciones dietéticas y medicamento 

sas hay que agregar el cuidado que se le debe pro­

digar a estos ñiños, creándoles un ambiente tren - 

quilos debiéndose tener internados en una clínica 

y puestos til cuidado de enferueras especializadas.

Si a pesar del tratamiento instituido el nirío 

ao mejora, continúa con los vómitos, disminuye ea 

su. peso y el estado general empeora, dele indicar­

se la intervención.

También deben ser operados mis precozmente
3G



aquellos nihos (¿ug comienzan bruscamente su cuadro 

clínico o aquellos que hacen descansos rápidos de 

pesos, a pesar de la provisión de suero.

La técnica operatoria debe sor la sección ex- 

trau-ucosa longitudinal de la oliva, preconizada por 

FREFET en Francia y por RálukSTEÍ en Alemania, caso 

simultáneamente. Técnica sencilla q.ue ha desterra - 

do la gastroonterostomía que se realizaba anterior- 

men te.
4

Le intervención requiere cuidados pre y post­

operatorios. No se administraré alimento en las do­

ce horas antes de la intervención y se realizará un 

lavaje de estomago con suero RINGER y tó a partes 
iguales, para vaciar el mismo de restos alimenti - 
cios o baritados si se han realizado estudios radio­
gráficos.

Se suministrará suero Ringer por vía subcutá­

nea en cantidad entre 150 y 200 centímetros cúbicos 

en las doce horas.

Los ñorteamericanos prefieren evitar le anes­

tesia general con eter u otros gases, para utilizar 

18 anestesia local; efectuando previamente barbitú- 

ricos por vía rectal, como seconal a dosis de uno 

a uno y medio centigramos; q.ue provocando un esta- 

do r’e semin¿reos la permite realizar la intervención 
z

con anestesia local.

I*® técnicas quirúrgicas son de las más varia- 

dea formas, pero el sustratum es el mismo.
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Par© una visión mas clara os que quiero expra 

serla on forme esquemática.

DIVERSOS LK1ODOS _DK PILCBQTOLIá (Esquemático, toma­

do fiel libro estenosis hipertrófica del píloro de 

los lactantes del Dr. üÍüjERIO G. GjüuBIR^SSI)•

Previa laparotomía mediana supraumbilical con 

técnica corriente, se secciona longitudinalmente 

con bisturí lacrosa y parte superficial de la capa 

muscular de la oliva, continuando luego la divul - 

sión con sonda hasta llegar a la mucosa, la «¿ue ha­

ré hernia en la herida abierta en la oliva; no de­

biendo saturarse la incisión. Los extremos de La 

herida' deben llegar hasta la zona normal duodenal 



gástrica adyacente»

En el pos topera torio no debe administrarse 

alimento en un plazo que oscila entre doce y vein­

ticuatro horas según el estado del nifío.

¡mientras tanto, provisión de suero Pingar y 

glucosado por vía parenteral o rectal. En las ho­

ras subsiguientes se inicie la alimentación a ba- 

se de leche de madre a dosis peque rías (diez gramos 

cada hora), para progresar lentamente en los días 

sucesivos. Luego el estado del nirío decide el mo - 

mentó oportuno para ponerlo al pecho materno.

Si la operación y el postoperatorio transcu­

rren sin incidentes, la recuperación del peso y la 

vuelta a la normalidad son rápidas.

El cateterismo duodenal, propuesto por HE¿3 y
y del que se muestra partidario entre nosotros VE- 

L^SüO BLiiUOO,. no ha dado resultados alentadores.

En realidad en nuestro medio el tratamiento 

de elección es la intervención quirúrgica con téc­

nica de IRELET RAMmSüEDj debiendo en todos los ca­

sos y siempre que el enfermo lo permita, intentar­

se una cura medica previa. Tero debe recordarse 

que si el tratamiento médico no aporta mejoría no 

debe insistirse en élj pues la decisión quirurgi»» 

ca no debe tomarse demasiado tarde, cuando ya el 

estado de desnutrición del niíio hace difícil que 

pile<5» esperarse un resultado satisfactorio.



HIó^ORlAS CLINICAS

niíío ele 32 días de e^ad, argentino, histo­

ria clínica número 0445. Ingresa al Pabellón de 

Lactantes c¡el Hospital dé NiEos de La Plata el 17 

de karzo de 1948; ocupando la cama 17 de la Sale 

4.

Antecedentes familiares :3in importancia 

Antecedentes personales: Nacido a termino en parto 

normal. PeS© de nacimiento; 4.170 gramos. Alimenta­

ción exclusivamente a pocho cada 3 horas, 7 voces 

por día.

A los ocho días de su nacimiento comienza con 

vómitos epue aumentan en numero y en cantidad de ali­

mento a medica q.ue transcurren los días. Constipa­

ción. Pierde peso y fue tratado por un facultativo 

con medicación antiospasmódica, pero el cuadro se 

mantiene.

El nifto posa en el momento de su ingreso 3.870 

gramos.

Psipuismo lúcido.

Ondas peristálticas visibles. No s© palpa oli­

va pilórica. Se medica con atropina al 1 x 3.000, 

Luminal, sulfanesia, suero Ringer subcutáneo y sue­

lo clorurado hipertónico endovenoso.

La reserva alcalina fáé de 62 cc. de C02 jé. 

Cloro globular mga jé. Cloro plasmático 378 mge jé; 

í relación G-P * 0.49. Se inicie el estudio radio-



gráfico previa ingestión de papilla baritada (Lo­

che ele mujer con sulfato de bario)» A los 5 minu­

tos de la ingestión aparece el estómago casi total­

mente rellenado con una pequeña camera c-o aire# & 

los 7 minutos en una radiografía obtenida en perfil 

extricto, so mantiene la imagen de relleno total 

del estómago, visualizándose un pequeño desfilade­

ro uniendo la cavidad gástrica con el duodeno. A 

le hora de la ingestión, la imagen gástrica eojaefc- 

tieno como en la primera radiografía. A las 3 horas 

una nueva radiografía muestra la imagen gástrica ca­

si .totalmente ocupada y solo una pequeña cantidad 

ha pasado al intestino.

Cuatro días después se practica un sondaje 

gástrico a las 4 horas de haberle suministrado el 

alimento, obteniendo abundante cantidad dol mismo» 

Evolución: Durante quince días so continúa con la 

medicación de practica pero como los vómitos so ha­

cen cada vez más frecuentes y abundantes desmejoran­

do su estado general so decide someterlo a la inter­

vención, la q.ue es realizada por el Dr» SAH2IAG0 G0-
V

ROSTIAGUE, bajo la anestesia general etéroa» 

Exteriorizado el tumor pilórico, se incinden 

las fibras musculares según la técnica de l'RBDBT-RAmS, 

TEAD»

El niiío luego comienza a progresar, sin presen­

tar vómitos y a normalizar sus deposiciones»

El 3 de mayo es dado de alta curado.



M» A. NiEía de 40 días do odad, Argentina, 

historia clínica 0649. Ingresa al Pabellón do Lac­

tantes dol Hospital do Niños do La Plata el día 13 

do Septiembre de 1948. Ocupando la cama 16 do lo 

Sala 5.

Antecedentes familiares: S in imp or t an c i a 

Antecedentes personales: Nacida a 'termino en parto 

normal. Peso de nacimiento 3.320 ¿ramos. Alimenta­

ción materna desde su nacimiento, Llegando su pe­

so hasta 4.200 ¿ramos.

Enf ermodad actual: Comienza haco une semana con vó-
'x

mitos, haciéndose cada vez mas numerosos y abundan­

tes. Las deposiciones ^ue eran en número do dos o 

tres por día, también disminuyeron, pasando algunos 

días sin exonerar*

A la inspección del abdomen no se observan on­

das peristálticas; existiendo oliva pilarica palpa­

ble.

Cuatro horas después de la ingestión de ali­

mentos, se practica un sondaje gástrico obtenían- 

dose ¿ran abundancia del mismo.

Se medica con paratropina, luminal, suero Rin- 

ger y glucosado subcutáneo y suero clorurado hiper­

tónico endovenoso. Leche de madre como alimentación 

en cantidad de diez gramos cada dos horas diez ve­

ces por día#

Como el estado general no mejora y continúa 

con los vómitos, se resuelve efectuar un examen ra- 

aiogr£f..,co coa substancie opace. Gijaco minutos das- 
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pues se obtiene la primera radios rafia en La <iue 

se observe el estómago con buen tonismo mus caler, 

sin que haya pasado aún el alimento al duodeno*. 

A les dos hor¿-s es muy escasa la ,cantidad de papi­

lla que se encuentre en el duodeno. A les cuatro 

horas se puede decir lo mismo y a las 48 horas 

le mayor parte de la sustancia opaca se encuentra 

en el estómago, y una pequeHe cantidad en el intes­

tino delgado.

Presenta una reserva alcalina de 47 cc. C02 % plas­

ma.

Cloro globular 180 mgs $

Bel. £ . 0.55
r

Cloro plasmático 323 mgs

Evolución: El peso se mantiene estacionado, los vó­

mitos son frecuentes y abundantes. Pos días después 

el estado general desmejora notablemente y previa 

hidratación y suministro de vitamina C y K y peni­

cilina se resuelve su intervención.

Practícensele la sección de las fibras musculares 

de la oliva pilóricá según la técnica de FREP5T*» 

RAMSTEAD.

Seis horas después se inicia la alimentación 

con diez gramos de leche de madre diez veces porV
ala, aumentando progresivamenta la cantidad, hasta 

q.ue a los cuatro días de operada, tome cien giamo-B 

cada yres horas siete veces al día.



La niíí.8 continúa con bunn estado general, 

las deposiciones se normalizan, desapareciendo 

totalmente los vómitos; es dada de alta curada»



J.R. Niríon de dos meses de edad> argentino• 

Historia Clínica numero 0751» Ingresa tal Pabellón 

de Lactantes del Hospital de Nihos de ^a Plata el 

28 de diciembre c*e 1948, ocupando la cama 21 de la 

Sala n» 4.

Antecedentes familiares: Sin importancia. 

Antecedentes personales,: Nacido a termino en parto
♦

normal, peso de nacimiento 4.750 gramos. Alimenta­

ción exclusivamente‘a pecho cada tres horas sois 

veces por día»

Enfermedad actual: Comienza hace más o menos vein­

te días con vómitos en chorro tque se presentan in­

mediatamente o después de haber terminado la sec-
\

ción; notando la madre, (¿ue el volumen del vómito 

es mucho majior de la ingesta <¿ue ha efectuado el ni- 

ho. Constipado.

El nirlo pesa en el momento del ingreso 5.2C0 

gramos.

Al examen de su abdomen, y efectuando la per­

cusión de la pared determina la formación de ondas 

peristálticas visibles, que se dirigen de izquierda 

a derecha. No se palpa oliva pilórica. Se medica
* 3 / 

con atropina al 1 por 3.000, luminal, sulfanesia*«- *
suero Ringer subcutáneo y suero- clorurado hipertó­

nico endovenoso.

Como el nirlo no mejora se efectúa un sondaje 

estomacal, comprobándose retención de parte de la



ración, con «jumento manifiesto del volumen.

So inicia el estudio radiográfico previa in­

gesta de papilla baritade. A loa cinco minutos de 

la ingestión aparece el estómago casi totalmente 

rellenado con una pequeha cámara de aire. «A los diez 

minutos en una radiografía obtenida de perfil apa - 

rece una imagen oval que corresponde al estómago#

A la hora de la ingestión la imageM gástri­

ca permanéce en la misma forma que en la primera ra­

diografíe; a las tres horas solo una pequera canti­

dad ha pasado el intestino.

Hemos continuado con la medicación antiespas- 

módica durante unos días, pero como los vómitos se 

hacen cada voz mas frecuentes y abundantes, estacio­

nándose la curva de peso y desmejorando su estado ge­

neral, se decide someterlo a la intervención quirúr- 

Cica* Exteriorizado el tumor pilórico, se incinden 

las fibras musculares según la técnica de

TJSAD. El niElo tu’Vo un postopera torio normal y quince 

días después comienza a progresar, sin presentar vó- 
i
lúitoa y a normalizar sus deposiciones. Es dado de al­

ta curado.
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