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TEMA 4
DIAGNOSTICO Y CONDUCTA QUE SE DEBE SEGUIR ANTE UN SINDROME DE OBSTRUCCION PILORICA.
Dr. Lázaro Yera Abreus                         

CONCEPTO
Se da la denominación de síndrome de obstrucción  pilórica, o simplemente síndrome pilórico, al conjunto de síntomas y signos que se presentan cuando se ha producido una obstrucción total o parcial de la región pilórica, que trae como consecuencia la dificultad  para el vaciamiento del estómago y la consiguiente retención de su contenido.

Se entiende por región pilórica no sólo el propio píloro, en cuyo sitio casi nunca asienta la causa de la obstrucción, sino también la porción yuxtapilórica del antro gástrico y del duodeno y toda la primera porción de este último.

Por tal motivo, hay algunos autores que consideran más adecuada la denominación de obstrucción o estenosis yuxtapilórica.
ETIOLOGÍA
La primera causa del síndrome pilórico es la úlcera péptica gastroduodenal.

Esta úlcera puede asentar, como se comprenderá por la demarcación de la región pilórica a la que hicimos referencia anteriormente: en el duodeno, en la porción yuxtapilórica del estómago y en el mismo canal pilórico.

La localización más frecuente es la duodenal, siendo la úlcera duodenal la causante del 95% de los casos de síndrome pilórico en general (B)  Las otras localizaciones de la úlcera, la gástrica yuxtapilórica y la pilórica, como se ve, son muy pocas veces las causantes del síndrome.  Después de la úlcera péptica como etiología del síndrome pilórico le sigue en orden de frecuencia el cáncer gástrico, localizado en la región antropilórica, que plantea como veremos más adelante, un importante problema de diagnóstico diferencial con el causado por la entidad precedente.

Causas menos frecuentes son los tumores benignos del estómago: leiomiomas de crecimiento yuxtapilórico, y los pólipos o adenomas pediculados, que crezcan cerca del píloro, cuyos pedículos sean lo suficientemente largos para que puedan prolapsarse a través del mismo.

Causas mucho menos frecuentes, e incluso raras, lo son: el cáncer de la cabeza del páncreas, el páncreas anular (que es una anomalía congénita); el enclavamiento de cálculos vesiculares en el píloro, pasados al estómago a través de una fístula biliar interna colecistogástrica; los tricobezoares y los fitobezoares, los tumores del duodeno, el pinzamiento o compresión  vascular aorto-mesentérica del duodeno, y la hipertrofia pilórica del adulto.

CUADRO CLÍNICO
El síndrome de obstrucción pilórica, sea cual fuere su causa, está dado por un conjunto de síntomas y signos que se presentan con regularidad en estos casos.

La presencia y la intensidad de los síntomas y signos componentes de este síndrome, una vez establecido, van a estar en dependencia de la fase evolutiva en que se encuentre el proceso, en el momento en que el paciente acuda a la consulta del médico.

Se describen dos fases: una inicial, compensada o de lucha, y una final, descompensada o de atonía gástrica. 
En la primera fase, la inicial, a la obstrucción orgánica incompleta existente se une un componente inflamatorio con el edema correspondiente y un componente espasmódico.

En esta fase el paciente presenta, después de la ingestión de alimentos, sensación de plenitud de estómago, aerogastria y molestias dolorosas en epigastrio, como sensación de contracción o calambres gástricos, muy al principio de poca intensidad, pero en una etapa posterior intensos, como consecuencia del peristaltísmo enérgico con el que el estómago procura vencer el obstáculo y lograr su evacuación.

El paciente suele presentar náuseas o vómitos.  El vómito, en esta etapa inicial del síndrome, es postprandial temprano, contiene bilis y puede contener parte de los alimentos ingeridos; al producirse disminuye las molestias dolorosas y la sensación de plenitud gástrica, por lo que en ocasiones el enfermo lo provoca para aliviarse.

Al examen físico del abdomen puede constatarse el signo de bazuqueo gástrico en las dos terceras partes de los casos   y cuando está presente estando el paciente en ayunas o habiendo transcurrido más de tres horas de la última ingestión de alimentos, tiene un gran valor para el diagnóstico del síndrome de obstrucción pilórica.

Este signo se pone en evidencia aplicando el estetoscopio o acercando el oído al epigastrio, mientras se sacude suave, pero repentinamente, el abdomen, notando en los casos en que es positivo, el típico sonido de chapoteo, producido por el contenido gástrico retenido.

Los otros dos signos que pueden estar presentes en esta primera fase evolutiva son: el signo de Kusmaul, que consiste en la apreciación de ondas peristálticas visibles por debajo de la pared abdominal, que se desplazan de arriba a abajo y de izquierda a derecha, siguiendo la trayectoria del estómago desde el fundus hacia el píloro; y el signo de Bouveret, que es la sensación palpatoria de estas ondas peristálticas, que levantan intermitentemente, en su progresión, la mano exploradora.

En esta primera fase de la evolución del síndrome pilórico, todavía los alimentos pueden pasar al intestino, aunque sea tardíamente, y el paciente puede conservar su estado nutricional más o menos estable.

En la segunda fase, la tardía, descompensada o de atonía gástrica; en la que la estenosis ya ha progresado, es completa o casi completa, las manifestaciones clínicas son diferentes y mucho más notables.

Desaparece el dolor, porque ya el estómago ha perdido la fuerza contráctil, por agotamiento de su musculatura en la lucha mantenida contra el obstáculo de la región píloroduodenal en la fase inicial.

Persiste la sensación de plenitud y pesantez en epigastrio, ahora más intensa y continua, debido al gran tamaño que llega a alcanzar el estómago y la gran magnitud de su contenido.

El bazuqueo gástrico es evidente y notorio, no se aprecian los signos de Kusmaul y Bouveret, sí puede verse a la inspección del abdomen la prominencia producida por el estómago distendido, sobre todo si la pared abdominal es delgada.

El vómito es repetido, y más tardío con relación a las comidas, presentándose a menudo al final de la tarde o por la noche.

Es un vómito de retención, con restos de alimentos, fermentado, de olor agrio o pútrido, y presenta, además, dos características que son las más notables: no contiene bilis y contiene alimentos ingeridos muchas horas e incluso algunos días antes de producirse éste.

Esta presencia en el vómito de alimentos ingeridos días antes obedece a que el estómago, ahora atónico, se convierte en un gran reservorio que admite en su interior una gran cantidad de alimentos, cada vez mayor según aumenta su dilatación, los que se van acumulando en su interior, porque en esta fase ya no pueden pasar al resto de tubo digestivo, o sólo lo hace una mínima cantidad de ellos.

Como consecuencia de esto el enfermo se va desnutriendo progresivamente, presenta pérdida de peso, astenia, anorexia y estreñimiento marcado, y el abdomen se vuelve excavado.

En los casos avanzados el enfermo presenta sed, lengua seca y saburral y oliguria, como manifestaciones de deshidratación debida a las grandes pérdidas de agua ocasionadas por los vómitos persistentes; y trastornos del equilibrio electrolítico y acidobásico por la pérdida masiva de hidrógeno y cloro, y en menos cuantía de potasio.

Puede producirse una deshidratación más o menos marcada y una alcalosis hipoclorémica con hipopotasemia más o menos grave; según el tiempo que permanezca el paciente sin hacerle el tratamiento de corrección adecuado.

DIAGNÓSTICO 
El diagnóstico positivo del síndrome de obstrucción pilórica es eminentemente clínico y está dado por el conjunto de síntomas y signos que hemos mencionado anteriormente.  Por ser el cuadro clínico de esta entidad tan característico, este diagnóstico raramente ofrece dificultad, y puede ser perfectamente hecho a nivel de la atención primaria de salud por el Médico de Familia o Médico General Integral.

Lo importante es el diagnóstico etiológico o diferencial de las distintas causas, ya mencionadas, que pueden producirlo; y sobre todo, adquiere la mayor importancia el diagnóstico diferencial entre el síndrome pilórico por úlcera (duodenal o gástrica) y el síndrome pilórico por cáncer de estómago; importancia que radica fundamentalmente, en que si por error se diagnosticara un síndrome pilórico por cáncer como un síndrome pilórico por úlcera y se la hiciera al paciente el tratamiento más o menos conservador que corresponde a la úlcera y no el tratamiento agresivo, con criterio oncológico, que corresponde al cáncer, el resultado sería funesto.

El diagnóstico de estas afecciones, como el de cualquier otra enfermedad, se basa, como todos sabemos, en: antecedentes, factores predisponentes o factores de riesgo; cuadro clínico y exámenes complementarios.

Síndrome pilórico por úlcera péptica, duodenal o gástrica: La úlcera duodenal es la primera causa de este síndrome a nivel mundial, la gástrica lo produce muy pocas veces.  

Existe casi siempre el antecedente de que al paciente se le ha diagnosticado previamente la úlcera, por medios radiológicos o endoscópicos, generalmente un largo período de tiempo antes de presentarse el síndrome ; úlcera para la que él, en la mayoría de los casos, no había hecho un tratamiento adecuado o no lo había llevado de forma estable; o de no habérsele diagnosticado la úlcera con anterioridad, había presentado los síntomas típicos de la enfermedad ulcerosa: dolor en epigastrio y sensación de acidez o ardor en el estómago, que aparecían habitualmente con el estómago vacío y se calmaban o aliviaban con la ingestión de alimentos, leche o alcalinos; o al menos, había presentado algún síntoma aislado de los antes referidos, que pudiera orientar al médico a pensar en la úlcera péptica como causante de síndrome pilórico.

Síndrome pilórico por cáncer de la región antropilórica:  El cuadro clínico del síndrome pilórico ocasionado por un tumor maligno de la región antropilórica de estómago, es muy similar al síndrome pilórico ocasionado por la úlcera péptica gastroduodenal.  Sin embargo, existen algunos elementos de juicio que pueden orientar a la etiología neoplásica:

· No existe el antecedente del diagnóstico previo de la úlcera, ni se detectan en la anamnesis los síntomas típicos de esta  enfermedad.

· El síndrome es de instalación más rápida.

· Los vómitos no suelen ser tan notorios, como en el caso de etiología ulcerosa, en cuanto a frecuencia y magnitud.

· Suele presentarse en personas de mayor edad.

No obstante, estos elementos que pueden orientarnos hacia una u otra de estas dos causas del síndrome de obstrucción pilórica no  son definitorios, ya que, por una parte, aunque sea poco frecuente, existen pacientes que pueden llegar a presentar el síndrome pilórico por úlcera sin haber presentado previamente un cuadro típico o claramente sugestivo de la enfermedad ulcerosa; y muchos de ellos presentan este síndrome a una edad más avanzada que en la que suele presentarse la úlcera péptica no complicada (que es la 3ra y 4ta décadas de la vida), pues este síndrome es una complicación tardía que se presenta habitualmente después de un largo período de evolución de la misma; y, por otra parte, algunos pacientes con cáncer gástrico pueden haber presentado en sus inicios, síntomas sugestivos de úlcera péptica, antes de manifestarse el cuadro clínico del síndrome pilórico.

Así que, siempre habrá algunos enfermos en los que no será posible orientar el diagnóstico diferencial entre ambos procesos sólo por la clínica, y será necesario definirlo por medio de los exámenes complementarios. 

En cuanto a las otras causas o entidades que con mucha menos frecuencia pueden producir este síndrome, existen, en algunas, elementos clínicos que pueden ayudar a pensar en ellas; en otras de éstas, y en casi todas las consideradas como raras (mencionadas en el acápite de la etiología), pocas veces se suele  pensar inicialmente en ellas al hacer el ejercicio de diagnóstico clínico, y su diagnóstico se concreta o define una vez descartadas las dos causas más frecuentes (ulcerosa o neoplásica), por medio de los exámenes complementarios:

· En el caso de que el síndrome pilórico sea ocasionado por una neoplásia de cabeza de páncreas, debe existir íctero y vesícula palpable.

· Cuando se trata del enclavamiento en el píloro de uno o más cálculos vesiculares de gran tamaño, llegados al estómago a través de una fístula biliar interna (colecistogástrica), con una buena anamnesis y un buen examen físico, se puede sospechar la existencia de un cuadro de colecistitis aguda reciente, previo a la presentación del síndrome de obstrucción pilórica.

· Si existe en el paciente el antecedente de una anomalía congénita ya resuelta o presente en esos momentos (operado de labio leporino, polidactilia, polimastia, etc.), podemos pensar en el páncreas anular como etiología, ya que el páncreas anular es una anomalía congénita, y es clásico el planteamiento de que las anomalías congénitas muy pocas veces vienen solas.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS: Los exámenes complementarios empleados para confirmar la existencia de una estenosis orgánica de la región píloroduodenal, responsable del síndrome de obstrucción pilórica y determinar su causa, pueden ser: radiológicos, endoscópicos, de laboratorio y otros.

Exámenes radiológicos: Las imágenes obtenidas en los distintos exámenes radiológicos que pueden ser practicados para la confirmación diagnóstica y etiológica del síndrome de obstrucción pilórica, pueden ser distintas, no sólo en relación con su causa, como es lógico, sino también con la fase evolutiva en que se encuentre éste.

Radiografía simple de abdomen: En la radiografía simple del abdomen, con el paciente de pie, en posición frontal, cuando el síndrome se encuentra en fase avanzada o final, se observa la silueta sombreada de un estómago muy distendido y la cámara gástrica con un nivel hidroaereo algo borroso.

En la fase inicial del proceso este estudio no tiene valor.

Además, es bueno aclarar que la radiografía simple del abdomen no debe ser considerada hoy día entre los exámenes complementarios para el diagnóstico del síndrome pilórico: sólo sería indicada cuando el médico necesitado de confirmar este diagnóstico se encuentre en un medio donde no exista la posibilidad de efectuar un examen contrastado de esófago, estómago y duodeno; o se aprovechará la información de este estudio simple cuando haya sido indicado en un paciente con dolor abdominal y vómitos, en el que no se haya sospechado la existencia del síndrome que nos ocupa, sino la de cualquier otra entidad.

Radiografía contrastada de esófago, estómago y duodeno: El examen radiográfico, radioscópico o fluoroscópico (con equipo con monitor de T.V e intensificador de imagen), inmediatamente después de ingerir el paciente una papilla de bario, además de confirmar el diagnóstico clínico del síndrome de obstrucción pilórica, define frecuentemente el sitio y la naturaleza de la lesión obstructiva.
Este examen complementario es muy importante para corroborar el diagnóstico clínico del síndrome pilórico, porque muestra objetivamente la distensión más o menos marcada del estómago y la dificultad o ausencia del pase del medio de contraste el intestino que lo corroboran; y es el primero que debe ser indicado en estos casos.

Sin embargo, la radiología no es capaz de definir, en algunos casos, la etiología de este síndrome, y sobre todo, de precisar el diagnóstico diferencial entre el ocasionado por la úlcera péptica gastroduodenal y el ocasionado por un cáncer gástrico de la región antropilórica, que es el que más interesa al médico práctico, porque estas dos afecciones son, como ya se sabe, las dos primeras causas del mismo.

A continuación describiremos, muy someramente, las imágenes radiográficas, que suelen observarse en el estudio contrastado del estómago y duodeno, en el síndrome de obstrucción pilórica, en general, según el estadío en el que se encuentre la afección; y los elementos que pudieran orientar al diagnóstico diferencial entre el síndrome de etiología ulcerosa y el de etiología neoplásica.

· Si el síndrome pilórico esta en su estadío inicial o de lucha, el estudio radiográfico, o mejor el fluoroscópico, mostrará un estómago distendido, con peristaltismo aumentado y retardo más o menos marcado del pase del medio de contraste al duodeno. 

La imagen de la lesión casual del síndrome en este estadio, podría definir su etiología en muchos de estos casos, pero en otros no; dependiendo principalmente de la magnitud de esta lesión.

· Si el síndrome se encuentra en su estadío final, de atonía gástrica, la imagen mostrada será la de un estómago muy grande, a veces enorme, que pueden descender hasta las crestas ilíacas, sin peristaltismo alguno, imagen contrastada que termina abruptamente en la región píloroduodenal por la detención del medido de contraste, que no pasa al intestino (Fig.1) (Fig. 2).
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Fig. 1.- Estudio radiológico de estómago y duodeno contrastado con bario que muestra un estómago muy dilatado  sin pase del medio de contraste al duodeno, imagen radiológica característica de un síndrome pilórico por una úlcera duodenal.
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Fig. 2.- Estudio radiológico de estómago y duodeno contrastado con bario en que se aprecia un estómago enorme que desciende hasta la pelvis, con restos de alimentos  suspendidos en el contraste baritado.  Síndrome pilórica por un cáncer antropilórico.
La lesión casual del síndrome suele ser muy difícil de precisar en estos casos.  

En cuanto al diagnóstico diferencial entre el síndrome de etiología  ulcerosa y el de etiología neoplásica:

· Si el síndrome se encuentra en su estadío inicial, como aun hay pase del medio de contraste al duodeno, en la mayoría de los casos existe la posibilidad de detectar una deformidad más o menos marcada del bulbo y/o, sobre todo, un nicho ulceroso a ese nivel, con lo que queda definida su etiología ulcerosa.

· Si el síndrome está en su estadío final, existe el detalle reconocido de que la distensión del estómago en los casos de etiología neoplásica es mucho menor que en los de etiología ulcerosa, porque el síndrome pilórico por cáncer gástrico es de instalación más rápida y da por ende, menos tiempo al estómago para distenderse.  Pero este dato por si solo no es concluyente, y el diagnóstico diferencial de estas dos entidades etiológicas del síndrome, en este estadío, basado únicamente en el estudio radiológico, es extremadamente difícil o prácticamente imposible; siendo entonces necesario apelar a la panendoscopía para definirlo.

Endoscopía: La endoscopía o panendoscopía digestiva superior (esófago-gastro-duodenoscopía), es un examen complementario valioso para el diagnóstico de todas las entidades que pueden causar el síndrome de obstrucción pilórica, en general.  Permite apreciar bajo visión directa el grado de la estenosis u obstrucción, su localización en la región antropíloroduodenal, la lesión causante de la misma, y tomar muestra de ella para biopsia (Fig. 3).
[image: image3.jpg]



Fig. 3.- Vista endoscópica de una estenosis pilórica por una úlcera péptica.

No excluye a la radiología, sino, más bien, ambos estudios se completan para el diagnóstico de las lesiones del tubo digestivo superior en general.

La endoscopía es de mucho valor para el diagnóstico diferencial entre el síndrome pilórico por úlcera gastroduodenal y el síndrome pilórico por cáncer del estómago del que nos venimos ocupando desde párrafos  anteriores.

Sin embargo, hay que aclarar que cuando el cáncer del estómago causante del síndrome pilórico es del tipo infiltrante o escirroso, con una estenosis marcada, aún por la endoscopía el diagnóstico se hace difícil, por la dificultad o imposibilidad de pasar el equipo a través de la estenosis, lo que no permite explorar bien la lesión y tomar una muestra adecuada para la biopsia.

En estos casos hay que insistir para lograr el diagnóstico diferencial de ambas entidades, practicando otros exámenes complementarios.

Citología: En el caso al que hacemos referencia anteriormente, el estudio citológico puede ser útil para definir que la lesión causante del síndrome pilórico es de etiología cancerosa.

El estudio citológico para la búsqueda de células neoplásicas puede hacerse del material obtenido mediante el cepillado, raspado o abrasión del área de la lesión bajo visión directa durante la endoscopía, o también del obtenido mediante lavado gástrico con solución salina.
Gastroquimograma:   El gastroquimograma es un examen de laboratorio en el que se mide el grado de acidez del estómago, y tiene indicación para el diagnóstico diferencial del síndrome pilórico por úlcera gastroduodenal y el del síndrome pilórico por cáncer gástrico: en la gran mayoría de los enfermos con úlcera gastroduodenal existe normo o hiperclorhidria, mientras que en la gran mayoría de los portadores de cáncer gástrico, existe aclorhidría o hipoclorhidría.

CONDUCTA A SEGUIR:   La conducta a seguir frente a un paciente con síndrome de obstrucción pilórica, cualquiera que sea la causa que lo produzca, es la de su ingreso inmediato en un centro hospitalario para tratamiento quirúrgico.

Sin embargo, antes de practicar la operación es necesario someter a estos enfermos a un período de tratamiento médico.

Tratamiento Médico: Este período de tratamiento médico inicial va encaminado a corregir o compensar los trastornos hidroelectrolíticos y acidobásicos y el déficit nutricional; más o menos marcados, que siempre presentan estos pacientes (salvo en los casos diagnosticados con la afección en estadío muy inicial); así como también, combatir la atonía gástrica por la distensión mantenida, y la inflamación y el edema marcados; sobre todo cuando la causa del síndrome es una úlcera en fase de agudización, que como se dijo anteriormente, es la causante del 95% de estos casos.

La operación prematura, sin este período previo de tratamiento médico compensador de los trastornos generales y locales antes referidos, podría agravar aún más el estado del enfermo, acarrearle serias complicaciones e incluso causarle la muerte.

El tratamiento médico preoperatorio debe iniciarse desde el mismo momento en que el paciente ingresa en el hospital, que consiste, en los casos con el síndrome en estadío avanzado en:

· Supresión de la vía oral.

· Pasar una sonda de Levín al estómago, hacer un lavado gástrico amplio para evacuar todo su contenido, y dejar la sonda fija y abierta a un frasco, para aspirar cada 3 horas, y repetir los lavados cada 8 o 12 horas.

· Hidratación parenteral con soluciones de Dextrosa al 5% o al 10% y Salina Isotónica (Glucofisiológico o Clorosodio), en cantidades suficientes, según el grado de deshidratación o necesidades según superficie corporal; añadiéndole potasio (Polisal), acorde a las necesidades de cada caso, así como Vitamina C y el Complejo Vitamínico B.

· Administración de plasma o albúmina humana, para compensar el déficit proteico-nutricional, acorde a las necesidades, basadas en  el resultado del análisis de proteínas totales.

· Administración de medicamentos antiulcerosos:

  * Bloqueadores H2: Cimetidina 1 ámpula de 300 mg, endovenosa, cada 6 horas.

  * Antiácidos: Hidróxido de aluminio en suspensión (alusil u otro similar.), 2 cucharadas instiladas por el Levín entre las aspiraciones.

Si el síndrome pilórico es causado por un cáncer gástrico, el tratamiento será el mismo, con la excepción de los dos últimos medicamentos, que no tienen indicación en este caso.

Una vez transcurridos unos días con este régimen de tratamiento médico inicial, cuando se constate, junto con la mejoría clínica del enfermo, que existe evidencia de permeabilidad pilórica, demostrativa de que tanto la inflamación como el edema de la región píloroduodenal van cediendo, se puede retirar la sonda nasogástrica e iniciar la vía oral con líquidos: leche 120-240 ml cada 4 horas, alternando con alusil 2 cucharadas cada 4 horas, de manera que cada 2 horas ingiera uno de los dos, y agua, la que el paciente desee; y se pasa a administrar la cimetidina por esta vía: 1 tableta de 200 mg cada 6 horas. 

Para determinar con más seguridad el momento oportuno para iniciar la vía oral en estos casos, puede utilizarse la prueba de carga salina, que consiste en lo siguiente: al paciente con el estómago completamente vacío, mediante aspiración de su contenido con una sonda de Levín No. 18, se le instilan en el mismo 750 ml de solución salina isotónica (solución de cloruro de sodio al 0,9 %) a la temperatura ambiente y se cierra la sonda durante 30 minutos.  Pasado este tiempo se hace aspiración del estómago a través de la sonda y si se aspiran más de 400 ml de líquido retenido en el mismo, es indudable que la obstrucción no ha cedido, ya que toda retención mayor de 200 ml es anormal .
Si lo aspirado al final de esta prueba es igual o menor a esta última cifra, puede entonces iniciarse la vía oral.

Aunque, en la práctica, uno puede guiarse para ello por las características del líquido aspirado por la sonda de Levín: si al principio este tiene características de líquido de retención, con restos de alimentos, de color carmelitoso oscuro, sin bilis y en grandes cantidades; cuando, pasados unos días, se aspire una menor cantidad, sin restos alimentarios, de color verdoso o amarillento, francamente bilioso, lo que evidencia que existe flujo retrogrado de bilis, porque la inflamación y el edema han cedido, puede iniciarse la administración de líquidos por vía oral, con bastante seguridad de que van a ser bien tolerados por el paciente.
La administración de líquidos por vía oral puede hacerse con los alimentos líquidos tradicionales: leche, yogurt, jugo de frutas naturales, formula basal; pero en la actualidad se dispone además, de otros productos nutrientes de fabricación industrial, tales como el Nutrial, que se fabrica en nuestro país y el Nuticomp de la Braun; que son de gran utilidad y que habitualmente utilizamos en nuestros casos con muy buenos resultados.
Unos días después de comprobar que el enfermo ha tolerado bien la dieta líquida, se puede pasar a la administración de una dieta blanda, compuesta habitualmente por puré de viandas y carne o pollo molidos, además de la leche ya indicada.

Desde que se inicia la alimentación oral con líquidos puede ser suprimida la hidratación parenteral, aunque en algunos casos, según el estado del enfermo, puede dejarse como suplemento uno o dos días más, con la finalidad de que éste se recupere más rápidamente.  

Por otra parte, la dieta blanda, una vez lograda su instauración, debe mantenerse por un tiempo prudencial, conjuntamente con los nutrientes ante mencionados, antes de someter al paciente a la operación, ya que como se sabe, la vía enteral es la mejor vía de alimentación-nutrición de cualquier enfermo.

Cuando el paciente es ingresado en el hospital con el síndrome pilórico en fase inicial, en la que aún puede pasar algún alimento al intestino, no es necesario, ni procedente, por la razón que acabamos de expresar, de la importancia de la alimentación enteral, el suprimir la vía oral.

Se prescribirá una dieta líquida basada en leche, un vaso cada 4 horas; jugos de frutas naturales, 2 vasos al día; y caldo desgrasado 2 tazas diarias.

Los medicamentos antiulcerosos se administran igualmente por la vía oral: el alusil 2 cucharadas cada 4 horas, alternando con la leche, en la forma antes señalada; la cimetidina 2 tabletas de 200 mg en la mañana en la tarde y al acostarse.

Puede añadirse en el caso de los pacientes con úlcera duodenal como causante del síndrome, los que en su mayoría son ansiosos, algún sedante, preferiblemente meprobamato, 1 tableta de 400 mg en la mañana y 1 tableta al acostarse.

Los lavados gástricos sí es conveniente hacerlos, porque, por una parte, contribuyen a que ceda más rápidamente la inflamación y el edema de la región píloroduodenal; y por otra nos sirven de orientación, según la cantidad y el aspecto del líquido aspirado, para saber si los alimentos ingeridos están pasando bien al intestino; se indicará sean efectuados a las 9 p.m. y a las 6 a.m.

Después de algunos días con este régimen de dieta líquida, si ésta ha sido bien tolerada, se pasa, como en los casos anteriores, a la administración de la dieta blanda.

Una vez que el paciente ha sido compensado de su disbalance hidroelectrolítico y acido-básico y mejorado suficientemente su estado nutricional, comprobado esto por su mejoría clínica y por el resultado de los exámenes complementarios evolutivos, es el momento oportuno para someterlo al tratamiento quirúrgico correspondiente.

Tratamiento quirúrgico: 

· En el caso del síndrome pilórico de etiología ulcerosa pueden ser empleados dos procederes quirúrgicos: una  vagotomía con antrectomía, y anastomosis tipo Billroth I o Billroth II (Fig. 4); o una vagotomía con píloroplastia de Finney o gastroduodenostomía latero-lateral de Jaboulay (Fig.5), que es la técnica prefijada por el autor en estos casos, por ser de más fácil y rápida ejecución y menos agresiva para el paciente. 
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Fig. 4.- Representación esquemática de la técnica de vagotomía (sección de ambos nervios vagos, anterior y posterior) con antrectomía (resección del antro gástrico) (A) y los dos tipos de anastomosis: Billroth I (gastroduodenostomía) (B), y Billroth II (gastroyeyunostomía)(C).
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Fig 5.- Representación esquemática de la técnica de vagotomía con píloroplastia de Finney (A) y de vagotomía con gastroduodenostomía látero-lateral de Jaboulay (B).

· En el caso del síndrome pilórico cuya etiología sea un cáncer de la región antropilórica, el proceder quirúrgico indicado, con criterio oncológico, es la gastrectomía subtotal con resección de ambos epiplones (gastrocòlico o mayor y gastrohepàtico o menor) y anastomosis tipo Billroth II (Fig.6). 
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Fig. 6.- Representación esquemática de la técnica de gastrectomía subtotal con anastomosis tipo Billroth II.

· En los otros casos de síndrome de obstrucción pilórica, de etiologías diferentes a la ulcerosa o neoplásica, cada uno requiere el tratamiento quirúrgico correspondiente a su causa; aspecto que no consideramos necesario explicar en un texto de esta naturaleza, dirigido al Médico General.

SEGUIMIENTO: La conducta ante un paciente operado por un síndrome pilórico, como ante cualquier otro paciente operado de cualquier otra enfermedad, no concluye con el alta hospitalaria; sino que después de ésta, conlleva un período de seguimiento más o menos prolongado, según cada caso.

Aunque este seguimiento lo hace habitualmente el cirujano que operó al enfermo, en el mismo puede y debe participar el Médico General Integral, que está más cerca de él en su área de atención primaria de salud.

En el caso de los pacientes operados de síndrome pilórico por úlcera gastroduodenal, al ser dados de alta hospitalaria, no necesitan hacer ningún tipo de dieta ni de tratamiento antiulceroso.

Se les extiende un certificado médico de reposo por 30 días, que puede prolongarse 15-30 días más, según su recuperación y su tipo de trabajo.

Los principales aspectos a tener en cuenta en el período de seguimiento postoperatorio temprano son: la vigilancia de la cicatrización de la herida (las curas pueden ser efectuadas en el consultorio, así como la retirada de los puntos: la mitad alternos al 6to. día y el resto al 7mo. u 8vo.); la evaluación de  su estado nutricional y de su peso, los que deben mejorar e incrementarse, respectivamente, de forma paulatina; así como cualquier otra alteración de la evolución normal de  un operado, la que debe ser interconsultada con el cirujano que lo operó.

En el período de seguimiento postoperatorio tardío, se debe estar atento a si el paciente se mantiene sin presentar síntomas referentes al aparato digestivo superior, o si, por el contrario, presenta algún síntoma, sobre todo de tipo ulceroso, que podría hacer pensar en una recurrencia de su enfermedad ulcerosa, la que habría que descartar o confirmar por una panendoscopía, ya que, aunque sea en un bajo porcentaje, en los operados de úlcera péptica y sus complicaciones, siempre existe la posibilidad de la recurrencia.

El seguimiento en estos casos debe hacerse por un período de tiempo de por lo menos 2 años, porque esta planteado que la úlcera péptica operada que va a recurrir lo hace habitualmente dentro del período de los 2 años a partir del momento de la operación, y es muy poco frecuente que lo haga después. 
En el caso de los pacientes operados de síndrome pilórico por cáncer gástrico, al ser dados de alta del hospital, se le da una Declaración Jurada de Dieta, especial para pacientes con neoplasias por un año, la que debe ser renovada a su vencimiento, anualmente, de por vida, y se les extiende un certificado de reposo  por un mes inicialmente, el que debe ser renovado por un mes más por lo menos, a su vencimiento. Después debe valorarse con el paciente, de acuerdo a su estado físico, a sus posibilidades reales de incorporarse al trabajo y a sus intereses personales, si se le da el alta para que se incorpore al mismo, o si se envía a la Comisión de Peritaje Médico para que sea jubilado a lo que tiene derecho por tratarse de una enfermedad neoplásica.

En el período de seguimiento postoperatorio temprano de estos pacientes, los aspectos a tener en cuenta son los mismos que mencionamos  en el seguimiento de los pacientes ulcerosos.

Transcurrido los 15-21 días del postoperatorio, cuando la herida ha cicatrizado bien, ya se han retirado sus puntos de sutura (los puntos totales o de seguridad, que siempre deben utilizarse en los casos de neoplasias, se retiran habitualmente a los 14 días  de operados y los puede retirar el Médico General en su consultorio) y no presenta signos de sepsis, el paciente debe ser remitido a la consulta del oncólogo, para que este valore el inicio del tratamiento adyuvante con citostáticos, si el operado no presenta alguna contraindicación para la misma.

En el período de seguimiento tardío de estos casos el interés debe ser centrado en vigilar si el paciente se mantiene asintomático, o libre de síntomas atribuibles a su enfermedad neoplásica, o si, por el contrario, aparecen síntomas y/o signos sugestivos de recidiva de la misma, para tomar enseguida las medidas que puedan al menos mejorar su calidad de vida.

El seguimiento en estos casos debe extenderse por un período mínimo de 5 años, que es, como se sabe, el período de tiempo estipulado para considerar curado un paciente operado de cáncer; aunque, en buena lid el seguimiento de estos casos debe hacerse de por vida.
SINDROME DE OBSTRUCCION PILORICA EN EL NIÑO.

El síndrome de obstrucción pilórica en el niño tiene características particulares que lo diferencian sustancialmente del síndrome en el adulto, y por eso lo abordamos por separado al final de este capítulo.

Las entidades que producen el síndrome en el niño, obstruyendo el canal pilórico o el duodeno, son casi todas de naturaleza congénita.  

Entre estas se encuentran:
· La estenosis hipertrófica congénita del píloro.

· La atresía (obliteración completa de la luz intestinal) y la estenosis (obstrucción parcial, incompleta), del duodeno.

· El páncreas anular.

· Los repliegues o bandas peritoneales asociadas con la rotación incompleta del intestino.

Entre las causas no congénitas pueden mencionarse, el tricobezoar y el fitobezoar. 

La estenosis hipertrófica congénita del píloro es, por su frecuencia  y sus características clínicas bien definidas, la entidad representativa de este síndrome en el niño, y es la única que describiremos en detalle.

Las otras son tan infrecuentes o raras que no amerita su descripción.  Nos limitaremos a mostrar de forma gráfica, esquemáticamente, las congénitas, para que el médico práctico, al que va dirigido este texto, tenga la idea de en qué consisten (Fig. 7) (Fig. 8) (Fig. 9).
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Fig. 7.- Representación esquemática de tipos de la obstrucción duodenal intrínseca: (A) atresia con continuidad de la pared intestinal, (B) atresia con un cordón fibroso que une los segmentos, (C) estenosis por diafragma interno y (D) atresia con pérdida de la continuidad de la pared intestinal y del riego sanguíneo.
(Tomada del Libro de Cirugía Infantil de Benson, Mustard, Ravitch, Snyder y Welch) 
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Fig. 8.- Representación esquemática  de una obstrucción duodenal extrínseca. en un niño, por páncreas anular.

(Tomada del Libro de Cirugía Infantil de Benson, Mustard, Ravitch , Snyder y Welch)
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Fig. 9.- Representación esquemática de una obstrucción duodenal extrínseca debida a rotación incompleta del intestino medio, con bandas peritoneales.

(Tomada del Libro de Cirugía Infantil de Benson, Mustard, Ravitch, Snyder y Welch)

ESTENOSIS HIPERTROFICA CONGENITA DEL PILORO.

La primera descripción detallada, que dejó definitivamente establecida a esta enfermedad como una entidad clínica independiente, fue hecha por Hirschprung en 1887. Esta anomalía se caracteriza, desde el punto de vista anatómico, por una hipertrofia marcada de las fibras musculares circulares del píloro, que producen compresión de la mucosa y obstrucción de la luz.
Frecuencia: Se ha calculado que esta afección se presenta en 3 de cada 1000 nacidos vivos en los E.E.U.U, y de las enfermedades tributarias de tratamiento quirúrgico en el niño, en general, es una de las más frecuentes.

Etiología: La etiología de la estenosis hipertrófica congénita del píloro, si bien se han implicado múltiples factores en su producción, es desconocida, porque aún no se ha encontrado una explicación satisfactoria para la misma. 
Cuadro clínico: La afección es mucho más frecuente en el niño varón que en la niña, en una proporción de 4: 1 y se presenta más a menudo en el primogénito.

Raramente los síntomas se inician inmediatamente después del nacimiento, algunas veces comienzan duramente la segunda semana, o por el contrario a los 5 meses de vida; pero lo habitual es que se inicien a la 3ra. Semana
El síntoma inicial lo constituyen los vómitos, que se caracterizan por que no contiene bilis.

Al inicio el vómito puede ser escaso, algo mayor que una regurgitación y presentarse sólo después de algunas de las tomas de alimento, pero cuando la obstrucción aumenta se hace más abundante y constante, después de cada toma de alimento, y sale proyectado en forma de chorro (vómito en proyectil).

En algunas ocasiones el líquido vomitado puede ser oscuro, similar a la borra del café, debido a hemorragias de la mucosa gástrica por ruptura de pequeños vasos capilares, ocasionados por los esfuerzos repetidos para vomitar.  El niño está constantemente hambriento, e inmediatamente después de vomitar llora por nuevo alimento.  Si el bebé no es diagnosticado y tratado rápidamente, los vómitos repetidos con la consiguiente pérdida de agua y electrolitos, y la no retención de los alimentos; dan lugar a estreñimiento, a una rápida pérdida de peso y a una deshidratación más o menos marcada, con la correspondiente oliguria u oligoanuria, y finalmente a una alcalosis metabólica hipoclorémica.  

Al examen físico general, si el paciente ha sido traído al médico al aparecer los primeros síntomas, su aspecto no difiere mucho del de un niño normal; pero si es llevado a consulta en un estadío más avanzado de su enfermedad, se apreciarán signos de pérdida de peso y signos de deshidratación: la disminución de la grasa subcutánea que traduce la pérdida de peso y evidencia de deshidratación, tales como piel seca y pliegue cutáneo.

Sin embargo, los signos más importantes, características y prácticamente patonogmónicos de la estenosis hipertrófica congénita del píloro, se encuentran en el examen físico del abdomen.

A la inspección: el abdomen es plano o excavado, si se observa alguna distensión ésta se halla localizada al epigastrio; y al efectuarla en el momento que se está alimentando al niño o inmediatamente después, se aprecian ondas peristálticas visibles bajo la pared abdominal, que se desplazan de arriba a abajo y de izquierda a derecha, siguiendo la trayectoria del estómago desde el fundus hasta el píloro, que traducen las fuertes contracciones del estómago en su lucha por tratar de vencer el obstáculo pilórico y evacuar su contenido.

A la palpación: puede constatarse  un estómago distendido, si el niño ha sido recientemente alimentado, pero el signo de esta afección que hay que buscar durante la palpación abdominal es el de la oliva pilórica: se palpa como un tumor duro, de unos 2 cm de longitud, de forma de aceituna, a nivel del cuadrante superior derecho del abdomen, un poco por encima y a la derecha del ombligo.

Hay que señalar que la búsqueda de este signo, la palpación de la oliva pilórica, requiere gentileza y paciencia, porque si se hace con brusquedad el niño contrae la pared abdominal y así se hace difícil o imposible palparla.

Esto explica los diferentes porcentajes de posibilidad de palpar este tumor que han sido reportados por distintos autores; pues mientras para unos es de un 68 % para otros es de más del 95%.

En un número reducido de casos puede aparecer ictericia, la que desaparece cuando se elimina la obstrucción.

Resumiendo, los elementos primordiales y características, del cuadro clínico de la estenosis hipertrófica congénita del píloro son:

· Niño, casi siempre varón, en la 3ra semana de vida.

· Vómitos explosivos o en proyectil, que se producen inmediatamente después de cada toma de alimentos y no contienen bilis.

· Ondas peristálticas visibles debajo de la pared abdominal, que aparecen inmediatamente después de la alimentación y que van de arriba a abajo, desde el reborde costal izquierdo hasta las inmediaciones del píloro.

· Oliva pilórica palpable a nivel del cuadrante superior derecho del abdomen.

Este cuadro clínico que acabamos de mencionar debe ser bien conocido por el médico general, que brinda sus servicios en el área de atención primaria de salud, porque es posible que al iniciarse los síntomas sea a él al primero que los padres conduzcan al niño, y así podrá hacerle el diagnóstico en esa primera consulta, y enviarlo de inmediato, sin demora alguna, a un servicio de Cirugía Pediátrica, donde sea corroborado el diagnóstico y sometido el paciente al tratamiento quirúrgico curativo de su afección, antes de que se deteriore su estado general, situación en la que su tratamiento sería más complejo. (Ver el acápite correspondiente al tratamiento de esta afección).

DIAGNOSTICO: El diagnóstico de la estenosis hipertrófica congénita del píloro casi nunca ofrece dificultad, dado el cuadro clínico tan típico que presenta esta enfermedad, el que de estar presente con sus elementos básicos, permite hacer este diagnóstico incluso sin la necesidad de efectuar examen complementario alguno. 

Si no se logra palpar la oliva pilórica o existe alguna otra duda, entonces es que hay necesidad de emplearlos.

Estudio radiológico: El estudio radiológico a emplear en estos casos pueden ser de dos tipos:

· La placa simple de abdomen, que mostrará frecuentemente un estómago dilatado y lleno de gas y muy poca cantidad de aire en el intestino a partir del píloro.

· El estudio radiológico o fluoroscópico de estómago y duodeno, contrastado con bario, mostrará un estómago dilatado con el conducto pilórico alargado y estrechado y escaso pase del medio contraste al duodeno (Fig. 10).
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Fig. 10.- Estudio radiológico contrastado del estómago y duodeno de un niño, en el que se aprecia un estómago dilatado, con el canal pilórico alargado y muy escaso pase del medio de contraste al duodeno.

(Tomado del Libro de Radiología del Tracto Alimentario de Margulis y Burhenne)

Ultrasonido abdominal: El ultrasonido abdominal, medio más recientemente empleado para el diagnóstico de esta entidad, ha sustituido a las técnicas radiológicas contrastadas, en casos dudosos.

Los criterios diagnósticos de la estenosis hipertrófica congénita del píloro por la ultrasonografía son: un engrosamiento del músculo pilórico de más de 4 mm o una longitud global del píloro mayor de 14 mm (Fig. 11).
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Fig. 11.- Estudio ultrasonográfico en el que se observa el canal pilórico como una línea ecogénica alargada, de mas de 14 mm. (marcado con las dos flechas blancas triangulares), en el centro del músculo pilórico hipertrofiado, de más de 4 mm. (señalado con flechas negras)

(Tomado del Libro de Radiología del Tracto Alimentario de Margulis y Burhenne)

Si se plantea la duda diagnóstica entre la estenosis hipertrófica congénita del píloro y la acalasia (en los casos en los que no logre palparse la oliva), ya que esta última enfermedad también se caracteriza por regurgitaciones y vómitos persistentes, y pérdida de peso, y, además, puede presentarse en la misma edad en la que se presenta la primera; debe hacerse un estudio radiológico contrastado del esófago, que mostrará la relajación mantenida del  esfínter cardioesofágico y el reflujo del bario del estómago hacia el esófago. 

TRATAMIENTO: El  tratamiento de la estenosis hipertrófica congénita del píloro, como el del síndrome de obstrucción pilórica del adulto, que ya describimos, comprende dos fases: una primera fase de tratamiento médico preoperatorio, y una segunda fase, la del tratamiento quirúrgico, que es el único tratamiento curativo de esta enfermedad.

Tratamiento médico preoperatorio: La fase de tratamiento médico preoperatorio será más corta y más sencilla mientras más pronto se haga el diagnóstico de la enfermedad.

Si el diagnóstico se hace enseguida que se inician los síntomas, cuando el niño apenas si está deshidratado y no tiene aún afectación de su estado nutricional, el tratamiento preoperatorio consistirá en suprimir la vía oral y restablecer lo más rápidamente posible las pérdidas habidas de agua y electrolitos por vía parenteral.

En este caso, con estas sencillas medidas, los pacientes pueden ser operados dentro de las primeras 24-48 horas de su ingreso en el hospital, en buenas condiciones y sin riesgo alguno.

Sin embargo, si el diagnóstico se hace más tardíamente, cuando el niño presenta ya una deshidratación más o menos marcada o grave, desnutrición y alcalosis metabólica; el tratamiento preoperatorio es más complejo y requiere un tiempo más prolongado, para poder compensar el desequilibrio hidroelectrolítico y acidobásicos y mejorar el estado nutricional del pequeño paciente; para poder llevarlo a la operación en condiciones satisfactorias.

Tratamiento quirúrgico: El tratamiento quirúrgico es imprescindible para la curación de esta afección.

La operación que se practica en estos casos es la Piloromiotomía extramucosa de Fredet-Ramstedt, que consiste en seccionar y divulsionar las fibras musculares del rodete pilórico hipertrofiadas, sin lesionar la mucosa, la que debe quedar intacta y liberada así de la comprensión causante de la obstrucción (Fig. 12).
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Fig. 12.- Representación esquemática de la técnica de la Pílorotomía Extramucosa de Fredet-Ramstedt con sus distintos pasos. 

(Tomada del Libro de Cirugía Infantil de Benson, Mustard, Ravitch, Zinder y Welch)

Tratamiento postoperatorio: Si la operación ha sido totalmente satisfactoria, como ocurre en la gran mayoría de estos casos, la sonda de Levín se retira tan pronto como el niño despierta de la anestesia, y la alimentación oral se inicia 6 horas después de  la operación si el niño esta despierto y presenta un buen reflejo de succión; habitualmente con soluciones glucosadas y con leche diluida, una toma cada 3 o 4 horas.

Si durante la operación, al efectuar la Piloromiotomía, se abrió accidentalmente la mucosa duodenal, lo que puede ocurrir en algún caso y entonces hay que suturarla, la sonda de Levín se deja por 48 horas, para después retirarla e iniciar la vía oral.

Ante esta circunstancia el paciente se mantendrá con hidratación parenteral durante ese período.

La administración parenteral de agua y electrolitos, por vía endovenosa, también se mantendrá aún después de iniciada la vía oral, por un tiempo prudencial, mientras la cantidad de alimento ingerido por el niño no sea suficiente para mantener un buen equilibrio hidroelectrolílico.

Seguimiento postoperatorio: La evolución postoperatoria de estos pacientes generalmente es muy satisfactoria.  Una vez restablecida la alimentación oral normal y dados de alta del hospital, ganan más o menos rápidamente de peso, y posteriormente siguen una alimentación y un desarrollo normal.

En el seguimiento postoperatorio participan el cirujano pediátrico que operó al paciente y el especialista de pediatría, pero también debe participar el médico general que atiende a la población del área donde reside el niño.

En el período de seguimiento inmediato posterior al alta, se prestará atención principalmente a la cicatrización de la herida operatoria y a si el bebé sigue tolerando bien la alimentación oral; y más tarde, si es capaz de tolerar los cambios de la dieta que correspondan según su edad y si mantiene su peso y su desarrollo normales.  

El médico general del área que participa en este seguimiento, si detectara alguna anomalía en alguno de estos aspectos, debe llevar al niño operado a interconsulta con el pediatra.

PREGUNTAS
1.- ¿Cuáles son las dos causas principales del síndrome de obstrucción pilórica en el adulto?

2.- Responda Verdadero (V) o Falso (F):

____ a) Los síntomas de la estenosis hipertrófica  congénita del píloro en el niño, se inician casi siempre, en la primera semana de vida.

____ b) El vómito en la estenosis hipertrófica congénita del píloro en el niño es bilioso.

____ c) En la fase tardía del síndrome de obstrucción pilórica en el adulto se aprecian bien el bazuqueo gástrico y el signo de Kussmaul.

____ d) El vómito bilioso en un paciente adulto con sospecha de síndrome pilórico descarta este diagnóstico.

____ e) El diagnóstico del síndrome de obstrucción pilórica, tanto en el niño como en el adulto, es eminentemente clínico.

3.- Si usted sospecha por la clínica que un paciente es portador de un síndrome de obstrucción pilórica, ¿cuál sería el primer examen complementario que le indicaría?. Marque la respuesta que estime correcta con una (X).

____ a) Panendoscopía.

____ b) Examen radiológico contrastado de esófago, estómago y duodeno.

____ c) US abdominal.

4.- Al paciente adulto con un síndrome de obstrucción pilórica en estadío final, lo primero y más importante es:

Marque la respuesta que estime correcta con una (X).

____ a) Operarlo, y después compensarlo de sus déficits hidroelectrolíticos y nutricional.

____ b) Compensarlo primero de sus déficits hidroelectrolítcos y nutricional, y después operarlo.
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