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Laporan Kasus

Hypertrophic Pyloric Stenosis

M Hafiz Nasrulloh?, Yusri Dianne Jurnalis?, Yorva Sayoeti®

Abstrak

Hypertrophic pyloric stenosis merupakan penyakit saluran cerna yang banyak ditemukan pada awal kehidupan.
Diagnosis klinis HPS ditentukan berdasarkan riwayat penyakit, pemeriksaan fisik dan radiologi. Dilaporkan seorang
bayi usia dua bulan dengan keluhan utama muntah, dari hasil pemeriksaan ultrasonografi abdomen dan barium meal
sesuai dengan kecurigaan HPS. Pasien ditatalaksana dengan terapi bedah pyloromiotomi. Kondisi pasien pasca
operasi cukup stabil, serta tidak ada keluhan muntah.
Kata kunci: hypertrophic pyloric stenosis, muntah, pyloromyotomy

Abstract

Hypertrophic Pyloric Stenosis (HPS) is the most common gastrointestinal disease in early life. Clinical diagnosis
of HPS is established based on the history of the disease, physical examination and Radiology. It was reported a boy
(2 months age) with chief complaints of vomiting. An abdominal ultrasound examination and barium meal were
performed with HPS suspicion. Patients were treated with pyloromyotomy surgery. The condition of the postoperative
patient is stable and the child has no complaints of vomiting.
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Telp: 082383609722 kardiak, fundus, bodi dan pilorus. Kardiak merupakan

bagian lambung yang berbatasan dengan esofagus.
Kardiak berada di inferior diafragma. Sedangkan
PENDAHULUAN fundus adalah bagian berbentuk kubah yang berada
Hischprung adalah orang yang pertama Kali diatas sebelah kiri dari kardiak. Bagian utama dari
yang mendeskripsikan Hypertrophic Pyloric Stenosis lambung yaitu bodi. Pylorus - merupakan bagian
(HPS) pada tahun 1888. HPS merupakan penyakit

gastrointestinal yang paling sering terjadi pada awal

berbentuk seperti tabung yang menghubungkan
antara bodi lambung dengan duodenum. Spinchter
pilorus merupakan bagian pilorus yang mengatur

kehidupan. HPS terjadi pada usia 2 — 8 minggu. Anak

laki-laki lebih banyak menderita HPS dibandingkan masuknya  makanan dari lambung masuk ke

6,7
dengan perempuan dengan rasio 4:1.12 Beberapa duodenum.

teori diduga bergubungan dengan patogenesis HSP

seperti abnormalitas immuno histokimia, teori genetik, Epidemiologi

teori infeksi dan teori hiperasiditas. Beberapa faktor Prevalensi HPS diperkirakan antara 2 per 1000
resiko diduga berhubungan dengan kejadian HPS bayi. Beberapa penelitian menunjukkan
seperti kelahiran bayi pertama, pengunaan macrolid, kecenderungan meningkat dalam jumlah kasus.
serta saudara sekandung yang mengalami HPS.2- Penelitian di Amerika serikat melaporkan prevalenesi
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yang tinggi pada anak dari ibu kulit putih dibandingkan
dengan ibu kulit hitam. Prevalensi kelahiran di Asia
lebih rendah dibandingkan dengan kulit putih. HPS
lebih banyak ditemukan pada anak pertama, dengan
laki — laki lebih banyak 4-5 kali dibandingkan dengan

anak perempuan.??®

Patogenesis

Pada pasien HPS, bagian pilorus dari lambung
mengaflami penebalan yang menjadikan ruang pilorus
menjadi sempit dan memanjang. Ruang lambung yang
menyempit menyebabkan kompensasi dilatasi,
hipertrofi dan hiperperistaltis dari lambung.* Beberapa
teori diduga berhubungan dengan patogenesis HPS.
Teori  Abnormalitas  imunohistokimiadikemukakan
karena terjadi peningkatan ekspresi sphincter level of
insulin like growth factor, platelet derived growth factor
(PDGF), dan growth signaling pathway sehingga
terjadi hipertrofi pada otot pylorus. Penelitian lain
menemukan penurunan jumlah komponen sel saraf
pada otot pilorus. Beberapa teori  juga
menghubungkan dengan dengan defisiensi nitric
oxide, hubungan dengan infeksi Helicobacter pylori

dan hubungan dengan hiperasiditas.*°

Diagnosis

Diagnosis HPS sulit dibedakan dengan
Gastroesofageal reflux pada masa awal penyakit,1112
sehingga kadang menimbulkan salah diagnosis.
Faktor resiko seperti kelahiran pertama, pemakaian
antibiotik makrolide, riwayat keluarga. Klinis pasien
HPS ditemkan muntah yang proyektil dan tidak
mengandung empedu biasanya terjadi setelah
pemberian makan. Keadaan ini biasanya terlihat pada
bayi usia 2 — 8 minggu.? Riwayat pemakaian antibiotik
golongan makrolid pada 2 minggu pertama kelahiran
meningkatkan risiko terjadinya HPS.1314

Pemeriksaan fisik pasien HPS ditemukan
peristaltic wave. Pembesaran pylorus dapat pada
pemeriksaan fisik. Perabaan pylorus yang membesar
yang disebut “olive sign”.'> Tanda klinis dehidrasi dan
gizi kurang bahkan buruk dapat ditemukan pada
pasien dengan HPS karena sedikit carian/ makanan
yang masuk ke usus untuk diabsorpsi.1617

Pemeriksaan laboratorium dapat ditemukan
Alkalosis metabolik hipokloremik karena hilangnya
asam klorida karena pengeluaran cairan lambung.1°

Pemeriksaan  Radiologi  dilakukan  untuk
membantu diagnosis HPS adalah USG Abdomen.
Ketepatan pemeriksaan USG Abdomen dalam
mendiagnosis HPS sangat terpengaruh oleh keahlian
operator. Pemeriksaan barium meal merupakan

pemeriksaan radiologi dengan kontras.181°

Terapi

Terapi awal dari hipertrophic pyloric stenosis
adalah  memastikan  status  hidrasi  pasien.
Pemasangan jalur intravena, koreksi gangguan
elektrolit merupakan hal pertama untuk stabilisasi
pasien dengan HPS. Alur diagnosis dan tatalaksana
HPS pada Gambar 1.1%
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Gambar 1. Alur tatalaksana HPS!®

Pengobatan dengan pemberian atropin akhir —
akhir ini banyak diteliti terutama di negara dengan
sarana terbatas. Pemberian atropin intravena 0,01

mg/kg/hari terbagi enam dosis lalu dilanjutkan dengan
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pemberian oral apabila tidak ada kokntraindikasi
menunjukkan  penurunan dari  ketebalan otot
pilorus.?°21 Terapi definitif dari Hipertrophic pyloric
stenosis adalah dengan pyloromyotomy. Insisi
longitudinal dengan diseksi pada submukosa dari
lapisan anterior dari pilorus. Sebagian besar pasien
yang dilakukan pyloromyotomy mempunyai luaran

jangka pendek dan jangka panjang yang baik.??

Prognosis

Pasien HPS yang dilakukan pyloromyotomy
memiliki luaran jangka pendek dan jangka panjang
yang baik. Komplikasi dari pyloromyotomy adalah
infeksi luka operasi (1-5%), perforasi mukosa (1-2%)
dan muntah yang tetap bertahan . Muntah yang tetap
bertahan lebih dari 2 minggu perlu dicurigai akibat dari
gastroesophageal reflux disease (GERD) atau
myotomy yang tidak adekuat.?®

KASUS

Seorang anak laki laki usia 2 bulan dirawat
dengan keluhan utama muntah berulang sejak 2
minggu yang lalu. Muntah 5-7 kali/hari, jumlah 2-3
sendok per kali berisi susu yang diminum, muntah
menyemprot yang timbul timbul 5-10 menit setelah
pasien diberikan minum, muntah terakhir 2 jam yang
lalu berwarna kecoklatan. Pasien nampak kehausan,
buang air kecil sedikit terakhir 3 jam yang lalu.

Pada pemeriksaan fisik, anak tampak sakit
sedang dengan laju nadi 150 x/menit, laju napas
30x/menit, suhu 38,7°C, berat badan 4,3 kg, dengan
status gizi baik. Mata dan ubun-ubun besar cekung,
turgor kulit kembali lambat, pada pemeriksaan
abdomen tampak gastric wave (+). Pemeriksaan
laboratorium didapatkan Hemoglobin 10,9 g/dL,
Leukosit 13.170/mm3, diff count 0/0/63/35/2, trombosit
558.000/mm?3, Natrium: 145 mmol/L, kalium 2,7
mmol/L, gula darah 82 mg/dl. Anak sudah dikonsulkan
ke bagian bedah dan dilakukan pemeriksaan rontgen

abdomen dengan hasil dilatasi gaster. Anak

didiagnosis Suspect hypertrophic pyloric stenosis di
differential diagnosis dengan Gastroesophageal reflux,

Dehidrasi sedang et causa muntah berulang.

Gambar 2. Roentgen abdomen

Anak direncanakan dilakukan pemeriksaan
USG abdomen, dan pemeriksaan Barium meal. Anak
ditatalaksana dengan pemberian infus intravena 2A
200cc/kg/24 jam, dan dilakukan koreksi elektrolit
kalium intravena selama 24 jam. Pemberian antibiotik
ampisislin 4 x 250 mg, gentamisin 2 x 12 mg,antipiretik
paracetamol 3 x 50 mg dan ranitidin 2 x 6 mg , anak
sementara dipuasakan.

Pada rawatan hari ke 2-3 cairan rehidrasi
sudah selesai diberikan BB anak naik menjadi 4,6 kg,
mata tidak cekung, turgor kembali cepat, anak masih
ada muntah 2-3 kali/hari. Anak dicoba minum dengan
pemberian continuous feeding. Hasil pemeriksaan
Kalium post koreksi didapatkan Kalium 2,2 mmol/L
dan direncanakan koreksi kalium 24 jam intravena

Pada rawatan hari ke 3-6 pasien masih ada
muntah 4-5 kali per hari. Pasien minum susu formula
per continuous feeding 12 x 45 cc

Hasil pemeriksaan USG Abdomen pada hari ke
tujuh  rawatan didapatkan dilatasi lambung,
Pemeriksaan Pylorus tidak bisa diukur karena anak
gelisah saat pemeriksaan. Anak direncanakn
pemeriksaan barium meal karena pada pemeriksaan

USG abdomen belum jelas tampak HPS.
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Gambar 3. USG abdomen

Hasil pemeriksaan barium meal pada pasien ini
ditemukan gambaran dilatasi lambung dengan “string
sign”. Anak direncanakan untuk dilakukan tindakan
operasi pyloromyotomy. Pemeriksaan laboratorium
untuk toleransi operasi Hemoglobin 12,2 gr/dl, leukosit
8.740/mm3, trombosit 130.000/mm3, natrium 137
mmol/L, kalium 3 mmol/L, kalsium 9 mg/dl, dan gula
darah 83 mg/dl, pT 10,7 detik, aPTT 33,1 detik.

Gambar 4. Barium meal

Pasien dilakukan operasi pada hari ke-15
rawatan. Diagnosis intraoperatif didapatkan penebalan
pada otot pylorus dan dilakukan prosedur
pyloromyotomy. Hasil pemeriksaan Ilaboratorium
pasca operasi didapatkan Hemoglobin 11,3 gr/dl,
leukosit 13.130/mm3, trombosit 534.000.000/mm3,
natrium 130 mmol/L, kalium 2,6 mmol/L, kalsium 9,6
mg/dl, dan gula darah 320 mg/dl. Didapatkan

Hipokalemia dan hiperglikemia pasca operasi. Pasien
diberikan terapi kalium per oral dan diulang
pemeriksaan gula darah dengan hasil 180 mg/dl.

Pada hari rawatan ke 16-18 pasien masih ada
muntah berkurang dari sebelumnya, anak muntah 2-3
kali sehari. Minum coba ditingkatkan secara bertahap.
Setelah 4 hari pasca rawatan pasien sudah tidak ada
muntah, luka operasi baik dan pasien direncanakan
pulang.

Satu bulan pasca rawatan pasien kontrol ke
poli Gastrohepatologi anak RSUP M Djamil Padang.
Pasien tidak ada muntah sejak terakhir kali dirawat.
Luka jahitan operasi tampak baik dan sudah
mengering. Berat badan saat ditimbang 5 kg.

PEMBAHASAN

Hypertrophic  pyloric  stenosis  merupakan
kondisi yang diakibatkan oleh pembesaran dari
pylorus. Insiden HPS didapatkan pada 2 : 1000
kelahiran. HPS lebih sering ditemukan pada laki — laki
dibandingkan dengan perempuan dengan
perbandingan 4:1.16:17

Pasien datang dengan keluhan utama muntah
berulang sejak 2 minggu sebelum masuk rumah sakit.
Muntah timbul beberapa saat setelah anak diberikan
minum, menyemprot, dan terakhir muntah berwarna
kecoklatan. Pada pasien HPS muntah biasanya terjadi
pada usia 2- 8 minggu kehidupan dengan tipe muntah
yang menyemprot, non bilious, kadang bercampur
darah yang terjadi pada 10-30 menit setelah
pemeberian minum.,6.17

Pasien datang dengan mata tampak cekung,
ubun-ubun besar cekung, turgor kembali lambat dan
anak tampak kehausan. Pada pemeriksaan abdomen
didapatkan gastric wave (+), namun tidak ditemukan
tanda olive. Pemeriksaan fisik pada pasien HPS
ditemukan tanda tanda dehidrasi seperti ubun — ubun
cekung ataupun turgor yang kembali lambat.
Pemeriksaan abdomen didapatkan gastric wave
maupun olive sign.*8

Pada pemeriksaan laboratorium  pasien
didapatkan hipokalemia memerlukan pemberian
koreksi kalium 24 jam. Muntah yang berhubungan
dengan HPS menyebabkan deplesi elektrolit terutama

kalium.t® Koreksi definitif HPS dengan pyloromyotmy
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bukan merupakan tindakan emergensi sehingga
kondisi status hidrasi dan koreksi elektrolit. Pemberian
cairan intravena D5 % NS dapat diberikan pada pasen
dengan kadar natrium yang normal, sedangkan untuk
pasien dengan hiponatremia diberikan cairan 2A.
Pemeriksaan serial elektrolit, gula darah diperlukan

untuk memonitor kondisi pasien.??

Terapi definitif pada hypertrophic pyloric
stenosis adalah  dengan  dilakukan  operasi
Pyloromyotomy. Pyloromyotomy dapat dilakukan

secara open pyloromyotomy maupun laparoscopic
pyloromyotomy.?* Beberapa penelitian meta analisis
menunjukkan pasien yang ditatalaksana dengan
laparoscopic pyloromyotomy memiliki peningkatan
toleransi minum yang lebih cepat.?>2® Pemberian
medikamentosa dengan atropin sebaiknya tidak
dilakukan

dilakukan pada pasien

Pada

yang dapat

pyloromyotomy.20-22 pasien ini dilakukan
tindakan operasi open pyloromyotomy.

Pasien masih mengalami muntah selama 2-3
hari setelah operasi. Tiga hari setelah operasi pasien
sudah tidak muntah lagi dan minum dapat dinaikkan
Pasien

bertahap. HPS yang dilakukan operasi

pyloromyotomy  sekitar 30-90% masih  dapat
mengalami muntah pasca operasi. Muntah pada
pasien pasca pyloromyotomy biasanya mengalami
perbaikan dalam waktu 1 minggu. Pasien dengan
muntah yang didapatkan muntah lebih > 10 hari dapat
dicurigai mengalami myotomy yang tidak adekuat dan

memerlukan intervensi lebih lanjut.?426

SIMPULAN
Tatalaksana bedah merupakan terapi definitif
pada pasien HPS. Gejala komplikasi pasca operasi

perlu dikenali dan ditatalaksana secara tepat.
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