
Acta Pediatr Méx 2003;24(2):86-90 

!Artículo original! 

Estenosis hipertrófica pilórica. Una presentación 
poco común 

Dr. Luis Carlos Ocampo del Prado,* Dr. Fernando Menéndez Sandoval, * Dr. Roberto Cervantes Bustamante, ** 
Dra. Flora Zárate Mondragón, *** Dr. Norberto Mata Rivera,*** Dr. Thomas J. Masan Cordero,*** 
Dr. José Arturo Ortega Salgado,**** Dr. Jaime A. Ramírez-Mayans, 1 Dra. Ma. Antonieta Mora Tiscareño2 

Resumen 

Introducción: La estenosis hipertrófica pilórica es la entidad que 
con más frecuencia requiere tratamiento quirúrgico en los prime­
ros meses de la vida. 

Casos clínicos: Caso 1: Niña de dos años dos meses. Durante 
cinco meses tuvo fiebre; vómito progresivo y masa en epigastrio, 
con alcalosis metabólica hipoclorémica, recibió antiinflamatorios. 
Caso 2: Niño de cuatro años cuatro meses, con antecedente de 
ingestión de una moneda; con padecimiento de un mes con dolor 
abdominal agudo, vómito posprandial, con pérdida de peso, des­
hidratación y alcalosis metabólica hipoclorémica, tomó antiparasita­
rios y antibióticos. 

Discusión: La hipertrofia del músculo circular del píloro es 
multifactorial; su presentación clínica habitual es alrededor de la 
tercera semana de vida extrauterina; es más frecuente en hijos 
primogénitos, del genero masculino, de raza blanca, y con una 
clara tendencia familiar. El diagnóstico es clínico; se confirma me­
diante ultrasonografía abdominal y su tratamiento es quirúrgico. El 
objetivo es describir dos casos a edades de presentación poco 
frecuentes. 

Palabras clave: Estenosis hipertrófica del píloro, obstrucción 
pilórica, alcalosis metabólica hipoclorémica. 
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Abstract 

lntroduction: Hypertrophic pyloric stenosis is the most common 
illness requiring surgery in !he first two months of life. 

Clinical cases: We present two patients, a 26 months old female 
and a four year old maJe. The first palien! presented with a five 
months history of fever, vomit, he was treated with non steroideal 
antinflammatory drugs, a palpable epigastric mass and hyperchlo­
remic metabolic alkalosis. The second palien! had accidentally 
swalloed a coin. He presented with acule abdominal pain, vomit, 
weight loss, dehydration and hypochloremic metabolic alkalosis. 
He was treated for parasites and with antibiotics. 

Discussion: Circular hypertrophic pyloric stenosis is a 
multifactorial entity, usually presenting during !he first three weeks 
of life; it is more frequent in first born male and white babies. 
There is a clear family tendency. The clinical diagnosis is confirmed 
with abdominal ultrasonogram. lts treatment is surgical. The 
purpose of this paper is !o present two cases of hypertrophic 
pyloric stenosis a! unusual ages. 

Key words: Hypertrophic pyloric stenosis, pyloric obstruction, 
hypochloremic metabolic alkalosis. 

Introducción 
La hipertrofia del músculo circular del píloro es la patología 
que con mayor frecuencia requiere cirugía en los primeros 

seis meses de la vida '·3
. En 1788 Beardsley describió por 

primera vez la estenosis hipertrófica del píloro y en 1888, 

Hirschsprung la llamó estenosis hipertrófica congénita del 
píloro (EHP) 4 • 

La EHP ocurre en 1:250-1,000 recién nacidos vivos, se­
gún el área geográfica. Es más frecuente en niños de raza 
blanca; predomina en el varón 4 a 8: l. Hay una clara tenden­

cia familiar en los hijos de padres afectados. La sintoma­

tología inicia entre la segunda y tercera semanas de vida 

extrauterina con vómito persistente que tiende a agravarse 

y que en un gran número de los niños causa deshidrata-
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ción, con alcalosis metabólica hipoclorémica I-J . 5'
12 y pérdi­

da de peso. 
El diagnóstico de la EHP es clínico; se basa en la palpa­

ción de la oliva pilórica en el cuadrante superior derecho, 
con o sin sedación del niño; además, en la presencia de 
ondas antiperistálticas enérgicas. La serie esofagogastro­
duodenal puede mostrar una imagen en "cola de ratón" . La 

ultrasonografía abdominal muestra una imagen en "rosca" 
2•3•8•13•

14
• Se presenta sobre todo en los primeros meses de la 

vida, pero se han descrito casos que aparecen a los cuatro 
y seis años de edad 13 • 

El objetivo de este informe es describir dos niños con 

EHP, a una edad de presentación poco común. 

Casos clínicos 
Paciente J. Niña de dos años dos meses de edad, proce­
dente de un área rural y medio socioeconómico pobre. 
Producto de la primera gesta; nació por cesárea. Inició su 

padecimiento cinco semanas antes con fiebre . Recibió 
naproxeno y acetaminofén. El mismo día tuvo vómito en 
"posos de café" y melena. Se le prescribieron ranitidina y 
cisaprida. Persistió el vómito de contenido gastroalimenta­

rio, postprandial, progresivo; no toleraba el alimento por 
vía oral. En esas condiciones fue enviada a esta institu­
ción. Examen fisico: Peso, 10.4 kg (porcentila 3); talla, 86 cm 

(porcentila 25); regular estado de hidratación, sin compro­
miso cardimTespiratorio; abdomen blando, depresible, se 

palpó una masa de aproximadamente 3 cm en epigastrio, 
blanda, móvil, no dolorosa, con ondas antiperistálticas; no 

había visceromegalias; la peristalsis era normal. Laborato­

rio. Biometría hemática: hemoglobina 12.9 g/dL; hematócrito 
39; leucocitos , 9100, linfocitos 76, segmentados 22 , 

monocitos 2, plaquetas 494 mil. Gasometría venosa: pH 7.51 , 
PC0

2 
38, P0

2 
42.6, HC0

3 
30.5, EB 7.2. Química sangumea: Na 

136, K 4.1, Cl 92, creatinina 0.5. La serie esofagogastroduo­
denal mostró dilatación de la cámara gástrica, sin paso del 

medio de contraste hacia duodeno. El ultrasonido abdomi­

nal reveló el píloro ensanchado; la capa muscular era de 0.9 

cm de grosor, con fenómeno de lucha. No se observó paso 
del medio de contraste hacia el duodeno. La endoscopia 

alta mostró el píloro puntiforme; no se dilataba a la insufla­

ción. No se pudo introducir el gastroscopio al duodeno. 
Existían ondas antiperistálticas. Se decidió realizar una 

laparotomía con disección; se halló el píloro hipe1trófico de 
2 cm de ancho; había úlcera gástrica en el antro. Se realizó 

anastomosis antroduodenal con técnica de Jaboulay. Se 
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tomaron biopsias del antro gástrico. Informe de patología. 

Biopsia de píloro: Estenosis hipertrófica pilórica 
(núclcomegalia e hipercromatismo ). Biopsias de antro: Úl­
cera péptica crónica; mucosa ulcerada, exudado inflamato­

rio linfocítico y polimorfonucleares ( eosinofílico ), que se 
extiende a la capa muscular. Existe tejido de granulación con 
vasos de neo formación y edema en la lámina propia. 

Se dio de alta una semana después de la operación; se le 
prescribieron ranitidina y cisapride. Evolucionó bien; no 

tuvo complicaciones a los seis meses de seguimiento. 
Paciente 2. Niño de cuatro años cuatro meses de edad. 

Producto de la gesta Yl, para VI. Parto eutócico. Había ingeri­
do una moneda de 17 mm de diámetro, un mes antes. Comen­

zó con dolor abdominal agudo, intenso, posprandial, y vó­
mitos de contenido gastroalimentario, tres al día, que se tor­
nan incoercibles. Había perdido 3.5 kg de peso cuando llegó 

a esta institución. Durante ese lapso recibió múltiples medica­
mentos: metronidazol-diyodohidroxiquino1eína, ranitidina, 

ampicilina, amikacina, fenazopiridina y acetaminofén. Examen fisi­
co: Peso, 13.5 kg (porcentila -3); Talla 102 cm (porcentila 25); 
regulares condiciones generales; datos de deshidratación, sin 
compromiso cardiorrespiratorio; abdomen con ondas 

antiperistálticas en hemiabdomen superior derecho, blando 
depresible; sin visceromegalias; no se palpaba tumoración. 

Biometría hemática: hemoglobina, 12.5 gr/dL; hematócrito, 36; 
leucocitos 6600, linfocitos 50, monocitos 8, segmentados 42, 
plaquetas 530,000. Química sanguínea: Na 134, K 3.09, Cl89, 

glucosa 77, creatinina 0.6. Gasometría venosa: pH 7.54, PC0
2 

32, HC0
3 

31 .6. Rx simple de abdomen: Cámara gástrica dilata­

da, y escaso aire en intestino delgado. USG abdominal: Ima­
gen de la "rosca" pilórica. Endoscopia alta: Estómago dilata­

do, con píloro puntifonne. No fue posible pasar el endoscopio 
al duodeno. El informe histológico fue normal; sin eosinófilos 

ni presencia de Helicobacter pylori. Biopsias de antro gás­
trico transendoscópicas con hiperplasia del epitelio superfi­

cial , posiblemente reactiva por estasis, sin eosinófilos ni H. 
pylori. Se corrigieron las alteraciones hidroelectrolíticas y 
se hizo una Iaparotonúa media supraumbilical. Se encontró el 

píloro hipertrófico y engrosado, de 0.7 mm de grueso. Se 
efectuó antropiloromiotomía sin adecuada protrusión de la 

mucosa, debido a la presencia de un anillo fibroso, por lo 

que se realizó apertura de la mucosa por antropiloroplastia 
con cierre en Mikulicz. La biopsia quirúrgica de la mucosa 

antral mostró fibrosis y tejido de granulación en la mucosa 
y submucosa. El músculo pilórico era hipertrófico y los 
plexos mi entéricos normogangliónicos. 
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Discusión 
La etiología de la EHP aún no se ha esclarecido. Se sabe que 
no es congénita, sino de origen multifactorial. Fisiopatológi­
camente se han propuesto varias teorías: 1 a Concentración 

elevada de leche, que al ser rechazada por el píloro lesiona 
la mucosa y la submucosa, lo que reduce la luz pilórica 4•6· 7• 

2" En resultado de un espasmo del píloro o de una hipertro­
fia primaria del músculo circular pilórico 4· 6• 7. 3" La hiperacidez 
gástrica produce espasmo e hipertrofia muscular. 4" 
Sobreestimulación de la inervación con liberación de 
neurotransmisores (motilina) y alteración de la motilidad, 

así como disminución de las células del marcapaso pilórico. 

5" Hipergastrinemia debida a elevación de las prostaglandi­
nas y al estrés materno durante e l tercer trimestre del 
embarazo 15

-
17

• 6" Deficiencia en la síntesis del óxido nítri­
co, lo que produce una relajación muscular y por lo tanto 
píloroespasmo y peristalsis de lucha, lo que ocasiona hiper­

trofia muscular 18
•
19

. 7" Por concentraciones elevadas de 
prostaglandinas E2 y F2 alfa, con potente acción constricto­
ra del músculo liso en lactantes con estenosis 13 • 8" Debido 
a una anom1alidad sistémica de la matriz extracelular 20 • 9a 
Por incremento en las fibras elásticas y en la expresión de la 
elastina (proteína insoluble, principal componente estmctural 
de las fibras elásticas de los tejidos) del músculo pilórico 21• 10'' 

Elevación de la somatostatina que inhibe las acciones de los 
neurotransmisores inhibidores en el píloro, que causan 
píloroespasmo 17

• 11" La exposición temprana a la eritromicina 
en recién nacidos y lactantes de 3 a 90 días de vida 22 . 

La EHP es más frecuente en raza blanca que en hispanos y 
afroamericanos. En los primeros en 2.4 por 1,000 recién naci­

dos vivos; en 1.8 hispanos, y en 0.7 afroamericanos 2
•
5
• 

15
• 

Aproximadamente 95% de los casos se diagnostican entre 
las 3 y 12 semanas de vida. Los prematuros se diagnostican 
más tardíamente que los recién nacidos a té1mino 2

•
11

•
13

• 

Los pacientes sufren disminución del volumen urinario 
y de los movimientos intestinales, debido al poco alimento 
que pasa a intestino; de ahí que pierdan peso. A la explora­

ción se palpa hasta en un 60-90% una masa en el cuadrante 
superior derecho, genera lmente del tamaño de una oliva; es 
mas fáci l palpar con el estomago vacío; se pueden observar 

ondas antiperistálticas prominentes en el abdomen supe­
rior inmediatamente posterior a la ingesta de alimento 2.3 ·

11
•
15

• 

Si la estenosis se diagnostica en los primeros siete días 
después del inicio de los síntomas, só lo 10% de los pacien­

tes presenta trastornos metabólicos importantes o deshi­
dratación 2

· 
16

• 

La EHP se acompaña de hipennobilidad de articulacio­
nes y ausencia de freni llo mandibular (32.4%) 20• Se puede 
presentar hiperbilin·ubinemia indirecta debido posiblemen­
te a una actividad deficiente de la glucoroniltransferasa 2• 

La placa simple de abdomen generalmente muestra un 

estómago grande y lleno de aire, con poca o ninguna can­
tidad de aire en el intestino o sin él 4

. La ultrasonografía 
abdomina l es el método diagnóstico de elección cuando 
existe la duda clínica; muestra las dimensiones del píloro, 
cuando la sombra pilórica es mayor de 16 mm y el grosor de 
su pared mayor de 4 mm (sensibi lidad 89% y especificidad 
1 00%) 2•9. La serie esofagogastroduodenal (SEGD) muestra 

distens ión gástrica, efongación estrecha del canal pilórico, 
con el signo radiológico característico de la "cola de ratón o 
de la cuerda", así como fa lta de vaciamiento gástrico: "sig­

no del hombro", debido a la hipertrofia del músculo, que 
hace protrusión en la luz gástrica 2•

4
•10 • Todos estos cambios 

se encontraron en estos dos pacientes. (Figuras 1, 2, 3). 

Figura 1. Radiografía simple de abdomen; muestra distensión 
gástrica, ausencia de aire en intestino. 

Figura 2. Ultrasonido abdominal con imagen de la "rosca" pilórica. 
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Figura 3. Imagen endoscópica; cana l pi lórico puntiforme, redun­
dancia de pliegues y prolapso del piloro. 

La endoscopia alta se uti liza cuando otros exámenes de 
imagen no son concluyentes o cuando existan caracte!Ísticas 

clínicas atípicas como sucedió en estos casos. 16
·
23

. Los datos 
endoscópicos del píloro hipertTófico son: nodularidad de los 
pliegues antrales, redundancia de los pliegues astrales, apa­
riencia de coliflor o de cuello uterino, prolapso del píloro 24

. 

Cuadro 1. Diagnóstico dife rencia l de la EHP 

Causas gastrointestinales 
Reflujo gastroesofágico 
Hernia hiatal 
Atresia de píloro 
Membrana antroduodenal 
Malrotación intestinal 
Bridas congénitas 
Subclavia aberrante 
Gastroenteropatía eosinofilica 
Disquinesia antroduodenal 
Atonía gástrica primaria 
Páncreas ectópico 
Compresión gástrica extrínseca (tumor) 
Duplicación quística del píloro 
Páncreas ectópico anular 
Cuerpos extraños 

Causas extraintestinales 
Síndrome adrenogenital 
Lesiones cerebrales con hipertensión intracraneana 

Estos dos casos de EHP se presentaron a edades poco 
frecuentes para esta enfem1edad (dos y cuatro años de edad), 
con un cuadro obstructivo alto, caracterizados por vómitos 

progresivos, que originaron alteraciones hidroelectrolíticas. 
En ambos había el antecedente de adm ini stración de 

anti inflamatorios no estero ideos, y un cuadro febril de ori­
gen indeterminado. Los antiinflamatorios causan itTitación 

local y daño a la mucosa gástrica, que puede terminar en 
gastropat ía eros iva severa con formaci ón de úlceras 
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gástricas, sobre todo en el antro gástrico 25
· Esto podría ser 

lo que contribuyó a la obstrucción pilórica y la EHP. En uno 

de los pacientes hubo además el antecedente de la inges­
tión de una moneda un mes antes de iniciarse el cuadro, 
cuyo efecto traumático pudo lesionar la mucosa y causar 

obstrucción. 
En la EHP las manifestaciones clínicas son prácticamen­

te indistinguibles de otras causas de obstrucción del tracto 
gastrointest inal , como membrana antro-duodenal , 
malrotación intestinal , bridas congénitas. Por esta razón el 

pediatra y cirujano deben considerar esta posibi lidad en el 
diagnóstico diferencial de una obstrucción del tubo diges­
tivo alto. (Cuadro 1 ). Su estudio debe ser sistematizado. Los 
estudios de gabinete (SEGD, ultrasonido, endoscopia, etc.) 
permitirán el diagnóstico de ce1teza. 
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