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RESUMEN. La estenosis hipertréfica del piloro en la
infancia (EHPI) es un problema diagndéstico relativa-
mente comun en la consulta del pediatra, del gastroen-
ter6logo, del médico general y familiar, donded radidlo-
go tiene actualmente un papel fundamental
confirmando el diagnéstico clinico con ultrasonido
y/o serie esofagogastroduodenal previo al tratamiento
quirdrgico. Existe hipertrofia e hiperplasia de la capa
muscular de la porcién antropilérica del estémago, la
cual se torna anormalmente engrosada; manifestando-
se clinicamente como una obstruccion al vaciamiento
gastrico. Loslactantes con EHPI son clinicamente nor-
males al nacimiento, pero durante las primeras sema-
nas de vida posnatal desarrollan un vémito en proyectil
no biliar que aumenta en frecuencia y cantidad. EI ma-
neo quirdrgico es curativo. El diagnostico clinico se
basa en la palpacidn de un piloro engrosado “ como
una aceituna” . Los hallazgos por imagen incluyen los
signos“ delacuerda” (elongacién del canal pilérico) y
del “dobleriel” (lineas de bario separadas por muco-
sa) en e examen fluoroscdpico. El ultrasonido muestra
el antropilérico engrosado separando € bulbo duode-
nal del antro gastrico distendido. Presentamos el caso de
un lactante de 26 dias de edad con estenosis hipertrofica
del piloro, con una breve revisién de las caracterigticas
clinicasy los hallazgos por imagen en esta patol ogia.

Palabras clave: estenosis, lactante, piloro, revision, se-
rie esofagogastroduodenal, ultrasonido.

SUMMARY. Infantile hypertrophic pyloric stenosis
(IHPS) isfamiliar to most pediatric and general practi-
tioners, it isa pathol ogy where the radiol ogist nowadays
has a key role confirming the clinical suspicion basedin
ultrasound and upper-gastrointestinal barium examina-
tions. There is hypertrophy and hyperplasia of the an-
tropyloric portion of the stomach, which becomes ab-
normally thickened, it manifests as obstruction to gastric
emptying. Infants with IHPS are clinically normal at
birth, but they develop a nonbilious forceful vomiting
during the first weeks of postnatal life, which is descri-
bed as* projectile”’ . Surgical treatment is curative. The
clinical diagnosis hinges on palpation of the thickened
pylorus. Imaging findings include the “ string sign”

(elongation of the pyloric canal) and the “ double-track
sign” (presence of linear tracts of contrast material se-
parated by the intervening mucosa) on fluoroscopic ob-
servation. Sonographic examination demonstrates the
thickened prepyl oric antrum bridging the duodenal bulb
and distended stomach. e present the case of a 26-days-
old infant with IHPS, presenting this case we make a
brief review of the clinical features and main imaging
findings of IHPS.

Key words: Hypertrophy, infant, pylorus, review, stenosis,
ultrasound, upper-gastrointestinal barium examination.
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RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA

L actante de 26 dias de edad, que habiainiciado 36 horas
antes con vémito de contenido no biliar, el cua habia
aumentado en severidad hasta presentarse como “vomi-
to en proyectil”; la frecuencia del vomito aumentaba
después de alimentar a lactante. Este presentd peso y
estado de hidratacion en limites inferiores normales, asi
como apetito insaciable. En vista del cuadro clinico y
antelaimposibilidad de emitir un diagnostico definitivo
(signo de la oliva dudoso), se indicé la realizacién de
ultrasonido (US) abdominal y serie esofagogastroduo-
dena (SEGD), los cuales mostraron los siguientes ha-
[lazgos:

USabdominal, estdmago retencionista con peristalsis
delucha, no habiaaperturadel conducto pilérico. En cor-
tes transversales e musculo pildrico midioé 7 milimetros
de grosor con unalongitud de 18 milimetros (Figura 1).

PILORO
LONG _

SEGD, se observo peristalsis de luchaanivel del an-
tro gastrico, con paso filiforme del medio contraste, que
permitié observar e conducto pilérico elongado y con
imagen de “doble riel” en relacién con hipertrofia de
piloro (Figura 2).

En vista de los hallazgos por imagen, el paciente fue
Ilevado a cirugia, realizandose piloromiotomia (proce-
dimiento de Ramstedt) sin eventualidades. El paciente
continud su recuperacién en el Servicio de Cirugia Pe-
didtrica

DISCUSION

Laestenosishipertroficadel piloro enlainfancia(EHPI),
es la patologia mas comuln que requiere cirugia en los
lactantes,! existe hipertrofia e hiperplasia de la capa
muscular de la porcién antropilorica del estémago, la
cua se torna anormalmente engrosada y se manifiesta

Figura 1. A) Estenosis
pilérica con engrosamiento
del masculo pilérico (MP) de
7 milimetros (caliper mar-
cado con la letra “ X”). El
conducto pilérico (CP) se
muestra elongado con una
longitud aproximada de 18
milimetros. B) Ultrasonido
pilorico que muestra el efec-
to demasa sobre el antro gas-
trico (A) y € estrechamiento
del conducto pilérico (CP),
secundarios a la hipertrofia
del masculo pildrico.

Figura 2. A) Serie esofago-
gastroduodenal, se observa
onda peristéltica (OP) quese
detiene en e antro gastrico
(A), apreciando elongacién
del canal pildrico (flechas)
con signo de “ seta” positivo
en el bulbo duodenal (B). B)
Paso suficiente del contras-
te, que muestra el conducto
pilérico (CP) elongado y
estenosado con imagen de
“dobleriel” en relacion con
hipertrofia de piloro (fle-
chas).
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clinicamente como una obstruccion al vaciamiento gas-
trico (Figura 3). La primera descripcion clinica con su-
pervivencia fue reportada por Fabricius Hildanus.? En
1887 Harald Hirschsprung describié ados lactantes con
EHPI demostrada por patologia y hacia 1910, més de
590 casos habian sido reportados.®

LaincidenciadelaEHPI hasido reportadaen 2-5 por
1,000 nacidos vivos por afio en lamayoriade las pobla-
ciones caucéasicas.*® La proporcion de mujeres:hombres
es4:1. Aungue hay unlazo familiar, lapropension here-
ditaria es probablemente poligénica, sin existir un “lo-
cus’ cromosdémico Unico responsable de un aumento
mayor a cinco veces en e riesgo de adquirir EHPI en
familiares en primer grado.®

Presentacion clinica

Si bienlaexploracionfisica(signo delaoliva) estable-
ced diagndstico, en agunoslactantes, sin embargo, enla
etapa neonatal temprana, €l diagndstico puede ser dificil,
ya que la cAmara géstrica distendida y € llanto del pa
ciente dificulta unaadecuada exploracién o bien € vomi-
to puede ser confundido con reflujo gastroesofagico.

Laclinicavariacon laduracion de los sintomas. La
mayoria de los casos se producen de la segunda a la
sexta semanas de vida. El lactante presenta vémito no
biliar, forzado, tipicamente descrito como en “proyec-
til”. El vémito es contenido gastrico que puede conte-
ner tintes de sangre en relacién con la gastritis. Puesto
que €l lactante es incapaz de lograr una nutricién ade-
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cuada, muestra un apetito voraz a pesar del estbmago
distendido. La inanicion disminuye la actividad de la
glucoronil transferasa hepética, y se puede observar hi-
perbilirrubinemia en 1-2% de los lactantes afectados.
El vémito llevaaladeplecién de sodio, potasioy acido
clorhidrico, lo cual resultaen alcalosis hipoclorémica.
Existe aciduria renal. La pérdida de peso puede ser
extensay el lactante muestra peso por abajo de 1o nor-
mal al momento de presentarse con el radiélogo.’

Hipotesis etioldgicas

LaetiologiadelaEHPI permanece dificil de explicar
dado la multiplicidad de hallazgos asociados, sin em-
bargo, con las nuevas técnicas de biologia molecular se
ha demostrado que en laEHPI 1a capa muscular es defi-
ciente en lacantidad de terminaciones nerviosas,® en los
marcadores de células de apoyo anervios® en laactividad
de lasintetasa del dxido nitrico, la produccion del RNA
mensgjero paralaproduccion de lasintetasadel éxido ni-
trico también se encuentra disminuida,** asi como las
células intersticiales de Cajal.*2 La disminucion en los
factores antes mencionados lleva a inervacion anormal
delacapamuscular del piloro con fallaen surelgjacion,
sintesis aumentada de factores de crecimiento con la
subsiguiente hipertrofia, hiperplasiay obstruccion.® Se
ha observado también un aumento en la incidencia de
EHPI en los neonatos que reciben eritromicina, laexpli-
cacion no es conocida, aunque se postula un efecto pro-
cinético en la contraccion del masculo géstrico.**

Hipertrofia
del masculo pilérico

B

Figura 3. A) Esquema que muestra la anatomia gastrica segmentaria. B) Esquema del antro pilérico en la EHPI.
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Unade las hipotesis més solidas, eslade * hipergastri-
nemia’, lacual propone que un aumento hereditario en el
nimero de células parietales inicia un ciclo de produc-
cion aumentadaen el &cido géstrico, contracciones pil ori-
cas repetidas, y retardo en € vaciamiento géstrico.”® Sin
embargo, el evento clave en € inicio de la patologia que
afectaalamucosa 0 muscular permanece incierto.

LaEHPI estdraravez presente a nacimiento, se de-
sarrollamésbien laobstruccién funcional enlassiguien-
tes 2-12 semanas de vida. Laeval uacion ultrasonogréfi-
ca(US) hamostrado que laanatomia es también normal
al nacimiento.’

El aivio de la obstruccion por medio de laincision
delacapamuscular llevaaunainvolucion relativamen-
tergpida del musculo y regreso de laanatomiaalo nor-
mal. Lacuantificacion del factor de crecimiento nervio-
SO cuatro meses después del tratamiento quirdrgico, asi
como de las célulasintersticiales de Caja y la sintetasa
del 6xido nitrico también han regresado a sus niveles
normales, coincidentes con la resolucion anatomica de
lalesion.” La resutura del musculo no corrige la obs-
truccion, y € “bypass’ de la obstruccion puede resultar
en la persistencia del musculo hipertréfico por muchos
afios.'®

Es dificil postular que las anormalidades de la capa
muscular sean congénitas dada su resolucion rapidades-
pués de corregir laobstruccién y laausenciade anorma-
lidades anatomicas y funcionales a nacimiento. Estos
hechos sugieren que un evento obstructivo en la salida
gastrica puede iniciar un ciclo de retroalimentacion, re-
sultante en una obstruccion que se resuelve unavez que
lahipertrofiaes corregiday sereinicialaactividad gés-
tricanormal.

Consideraciones histéricas en el diagnostico por
imagen dela EHPI

El diagndstico es sugerido inicialmente por la pre-
sentacion clinica, |a pal pacion es exitosaen 85-100% de
loslactantes.’® Sin embargo, el aumento en laconfiabili-
dad de las técnicas de imagen ha llevado a la declina-
cion de la palpacion como técnica diagndstica tnica.®
La palpacion requiere de un neonato tranquilo, con la
muscul atura abdominal relgjada, lo cual esdificil delo-
grar en estos bebés hambrientos, la sedacion es una op-
cion, pero no siempre esté indicada en un lactante que
puede vomitar mientras esté sedado.

Losrayos X seutilizaron sin éxito por primeravez en
el diagndstico de EHPI por Ibrahim en 1903, y lastécni-
cas fluoroscépicas fueron propuestas por Abram y

Strauss, en 1918.2 En 1942 Mack reportd que no habia
un acuerdo universal en la confiabilidad de los estudios
con rayos X,2 en las siguientes cuatro décadas el avance
de los equipos fluoroscopicos y la familiaridad de los
radidlogos con el empleo del bario, permitieron que el
empleo dela“ serie esofagogastroduodenal” (SEGD) se
volviera ampliamente usado en los casos donde la pal-
pacion no fuera exitosaen el diagnostico.?

En 1977 Teele y Smith publicaron e primer reporte
de cinco casos en los cuales un diagndstico correcto ha-
biasido obtenido utilizando US en modo B.? Enlos afios
subsecuentes surgieron varios articulos reportando va-
loresnormalesy anormales, indicesy signos que ayuda-
ron a establecer el diagndstico.??¢ Incluso hay quienes
han propuesto alaendoscopiacomo e medio mas expe-
dito y preciso parael diagnostico.?

Para que un estudio diagnostico se haya aceptado
como lamodalidad de eleccion, éste debe demostrar su
precision, adicionalmente debe ser no invasivo y reali-
zado en formarapida paraquelosresultados tengan dis-
ponibilidad inmediata sin retraso en el diagnostico. El
estudio de imagen debe permitir una diferenciacién in-
equivoca entre lo normal y lo anormal. En el momento
actual dos son los métodos deimagen consi derados como
vélidosy exitosos en el diagnostico de EHPI: el USy la
SEGD. Dado que nuestro Departamento de Radiologia
pertenece a un hospital de ensefianza con residentes de
Radiologia en entrenamiento, utilizamos los dos méto-
dos en el orden antes mencionado. En el Instituto Na-
cional de Pediatria (INP), se sigue el mismo protocolo,
aunque en la mayoria de los casos (aproximadamente
66%), si el diagndstico se hace por US, se omite reali-
zar la SEGD.

Diagnostico por imagen dela EHPI utilizando US

El examen se realiza con transductores de alta fre-
cuencia entre 6-10 Megahertz gjustados al tamarfio del
neonato y la profundidad del piloro. Nosotros tratamos
dellenar lacadmaragastrica con liquidos claros median-
te mamila o sonda de alimentacion calibre 9F; coloca
mos al lactante en declbito lateral derechoy en esa po-
sicion realizamoslaexploracion tanto en cortes coronales
como sagitales, estatécnicaseempleatambiénenel INP.

El US muestra a piloro hipertréfico que comunica
con €l bulbo duodend y e estémago distendido. Lalon-
gitud del cana hipertrofiado esvariabley puedetener ran-
gos de 14 milimetros a més de 20 milimetros. El valor
numérico para e limite inferior del grosor del musculo
tiene rangos entre 3-4.5 milimetros. En la actualidad, €l
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valor numérico es menos importante que la morfologia
que muestra el canal pildricoy laexploracion en “tiem-
po rea”. 2

El US proporciona informacion directa de la anato-
mia del cana pildrico, no se necesita vaciamiento del
contenido géstrico o que el lactante tome contraste adi-
cional; no hay exposicion aradiacion. Aunque el US es
operador dependiente, su curvade aprendizaje esrgpida
y una vez dominados los detalles técnicos, la sensibili-
dad, especificidad y precision diagndstica del US han
sido reportadas tan altas como del 100%.%

Diagnégticopor imagen delaEHPI utilizandolaSEGD

LaSEGD seredizacon € lactante en laposicién obli-
cua derecha, para facilitar el vaciamiento géstrico. La
observacién con fluoroscopia muestra ausenciaen lare-
lgjacion del antro prepil érico, tipicamente descrita como
“aargamiento” del cand pildrico. El canal es dibujado
como una columna delgada de material de contraste que
cursaatravés delos intersticios de la mucosa, lo cual es
denominado “signo de la cuerda’, o por varios trazos li-
neales de materia de contraste separados entre si por por-
ciones de mucosa, lo cua es denominado “signo del do-
ble riel” (Figura 3). Este signo fue reportado como
especificodelaEHPI por Haran, et al., en 1966,” y puede
ayudar enladiferenciacion del piloroespasmo cuando exis-
te retardo en larelgjacion del canal antropil drico.

El examen con la SEGD puede ser largo, particular-
mente en lactantes con obstruccion de alto grado, yaque
hay que esperar a que el bario pase a través del canal
pildrico obstruido, esto prolonga también el tiempo de
fluoroscopiay exposicion alaradiacion. Sin embargo,
lasensibilidad dela SEGD en el diagnéstico de EHPI ha
sido reportada de hasta 95%, junto con tasas de error tan
atas como de 11%.%

Diagnéstico diferencial y algoritmo por imagen en
el lactante con vomito

Los lactantes con vémito de contenido biliar no tie-
nen EHPI y, por tanto, no selesindicara unaevaluacion
con US; la SEGD es €l estudio de eleccion para estos
casos. En lactantes con malrotacion intestinal, lainver-
sion de larelacion normal de la arteria mesentérica su-
perior y la vena puede ser observadas con €l US, pero
este hallazgo no es constante, y cuando se observa, la
SEGD sera necesaria para confirmar el diagnéstico.®
Cabe mencionar que en hospitales de 3er. nivel de aten-
cién, especificamente el Ingtituto Nacional de Pediatria

(INP), lafrecuenciade patologiareferida en los tltimos
afos ha mostrado que, ante un caso de vomito hiliar, €l
US seriala primera eleccién con € objeto de descartar
en primer lugar una membrana duodenal fenestrada,
seguida en frecuencia del pancreas anular.

Los lactantes con vomito no biliar tipicamente ten-
drén EHPI o reflujo. El diagndstico diferencial incluye
piloroespasmo, hernia hiatal, membranas antropil éricas
y estenosis duodenal. El piloroespasmo puede ser facil-
mente demostrado con US, ya que se puede medir el
grosor del misculo.® Laherniahiatal esraraen lactantes,
pero puede ser facilmente demostrado con la SEGD;* s
existe herniacion del fondo géstrico puede identificarse a
lo largo del hiato esoféagico con e US. La estenosis duo-
denal estambién raraen e grupo delactantes con vomito
no biliar, el diagnostico se realizacon USy se confirma
conlaSEGD.®

CONCLUSIONES

El lactante que se presenta con vémito no biliar, debe-
ra explorarse con US si se considera la posibilidad
diagnéstica de EHPI. Si el US muestra un piloronor-
mal, se buscarén otros diagnosticos diferenciales, los
cuales se apoyan también de la SEGD. La escintigra-
fia puede indicarse en la documentacion del reflujo
antes de empezar la terapia correspondiente.?

El tratamiento ha evolucionado notablemente desde
los reportes de manejo no quirdrgico dirigidos al man-
tenimiento de la nutricion adecuada del paciente en
1627,% pasando por lavados gastricos (1880), radiacion
del timo (1901), radiacion del piloro (1929), manejo
farmacol 6gico (iniciado desde 1904), hastalas diferen-
tes modalidades de manejo quirdrgico queiniciaron en
1892.2 En laactualidad |a piloromiotomia de Ramstedt
(incision del muscul o hipertrofiado, dejando la mucosa
intacta protruyendo através de laincision y sin suturar
el musculo), permanece como €l estéandar en el trata-
miento quirdrgico.” El abordaje quirldrgico puede ser
abdominal o laparoscdpico®*y su tasa de mortalidad
es menor a 2% en la actualidad.®

Después de la cirugia, €l espesor del musculo pil éri-
coy lalongitud del conducto pil6rico permanecen alte-
rados en el US durante més de seis semanas.® Esta de-
formidad también se encuentraen los estudios de SEGD
durante meses después de la cirugia. En el postoperato-
rio inmediato el hallazgo més importante es la persis-
tenciadel retraso en el vaciamiento géstrico.” Si lamio-
tomiafueincompleta o inadecuada, el piloro presenta el
mismo aspecto que en |os estudios preoperatoriosde US
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y SEGD.* LaSEGD esel mejor método en loslactantes
convomito traslapiloromiotomia, porquee vaciamiento
gastrico se valoramejor de este modo que con US, y se
pueden encontrar otras alteraciones asociadas.’

En los Ultimos afios han surgido nuevas opciones te-
rapéuticas parael tratamiento no quirdrgico delaEHPI,
entre las cuales se han publicado resultados con:

Sulfato de atropina. Esta se administra por via oral
desde € inicio del cuadro clinico a una dosis de 0.18
mg/kg/dia dividido en ocho dosis, ésta se incrementa
diariamente en 25% de la dosis de comienzo hasta €l
cese del vomito.* Se hareportado cesedel vomito en 14
a 21 dias con un porcentagje de éxito de hasta 91%. El
US hamostrado evidencia de lanormalizacion del pilo-
ro en un lapso de 3-5 meses después de completado el
tratamiento.37

Oxido nitrico. Lafalta de este mediador quimico que
participa en larelgjacion del tubo digestivo de los ma-
miferos hasido demostradacomo factor causal en el caso
de la EHPI. El beneficio de su aplicacion exdgena es
promisorio, sin embargo, alin no se ha establecido esta
opcidn como pauta tratamiento ampliamente aceptada
en pacientes pediétricos. 0%

Latoxina botulinica, a través de inyecciones locales
constituye una de las nuevas aternativas en desordenes
del tubo digestivo como laEHPI, se han publicado estu-
dios de su aplicacion en acalasia, fisura anal crénicay
sindrome doloroso postcol ecistectomia.®

Desde hace 10 afios se han publicado resultados dela
dilatacién con bal 6n endoscopico en laEHPI, el endos-
copio esde 9 mmy € baon de 8 mm, la dilatacion se
realiza en tres intentos en un intervalo de 10 minutos.
En una segunda sesion se usa un balén de 12 mm, los
pacientes no han presentado recurrencia en sintomas
después del procedimiento. El éxito en el corto plazo
se hareportado del 80%, sin embargo, en el largo pla-
zo se ha observado recurrencia de sintomas hastaen la
mitad de los pacientes, requiriendo tratamiento endos-
copico o quirdrgico.*4

LaEHPI no esunaurgenciaquirdrgica, y no esnecesa-
rio el diagnostico durante la noche. Evitemos los falsos
positivos. Un lactante con medidas en € limite de lanor-
malidad deberé ser reevaluado en un dia o dos; ningin
lactante debiera ser intervenido innecesariamente por un
error de medicion de unafraccién de milimetros.’
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