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CASO CLÍNICO

RESUMEN. La estenosis hipertrófica del píloro en la
infancia (EHPI) es un problema diagnóstico relativa-
mente común en la consulta del pediatra, del gastroen-
terólogo, del médico general y familiar, donde el radiólo-
go tiene actualmente un papel fundamental
confirmando el diagnóstico clínico con ultrasonido
y/o serie esofagogastroduodenal previo al tratamiento
quirúrgico. Existe hipertrofia e hiperplasia de la capa
muscular de la porción antropilórica del estómago, la
cual se torna anormalmente engrosada; manifestándo-
se clínicamente como una obstrucción al vaciamiento
gástrico. Los lactantes con EHPI son clínicamente nor-
males al nacimiento, pero durante las primeras sema-
nas de vida posnatal desarrollan un vómito en proyectil
no biliar que aumenta en frecuencia y cantidad. El ma-
nejo quirúrgico es curativo. El diagnóstico clínico se
basa en la palpación de un píloro  engrosado “como
una aceituna”. Los hallazgos por imagen incluyen los
signos “de la cuerda” (elongación del canal pilórico) y
del “doble riel” (líneas de bario separadas por muco-
sa) en el examen fluoroscópico. El ultrasonido muestra
el antropilórico engrosado separando el bulbo duode-
nal del antro gástrico distendido. Presentamos el caso de
un lactante de 26 días de edad con estenosis hipertrófica
del píloro, con una breve revisión de las características
clínicas y los hallazgos por imagen en esta patología.

Palabras clave: estenosis, lactante, píloro, revisión, se-
rie esofagogastroduodenal, ultrasonido.

SUMMARY. Infantile hypertrophic pyloric stenosis
(IHPS) is familiar to most pediatric and general practi-
tioners, it is a pathology where the radiologist nowadays
has a key role confirming the clinical suspicion based in
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 prepyloric antrum bridging the duodenal bulb
and distended stomach. We 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 CLÍNICA

Lactante de 26 días de edad, que había iniciado 36 horas
antes con vómito de contenido no biliar, el cual había
aumentado en severidad hasta presentarse como “vómi-
to en proyectil”; la frecuencia del vómito aumentaba
después de alimentar al lactante. Éste presentó peso y
estado de hidratación en límites inferiores normales, así
como apetito insaciable. En vista del cuadro clínico y
ante la imposibilidad de emitir un diagnóstico definitivo
(signo de la oliva dudoso), se indicó la realización de
ultrasonido (US) abdominal y serie esofagogastroduo-
denal (SEGD), los cuales mostraron los siguientes ha-
llazgos:

US abdominal, estómago retencionista con peristalsis
de lucha, no había apertura del conducto pilórico. En cor-
tes transversales el músculo pilórico midió 7 milímetros
de grosor con una longitud de 18 milímetros (Figura 1).

SEGD, se observó peristalsis de lucha a nivel del an-
tro gástrico, con paso filiforme del medio contraste, que
permitió observar el conducto pilórico elongado y con
imagen de “doble riel” en relación con hipertrofia de
píloro (Figura 2).

En vista de los hallazgos por imagen, el paciente fue
llevado a cirugía, realizándose piloromiotomía (proce-
dimiento de Ramstedt) sin eventualidades. El paciente
continuó su recuperación en el Servicio de Cirugía Pe-
diátrica.

DISCUSIÓN

La estenosis hipertrófica del píloro en la infancia (EHPI),
es la patología más común que requiere cirugía en los
lactantes,1 existe hipertrofia e hiperplasia de la capa
muscular de la porción antropilórica del estómago, la
cual se torna anormalmente engrosada y se manifiesta
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Figura 1. A) Estenosis
pilórica con engrosamiento
del músculo pilórico (MP) de
7 milímetros (caliper mar-
cado con la letra “X”). El
conducto pilórico (CP) se
muestra elongado con una
longitud aproximada de 18
milímetros. B) Ultrasonido
pilórico que muestra el efec-
to de masa sobre el antro gás-
trico (A) y el estrechamiento
del conducto pilórico (CP),
secundarios a la hipertrofia
del músculo pilórico.
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Figura 2. A) Serie esofago-
gastroduodenal, se observa
onda peristáltica (OP) que se
detiene en el antro gástrico
(A), apreciando elongación
del canal pilórico (flechas)
con signo de “seta” positivo
en el bulbo duodenal (B). B)
Paso suficiente del contras-
te, que muestra el conducto
pilórico (CP) elongado y
estenosado con imagen de
“doble riel” en relación con
hipertrofia de píloro (fle-
chas).
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clínicamente como una obstrucción al vaciamiento gás-
trico (Figura 3). La primera descripción clínica con su-
pervivencia fue reportada por Fabricius Hildanus.2 En
1887 Harald Hirschsprung describió a dos lactantes con
EHPI demostrada por patología y hacia 1910, más de
590 casos habían sido reportados.3

La incidencia de la EHPI ha sido reportada en 2-5 por
1,000 nacidos vivos por año en la mayoría de las pobla-
ciones caucásicas.4,5 La proporción de mujeres:hombres
es 4:1. Aunque hay un lazo familiar, la propensión here-
ditaria es probablemente poligénica, sin existir un “lo-
cus” cromosómico único responsable de un aumento
mayor a cinco veces en el riesgo de adquirir EHPI en
familiares en primer grado.6

Presentación clínica

Si bien la exploración física (signo de la oliva) estable-
ce el diagnóstico, en algunos lactantes, sin embargo, en la
etapa neonatal temprana, el diagnóstico puede ser difícil,
ya que la cámara gástrica distendida y el llanto del pa-
ciente dificulta una adecuada exploración o bien el vómi-
to puede ser confundido con reflujo gastroesofágico.

La clínica varía con la duración de los síntomas. La
mayoría de los casos se producen de la segunda a la
sexta semanas de vida. El lactante presenta vómito no
biliar, forzado, típicamente descrito como en “proyec-
til”. El vómito es contenido gástrico que puede conte-
ner tintes de sangre en relación con la gastritis. Puesto
que el lactante es incapaz de lograr una nutrición ade-

cuada, muestra un apetito voraz a pesar del estómago
distendido. La inanición disminuye la actividad de la
glucoronil transferasa hepática, y se puede observar hi-
perbilirrubinemia en 1-2% de los lactantes afectados.
El vómito lleva a la depleción de sodio, potasio y ácido
clorhídrico, lo cual resulta en alcalosis hipoclorémica.
Existe aciduria renal. La pérdida de peso puede ser
extensa y el lactante muestra peso por abajo de lo nor-
mal al momento de presentarse con el radiólogo.7

Hipótesis etiológicas

La etiología de la EHPI permanece difícil de explicar
dado la multiplicidad de hallazgos asociados, sin em-
bargo, con las nuevas técnicas de biología molecular se
ha demostrado que en la EHPI la capa muscular es defi-
ciente en la cantidad de terminaciones nerviosas,8 en los
marcadores de células de apoyo a nervios,9 en la actividad
de la sintetasa del óxido nítrico,10 la producción del RNA
mensajero para la producción de la sintetasa del óxido ní-
trico también se encuentra disminuida,11 así como las
células intersticiales de Cajal.12 La disminución en los
factores antes mencionados lleva a inervación anormal
de la capa muscular del píloro con falla en su relajación,
síntesis aumentada de factores de crecimiento con la
subsiguiente hipertrofia, hiperplasia y obstrucción.13 Se
ha observado también un aumento en la incidencia de
EHPI en los neonatos que reciben eritromicina, la expli-
cación no es conocida, aunque se postula un efecto pro-
cinético en la contracción del músculo gástrico.14

Figura 3. A) Esquema que muestra la anatomía gástrica segmentaria. B) Esquema del antro pilórico en la EHPI.
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Una de las hipótesis más sólidas, es la de “hipergastri-
nemia”, la cual propone que un aumento hereditario en el
número de células parietales inicia un ciclo de produc-
ción aumentada en el ácido gástrico, contracciones pilóri-
cas repetidas, y retardo en el vaciamiento gástrico.15 Sin
embargo, el evento clave en el inicio de la patología que
afecta a la mucosa o muscular permanece incierto.

La EHPI está rara vez presente al nacimiento, se de-
sarrolla más bien la obstrucción funcional en las siguien-
tes 2-12 semanas de vida. La evaluación ultrasonográfi-
ca (US) ha mostrado que la anatomía es también normal
al nacimiento.16

El alivio de la obstrucción por medio de la incisión
de la capa muscular lleva a una involución relativamen-
te rápida del músculo y regreso de la anatomía a lo nor-
mal. La cuantificación del factor de crecimiento nervio-
so cuatro meses después del tratamiento quirúrgico, así
como de las células intersticiales de Cajal y la sintetasa
del óxido nítrico también han regresado a sus niveles
normales, coincidentes con la resolución anatómica de
la lesión.17 La resutura del músculo no corrige la obs-
trucción, y el “bypass” de la obstrucción puede resultar
en la persistencia del músculo hipertrófico por muchos
años.18

Es difícil postular que las anormalidades de la capa
muscular sean congénitas dada su resolución rápida des-
pués de corregir la obstrucción y la ausencia de anorma-
lidades anatómicas y funcionales al nacimiento. Estos
hechos sugieren que un evento obstructivo en la salida
gástrica puede iniciar un ciclo de retroalimentación, re-
sultante en una obstrucción que se resuelve una vez que
la hipertrofia es corregida y se reinicia la actividad gás-
trica normal.

Consideraciones históricas en el diagnóstico por
imagen de la EHPI

El diagnóstico es sugerido inicialmente por la pre-
sentación clínica, la palpación es exitosa en 85-100% de
los lactantes.19 Sin embargo, el aumento en la confiabili-
dad de las técnicas de imagen ha llevado a la declina-
ción de la palpación como técnica diagnóstica única.20

La palpación requiere de un neonato tranquilo, con la
musculatura abdominal relajada, lo cual es difícil de lo-
grar en estos bebés hambrientos, la sedación es una op-
ción, pero no siempre está indicada en un lactante que
puede vomitar mientras esté sedado.

Los rayos X se utilizaron sin éxito por primera vez en
el diagnóstico de EHPI por Ibrahim en 1903, y las técni-
cas fluoroscópicas fueron propuestas por Abram y

Strauss, en 1918.2 En 1942 Mack reportó que no había
un acuerdo universal en la confiabilidad de los estudios
con rayos X,2 en las siguientes cuatro décadas el avance
de los equipos fluoroscópicos y la familiaridad de los
radiólogos con el empleo del bario, permitieron que el
empleo de la “serie esofagogastroduodenal” (SEGD) se
volviera ampliamente usado en los casos donde la pal-
pación no fuera exitosa en el diagnóstico.21

En 1977 Teele y Smith publicaron el primer reporte
de cinco casos en los cuales un diagnóstico correcto ha-
bía sido obtenido utilizando US en modo B.22 En los años
subsecuentes surgieron varios artículos reportando va-
lores normales y anormales, índices y signos que ayuda-
ron a establecer el diagnóstico.23-26 Incluso hay quienes
han propuesto a la endoscopia como el medio más expe-
dito y preciso para el diagnóstico.27

Para que un estudio diagnóstico se haya aceptado
como la modalidad de elección, éste debe demostrar su
precisión, adicionalmente debe ser no invasivo y reali-
zado en forma rápida para que los resultados tengan dis-
ponibilidad inmediata sin retraso en el diagnóstico. El
estudio de imagen debe permitir una diferenciación in-
equívoca entre lo normal y lo anormal. En el momento
actual dos son los métodos de imagen considerados como
válidos y exitosos en el diagnóstico de EHPI: el US y la
SEGD. Dado que nuestro Departamento de Radiología
pertenece a un hospital de enseñanza con residentes de
Radiología en entrenamiento, utilizamos los dos méto-
dos en el orden antes mencionado. En el Instituto Na-
cional de Pediatría (INP), se sigue el mismo protocolo,
aunque en la mayoría de los casos (aproximadamente
66%), si el diagnóstico se hace por US, se omite reali-
zar la SEGD.

Diagnóstico por imagen de la EHPI utilizando US

El examen se realiza con transductores de alta fre-
cuencia entre 6-10 Megahertz ajustados al tamaño del
neonato y la profundidad del píloro. Nosotros tratamos
de llenar la cámara gástrica con líquidos claros median-
te mamila o sonda de alimentación calibre 9F; coloca-
mos al lactante en decúbito lateral derecho y en esa po-
sición realizamos la exploración tanto en cortes coronales
como sagitales, esta técnica se emplea también en el INP.

El US muestra al píloro hipertrófico que comunica
con el bulbo duodenal y el estómago distendido. La lon-
gitud del canal hipertrofiado es variable y puede tener ran-
gos de 14 milímetros a más de 20 milímetros. El valor
numérico para el límite inferior del grosor del músculo
tiene rangos entre 3-4.5 milímetros. En la actualidad, el
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valor numérico es menos importante que la morfología
que muestra el canal pilórico y la exploración en “tiem-
po real”.21

El US proporciona información directa de la anato-
mía del canal pilórico, no se necesita vaciamiento del
contenido gástrico o que el lactante tome contraste adi-
cional; no hay exposición a radiación. Aunque el US es
operador dependiente, su curva de aprendizaje es rápida
y una vez dominados los detalles técnicos, la sensibili-
dad, especificidad y precisión diagnóstica del US han
sido reportadas tan altas como del 100%.28

Diagnóstico por imagen de la EHPI utilizando la SEGD

La SEGD se realiza con el lactante en la posición obli-
cua derecha, para facilitar el vaciamiento gástrico. La
observación con fluoroscopia muestra ausencia en la re-
lajación del antro prepilórico, típicamente descrita como
“alargamiento” del canal pilórico. El canal es dibujado
como una columna delgada de material de contraste que
cursa a través de los intersticios de la mucosa, lo cual es
denominado “signo de la cuerda”, o por varios trazos li-
neales de material de contraste separados entre sí por por-
ciones de mucosa, lo cual es denominado “signo del do-
ble riel” (Figura 3). Este signo fue reportado como
específico de la EHPI por Haran, et al., en 1966,29 y puede
ayudar en la diferenciación del piloroespasmo cuando exis-
te retardo en la relajación del canal antropilórico.

El examen con la SEGD puede ser largo, particular-
mente en lactantes con obstrucción de alto grado, ya que
hay que esperar a que el bario pase a través del canal
pilórico obstruido, esto prolonga también el tiempo de
fluoroscopia y exposición a la radiación. Sin embargo,
la sensibilidad de la SEGD en el diagnóstico de EHPI ha
sido reportada de hasta 95%, junto con tasas de error tan
altas como de 11%.28

Diagnóstico diferencial y algoritmo por imagen en
el lactante con vómito

Los lactantes con vómito de contenido biliar no tie-
nen EHPI y, por tanto, no se les indicará una evaluación
con US; la SEGD es el estudio de elección para estos
casos. En lactantes con malrotación intestinal, la inver-
sión de la relación normal de la arteria mesentérica su-
perior y la vena puede ser observadas con el US, pero
este hallazgo no es constante, y cuando se observa, la
SEGD será necesaria para confirmar el diagnóstico.30

Cabe mencionar que en hospitales de 3er. nivel de aten-
ción, específicamente el Instituto Nacional de Pediatría

(INP), la frecuencia de patología referida en los últimos
años ha mostrado que, ante un caso de vómito biliar, el
US sería la primera elección con el objeto de descartar
en primer lugar una membrana duodenal fenestrada,
seguida en frecuencia del páncreas anular.

Los lactantes con vómito no biliar típicamente ten-
drán EHPI o reflujo. El diagnóstico diferencial incluye
piloroespasmo, hernia hiatal, membranas antropilóricas
y estenosis duodenal. El piloroespasmo puede ser fácil-
mente demostrado con US, ya que se puede medir el
grosor del músculo.28 La hernia hiatal es rara en lactantes,
pero puede ser fácilmente demostrado con la SEGD;31 si
existe herniación del fondo gástrico puede identificarse a
lo largo del hiato esofágico con el US. La estenosis duo-
denal es también rara en el grupo de lactantes con vómito
no biliar, el diagnóstico se realiza con US y se confirma
con la SEGD.28

CONCLUSIONES

El lactante que se presenta con vómito no biliar, debe-
rá explorarse con US si se considera la posibilidad
diagnóstica de EHPI. Si el US muestra un piloronor-
mal, se buscarán otros diagnósticos diferenciales, los
cuales se apoyan también de la SEGD. La escintigra-
fía puede indicarse en la documentación del reflujo
antes de empezar la terapia correspondiente.21

El tratamiento ha evolucionado notablemente desde
los reportes de manejo no quirúrgico dirigidos al man-
tenimiento de la nutrición adecuada del paciente en
1627,2 pasando por lavados gástricos (1880), radiación
del timo (1901), radiación del píloro  (1929), manejo
farmacológico (iniciado desde 1904), hasta las diferen-
tes modalidades de manejo quirúrgico que iniciaron en
1892.2 En la actualidad la piloromiotomía de Ramstedt
(incisión del músculo hipertrofiado, dejando la mucosa
intacta protruyendo a través de la incisión y sin suturar
el músculo), permanece como el estándar en el trata-
miento quirúrgico.7 El abordaje quirúrgico puede ser
abdominal o laparoscópico32,33 y su tasa de mortalidad
es menor al 2% en la actualidad.21

Después de la cirugía, el espesor del músculo pilóri-
co y la longitud del conducto pilórico permanecen alte-
rados en el US durante más de seis semanas.34 Esta de-
formidad también se encuentra en los estudios de SEGD
durante meses después de la cirugía. En el postoperato-
rio inmediato el hallazgo más importante es la persis-
tencia del retraso en el vaciamiento gástrico.7 Si la mio-
tomía fue incompleta o inadecuada, el píloro presenta el
mismo aspecto que en los estudios preoperatorios de US
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y SEGD.35 La SEGD es el mejor método en los lactantes
con vómito tras la piloromiotomía, porque el vaciamiento
gástrico se valora mejor de este modo que con US, y se
pueden encontrar otras alteraciones asociadas.7

En los últimos años han surgido nuevas opciones te-
rapéuticas para el tratamiento no quirúrgico de la EHPI,
entre las cuales se han publicado resultados con:

Sulfato de atropina. Ésta se administra por vía oral
desde el inicio del cuadro clínico a una dosis de 0.18
mg/kg/día dividido en ocho dosis, ésta se incrementa
diariamente en 25% de la dosis de comienzo hasta el
cese del vómito.36 Se ha reportado cese del vómito en 14
a 21 días con un porcentaje de éxito de hasta 91%. El
US ha mostrado evidencia de la normalización del pílo-
ro en un lapso de 3-5 meses después de completado el
tratamiento.36,37

Oxido nítrico. La falta de este mediador químico que
participa en la relajación del tubo digestivo de los ma-
míferos ha sido demostrada como factor causal en el caso
de la EHPI. El beneficio de su aplicación exógena es
promisorio, sin embargo, aún no se ha establecido esta
opción como pauta tratamiento ampliamente aceptada
en pacientes pediátricos.10,38

La toxina botulínica, a través de inyecciones locales
constituye una de las nuevas alternativas en desórdenes
del tubo digestivo como la EHPI, se han publicado estu-
dios de su aplicación en acalasia, fisura anal crónica y
síndrome doloroso postcolecistectomía.39

Desde hace 10 años se han publicado resultados de la
dilatación con balón endoscópico en la EHPI, el endos-
copio es de 9 mm y el balón de 8 mm, la dilatación se
realiza en tres intentos en un intervalo de 10 minutos.
En una segunda sesión se usa un balón de 12 mm, los
pacientes no han presentado recurrencia en síntomas
después del procedimiento. El éxito en el corto plazo
se ha reportado del 80%, sin embargo, en el largo pla-
zo se ha observado recurrencia de síntomas hasta en la
mitad de los pacientes, requiriendo tratamiento endos-
cópico o quirúrgico.40-42

La EHPI no es una urgencia quirúrgica, y no es necesa-
rio el diagnóstico durante la noche. Evitemos los falsos
positivos. Un lactante con medidas en el límite de la nor-
malidad deberá ser reevaluado en un día o dos; ningún
lactante debiera ser intervenido innecesariamente por un
error de medición de una fracción de milímetros.7
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