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ESTENOSIS HIPERTROFICA DE PILORO.
UNA ENFERMEDAD DE LA QUE CADA VEZ SABEMOS MAS

M. J. Garcia Mérida

Centro de Salud de Granadilla. Tenerife

Se conoce como estenosis hipertrofica de piloro (EHP) la hipertrofia de las
capas circular y longitudinal del piloro mas el antro gastrico (segmento distal del mis-
mo) sin etiologia conocida.

RECUERDO HISTORICO

Esta enfermedad se conoce desde muy antiguo, ya en 1778 Hezekuah Beardsley
la nombra, en 1887 Hirschprung describe el cuadro clinico por primera vez, entre
1887-1907 se inicia el tratamiento médico y las primeras gastroyeyunostomias; el
tratamiento quirurgico como tal lo establece en 1907 Pierre Fredet y es ya Ramsted
quien en 1912 inicia la piloroplastia, tratamiento que se mantiene actualmente, aunque
en aquel momento esta técnica tenia una mortalidad de un 0.3%.

Los factores etiopatogénicos no son bien conocidos y se han postulado distin-
tas teorias: disminucion de las células nerviosas y ganglionares en el piloro (postulada
en el afio 1953), inmadurez de células ganglionares (afio 1956), produccion de un
espasmo pildrico al paso de la leche provocando un edema de la mucosa (afio1960),
y otras mas recientes como hipergastrinemia (afio 1976); la gastrina aumenta con el
estrés en el embarazo y en los pacientes con grupo sanguineo B.

FACTORES ETIOPATOGENICOS

En la actualidad la estenosis hipertréfica de piloro tiene una incidencia de 1-3
por mil habitantes y en ella juegan un claro papel etiopatogénico: un factor hereditario
poligénico, con predominio en la raza blanca, hijos primogénitos, sexo masculino y
también existe un mayor riesgo si la madre fue afecta de esta enfermedad. En la tabla
I, se refleja la incidencia de la EHP dependiendo del sexo y de los antecedentes
maternos o paternos de estenosis hipertrofica de piloro, elevandose hasta un 19% en
el caso de hijo varon-madre afecta.
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Riesgo de Estenosis hipertrofica de piloro en hijos de padres afectos.

Padre 6% 2%
Madre 19% 7%
Hijo Hija

Tabla I. Factores familiares que inciden en la etiotapogenia de la EHP

Existen otros factores cuya relacion no esta bien establecida y se estan estu-
diando, como son: la lactancia materna como factor predisponente’, el tabaquismo
durante el embarazo'?, el padecimiento de infecciones maternas, ansiedad y estrés en
el periodo gestacional®, la mayor edad materna?, el tratamiento con eritromicina, la
asociacion con distintas malformaciones como criptorquidia, hidrocele, hernia inguinal
e hipospadias? y la influencia de las variaciones estacionales entre otros?.

Un estudio muy interesante realizado en Suecia determind la posible influencia
de la postura al dormir sobre la incidencia de la EHP2. En este estudio se recogieron
1184 casos diagnosticados entre 1996-1999. Se detectd que en este periodo de tiempo
la incidencia de EHP habia sufrido variaciones tan importantes como de 1.3 %/ en
1970, 2.8 %,,en 1980y 0.7/ entre 1996-1999. Y estas variaciones eran similares a
las objetivadas en el sindrome de muerte stbita del lactante (SMSL).

La causa de la disminucion del SMSL fueron las recomendaciones que en aquel
momento se dieron sobre el cambio en la postura para dormir, pasando del decubito
prono al supino. Mediante un transito se intentd ver si esto podia influir de alguna
manera en la EHP. (Fig.1,2).

Figura 1. Transito
gastrointestinal en
decubito prono. El
contraste se localiza
en el antro, por lo
que se produce una
estimulacion en el
mecanismo de va-
ciado gastrico y una
excesiva contraccion
de la zona que po-
dria favorecer la es-
tenosis.

40



BSCP Can Ped 2004; 28 - n° 1

Figura 2. Transito
gastrointestinal en
posicion supina. El
contraste se locali-
za en el fundus
(proximal) no afec-
tando a este nivel
pilérico y por tan-
to no favoreciendo
la estenosis.

En este estudio también se correlaciona de forma positiva con lactancia mater-
nay el uso del tabaco durante el embarazo por parte de la madre.

Diversos estudios relacionan el uso de eritromicina en los primeros dias de la
vida tanto en nifios a término como en nifios prematuros®*, con una mayor incidencia de
EHP en nifios predisponentes®, se ha descrito hasta un riesgo relativo de 6.8 en estos
pacientes y una menor edad en el inicio de los sintomas’. El papel de la eritromicina se
explica ya que ésta ejerce una accion agonista sobre los receptores de la motilina,
hormona secretada por las células enterocromafines, que ejerce una accion directa
sobre el musculo liso del tracto digestivo favoreciendo la contraccion a nivel gastrico
(contracciones interdigestivas de la fase II) y del antro duodenal. Sin embargo a dosis
altas como las utilizadas en la tosferina, podria aumentar las contracciones no propa-
gadas y conducir asi a la hipertrofia del musculo liso pilérico’.

Sin embargo, no se ha podido establecer una relacion directa entre el uso de
eritromicina por parte de la madre durante el embarazo, con una mayor incidencia de
EHP?,

CLINICA

El inicio de los sintomas clinicos se producen con mayor frecuencia en torno a
las 3 semanas de vida, pudiendo no obstante aparecer desde las primera 24 horas de
vida!! (no es lo habitual) hasta los 5 meses.

Los sintomas caracteristicos son: vomitos explosivos postprandiales, estrefii-
miento, bajo peso o mala ganancia ponderal, deshidratacion, oliva o tumor pildrico pal-
pable, hemiabdomen superior distendido y ondas peristalticas observables de izquierda
a derecha.

Estos pacientes, en los primeros estadios de la enfermedad inician una regur-
gitacion que progresivamente se transforma en vomitos postprandiales, que pueden
ser hematicos, tienen un buen desarrollo de fondo, avidez por la leche, regurgitan sin
esfuerzo y finalmente presentan una alcalosis metabdlica hipoclorémica con compo-
nente respiratorio variable.
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EXAMEN FiSICO

Generalmente nos encontramos un nifio despierto y con ojos vivarachos, con
ictericia cutanea discreta, que come con ansiedad, presenta un grado de desnutricion
y deshidratacion variable dependiendo del tiempo de evolucion del cuadro, con un
aumento del peristaltismo gastrico y en el que podemos palpar el tumor u oliva bulbar
entre un 50-95% de las veces.

La palpacion de la oliva bulbar o pilorica no es sencilla, aunque con la
técnica correcta se puede palpar la oliva hasta en un 95% de los casos'’. La palpacion
se realiza apoyando y girando circularmente la yema del dedo indice de la mano
derecha suavemente sobre el hipocondrio derecho. Si la pared abdominal no esta
relajada hay que esperar pacientemente intentando distraer al lactante. En ocasiones
tras la ingesta de un alimento liquido o tras un vémito se produce una relajacion de los
musculos abdominales siendo mas facil palpar la oliva. El “tumor pildrico” se localiza
de forma habitual a nivel profundo, a nivel del angulo que forman en el lado derecho
del abdomen el borde del musculo recto y el reborde costal. Es de consistencia firme
y de forma y tamafio similar a una aceituna y siempre persiste, esto le diferencia de
una masa pilorica palpable en obstrucciones duodenales de diversas causas, pero en
estos casos la tumoracion aparece y desaparece seguin la presion con la que se distiende
la primera porciéon duodenal.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico se basa en: la sospecha clinica y la confirmacion radiologica. La
prueba radioldgica princeps en esta patologia es la ecografia del piloro, estudidndose
el piloro en el plano longitudinal y transversal.

El musculo pildrico normal tiene un espesor de 2 mm. y el canal pilérico una
longitud de 10 mm. Transversalmente se obtiene una imagen tipica de diana con un
diametro superior a 15 mm. y la pared presenta un espesor de mas de 4 mm. (Fig. 3)

Figura 3. Ima-
gen ecografica
del piloro.
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En cortes longitudinales se aprecia un doble tracto muscular hipoecoico que
rodea a un doble tracto curvo de mucosa ecogénica, con una longitud superior a 17
mm. en lactantes no prematuros.

Las longitudes entre 12-17 mm. estan en el limite de lo patoldgico, por lo que es
util valorar el vaciamiento gastrico, colocando al nifio en decubito lateral derecho
después de administrar liquidos por via nasogastrica. Un buen vaciamiento descarta la
EHP.

En nifios prematuros o de bajo peso estas medidas no son validas realmente, ya
que existe una relacion significativa entre la medida del canal pilorico y el peso corpo-
ral, con independencia de otros factores como sexo, antecedentes familiares y edad.?

Se establece por tanto que la longitud pilorica aumenta una media de 1.13 mm
por cada Kg. de peso, por lo tanto en nifios prematuros debemos tener en cuenta la
siguiente formula:

LONGITUD PILORICA mm= 142 + 1.13 x Kg
Existe una tabla publicada recientemente (Tabla II),
que sirve como referencia para nifios prematuros'?

Tabla 11
Peso (Kg) Longitud muscular mm 2.5% 97.5%
1.0 15.3 10.4 20.3
1.5 15.9 11 20.8
2.0 16.5 11.7 21.3
3.0 17.1 12.3 21.8
3.5 18.2 13.5 22.8
4.0 18.8 14.1 234
4.5 19.3 14.6 24.0
5.0 19.9 15.1 24.6
5.5 20.5 15.6 253

Longitud pildrica media (intervalo de confianza del 95%), en pacientes con EHP relacionada con el peso
(n:91).

En la actualidad se determina que: un canal pilérico >16 mm, con un engro-
samiento muscular >3 mm. y una valoracién dinimica de estomago y piloro
compatible, presenta una sensibilidad, especificidad y eficacia del 100%".

Laradiologia simple y con contraste también es util en casos dudosos y aporta
informacion. Se aprecia principalmente elongacion y estrechamiento del canal pilérico.
(Fig. 4).
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Figura 4. Imagen
radiolégica del
piloro, con los
diferentes signos
que se encuentran
el la estenosis pi-
lérica.

*  Signo del “pezon pilorico”: terminacion en punta de la columna de bario, a lo
largo de la curvatura menor, justo proximal al piloro.

*  Signo del “pico pilorico”: aparece al mismo tiempo que el signo del pezon, y se
refiere a un pequefo cono formado por la punta del bario al intentar entrar en el
canal pilorico, cuando éste esta ocluido por completo.

*  Signo del “paraguas pilorico”: margen concavo del bario entre el pezén pilorico
por encimay el pico pildrico por debajo.

* Signo del “riel de ferrocarril ”: es la presentacion radiologica del piloro elongado,
semejante a dos canales paralelos lineales llenos de bario.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL CON OTRAS ENFERMEDADES

La sospecha de EHP en un lactante, debe contrastarse con otros procesos
cuya clinica puede ser similar y con los que se debe realizar siempre un diagnostico
diferencial, como son: una mala técnica alimentaria (generalmente por exceso de
alimento), reflujo gastroesofagico, hernia hiatal, acalasia, piloroespasmo, membrana
pildrica, estenosis duodenal, malrotacion intestinal e insuficiencia adrenal.

COMPLICACIONES
Actualmente el diagndstico de esta enfermedad se realiza de manera muy precoz
por lo que afortunadamente es raro encontrar complicaciones importantes, no obstante
¢stas deben conocerse como son: las alteraciones hidroelectroliticas, gastritis y/o
esofagitis, neumonia por aspiracion del vomito y asfixia por aspiracion del vomito.
Con una buena rehidratacion previa al acto quirurgico se evitan la mayoria de
¢stas complicaciones y se favorece una rapida recuperacion del paciente.

44



BSCP Can Ped 2004, 28 - n° 1

TRATAMIENTO EN LA ACTUALIDAD

En la actualidad el tratamiento que se realiza es quirtirgico, mediante pilorotomia
extramucosa, con muy buenos resultados. La técnica es muy sencilla y el paciente
tiene una recuperacion muy rapida, iniciando la tolerancia oral de forma precoz, salvo
en EHP de larga evolucion que debe retrasarse 24-48 horas. Carece practicamente
de complicaciones salvo las ligadas al desequilibrio hidroelectrolitico previo, pilorotomia
incompleta, oclusion intestinal por bridas, eviceracion y eventracion, hemoperitoneo y
la peritonitis postoperatoria. (Fig. 5).

Después

Figura 5. Imagen del piloro, previo y posterior a la intervencion quirurgica.

El tratamiento médico se utilizo anteriormente a la piloroplastia y se realizaba
con atropina. En la actualidad existen algunos estudios que comparan el tratamiento
médico con el quirtirgico®.

La atropina (sulfato de atropina) se administra a dosis de: 0.01 mg/kg cada 4
horas ev., antes de las comidas, posteriormente a 0.02 mg/kg cada 4 horas vo. y se
van disminuyendo las dosis dependiendo de la evolucidn clinica.

En un reciente estudio de 19 pacientes, solo 2 precisaron cirugia tras 7 dias de
tratamiento ev. y 44 dias de tratamiento vo. La ecografia detectd una disminucion del
grosor pilorico (p<0.05) en los 17 pacientes restantes. No hubo efectos secundarios
importantes en los pacientes tratados'.

No obstante y a pesar de estos buenos resultados, dada la baja morbimortalidad
del tratamiento quirargico actual y la facilidad de la técnica (también se realiza mediante
laparotomia), asi como la répida recuperacion de los pacientes y el corto ingreso
hospitalario de los mismos, parece poco probable el uso de la atropina como tratamiento
habitual para esta enfermedad, al menos por el momento.
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