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RESUMEN 

La hipertrofia congénita de pfloro,es una entidad patológica que se mnni ··­

fiesta clinicamente en.el primer mes de vida. 

La mayor incidencia se presenta entre los 20 y 30 dias de nacimiento.hijos 

. de la primera gestación, pretérminos y predomina en el sexo masculino, 

Las complicaciones que se presentan más frecuentemente son desnutrición y­

deshidr.ataci6n. 

La patología asociada.fua alcalosis metabólica y tetania. 

Se realiz6 un estudio de 44 paci~ntes con sospecha clinica de H.C.P. aes-­

c~rtandose en 14 pacientes(35%). 

Predomino en e.l sexo masculino en 19 pacientes{63%). 

La mayor incidencia fue.entre los 21 y 30 dias de naciemiento en 17 pacie!!_ 

tes{56%). 

Predomino en hijos de la primera gesta.19 pacientes { 63.3'l.). y 18 pacien-

. tes fuer6n pretérminos (60%). 

Como complicaciOn más frecuente se presento deshidratación en 21 pacientes 

(70%).desnutrici6n en 6 pacientes {20'l.).a~caiosis metabólica en 2 pacien-­

tes. (6.61) y tetania un paciente {3.4'l.). 
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S U M A R Y 

Congenital hypertrofic pyloric stenosis,is a pathology entity that appears 

at the first month of extrauterine life. 

The highest peakis seen between the 20 and 30 days of eulife.products-

·óf the first pregnancy, prematures and prefei:-ing males. 

La complication most often seen is malnutrition and deshidratation. 

The associated pathology are metabolic alkal.osis and tetany. 

The present study was pe~forrned in 44 pntients with clinical manifestatio~ 

of C.H.P.S. confirmed radiologically in 30 of th~m (65%). 

We found it most often in males19 patients (63% ) and between 21 and 30 -­

days of extrauterine life in 17 patients(56%). 

They were predominantly products of the first pregancy,19 patients(63.3%)­

and 18 patients wure prematures(60%). 

The complication that we more often -foundwas· deshidratation in 21 patients 

(70S), malnutritions in 6 patients(20%),metabolic alkalosis in 2 patients-­

(6.6S), and tetany in one patient(3.4%). 
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D E F 1 N 1 C I O N 

Se define como hipertrofia congénita de píloro al aumento en-

el nGmero de fibras maculares, las cuales estrechan la luz pi-

16rica y se hipertrofian las fibras masculares.(1,5,7,10). 

E P 1 D E M 1 O L O G 1 A 

La H.C~P. ~s un padecimiento coman en nustro medio mexicano. 

Su etiolog{a es obscura,se señala como factor predisponente la. 

herencia,pero no hay factores que la definan adecuadamentc(2,I 

11,12). 

Como se sabe los varones padecen más frecuentemente de H.C.P.-

en. rel•ci6n a las mujeres. 

Existe una proporción de 7 a 1 y de acuerdo a numerosos auto--

res. es mas frecuente en el primer hijo apareciendo la sintom!!_ 

tologla dentro del primer mes de vida, encontrando el pico --­

m,ximo de 2~ a·3o d{as de vida.(1,4,7~10). 
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~ S l O P"A TOLO G l A 

Como término medio la sintomatolog{a se inicia en la terce­

ra semana de la vida, pero se h~n reportado manifestaciones 

clinicas entre el 42 y 5e dia y tardías hasta 8 meses(1,3). 

La presencia de hiperplasia e hipertrofia de las fibras --­

mQsculares por peristaltismo de lucha trae como consecuen-­

cia.v6mito pos-prandial inmediato.sin bilis(síntoma clave). 

(1.l.&.10.~1) • 

. Este vómito trae consigo la pérctida de agua.cloro.sodio y -

calcio.que de no corregirse conducir: a nna deshidrataci6nJ 

alcalosis metabólica y secundariamente a desequilibrio hi-­

droelectrolftico,má-s tarde tetania.(1.2,4,6,7.11). 

Al no recibir el aporte alimentario necesario,el paciente-­

presenta p'rdida de peso,constlpaci6n y oliguria.(1,4,7.9). 

Al persistir el v6mito,se hace en proyectil y puede adqui-­

rir color de pozos en café.tomo consecuencia de la ruptura­

de capilares de la mucosa g;~trica.por el ezfuerzo;f1,7,10). 
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e L I N I e o 

Son pacientes desr.utrfdos con bajo peso.que cursan con-­

constiµaci6n.que tienen como antecedentes de importaocia­

factores hereditarios.ser producto de la primera gesta y 

pretermínos.(1.4.7.9 0 10). 

En estos pacientes llama la atenci6n que continuamente -

se chupen sus manos(consecuencia de que tengan hambre). 

A la exrloraci6n ftsica es coman encontrar facies sénil 

especificamente en los casos avanzados.en ocasio~es 11~ 

gan apreciarse ondas peristalticas de izqJierda a dere­

cha.desde el borde costal hasta el epig~strio.especial­

·mente durante Ja alimentaci6n.(2.s.1.10.11). 

A la palpaci6n profunda se localiza la presencia de 

oliva pll6rica.localizada por abajo del hlgado sobre el· 

bordP. externo d·e l rnliscu 1 o recto mayor de 1 abdomen. 

Para valorarlo el explorador debe coloca·rse a lado iz-­

quierde de la cuna tomando al niño por el cuello y la-­

espalda'con su mano izquierda localizar la oliva piló-­

rlca.(3,7.8.12). 
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Ocacionalmente los niños con H.C.P. al igual que otros 

niños con obstrucci6n del tracto digestivo superior 

presentan ictericia con elevaci6n de la bilirrubina 

indirecta.esto es debido a la deficiencia de enzima---· 

glucoronil tranferasa·hep5tica secundaria a la d~priv! 

c(6n cal6rica.(~.4.7,9,). 



6 

A S P E. C T O H I S T O P h T O L O G C O 

Macrosc6pica~ente se aprecia unn tumoración ovoidea de---­

co~sistencia cartilaginosa y de tdnafio de 2 a 2.5 cm de---

largo por 1 a 1.5 cm de ancho.(~.4,7,9,10). 

Recientemente se ha demostrado a tr&ves·de mediciones de -

la concentraci6n de DNA.en especfmenss de biopsia de pilo­

ro hipertrófico que el gra·do de 11i¡iertrofia ml!cular que -­

condiciona la estenosis no depende de .la edad ni de la du­

raci6n de la sintomatologia. ( t ,4. 7,í.l,12') •. 

El corte long.itudinal de plloro hipertrofiado muestra la-­

t~rminac6n brusca de.las fibras musculares circulares en-­

el extremo duodenal.(terminacién en forma de cascada>. y -

desvanecimiento en el extremo g~strico.(terminaci6n en for 

ma de playa) detalle anatomico dígno de recordar al efec-­

tuar la pilorotomla por el riP-sgo de·perforaci6n de la mu-

.mucosa duodenal.(1,7,8,9,). 

Microspc6picamente hay hipertrÓfia e hipcrplasia de las fi 

bras mQsculares que contienen gluc6geno. 
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Por microscopfa electrónica no hay· alteración de plexos-­

nerviosos.( í,3~5.7,11). 

Ot•o tipo de estudios d~ tipo electromicrosc6picos han de 

mostrado que no existen anormalidJdes en las.neuronas ni 

.. eri las c¡lulas intersticiales de los plexos mientertcos-y 

que en vista de encontrar una morfol6gfa normal sugiere -

que la etiología es de tipo funcional.(1,3,6,7,). 

Otros estudios experimeQtal~s previos.consideran que el-­

retardo de vaciemiento g¡strico por la inpesta de leche • 

en el reci~n· nacido favorece la dist~nci~n antral,consti­

tuyendo uri potente estimulo para ·1a secreci6n dP gastrina 

ejerciendo un efecto constrictivo sobre la mOsculatura -­

del plloro produciendo una hipertrófia de la misma y con­

Jlevando a~estenosis(1.2.4.6.8.12). 

Se han comentado tambi~n factores gen~ticos sin quese ~e­

mostrara satisfactoriamente. 

Como se sabe los varones padecen mas frecuentemente H.C.P. 

En relaci6n a las mujeres y existe una proporci&n de 7-1-, 
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De·acuerdo a numerosos autores· es mas frecuente en el ~rimer 

hijo,apareciendo la sintomatologfa dentro del prime~ mes de­

vida. ( t ,4, 7 ,8,). 

El ·diagn6stico se sospecha por los antecedentes cnnicos, los­

cuales se correlacionan con la exploraci6n fisica y se corro· 

bb~an mediante estudios de gabinete.(l,5,7,10,11,12). 
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AS P E.e TOS Rº A V 1 O L O G 1 C O S 

Definitivamente el vaciemiento rapido del bario al realizar 

la serie esÓfágo gastro .duodenal(S.E.G.D.)cxclúye el DX de 

H.C.P.(1,4,7~9,11). 

L~ retenci6n gastrica de bario por si misma no es indicati­

va de estenosis pilórica ya que ~ucde ocurrir piloroespasmo 

en caso de lesi6n nervio&a central. 

Radiol~gicamente lo que.n~s.orienta al Dx de H.C.P. es: 

1.- Aumento de peristaltismo gastrlco. 

2.- Vaciamientado retardado. 

3.- Paso del bario en pequeñas porciones a tra~~s de un con-~ 

dueto pil6rico estrecho y a!aryado. 

4.- Signo de la cuerda.imagen en cola de ratón.signo del --

paraguas. 

Ocasionalmente puede apreciarse por·fluoroscop(a reflujo gas­

troesof¡gico ~compañado de estenosis pi16rica dando lugar al­

~lgno llamado fen~meno pil6rico de ~oviralta(1,5,7,8,10). 
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Existen entidades patológicas las cuales se deben de tomar en 

~uenta para corroborar o descartar H.C.P. siendo estps: 

1.~ Mala t~cnica alimentaria. 

2~- _Ref_~_ujo gastroesof,gico. 

3.- Piloroespasmo. 

4.- Calasia. 

Ya que estos dan como primer s[ntoma v6mito post-prandi~l en•ª 

proyectil. 



11 

H A T E R AL Y·M ET O DO 

Se captar6n 48 pacientes en el servicio de radiodiagnóstico 

Durante los años 88-89,89-90.con el Dx. de pro~able H.C.P •• 

a.los·:cuales se les solicito S.E.G.D. con el fin de corrobo 

rar dicho diagnóstico. 

U~a vez f~tegrado este grupo de pacientes se excluyeron -­

pacientes que cursaban con otra patologfa y radiologicamen-

te normales. 

A todos.los pacientes se les in~ico ayunu ratnimo de 3 h~s. 

El estudio radiológico por medio de la fluoroscopfa se rea­

z~ co~ la técnica habitual.utilizandó biberon de 20 ce con. 

contenido de medio de contraste baritado dilufdo cor. agua--

al 201. 

Las posici~nes que se utilizaron fueron de Hampton y ~chatzki. 

Con el proposito de visualizar el trayecto esofigico est6ma­

go y arcada duodenal. 

En algunas ocasiones se utilizan proyecciones complementa~--

rias con los mismos fines. 

Se le da eltrago de bario al paciente por medio del biberon­

y a través de fluoroscopfa sé observ6 el trayecto esof~gicor 



12 

S~ morfologÍ~ y situaci6n asi como el paso hacia el est6mago, 

en el cual se aprecia la mucosa g~strica,el tiempo de vacia-­

miento y la morfologfa del pfloro,que es la que nos interesa-

asi cerno la arcada duodenal. 

Depend icndo de ·1 os ha 11 azgos rad i 16g icos corroboramos :o des;,.-:· 

cartamo5 el nx a t~atar. 

Después de terminar el estudio.se interpret6 por el mismo 

medico que lo supervisó con el fin de evitar di.ferentes crite 

·rios en la valoraciOn diagn6stica,posteriormente se revis6 el 

expediente cltnico y los resultados obtenidos se recopilar6n 

para después representarlos en cuadros y t~blas. 
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R E S U L T A D O S 

1.- El grupo de 44 pacientes captado durante el tiempo que se 

!l~vo a cabo el estudio.fueron referidos del servicio de-

pediatría de los cuales se descartaron 14 por se normales. 

2.- De los 30 pacientes que presentaron H.C.P.(1001). 19·co--­

rresponden ~l sexo masculino.(631).y 11 al se~o femenino-­

(:!Ji). 

· 3:- El rango de edad en que se present6 H.C.P. fu~ ~ntr~ los--. 

21-30 dias de vida los grup.os de edad se distribuyeron de. 

la siguiente manera. 

a).~ 11-20 dias 6 pacientes (201). 

b).--21-30 dias 17 pacientes (56.61). 

c).- 31-40 dias 5 pacientes (16.71). 

d).- 41-60 dias 2 pacientes (6.71). 

4.- La patologta asociada mas frecuente.fue deshidratación 21-

pacientes(701).desnutrici6n.6 pacientes(201).alcalosis me~ 

tab0l!ca(~.61).tetania(3.41). 
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5.- En cuanto.al nOmero de gestación.prevalecieron en la f9 --­

gestaciÓn,19 pacientes(63.3%).segunda gestaciÓn,7 pacientes 

(23.3%).terccr gestaci6n,4 ~acientes(13.41). 

6.- Se presento con mayor frecuencia en productos pret~rminos--

18 paclentes(60l).atermino,9 pacientes(JOS).post¡rmino,3--­

pacientes,(101). 

7.-•Dentro de los hallazgos radiológicos m~s frecuentes por 

S.E.G.D. se ob~ervaron: 

Vaci~miento retardado.JO pacientes(100%).imagen en cola de-. 

rat6n,13 pacientes(43.4t).slgno de la cuerda.6 pacientes---

(201).signo del paraguas.5 pacientes(16.6S).signo de 3 in-­

vertido.4 pacientes(13.3S).fen&meno roviralta.2.pacientes~~ 
(6. 71). 
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1.s.s.s.T.E. 

CUAORll N!! 1 

SIGNOS RAO!QGRAFICOS POR SEGD. 

EN PACIENTES CON H.C.P.· 

.. 

IMAGEN ES RADIOGRAFICAS ti UMERO DE PACIENTES PORCENTAJE 

VACIAMIENTO RETARDADO 30 1001 
•. 

IMAGEN EN COLA DE RATON 13 43.U 

SIGNO DE LA CUERDA ·6 20.os 

SIGNO DEL PARAGUAS 5 16.H 

SIGNO DE 3 INVERTIDO 4 13.3S 

FENOMENO PILORICO DE 
ROVIRALTA 2 6.7S 

TOTAL 30 1001 



- ---

COMPLICACIONES. 

DESHIDRATACION. 

DESNUTRICION. 

ALCALOSIS METABOLICA. 

TETANIA. 

TOTAL. 

16 

I.S.S.S.T.E. 
CUADRO Nll 2 

· COMPLICACIONES RELACIONADAS 

CON .H.C.P. 

MUJERES. HOMBRES. TOTAL. 

4 17 21 

5 1 6 

2 o 2 

o 1 1 

11 19 30 

PORCENTAJE. 

70'1 

20S 

6.6'.I 

3.4i 

1001 
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1.s.s.s.T.E. 

CUADRO. NI 3 

.CORRELACION EN CUANTO A EDAD Y SEXO 

- -- EN PACIENTE CON H.C.P. - --

EDAD GE~TACIONAL~· MUJERES. HOMBRES. TOTAL. 

PRETERMINO. 4 14 18 

ATERMINO. 5 4 9 

POSTERMINO. -2 1 3 

TOTAL t1 19 30 

PORCENTAJE. 

60$ 

-

30'1 

101 -

1001 
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I.S.S.S.T.E. 

CUADRO ff!! 4 

CORRELACION DE H.C.~. 
CON El NUMERO DE GESTACION. 

NUMERO DE GESTACION. MUJERES. HOMBRES. TOTAL. PORCENTAJE. · 

PRIMER GESTA 5 14 19 63.31 

SEGUNDA GESTA 4 3 7 23.31 

TERCER GESTA .2 2 4 13.41 

TOTAL 11 . \ 19 30 100.0S 
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I.S.S.S.T.E. 

CUADRO.NI! 5 

1 PRESENTACION POR GRUPOS· DE EDAD Y SEXO 
.. -

. EN PACIENTES CON H.C.P • 
.. 

EDAD/DI AS. MUJERES. HOMBRES. TOTAL. PORCENTAJE. 

-
11/20 2 4 6 20-.os 

21/30 7 10 . 17 56.61 

31/40 1 4 5: 16.71 

41/60 ' ' 2 6.71 

" 19 30 100.os 
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e o N e l u s 1 o N E s 

1.-La S.E.G.D.es el estudio de elecci6n para el diagnóstico 

de H.C.P. 

2.-El vaciamiento retardado es el dato constante en esta --- ·· 

entidad patológica asi como·e1 signo de la cóla de rat6n. 

3.-la H.C~P.es mis frecuente en el sexo masculino en relaci6n 

2 - . 1. 

4.-El 601 de pacientes con H;C.P~ són pretérminos. 

5.-La mayoria de l~s pacientes son productos ~.e la primera..,.;.­

gestacl6n 

&.-El 561 de los pacientes.presenta sintomatol6gia entre los. 

21-30 dias. 

7.-La complicacl6n más frecuente es la deshidrataci6n 

&.-La.confiabilidad de la S.E.G.i>.es especifica del 1oos.· '"· 
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