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Descripción del caso presentado en el número anterior:
Estenosis hipertrófica del píloro
Hypertrophic pyloric stenosis
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Paciente de sexo masculino, de 1 mes y 12 días 
de vida, que ingresa a la guardia con convulsión 
tónico-clónico generalizada. Con antecedente de 
convulsión previa ese mismo día, vómitos de 10 
días de evolución y disminución de peso corporal. 
Afebril. Deshidratación leve-moderada. 

Se solicitan estudios en sangre: estado áci-
do-básico: 7,63/62,5/20/66,2/+39,5 Ionograma: 
130/2,7/50. Glóbulos blancos: 11 900 (52% lin-
focitos), hematocrito: 33%, hemoglobina: 11,4g/
dl. Urea: 25 mg/dl; glucemia: 95 g/dl; láctico: 5,2 
mmol/l; magnesio iónico: 0,42 mmol/l; calcio 
iónico: 0,71 mmol/l.

la alcalosis metabólica con hipocloremia e hi-
pocaliemia según el laboratorio junto a la clínica 
de haber padecido vómitos de varios días de evo-
lución, nos hace sospechar síndrome pilórico por 
lo que se pide ecografía abdominal. En ella se vi-
sualiza canal pilórico elongado y engrosado, de 
aspecto hipertrófico con diámetro longitudinal de 
20 mm y diámetro transversal de 5,5 mm.

Se confirma el diagnóstico de sospecha, el pa-
ciente es internado, se compensa su medio inter-
no y luego se realiza cirugía correctora con buena 
evolución.

Comentario
la estenosis hipertrófica del píloro es una enti-

dad que se caracteriza por hiperplasia e hipertro-
fia de la capa muscular del píloro, lo que produce 
obstrucción a la salida del contenido alimenticio 
del estómago junto a distensión y peristalsis re-
trógada. Su frecuencia es de 1-8 por cada 1000 
nacidos vivos con un claro predominio en el sexo 
masculino (4:1).1

la estenosis hipertrófica del píloro se ha aso-
ciado con varios síndromes genéticos, como Cor-
nelia de lange, Smith-lemi Opitz y anomalías 
cromosómicas como la translocación de los cro-
mosomas 8 y 17, y la trisomía parcial del cromoso-
ma 9. las formas autosómicas dominantes fueron 
observadas en varias generaciones de una misma 
familia. Regiones de los cromosomas 16p13-p12, 
16q24, 11q14-q22 y Xq23 se han identificado con 
la aparición de la enfermedad.1

Entre los factores ambientales, un período de 
alimentación posnatal es necesario para el desa-
rrollo de la enfermedad. la disminución de los 
casos de estenosis hipertrófica en paralelo con los 
de muerte súbita sugeriría que la posición al dor-
mir (decúbito dorsal) y la forma de alimentación 
también son factores ambientales modificables en 
cuanto a la aparición de la enfermedad. El uso de 
eritromicina en los lactantes también se ha asocia-
do con una mayor incidencia.

Es más frecuente entre la segunda y la quinta 
semanas de vida, con una edad promedio de 40 
días. Suele presentarse con vómitos, pérdida de 
peso, deshidratación, oliva palpable, onda gástri-
ca, constipación. la depleción de volumen causa 
activación del sistema renina-angiotensina-aldos-
terona, con aumento de la reabsorción de sodio y 
excreción de potasio, que provoca la característi-
ca alcalosis metabólica con hipocloremia. El efecto 
hemodinámico de la alcalosis grave (pH mayor a 
7,60) es la vasoconstricción periférica y cerebral. 
También reduce la fracción ionizada del calcio 
por aumento de su unión a las proteínas. Estos 
dos efectos pueden desencadenar convulsiones, 
como en el caso presentado.2

El diagnóstico de certeza se establece a través de 
la ecografía abdominal. Un grosor de la capa muscu-
lar mayor a 3,5 mm, un conducto pilórico longitudi-
nal superior a 14 mm y transversal (serosa a serosa) 
superior a 9 mm se consideran patológicos.3,4

Como diagnósticos diferenciales corresponde te-
ner en cuenta la mala técnica alimentaria y el reflu-
jo gastroesofágico; ambas pueden producir similar 
alteración por los vómitos repetidos. El hecho de 
presentarse afebril y encontrarse reactivo poscon-
vulsión, sin irritabilidad, disminuye la posibilidad 
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de una meningitis infecciosa. El síndrome de Bartter 
suele presentarse con retraso de crecimiento, poliu-
ria, polidipsia, vómitos, anorexia y constipación. 
El laboratorio también presenta alcalosis metabó-
lica hipoclorémica e hipocaliemia, con la diferen-
cia que, en este último, la concentración de cloro 
urinario es mayor a 10 mEq/l. Como en este ca-
so la ecografía abdominal aportó el diagnóstico, 
no se solicitó ionograma urinario. Algunas meta-
bolopatías pueden presentarse con alcalosis me-
tabólica, pero es un diagnóstico de exclusión que 
habría que investigar en caso de descartar prime-
ro patologías más frecuentes, como las anterior-
mente expuestas.

El tratamiento consiste en reposición hi-
droelectrolítica para luego proceder a la inter-
vención quirúrgica. la cirugía se puede realizar 
a cielo abierto o por laparoscopía. Esta última vía 
de abordaje se ha relacionado con miotomías in-
completas.5

Se ha incluido el uso de la ecografía preope-
ratoria, que permite estimar la longitud del canal 
pilórico y guiar la longitud de la piloromiotomía. 
Esto resultó ser más eficaz para minimizar los 

riesgos de piloromiotomía incompleta en com-
paración con la guía visual sola, sin aumentar los 
riesgos de perforación de la mucosa.5

Con respecto a las complicaciones entre ambos 
procedimientos, el seguimiento posoperatorio de 
los pacientes intervenidos por laparoscopia no 
evidenció diferencias.5 n
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Presentación del nuevo caso clínico
Ver en la versión electrónica el diagnóstico, manejo y tratamiento de este caso.

Se trata de un recién nacido de tres semanas 
de vida, nacido de un primer embarazo, parto va-
ginal con peso adecuado para la edad, sin incon-

Radiografía de cuello de perfil
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venientes durante el mismo con un Apgar 9/10, 
alimentación materna exitosa. Motiva la consulta 
la presencia de estridor desde la tercera semana 
de vida, el mismo tiene tono grave, es variable, 
más significativo cuando duerme, y se modifica 
con el cambio de decúbitos. No altera el sueño y 
el progreso de peso es el adecuado para la edad.

Al examen físico, se pone de manifiesto un ni-
ño saludable, sin alteraciones en el fenotipo, con 
ligero estridor inspiratorio, de timbre grave, sin 
dificultad respiratoria, al momento de alimen-
tarse se observa un incremento de dicho estridor.  
(Ver video)

¿Cuál es su diagnóstico?
•	 Parálisis	de	cuerdas	vocales
•	 Estenosis	laríngea
•	 Laringomalacia
•	 Obstrucción	nasal
•	 Angioma	laríngeo


