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Hipertrofia pilórica en el adulto 
Dres. Enr1que Sojo, José Soto/ Romeo Machado y Br. María Iraola 

Los autores presenta-n un caso de hipe•r­
trofia pilórica en el adulto, con larga evolución 
sintomática y dificultades en su diagnóstico 
hasta que su tratamiento quirúrgico permitió 
una solución �efiinitiva y d diagnóstico median­
te .estudio histológico de la pieza. A propósito 
d,e 'este caso se hace una revisión de la literar 
tura sobre esta interesante enfermedad, de la 
cual surgen: su incie,rta etioügia, que obliga 
a reflexionar sobre la fisi:opatología de la re­
gión antropiloroduod:nal; Las limitaciones del 
diagnóstico clínico-radioendoscópico. La eficacia 
del tr;iamiento quirúrgico reseccionista; el 
único que permit� unl estudio histológico com­
pleto y el diagnóstico definitivo de dicha en­
fermedad. 

. Palabras clave (Key words, Mots clés) MEDLARS: 
Stomach / pyloric hypertrophy. 

CONCETO 
Se trata de una hipertrofia de las fibras 

musculares circµlares del píloro y antro, que 
disminuye el calibre dé la luz gástrica. Se 
puede presentar cHnicamente con síntomas de 
estenosis, sin ·que éstos · G€an obligatorios;· con 
una radiología de alargamiento y disminución 
del c.alibre d-el píloro y engrosamiento de es­
ta· región a la palpación en la laparotomía. 

El motivo de esta pre-sentadón es divulgar 
· .el conocimiento le ,esta enfermedad y reafir­

mar los conceptos vertidos por los Dres. Ca­
maño, Guerr-ero, Chiossoni y Castiglioni en
su excelente trabajo sobre el tema realizado
eff 1970 ( 2).

Estamos frente a una afección curiosa por
su · aparente baja incidencia, dudas refer�mte
a su real etiología y que crea problemas diag�
nósticos que, en general, sólo pueden ser re­
sueltos mediante el estudio anátomo patoló­
gico de la pi-eza.

HIST)RIA 

La primer observación de esta enfermedad 
fue hecha en el niño y corresponde a Fabri­
cius Hildanus (11) quien en 162.7 la describió 
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a propósito de un caso descubierto enr la I!e­
cropsia. Casí 100 años después Cruveilhier 
(11) la des-cribe en el adulto, tratándose de
una muj-er de 7.2, años con antec,e-dentes de vó­
mitos desde la infancia. Kirklin y Harris (10) 
en 1933 hacen las primeras· descripciones de 
los signm radiológicos; Mayo,-Robson y Moy­
nihan utilizan en 1904 la gastroenterostomía 
como tratamiento de esta afección. 

Consideraciones anaúcas 

La capa muscular del -esMmago tiene unos 
4 mms de e,spesor en la proximidad del pílo­
ro de los cuales 2:-3 mms corresponden a las 
fibras cir-culares. Estas fibras circular-es, for­
man dos lazadas o anillos los cuales del lado 
de la curvatura mayor quedan separados por 
una distancia variable, mientras que- del lado 
de, la pequeña curva se juntan formando una 
-especiie de nudo, el llamado torus. Toda esta
r,egión, ensanchada hacia la curvatura mayor,
constituye el píloro anatómico. En las hiper­
trofias, las dimensiones expuestas pueden do­
blarse o triplicarse, €xtendiéndose a veces di­
cho engrosamiento anómalo hasta una distan­
cía de 4-6 cms del e-stómago distal.

Considleraciones fisio'ógicas

El píloro no es una estructura funcional in­
dependiente y no debe ser considerado como 
un esfínter en -el sentido clásico, que deja 
pasar o no los alimentos. La evacuación gás­
trica no depende de• él sino de · una unidad 
funcional que constituye con el antro. Y es 
esta· unidad antropilórica la que, con su acti­
vidad propulsora, detereinina los gradientes 
de presión que provocan la evacuación gás­
trica (5, 12). 

La motilidad antropilórica es resultado de 
las ondas peristálticas tipo I y II, que reco­
nocen su origen en los marcapasos gástricos. 
A su vez, esta actividad peristáltica está so­
metida a influjos que tienden a aumentarla o 
di1s:minuirla. Entre los influjos que tienden a 
aumentar el gradiente, d,e presión gastroduo­
denal se hallan los aumentos de volumen del 
contenido y los aumentos del tono y motilidad 
de la musculatura gástrica. Los factor€s que 
ti-end€n a disminuir · el gradiente de presión 
son los desceBos del volumen del contenido 
y los influjos inhibitorios procedentes del duo­
deno y porción superior del yeyuno. Estos úl-
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timos son de naturale,za refleja y hormonal, 
iniciándose mediante ,estímulos químicos, fí-­
sico-químicos y mecánicos inherentes a la ac­
ción del contenido gástrico sobre los recepto­
res existentes en la mucosa intestinal. Nos re­
ferimos al reflejo ,enterogástrico y la secreción 
de enterogastrona. 

INCIDENCIA 

Relativo a la incidencia, decíamos que es 
aparentemente baja. Lo más correcto es tildar­
la de indeterminada. Y ello porque es posi­
ble que muchas no se descubran por cursar 
asintomáticas y que otras no se divulguen por 
interpretarse como se•cuelas ulcerosas sin en­
tidad Patológica definida. Abogan por esta 
afirmación los dif,erentes casos con ingresos 
reiterados en el curso de años sin que se lle­
gase a reconoc-er la enformedad y a tratarla 
correctamente. El caso que hoy presentamos 
es uno de ellos, así 1como también uno de los 
pacientes que ilustraba el ya referido trabajo 
del Dr. Camaño y colaboradores. Las estadís­
ticas basadas en diagnósticos clínicos, radioló­
gicos y aún intraoperatorios carecen del .rigor 
necesario para el correcto diagnóstico de esta 
enfermedad. S·ólo mencionaremos aquellas ba­
sadas en el diagnóstico anátomo patológico me­
diante ,estudio de la totalidad de la pieza. Cra­
ver ( 4) reporta 11 casos a lo largo de 24 años 
en el Cornell Medica! Center de Nueva York. 
Rossle ( 14) menciona un 3 % en una casuís­
tica de 5.000 autopsias. 

La incidencia por edad favorece la cuarta, 
quinta y sexta década de vida. El predominio 
es favorable al sexo masculino, posiblemente 
de 3 a 1 (1.3). 

ETIOLOGIA 

Se han formulado muy diferentes hipótesis, 
pero ninguna explica todos los casos satisfac­
toriamente. Es posible también que los carac­
teres radiológicos e histológicos constituyan 
un síndrome con diforentes etiologías. 

Citaremos en primer lugar la hipótesis de 
la persistencia en el adulto de la hipertrofia 
pilórica del lactante. Ella transcurriría en. for­
ma latente o casi asintomática hasta la edad 
adulta, en la que se manifestaría por la ac­
ción de factores sobre agregados. Para North 
y Johnson (13) s,ería el edema local; para 
Rossle el píloro espasmo sobreagregado; para 
Zettergren la gastritis crónica y para Guy­
-Albot cualquter factor inflamatorio añadido 
determinando una fibrosis que agravaría la es­
tenosis. La hipertrofia del lactante se atribuye 
a causas genéticas y ambientales (6). 

Hay autores que sostienen, en cambio, que 
la hipertrofia pilórica del adulto sería secun­
daria a procesos locales, ya sean éstos orgá­
nicos o funcionales. Así Albot y Magnier ( 1) 
atribuyen a una gastritis (por reflujo duode­
nal) las alteraciones inflamatorias que, invo­
lucrando mucosa y submucosa, desembocaría 
en una reaccrón hipertrófica de la capa mus-
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c.lar antropilórica. Las mismas alteraciones 
podrían determinarse a punto de partida de 
una úlcera vecina, mediando la irritación del 
neumogástrico en las úlceras de pequeña cur­
va ( 9) · o la gastritis por éstasis en las úlceras 
duoderiaies. 

Otros defienden la hipertrofia como secun­
daria a un píloro espasmo sostenido. Esta hi­
póte,sis parece muy poco probable, máxime 
después de los trabajos de Thomas ( 15) que 
demuestran que el píloro constituye con el 
antro una unidad funcional responsable con 
su motilidad de la evacuación gástrica. Cuan­
do se ha constatado dificultad de evacuación 
gástrica ella se debe no a un píloroespasmo 
sino a una inhibición motora píloroantral [Lou­
ck2s (12.)]. 

Finalmente, hay div,ersas teorías que tienen 
un común denominador: hipertrofia pilórica 
reacciona! a una dificultad evacuatoria del es­
tómago. Esta dificultad fue atribuida a falta 
de desarroJlo o degeneración de los plexos 
ganglionares mientéricos, pero esta teoría fue 
d-esacreditada por los trabajos de Du Ples­
sis ( 8) que demostraron la normalidad de los 
mismos. Du Plessis y Lane-Roberts, sostienen 
en cambio que la dificultad evacuatoria se 
debe a una falta de desarrollo de la capa mus­
cular longitudinal que determinaría la hiper­
trofia de las fibras circulares. 

Todavía hoy sigue en pie la aseveración de 
Carpenter (3) cuando en 1908 expr,esó: 
"Cualquiera que sea la explicación de la obs­
trucción pilórica no tengo dudas de que las 
causas de ella son complejas y múltiples". 

Anatomía Patológica. Macroscópica 

En -el acto operatorio el cirujano se encueu­
tra ante una tumoración antropilórica elástica,, 
anular o multinodular; sin compromiso de l!t 
serosa. Por el aspecto exterior de la hiper­
trofia así como su ,exploración manual, es im­
posible de afirmar si existen lesiones mucosas 
asociadas, ya sean inflamatorias o degenerati­
vas neoplásicas. 

En el corte de la pieza se obs,erva el en­
grosamiento de la ,capa muscular, que en las 
formas· anulares, se interrumpe abruptamen­
te en la unión píloro duodenal y disnirtuye 
de espesor gradualmente al alejarse del pílo­
ro. Ya vimos que el normal espesor d� la 
capa muscular es de 4-5 mms y que -en la, hi­
pertrofia puede llegar a ser 2-3 veces mayor. 

Microscopía 

Se observa hipertrofia e hiperplasia de la 
capa muscular, a €xpensas de la túnica cir­
cular. Este proceso puede ser difuso, anula: 
o focal, en cuyo caso es frecuente que corres­
ponda anatómicamente al torus. En grados
variabJ,es de intensidad se puede encontrar fi­
brosis intersticial e infiltrados inflamatorios .
Ya en la pie,za fresca es dable observar. sep­
tos conjuntivos que atraviesan en forma ra­
diada a las fibras circulares, en dirección per-
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pendicular al eje pilórico. A nivel de la mu­
-cosa pueden existir erosiones 9 �úlceras, así co­
mo diversos grados de gastritis. 

Ju Plessis ya demostró que no hay altera­
ciones en el número ni morfología de las cé­
lulas glanglionares de los plexos mientéri­
co3 ( 8). 

Caracteres Clínicos 

No hay un cuadro clínico único y caracte­
rístico-. Hay formas asintomáticas que son ha­
llazgos del radiólogo, del acto operatorio o de 
la necropsia. En el sentido opuesto, hay pa­
ciente,; que con int-rmitencia arrastran su su­
frimiento desde la infancia. Sus síntomas son 
los vómitos, el dolor y la sensación de ple­
nitud. 

Finalment,e, hay una forma clínica con sin­
tomatología de corta evolución, en donde pre-­
domina el dolor, agravado por la comida y 
aliviado con el vómito. Este cuadro se pre­
senta en forma irregular y el enfermo pasa 
por fases sucesivas de síntomas y bi>enestar. 
Excepcionalmente se palpa un tumor epigás­
trico. En la evolución clínica es frecuente que 
estos pacientes desemboquen en un cuadro agu­
do de estenosis gastroduodenal supravateriano. 

Las complicaciones debidas al éstasis origi­
nado por la obstrucción (ulcus gástrico, gas­
tritis, erosiones) y que son .explicables por las 
e-xperiencias de Dragstedt ( 7) pueden dar una
nueva fisonomía al cuadro clínico ya descrito
( hemorragia, dispepsia ulcerosa).

FIG. 1.- Píloro alargado y estenosado. 
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FIG. 2.- Pieza operatoria. La flecha indica mucosa con 
erosiones. Se observa zona pilórica engrosada. 

Radiología 

Constituye la base del diagnóstico y sin em­
bargo no ofrece signos constantes. Las imá­
genes varían mucho según se trate de una hi­
pertrofia difusa o localizada; según predomi­
ne la hipertrofia muscular o la fibrosis. Fi­
nalmente factores agregados variables como el 
edema, espasmo y lesiones erosivas o úlceras 
pueden desdibujar aún más el único signo ra­
diológico orientador, que es el estrechamien­
to y alargamiento del canal pilórico. 

S,e han descrito diforentes signos radioM­
gicos tales como: el píloro entre paréntesis, pí­
loro entre dobles paréntssis y píloro en parén­
tesis adosados por su convexidad ( 1, 10·). Nin­
guno de estos signos es constante -ni patpgno­
mónico y tampoco puede descartar por sí solo 
la malignidad del proceso. 

La radiología puede des-cubrir lesiones aso­
ciadas tales como: úlcera gástrica, hernia hia­
tal y litiasis vesicular. 

Fibrogastroscopía 

Permite la directa visualización y biopsia 
de la mucosa antral y del canal pilórico. Pue­
de descartar la existencia de un neoplasrna 
ulcerado pero no la neoplasia incipiente que 
adopte la forma infiltrante submucosa. 

Frecuentemente y si no hay lesiones asocia­
das el aspecto de la mucosa es normal. Los 
elementos que definirán el diagnóstico serán 
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eton nos parece imprescindible advertir que 
las neoplasias gástricas en ,etapa incipiente sue­
len tener lentísima evolución (8 a 10 años). 
En segundo lugar y aunque poco frecuente, es 
posible encontrar la asociación de cánc-er pi­
lórica y úlcera del sinus angularis. 

Por todo lo que antec•ede es que concluimos 
que el diagnóstico definitivo si bien puede se,r 
sospechado en el preoperatorio y en mayor 
grado en el acto quirúrgico, depende funda­
m�ntalmente del patólogo. 

TRATAMIENTO 

Es quirúrgico y reseccionista. La única for­
ma de confirmar definitivamente la hipertro­
fia pilórica y eliminar la sospe,cha de neopla­
sia €S el estudio completo de la pi-eza. Por ello 
se aconseja la gastrectomía parcial. 

Esta resuelve también la estenosis, en caso 
de existir y las asociaciones lesionales como la 
úlcera prepilórica. 

La piloromiotomía de Fredet-Ramstedt ha 
sido abandonada, al igual que, la gastro.enteros­
tomía por haber dado mediocres resultados. En 
cuanto a la piloroplastia ha dado recidivas co­
mo las que refiere Du Plessis ( 8), y le cabe la 
misma crítica que a laG dos técnicas antes 
mencionadas: el peHgro de dejar el neoplas­

FIG. 3.- Detalle de la foto N? 2: la túnica muscular ma o una lesión asociada como el ulcus de pe-
aparece con un espesor doble del normal. queña curva, que se puEde complicar con he­

morragias. 
el hallazgo de un canal pilórico y un orificio 
pilórico •con cierto grado de estenosis y difí­
cil de distender mediante la presión ejiercida 
por el fibroscopio. 

Otros estudios complementarios. 

-Quimismo. Es frecuente encontrar hipo o
anaclorhidria. No tiene valor orientador. 

-Ionograma. En catSos de estenosis y vó­
mitos repetidos se puede configurar una alca-
losis hipoclorémica. 

DIAGNOSTICO 

Aquí merecen recordarse l,as palabras de 
Gutmann: · "Todo sufrimiento gástrico p-ersis­
tente o recidivante debe considerarse como en­
fermedad grave hasta prueba fundada de lo 
contrario". Es cierto que aquí etStamos tratan­
do de una enfermedad benigna, pero recorde­
mos la vaguedad de sus síntomas, lo variable 
de los signos radio:Mgicos y la negatividad de 
las biopsias .!ndo&cóicas y •comprenderemos 
que sólo el patólogo podrá hacer el diagnós­
tko definitivo de hipertrofia pilórica y así des­
cartar definitivamente el neoplasma. 

Se han invocado algunos el,ementos como de 
importancia •en la orientación diagnóstica de 
esta enfermedad. Ellos son la larga evolución 
con radiología incambiada y la coexistencia de 
alteraciones antropilóricas y úlcera de peque­
ña curva. Con respecto a la primera asevera-

FrG. 4.- Corte histológico de reg10n pilórica. Tinción 
con técn�ca de P.A. S. En "A" zona de erosión. En 
"B" masa de glándulas pilóricas de morfología normal. 
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F°. 5.- Microscopía: túnica muscular hiperplásica. Los 
tractos fibrosos muy delgados, se destacan más oscuros 

(P.A.S.) 

PRONOSTICO 

Esta enfermedad puede, cursar asintomática 
o con muy poca traducción clínica y ser final­
mente hallazgo de necropsia. Pero en aque­
llos padentes en los cuales se ha llegado a
la sospecha de la misma es aconsejable su tra­
tamiento quirúrgico que permitirá establecer
definitivamente el diagnóstico. En los pacien­
tes tratados m-ediante resección, los diferentes
autores coinciden en reportar buenas evolucio­
nes. El empleo de otras técnicas no reseccio­
nistas conllevan el imperf.ecto iestudio anato­
mopatológico de la lesión; la recidiva de los
síntomas en los casos tratados con piloroplas­
ti a (16); la aparición de ulcus después de pi­
loroplastia o gastroenterostomía (14) y, final­
mente, la posibilidad dce degeneración neoplá­
sica.

OBSERVACION CLINICA 
H. Clínica Nl 31. 908. Hospital Pasteur. 
Paciente de sexo masculino; 36 años; procedente de 

Montevideo. 
Comenzó su sintomatología hace 16 años con sín­

drome doloroso epigástrico y vómitos postprandiales, 
esporádicos que aliviaban su sufrimiento. En esa opor­
tunidad ingresó en el Hospital Pasteur, del cual fue 
dado de alta contra voluntad médica. 

Pasó durante 8 años con este tipo de sufrimiento, 
con exacerbaciones y remisiones hasta que consultó 
nuevamente, hace 8 años, en el Hospital Maciel. Fue 
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estudiado radiológicamente y se le dijo que tenía un 
"principio de úlcera", prescribiéndosele régimen y ·me­
dicación antiácida . 

. Pasó bien hasta hace un año, presentando desde 
esa época un síndrome ulceroso típico e instalando un 
mes antes del ingreso un síndrome pilórico. Adelga­
zó 12 kilos en 2 meses, refiriendo anorexia y repug­
.nancia no selectiva por los alimentos. 

Al examen se presenta adelgazado con signo de 
m.ioedema positivo. Epigastrio doloroso a la palpación, 
no encontrándose ninguna tumoración. 

Presentó al ingreso una retención gástrica de 1.400 
ce que cedió con reposo de la vía oral, lavados, gás­
tricos y alimentación parenteral. 

El ionograma demostró una alcalosis hipoclorémi­
ca _que se corrigió con tratamiento. El gastroduodeno 
mostró un píloro estenosado y alargado (Fig. 1) y en 
algunos· enfoques una falta de relleno antropílórica. 

El quimismo gástrico informó no haber acidez li­
bre en el residual y en el basal de una hora se en­
contró O. 73 gramos por litro de acidez libre. 

En el acto quirúrgico se palpó a nivel del píloro 
un tumor elástico, circular, sin compromiso de la se­
rosa. Adenopatía de carácter inflamatorio en la ca­
dena coronaria. Sin poder descartar la neoplasia se 
opta por realizar una gastrectomía distal 2 tercios. 

La evolución fue buena y actualmente se halla asín­
tomático. 

El estudio anatomopatológico fue realizado por la 
Br. María Iraola. (lnf. Nl 3991): el examen macros­
cópico demostró un anillo pilórico de grosor mucho 
mayor que el normal, llegando a 1 cm y medio en la 
pieza fijada y retraída ( Figs. 2 y 3). A nivel del 

Fro. 6.- Microscopia: detalle de fibras musculares va­
cuolizadas, con núcleos picnóticos, centrales o laterali­

zados. (P.A .S.) 



HIPERTROFIA PILORICA EN EL ADULTO 

mismo, la capa muscular está surcada por tractos blan­
quecinos. La mucosa antropilórica es moderadamente 
atrófica y presenta dos pequeñas ulceraciones superfi­
ciales, de 2 y 4 mins cada una. (Señaladas con la fle­
cha en la Fig. 2). 

El examen microscópico reveló marcada hipertro­
fia del músculo pilórico (Fig. 4) con vacualización de 
las fibras musculares que confieren aspecto criboso 
a las haces y bandas (Fig. 6). Hialinización e hiper­
acidofilia alternando en diversas áreas. Edema inters­
ticial y moderada fibrosis (Fig. 5). Plexos mientéri-
cos con edema y aspecto turbio de las neuronas gan-
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ment chirurgical n'offrit une solution définitive et un 
diagnostic au moyen de l'étude histologique de la piéce. 

A propos de ce cas, ils passent en revue la litté­
rature relative ·a cette intéressante maladie, ce qui leur 
permet · de signaler son étiologie incertaine, amenant la 
réfiexion sur la physiopathologie de la région antro­
pyloro-duodénale; les limitations du diagnostic clinico­
radio-endoscopique et l'efficacité de la résection, seul 
traitement qui permet une étude histologique complete 
et le diagnostic définitif de cette maladie. 

glionares. Adenopatías con hiperplasia linforreticular REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 
simple. Las ulceraciones corresponden a úlceras sim­
pies y poco profundas. 

RESUME 

Pyloric hype-rtrophy in adults 

An adult patient suffering from pyloric hypertro­
phy, underwent a long evolution, and diagnosis was 
difflcult. Finally surgical treatment solved the pro­
blem. and diagnosis was es.tablished through histopa­
thological study of specimeri. The paper also contains 
a review. of literature on this interesting disease and 
from it we can derive the following conclusions :, Its 
etiology is uncertain and requires consideration of 
physiopathology of antropyloroduodenal region; clini­
co-radio-endoscopic diagnosis is limited; surgical treat­
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treatment which makes complete· hist.opathological ana­
lisis possible, thus leading to definite diagnosis of di­
sease. 
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