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La estenosis hipertrófica del píloro es una enfermedad que se presenta con relativa frecuencia en 
los niños, principalmente de la segunda a la duodécima semana de nacidos. Se caracteriza por la 
hipertrofia del músculo circular del píloro y origina su obstrucción. Se manifiesta por vómitos no 
biliosos que aumentan progresivamente en número y volumen, y ocasionan una curva plana de 
ganancia de peso o con tendencia a declinar. El tratamiento quirúrgico consiste en la 
piloromiotomía anterior extramucosa. En este caso fue necesario realizar piloromiotomía posterior, 
como técnica novedosa, con lo cual fue resuelto completamente el obstáculo a nivel pilórico, sin 
tener necesidad de acudir a una gastroenteroanastomosis. 
 
Presentación del paciente 
 
Lactante de tres meses, masculino, de piel negra, primogénito, que nace producto de embarazo 
que se caracterizó por anemia ligera e infección vaginal desde el primer trimestre. El parto fue 
distócico por cesárea a las 40,2 semanas, y pesó al nacer 8,7 libras. Durante los dos primeros 
meses presentó ganancia adecuada de peso. Al comenzar el tercer mes apareció curva plana de 
peso y vómitos esporádicos, no biliosos, que fueron aumentando progresivamente en frecuencia y 
volumen. Fue remitido entonces al Hospital Pediátrico “José L. Miranda” de Santa Clara (servicio 
de Cirugía), donde se recibió un paciente que se encontraba por debajo del décimo percentil, con 
tendencia al pliegue cutáneo, lo que se interpretó como una deshidratación isotónica moderada. Se 
realizó gasometría, hemograma, glucemia e ionograma urgente, y se comprobó la presencia de 
alcalosis metabólica moderada, que se correspondía con una estenosis hipertrófica del píloro, lo 
cual se corroboró mediante ultrasonido abdominal, en el que se informó la presencia de oliva 
pilórica que midió 8 mm de grosor del músculo, diámetro transversal de 18 mm y longitud del canal 
pilórico de 20 mm. En el estudio contrastado de esófago, estómago y duodeno, se comprobó la 
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presencia de imagen en desfiladero, doble rail, 3 invertido con cámara gástrica dilatada y 
contracción vigorosa a nivel del cuerpo y antro, que luchaban contra el obstáculo. Se decidió 
realizar tratamiento quirúrgico el día 4 de diciembre de 2008 y se practicó piloromiotomía anterior 
de Fredet-Ramstedt sin dificultad. Al siguiente día presentaba buen estado general, se encontraba 
bien hidratado y perfundido, pero persistió el aumento del contenido gástrico a través de la sonda 
nasogástrica con ritmo superior a 1,6 ml/kg/hora. Se decidió no comenzar de inmediato con la 
alimentación enteral; se inició nutrición parenteral (NTP) por un período de 15 días, momento en el 
cual se decidió realizar un nuevo estudio con contraste yodado hidrosoluble para investigar si 
existía diafragma prepilórico, estenosis duodenal preampular o una piloromiotomía incompleta; se 
comprobó la persistencia de la imagen en desfiladero. En la primera reintervención realizada ese 
mismo día, se demostró que la piloromiotomía no presentaba alteraciones. Se le introdujeron, a 
través del píloro, bujías de Hegar números 10 y 11 que pasaron sin problemas hasta la segunda 
porción del duodeno. Se realizó gastrostomía y se retiró la sonda nasogástrica. Se trasladó a la 
Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos (UCIP) donde la evolución no fue favorable, pues 
persistió la ausencia del vaciamiento gástrico. A los 10 días se realizó una segunda reintervención 
en la que se comprobó un engrosamiento de la vertiente posterior del canal pilórico, por lo que se 
le realizó entonces una piloromiotomía posterior (Fig. 1) donde se comprobó la existencia de un 
vigoroso músculo circular pilórico (Fig. 2); se culminó el procedimiento sin dificultades (Fig. 3). Se 
retiró la gastrostomía y se logró introducir bujías de Hegar hasta la calibre 12 (Fig. 4). Regresó a la 
UCIP, donde se mantuvo con la NTP y antibioticoterapia de amplio espectro. El contenido por la 
sonda nasogástrica continuó amplio, aunque con cierta tendencia a su disminución. En el nuevo 
estudio contrastado, el día 6 de enero de 2009, aún se observó el signo de la cuerda, aunque con 
un vaciamiento adecuado a las dos horas. Se comenzó entonces la alimentación enteral con leche 
evaporada y se añadió metoclopramida al tratamiento, lo que completó una evolución clínica 
favorable y permitió su posterior traslado a la sala convencional de cirugía. La tolerancia 
alimentaria y la ganancia de peso fueron evidentes, por lo que egresó el día 21 de enero de 2009 
con un peso de 7,0 kg. 
 

 
 

Fig. 1 Inicio de la piloromiotomía posterior. 
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Fig. 2 Herniación de la mucosa gástrica en la vertiente posterior del canal pilórico. Se observa 
vigoroso plano muscular. 

 

 
 

Fig. 3 Culminación de la técnica quirúrgica: Piloromiotomía posterior. 
 

 
 

Fig. 4 Progresión de la bujía de Hegar calibre 12 a través del canal pilórico. 
 
Comentario 
 
La EHP es una enfermedad relativamente común. La anormalidad consiste en el engrosamiento de 
la región antro pilórica del estómago y una mucosa redundante y edematosa que llena su luz, 
anomalías que causan obstrucción al paso del contenido gástrico; este es el único trastorno serio 
que se observa con frecuencia en infantes, y no tiene un origen embriológico1,2. El músculo 
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engrosado ha mostrado un agotamiento o disminución de péptidos inhibidores, como el polipéptido 
intestinal vasoactivo, de vesículas sinápticas, terminales presinápticas, lo que demuestra una 
anormalidad estructural en el sistema nervioso inhibitorio y de la actividad de la sintetasa óxido 
nítrica1-4. Tradicionalmente, el diagnóstico de EHP se basa en el antecedente de vómitos en 
proyectil y no biliosos. También se asocia a ella la alcalosis hipoclorémica, hiponatrémica e 
hipocaliémica. Una masa pequeña, firme y movible, descrita como del tamaño de una aceituna, se 
encuentra en el cuadrante superior derecho; esta es patognomónica y, en dependencia de la 
experiencia y la paciencia del examinador, puede palparse en el 70 al 90 % de los niños que  
presentan esta alteración3-7. Desde su reconocimiento como enfermedad, se ensayaron varias 
técnicas quirúrgicas, como la gastroenteroanastomosis, realizada por Loebker en 1898, hasta la 
piloroplastia, practicada en sus inicios por Dufour, Fredet y Weber, a principios de siglo y, 
finalmente, la piloromiotomía extramucosa, que se realizó en 1911 y cuyos principales propulsores 
le dieron el nombre de piloromiotomía anterior de Fredet-Ramstedt. La técnica consiste en herniar 
la submucosa y eliminar la obstrucción mediante una incisión en el píloro siguiendo su eje mayor, 
con cuidado de no penetrar la vertiente duodenal6-8. Dicha operación ha sufrido algunas 
variaciones en lo referente, sobre todo, a su vía de acceso y a los medios técnicos para realizarla, 
ya sea de manera clásica o por vía laparoscópica, pero el principio fundamental (piloromiotomía) 
aún prevalece7-9. La recuperación del paciente es sorprendente, pues este queda curado 
definitivamente después de la operación, que se realiza hasta la actualidad como tratamiento de 
elección8,9. La piloromiotomía posterior solo ha sido descrita cuando falla una técnica por vía 
anterior bien ejecutada; sin embargo, la bibliografía actual consultada no la informa; solo se 
compara la vía anterior con la cirugía laparoscópica8-10. 
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