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A)e~ INTRODULCCION

La hipertrofia congénita de piloro es la patologia -
mas comfln en los 3 primersos meses de vida, y reguiere de

tratamlento quirdrgico para la solucifn del problema.

€l primer reporte de la historia que se tiene docu--
mentado as el de Beardsley en 1788 (1), y se trat6é de un_
nifig gue fallecid a los 5 afios de edad y cuya necrapsia -
reveld el méGsculo pilérico hipertrofiado.

La patolaogia fue estudiada ampliamente desde el si--
gle pasado, y az{ le hace notar la revisién clésics reali
zada por Hirschsprung en 1882 (2}, y otra més reciente he
cha por Ravitch en 1966 (3).

€1 promedioc de mortaligad antes de la cirugia y gue_
unicamente se concretans a tratamiento médico, Fue.de cer
ca del 80%, y el uso de la gastroenterostum{a la redujo -
aproximadamente al 50% (&4}).

Fredet en 1908 (5), origind la divisidn longitudinal
del mfiscula hipertréfico dejando la mucosa intecta, y 8Su-
turd transversalmente ls incisidn muscular.

Ramstedt en 1912 (8), realiz6 mane jo quirdrgico simi
lar, pero sin clerre transversal del mdscylo ablerto lon=-
gitudinelmente.

En su erticulo original Ramstedt no indicd una inci=
alén ge eleccién en la pared andominal, y fredet ual una_
paramedia derecha.

ponovan realizé inclsi6n pararrectal oerecha, y en-
fatizf gue fuera lo més alta posible, con el Pin de ser -
cubterta por el higado.
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Otros tantos autcres (7), como Ropbertson han usado --
incisiones subcostales. Horgan al usar una transversa divi
dié la vaina de los rectos, dejando intactos los mGsculos_
y rechazincolas hacia la lines medla.

Bill y colaboradores recamendaron la clésice incisi6n
transversa, gue se efecthe en el cuadrante superior dere--
cho, con divisisn de los misculos rectos en el mismo senti

do. Duhamel describié uma incisién sowre la linea medis.

Paur lo que notamos, existe una varlieded de incisiones
parz el abordaje del piloro, y unicamente se han comentada
algunas de las reportadas en la literatura.

La incisitn ldeal de elecci6n es aguella que realice
con mayor facllidad el cirujano, con minimo dafio a la pa--
red abdominal, que de como resultadp una clcatrizecifn rbe-
plda, pered abdominal resistente y que la cicatriz sea €DE

meticamente aceptable.

El suceso quirfirgico relatado anteriormente pars la -
caorreccifin de ests petologla, es lo que 2n la actualidad =~
se conoce como plloromictomia de Fredet~Ramstedt y es la -
realizada en todns los casos de estenosis pllérica hiper--
tréfica. Reportes actuales indican la efectividad de esta_
técnica, con mortalidad muy Gaja.

En la serle de Bensan (8), se reporte solo 0.62% en -
1,120 casos y en la de Pollock (9), 1.7% en 1422 enfermos.

De los casos reportados per Renson, 882 fueron hoNees
bres y 238 mujeres, con una proporcibn de 4:l. De todos en
general fuercn 36 prematuros y todos sobrevivieron a la ci
rugia,

Se presentaron 22 peres de gemelos y en 5,ambhos re-e-



gulrieron pilaremigtomia, y de los 17 restantea en salop --
una se necesitd manefo guirdrgico. De todos los pacientes
32 tenfan el antecedente de natologia a nivel familiar.

Pallock =n su serie da 1422 ca2ses reporta cifras aimi

laresa, con predominmancia del sexp masculing en un 20%.

Can respecto a la raza, es mAs frecuente en lga slan-
cos, Que en otro grupo &tnics, y en la mayarf{a de los ca--
s0s8 son primogénitos.

Laa anamali{as asociadas se presentan en una frecuan--
cia najs entre 2 y 8% (10,11), consiatentes en anomalias -
menaras conu gson hernia inguinal, criotorouidia, polidacti
lia etc., y ©n mayores caomo cardiopatias congbnitas, mal--
formaciones amorrectales y atresia oe esffago. Tamblén ge
ha descrito la asacliascidn con reflujo gastroesafigico, si-
tuacidn descrita por Rovirslta (12).

£n relacifin a la etiologla, los autores ng han encon=
trado una causa especifica y se nan =stadblecido mGltiples
teorias, de las cuales ennuymeremos las mis conocidas:

l.- Plloroespasmo persistente primaris, gue condiclena hi-
pertrofia muscular, Lynn (13), propone una esplicacidn Fis
aiolfgica simple, refiriendo que el paso de la leche coagy
lada impulsada por la musculatura a través de un cznal pi-
16rico con espssmn, produce edema de la mucosa pilfrica y_
de la submucosa, y 9 produce una respuesta mayor de 13 --
cantreccifin muscular, condicionando un circula vicioso, -
con ella la hipertrafla y por lo tanto obstrucclén del ga-
nal pilérica.

2,~ La hipertrofie muscular es la lesién primaria, seguida
por el espaamg.



3.~ Desenuilinrio nel sistema nervioso asuténomo producier-
do el vsge, ilipertonfia muscular.

4.~ Alerpla gastrointestinal.

5.- Deficlencia de vitamina 8 en la madre durante el embe-
raza.

6.- Lesifin de la hip6fisis.

7.« Dafo al sistems nervioso central en el momento cel na-
cimiento.

8.~ Neoplasia.
9.= Enfermedad en el aimacenamiento de gluchgena.

10.- Deficiencia de la corteza adrenal.

1l.- Trestornaos emocionales maternos durante la gestacién,
12.~ Alteracifn en le irrigesci6n pilérica.

13,- Degeneracifin de las célules ganglionares mientéricas_
o ausencisz de ellas, con caracterfsticas fisiopatolfigicas_
similares a la Enfermeded de Hirschsprung. Apoyando asta -
teoria, estén los estudios de Belding (14), nuien ancontrb
en su investigacién un descenso en el nlmero de células --
ganglidnares y de las fibras nerviosas del pfloro, con la_
secunderia degeneraclén hipertr8fics, Friesen (15), obser=
vé que las células ganglloneres no estén disminuidas en «-
cantided, pere gue son lnmedures.

l4.- Se ha ghservado la relacién con los grupos senguineos
0y 8, como lo refiere Dodge (16), y ligado 2l cromosoma X
eomo lo indica Carter (17).



15.- Relaclfn de la hipertrofia congénita de pfloro con los
niveles séricos de gastrinma, gue 2s la base del presente --
tratajo, en un e3tudio prospectivo realizado en el szrvicio
da Cirugfa Pedistrica de=l Centrg Médico * La Raza *, del -e
Instituto Mexicano del Seguro Social.



8).- 0BJETIVOS

l.« Conocer las niveles sdricos de gastrine en -
pacientes can hipertrofla congénita de piloro.

2, Evaluar luos nlveles séricos de gagtrine como
factor etipléglco en pacientes con nipertrofia congénita -
de piloro.



C).~ ANTECEDENTES CIENTIFICOS

S5¢ han establecido miltiples teorfes pare explicar le
etiologiz de la hipertrofia congénitas de pflaoro, en la 1i-
terature universal existen algunos estudios para relacio--
nar esta enfermedag com los niveles séricos de gastrina.

La gran mavorfa de las hormgnas pept{dicas se presen-~
tan en 2 & més formas moleculares de olferente tamado, y -
frecugntemente una forma molecular mayor puede convertirse
en una mAs peguefa y dar como resultado una mayor activie--
dad biolSgica.

Las formas moleculares de la gastrina antral gue se -
han descrito por Gregory y Tracy, difieren en la longitud_
de la cadena peptidica, de las cuales una es sulfatada(GIl)
y la otra no sulfatada (GI).

La Forma libre caracter{stica gufmicamente, ed la gag
trina mayor de 34 aminofcidos que se conoce como G 34. Es-
ta Forma de gastrina contiene un aming=-pentadecapéptido =«
terminal unido al C-terminal y que forme parte del amino--
heptadecapéptido bioloplcamente activo, y gue constituye a
G-17.

Por analggfa fon otras hormonas, G-34, puede conside-
rarge como un precursor biosintético de G-17.

De acuerdo a les concentraclones séricas hormonales -
para producir una respuesta, se ha esteblecids que G-17 es
cerca de 5 veces mls potente gue G=34, y cerca de 2.5 vew-
ces mds potente gue G=13 como estimulante de la secrecién_
&clda.

La vida media de G-34 es cerca de 5 veces mis Que ===
G=17, y los niveles obtenidos en suero despufs de la admi=-



nistracifn exbgena de ambos tipos, son mayares con G-34 --
gue con G-17 (18).

Las gastrinas Gl y GII, parecen tener igual actividad
biglfgica, y ambas han demastrado ser estimuladaores poten=
tes en la produccidén de 4cido, inclusive més gue la hista=-
mina; aumentan la produccidn de la secreci&n pancredtica,-
y del tono y motilidad gastrointestinal (19).

Otras funciones 2stén 2l aumentar la contraccifin del_
esfinter esoffglco inferior (28), mientras gue a nivel = =
tlencecal y del colédoca hay inhloicién (21).

En los estudios hechos por Schubert (22), se demues--
tra que la estimylacién eléctrica transmural en la regibn_
antral incrementa la secreclén de gastrina, Este hallazgo_
establece gue la exlstencla de neuronas intramurales no &g
linérgicas pueden activar l2 secreclén de gastrina median-
te un estimulsdor directo camo es el bambesfn, y las fi---
bras cclinérgicas actéan Lnhiblendo la secrecifn de soma--
tostatin y de ssta manera estimular la secrecién de gastri
na.

La distensién antral por alimentos, liguidos o algu-=-
nos aminpicidos, causan estimulo directo para la produc---
cién de gastrina, que se secreta en respuesta a la estimu-
lacifin vagal de las célules G de las gléndulas pilfricas,-
en el estdmago distal y el duodeno proximzl. Es un potente
estimulador de la produccidén de Acido clorhidrice por las_
células parietsles de la mucusa Fhnuica (23,24), y al ele-
varse el &cido disminuye automaticamente la produccifn de_
gastrina (25).

La acidez ghstrica es baja sntes de las 3 afios de e--
dad, y gradualmente se incrementa hasta la edad adulta, en
contrindose en las etapas tempranas de la vida un mecanis=



mo de retroalimentacifin megativo entre la acidez entrel -
y la secrecibn de gastrins, gue proouce valores altos de
gastrine séricae en nifios penuefios (26).

Dado gue slguraos lactsntes pueden ser més sensibles_
2 los efectos tr6ficos locales oe la gestrinas por sltere-
cifbn en 1os sitios de recepcifn celuler; debido 8 un in--
crementp absolutn en el nlmero cde receptores de gastrine,
& voriaciones moleculares v descenso de antagonistes; E&s-
to de algune menere puede cantribuir a2 1a hipertrofis pi-
lérice (27,28), y como ye es conocido, existen une serie_
de formas moleculares de aoestrine, con diferencias en su_
actividad bialégica, vica meoie v z¥inidec por los anti--
cuerpos usasdos en radioinmunoensayo, gue hecen gue en la_
actuslidsad, se desconozca gue tipe de gastrina esté reie-
cionada con la deformecifn gel pilorao.

El mecanismo de accib6n de le gastrina a nivel uilérl
Co, €5 CBUSAET S5pESMO crfnico, gue da como rTesultedo hi--
pertrofia muscular (29), incrementa ls activided motore -
sntral, y contreriamente a lc esperado, disminuye el tlem
po de vaciamiento ghAstrico (30).

Por lo tanto detectar anormelidad en los niveles de_
gastrina sérica en pacientes con hipertrofia congénite oe
pfloro, puede temer ung correlacién etiolégice (31).

Se ha propuesto tembién que le exposicién intrauteri
na prolongade @ la gesirinz materne ceuse hipertrofis mug
cular, ésto se he esiudiado en perres emparsezadas 8 guie=
nes se les inyecth pentagastrine en ls segunoa mited del_
embarazo {32,33).

Se he esteblecido que el peso de gastrina @ través -
de 12 placente de la medre 8l fetp, es aspecifico de cade
especie, y que 8l menos en el humeno sl existe esta condi
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clbn.

En un estudioc realizado por Janik (35) para determi--
nar los nivales séricos de gastrina en lactantas normales,
ottuvo rangaos entre 1.l y 125.1 picogramos por mililitro -
(pg/ml) con un gromedio de 32.3 pg/ml.

Em 21 estudio ce Spitz (35), al medir lz concentra-c--
cihn sbrica da gastrinz 2n humansas con nipertrofia cungénl
t2 d=2 gflare, eneontréd que en 2l preoperatario Fue de - --—
17G.5 pg/ml y =n =1 postaneratorio de 204.4 pg/ml, y las -
cifras promedio en 2l grupo cantrol de 99.6 pg/ml que es -

2stadistisamante significativo.

Gtros autares cawo Mgazam (37), no mceptan esta tela-
cidn, y consideran gue los niveles séricos de gastrina no_
s alteran en los pocientes con estenosis pllbrica hipere-

tréfica.

Qtro efecto de la hipergastrinemia y gue es referido_
por 3leicher (38), es el de bloguear a la glucoranil-trang
ferasa, dando como resultado hiperbilirruoinemia no conju-
gada, y can esto ictericia, que 23 observada en algunos pa
cientes con hipertrofia cangénita de pfloro (39).
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D).~ MATERIAL v METOOCS

3e estudieran un total de 50 pacientes, gue {ngrese-
ron al serviclo de Cirugla Pegiftrice del Centro Médico -
" La Raza " del I.M.3.,35., con el diagndstico oge hipertro-
fia congénita de pililore, &n un lepso de tiempo comprenoi=-
do gesl lo. de mayo a2l 30 de naviemtre de 1924,

€n el momenta a2el ingresg se efectuf historia clini-
ca campleta, sg tomaron estucios de laporatoric y gasines
te complementarios, como son: biometria hem&tica, pruebas
ge coagulacifn, grupo-Rh, electrolitos séricos, y placa =
aimple de abdomen, cuando fue necesario: pilirrudines, ga
gometria, serie =zsofagogastrodundansl v ultrasocnido.

En relacibn = la determinacifin de gastring gue fue -
el motivo oel presente estuclc, a tados los pecientes se_
les tomd preoperatoriamente y en ayuno de 4 hrs, h.cc de_
sangre, sin anticoagulantes. Se centrifugd durante la pri
mera hora después de obtenide la muestra,

gfectuada la centrifugacidn a 3 000 APM gurante 1O -
minutos, se reallzé separecidn del suero con una pipeta y
se llevé 3 congelamiento totel hasta =] momento de efec--
tuarse la titulacién con radioinmuncensaya. €£n aguellas -
pruebas gue se hemolizaron huto necesigad de repetir la =
muastra.

METODOLDGIA: El Kit de ragioinmunosnsayo de la gastrine =
(GammaDah Ilzs
utilizando un anticuerpo gue se gbtiene del suerno de cong
Jo previamente estimulado. Ademds se utiliza gastrina mar
cada con IlZS' y la gastrina en estudio.

), se besa en el principio de competencia,-

Esta combinaci8n Forme una reacciédn antigeng-anticuer

po, que a su vez forma un complejo ant{gene-anticuerpo uni
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do y otro libre.

Mepdienie un segundo procesamiento con suarc of carng
ro contenlenca zntigastirinz de conejo, se precipite la --
fraccifn unica 2 través de ce=atrifugacién, la cual se llg
va 8 sonteo de la raciaosctivieer, 2l compararse corn cufr--
vas tipiczs de concentracidn de gastrina standars, y fie=
nalmente se interpola al parcentaje ce unifn de lo: casos
proolems, nera obtener asf{ la concentraciér oce gastrina -
del suero en estudia.

L2 radigactiviuvad es mecida en ur getector de radia-
125

cifn gamma tipo FPozo, ep condiciones dz I .

Tres dias gescués de operado el paclente, se tomf «-
otrea muestra senguinga, también con & hrs ge ayuno, vy se_
determind el nlvel sérico de gastrina con ls mismz téenie
ca.

Con el fin de establecer un punto de compzracibn, se
formé un grupo control de 25 pacientes, con edades com---
prendides entre 2 y 8 semanas gue fueron las ededes del -
grupo en estudio. Este grupc estuvo integredo por pacien-
tes cuya pataologla era sjena al Tubo Digestivo, y gue in-
gresaron & la Unidad en su mayoria, pera clrugis programg
da, y otros con cuadros extradigestivos no gulrlrgicos. -
Se les determirf niveles de gastrine con la técnics ya re
ferida y con tiempo de ayuno ya establecido.

El grupo control estuvo integrado por los siguientes
diagnéstices: Ll&4 hernias ingulneles
4 meningoceles
4 cardiopatfiass congénitas
3 bronconeumonf{as
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€).- RESULTADOS
Analizando 2! nfmero de emparazos de las madres da es
tos pecientes, sz a2ncontrd gue la mayoria (74%), hablan te
nida 2 emcarszos o més, con ndmero mayor de hijos hasta de

3, en un caso. Los otros 13 (26%) correspandieron a primi-
gestas. (tabla 1 ).

Tablo 1

HIPERTROFIA CONGENITA DE PILORO

No. de Embargzo Na de Casos e

PRIMIGESTA 13 26
MULTIGESTA 37 74
TOTAL 50 100

CIRUGIA PEDIATRICA
CNR
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Con respecto a la edad materna (tabla 2), el promedio
de edad fue de 24 afios, con mayor predominancia entre los_
21 y 30 afos (GE%), con la de menor eded de 17 afies y la =
_mayor de 37,

Tabia 2

HIPERTROFIA CONGENITA DE PILORO

EDAD MATERNA

Grupo de Edades No. de Casos /e
18-20 dfios 1 22
21 - 25 anos 23 46
: ../
26-30 anos 10 20
> de 30 anos X} 12
TOTAL 50 100

Promedio de adad « 24 afios

CIRUGIA PEDIATRICA
CMR
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Notamos que el peso de estos pacientes ol naclmienta,

(tablas 3), estuvo dentro cde los rangos idesles de pPES0 ===

(2,500 a 4,000 grs) en un B2%, con el de menor pesn de =e-

2,100 grs y el de mayor con 4,700 grs.

Tabla 3

HIPERTROFIA CONGENITA DE PILORO

Peso al Nacimlento No. de Casas */s
2000 - 2500 g¢r 6 i2
2500 - 3000 gr. 16

3000 - 3600 gr. le 82
3500 - 4000 g¢r o

> de 4000 gr. 3 0
TOTAL 50 100
Peso Menor . 2100 gr.

Peso Mayor : 4700 gr. CIRUGIA PEDIATRICA

CMR
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0tro punto analizade Fue la edad gestacional (table &)
correspondienda un 98% a los pacientes de término y el 4% =
restante 2 los o2 pretéraing,

Table 4

HIPERTROFIA CONGENITA DE PILORO

Edad Gestacional No.de Caosos e

PRETERMINO 2 4
{ < 36 SEMANAS )

TERMINO 48 96
(38 = 42 SEMANAS )

POSTERMINO (o} (o}
(> 42 SEMANAS)
TOTAL 50 100

CIRUBIA PEDIATRIGA
CMR
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Respecto al sexo, observamos que el 84% {42 pacien-
tes) correspondieron al sexa masculino, y el porcentaje
restante (16%) al sexo femenino, dands uns relaci6n de -
"5:il 8 favor gel sexo masculino (gr&fica 1).

Grdfica 1
HIPERTROFIA CONGENITA DE PILORO
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En la tabla 5, se representa €1 ndmero de casgs y -
porcentaje del tipo de leche gue recibieran estps pacien
tes, y no se encontrb ninguna relacién entre la leche in
dicades y la enfermedad.

Tablo &

HIPERTROFIA CONGENITA DE PILORO

Alimentacian Recibide No, de Casos e
SENO MATERNO I8 32
LECHE INDUSTRIALIZADA 20 ‘40
MIXTA 14 28
TOTAL 50 100
CIRUGIA PEDIATRICA

CMR
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El inicio de la sintomatologla se presentd en la ma=-
yaria de los casgs, entre la 2a. y la La. semana (90%), -
solo 2 pacientes {4%) durante la primera semana, siendo -
el mba pequedo de 5 diss, y 3 paclentes (6%) de mhs de &4_
semanas, con 2l de mayer 2dad de b2 dias. (tabla 6)

Table &

HIPERTROFIA CONGENITA DE PILORO

Edad de lmcio de los Sintomas No. da& Casos Yo
PRIMERA SEMANA 2 4
SEGUNDA SEMANA T 14
TERCERA SEMANA 25 80 >80%
CUARTA SEMANA 13 26

MAS DE 4 SEMANAS 3 6
TOTAL 50 100

CIRUGIA PEDIATRICA
CMR
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£1 sf{ntoma pivote ancontrada fue el vémito 2n la to-
talicad g2 las cascs (13GH4) (tasla 7), y gz contenico all
mentario y ghstricn en Les 30 paciantes,

Qtres +us zlinicas =ncontrados en 1a exploracién -
T

f{siza y cantenidos en la mismz tanla 7, Fueran la anda -
antigaristileice (100%) (Foto 1), oliva pillérica palpable
(30%), gastrtomegatls (39%), gesnutrincifa (S0%) e locteri--

cia (12%).

Tabla 7

HIPERTROFIA CONGENITA DE PILORO
HALLAZGOS CLINICOS

Sintomas y Signos Fisicos No de Casos /s

VOMITOS GASTRICOS 50 100

ONDA ANTIPERISTALTICA 50 100

OLIVA PILORICA PALPABLE 45 o0

GASTROMEGALI/A 43 8o

DESNUTRICION 28 80
! Grado (14)

I Grado (11
1T Grado ( O )

ICTERICIA 6 12

CIRUGIA PEDIATRICA
CMR
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Procedimiento diagndstico:

Entre los métodos diagn6sticos emplesdos estd la plg
ca simple de ahdamen (foto 2), en donde se aprecia gestra
megalia por retencién de aire y lfgulido, este hallazpo eg

tuvo presente en todos los casos.

Foto 2




23

En aquellos paclentes en quienes la olive pillérica -
fue de diffcil palpacibn, recurrimos 8 la serie esofago-
gastrodundenal como ayuda disgnbstica,

En le foto 3 y en la &4, se apreclan las imlgenes ca-
racteristicas radiolégicas, teniendo sl paciente en pro-
yeccifn oblicua anterior derecha. En la primera se apre-
cie una contraccifn del antro pilérico, con el fin de -=
vencer la obstruccifn distal. ELl canal pilérico se obser
ve estenosada, con paso minimo del medio baritada, En la
foto 4 se reproduce la imagen en "cole de ratén" caractg

ristice de esta patologfa.

Foto 3




Foto &

En algunos cesos
empleamps el ultraso-
nido como ayuda diag-
nbstica, sohretodo en

agquzllos en los nue -

no se palpd la oliva

pllérica vy la serie -
esofagogastraduodenal
fue dudosa paro el ==
diagnfistico. (foto S)

e A e e e o o wm

Foto 5
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Tretamiento precperatcrio:

Con respectic a las resultadas ge laocratoric y (Gtiles
en gste padecimientc, los electrolitos séricogs mostreran =
en su totaliceo zlcalosis metao6lica, oue fue ce leve 2 sg
veEra, y gue ®stuvn en relacifn azl tiempeo ce evelucifip cel_

cuggra. se manre 38 con soluclones glucosade y Flziolfglze -

en relacifin ce 1:1, con lps veguerimientos ce 1fguizos ne

e (120-15C ml/kg/24 hre), zgreghn-

cesarios pzre el pecient Sreg
dase dextrosz 2l S0 psra cunrtir cuanco meneos el metacelic
me pasel. e zdministrd cloruro oe potasio (k cl), en lag

a
mismac soluciones a razén ce 1-3 mEg/kq/24 hrs. Con gl me-
G

ne jo referice, se corrid

186 la =2lcalosis metapflica en 2G

42 hrs, y la hipocloremis gue también es hahitusl en sstzes
pacientes,

Con respectc z) saaic y ol potasio, generalmente se -
mentuvieron dentro de limites ncrmales. £n esguellos peciep
tes con hiponatremiaz, gue fueroen pocos, el use incdiceaso oz
las soluciones corrinid este prosleme, y oue se corstatéd -
con los estudios dge zomtrol, recioienco durante el wene’lo
precperatorio entre 10 & 12 mEa/kg/24 hrs. de sogio.

La gasametria fue utilizede para congcer el DIOcES0O -
de correccifn oe 1a alcalosis, sptretooo em los casos 3evg
ros.

A los pecientes con tiempo de protrombina (TP) alaro:

do, se les agministr§ vitaminz &,

Fue notahle 13 lctericia en el 12% de los paclentez -
(6 casos), corropordndose hiperbilirrubinemiz sérica, pero
por ser leve, nc se efectud ningdn tipo de mene jo.

Todos fueron mene jagos en ayuna, en posicifn ce semi-
fowler, colochndose en silla 2venflp, con el fin ge evitar
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la persistencia de log vOmitos y la broncoespiracibn secun-
daria. En algunos fue necesario la instalacifn de sonda org
ghstrica, no se llevh control para conocer el beneficio o =

el perjuicio del uspo de la sanda.

Al estar el pacliente cliniceamente en buenas condicioe-~
nes, y los estudios de laboratorio sin ninguna alteracifn,-
después del manejo médico de 24 a 4B hrs, fueron sometidos_

a intervencifin guirfrgica.
Tratamiento Quirfirgicao:

El abordaje del piloro fue mediante una incisiébn para-
media derecha o transversa derecha supraumbilical, con seps
racifin de las fibras musculares, sin corte de las mismas, -
abertura del peritonen en cualgquiera de los sentidos, recha
zamiento del higado hacla arriba, identificaci6n del estéma
go, y extraccién del pfloro, toméndose digitalmente y bls--
gueda del Ares mAs avascular (foto G), teniendo como limite
inferior a la vena pilérica y proximalmente a la transicidn

entre estémago y pfloro.

Foto 6
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Corte con bistur{ de las Fibras musculares pilfricas_
en sentido longitudinal, y separacifn con plnza de mosco,-
hasta evaginacién de la mucosa, (foto 7), comprendiéndose_
los limites referidos, con el fin de realizar una piloro--
miotamfa completa. (foto B) Se efect(a hemostasia y se cie
rra por planos.

Fotn 7

Foto 8
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Tratamiento Postoperatorio:

€n el postnperaterio se mantuvieron 2n ayuno, £on so-

lucionas parentaralies y en casicisn ge szmifouler.

tatlecido en 21 servicioe ieiciar la via aral

postagaratarino, comenzando can electro~

Litos aralzs ar winima cantlcad (15-20-30 ce)} con interva-

n stzriosrmente al no presentar vAmitos, se

indica lecnz =aternizaca a dilucién normal, 30 ml caoma 3 -

hrg gurantea a2l arimer dfa, 2 incremento al sequndo ofa has
g

ta 45 o 40 cc de acuerda a tolerancia,.

Esta sistewa de alimentaclln estd vasado en la liters
tura con respecta al inlcio de la peristalsis gAstrica, en
gonde se e3tablece mediante estudios manométricos, que - -
exist2 aznlicifn complets de la motilidad en las primeras_

6 a 8 hrs, para incrementarse paulatinamente, obteniéndnse
una motilidad acecuada despu#s de las 18 hrs (4l),

Al no presentar complicaciones, y 48 hrs después del
inicin de la via aral, se egresan del servicis.

A los 50 casos de ests serie, los egresamos a las 72_
hrs después de operadas, con el fin de tomar gastrina post
operatoria.

En los pacientes que analizamos no tuvimas complica--
ciones, ain embarpo, tenemos =21 antscedentz en nuestro ser
vicio, que entre las complicaciones se reportan:

l.» Infecciln de la herida quir@rglea

2.~ Dehiacencia de planos superficiales.

3.~ Evisceracién completa



.
]

Perforacién de mucosa

Filoromiotomia incomplets

Hernia incisional

Complicacianes anestésicas

29
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RESULTADUS DE LOS NIVELES SERICOS DE GASTRINA, MEDIDOS CON
RADIDINMUNDENSAYD ¥ VALORADOS COMO AGENTE ETIOLOGICO EN LA

HIPERTROFIA CCNGENITA DE PILORO.

Al analizarse estadisticamente los niveles de gastri-
na en el presente estudio, se formaron 3 grupos:

A).~ Grupo control sano

B).~ Pacientes con hipertrofia congénite de piloro en
el preoperatorio

C).~ Pacientes con hipertrofis congénita de piloro en
el posgperatorio

Al contrastarse 21 grupo sann (A), con los 2 grupos -
restantes (8,C), se obtuva similitud estad{stica entre los
3. Por lo tanto AeB=C, 1o cual no es estad{sticemente sig-
nificativo, (véase gré&fica 2)



Grdfica 2

NIVELES DE GASTRINA SERICA COMO ETIOLOGIA
EN LA HIPERTROFIA CONGENITA DE PILORO

Ficogromos { pg/ml )
A = SANOS
200~ _ , .
o B = Hipertrofio Congénia Piloro : Preoperataito
180 —_ C = Hipertrofia Congenita Pilor : Fosoperaiario
a .
N 180
| 170 A, n=26
E R:421.77 pg /il
160- - DE=34.18 pg/m
§ 180 ] B n=60
R _ 4 3=122.60 pg/m
Lo I~ DE=62.16 pg/ml
0 1209 C:n=80
D 1201 -1~ T X=139.02 pg/mi
E _“0 DE=62,07 pg/ml
g o0 A/B,t = 0.06
|
7 A7C,t =1.50
R o0 L A
| B/C, ¢t =1.42
k 80
704 - s A=B=C [ No Sigificativa}
60, -
/4
GRUPC A GRUPO B GRUPO C

CHUGIA PEDIATRICA
CNR
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RESULTADOS OE t0S NIVELES SERICOS DE GASTRINA, MEDIDOS CON
RADTOINMUNDENSAYD ¥ UALORADOS COMO AGENTE ETIOLOGICO EN LA

HIPERTROFIA CONGENITA DE PILORO. (continuacibén)

Al evaluar toda la muestra en el preoperatorio, en --
comparaclén a los dias de evolucifén de la sintomatologfae,-

se formaran 2 grupos:

X).~ Pacientes con hipertrofia congénita de pfloro en
el preoperatorio con cifras de gastrina mayores_
de 150 pg/ml.

Y).~ Pacientes con hipertrofia congénita de piloro en
el preoperatorio com cifras de gastrina menores_
de 150 pg/ml

Se encantré una T= 4.69 con p ¢ 0.001 gque traduce sig
nificanclas estad{stica, es decir, gque a mayor dfas de evo~
lucién, el incrementn de la gastrina sérica es directamen-
te proporcional en todos los pacientes con hipertrofia cop
génita de pflaro, sin determinarse gue existe relaclifn - -
causs-efecto. (gr&fica 3)



20— OCro<m mo ukr-o

Grdfica 3

NIVELES DE GASTRINA SERICA COMO ETIOLOGIA

EN LA HIPERTROFIA CONGENITA DE PILORO
. .

. X = YE5%
45

n =1l n =30
40— T X = 26.30 dios Y =10.66 dios
35— DE = 1 5.864 dias DE= 6.65 dias
30 t = 4.60
26 | p < 0.001 (E.S)
20
16
10+ "
6

GRUPO X ' GRuPO Y

CIRUGIA PEDIATRICA
CMR



34

F).~ DISCUSION

Entre las cesracterfstices propias de la hipertrofia_
congénite de piloro y analizadas en nuestra serie, encon=~
tramos en su mayaria semejanza a2 lo reportado en la lite-
ratura.

Un punto discordante es en relacifn sl nlmero de ges
tas, dande la mayorf{a de los autores repartan a laos primg
génitos como los mayormente lnvolucrados, y no as{ 2R ===
nuestros casos, en gque solo encontramas un 26%.

Estos pactientes nacleron de madres con la mejor edad
repraductiva, con un promedio de 24 afos, fugron de térmi
no cas!l en su totaslidad (96%) y con peso idesl al nacer -
en un 82%,

La predaominancia del sexq masculino fue simlilar 7 la

reportado en las grandes series de Pollock y Benson.

No encoantramos ninguna relacifn can el tipe de leche
indiceda, por lu tanto no apoyamos lo referido por Lynnm,_
con respacto al plloroespaamo persistente a2l paso de le-~
the coagulada, como ceusa eticl6gica de esta enfermedad.

El inicioc de la sintomatologia estuve acorde a lo ya
conocido, como es el de ser entre la 2a. y 4a. semanag - =
(90%), con solo 2 paclentes en la primera semana, que es_
1o raro, como lo reparta Andrassy (42}).

En la bibliograff{a revisada no se refieren vbmitos =
de contenido biliar, y nosotros tampoco tuvimas egste dato
pero ocasionalmente se pueden presentar vémitos con san--
gre entre un 2.3 a 8% (43,44), y Benson explica este he--
cho como una gastritis hemorrigica o erosién de la mucosa
en farma superficial, gue es secundaria al mismo procesa_



35

ostructivo. Esta sltuacibn nos la podemos explicar da --
acuerdg a nuestros reaultados obtenidos, gue a mayor dias
de evolucifin, mayor gastrina, y por lo tantas mayor acldez

ghstrica, que produce lesifn de la mucosa.

Llama la atencién, la asocisciébn de esty patologis «
can ictericia en un 10%, como lo reportan la mayori{m dg -
los autores, nosotros la encontramas en un 12%, que @s --
pricticamente semejante, en Fecha pasterior analizaremos_
en otro estudio este hecho, y trataremos de explicarnos -
esta relacifn.

Los métodos de diagnbatico tomados coma habituzles,-
Fueraon Gtiles casl en su totalidad, notando que el ultra=-
senido puede ser de ayuda importante, cuando hay duda en_
el diagnfistico.

Los resultados obtenides con 21 tratamlento preoperg
torio, la piloromiotomfa de Fredet Ramstedt, utilizada en
todos los casos, y el manejo pascperatorio, son extremads
mente halagadores, pues en esta serie gque revisamos, no =
tuvimas ninguns complicacién, y por lo tanto ningln fallg
cimliento, que nos indice que lo realizsdo en nuestro sers
vicio as 1o adecuasdo, estando la maortalidad, cuando mencs
en estos 50-casos, por decajo de otras series reportadas_
en la literatura, )

Se ha demostrado que la estimuylecién del antro pilf-
rico por lo alimentos, aumenta la produccifin de gastrina_
sérica, misma que condiciona incremento de la acidez gla-
trica, la cual a su vez en forma retrfigrada diaminuys la_
produccidn de gastrina. '

En base a la supuesta relacifin etlolfgica entre los_
niveles séricos de gastrinma y la hipertrofia congénita de



piloro, analizamos un grupo control (n«25), de pacientes
sin patologia digestiva en quiemes se obtuvo uyna media -
( X ) de 121.77 pg/ml, con desviacifn standard (D.E.)= -
34.18 pg/ml de gastrina sérica, que representan valores_
normales en ese grupo de edad ( 2 a B semanas ).

ContrastAndose con el grupo de pecientes con hlper-
trofla congénita de nfloroc en edades similares, tanto en
el presperataric (naS0; X= 122.69 pa/ml; Defez 62,15 =m=
pg/ml), como en el poscperatorio (naS0; X= 139.02 pgo/ml;
D.E.= 52.07 pg/ml), encontramps gue los niveles séricos_
de gastrina estén dentro de limites aceptados como normg
les. Por lo tanto la gastrina sérica no tiene ninguna rg
lacifin etiolfgica en esta patologia, en la mupstra gue =

se analiza,
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G)e= CONCLUSIONES

Las rangos normeles de gastrina s&rica en paclen-
tegs de 2 8 3 semanas de 2dad van desde 73.3 pg/ml
3 195 pg/ml, con una media (X)= 121.7? pg/ml y --

D.E.= 34.18 pg/mi.

La ygastrina sérica se encuentra elevada normalmen
te en los 2 primeros meses de vida tanto en pa---
clentes asanos camo en paclentes con hipertrofia -

congénita de piloro.

La gastrina sérica no se altera en los pacientes_
con hipertrofia congénita de plloro, al comparar-

se con pacientes sanos de la miasma edad.

La elevacién de la gastrina sérica en la etaps --
negnatal, no es causa etiolfégica de la hipertro--

fid congénita de piloro.

A mayar dias de evalucidén de la sintomatalagie en
la hipertrofia congénita de plloro, la gestrina -
sérica se eleve directamente proporcicnal, sin --

ger causa=gfecto.
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