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A).- !NTROOUCCION 

La hipertrofia cong~nita de p1loro es la patolog1a -

mas ccmOn en los 3 primeros meses de vida, y requiere de_ 

tratamiento quirúrgico para la soluci6n del problema. 

El primer reporte de la historia que se tiene docu-

mentado es el de Beardsley en 1788 (1), y se trat6 de un_ 
ni~o que Falleció a los S a~as de edad y cuya necropsia -

reveló el músculo pilórico hipertrofiado. 

La oatolog!a fue estudiada ampliamente desde el si-
glo pasado, y a:;! lo hace notar la revisión clásica realJ... 

zada por Hirschsprung en 1882 (2), y otra más reciente h! 
cha por Ravitch en 1966 (3), 

El promedio de mortalidad antes de la clrugla y que_ 

unicamente se concretaoa a tratamiento m~dico, Fue. de Ce! 

ca del 80%, y el uso de la gastroenterostam1a la redujo -
aproximadamente al 50% (4), 

Fredet en 1908 (5), origlnó la divlsi6n longitudinal 
del músculo hipertrófico dejando la mucosa intacta, y su

turó transversalmente la incisión muscular. 

Remstedt en 1912 (6), realizó manejo quirórgico sim.!, 
lar, pero sin cierre transversal del músculo abierto lon

gi tudinelmente. 

En su articulo original Ramstedt no indic6 una inci
si6n de elecci6n en la pared abdominal, y Fredet ua6 una_ 

paramedia derecha. 

Oonovan realizó inc1s16n pararrectal oerecha, v en
ret1z6 que fuera lo más alta poaibla, con el fin de ser -

cubierta por el h1gado, 
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Otros tantos autcres (7), como Rabertson han usado -

inc1aianes subcostales. Horgan al usar una transversa div! 

di6 la vaina de los rectas, dejando intactos los músculos_ 

rechaz~ncalas hacia la linea media. 

8111 v colaboradores recomendaron la cl~sica incisi6n 

transversa, que se efectúa en el cuadrante superior dere-

cho 1 con división de los músculos rectos en el mismo sentl. 

do. Duhamel describió una incisión saore la linea media. 

Por lo que notamos, existe una variedad de incisiones 

para el abordaje del p1loro, ~ unicamente se han comentada 

algunas de las reportadas en la literatura. 

La incisión ideal de elección es aquella que realice_ 

con mavcr facilidad el cirujano, con m1nimo ctaMo e la pa-

red abdominal, que de cama resultado una cicatrlzaciOn ré

plda, pared abdominal resistente y que la cicatriz sea ca~ 

meticamente aceptable. 

El suceso qulrórgico relatado anteriormente pare la -

correcci6n de esta p~tolog1a, es lo que en la actualidad -

ae conoce como piloromiotomia de Fredet-Ramstedt v es la -

realizada en todos los casos de estenosis pilórica hiper-
trófica. Reportes actuales indican la efectividad de esta_ 
técnica, con mortalidad muy bajo. 

En la serie de Benson (6), ae reporte solo D.62% en -
1,120 casos v en la de Pollock (9), l.7% en 1422 enfermos. 

De los casos reportados por Benaon, 882 fueron hom--
bres y 238 mujeres, con une proporción de 4:1. De todos en 
general fueron 36 prematuros y todos sobrevivieron a le ci 

rug!s. 

Se presentaron 22 pares de gemelos y en 5,smbos re---



auiriero" p1larcmiotom{a, y de los 17 restantes en solo -

una se necesit6 manejo quirúrgico. De todas los oaci~ntes_ 

32 ten1an el antecedente de patolog1a a nivel familiar. 

Pollock en su serie Oe 1~22 ca3as reporta cifras siml 
lares, can predo~inancla del sexo masculino en un 80%. 

Con resoectc a la raza, es ~~s frecuente en los ~lan

ces, qu~ en otro grupa étnico, v en la mayor!a oe las ca-

sos son primogénitas. 

Lag ano~alias asociadas se oresentan en una frecuen-

cia oaja entre 2 v B~ (10,lll, consistentes en anomalías -

menaras cnmo Jan hernia ingulnal 1 criotarouidla, oolidactt 

lia etc., v en mayores como cardiopat!as cang&nitaJ, mal-

for~aciancs anorr~ctales v atre9ia oe esófago. Tambi~n se_ 

he descrito la asaciac10n can reflujo gastrcesar~gico, s1-

tuaci6n descrita par Raviralta (12). 

En relación a la et1olog!a, los autore9 no han enccn• 

tracia una causa especlfica y se nan establecido rnültiples_ 

teorias 1 de las cuales ennumeramos las más conocidas: 

l.- P!loroespasma persistente primaria, que condlciona hi
pertrofia muscular. Lynn (l3l, propone una e>plicaci6n fi• 

siológica simple, refiriendo que el pasa de la leche coag~ 
lada impulsada par la musculatura a través de un canal pi

l6rlco can espasmo, produce edema de la mucosa p116rica y_ 

de la 9ubmucosa, y se produce una respuesta m3yor de 1~ -

cantracci6n muscular, condicionando un circula vicioso, •• 

con ello la hipertrofla v por lo tanto obst~ucr.l6n oel ca

n!l pll6rico. 

2.- La hipertrofie muscular es la lesión primaria, seguida 
por el espasmo. 



3.- Desenu111~rio ~el sistena nervioso aut6nomo producie~

da el v~qc, 11ipertonta muscular. 

4.- Alergia gastr~intestinal. 

s.- Deficiencia de vitamina 8 en la madre durante el emoa
razo. 

6.- Lesión de la hip6flsis. 

7.- Daña al sistema nervioso centrul en el momento ~el na

cimiento. 

8.- Neoplasia. 

9.- Enfermedad en el elmacenamiento de glucógeno. 

10.- Deficiencia de la corteza sdrenal. 

11.- Trastornos emocionales maternos durante la gestación. 

12.- Alteración en le irrigación pilórica. 

13.- Degeneración de las células ganglionares mientéricas_ 

o ausencia de ellas, con caracter1sticas fisiapatol6gicos_ 

similares a la Enfermedad de Hirschsprung. Apoyondo esta -

teoria, est~n los estudios de Belding (14), quien encontró 

en au investigaci6n un d~scenso en el nOmero de c6lulas -

ganglionares y de las fibras nerviosas del pilare, con la_ 

secundaria degeneración hipertrófica. Friesen (15), obser

vó que las célulaa ganglionares no eat6n disminuidaa en -

centidad, pero que son inmaduras. 

14.- Se ha observado la relsci6n con los grupos senguineos 

O y 8 1 como lo refiere Oodge (16), y ligado al cromosoma X 

coma lo indice Carter (17). 



15.- Relación de la hipertrofia conq~nita de pilara con los 

niveles séricas de gastrina, aue ~~ la ~ase del presente -

trabajo, en un e3tudio prospectiva realizado en el servicio 

de Cirug!a Pedi~trica del Centro Médico 1 La Raza ~, del -

Instituto Mexicano ael Seguro Social. 
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8),- OBJETIVOS 

l~- Conocer los niveles séricos de gastrina en -

pacientes can hipertrafla congénita de pilara. 

2.- Evaluar los niveles séricos de gastrina como 

factor etial6gica en pacientes con hipertrofia congénita • 

de pilero. 
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C).- rlNTECEDENTES CIENT!FICOS 

Se han establecido múltiples teorías pare explicar le 

etiología de la hipertrofia congénita de píloro, en la li

teraturB universal existen algunas estudios para relacia-

nar esta enfermedad con los niveles séricos de gastrina. 

La gran mayaría de las hor~an3s pept{dicas se presen

tan en 2 á más formas ~aleculares de diferente tame~o, y -

frecuentemente una forme molecular mayor puede convertirae 

en una m~s pequeña y dar cama resultado una mayor activi-

dad bial6gica. 

Las formas moleculares de la gastrina antral oue ~e -

han descrito por Gregcry y Tracy, difieren en la longitud_ 

de la cadena pept!dlca, de las cuales una e! sulfatada(Gll) 

y la otra na sulfatada (GJ), 

La forma libre caracter!stice qu!mi=amente, e~ la ge~ 

trina mayor de J4 amina~cidos que se conoce como G 34. Es

ta forma de gastr1na contiene un amino-pentadecap~ptido -

terminal unida al e-terminal y que forma parte del amino-

heptadecapéptida bialagicamente activo, y que constituye a 

G-17. 

Por analogf a con otras hormonas, G-34, puede conside

rarse como un precursor biasint~tico de G-17. 

De acuerdo a las concentraciones séricas hormonales -

para producir una respuesta, se ha establecido Que G-1? es 

cerca de 5 veces más potente que G-J4, y cerca de 2.5 ve-

ces més potente oue G-13 como estimulante de la secreción_ 

ácida. 

La vida media de G-34 es cerca de 5 veces máa oue --

G-17, y las niveles obtenidos en suero después de la admi-
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nistraci6n ex6gena de ambos tipas, son mayores con G-34 -

que can G-17 (18). 

Las gastrinas GI y Gil, parecen tener igual actividad 

biológica, y amba9 han demostrado ser estimuladores poten~ 

tes en la praducci6n de ~cida, inclusive més que la hista

mlna; au~enten la producción de la secreciOn p~ncreática,-

del tona y motilidad gastrainte•tinal (19). 

O~ras funciones 2st~n el aumentar la contracci6n del_ 

esfínter esafégico inferior (20), mientras que a nivel - -

lleacecal y del colédoco hay lnhlbici6n (21). 

En las estudias hecha3 por Schubert (22), se demues-

tra que la estimulación el~ctrica tran3mural en la reg16n_ 

antral increment3 la secreción de gostrina. Este hallazgo_ 

establece que la existencia de neuronas intramurales na e~ 

linérgicas pueden activar la secreción de gastrina median

te un estimulador directo como es el bombes!n, y las fi--

bras cclin~rgicas actúan inhibiendo la secreci6n de soma-

tostatin y de esta manera estimular la secreción de gastrl 

na. 

La distensión antral par alimentas, liquidas a algu-

nos amino~cidos, causan est!mulo directo para la produc--

ciOn de gastrina, que se secreta en respuesta a la estimu

lación vaga! de las cllulas G de las glándulas pil6ricas,

en el estómago distal y el duodeno proxim2l. Es un patente 

estimulador de la praducci6n de leida clarh!drica par las_ 

células parietales de la mucosa fóndica (2J,24), y al ele

varse el leida disminuye autamaticamente la producción de_ 

gestrina (25). 

La acidez gbstrlca es baja entes de los J aRos de e-

dad, y gradualmente se incrementa hasta la edad adulta, e~ 

ccntr~ndose en las etapas tempranas de la vida un mecanis-



me de retroalimentaci6n negativo entre le acidez antral -

y le secreci6n de gastrinc, que proouce valores altos de_ 

gastrine sérica en niños aeauEñas (26), 

Dado que algunos lactantes pueden ser m6s sensibles_ 

e los efectos tróficos locales de la gestrina por altere

ci6n en los sitios de recepci6n celular: debiClo e un in-

cremento absoluto en el nómero de receptores de gastrina. 

a variaciones moleculares o descenso de antagonistas¡ és

to de alguna manera puede contribuir a la hipertrofia pi

lórica (27,28), y como ya es conocido, existen une serie_ 

de formes moleculare5 de gestrina, con diferencias en su_ 

actividad biológica, viCa medie v cfinidaG por los anti-

cuerpos usados en radioinmunoensayo, que h2c~n que en la_ 

actualidad, se desconozca QUE tipo de gastrina esté rele .. 

clonada con la deforms:ión ael pilo~a. 

El meconismo de ~cci6n de le gastrina o nivel pil6rl 

ca, es causar espasmo crónica, aue da como resultado hi-

pertrofia muscular (29), incrementa la actividad motare .. 

entral, v contrariamente a lo esperado, disminuve el tic.!!!. 

po de vaciamiento géstrica (30). 

Por le tanto detectar enormelided en los niveles de_ 

gsstrine sérica en pacientes con hioertrofi2 congénit2 de 

p1lora, puede tener une correlación etlol6gice (31). 

Se he propuesta también que la exposición intrauterl 

ne prolongada e la gastrina materna cause hipertrofie mu¿ 

cular, ésto se he estudiado en perres embarazadas a auie

nes ae les inyectó pentageatrine en la segunca mitad del_ 

embarazo (32,33), 

Se ha establecida que el pasa de gastrina a través -

de le placenta de la madre el feto, es ~spec1fica de cada 

especie, y que al menos en el humano si existe este candi· 
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c16n. 

En un estudio realizado por Janik (35) para deter~i-

nar las nival2s séricos ce gastrina en lactantes normales, 

obtuvo r~ngas entre 1.1 v 125.l picogramos oor ~ililitro -

(pg/ml) con un ~remedio de 32.3 pg/ml. 

En el ~3tudio ce 3oitz {35), al medir 13 concentra--

ci6n Jérica CQ g2strina 2n hum3n~J can hipertrofia cangénl 

t? d~ ~[:Jra, 2ncontr6 cu~ en el oreooeratorio fue de - --

170.S pg/~1 y 9n ~l po5tacer3ta:ia de 20~.4 pg/ml, y las -

:ifrü3 aro~~ata en 91 gruoo control de 99.6 pg/ml que es -

gstadi3ti:aM~nte 5ignif icativa. 

Otras autores c~~o !1aazam (37), na ~ceptan esta rela

ción, y can3id2run aue 103 niveles séricas de gastrina no_ 

se alteran en los pacientes can estenosis pilórica hiper-

trófic9. 

Otro efecto de la hipergastrinemia y que es referido_ 

por Jleicher (38), es el de bloquear a la glucaronil-tran! 

Fera3a, dando coma resultada hlperbilirrucinemia no conju

gada, y can esta ictericia, que es observada en algunos P! 

cientes con hipertroria congénita de píloro (39). 
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O),. ~ATERIAL Y METODC5 

Se estudieron un total de 50 oacii;!ntes, que ingresa

ron al servic~o de Ciru~ia Pediátric2 del Centro Médico -

"La Raza " del I.M.3,S., con el diagnóstico oe hipertro

r1a :ongénita de pilara, en un lapso de tiempo comorenoi

dc oel lo. de mayo al 30 de naviemtre de 1954. 

En el momento ~el ingresa se efectuó historia clini

ca comcleta, se to~aron estuaios ae laoaratorio y ganlne

te complementarios, ca:rio son: ~iometr1a h~rr:ática, pruebas 

de coagulaci6n 1 gruoa-Rh, electrolitos séricas, y placa -

simple de abd=:J:nen, cuando fue necesario: nilirrubint.!s, g~ 

sometr1a, serio esof2gogastroduod2nel y ultrasonido. 

En relación e la determine:i6n de gastrina aue fue -

el motivo ael presente estucio, a tadDB ~os p2~ientes se_ 

les tomó preoperatoria~ente y en ayuno de 4 hrs, 4 ce de_ 

sangre, sin anticoagulantes. Se centrifugó dur3nte la prl 

mera hora después de obtenida la muestra. 

Efectuada la centriFugaciOn a 3 OOQ RP~ durante 10 -
minutos, se realizó separsciOn del suero con una pipeta 

se llev6 a congelamier.ta total hasta el ~omento de ef~c-

tuarse la titulaci6n con radlolnmunoensayo. En aquellas -

pruebas que se hemolizaron hubo necesidad de repetir la -

muestra. 

METODOLOGIA: El Kit de radiainmunoensaya de la gastrine • 

(GammaDao 1125 ), se basa en el principia de competencia,

utillzanda un anticuerpo oue se obtiene del suero de con! 

ja previamente estimulado. Además se utiliza gastrina mar. 

cada con 1125 , y la gostrlna en estudio. 

Esta combinaci6n rorma una reacción an~igeno-anticue~ 

po, oue a su vez Forma un complejo ant!geno-anticuerpo unl 



do v otro libri:.:. 

Mediante un segundo procesamiento con suero OT c2rn~ 

ro contenienc:i 2ntigastrin2 de conejo, se precioi tE: la -

fracci6n uniaa a través je c~:itri.fugaci6n, la cual se 11!:_ 

va a !:Onteo de la radio9ctivie!E?r!, al comoararse car :ur ... -

vas t!piczs de concentración de g~strina standars, y fi-

nalment~ se interpola al porcentaje ce unión de las c~sas 

praolema, cera otJtener as1 !a ::onr:entraciór. oe gastrina -

del suero en estudia. 

La radiosctiviaad es ~ecide en ur oete:tor de radia

ci6n gamma tipo Pozo, en condic.iones de 1125 • 

Tres d!as descués de operada el paciente, se tcm6 -

otra muestra sanguínea, también can 4 hrs ce ayuno, v se_ 

determinó el nivel sérico de gastrina con la misma técni

ca. 

Con el fin de establecer un punto de camparac16n, se 

f'ormO un grupo control de 25 pacientes, con edades com--

prendides entre 2 y 8 semanas que fueran la~ ededes ael -

grupo en estudio. Este grupo estuvo integrado por pacien

tes cuya patclagla era ajena al Tuba Dlgestlvo, y que in

gresaron a la Unidad en su mayoria, para cirt11;ia program.! 

da, y otros con cuadros extredigestivos na ouirórgicos. -

Se les determir.6 niveles de gastrina con la técnica \/ª r! 

ferlda y can tiempo de ayuna ya establecida. 

El gru~o control estuvo 1nte~rado por los siguientes 

diagnósticos: 14 hernias inguinel~s 

meningoceles 

cardiopatlas congénitas 

bronconeumonías 
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E).- RESULTi\005 

Analizando el nú~ero de embarazas de las madres de e! 

tas oa;::ient2a, se encontr6 rJUe la mavor!a (?4%), habían t!_ 

nic~ 2 e~8arazos a m~s, can número mayor de hljos hasta de 

a, en un caso. Los otros 13 (26%) correspandleron a pr1mi

gestas. (tabla l ). 

Tahlo 1 

HIPERTROFIA CONGENITA a:- PILORO 

llb. de Embaraza Na de Casos 

PRIMIGESTA 13 

MULTIGESTA 37 

TOTAL 50 

•¡, 

28 

74 

100 

CIRUGIA PfDIAmlCA 
CMR 
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Con respecto a 12 edad materna (tabla 2), el nro'Tledio 

de edad fue de 24 a~os, con mayor predo~inancia entre los_ 

21 y 30 años (66%), con la de ~enor eóad de 17 eñes y la -

mayor de 37, 

Tablo 2 

HIPERTROFIA CONGENITA DE PILORO 

EDAD MATERNA 

Grupa de Edades No. de Casos .,, 

1a- 20 años 11 22 

21 - 2a añoa 23 .. } ee o¡. 
215-30 añoa 10 20 

> de30 año a o 12 

TOTAL 50 100 

Promedio de edad! 24 años 

ClRUGIA PEDIATlllCA 
CMR 
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Notamos que el pesa de esta, pacientes al nacimiento, 
(tabla 3), estuvo dentro de las rangos ideales de peso 

(2,500 a 4,000 grs) en un 62%, can el de menar peso de ---

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

Tabla 3 

HIPERTROFIA CONGENITA DE PILORO 

Peso al Nacimiento 

2000 - 2000 gr. 

2000 - 3000 gr. 

3000 - 3000 gr. 

3000 - 4000 gr. 

> de 4000 gr. 

TOTAL 

Peso Menor : 2100 gr. 

Peso Mayor : 4 700 gr. 

No. de Casos •¡, 

6 12 

16 ----------

16~ 
o 

82 

3 

50 roo 

CIRUGIA PflJIATlllCA 
CMR 
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Otra punto analizado fue la edad gestacional (table 4) 

correspondiendo un 96% a los pacientes de término y el 4% -

restante ~ los de pret~r~ino. 

Tablo 4 

HIPERTROFIA CONGENITA DE PILORO 

Edad Gestoclonol No. de Coso• 'lo 

PRETERMINO 2 4 
( <: 36 SEMANAS J 

TERMINO 48 ge 
( 36 - 42 SEMANAS ) 

POSTERMINO o o 
( > 42 SEMANAS) 

TOTAL 50 100 

CIRUGIA f'fOIATRICA 
CMR 
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Respecta al sexo, observamos que el 84% {42 pacien

tes) correspondieron al sexo masculino, y el porcentaje_ 

restante (16~) al ~exo femenina, dando une releciún de -

5:1 a favor ael sexo masculina (gréfica l). 

No.CASOS 

50 

40 

30 

20 

10 

Gráfico f 

HIPERTROFIA CONGENITA DE PILORO 

SEXO 

( 84"/o ) 

~ MASCULINO 

• FEMENINO 

Reloc/Ón 5 : 1 

( (6 ºlo) 

CIRU<llA PE!lfAlRICA 
CMA 



En la table 5, se representa el n6mera de casas v -

porcentaje del tipo de leche que rec:ibleron estos pacie,!! 

tes, y no se encantr6 ninguna relaci6n entre la lt!c:he i_!! 

dicada y la enfermedad. 

Tablo 5 

HIPERTROFIA CONGENITA DE PILORO 

Allmentoc1cin Recibido No. de Cosos .,. 

SENO MATERNO 16 32 

LECHE INDUSTRIALIZADA 20 40 

MIXTA 14 28 

TOTAL 50 100 

CIRUOIA PEDIAmlCA 
CM R 

le 
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El 1n1cla de la sintamatolagla se presentó en la ma

IJOria de los casas, entre la 2a. y la 4a. semana {90%), ... 

sola 2 pacientes (4%) durante la prtmera semana, siendo -

el milo peaue~a de 5 d!•s, v 3 pacientes (5,~) de m&s de 4_ 

semanas, can el de mayor edad de 1.2 d1as. (tabla 6) 

Tablo 6 

HIPERTROFIA CONGENITA DE PILORO 

Edad de ln1c10 de los Síntomas No. de Cosos 'Y. 

PRIMERA SEMANA 2 4 

SEGUNDA SEMANA 7 

'J TERCERA SEMANA 25 60 90•/. 

CUARTA SEMANA 13 26 

MAS DE 4 SEMANAS 3 o 

TOTAL 50 100 

CIRUDIA PEDIATRICA 
CMR 
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El 3Íntoma pivot~ encontrado fue el vómito en la to

talidad de las r.asc3 (!OC.~) (t:ijla 7) 1 y oe conteniCa alJ:. 

menta:io y ~~3tr~c~ en le~ 50 o~cl2ntes. 

Qtr~3 ~3~~s ~l!nicas ~nca~tr3dos en la explaraci6n -

'isi:a y contenidos en la mis~a taJl3 7 1 fueron la anda -

antioer~st~~tic~ (lJD~) (Fata 1), oliva pil6rica palpable 

(30:·;), :p3tron2-;:~lia (:3S~·;), de:mu:rir::i61 (50%) e lcteri-

ci a ( l 21). 

Tabla 7 

HIPERTROFIA CONGENITA DE PILORO 

HALLAZGOS CLINICOS 

Síntomas y Signos Físicos 

VOMITOS GASTRICOS 

ONDA ANTIPERISTALTICA 

OLIVA PILORICA PALPABLE 

GASTROM EGALIA 

DESNUTRICION 

1 Grado ( 14 ) 
lI Grado 1 1 1 l 
m Grado 1 O l 

ICTERICIA 

Na de Cosos 

50 

50 

45 

43 

25 

•¡, 

100 

100 

go 

ae 
eo 

12 

CIRUGIA PEOIATRICA 
CMR 
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Foto l 
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Procedimiento d1agn6stico: 

Entre loa métodos diagn6sticoa empleados est~ la pl.!!_ 

ca simple de abdomen (foto 2), en donde se aprecia gaatrE_ 

megalia por retenci6n de aire y liquido, este hallazgo e.!!. 
tuvo presente en todos los casos. 

Foto 2 
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En aquellas pacientes en quienes la oliva pilórica -

fue de dificil palpación, recurrimos a la serie esafaga

gaetraduadenal como ayuda diagn6stica, 

En la foto 3 y en la 4, se aprecian las im~genes ca

racter1sticas radiol6gicas, teniendo al paciente en pro

yecci6n oblicua anterior derecha. En la primera se apre

cia una contracci6n del antro pil6rica, con el fin de -

vencer la abstrucci6n distal. El canal pil6rico se obser 

va eatenosado, can pasa m1nima del medio baritado, En lfl 

fata 4 se reproduce la imagen en "cola de rat6n" caract~ 

r1etice de esta patalag1e. 

Fata 3 



Fo to t, 

En algunos cesas 

empleamos el ultraso

nido como nyuda diaG

n6stica, sobretodo en 

nqu~llos Rn los ~uc -

no se palpó le oliva_ 

pilórica y la serle -

esof3gogestr0Juodenal 

fue dudosa parn el 

dlaanóstlco. (foto 5) 

24 

Foto 5 
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Tratami~nto pr~opPrstc:io: 

Con ree,e=tc a l~s resultac~= ae laworatario v útiles 

en este pade=imientc, las elBctr:Jlitos sérico~ mastreron -

en su totaliCao alcalosis metabólica, aue fue ce leve e Sf 
vera, y aue estuvo en rela=i5n n! tie~~c ce e\cluc16n cel 

cuedro. Se ~~nej5 con Jclucio~li =luc~sede y f~sio!6gi:c -

en rtlaci6n ce 1:1, cwn lo~ re~ue~i~ientos ce l!aui~~= rE

cesarias p~rE! el peciente (12D-15C ml/kg/24 hrs ), e:;regé¡r¡ ... 

dese dextrosE el 50~: para cu~rir cuanca ~enos el me~3:cl~! 

me basal. :e Ej'T"inistró cloruro ci;; ootesio (k el), en laD_ 

mismas soluciones a razón ce 1-3 mEc/kg/24 hrs. Con el m2-

nejo referico, S(' corrigió la ::ilcslo::is ,,.,rtaból:c2 en 2t. 2 

48 hrs, y la hipoclore;r,ia aue tamL1ién es ha:itu:::il e·i est::: 

pacientes. 

Con reapectc ~l sar.io y nl potas:a, generalmente se -

mantuvieron dentro de lf~ites nGrnrales. En equEllo~ ~~cie~ 

tes con hipon8trerni.a 1 que fueron oo:.os, el uso inc:.c2üc o:. 

las soluciones cJrrioi6 este proolem2, 1 oue se :arsl2t6 -

con los 2atudios de :ontrol, reci::Jienca dur:rnte el "Tlcne~u_ 

preoperatario entre J.CJ e 12 mEa/Kg/2'• tirs. de sodio. 

La gasa~etria fue utilizede 02ra conocer el nroceso -

de correcci6n de la alcalosis, satretooo en las casos 3evr 

ras. 

A los pacientes con tiempo Ce protrombina (TP) alarg2 

da, se les 3dministr0 vita~in2 h, 

Fue notable 13 ictericia en el 12% de los pacientes -

(6 casas), corrooorénoose hiperbilirru:Jinemia sérica 1 pero 

por ser leve, ne se efectuó ningón tipo de maneja. 

Todos fueron menejaaas en avuno, en pasici6n Ce semi

fowler, c:oloc~ndase en silla evenflo, can el fin áe evitar 
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la pera1atencia de las vómitoo y la broncoaspiraci6n secun

daria, En algunos fue necesario la instalación de sonda orE_ 

ghtrica, na se llevó control para conocer el beneficio o -

el perjuicio del uso de la sonda. 

Al estar el paciente clinicamente en buenas condicio-

nes, y los estudios de laboratorio sin ninguna alterac1ón,

despuls del manejo médico de 24 a 48 hrs, fueron sometidas_ 

a intervención quirúrqica. 

Tratamiento Quirúrgico: 

El abordaje del pilara fue mediante una incioión para

media derecha o transversa derecha supraurnbilical, con sep.!:!_ 

raci6n de las fibras musculares, sin corte de las mismas, -

abertura del peritoneo en cualquiera de los sentidos, rech!!_ 

zamienta del h!gado hacia arriba, identificación del est6m~ 

ga, y extracción del pilara, tom~ndose digitalmente y bós-

queda del ~rea m~s avascular (foto G), teniendo cenia límite 

inferior a la vena pilórica v proximalmente a la transición 

entre estómago y pilero. 

Foto 
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Corte con bistur1 de las fibras musculares pilóricas_ 

en sentido longitudinal, y separación con pinza de masco,

hasta evaginación de la mucosa, (foto ? ) 1 comprendiéndose_ 

los limites referidos, con el fin de realizar una piloro-

miotomia completa. (foto B) Se efect6a hemostasia y se cie 

rra por planos. 

Fotn 7 

¡ ,/ 
f!::,' 

Foto O 
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Tratamiento Postaoeratorio: 

En el post:oocratario se "Tlantuvie:-an 2f'l avuna, can so

luciones parenterales ~ 2n :aslci5n ce semifowler. 

Se na e5~a::e:i~o en el servicia iniciar la v1a arel_ 

2~ nra oaso~~s ~el poscJ~2r3tor~o, comenzando :an electro

lit~5 o;~l?s 2r ~tni~a cantidad (15-20-30 ce) can ¡nterva

las de 2 nrs; J oosterior~ente al na oresentar vómitos, se 

indica leen~ ~~~~rnizao~ a dilución normal, 30 ml caca 3 -

hrs curnnte 2!. pri~er d1a, e incrl;:'rnenta al segunda día ha~ 

ta 45 a SO ce ae 3Cuerdo a tolerancia, 

Est2 siste•·1a ce a.Llmentaci6n est~ :Jasada en la liter!!_ 

tur3 can respecto al inicia de la peristalsis gástrica, en 

donde se estaJlece medi~nte estudios manométricos, que - -

existe aJoliclón completa de la motilidad en las primeras_ 

6 a 8 hr3, pa!"J incrementarse paulatinamente, obteni€!ndase 

una ~otllidad a~ecuada después de las 18 hrs (41). 

Al na presentar carnol1cacianes, y 48 hrs despuf!s del_ 

inicio de la v1a oral, se egresan del servicia. 

A los 50 casos de esta serie, las egresamos a las 72_ 

hrs después de aperadas, can el fin re tomar gastrina posi 

operatoria. 

En los pacientes que analizamos no tuvimos complica-

cienes, sin emcarga, tenemos el antecedente en nuestro se!. 

vicia, que entre las complicaciones se reportan: 

l.• Infección de la herida quirórgica 

2.- Dehiscencia de planos superficiales. 

3,- Evisceraci6n completa 
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4.- Perforaci6n de mucosa 

5.- Pilorom!otam1a incompleta 

G.- Hernia lncls!onal 

?.- Complicaciones anestá9icaa 



RESULTADOS DE LOS NIVELES SERICOS DE GASTRINA, MEDIDOS CON 

RADIOINMUNOENSAYO Y VALORADOS COMO AGENTE ETIOLDGICO EN LA 

HIPERTROFIA CCNGEN!TA DE PILORD. 

Al analizarse estad1sticamente los niveles de gastri

na en el presente estudio, se formaron 3 grupos: 

A) •• Grupo control sano 

8).- Pacientes con hipertrofia congénita de pilero en 

el preoperatario 

C) •• Pacientes con hipertrofia congénita de p!loro en 

el posoperatoria 

Al cont~astarse el grupo sano (A), con los 2 qrupos -

restantes (B,C), se obtuvo similitud estadlstica entre los 

J. Por lo tanta A•S•C, la cual no es estadísticamente sig

nificativo. (véase gréfica 2) 
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GrÓflco 2 

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

GRUPO A GRUPO B 

A~ SANOS 

B ~ Hlporlroflo Congénito Pilero : Preoperoto110 

C =Hipertrofia Congenlla Píloro: R:>'operolorlo 

A: n= 26 
11'121.77 p~/ml 

O.E.= 34. 18 pg I mi 

B: n= 60 
il=122.69 pg/ml 

D.E.= 62. 16 pg/ml 

e: n= 00 
x• 139.02 pg/ml 

D.E.Q 62.07 pg/ml 

A/B, t = 0.06 

A/C, t = 1. 60 

B/C,t=l.42 

." • A= B = C l No Significativo l 

GRUPO C 
ClflJOIA PWIATRICA 

CMR 
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RESULTADOS OE LOS NIVELES SERICOS DE GASTR!NA, MEDIDOS CON 

RADIOINMUNOENSAYO Y VéLOR~DOS COMO AGENTE ETIOLOGICO EN LA 

HIPERTROFIA CONGENITri D~ PILORO. (continueci6n) 

Al evaluar toda la muestra en el preoperatorio, en -

comparacl6n a los dias de evoluci6n de la sintomatologia,

se formaron 2 grupos: 

X) •• Pacientes con hipertrofia congénita de píloro en 

el preoperatorio con cifras de gestrina mayores_ 

de 150 pg/ml. 

Y) •• Pacientes con hipertrofia congénita de píloro en 

el preoperatarla con cifras de gastrina menores_ 

de 150 pg/ml 

Se encontró una T= 4.69 con p L D.001 que traduce sis 

nificancia estadística, es decir, que a mayor dias de evo

luc!On, el incremento de la gastrina sérica es directamen

te proporcional en todos los pacientes con hipertrofia ca~ 

génlta de píloro, sin determinarse que existe relación • • 

causa-efecto. (gráfica 3) 
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Gráfico 3 

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

GRUPO X 

n 

X• ¡¡ 
D. E. 

n = 11 

;¡ = 26.36 dios 

DE = 1 6.04 dios 

n 

Y= ¡¡ 
D. E. 

n = 39 

'll' = 1 O. 06 di'as 

DE= 6.60 dlaa 

t = 4.69 

p < 0.001 1 E.SI 

GRUPO Y 
CIRUOIA PEOIATRICA 

CMR 
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F),- D!SCUS!ON 

Entre las caractertstica9 propias de la hipertrofia_ 

congénita de pilara v analizadas en nuestra serie, encon

tramos en su mayoria semejanza 2 ln reportada en la lite

ratura. 

Un punta discordante es en relación al nómera de ge~ 

tas, donde la mayorta de las autores reportan a las prim[ 

génitas coma los mayarm~nte involucradas, ¡ na a51 en --

nuestros casos, en que salo encontramos un 26%. 

Estos pacientes nacieron d~ madres can la mejor edad 

reproductiva, con un promedio de 24 aílos, fueron de t~rm! 

no casi en su totalidad (96~) v con peso ideal al nacer -

en un 82%. 

La predominancia del sexo masculino fue similar a lo 

reportado en las grandes series de Pollock y Oensan. 

No encontramos ninguna relación con el tipo de leche 

indicada, por lo tanto no apoyamos lo rererido par Lynn,_ 

con respecto el piloroespasmo persistente al paso de le-

che coagulada, coma cause etiol6gica de esta enrermedad. 

El 1n!cia de la s1ntamatalag(a estuvo acorde a la ya 
conocido, como es el de ser entre la 2a. y 4a. semana 

(90%), can sale 2 pacientes en la primera semana, que es_ 
lo rara, cama la reporta Andrassy (42). 

En. la biblicgrafia revisada na ae refieren v6m1~as -
de contenido biliar, v nosotros tampoco tuvimos este dato 

pera ocasionalmente se pueden presentar vómitos can san-

gre entre un 2.3 a 8% (43,44), y Benson explica este he-
cha cama una gastritis hemarrégica o erosión de la mucosa 
en forma superficial, que es secundaria al mismo procesa_ 
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o~structivo. Esta situaci6n noa la podemos explicar de -

acuerdo a nuestros resultados obtenidos, que a mayor d!as 

de evoluci6n, ~3yor gastrina, y por lo tanta ~ayor acidez 

gAstrica, que produce lesi6n de la mucosa. 

Lla~a lo atenci6n, la asociaci6n de est3 patolog!a -
:en ictericia en un 10%, coma la report3n la mayar!a de -

105 autores, nosotro3 la encontramos en un 12~, que es -

préctlcemente semejante, ~n recha posterior analizaremos_ 

en otro estudio este hecho, y trataremos de explicarnos -

esta relaci6n. 

Los métodos de diagn6otico tomados como habituales,
fueron ~tiles casi en su totalidad, notando que el ultra
sonido puede ser de ayuda importante, cuando hay dudo en_ 
el diagn6stico. 

Los resultados obtenidos con el tratamiento preoper.!!, 
torio, la piloromiotom!a de fredet Ramstedt, utilizada en 
todos los casos, y el manejo posoperatorio, son extremad.!!. 
mente holagadores, puea en esta serie que revisamos, no -
tuvimos ninguna complicación, y por lo tanto ningOn fall.!!, 
cimiento, que nos indica que lo realizado en nuestro ser
vicio es lo adecuado, estando la mortalidad, cuando menos 
en estos so.casos, por debajo de otras series reportadas_ 
en la literatura. 

Se ha demostrado que le estimulaci6n del antro pil6-

r1co por lo alimentos, aumenta la producci~n de gastrin•_ 

sérica, misma que condiciona incrementa de la acidez gAs
tric3, la cual a su vez en forma retr6grada disminuye le_ 

praducci6n de gaatrine. 

En base a la supuesta relaci6n etlal6gica entre las_. 
niveles a~ricas de gastrlna y la hipertrofia cong~nita de 



pilara, analizamos un grupa control (n•25), de pacientes 

sin patalag1a digestiva en quienes se obtuvo una media -

(X ) de l2l.77 pg/ml, can desviac16n standard (O.E.)=• 

34.lB pg/ml de gastrina sérica, que representen valores_ 

normales en ese grupo de edad C 2 a 6 semanas ). 

Contrast~ndose con el grupo de pacientes con hioer

trof ia cong~nita de c!loro en edades similares, tanto en 

el preaperatorio (n.50; X= 122.69 pg/ml; o.E.= 62.15 --
pg/ml), como en el posaperatorio (n250; X• lJ9.02 pg/mll 

O.E.a 52.07 pg/ml), encentramos aue los niveles s~ricos_ 

de ga3trlna est~n dentro de 11~ltes aceptados como nar~.2. 

les. Par lo tanto la gastrine sérica no tiene ninguna f!l 
laci6n etiolOgica en esta patolog1a, en la muestra que -

se 3naliza. 

Jé 
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G).- CONCLUSIONES 

l.- Los rangos normeles de gastrina sérica en pacien

tes de 2 a a semanas de edad van desde 73,3 pg/ml 

a 195 pg/~1, con una media (X)= 121.77 pg/ml y -

O.E.= 34.18 og/ml. 

2.- La gastrina sérica se en~uentra elevada normalme~ 

te en las 2 primeros meses de vida tanto en pa--· 

cientes sanos cama en pacientes con hipertrofia -

congénita de píloro. 

3.- La gaatrina s~rica no se altera en loe pacientes_ 

con hipertrofia congénita de píloro, al comparar

se con pacientes sanas de la mi3ma edad. 

4.- La elevaciOn de la gastrina sérica en la etapa -

neonatal, no es causa etiolOgica de la hipertra-

Fia congénita de pilara. 

s.- A mayar días de evolución de la sintamatolag1a en 

la hipertrofia congénita de pilara, la gaatrina -

sérica se eleva directamente proporcional, sin -

ser causa-efecto. 
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