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INTRODUCCION,

Uno de los grandes triuwnfos Ae la cirugfa on este si
glo he gido el tratamlento exitoso de 1las hipertrofias con-
génlta de plloro.

En 1688, Hirachprung present§ 2 casos de hipertrofia
pilérica, dando una descripeién clinica detallada y es -
tableciendo esta pptologfa como una entidad diagnbstica
(1).

Frodet en 1907 sugiere por primora vez que el mfiseu -
1o pil8rico fuera dividido, dejando la mucosa intaota (2)

En 1912 Conrad Remsted describe un procedimlento qui-
«fArgico similar, sin corrar trangversalmonte sobre la

mucosa la cava muscular ablerta en‘forma longltudinal, -
como lo habls deserito inlcialmente Frodet (3). Este pro-
cedimiento 6s en la actualided esencislmonts el mismo.

Hasta antes de 1907 la gastroenterostomfa era ol pro-
cedimiento quirfirglco efoctuado, con una mortalided del
50%. En 1922 ls mortelided era sproximadsmente do un 25%
(4) y on 1a sctuslided esta se ha reducido al 0%

Huchos fuoctores patogbnices hen sido implicedos en la
etiologfa de la hipertrofis pilérica, sin ombargo la cay
ga exacta afin permenece sin aclarar.

Bl hecho do quo ocurra con mayor [rocucncia en algu -
nas femilias y que s rara en sujetos do raza nogra, Su-
giere un fsctor genbtico, pero ningflin patrén hereditsrio

ospecifico ha sido estublocido,



1,035 niiios son mas fracuentemente afoctacdos que las nie
fias on una proporcidn do 4 s 1, con una,incidencia mayor
de 2.5 8 7% y de 5 & 208 respectivauente cn hijes e hijos
de pacientes afectedos (5,6).

No existiendo uns evidencis definitiva de la etiologia
do 1o hipertrofia pilérica, muchas oxpllcaciones hon sido
propuestus. Mancionamos les mas importbsntess:

a) Lynn propono una oxplicecibn fisiolégica simple; el

peso de cofigulos de lecha propulsados por le musculaty

re ghatrica en contre de un cansl pilbrico en espasmo,
produco edema de 1s mucoss y submucosa piléricss, lo

cual estrecha el canal dol piloro. May uns respussta -
concomitante de hipertrofia por .trabajo de 1s muscula-

turs glstrica y pildrica, estableciendo un circulo vi-

closo que progress a un meyor grado de obstruccibn del

canel pilérico (7).

b) Spitz y Zail encontraron en psclientes afecteados hi-

pergestrinenis, proponisendo ﬁna papel etiol8gico de la

gastrina (8). Sin embargo, diversos resultados se han
obtenido en otras series, por io que oste factor estf

sujnto & eontroversis (9).

¢) Belding y Kernohsn encontraron unes dismlavcién on

el nfmero ¢e ¢flulas zanglionnres on cl plloro Liper-

tréfico, atribuyéndola a un proceso degenerativo (10).

Poco degpubs, Friesen observ guc las cblulos ganglip



nares no estabnn disminuidos on for.us significabiva,
poro que ostnz no ercn cblules acrfdurac, projon’ cndo

la fallo en su Aesarrollo y no au degencraciu (11).

Son estos @ltimos ostudics la base del presente tra-
bajo, ol cu~l 2o efvetud procpeetlvinente on Jiclenses
con Hipertrofia Congfnits do PLloro, quc fuercn mencja-

dos on el Departomento do Ciruzin Pediftrica cel Centro

Médico "La Raza".



OBJETIVOS

1. Conocor las carscteristicas astructurales (mor-
folégicas) do la poblacidn ncuronal cel ploxo
mientérico en el pfloro con hipertrofis congé-

nita y sus alteraclones.

2. Evaluar les slteraciones estructurales de 1
poblecidn neuronel del plexé unlenferico pild-
rico come factor etioldgico du la Hipertrofis
Confenite de PLloro.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

wumerosos factores otiolfzlcos hau sido sugeridos on
8l degorrollo de lq hipertrofia congbnite de piloré.

No obstante el dlmgndstico y trataumiento de los lac ~
tantes con csta enfermedad e3 blen conocido, las teorfas
sobre su etioiogfa son divorsas. Lus peculiaridades de ~
su curso clfnico son explicadas subjetivamento.

En los nifios y adulios noraales, el pfloro astf iner-
vado fundementalmonte por el neorvio vago anterior, cuyas
rapas ontran on 61, sigulende ¢l eurso le la arteria geg
troduodenal, Bl nfwmero de cflules ganglionares y tractos
herviosos so incrementan del fundus glstrico hasts la =
torminaclén dol pfloro; e la misma forla lo hace la uug
culatura en su grosor. Al iniclo del duodono, el nfmero
de cllulas ganglionared y tractos nerviososy y el grosor
muscular, abruptamence disulnuyen casi al nivel que on -
el fundus (10).

Catheart describo en 1911 un esfinter prepilérico en
la unibn del cardias con el antro pilérico (12). Su me-
canismo fue explicudo y sustentado enatulcamente por -
Horton, quion demuestra en la regibn del esfinter, que-
las fibros museulores longitudinalos pasen a través del
mfisculo cireular y se inserban on lo Submucosi, wcbdon-
do cowo dilatedor del esfinter (13).

El esfintor pildrico nomiolueato 3o eucuonbra corra-
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do y solamente su sbre cusnde uns onde de contenido ghs «
trico so acerce.{onda de vaciemlento)._Otros fectores que
regulan el grado de vaclemiento glsirico son, ol volumen
de contenido ghstrico y duodonal, la estimulscidn vagal

y espllicnica, y el carficter de la comlda en el estémage

¥ «4u0deno.

Es posible entonces, qué¢ cuslquier impulso neurogénico
anorual, psrtieularmente vagal, pucds .roducir severes m-
normelidedes en ls funcibn del plloro y esfinter plléri-
o0,

Les teorfas de la hipertrofis por tralajo (work hiper-
trophy) y desequilibrio neurogbnico como ceusa de hiper -
trofis pildrica son les mes aceptudas,

La tquria ue nigertrofla gor trubajo dobida a anonalia
muscular primaris, osfs busada en la obscrvecibn de que
slgunos segnentos Geo le cepa musculer longltudinal {(mfis-
owlo que sbre el pfloro) estén pordidos,

Tunpeer y Burnsto.n demostraron que no ocurre obstruc-
cién despuls do que un "tunor® similar al de le hipertro-
fie pilérice os producido en pifloros de parros, con gl u-
80 de parafina 1fquida, indicando que le hipertrofis pri-
meria del mfisculs no es ol factor etioldgico (14).

Asdemés, el estudio do Belding (1) dommectra que seg -
mentos da lu caga muscuisr iongitidinal ostén ausences en

forms frecuente, tanto en el piloro do niiios normales co-



mwo on el de los que tienen hipertrofis conglnita.

Thomson despubs de rovisar 100 cosos opins gue 1s hipeyr
trofia so dosorrolla “in fitero™, comv resultede de contrag
olones glhstrices repetidas de poguefias contidades do 1fqui
do amnibtico contre el pfloro, el cual falla puru abrir =
se {195} Lehman postula que el pfloro osts normalomento -
corredo y que entonces cualquier descquilibrio nourogbni-
co puode ceusar hipertrofia por trebajo (10).Por otra pay
te, Walton establece que la hipertrofia pilérica no es el
rosultado del osppamo ﬁnioamente, yo queo le atropina no -
mejore esta situacibny no hay wejorfs cou ol ostbunrgo on
reposo, y versisto despubs do la muerte {(16),

St8rh on 1930 oncontrS on ol citoplesma do les células
ganglionpres wlientéricas del pfloro, un patrdn fibriler y
vacuollzecidn (10). Horbst unvl93u helld en 3 casos, ovi-
dencis de un nucleolo dosintregrado y pbrdids del patr@n
eromatinico normel (10). En 1930, Ingorsoll hable produvu
cido cambios gengllionares mientbricos idénticos on les -
c¢dlulss de ratas dospubs do estlmulacidn vegsl prolonga -
da (17).

E1l estsdo vegoténico de 1s hipertrofia congbuita pilb-
rica tuvo como ovldencia tardfa ol cstudio de Bondix y -
Vechales en 1947, qulones hicloron un scpuimiento de pa.-
cientes con esta enlermedead hastnAla od: d adulia, encon -

trando wna wayor incidencia de filecera pdptica y otros -



traatornos gastrointestinales couparados con ¢l resto do
1o poblacifn (12},

Lelding en 1953 “escribe la prosencis do upa disminu-
cifn en el nfmero de ¢blules ganglionares, ncumpeiiado do
un incremento cn el grosor del msculo circullare. La mayo-
riu de Los cbliins gangliomares nioutbrices pilfricas te
nfen cambios dogoneratives, similares s los yisios por -
Ingorsoll, establoclendo que probablementve fper:ii debldos
8 fatiga mas que a un dofeclo congfnito colular (10).

En 19%9 Alorotu y Christensen hablon estudiedo 27 au-
topsius do nifios con niportrofia piidrice, yoportando en
todos ls presencia de dosorganizaomnA en le lestructura - -
ganglionar, con proliferscién de la plia enlgrado voria
ble y dugenorscidn de los céiules ganglionsles nervioses,
con disminucL6n del citoplesma y del nficleo| (19).

Friesen en 1956 on un estudio comparativp eutre pilq-
ros hipertréficos y pfloros de un grupo de [nifios de dii{g_
rentes edados ( fetos, premoturcs y de téruino) falleci-
dos por otra causs, determina el desarrolly y madurscibn
normal da las cflulas gangliosnares y oncushlra en la mae
yorfa de niiios con hipertrofia, plexos nerviosos anorma-
les, conteniando célules genglionares no mapdurase Bstos
plexos contenfan un mayor nfimero dc cblules indiferencia
das e immedura. que las obsor'.'udas. en plldros de pucren~

tes normalos de edades iguales. Concluye que los plezos



tienen una distribucién celuler similar a la vists on pfe
loros normeles, 5810 quo nlgunas Sewinss mas tewm ranss en
edady que las onoruslidedes celuleres frecuantements des-
eritas oomo dogenerstives, pueden on reslldad ser repro =
‘sentantives de plexog y cflulass gue hunce completoron su

desarroilo, y que parece ser mas probable qui la modura -
0i6n finel do ias c8lulrs ganglionsres no ocurrs en ls hi
pertrofia congbuite de pflore (1l).

Ll estudio demosty8 que la apariencia histolégles anop
mal de log plexos are significativg, y probeblemente re -
presentaba una falls en ¢l desarrollo colular ganglionar,
Bste £2lle podrfa sor du atiologls conglnita, podrfe blo-
quoar fisiolfpicaaente el conirol roflojo'dol plloro, o
por 1o menos cerusar un dolo [islolégico de la activided
pilérics normale Bnionces, una anormalidsd funcional po =~
drfe causar ospesmo repotido del mfisculo circular e hipeyx
trofia por trabajo.

Utilizsndo microscoplo electrlnico, Jona en 1977 y en
1978 encuentra la presencis de axones zrandes, con cam =
bics degonerativos, hallazgo semejants al do sltersclo =
nes axonales seguidas de secciﬁn medular y de otras patp
logfas neurales { 20,21,22,23 ). No so sclara sl estos -
cemb.0s son primarios, responsables de la niperirolfia, o
sl son causadvs por la compresibn mecédnica ¢21 mfisculo «

hipertrofisdo. Los astudios mostraron morfoiopfa normal
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de la neurona del plexo mientfrico dgl pfloro hipertrffi-
¢o. La prosoncis de algunas cflulss inmaduras fuo inter «
pratade como falln an la maduracidn de subgrupes funcio -
nales neuronsles on ests patolegfs, pudiondo oxplicsr la
diaminucibn de cflules penglionares por plexo descrita
praviamonto.

Excopto por un incremento en ol nfmoro de fibras mus -
culsres circulares, no so olservaron alteracionss en la
wltrsestiructura de las tibras.

Les teorfss consarnientes a log factores caussles da
1n hiportrofia congénita de ffloro hon sido muchos, Bl
factor genftico como mencionamos, no tiene un patrén ese
tableoidos, Ls reciente hipltesis de la gaslrine sugilere
que la distensibn del oniro por la lecho estimuls una
exaesivae socrecifn do gastrina, quo cntolcas causs con =
trecciln del mfisculo circular del nntro y disminuye el -
grado de vaciamiento gistrieo (24),

La teorfs de un dosoquilibrio neurogfnico tiono my =
chos sdeptos, poro pocos dstos especflicos han sido acus
mulados pars apoyar cualguier principle en este lines de
razonamianto.

Clertameute, parece légico asumir que ls inorvacién
vagel separads o indepondiente dol pfloro, le iniciacién
cambifn independiente do ondes perist4lticss do vacia =

miento gabtrico, y el engrosemisnto de la sanlida piléri
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ce del estbmago, podrfan predisgonor a la hiperirolla de
la caps muscular circular eu casos de excesiva estimila-
cién vagal, Esta estimilacibn oxces:va podria 0 no ser -
ol resulteds de una incoordinacibn nervioss entre los -
goguwentog glatricos.

Las teorlas gue relecionan un desuyqui.lbrio ncuromus-
cular con hipertrofia por trabajo dol misculo pildrico -
como cause do la hipertrofis conglnita, exalican solemoy
tgplgunes de las peculisridades de osta enlidad. Bstd -
pendlente conocer, s1 bien o6l “desoquilibric ncuromuscus-
ler" y los camblos en las eflulas gengl.onares son Ceusy
dos por falles en el desarrollo embriolbgico o por infly
enciags nerviosas anormales, o blen son secunuerias o hi-

purtrofia musculal y espsomo.
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HIPOTESIS

Bxisten elieracionos estructurales mortoilygicas
en las células gunglionaros dcl plexo mienvdrico
del piioro hipertrdficoy que son facuol etiolbpi

co de s hipertrofia conglnita,

HIPOTRSIS NULA

No hay alteraclones cn le estruciura celiilar -
ganglionar Gel plexo mientérico del pfloru hipor
tréfico, que expliquan 1a etiologls ds la hipar-

trofia congbnita.
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MATERIAL Y METODOS

8a sstudlaron 50 pacientes (grupo I) con disgndstlco
de hiportrofia congbpite deo pfloro; que ingresaron ai Dow
“partemento de Cirugle PediBtries del Cantro Médico "La -
Raza™ en cl lapso deo tiempo comprendide entro el lo do
mayo y ol 19 de dicfoumbre de 1934, Ll disgnfstico 58 G5=
tabloci8 clinlosmente y se corrobor$ gdurante el scta o -
poratorio. |

7 A su ingreso o cada uno se le practicd historis cif-

'nioa y exfmonas do leboremtoric y gebinete do rutina: big
metris hemftica, bruobas de coagulecibén, electrolitos sf
ricas, grupe sanguineo con factor rh y placa gimple de
sbdowen. En caso necesario se tomé-gnsomnhria artorinl,
sarle 050}5505a5troduodenal ¥y/6 ulirasonldo abdominala.

Pueron incluldes pacientes aon hipsrirofia pilérica,
gat.o 3 dfas y b wmoses de odad, no incluyendo squellos
Jue presentaron patologla sgrogadu de tubo dipestivo o
de atro spsroto o sistemas So oxcluyeron los Co edados
diferentes y los que fueron intorvenidos on otre unidad

hogpitalarla,

Motodologlse- con la debida autcrizsclién, todos los
paciontes fueraa sowmotidos # clrugle, efoctubndose pilo-
L]
romidiofiia con 1n t6enles ¢ Frodet Aam~ted.Durenbto ol -

procolimlento quirfirgico ¢o touwd une biopsie longibudi -
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nal dol pfloro, de 1 cm de longitud y 3 mm dcvancho, aber,
cando las c¢apas musculares longitudiua¥ y circulsr y la -
gporosa, dojendo intacta la uucosa.

Todas las biopsles fueron fijﬂdas on formalina al 10%,
posteriormente procesadas‘parn gu corte en parafina y por
fltimo tefiidas con hemstoxilina y cosina. So procedid =
la lectura bajo microscopio de luz con objotivos Y, 10x
y 40x, de 330 cortes. 8e esteblecid ol nfimero de nloxos
nerviosos y se clasglificaron en 3 subgrupbs: abundentes o
noruales, modersdos, y ascasos (en cada uno s6 anotd su
seluleridadt shundante, modereda y escasa); se estable -
016 tembifn el nfmero do o8lulas ganglionares de ceda - .
plexn, foruendo tambibn 3 subgrupest ausantes cuando no
se visuailzaron, ocasionales cusndo seiobsorVaron en for,
me inconstsnte o fueron oscasés, ¥ pormaleos cushdo so =
vieron constantemente en cada plexc, So estudié la morfp
logfa de ostus chlulns, enotondo lus cerecterfsticas réﬁ
paoto o su Lamsiio, relsciln citoplasma/nficleo y coractes
~ res do los miswos y a la prosencla o no de mucleolo y su
agpectos Por @ltimo se dotermind la presencia de hiper =
frofia museular y la relsoibn entre las cepas longitudi«
nel y circular, .

La valorseibn do cada ospecto analizndo fue subjeiiva,
afactuado por una solws persona y an condiciones consten -

tes (microscopio, iuminesidad, ote). -



15

Para vstablecor un ,unko lc compsaracibn, sa fornd un
grupe couirol (mrupo II) ol cual: so considtuyd por % pu-
clentes, en ¢l mism> rango Jo Cudos Jel grmwo I, quo fa-
llecleron por alguna cpusu indopendiente el opcrato gas~
trointestinale kn estos, al efeclusrse 1o nocro.sia, ol
plloro tua extiufdo, L1jiio en sorooring WL 1dmy procusu-
do en parafina y teuido cou leuwctoxiline , cos5.hay obut =
niendo 16 cortes guo se leyoron en m.cluscopio de luz al
igusl queo en el grupo problema. Los hollezgos cncontra -
dos. rospecto s nfioro de plexos nervioses y cliliulas gone
glionares,ss! como e los caracterfscicas uu gsiosy 56 -
consldoraron norssles.

Pars ol enbl.sie cobedfise 0o e sl i 2ruebs o o=
babilidad exactrn de Fishor. Sc compr S el nhue. 1 pie=
X0S noruales con 6l uv PleXos pLcases ¥ Moleridus Yy ol
nfimexo de cblulas grngli-nares noliwles cen el e cflu -
las ocasionales y susoubes, on reracida to 21 po CONGIoLs
Se ostablecié 1z relneiln entre el nlmero 6o plexos y ol
nfmero éu eflulas y por &ltimo, enire ol nfoa ro e neury

nes y les csrecterfsticas morfolfsicas du ias mlamass
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RESULTADOS

El rango da aedud de los pacientes del grupe I fue do
3 a 60 dlus, con une X de 3%.8 ; W easos fuocren niilos
¥y 6 casos niflas (88% y 12% respeotivamente) oon una res
lacifn do 7 a 1.

En o1 grupo IX, ol rongo do ede¢ fue do 1h a 60 dfns,
con wna X de 3%.5 ; 3 pacientes del sexo masculino y 1
del soxo ilcaenino. Lo eded ¥y lqs dispgndsticos finales se
indieen on el cuadro l.

Sa efactud piloromiotomfa en todos lop paclentes con

‘Hipartrofia pilérica, con evoluciln postoperatoris sa =
tisfactoria. No se¢ repori$ fallecimiento alguno, ni com-
plicacicncs secunderias o La biopsiae

8¢ inclu,eron on el andlisis 47 de las 50 biopsies
procesvdas, en 1na ol tejldo fue insdccundo.

El nfmore de plexos fug normal on 33 casos (67.3%), mg
doratos on & y escagos en 10 (auwbos 32,7}, con celulari~
dad normal en 30, moderadu cn & y escein on 1l

El nfmoro do eblulas genglionaves so observd norasl en
31 y ocaslonal en 13, es decir 67,3 y 20405 respectlva -
mente; no so visusllzeron cflulas en 6.1% (3 casos) de
los musatragunalizadus,

D¢ acuerdo « la morsologln , oy Ui, os uouronslos se

daterminaron: waduras o imwadures. Touwsndo al gruge 1Y

3



Cuadro 1

EDRAD

!
|

SEXO

DIAGNOSTICOS

60 DIAS

MASCULING

GINDROME DE DOWN

WALFORMACION ANORECTAL

POSTOPERADO DL COLOSTOMIAS
NEUMONIA DE FOCOS MULTIPLES ~

EN 20% DE PARENQUIMA PULMONAR
ATELECTASIA PULMONAR ZONAL BILATERAL
DESNUTRICION DE III GRADQ

43 OIAS

MASCULINO

YARICELA FASE DESCAMATIVA
NEUMONIA NECROTICO MEMORRAGICA EN
80 % ODE PARENQUIMA DE ETIOLOGIA
VIRAL PRODABLE

PERSISTENGIA DE CONOUCTO ARTERIOSO

4 DIAS

FEMENINO

TRANSPOSICION DE GRANDES VASOS
CONMUNICACION INTERAURICULAR
PERSISTENCIA DE CONDUCTQ ARTERIOSO
BRONCONEUMONIA CON HEMORRAGIA
PLEVURAL FOCAL

21 DIAS

MASCULINO

SINDROME NEFROTICO CONGENITO
ATELECTASIAS PULMONARES BILATERALES
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como control, con caractorcos celulares nuluiales, se con -
gidor8 como neuronas macduras squollas con temeiio granda,
con cltoplasme abundsnte, de nficleo vesiculoso y con nua
cloolo visible; o inhadures las du wenor tenmsioy, con ¢l e
toplasma menos abundante y pllido, con nficleo plenbiico y
nucleolo no visibles En los % cocos de este grupo hubo
pregencia de cflulss maduras en su mayorfa y algumas ine-
maduras 4 obsorvando variacibn do su twaalioy ciloplasma,
do su morfologle nuclear y de la visibilided nucleolare

En 46 nuestras de blopsiss plléricas las coractorfstia
e¢as de -las oflulas gengllonares fuoron detodrminauas.

8e congideraron madures en 33 (71.7%) en inmwaduras on
13 (28,3%). ambos tivos celulores so obsorveron cn 12 ca=
‘s0s (2% s)s Lo cblulss inuadurss mosireron citoplasun pg
co sbundante, nficloo plenbtico y nucleole no visible. Las
¢8lulas madurss fueron de mayor temaiio ( algunas se repexr
taron poquefiss), con citoplusma mes abundento, nficleo no
picnbtico ( on 1 cagso vacuolado 4 en 2 vesiculoso y on 1
picndtico ) y nucloolo visible auw.yue no e “orua couslop
te, adenfs on un: muestra se observd vocuolsdo.

La hipertrofis wuscular fue observoda repclidanente,
a expensas de 1la caps circular, con una relacifn con la
longitudinal do 23l hests S:le

Las siguicnies fotograffss llustran los oipeclus pre-

vismente comentados,
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Foto 2, ¢Fluiuv wecnblrlfco do un niilo noruael
de 1% alis CooeCide dnesbroe e8lulas zanglip
aares LifGLlt G ¢ Lwarduroe s,

Foto 3. Picxo ¢ wn paciente do 27 dfas de
cdady con b ervroiic co.gbnita. Se obser-
van cflalss poedouinsnienent® mBUULASe
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Ls prasencia ce eosindiilos on foraa connlinie,fue un
hallszgo observaco ca %37 Ce 1+ cesus { aa 7' Jo loz h0).
Bn 19, el nfusre de loxo- ; ¢’lulas gangilunzres fuc nop

.
moly y on 17 estas cblulrs eron miduresy cL © lnoedur:

ta

y en 1,1las ne ronss no fueron visualfisdezs.
Lo foto sipu.0.00 fieusuls eosindfiles vi v lonw sigo-

vioso hormel, con clulas gengllcarres macuras.
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Foto B, Se obsarvsn ocouinffilos y oblulas
gangiionsires maduras.
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El enflisis estedfstico entre ol nfwiero de plexos ner-
viosos y c8lules gangliocnates de nubos grupos no fue sig-
nificativo como se wuestra en el cundro 2.

Al efactusr el anflisis en los paclentes dol grupo I,
comparondo el nfirero de plexos con ol nfinoro de neuronss-
{cusdro 3), 30 wostr una difereacls siygnificutiva, el fa
guul que sl comparar la celuleridnd do estos plexos con ~
ol nfinero de células neuronslaes. Esio Indlca gue los pa -
ciontes con un nfimoro normal de plexos, tienen temdién u-
no celularided normel de los misuwos ¥ contienen un nfimero
normal de neurones.{cusdro %), lo que comd ya Vimos, co -
rresoonde a1 70% aproximademente; mlontras que en el res~ -
tante 30%, en el que lo: plexos esthn disninuidos, lo ese
t4 tombibn su celulsrided y el contenido do neuronass

El cuadro 5, demuestras que no hay siznificancia esta ~
dfstica .ontre la celularidad ganglionar y su morfologla

-{oblulas maduras o inmaduras).

Cugttro 2

OUARTIFICAGION
CUANTIFICACON DEPUEXOS 1 g cEy 1L AS GANGLIONARES

wORMAL | CISBHMADO HORMAL W){,‘gg@ o
et : oy 3
BRUPO I 16
(wta) | 33 i€ | 33
P I A R
P ons. gns.

*Pruebu de Probohilidod eracts dz Fisher.
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PISCUBION

Lo mayorfa Ge lug publicaclonss escritas en ls litera-
tures mundisl deterwinan clertss ceractar{sticas de los pa
clentes con hipertrofia dohgﬁnita de plloro. Nusstro gru-
po mostrd gimilitudes con las reportadas. Il sexo musculd
no predomin§ sobre el femeninoy con relacibn de 7:1; una
gran parto de ellos inicib su sintomatologfa entre la tey
cera y cuarte semanas de edad (70%) y el resto (28%) en -
el segundo mes de vida (probsblemente en relecién &l ro -
traso en el diagnS.tico mas que al inicio del eusdro clf-
nico, pero este factor no fue snalizado en este ostudio),
y en 1 caso a los 3 dfas da edad.

Los métudos diagndsticos fuoron los habitusles,es! co-
mo €l menejo preocperatorio, al procedimisnto quirfirgico
y el manejo pustoperatorio leos cuslos estfn establecidos
( 9 ).Lo mortelidsd fue nule ¥ no se presenteron compli'-
caclones on ningfin paciente,por lo que considcrsmos estos
como adecundos.

La literaturs mundlsl ha reyortsdo temiién slterecio -
nes en ol nlmero y caractorlsficas de las cblulas ganglig
nares dol plexo nientérico en el pfloro hipertrbéfico, rg
laclonéndolas ccn su etiologfa. Sin eubsrgo los revortes
30l escasos, por lo que decidinmoe "llevay 2 cabec ol presen

te trabejo.
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Aungue el 32% de nuestros paclentes mostraron disulmu-
eibn en el nfmere de plexos nervlosos y 205 on el nfmero
de ¢blules ganglionares mienforices, adowfs de quo en el
6% estas filtimas no so observeron, ul anflisis comparabi-
vo con ¢l grupe de niiios control,permite definir que este
diferenciuv purcantual no es signifiestiva y que eguicnces
no hey alteraciones en la cuantificeclén celuler nouronal
on 178 ni.og con niportrofia pilérica.

Se considerd que on los 4 casos (100%) en que se en =~
contraron cflulas genglionares, estas moustraron morfole -
gls norusl, variando su grado ¢o madurez. Bn 7234 fveron
madures y en 20% inmedures. Lsto se detormind on base a
lag caracterf{sticas morfolbglcay de ins neuronas mientl -
rices en ol grupo 1I, consiuurado C00 noirmale POGOLIOS de
cir entonces que la morfologla celular ganglicner mientd-
rico on la hipertrofia pilbrica esth consorvada, y que no
pudimos Cemostrar altoraciéhos de la miswas Por lo tanto,
estns no son factor etioldglico de 1a hipertrofis congfni~
ta,

El anflislg entre 1la celularidad de los plexos, ol nf-
mero de nouronss y la morfologla uo las mismas no aportd
datos positivos dr significancia.

En todos los casos de hilipertralia, sc corrobord que
esta Iue & exponsus & 1o caps musculsyr ¢ircular en di -

Yersos grados respécio a la longitudinal.



La presencis do €¢osinblilos no ha 5240 proviapente -
publ_cada, Ll iallacgo on g e nuesiri s miesbras os
de importencis, sin poder deltoraingr su-valor rioly -
que el hecho do que no se encenbrsren cn lo. dciontes
del grupo control eou ulgnlficotivo y pocr{s tener aljuna

implicacibn etioldsica.



gsTh TESIS N0 DEBE

+ i
s s

CONCLUSIONES SpR 0E L2 ST IR

1.+ Todos los pueientes con hipertrofis congénite
del pfloro, tienen hipertrofis musculer 2 ex =

pensag de 1o capn circular interna.

2,« No exlsten altersciones gignificativas en el
pfinero do cblulas génglimmroa del plexo mien-
térico pilérico, on los paclentes con hlpertrg
fla congbnita,

3ea Les oflulas gengllionares wientéricas en el pf
loro bipertrbfico, no prasentan slteracioneg -
on su morfologla ( con microsconis de luz), -

que pucdan sor fagtor etlolégico del mismo.

Yo~ La nayor perte do estas cflulng gon madures -
(703). Bl resto de allas (30%) presontan diveg

sos gradoy do inmadurez.

‘5.- El hsllazgo ds eosrinéfilos en 1a mitad do los
eas0s ¢8 significstive, sin poder stribulr por

- @l monento, un valor etiolégico el mismo,

29



BIBLYOGRAFIA

le=

2."

Se=

lh"

D=

6o~

7o

Be~

Hirschprung, Het Fille von angeborener pylorusstenose;
beobachtungen bei sauzlingun. dehrb Xinderhlk. 1668,
283 61 .

Dufour, H. and Fredet, P.: Lo silnusa ayperiropiiique
du pylore choz le novrisson ot son traitenent chirup-
glcas, Rev Chir. 1906, 37: 200 .

Roustedt, C,: Zur operation dor angobtorener pylorudde
tencse, sed Klin. 1912, 8: 1702 ,

Wollstein, sz Healing of hypertrophic pyloric stenos
sis aftér the FredetRamstedt operation. Au J Dis
child. 1922, 23: 511 .

Carter, Co 0. 2n¢ Evans, KeA.s Iniaceritanco ol congend

tol pyloric stenosis. J Mod Gonot. 1969, 6: 233-284 ,

Ieks, L.Mey Horgen, A. Anderson,’M.R.: Pyloric steng
als. A report of triplet fewsles nnd notes on its in-
heritenco, J Pediat Surg. 1971, 16: 739-T%0.

Lymny Hei ‘he mechenisn of pyloric stenosls and its
relationship to prooperative preparation. Sreh Surg.
1960, 21: 453,

Spitz, L. ond Zall, S.3.¢ Sorum gagtrin levels in -

«wwongenival hypertrophlc pyloric stencsis. § Pedlot -

Surg. 1976’ 1l: 33 .



n

9e= AVills, FuCey Zaldfvar, J.A.: Valoracifn de los ni =
velos sfricos do gastrina como otiolozfa on 1a hiper
troris conglnits de piloro. IESIG RECEPCIOHAL DE --
POSTGRADO, U.ifuA.M, México, 1705,

10.« Belding, i,H. I¥XI, Kornohan, J.W.: A morpholosic sty
dy of the myentorie plexus and musculature of the py
lorus with special reference to the changes in hypor
trophic pyloric stenosis. Surg Gynecol. Obstet, 1953,
971 322-33%.

1l.- Frieseny S«Re., Boley, J.0. and Millor, D.R.: lhe -
myenterie plexus of the pylorus: Its early normal -
dovelopment and its changes in hyperironshic pyloric
suenusis. Surgery. 1956, 39t 21-29.

124w Cathcart, EePes The prepyloric sphincter. J Physiol
Lond, 1911, 421 93-106.

13e~ Horton, BeTe: Pylorie musculature with spscial refe
rence to pyloric block, am J Anst. 1928, 41t 197 -
225

1l4e= Tumpeor, I.H. and Bernstein, M.A.: Bxperimental pyw-
loric stenosis. &m J Dis Child, 1922, 2%: 300-310,

15« Thomsony Je3 Observations on congenital hypcerirophy

on tho pylorus. Edinburgh ¥ J, 1521, 20: 1=20.



16,«

1?0‘

10,

19-*

204

22e~

Waltony A.J.: The textbook of tis Surgicel Dyspop =
sicn. 2nd eds 1930. Luidons Edeerd Acnold & Coe pp
135217,

Ingersolly HeB.: Observations on functional chenges
in sympathothic genglion cclls in the albino rat.
Anat Roce 1530, 451 224229,

Bondlx, Heks and Necholes, Hei iypertropaic pylovic
stenosisy & followeup study. J An M Asse 1947, 1353
331~339.

‘Alarotu, H. ond Christenscn, ii,: stwlles on clingeu

in the sympatet.c gauglia of the pyloric porv.un oi
the stomach in infants with Py]oroqgnsm. Acta bPia -
diat (suplemont}, 19%, 77t 230-11a

Challay V.iey Jona, J+%. and Morkesbery, weite: Ulsrg
ostructural observations of thw mysuteric plemis of
the pylorus in Infantile ilyperirophic Stenosis. an
J of Pathole 1977, 83: 309=-3137.

Jonay JeZ.: Bloctron wieroscoyic obasc.vallions in -
Infantile ilypertrophic pylorio stonosise J rediot
surge 1970, 13: 17-20.

Lzupert, Pole: Comporative elociron mieruscoplic sty
dy of a:ons. J Nowronathol lxy Heurol. 197, 206t

RUSOR N



23s4 Defendiniy He, Markosbery, Welsy Mastriy Acite snd
Dufiyy PeBe: Hallervorden-~Opatz uiseaso sand infon-
tile nourcaxonal dystrophy. J Neurol<3ei. 1573, 20:
7=23.

24« HRogers, I.Me, Macgillon, F. «nd Driiner, I..:
Congenitul hiyperirophic pyloric stenosis: A ges =
trin hypothesis pursueds J Pediet Surge 177G, 1l

173-176.

33



	Portada
	Índice
	Texto
	Conclusiones
	Bibliografía



