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INTRODUCCION

Aunque la estenosis hipertréfica de piloro en la in-
fancia fué considerada como entidad clinica en 1887, cuando --
HIRSCHPRUNG presentd dos casos en el Congreso Alemin de Pedia-
tria de Wiesbaden, no fué hasta un siglo méis tarde, en 1955, -
cuando MARTIN y SIEBENTHAL (131) publicaron por primera vez -
dos casos de estenosis hipertrdfica de piloro en la infancia,
a los que se asociaba ictericia. Los pacientes eran dos niffos
de 5 y 7 semanas de vida con unas cifras de bilirrubina en sue
ro de 17,3 milfgramos / 100 mililitros en el primer caso, y no
cuantificado en el segundo caso por motivos econdmicos. Se com
probd que la hiperbilirrubinemia que presentaba el primer pa—-
ciente era a expensas de la bilirrubina indirecta. Tras la ope
racidn, la ictericia desaparecid rapidamente y los autores --—-
achacaron ésta a una obstrucciédn mecinica de las vias biliares

secundaria al piloro hipertrofiado.

La verdadera incidencia de la asociacién de esteno--
sis hipertréfica de piloro en la infancia e ictericia permane—
ce alin desconocida. GORDON (78), en una serie retrospectiva de
1.500 casos de nifios con estenosis hipertrdfica de piioro, no
menciona la ocurrencia de ictericia. XWOK (108), en una serie
de 157 enfermos, observd esta asociacidén en el 1,9 % de los -~
pacientes, NAKAI (140), en una serie de 227 pacientes, encon--

trd dicha asociacidén en el 2,2 % de los casos. En una revisidn
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realizada por WOOLEY (199) en el Hospital Infantil de Los Ange-
les;, en el periodo 1968-1973, en 396 pacientes afectos de este-
nosis hipertpéfica de piloro, se aprecib una ictericia asociada
en el 8,1 % de los enfermos. BAILEY (17) refiere que la icteri-
cia se asocia en el 11 % de los nifios con estenosis hipertréfi-
ca de piloro, Por Gltimo, BLEICHER (34), cifra la incidencia de
esta asociacidn en el 17 % de los casos.

En todos los casos de estenosis hipertréfica de pilo-
ro en la infancia asociadas con ictericia descritos por los au-
tores antes mencionados, 1la hiperbilirrubinemia era a expensas
de la bilirrubina indirecta o no conjugada. CHAVES~CARBALLO ——-
(47) expone que aproximadamente el 50 ¥ de los nifios con esteno
sis hipertrdfica de pfloro e ictericia asociada tiene unos nive
les en suero de bilirrubina no conjugada entre 5 y 10 miligra--
mos / 100 mililitros. RHEA (163) describid el caso de un nifio -
con egtenosis hipertréfica de pfloro que tenfa unas cifras de -
bilirrubina total en suero de 21,5 miligramos / 100 mililitros,
de las cuales, 20 mg/100 ml pertenecian a la fraccidén no conju-
gada, La bilirrubinemia m&s elevada encontrada en un nifio con -
estenosis hipertréfica de piloro la describié BLEICHER (34)' y
fué de 50 mg/100 ml de bilirrubina total con una fraccién indi-
recta de 46,1 mg / 100 ml.

Numerosas e hipotéticas causas de hiperbilirrubinemia
han sido sugeridas por los diversos autores que han tenido ex-
periencia clinica con nifios con estenosis hipertréfica de pilo-

ro e ictericia asociada. Las diferentes hipdtesis sugeridas han



sido las siguientes:

1) Obstruccidn mecénica del conducto biliar comiin. MARTIN (131),
defensor de esta causa, implicaba a la caracteristica angula---
cidén del tumor pilérico como causante de 1a compresidn del con-
ducto biliar comiin, MARTIN (131) también refiere que en ocasio-
nes, la compresién del conducto biliar comiin era debida a un es

témago enormemente dilatado.

2) ARIAS (12) refiere como causa de esta ictericia la existen-~
cia de disturbios nerviosos que provocan espasmos del conducto

biliar comin.

e

3) GARROW (74) indica que la ictericia es debida a factores ge-
néticos. Este autor basa esta hipétesis en el hecho de que apre
cid una ictericia en dos de cinco hermanos que padecieron una -
estenosis hipertréfica de piloro.

4) BARR (19) expone que la ictericia de estos enfermos se de-
be a un descenso de la funcidén hepética secundaria, a un des—-
censo del flujo sanguineo hepitico por aumento de la presién -
intraperitoneal. La distensién géstrica produciria una compre-
sién de la circulacidn venosa portal y con ello un descenso --

del flujo sanguineo hepdtico.
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5) XKWOKX (108) expone que la ictericia es debida a un descenso de

la funcidn hepdtica secundaria a hipoglucemia,

6) CHAVES-CARBALLO (47) sugiere que la deshidratacién producida
por los vémitos frecuentes de la estenosis hipertréfica de pilo
ro, puede ser la causa de la ictericia debido a un descenso en

el flujo biliar con el consiguiente espesamiento de la bilis.

7) ARIAS (1l1) expone que otra causa de la ictericia que aparece
en 1os nifios con estenosis hipertréfica de piloro, pudiera ser
una competiciédn por el 4cido glucorénico entre el pregnandiol -

(presente en la leche materna) y la bilirrubina.

8) BLEICHER (34), por Ultimo, postula que la hipergastrinemia
que acompafia a la estenosis hipertréfica del piloro en el nifo

es la causa de la hiperbilirrubinemia no conjugada.

De las diferentes hipdtesis expuestas, se excluye co-
mo causa espec{fica de la ictericia la obstruccién meclnica del
conducto biliar comién, ya que las colangiografias practicadas -
en algunos de estos pacientes son normales (RHEA, 163; HAYS, --
88) y porque la ictericia que aparece en estos enfermos es a ex
pensas de la bilirrubina indirecta. RICKHAM (165) también ex--
cluye como causa de la ictericia la produccién excesiva de bili
rrubina. Si se descartan como causas de la ictericia la obstruc

cién mecdnica del conducto biliar comiin y la produccidén ——————



excesiva de bilirrubina, queda como posibilidad de hipdtesis el
fallo en el transporte o en la conjugacidn de 1a bilirrubina 1i
bre; de acuerdo con este ultimo apartado, se observan una serie
de puntos comunes en los pacientes afectos de sf{ndrome de GIL--
BERT y en niflos con estenosis hipertréfica de piloro e icteri--

cia asociada.

- bLa causa de las fluctuaciones del nivel de bilirru-
bina sérica frecuentemente observadas en pacientes afectos de -
una hiperbilirrubinemia crénica no conjugada sin signos de hemo
lisis (S. de GILBERT), ha permaneéido oscura durante afios. Re--
cientemente, FELSHER (67, 68) observd una relacién reciproca en
tre la ingesta caldrica y el grado de hiperbilirrubinemia en pa
cientes con Sindrome de GILBERT. Este autor, sometid a siete pa
cientes afectos de S{ndrome de GILBERT a una dieta de 400 calo-
rias diarias durante un periodo de 36-72 horas e incluso siete
df4s., Después del perfodo de ayuno, la dieta se aumentd brusca-
mente hasta alcanzar una ingesta de 2.,000-3.000 calorias dia---
rias. Este estudio lo realizd igualmente en siete sujetos con——
trol. FELSHER midid los niveles de bilirrubina antes de instau-
rar la dieta alimenticia, durante el periodo de ayuno y tras el
aumento de la ingesta caldrica, y observd que existia una rela-
cidn inversa entre la ingesta calérica y el nivel de bilirrubi-
na sérica en pacientes con S{indrome de GILBERT. En los sujetos
normales no se parecidron v§fiaciones significativas de bilirru

bina sérica.
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~ De acuerdo con las investigaciones de FELSHER (67,
68) se puede establecer que los pacientes afectos de S. de GIL
BERT y los nifios con estenosis hipertréfica de piloro e icteri

cia asociada tienen los siguientes puntos en comin:

1) En ambos casos, existe una ictericia a expensas -

de la fraccidn no conjugada de la bilirrubina.

2) La hiperbilirrubinemia en niffos con estenosis hi-
pertrdfica de pfloro, se asocia con una deprivacién caldrica.
La hiperbilirrubinemia en pacientes con Sindrome de GILBERT

se acentila en situaciones de ayuno o detras del hambre.

3) Cuando la ingesta caldrica se restablece, los ni-
veles de bilirrubina sérica descienden rapidamente en los ni--
flos con estenosis hipertrdfica de piloro y en los pacientes --
afectos de S. de GILBERT. En los pacientes con estenosis hiper
tréfica de piloro, esto ocurre después de la piloromiotomia y
en los enfermos con S. de GILBERT, tras la administraciédn de -

una dieta caldrica adecuada después de un periodo de ayuno.
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METABOLISMO DE LA BILIRRUBINA

a) Formacidén de la bilirrubina a expensas de la he-

moglobina

Aunque ya en tiempos de HIPOCRATES se asocié 1la
ictericia con la anemia, y MAIMONIDES expuso quel el pigmento
que aparecia en los cllculos biliares probablemente provenia
de pigmentos hem&ticos, no fué hasta 1847 cuando este postula
do pudo comprobarse experimentalmente, al aislar VIRCHOW —---~
cristales de bilirrubina de &reas equiméticas de la piel y ~
de otros tejidos. Posteriormente, en 1874, TARCHANOFF inyectd
sangre en perros con fistulas biliares y obscrvd un aumento -
en la excrecién de pigmentos biliares. En 1937, FISCIHER apor-
té mayor evidencia al hecho de que la bilirrubina deriva del
grupo hemo de la hemoglobina, al demostrar la estrecha rela--
cidén existente entre las estructuras del grupo hemo y la bili

rrubina.

LONDON (121, 122, 123) pudo comprobar experimental-
mente que la vida media de los eritrocitos circulantes era de
120 dias y que el eritrocito humano normal sufre su destruc--
cién en funcién de su edad, no al azar, como ocurre en otras
especies. El lugar del secuestro del "hematie viejo" y su sub
siguiente degradacién tiene lugar en el sistema reticuloendo-

telial, particularmente en el sistema reticulo endotelial ——-—
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del bazo, higado y médula ésea, aunque otros érganos también

participan en su destruccién (RICH, 164).

- Los productos finales de la destruccién del eri-

trocito son: bilirrubina, hierro y globina (RICH, 164).

La bilirrubina es vertida en la circulacién san-
guinea y posteriormente excretada por el higado. El hierro,-
por el contrario, es reutilizado. Una porcién de hierro re--
sultante de la destruccidn del hematie es almacenado local--
mente en forma de hemosiderina, un polimero de hidréxido Fé-
rrico. El resto de hierro proveniente de la destruccidén del
hematie penetra de nuevo en el plasma donde se combina con -
siderofilina, una Bl dglobulina, y es transportado para su al

macenamiento en otros tejidos en forma de hemosiderina o de

ferritina, depositado como ién ferroso (MOORE, 137).

k1 destino de la globina es desconocido; sin embar
go, se ha sugerido que la globina es degradada en aminodci-
dos, los cuales entran a formar parte del pool de las pro--
tefnas. Hasta 1956, algunos investigadores creycron que la -
globina dejaba el sistema reticulo endotelial intimamente u-
nido a la bilirrubina y que posteriormente se separaban en -
el higado (METGE, 136). Estudios electroforéticos realizados
posteriormente pusieron de manifiesto que la bilirrubina en
el suero estaba unida a la albiimina y no a la globina (GOLD-
STEIN, 76; OSTROW, 151).
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La secuencia bioquimica precisa en la que la hemo-
globina proveniente del eritrocito maduro es catabolizada pa
ra dar lugar a los pigmentos biliares es desconocida. Estu--
dios experimentales sugieren dos mecanismos celulares posi--
bles:

1) Degradacién de la hemoglobina para formar hematina y glo-

bina

be acuerdo con las investigaciones de LONDON (121)
el peldafo inicial es la escisién de la hemoglobina para for
mar globina y hematina (FIGURA 1). Posteriormente, ta hemati
na se convierte en protoporfirina IXa por la pérdida de un
ién hierro. La siguiente reaccidn es la formacidn de biliver
dina y posteriormente la formacién de bilirrubina y mondxido
de carbono. La formacién endégena de monéxido de carbono es
dependiente de la degradacién de la hemoglobina; una molécu-
la de hemoglobina da lugar a la Formacién de cuatro molécu--
las de mondxido de carbono (SJOSTRAND, 179). El mondxido de
carbono se combina con la hemoglobina para formar carboxihe-
moglobina, y es posteriormente eliminado con el aire exﬁira~
do. KENCH (102) pudo convertir experimentalmente "in vijtro"
hematina en bilirrubina. También este mismo autor administré
hematina marcada con carbono 14 (hematina 014) a ratas con -
fistulas biliares y obtuvo bilirrubina marcada con carbono -
14 (bilirrubina 014) con una eficiencia aproximada del 60 %.
La conversién de la hematina en bilirrubina ha sido conside-
rada como la causante del aumento de produccién de bilirrubi

na en casos de hemolisis intravascular, enfermedad hepitica
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severa y tras la extravasacién de sangre en los tejidos. La
hematina no se encuentra normalmente presente en la sangre,
pero si estad presumiblemente en las células reticulo endote

liales.

2) Degradacién de la hemoglobina para formar coleglobina

Otro mecanismo de degradacidén de la hemoglobina -
ha sido propuesto por LEMBERG (117, 118). De acuerdo con es
te autor, por este mecanismo se obtiene a partir de la hemo
globina en primer lugar la coleglobina, un pigmento verdoso
constituido por un complejo proteico con un itomo de hierro
(FIGURA 2). La estructura precisa de la coleglobina permane
ce aun desconocida, puesto que hasta el momento no ha podi-
do ser aislada, pero se le han atribuido numerosas estructu
ras, entre ellas las de la FIGURA N2 2 , En este esquema, -
la formacién de la biliverdina a expensas de la coleglobina
tiene lugar tras la pérdida de un Atomo de hierro y de¢ glo
bina. La coleglobina y la biliverdina han sido hailadas en
los eritrocitos del ratdn, y se ha comprobado que tras ta -
produccidén de hemolisis con fenilhidracina, sus concentra--

ciones han aumentado significativamente.

KLATSKIN (106) pudo estimar cuantitativamente la
normal produccién de bilirrubina a partir de la hemoqglobina.
La degradacidn de 1 gramo de hemoglobina da lugar, aproxima
damente, a 34 miligramos de bilirrubina. Teniendo en cuenta

que el volwnen sanguineo de un adulto es aproximadamente de
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5 litros, con una concentracién de hemoglobina de 15 gramos

por 100 mililitros, que aproximadamente un 1 X de los eritro

citos maduros circulantes gson destruidos diariamente, y que

aproximadamente 7,5 gramos de hemoglobina se degradan también
diariamente, la produccién diaria de bilirrubina serfa de —-

250 mi1{gramos.

CROSBY (46) estudid la capacidad del sistema retf-
culo endotelial para convertir hemoglobina en bilirrubina in
yectando intravenosamente hemoglobina en sujetos saludables,
habiendo estimado anferiormente las concentraciones de hemo-
globina y bilirrubina. La capacidad mixima del sistema ret{-
culo endotelial para convertir hemoglobina en bilirrubina --
fué entre 45 y 50 gramos de hemoglobina por dia, lo cual —--
equivale aproximadamente a una produccidn.diaria de 1,5 gra-
mos de bilirrubina.

3) Conversién de biliverdina en bilirrubina

El primer pigmento biliar formado en el sistema re
ticulo endotelial es la biliverdina, la cual es rapidamente
convertida en bilirrubina, puesto que no se ha encontrado bi

liverdina en el suero normal (LARSON, 113).

LEMBERG (118), estudiando la reduccién enzimitica
de la biliverdina, observd que los metabolitos intermedios -
del metabolismo de los carbohidratos estimulaban la conver--

sidn de biliverdina en bilirrubina, y postuld que la ——wem==
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biliverdina era un aceptor inespecifico de electrones.

SINGLETON (178) purificd bilirrubin reductasa del hi
gado de cerdo guineano e incluso del higado humano. GOLDSTEIN
(76, 77) demostrd "in vivo" la conversién de biliverdina en bi
lirrubina. Este autor, administré a ratas en las que previamen
te habia practicado unas fistulas biliares, biliverdina marca-

da con C14 y recogié bilirrubina marcada con 014.

b) Formacidén de la bilirrubina a partir de otras ---

fuentes distintas de los eritrocitos maduros cir-

culantes

WHIPPLE en 1922, sugirid que los pigmentos bilia-
res podr{an obtenerse de otras Ffuentes distintas de la hemoglo
?ina. Posteriormente, LONDON (121) y ERAY (81, 82) demostraron
que aproximadamente el 10 - 30 % de l1la bilirrubina formada pro
viene de fuentes distintas a la de la hemoglobina. Estos auto-

res administraron glicerina marcada con N a sujetos normales

durante un perfodo de 2 - 4 dias y comprotzron posteriormente

le en la estercorbilina aislada de las heces, antes de que —-
los eritrocitos circulantes recvientemente formados conteniendo
Hemoglobina marcada con le fueran destruidos. Este componente
se denomind "pigmento de marcado ripido" y se sugirieron diver

sas fuentes:
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- Porfirinas o grupos hemo no utilizados durante la

sintesis d¢ la hemoglobina.

- Degradacién de la hemoglobina intracorpuscular du

rante la maduracidén de 1los eritrocitos en la médula dsea.

- Destruccién de los eritrocitos recién formados en
la médula dsea antes de que éstos alcancen la circulacidn san

guinea.

~ Sintesis directa de los pigmentos biliares a par-

tir de las porfirinas sin degradacién del anillo porfir{nico.

- Turnover de otras hemoprotefnas tales como: mio--

globina, catalasa, peroxidasa y citocromos,

Estudios recientes han permitido observar que la --
fraccibén del "pigmento de marcado ripido" tiene al menos dos
componentes; uno, originado a partir de la médula dsca y el -
otro originado a partir del higado. Posiblemente, el componen
te hep&tico del "pigmento de marcado répido" venga de la cata-
lasa hepitica (POGELL, 154), triptofano pirrolasa (SCHIMKE, --

173) o de la enzima microsomal hepltica P (REMMER, 161).

450

La contribucién cuantitativa de la sintesis de bili
rrubina hepAtica en el "pigmento biliar de marcado ripido" se
desconoce. Aunque hiperbilirrubinemias no conjugadas se aso--
cian con alteraciones de la eritropoyesis en las cuales el —-

component«: critropoyético de la bilirrubina de marcadu rapido
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estd enormemente aumentado, no se conocen alteracioncs clinicas
en las cuales la ictericia es el resultado de una sintesis exa-

gerada de¢ la bilirrubina hep&tica.

El "pigmento de marcado répido" es responsable en ——-
gran medida del pigmento biliar excretado en pacientes con ane-
mia perniciosa (LONDON, 122) y porfiria congénita (GRAY, 81; -—
LONDON, 124).

De todo lo expuesto, se saca en conclusidn que la bi-
lirrubina se origina en distintas fuentes. La mis importante, -
de la hemoglobina proveniente de la destruccidn de los eritroci
tos maduros circulantes. Sin embargo, hay otras fuentes de for-
macién do pigmentos biliares, y existen diferentes caminos cn -
el metabotismo de la bilirrubina que van a dar lugar a mectabo--

litos no detectables por los métodos corrientes de laboratorio.

¢) Reaccidn de Van Den Bergh

La unién de la bilirrubina con &cido sulfanilico -
da lugar a la divisidn de 1la molécul% de bilirrubina con la for
ﬁacién de dos moléculas de pigmento relativamente estables. Es—
ta reaccién fué primeramente descrita por EHRLICH en 1883 y uti

1izd cloroformo y alcohol como solventes de la bilirrubina,
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VAN DEN BERGH en 1916, observd que el alcohol podia
ser omitido para la reaccién cuando utilizaba bilis o suero de
pacientes con ictericia obstructiva, pero no cuando utitizaba

suero de pacientes con ictericia hemol{tica.

A estas dos reacciones, VAN DEN BERGH aplicd los tér
minos de "directa" e "indirecta". GRAY (80) propuso dos teo—-
rias para explicar el comportamiento de la bilirrubina en la -

reaccién de VAN DEN BERGH. Estas teorfas Ffueron:

1) Los dos tipos de reaccién son debidas a diferen—-
cias existentes en la unién de bilirrubina-protefna.

2) Existen dos formas de bilirrubina quimicamente di
ferentes; una requiere alcohol para unirse con el Acido sulfa-
nilico y la otra forma no lo requiere. Posteriormente, COLE -~
(45) en 1953, demostré que la unidén de 1a bilirrubina con la -
protefna no intervenia esencialmente en la produccién de los -

dos tipos de reacciones.

d) Transporte de la bilirrubina en la sangre

En el plasma humano, la mayor parte de la bili--
rrubina no conjugada esti unida a la albimina (KLATSKIN, 106;
OSTROW, 151). Estudios electroforéticos del plasma de pacien--
tes con ictericia revelaron que una pequeifla pero constante can
tidad de bilirrubina estaba unida a la @A -globulina. Si bien,
la concentracidén de esta proteina es tan baja que no permite -
mas que 0,05 miligramos de bilirrubina unida por 100 milili-—-

tros de plasma (KLATSKIN, 105). Aproximadamente, por cada mol



~ 20 -

de alblimina humana se unen dos moles de bilirrubina no conju
gada, y csto, hasta una concentracidén mixima en plasma de bi-
lirrubina no conjugada de 60-80 milfgramos / 100 mililitros -
(ODELL, 146; OSTROW, 151). El lugar exacto de unidn entre las
moléculas de albimina y de bilirrubina no conjugada no esti -
ain totatmente conocido, pero probablemente formen parte de -
la unién el grupo amino de la albfimina y el grupo carboxilo -
del 4cido propidnico de la bilirrubina no conjugada (ODELL,--
146, 147).

Las caracteristicas fisico-quimicas de 1a unién en-
tre la bilirrubina no conjugada y la albimina son desconoci--
das; sin embargo, es lo suficientemente estable para impedir
el paso de la bilirrubina no conjugada a través de una membra
na semipermeable a menos que el ph esté por debajo de 5 (BI--
LLING, 32). Algunos aniones orginicos usados como drogas, co-
mo salicilatos, sulfonamidas y también la bilis y A&cidos gra-
sos, pueden desplazar la albimina y hacer a esta ultrafiltra-
ble (DIAMOND, 53; ODELL, 147). La administracién de estos anio
nes organicos puede desplazar la bilirrubina no conjugada de
la albimina y permitir su entrada en el cerebro, higado y ~—

otros tejidos.

La concentracién de la bilirrubina no conjugada en -
el plasma, viene determinada por un mecanismo de autoregula---
cién que depende de la tasa de bilirerubina no conjugada en el
plasma y de la capacidad de unién de la bilirrubina no conjuga

da conla albimina, La cifra normal de la concentracién de ———-—
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bilirrubina en el plasma se estima entre 0,5 y 1,0 miligramos
/ 100 mililitros; sin‘'embargo, el 1imite superior de la norma
lidad es incierto. ZIEVE (201), baséndose en un anilisis esta
distico de una gran poblacién estimé que el 1{mite superior -
normal de la concentracién de bilirrubina en el plasma era -
de 1,5 miligramos/100 mililitros. En otras especies, tales co
mo el perro o la rata, el plasma esti practicamente exento de
bilirrubina y, por el contrario, en otras especies de anima--
les como el caballo, la concentracidén de bilirrubina en plas-

ma es considerablemente mis alta que en el hombre.

e) Transferencia de la bilirrubina no conjugada del

plasma al higado

El mecanismo Ffundamental de esta transferencia -
se desconoce. La reiativa especificidad de las células del -
parénquima hepitico para captar la bilirrubina no conjugada -
del plasma, puede ser explicada por las dos siguientes consi-

deraciones tedricas:

1) Teorfa de la membrana plasmitica

La extensidn lateral de la membrana plasmitica que
reviste el sinusoide hep&tico puede tener esta tnica propie--
dad funcional, debido a su especifica composicién molecular -
comparada con la membrana plasmitica de otras células e inclu
so con otras porciones de la membrana plasmitica de las célu-
las del parénquima hepltico. NEVILLE (143) en 1960, pudo ais-

lar por centrifugacién del higado humano una fraccién de ——---



- 22 -

membrana plasmatica de la célula hepitica de considerable pu
reza. Su composicién en protefnas, 1ipidos y &cidos grasos -
se considerd practicamente similar a las observadas en frac-
ciones de membranas plasmiticas aisladas de polimorFonuclea-
res y hematies (EMMELOT, 64, 65; SKIPSKI, 180; TRIA, 192); -
sin embargo, se aprecié una considerable heterogeneidad en -
cuanto a su actividad enzimitica se refiere, en las distin--
tas porciones de la membrana plasmitica de l1a célula hepiti-
ca (NOVIXKOFF, 145). Este hecho sugirié que 1la membrana plas
mitica de las células hepiticas no era molecularmente homogé
nea y corroboraba el pbstulado de gque en la cara lateral de
la membrana plasmitica que reviste el sinusoide hepltico, pu
dieran estar localizados receptores &specificos representa--

dos por varios aniones organicos.

2) Teor{a del aceptor proteico del citoplasma

La segunda teorfa defiende que la bilirrubina no -
conjugada pﬁede ser separada de la albiimina en la membrana -
plasmitica, la cual es generalmente permeable para las molé-
culas no polares, y que un aceptor intracelular con una con-
siderable afinidad por la bilirrubina no conjugada manticne
un gradiente de concentracién del pigmento a través de la -
membrana plaﬁmética. Por 1o tanto, un aceptor intracelular -
ha sido sugerido por numerosos autores (BERNSTEIN, 31; BROWN
38; LESTER, 119; ODELL, 148). ODELL y colaboradores (148) es
tudiaron la distribucién de la bilirrubina no canjugada en el

higado y rifidn de ratas con ictericia, encontrando una —————
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evidencia de la existencia de un receptor proteico citoplésmi
co. Estos autores demostraron que la administracidén intrave-
nosa de albimina daba lugar a una transferencia de bilirrubi-
na no conjugada desde el higado a la circulacidn. La carencia
de un receptor proteico citoplésmico en los tejidos no hepati
cos podria explicar la especificidad del higado para captar -
la bilirrubina no conjugada. Igualmente, y segin esta teoria,
la deficiencia de este receptor hepatico podria explicar algu
nos tipos de hiperbilirrubinemia no conjugada asociada con -~
una capacidad enzimitica normal para formar bilirrubina gluco

rénica (ARI1AS, 5; FOULK, 70).

El transporte de la bilirrubina no conjugada a tra-
vés de la célula hepdtica se realiza por medio de dos protei-
nas: la protefna Y (ligandina), que actia como transportadora
a concentraciones bajas de bilirrubina no conjugada y la pro-
tefna 74, que actla cuando las concentraciones de bilirrubina
no conjugada son elevadas, Se ha comprobado que el hfgado del

recién nacido ¢s rico en proteina Z y pobre en proteina Y.

f) Conjugacidén de la bilirrubina en el 3cido gluco-

rénico

i1 higado de los mamiFeros posee un sistema en-
zimdtico conocido como "glucoronyl transferasa™ o "Uridin di
fosfalo transqglucoronylasa", el cual cataliza la transferen-

cia de Acido qlucordnico desde el UDPGA a varios receptores
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aminos, fendlicos o carboxilicos. Una vez identificada la bili
rrubina conjugada, varios autores describen su biosintesis de
acuerdo con la siguiente reaccidn quimica (ARIAS, 9; DUTTON, -
61; GRODSKY, 83; LATHE, 114; SCHMID, 174; STOREY, 184):

Glucosa 4+ ATP ¢ Hexoquinasa * Glucosa 6 ~ P
Glucosa 6 - P ¢ Fosfoglucomutasa » Glucosa 1 - P
Glucosa 1 - P &— UDFG > UAPG + PP
Pirofosforilasa
UAPG 4 2 NAD | UDPG . UAPG + oNADH + on?
N Dehidrogenasa

UAPGA & bilirrubina «—Jiucuronyl transferasa , ;i . ypina giu

corénica + UDP

Segin este esquema, la Fuente del Acido glucordnico
es la qglucosa. Este mecanismo representa el mayor y posible--
mente ©1 Gnico camino de ia glucuronizaciédn de ia bilirrubina

en mamf feros.

Aunque se ha encontrado actividad de la glucuronyl
transferasa en la piel (STEVENSON, 183), rifién (GRODSKY, 83),
mucosa intestinal (ARIAS, 6; DUTTON, 61), membrana sinovial -
(BOLLET, 35), glandulas suprarrenales (GRODSKY, 83) y ovarios,
la mayor actividad de este sistema enzimitico tiene lugar en
el higado. La actividad de la glucuronyl transferasa se encuen
tra Fundamentalmente en la Ffraccidén microsomal del higado —-—-
(ARIAS, 4, 9; GRODSKY, 83; LATHE, 114; SCHMID, 174). Examenes

ultraestructurales de esta fraccidn pusieron de manifiesto la
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existencia de una membrana lisa y otra rugosa en el reticulo
endoplasmico y que estas membranas pueden ser parcialmente -
separadas por medio de diferentes velocidades de centrifuga-
cibén. Seqyin observaciones de ARIAS (4), la accién catalizado
ra de 1la glucuronyl transferasa para dar lugar a la forma---
cién de compuestos glucurdnicos tiene lugar en la Ffraccidn -

lisa del reticulo endoplésmico.

g) Multiplicidad de la glucuronyl transferasa

En un principio se sugirié que una sola enzima
era la responsable de catalizar la formacidén de compuestos
glucurdnicos (ester, ether y amino glucurdnicos). Sin embar
go, por los resultados observados por diferentes autores, -
(ARIAS, 9, 7, 10; CARBONE, 40; JAVITT, 94; KLATSKIN, 105; -
LATHE, 1]4), parece probable la existencia de diferentes en
zimas afectadas en la catalizacién de los diferentes com—--
puestos glucurdnicos. LATHE (114) observé que el higado de
diferentes especies animales no tenian la misma capacidad -
para formar bilirrubina glucordnica. STOREY (185) descri--
bié diferentes tasas de desarrollo de actividad de la glucu
ronyl transferasa en diferentes especies de animales, depen
diendo del receptor glucordnico utilizado. En el higado del
ratén rccién nacido, la actividad de la glucuronyl transFe-
rasa se decarrolla mas rapidamente utilizando el p - nitro
fenol como sustrato, que utilizando el O - aminofenol como
sustrato. El higado de ratas recién nacidas tiene una capa-
cidad para formar bilirrubina conjugada menor que el higado

de ratas adultas; sin embargo, el higado de ratas recién --
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nacidas torme mayor cantidad de compuestos O - aminofenol qglu-

curdénicos aue el higado de ratas adultas.

Para cxplicar esta multiplicidad enzimitica se re---
quiere uni solubilizacidn,. una purificacidn y una caracteriza-
cién de la glucuronyl transferasa. POGELL y LELOIR (154) solu-
bilizaron glucuronyl transferasa con digitonina y observaron -
un aumento de la actividad enzimitica por medio de UDP - N - -
acetilglucosamina, ATP y albimina del suero bovino. HALAC y —-
BONEVARDI (8%) observaron un°incremento en la actividad de la
glucuronyl transferasa siguiendo un tratamiento de los microso
mas hepiticos con EDTA. ISSELBACHER (92) solubilizd y purifi-
cb parcialmente glucuronyl transferasa de los microsomas del -
higado de ratones, utilizando un preparado de veneno de ser—--
piente. La c¢nzima que cataliza la formacidén de compuestos ami-
no-glucurdnicos no fué solubilizada por este tratamiento; esto
sugirié que la enzima que cataliza la fqrmacién de aminoglucu-
rénicos e¢s diferente de aquellas que catalizan la formacidn de
compuestcs de ester y ether glucurdnicos. La glucuronyl trans-
ferasa doscrita por ISSELBACHER (92) catalizd la formacidn de
ester y other glucurdnicos; sin embargo, una purificacién ma--
yor de la enzima con respecto a la formacidén de compuestos -—-
etherglucurdnicos no aumenta la formacidn de esterglucurdnicos

"in vitro“.

De acucrde con esto, parece probable que los compues
tos amino-glucurdnicos se formen por medio de una glucuronyl—-—
transferasa distinta de la que interviene en la formacidn de -

los compuestos de ester y ether glucurdnicos.
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h) Deficiencia del sistema enzimitico glucuronyl

transferasa

Para que la bilirrubina pueda ser excretada por
el higado de los mamiferos, tiene que estar en forma conjuga
da (ARIAS, 8; SCHMID, 175). El déficit de glucuronyl transfe
rasa da lugar a un fallo en la formacidén de bilirrubina glu~
curdnica, acumuléndose la bilirrubina no conjugada en el plas
ma y los tejidos. La bilirrubina no conjugada no se excreta
por el rifién de los mam{feros y por lo tanto la situacién --
clinica se caracteriza por una hiperbilirrubinemia no conju-
gada, crénica, no hemolitica y acaldirica. No todas 1las alte
raciones clinicas caracterizadas por una ictericia de este -
tipo son debidas a un déficit demostrable de glucuronyl ~---
transferasa (ARIAS, 5); sin embargo, la hiperbilirrubinemia
no conjugada transitoria del recién nacido se achaca a un re
traso en el desarrollo del sistema glucuronyl transferasa he
patico, e igualmente, una ictericia crdnica de este tipo ocu
rre en ratas y hombres afectos de alteraciones hereditarias

del sistema de conjugacién de la bilirrubina (JOHNSON, 96).
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EISIOLOGIA DE LA UNION GASTRODUODENAL

a) Consideraciones anatdmicas

La musculatura del &rea pildrica ha sido estudia
da exhaustivamente por TORGERSEN (191). El estémago humano --
tiene tres capas musculares, una capa externa compuesta por -
fibras longitudinales, una capa media compuesta por fibras -—
circulares, y la capa mas interna constituida por fibras obli
cuas, las cuales en algunas zonas del estdmago se anastomo———
san y se incorporan a la capa circular. Las fibras oblicuas -
parecen tener una continuidad mecénica y eléctrica con las fi

bras circulares.

La capa de fibras longitudinales se extiende a lo -
largo de las curvaduras mayor y menor del estdémago y esta ca-
si ausente en la cara anterior y posterior del cuerpo del es-—
témago. En el punto donde comienza el antro pildrico, la capa
longitudinal se convierte bruscamente mis espesa. Este espesa
miento de las fibras longitudinales es mis evidente en 1la cur
vadura mayor que en la curvadura menor y en las caras ante---

rior y posterior del antro.

n la parte més distal del estdmago, las fibras —--

oblicuas se unen con las fibras circulares y esta "capa -—-——

— ———
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combinada” también se espesa bruscamente en el antro, Las Ffi-
bras circulares de esta capa muscular se unen a 1o largo de -
la curvadura menor y se abren en abanico abrazando los Glti--
mos 2 - 5 cms de la curvadura mayor de tal forma que la parte
proximal y distal del abanico son mis espesas que la parte —-
central. Esto produce el efecto de creacidén de dos anillos --
musculares de fibras circulares, las cuales estén entremezcla
das en la curvadura menor y separadas en la curvadura mayor.

El anillo distal, también 1lamado "anillo pilérico" o "esfin-
ter pildrico", es a menudo m&s prominente que €l anillo proxi
mal, al cual se denomina "antro" o "antro terminal". Esta ma-
sa muscular se comporta como una sola unidad fisioldgica. Las
fibras oblicuas y circulares distales de esta masa muscular -
no tienen una continuidad mecénica con la capa muscular cir-
cular del duodeno y estén separadas de &sta por un septo de -

tejido conjuntivo (FIGURA 3)

b) Membrana mucosa y potencial de membrana

La membrana mucosa de la parte mis distal de 1la
mucosa pildrica esti constituida por células prismdticas al-
tas, secretoras de moco (BARGMAN, 18). Por el contrario, el —-
epitelio duodenal estd constitufdo por células prismiticas pe
ro con unas propiedades y unas caracteristicas diferentes a -
las de la mucosa pildrica. La transicidén se produce cerca del
tejido conectivo, que marca la unidn muscular gastroduodenal.
Este cambio brusco en las propiedades de esta mucosa se refle

ja en la existencia de un potencial de membrana diferente, -
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el cual ha sido utilizado como demarcacidén durante la medi--

cidn de la presidén intraluminar y el ph (ANDERSON, 3).

Desde hace tiempo, fisidlogos y clinicos han esta-
do muy familiarizados con la medicidn del potencial de mem—-
brana de las células del misculo liso, milsculo estriado y -
neuronas, pero no con la diferencia de potencial a través -
de 1a pared celular que separa las células epiteliales de la
luz del intestino. Este potencial depende tanto de las pro-~
piedades especificas de las células como de la normalidad —-
del epiteliu., ANDERSON (3) establecid eéta diferencia de po-
tencial entre la mucosa géstrica y duodenal en el hombre y -
en el perro. E1 potencial de membrana de la mucosa del antro
pilérico es de 21 milivoltios mis negativo que el potencial
de 1a membrana de la mucosa duodenal en el perro, y 27 mili-
voltios méds negativo que el potencial de membrana de mucosa

duodenal en el hombre.

¢) Inervacidén de la unidén gastroduodenal

E1 papel de la invervacidén de la regién de la -
unidén gastroduodcnal permanece ain no del todo explicado. El
plexo externo subseroso de fibras provenientes del vago y del
simpitico se continia por Fuera de la capa muscular desdec el
estdmago hacia el duodeno. El plexo mientérico que discurre
entre las capas longitudinal y circular parece quedarse en -
gran parte junto con las fibras longitudinales, continuando

una parte dec este plexo con estas fibras hacia el ——————u—
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duodeno y el resto, la mayor parte, se dirige interiormente
hacia el piloro. De acuerdo con BASS (21) y RASH (159) no -
parece existir una continuidad clara a nivel del piloro, de

los plexos mientérico y submucoso.

Numerosos_y conflictivos articulos han sido publi
cados acerca de los efectos producidos por la seccién de -~
1los nervios extrinsecos y la posible alteracién de la acti-
vidad del Aarea gaétroduodenal. BINGHAM (33), MESCHAN (135),
y QUIGLEY (157) expusieron respectivamente que la actividad
motora de esta regién no se encuentra bajo control volunta-
rio y que los grandes cambios que se pudieran producir en -
la actividad de esta zona, no estén determinados por el sis
tema nervioso central, ya que ni la vagotomfa ni la simpa--
tectom{a altera el ritmo b&sico de la actividad motora gis-
trica. Segin MORLOCK (138), no se ha podido demostrar de -
una forma clara y precisa que tras una simpatectomia toraco
lumbar se produzcan disturbios en el vaciamiento del estdéma
go, y que en la mayoria de los pacientes que han sido some-
tidos a una vagotomfa selectiva total o anterior, la activi
dad motora gistrica vuelve a la normalidad en 1los primeros
dias o semanas del postoperatorio. EDWARDS (62) sugiere que
el tiempo de vaciamiento gdstrico tras una vagotomia es ma-
yor que el tiempo de vaciamiento gistrico de un sujeto nor-

mal,
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d) Actividad motora del an®ro gistrico y piloro

De los diversos métodos aplicados para intentar
estudiar los movimientos del antro pildrico y piloro, el que
mejores perspectivas de estudio ha ofrecido ha sido 1la radio
logia. La descripcidn de la apariencia radioldgica de las -~
contracciones del antro pilérico y el piloro son similares a
las obtenidas en los animales, pero difieren fundamentalmen-
te en su interpretacién. Se distinguen las denominadas "con-
tracciones Tipo I", que son pequefias indentaciones que pro--
gresan lentamente desde el cuerpo del estémago hacia el pilo
ro, dando 1la apariencia de un movimiento anular constrictor,
y las "contracciones Tipo II", que son una versidn mas pode-
rosa de las contracciones Tipo I. Estas contracciones alcan-
zan el antro constrifiendo su luz, amasando y mezclando el -
contenido gistrico., Estudios radioldgicos con contraste prac
ticados en el hombre, han puesto de manifiesto que el bario
pasa al duodeno en una de cada cinco contracciones Tipo I, y

en dos de cada tres contracciones del Tipo II.

e) E1 "esfinter pildrico"

El papel Funcional del piloro no estd todavia -
claro. La mayor controversia estriba en saber si el piloro -
es un esfinter, si es un misculo que sirve para cerrar un —-
orificio, y si éste orificio estéd cerrado la mayor parte del
tiempo y se abre sélo ocasionalmente dejando pasar momentd--
neamente contenido gistrico a través de é1, o, por el contra

rio, si se encuentra abierto la mayor parte del tiempo y -—-
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sélo se cierra ocasionalmente.

Se ha podido cémprobar que 1los esfinteres cricofa-
ringeos y del cardias son ejemplo de esfinteres de contractu

ra ténica y han podido ser detectados manometricamente.

ANDERSON (3), ATKINSON (15), LOUCKES (125) y WHEE-
LON (196, 197), estin de acuerdo en que no existe una con---—
traccidén ténica del esfinter pilérico comparada con la encon
trada en el esfinter cricofaringeo o en el esfinter del car-
dias. ATKINSON (15) realizd un estudio con una serie de estu
diantes sanos en periodos de hambre y cuando tenian el estd-
mago lleno de alimentos, y otro estudio con otro grupo de es
tudiantes afectos de Glcera duodenal en periodos de hambre,
En ninguna de estas situaciones pudo demostrar la existencia
de una zona pilérica de presién mis elevada y mantenida. Por.
el contrario, BRINK (36), experimentando con perros someti--—
dos a una dieta de hambre, encontrdé una zona de presidn ele-

vada cn la unidn gastroduodenal.

En vista de las controversias obtenidas en los re-
sultadus de los diversos experimentos efectuados por los au-
tores antes mencionados, LOUCKES (125) y MESCHAN (13%) sugi-
rieron que en el hombre, y probablemente en el perro, el ani
110 pildrico no es un esfinter que se contrae tonicamente, -

> 2 - rd 2
abriéendose ocasionalmente, pero si1 que este se comporta como
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la parte mas distal de una masa muscular que rodea el antro

pildrico y que es parte de una sola unidad muscular.

£) Coordinacién de la acti%idad del antro pildri-

co, piloro y bulbo duodenal

Estudios gastroscdpicos, radioldgicos y manomé
tricos sugieren la idea de que el anillo pildrico no actiia
como un esfinter, pero si que éste se contrae con el resto
del misculo del antro como una unidad muscular organizada -
que propulsa el quimo proximal y distalmente al antro, for-
mando la denominada "bomba antro-pildérica". La cuestién, —-
que ha motivado diversos estudios, es si la actividad del -
duodeno es independiente de la actividad del antro y del --
anillo pildrico. Segin THOMAS (189), cada onda peristdltica
gastrica propulsa el antro.pilérico y contrae el anillo pi-
14rico y el bulbo duodenal, quedando el piloro cerrado du--
rante la contracéién del bulbo duodenal. Esto implica que -
el antro, el anillo pilérico y el bulbo duodenal funcionan
como una unidad motora coordinada, cuya misién es el vacia-
miento gastrico y la prevencidn del reflujo del duodeno al
estémago. CARLSON (41), por el contrario, opina que la acti
vidad del bulbo duodenal es independiente de la del antro y
anillo pildrico. THOMAS (189) comprobd experimentalmente en
perros después de cada comida, que si la onda peristaltica
géstricalno alcanzaba la regidn pildrica, el duodeno perma-
necia inactivo. Una vez que la onda peristdltica alcanzaba

el piloro, sc producian una, dos o tres contracciones -—---
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duodenales, siendo la primera y segunda contracciones las de
mayor amplitud. Este autor también observé que la contraccidn
duodenal de mayor amplitud comienza al mismo tiempo o con muy
poca difcreficia de tiempo que la contraccién del anillo pild-
rico. Estudiando estos mismos perros con el estémago vacio, -
aprecié que existia una actividad duodenal més variada, y que
esta actividad estaba generalmente disociada de la actividad
antral., Estudiando al animal mientras comia, observé un cese

completo de la actividad duodenal.

QUIGLEY (157, 158) piensa que el duodeno se contrae
como respuesta a la onda peristlltica del estdémago, la cual -
envuelve secuencialmente la contraccidén del antro, la contrac
cidn del anillo pildrico y la contraccidén del bulbo duodenal.
BEste autor considera la funcién del anillo pildrico como pre-
ventiva de la regurgitacidén del contenido duodenal al inte---
rior del antro pildrico. Este concepto no esti de acuerdo con
las imAgenes de vaciamiento gistrico obtenidas mediante fluo-
roscopia o gastrocopia, en las cuales el reflujo duodeno gis-

trico es un hecho bastante frecuente (XEET, 99, 100)

ALLEN (2), BASS (22), CHRISTENSES (48) y DANIEL (49)
estudiaron la actividad eléctrica del misculo y observaron que
el ritmo eléctrico basico (B.E.R.) del antro gistrico y del --
duodeno pueden distinguirse al tener lugar una répida descarga

en pico al producirse una contraccidén de sus paredes,

Estos autores llegaron a la conclusidn de ———eeee—e
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que la proporcidén de los ciclos de B.E,R. del antro que son
seguidos por una contraccién antral, se aumenta con la in--
gesta de alimentos. Este aumento és desde un 13 %, en los -
ciclos de B.E.R. en los periodos de hambre, a un 7 % de los
ciclos de B,E.R., una vez comido, Las contracciones duodena-
les aumentan en incidencia desde el 31 % en los ciclos de -
B.E.R. en periodos de hambre, a 51 ¥ de los ciclos de B.E.R.

una vez comido.

FRIEDMAN (71, 72), por ultimo, basindose en estu-
dios combinados manométricos y radioldgicos, opina que e1 -
antro y el anillo pilérico parecen actuar como una sola uni
dad, y que el bulbo duodenal actﬁa. si no solamente como —-
otra unidad, si bastante independiente de 1la unidad antropi

1érica.
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ESTENOSIS HIPERTROFICA DE PILORO EN LA INFANCIA.~

ASPECTOS HISTORICOS.-

La estenosis hipertrdfica de piloro en la infancia
fué reconocida como entidad cifnica en 1888, cuando HIRSCH--
PRUNG, famoso pediatra de Coppenhague, publicd dos casos ~-
aportando datos clinicos y observaciones anatomopatoldgicas
obtenidas durante la autopsia. Un aflo antes de su publica---
cién, en 1887, HIRSCHPRUNG habia presentado su trabajo en el

Congreso Aleman de Pediatria en wiessaden.

La primera fecha en la que se describidé un caso de
estenosis hipertréfica de p{loro en la infancia, data de —-
1627, cuando FABRICIUS HILDANUS tratd a un nific de seis me--
ses de cdad, con vémitos alimenticios desde el primer mes de
vida, espesandole la comida. El nifio se repuso y logrd sobre
vivir, aunque hoy existen dudas de que se tratara de un ver-

dadero c¢aso de estenosis hipertrdfica de piloro.

CHRISTOPHER WEBBR, en 1758, describid el caso de -
una niiia recién nacida que vomitaba la leche inmediatamente
tras la ingesta, y que murid al sexto dia de vida. Durante -
la autopsia, se pudo comprobar que el piloro estaba presente

aunque constrefiido, con una luz muy disminuida y con un ----
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aspecto cartilaginoso.

GHEORGE ARMSTRONG, en 1777, tratd a un nifio que pre-
sentaba vémitos alimenticios y que muridé a las tres semanas -
de vida. En la autopsia, se pudo comprobar que el estdmago es
taba enormemente distendido y 1leno de leche cuajada. El in--
testino, por el contrario, se encontraba vacio. ARMSTRONG pen
sé que 1a lesidn era debida a un espasmo severo del piloro. -
El nifio era el tercero de una misma familia que moria a la —-

misma edad, de esa misma enfermedad.

En América, BEARDSLEY, en 1788, fué el primer médi-
co en describir un casos de estenosis hipertrdfica de pfloro
en la infancia. El nifio presentd vémitos alimenticios desde -
el primer dia de vida, y continudé con los mismos hasta su ---
muerte, a los cinco meses de edad. En la autopsia, el estdma-
go sc encontraba aumentado de tamaflo y el piloro tenia un as-
pecto Fibroso. El piloro obstrufa el paso de alimentos al in-
terior del duodeno, admitiendo solamente 1iquidos muy fluidos.
El piloro estaba compuesto por una sustancia dura, compacta,-
a la que ‘¢l 1llamo "escirrosidad®, la cual obstruia el paso al

duodeno.

THUMAS WILLIAMSON, en 1841, describid un caso de ~~
rescirro” de estémago de probable origen congénito; la pieza

. . . k3 - - g
fué exhibida en una reunién de la Sociedad de Anatomia de -~
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Edimburgo, y sus miembros la catalogaron como un "escirro» de
la extremidad pildrica del estémago. WILLIAMSON concluyd en -
la autopsia que l1a lesidn era una "peculiar hipertrofia ... -

del tejido celular".

FINKELSTEIN, en 1896, revisd 14 casos de estenosis
hipertrdfica de piloro en la infancia, y é1 mismo describid -
que durante la palpacidén abdominal de estos niflos apreciaba -
*una masa redonda, dura, facilmente circunscrita y movible, -
un poco mayor que la falange distal del quinto dedo de la ma-

no".

IBRAHIM, en 1910, fué capaz de recoger 598 casos, -
la mayoria de ellos publicados en revistas alemanas, inglesas,
y americanas. Esta revisién dié luga® a numerosas deducciones
concernicntes en cuanto a la incidencia por naciones, raza, -

factores socioecondmicos, primogeneidad y sexo.

DAVISON, en 1934, demostrd una mayor incidencia en-

tre la enfermedad y los nifios alimentados con leche materna.

En cuanto a los métodos de tratamiento, histdérica--
mente se han seguido dos caminos diferentes: métodos médicos

y métodos quirirgicos.
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El tratamiento médico se instaurd cuando se preconi-
zaba la teoria espasmddica de la estenosis pildrica; los de--
fensores de la misma trataban de vencer el espasmo pildrico --
por medio de lavado gastrico, drogas antiespasmédicas, dieta,-
aplicacién local de calor e irradiacidén del timo y del piloro.
La tasa de mortalidad de los nifios con estenosis hipertrdfica
de piloro sometidos a tratamiento médico antes de la terapéuti

ca quirdrgica Fué del 80 ¥%.

El tratamiento quiridrgico de la estenosis hipertréfi
ca de piloro fué en principio dificil de valorar. Aquellos que
prefirieron como primera medida terapéutica la intervencién --

. ’” Iy - ’ . .
quirurgica, creyeron en el concepto etiologico de una "hiper--
trofia primaria". Estos autores realizaron una serie de opera-
ciones quiriirgicas con el fin de hallar un procedimiento cura-

tivo que salvara la obstruccién.

CARL STERN, en 1897, realizd en Diisseldorf una gas-
troenterostomia, pero el paciente fallecid a los pocos dias,-
al igual que otros dos enfermos operados mediante la misma —-
técnica por WILLEY MEYER, de Nueva York, en 1898, CORDUA, ci-
rujano de Hamburgo, realizd en esa misma época una yeyunosto-
mia como primera medida para paliar la lesién, pero el pacien
te fallecid igualmente en las primeras horas del postoperato-
rio. HAROLD STILES, de Londres, en 1900, probd la realizacidn
de una pilorectomia, obteniendo también resultados desastro--
sos. R, FARQUAR CURTIS, en 1908, realizd una pilorectomia par

cial y posteriormente una segunda intervencidén para liberar -

—
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la obstruccidén secundaria a una mucosa redundante. CLINTON -—
DENT, cirujano de Londres, introdujo en 1902, como método de
paliar la lcsidn, la realizacidén de una piloroplastia median-
te la técnica de HEINEKE - MIXKULICZ. Este autor utilizd prime
ramente esta técnica en el tratamiento de la estenosis pildri
ca del adulto. La téénica de la piloroplastia habfa sido des-
crita anteriormente e independientemente por WALTER VON HEINE
KE en 1886, y por JOHANN VON MIKULICZ - RADECKI en 1887. La -
igzasa de mortalidad de los enfermos tratados quirurgicamente -
durante esta época Fué de un 57,66 % y generalmente el exitus
era debido a complicaciones tales como peritonitis, dehiscen-

cia de la sutura y obstruccidén pildrica.

JAMES NICOLL, en 1906, modificd la piloroplastia --
realizada por DENT introduciendo la piloroplastia en V-Y, o -
método submucoso de piloroplastia parcial. NICOLL realizd una
incisidén en V sobre la pared del piloro respetando la mucosa
y posteriormente esta V la convertia en una Y mediante la rea
lizacién de una sutura, Este autor describid este procedi---
miento ¢n 6 casos en la reunidn de la Sociedad Médico-Quirir-
gica de Glasgow, en Diciembre de 1906, presentando tan sdlo -

un fallecimiento debido a un shock séptico.

P1ERRE FREDET Ffué el primer cirujano que abrié 1a
puerta al actual método quirtrgico. FREDET, el 12 de Octubre
de 1907, en Paris, planificd la realizacidén de una piloroplas
tia en la cual sblo se seccionaria la serosa y la capa muscu-

lar. Realizé una incisidn de dos centimetros a lo largo del
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cje det piloro, en el centro de la cara antcerior del tumor pi
16rico. tosteriormente, colocd unas suturas de lino de acuor-
do con «t método de HEINEKE -~ MIKULICZ a través de la muscula

ris, convirtiendo la incisién longitudinal en otra transver—-
sal, aumcntando con ello la luz del piloro. En 1927, descri--
bid 21 casos mis de piloromiotomias, conteniendo estre traba-
jo una seric  demodificaciones con respecto al trabajo origi-
nal. La modificacidn principal fué la sola realizacidn de la

incisidn longitudinal omitiendo la sutura transversal. WILHELM
WEBER, de Dresden, realizé el mismo procedimiento de FREDET -
de forma independiente el 3 de Diciembre de 1908. En una pu--
blicacidén del 25 de Abril de 1910, WEBER reconocid la priori-
dad de FREDET, si bien expuso que &1 no era conocedor del ar-

ticulo de FREDET cuando realizd su primera intervencién.

RAMSTED, el 23 de Agosto de 1911, evitd el dificil
cierre de la incisién longitudinal, por medio de una sutura -

transversa cubriendo el defecto con epiplon.

71 18 de Junio de 1912, un sobrino del cirujano, el
tercer caso de estenosis hipertréfica de piloro en la familia,
fué opcerado practicindole una incisién longitudinal sobre el -
twnor pildérico, omitiéndose todo intento de cierre de la mis-
ma. Bl paciente tuvo un postoperatorio satisfactorio, reco---

brandosc rapidamente.
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W.A. DOWNES, de Nueva York, fué el primer cirujano
que valord y utilizdé el método de FREDET y RAMSTED en los Es
tados Unidos. DOWNES, en 1916, publicé una serie de 75 ope-
raciones, siendo la mortalidad de un 24 %. En 1920, publicd
una scrie de 175 operaciones, en la cual la mortalidad fué -
del 17,1 %.

Con el método quirirgico de FREDET y RAMSTED para
el tratamiento de la estenosis hipertrdéFica de piloro, la ta
sa de mortalidad de esta afeccidn ha ido decreciendo paulati

_namente, E1 cémo y el por qué este método cura permanece alin
incierto, v ha sido sometido a numerosas especulaciones. --
FREDET y LESNE sugirieron que la piloromiotomia permite una
reeducacidn del estémago, venciendo la contraccidn del esfin
ter hipertrofiado. SCHIFF piensa que la curacién se efectia
por la elevacién de los pliegues de la mucosa, conseguidos -
con la intervencidn quirdrgica. Si bien, como ya hemos comen

tado antes, el exacto mecanismo de cura queda aun en duda.
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TEORIAS ETIOLOGICAS DE LA ESTENOSIS HIPERTROFICA DE PILORO

EN LA 1HFANCIA.-

La etiologia de la estenosis hipertrdfica de piloro
se mantiene incierta ain en nuestros dias. Desde la descrip--
cién de un caso de estenosis hipertréfica de piloro, realiza-
da por FABRICIUS HILDANUS en 1627, se han formulado diversas
teorias rtionldgicas que se circunscriben fundamentalmente en

dos: tecrfa neurogénica y teoria bioquimica.

’ 2 o
a) Teoria neurogénica

JOHN THOMPSON en 1897, expuso que la causa de la
enfermednad cra una lesidén funcional de los nervios del estdma
go y del piloro, los cuales actuaban de una forma antagonista
y que la hipertrofia del piloro era secundaria a esta accidn
antagoninta. HALBERTSMA (86) creyd que la lesidn era debida a

un defecto congénito o heredado y que este defecto consistia

en un cspasmo del piloro, el cual daba lugar a su vez a una -
"hipertrolia por exceso de trabajo" de la musculatura piléri
ca, que ora la causa de la estenosis.

5¢ describieron también como causa de estcnosis hi-

pertréfica de piloro en la infancia, anormalidades en el —---
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tlexo mientérico del piloro hipertrofiado. TUMPEER y BERSTEIN
1193) demostraron que no se producia una obstruccidn, provo--
cando un tumor semejante al de la estenosis hipertréfica de -
}loro tras la introduccién de un liquido de parafina en el -
}iloro de perros. Por .ello, estos autores pensaron que la hi-
jertrolia vrimaria del misculo no era un factor etioldgico de
.a estenosis hipertrdéfica de piloro. THOMPSON (referido por -
WLDING, 21) opind, en 1921, que la hipertrofia pildrica se
{esarrollaba en el utero como resultado de una serie de con——
‘raccinnes gistricas repetidas y el consiguiente choque de pe
tuerias cantidades de liquido amnidtico contra un piloro que -
;e encucntra siempre cerrado. LEHMANN (116) expuso que el pi-
.oro normalmente se encuentra cerrado y que cualquier distur-
¥3io neuromuscular que impida su apertura puede provocar una -
tipertrofia del mismo. HERBST {90) encontrd en tres casos de
sstenosis hipertrdfica de piloro en la infancia una desinte--
fracién del nucleolo y una péfdida de cromatina en las célu—-
as ganglionares del plexo mientérico del piloro. BELDING ——-
'24) estudid las células ganglionares, fibras nerviosas del -
)lexo mientérico y Fibras musculares de estdmagos y duodenos
lormales, comparandolas con aquellas observadas en niilos afec
‘0s de cstenosis hipertréfica de piloro. Las observaciones de
"as investiqgaciones realizadas en estémagos normales fucron -

.as siquirntes:

1) K1 nimero de células ganglionares y de fibras --
lerviosas del plexo mientérico por unidad de drea de tejido -
wscular, aumentaba progresivamente a través del piloro hasta

ta unidn de) duodeno.
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2) El duodeno contenia menos células ganglionares
y haces ncrviosos del plexo mientérico por unidad de area,-

que el eatdmago, justo por debajo de la incisura gastrica.

3) La densidad de la musculatura se incrementaba
a partir de la incisura géstrica hasta la unidn piloroduode
nal. Este incremento de la musculatura se realizaba funda--

mentalmente a expensas de las Fibras circulares.

4) Las células ganglionares del plexo mientérico
en el estémago, piloro y duodeno tenian casi una morfologia

idéntica,

l.as observaciones realizadas en cl estdémago, pilo
ro y duodeno de nifios con estenosis hipertréfica de piloro,

fueron las siguientes:

I/ EL nimero de células ganglionares y fibras ner
viosas del pnlexo mientérico por unidad de &rea, parecian ecs
tar reducidas en la regién pildrica, pero eran cuantitativa
mente normales en el estdémago justo por debajo de l1a incisu

ra gastrica y en el duodeno.

'/ Las Fibras musculares del piloro de estos pa--
cientes cstaban de dos a cuatro veces mas hipertrofiadas --

que la de Ios pacientes normales.
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3/ La mayoria de las células ganglionares del plexo
mientérico en el piloro mostraban cambios degenerativos seme-

jantes a los observados tras una excesiva estimulacidn vagal.

FRIESEN (73), estudiando el tejido pildrico obteni-
do por biopsia de 19 nifios con estenosis hipertrdfica de pilg
ro, oxpuso como, causa de ésta un fallo en el desarrollo nor--
mal de las células ganglionares del plexo mientérico. Para --
FRIESEN (73), el plexo de AUERBACH en el piloro del feto huma
no se segmenta en plexos o nidos de células ganglionares ———-
aproximadamente a las 16 semanas de gestacidn. Si bien, estos
plexos no contienen células ganglionares maduras hasta las --
2-4 semanas después del nacimiento en casos de recién nacidos
a término. Normalmente, a la edad de 4-8 semanas de vida, se
aprecian células ganglionares maduras en el plexo mientérico,
Habiéndo disminuido significativamente el nimero de células -
inmaduras. A esta edad, segun expone FRIESEN, es cuando los ni
flos con estcnosis hipertréfica de piloro son operados y por -
eso,en 10s estudios histoldgicos del misculo pildrico practi-
cados se cncuentran células ganglionares inmaduras. Ademas, -
los plexos nerviosos de niflos con estenosis hipertréfica de -
piloro contienen muchas mis células indiferenciadas inmaduras
que las observadas en los piloros de nifios normales a esta --
misma cdad. For tanto, para FRIESEN, aquellas anormalidades -
celulares descritas como degenerativas por BELDING, represen-
tan en realidad plexos y células ganglionares que no se han -

desarrollado completamente,
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RINTOUL (166) compard el misculo pildrico obtenido
por biopsia de 35 nifios afectos con estenosis hipertréfica -
de piloro con secciones similares de misculo pildrico de ni
vios y .iultos normales. RINTOUL encontrd que en el piloro —-—
normal habia dos tipos de células. Las neuronas Tipo 1 y las
neuronas Tipo II, Las neuronas Tipo I se observaban mas mar-
cadamente argirdfilas que las neuronas Tipo IT. Estudjando -
el material proveniente de nifios con estenosis hipertréfica
de piloro, comprobd que las células Tipo I, argirdfilas, cs-
taban virtualmente ausentes en el plexo mientérico del pilo-
ro de estos niflos, no aprecilndose sin embargo reduccidn al-
guna c¢n el nuimero de neuronas Tipo II. RINTOUL no supo expli
car si la ausencia de estas células era debida a una degenec-
racién sccundaria por una estimulacidn vagal excesiva o si -
por el contrario la ausencia era debida a un fallo en el de-

sarrollo de las células Tipo I.

OKAMOTO (149) produjo experimentalmente en el perro
una destruccién del plexo mientérico del Area pildérica median
te la inyecciédn de una solucidén de tiroides. Con este experi-
mento, este autor consiguid producir una estenosis pildrica -
funcional pero no logrd producir el tumor muscular caracteris
tico de la estenosis pildérica infantil. OKAMOTO (149) pensé -

.gque su experimento refutaba la hipdtesis de que el tumor mus-—
cular cra el resultadp de una hipertrofia producida secunda--

riamente al piloroespasmo preexistente.

JONA (97) en 1978, observd mediante microscopia e——

lectrdnica las caracteristicas ultraestructurales de las —--—



- 53 -

células ganglionares del plexo mientérico del piloro en niiios
con estenosis hipertrdfica de piloro, llegando a la conclu---
sién de que estas neuronas eran completamente normales desde
el punto de vista morfoldgico y que no habia ningin signo de
degeneracién ni de inmadurez. Por el contrario, este autor ob
servd que ocasionalmente (menos de un 10 %), algunas neuronas
tenfan un axén 2-3 veces mis largo que el resto de las célu--

las ganglionares, JONA, no supo valorar el significado de su

hallazqgo,

Las teorias neurologicas de la estenosis hipertréfi
ca de.piloro en la infancia anteriormente expuestas, no expli
caban de una manera satisfactoria el mecanismo de formacidén -
de la oliva pildrica. Este hecho indujo a numerosos autores a
buscar otras causas etioldgicas de la estenosis hipertrdéfica

de piloro en la infancia, surgiendo la teoria bioquimica.

) Teoria bioquimica

Estid basada fundamentalmente en la relacién exis
tente cntrc los niveles séricos de gastrina y la presencia de

estenosis pilérica en la infancia.

bado que la estenosis hipertréfica de piloro se ob
serva raramente en el recién nacido, hizo pensar que esta con

dicidén se adquiere después del nacimiento y muy posiblemente,
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fuera debida a una respuesta fisioldgica anormal del piloro a
la ingestidn intermitente de leche. WALLSTEIN (195) en 1922,-
observd que el tumor pildrico desaparecia a los dos aiios de -
practicar la pilorotomia. Por el contrario, si lo que se prac
ticaba cra una gastroenterostomia para vencer la obstruccidn,
el tumor poersistia (SWENSON, 186).

DEBAS (51) postuld que la produccidn de una disten-
sién del antro gistrico mediante proteinas, tal como ocurre -
con la leche acumulada detris de un piloro hipertrofiado, se-
ria un estimulo potente de secrecién de gastrina. ROGERS —~—--
(169) abservd "in vivo" e "in vitro" que la gastrina era ca--
paz de producir una contractura de las fibras circulares del
antro pildrico. Igualmente, este autor observd que un andlogo
sintético de la gastrina, la pentagastrina, era capaz de con-

traer las fibras musculares del piloro en el mono.

FOGERS (170) expuso que los niveles de gastrina en
el neonate comienzan a ascender tras el nacimiento, y pueden
alcanzar un pico (y con ello inducir un espasmo pildrico) jus
to a 'a odad habitual de presentacidn de la estenosis hiper--
tréfica de piloro. Por lo tanto, en nifios con estenosis pilé-
rica podr{a producirse un "circulo vicioso" de espasmo pildri
co, distensidn del antro pilérico por la leche retenida y un
aumento de secrecidén de gastrina con la consiguiente contrac

cidn del piloro (FIGURA 4).
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DODGE (56,57, 58) defendid esta hipdtesis de produccidn
de la estenosis hipertréfica infantil, y del mantenimiento del
tumor pildérico y fué capaz de producir experimentalmente “tumo
res pildricos" en crias de perro, inyectando pentagastrina a
sus madres antes del nacimiento. KARIM (98) observé que los ma
yores grados de hipertrofia pildrica se obtenian cuando 1la pen
tagastrina se daba directamente a estas crfas de perro inmedia

tamente después del nacimiento.

CASASA (44) en 1977, estudiando la fisiologia de 1a
secrecidn géstrica en nifios afectos de estenosis hipertrdéfica

de piloro, observdé que ésta sufria las siguientes alteraciones:

1) La tasa de gastrina en sangre estaban aumentadas antes y ——

después de la piloromiotomia,
2) A secrecidén géstrica muy &cida, ph muy bajo.

3) Antes de la piloromiotomfa, el ph de la secrecién basal y -
la BAO eran mias Acidos que el de los niffos normales, mien--—
tras que tras la intervencién, las cifras tend{an a aproxi-

marse a las normales.

4) La intervencién quirdrgica no ejercia influencia.alguna so-
bre la elevacién de la gastrina y ésta persistia elevada en

los nifios operados.

De acuerdo con esto, CASASA (44) supone que el au —-
mento de la tasa de gastrina en sangre produce una mayor aci--

dez del jugo glstrico, lo cual es mal tolerado por el —~————
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duodeno. Esto provocaria un reflejo defensivo duodeno antral,
cuyo resultado serfa un espasmo pildrico. La alimentacién lic
tea de los primeros dias de la vida podria neutralizar la aci
dez gistrica y terminar con el espasmo. Sin embargo, la per—-
sistencia de la contraccidn llegarfa a producir una fibrosis

de 1a capa muscular del piloro. Este perderia su elasticidad

y comenzaria una hipertrofia progresiva que darfa lugar al —-
cierre casi total del piloro. Esta hipertrofia se haria tumo-

ral, produciéndose la llamada "oliva pildrica".

JANIK (93), ‘tratando de rebatir el modelo canino -
de estenosis hipertréfica de pfloro ideado por DODGE y la hi=
pétesis de que la gastrina atraviesa la barrera placentaria,-
estudié las reacciones obtenidas en las crias de ratas neoze-
landesas prefiadas, a través de la inyeccidén subcuténea de pen
tagastrina. JANIK concluyd que el piloro del ratdn es resis-—-
tente a la accidn inductora de estenosis hipertréfica de p{lo
ro producida por la pentagastrina. Este dato, junto con el ob
tenido por EMAS (63) en los gatos, hace suponer que la produc
cién de estenosis hipertrdfica de piloro en los perros tras -
la inyeccidén de pentagastrina es un fendmeno especifico de -~

esa especie.

Igualmente, JANIK (93) demostrd por técnicas de ra-
dioinmunoensayo e inmunoprecipitacidén que la gastrina humana
no atraviesa la barrera placentaria canina. BERGER (30) demos
tré igualmente que la gastrina humana no atraviesa la placen-

ta de la rata. Clinicamente, se ha podido apreciar que los . --
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niveles de gastrina en la madre y en el cordén umbilical pueden
variar independientemente, indicando que la gastrina tampoco --

cruza la barrera placentaria humana.

De acuerdo con estas investigaciones, parece improba-
ble que el paso transplacentario de la gastrina pueda invocarse
como una causa de estenosis hipertréfica de piloro en cualquier

especie.

HAMBOURG (87) pone también en duda la hipbtesis de —-
que niveles altos de gastrina puedan-promover una estenosis hi-
pertréfica de piloro en la infancia, Esta duda la basa en el he
cho de que existe muy poca diferencia en los niveles de gastri-
na en sucro entre niflos sanos y nifios afectos de estenosis hi--

pertréfica de piloro.
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OBJETIVOS DE ESTE TRABAJO.,-

Aunque la estenosis hipertrdfica de piloro en la infan
cia constituye una de las causas mds frecuentes de ingreso en —--
los Servicios de Cirugfa Infantil durante el periodo neonatal, -
(permitiendo con ello un buen conocimiento de la enfermedad), vy
aunque su tratamiento quirdrgico actual establecido en 1912 : por
FREDET haya sido uno de los mayores logros de la cirugia durante
este siglo, ain quedan en esta entidad algunos aspectos someti--

dos a controversia.

Para nosotros, uno de estos aspectos es la presencia

de ictericia en algunos de estos nifios.

Este hecho, ain no aclarado, nos ha motivado a reali--
zar estudios clinicos, radioldgicos, analiticos e histoldgicos -
en el niio con estenosis hipertréfica de piloro, que forman par-

te de este trabajo, y cuyos objetivos Ffueron:

1) Comprobar que la ictericia que aparece en algunos -
nifios afectos de estenosis hipertréfica de piloro es fundamental

mente a expensas de la bilirrubina indirecta.

2) Comprobar la normalizacién de las cifras de bilirru
bina tras el restablecimiento de una dieta caldrica adecuada des

pués de 1. piloromiotomia.
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3) Comprobar, asimismo, mediante microscopia, la posi-
ble alteracidn de la normal histologfa hepatica de los nifios con

estenosis hipertréfica de piloro e :ictericia asociada.

4) Por dltimo, y basdndonos en los puntos antes expues
tos y en los estudios de FELSHER (67, 68) sobre la existencia de
una relacién reciproca entre la ingesta caldrica y el grado de -
hiperbilirrubinemia en pacientes con Sindrome de GILBERT, argu--
mentar que la ictericia que se asocia a la estenosis hipertréfi-
ca de piloro en el nifio, es motivada por un déficit caldrico se-
cundario a los vémitos alimenticios persistentes, caracteristi--

cos de esta enfermedad.

[
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MATERIAL Y METODO. ~

En el periodo de desarrollo de esta tesis, dos afios
y medio, Ffueron ingresados en el Hospital Infantil de la Ciu-
dad Sanitaria Provincial de Madrid 8.686 nifios, de los cuales
5.769 fueron tratados quirurgicamente en el Servicio de Ciru-
gia Infantil. El nlmero total de pacientes afectos de esteno-
sis hipertréfica de. piloro observados en este periodo fué de
62, no sirviendo para este trabajo 22 niflos por no haber obte
nido el permiso paterno para efectuar los estudios analiti--
cos e histoldégicos necesarios. Los enfermos considerados como
vilidos para la realizacidén de esta Tesis, Ffueron, por tanto,

cuarenta.

a) Sistemltica general

Tras la confirmacién radioldgica del diagnéstico
de la estenosis hipertrdfica de piloro, los enfermos se ingre
saron en el Servicio de Cirugia Infantil, donde se instaurd -
tratamiento con: dieta absoluta, sueroterapia, lavado gastri-
co y aspiracidén del contraste radiolégico y correccidén del --
equilibrio Acido-base e ionograma del paciente si fuese nece

sario.
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Todos los pacientes fueron operados bajo anestesia

general y en la posicidén de deciibito supino.

Se practicd lavado antiséptico del abdomen con po-
vidona yodado detergente y pincelacidén abdominal con povido-

na yodado (Betadine) al 10 % (FIGURAS 5 y 6)

Técnica estéril. ERaparotomia supraumbilical trans
versa derecha a unos cinco centimetros del reborde costal, -~
Seccién de la vaina anterior del miisculo recto del abdomen -
en sentido transversal. El mésculo recto del abdomen se sepa
ra longitudinalmente en el sentido de sus fibras. Apertura -

transversal de fascia transversalis y peritoneo,

Exteriorizacién del antro pildrico y piloro que ha
bitualmente se encuentran ocultos detrds del colon transver-

so (FIGURA 7).

Incisién con bisturi en la cara avascular del pilo
ro. Separacidén de las fibras musculares hipertrofiadas con -
ayuda de la pinza de BENSON hasta que se aprecie la total --
herniacién de la mucosa. En esta maniobra se ha de tener ese«

pecial cuidado de no perforar la mucosa duodenal.



Figs. 5y 6

Paciente con estenosis
hipertréfica de piloro
en la mesa de operacio
nes bajo anestesia ge-
neral e intubacidn en-
dotraqueal
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Figura 7

Exteriorizacién del piloro hipertrofiado
y delimitacién del mismo entre los dedos

del cirujano.



- 67 ~

Técnica de cierre. Cierre del peritoneo mediante su-—
tura continua con catgut 3/0. Cierre del plano aponeurotico --
con seda 3/0 en 20 pacientes y con dexon 2/0 en los 20 restan-
tes. Sutura de la piel con puntos sueltos en U de seda en 20 -
casos y sutura intradérmica continua con catgut de 4/0 en los

otros 20 casos.

En el postoperatorio se mantuvo al paciente con sue-
roterapia y sonda nasogastrica durante las primeras 24 horas.
A las 24 horas, se inicid alimentacidén oral de acuerdo con 1la

siguiente pauta:

24 hOoras ....vevevveseserenssess Suero dglucosado:4 c.c.
26 NOTAS sevvveevssseserenesasss Nutridul 15 %:4 c.c.

28 hOras .....ccvveevvesveansssss Suero glucosado:8 c.c.
30 horas ...eeviveeeeeeanseaesss Nutridul 15 %:8 c.c.

32 horas ........cceceeeesesss.. Suero glucosado: 15 c.c,

34 MOPAS et eveeeaneeaeaeneasess Nutridul 15 %: 15 c.c.

36 horas ........ tieesesnsessess Suero glucosado: 25 c.c.
38 horas ........ iiiissesensssss Nutridul 15 % : 25 c.c.
40 horas ......eceveveveesssos.. Suero glucosado: 35 c.c.
42 NOTAS .+vvveeieeneeansesaesss Nutridul 15 %: 35 c.c.

44 horas ........... teeeeesesees Suero glucosado: 45 c.c.

46 NOTAS v v tverieveneneeeenneeasss Nutridul 15 %: 45 c.c.

Las tomas se iniciaron a las 24 horas de la interven

<2 . . R
cidn. $o dieron con la sonda gastrica cerrada y por boca.
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Antes de cada toma se aspiraron con jeringa los res-

tos alimenticios por la sonda gastrica. Si la cantidad aspira-

da era igual o superior a la dltima toma dada, no se pasé a la

siguiente y se repitié la toma anterior.

A las 72 y 96 horas de iniciarse la alimentacidn se

obtuvieron muestras de sangre para practicarles las determina-

ciones postoperatorias de transaminasas GOT y GTP y bilirrubi

na total y directa.

b) valoracidn clinica

Incidencia de la estenosis hipertrdfica de pi-
loro en nuestro servicio

Incidencia estacional

Distribucién por sexo

Distribucidn por el nfimero de embarazo. Primo-
geneidad

Edad de los padres

Clase social familiar

Antecedentes familiares

Tipo de alimentacidn

Peso de recién nacido

10. Peso del paciente a su ingreso

11. Relacidén entre el peso de recién nacido y pe

so del paciente a su ingreso
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12. Edad de comienzo de los vémitos

13. Edad de ingreso

14. Edad de operacién

15. buracién de los vémitos

16. Manifestaciones clinicas

17. Patologia asociada

18. Tamaffo del tumor pildrico

19. Relacidén entre la edad del nifio y el tamafio
del tumor pildrico

20. Relacidbn entre la duracién de los vémitos y
el tamafio del tumor pildrico

21. Relacidén entre el peso de recién nacido y -
el tamafio del tumor pildrico

22, Complicaciones. Mortalidad

23. Hospitalizacidn

¢) Valoracién radioldgica

Todos nuestros pacientes fueron transportados al
departamente de radiologia, evitando todas las situaciones me

diante las cuales pudieran perder calor.

La exploracidén radioldgica fué en todos los casos -

1o mas breve posible.
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Las exploraciones se realizaron con exposicién auto-
mitica en una mesa telecomandada, con un seriador automdtico -
de amplio recorrido y un intensificador de imagen de alta defi

nicién.

El contraste empleado fué una solucidén de sulfato de
bario que, aprovechando el estado de hambre y avidez por la co

mida del paciente, se le administrd en biberén.

La cantidad de solucibén baritada administrada osciléd

entre 15 y 25 cc.

Tras la administracién del contraste, en todos los -
casos se explord la competencia del cardias para comprobar 1la

posible existencia de un reflujo gastroesofagico.

Los pacientes se colocaron en declbito supino y decu
bito lateral derecho, para favorecer el paso del contraste al
duodeno y permitirnos asi un mejor estudio del canal pildrico.
Los pacientes también fueron colocados en posiciones adecuadas
para explorar la posible presencia de una hernia de hiato, pa-
tologia que se ve con cierta frecuencia asociada a la esteno--

sis hipertrdéFfica de piloro.

No hubo aspiracidén del contraste en ningin paciente.
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Una vez que la exploracidn radioldgica Ffinalizd, a
todos los pacientes les fué colocada una sonda nasogistrica

y se les practicd lavado géstrico.

d) valoracidn analitica

1. Pregperatorio
a/ Recuento de hematies
b/ Hemoglobina
¢/ lonograma (sodio, potasio, cloro)
d/ Ph sanguineo

e/,PCO2

£/ Bicarbonato estandar
g/ Exceso de bases

h/ Proteinas totales

i/ Transaminasas

j/ Bilirrubina (total, directa, indirecta)

2. Postoperatorio

a/ Transaminasas (GOT, GPT)

b/ Bilirrubina (total, directa, indirecta)

3. Relacidén entre la disminucidén de las cifras

de bilirrubina y la ingesta caldrica

4, Relacién entre las cifras de bilirrubina y la.

duracidén de los vémitos

5. Relacidén entre las cifras de bilirrubina y el

tamafio del tumor pildrico
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El recuento de hematies, hemoglobina, ionograma y equi
librio &Acido-base y ph sanguineo se realizaron al ingreso del en
fermo. La determinacidn de proteinas totales, transaminasas (GOT
GTP) y colemia se practicaron una vez confirmado el diagndstico
de estenosis hipertréfica de piloro mediante el trénsito eséfago

gastro duodenal.

Las determinaciones postdbperatorias de transaminasas
(Gor, GTP) y bilirrubina (total, directa, indirecta) se realiza

ron a las 72 y 96 horas de iniciarse la alimentacidn oral.

Las mediciones de las tasas de GOT y GTP se hicieron

de acuerdn con el método colorimétrico de LIPPI y GUIDI (120).

S5e consideraron como valores normales de GOT y GTP —-

hasta 31 Unidades y 45 Unidades respectivamente,

La bilirrubina total y directa en plasma se determi-
naron seqgun los métodos de JENDRASSIX (95) y SCHELLONG (172),~

respectivamente.

El valor de la bilirrubina indirecta se obtuvo de la
diferencia entre el valor de la bilirrubina total y el valor -~

de la bilirrubina directa.
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Se consideraron como valores normales de bilirrubina
total hasta 1 miligramo/100 mililitros y de bilirrubina direc-

ta hasta 0,25-0,30 miligramos/100 mililitros.

e) Valoracidén anatomo-patoldgica

1) Estudio microscépico del higado en nifos con -

estenosis hipertréfica de piloro.

2) Correlacién entre los enfermos afectos de este
nosis hipertréfica de piloro con ictericia y los hallazgos his

tol18gicos hepaticos.

3) Estudio microscdpico del misculo pildrico

Las biopsias del misculo pildrico y hepitica se hi--

cieron al mismo tiempo que la piloromiotomia.

La muestra de misculo pildrico se obtuvo mediante 1a
realizacién de una pilorectom{a longitudinal en "gajo de limén"

que media aproximadamente 1 cent{metro de ancho.

La biopsia hepatica se realizé en el borde anterior
del 16bulo derecho hepatico, suturando la herida quirdrgica —-
con un punto en UJ de catgut de 000. No se presentd complica--—-

cidén quirdrgica alguna,
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Ambas muestras se Ffijaron en una solucién de glutal-
dehido al 4 %.

El estudio histoldgico se realizd con un microscopio

LETTZ DIAWX 20. E.B, con dispositivo de fotografia automitico.

Las técnicas de tincidén empleadas con las muestras -
hepiticas Fucron: el método de la hematoxilina y el método de
PERL.



RESULTADQS
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RESULTADOS, -

a) valoracidn clinica

1. Incidencia de la estenosis hipertréfica de pi-

loro en nuestro Hospital.

Los nifios con estenosis hipertrdfica de piloro
representaron el 0,7137 % de todos los enfermos ingresados en
nuestro Hospital Infantil durante el periodo de dos afios y me-
dio y ¢l 1,07470 % de los intervenidos quirurgicamente durante

ese mismo periodo (TABLAS 1 y 2).

El nimero de pacientes afectos de estenosis hipertrd

fica de piloro ingresados por afio en ese periodo fFué de 24,8,

Periodo N2 Ingresos E.H.P. %

2 1/2 atios 8.686 62 0,7137
TABLA 1

Periodo Tto.Quirurgic| E.H.P. %

» 1/0 arios 5.769 62 1,07470

TABLA 2
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2. Incidencia estacional

La incidencia de estenosis hipertréfica de pi
loro en nuestro lospital Infantil segin la estacidn del aiio -
fué practicamente la misma (TABLA 3) (Figura 8), apreciéndose
un pico en los meses de Enero, Mayo, Agosto y Noviembre (P)Gg
RA 8). E1 mes que mis nifios afectos de estenosis hipertréfica
de piloro ingresaron en nuestro Servicio fué Noviembre, con
7 pacientes, y los meses que ingresaron menos pacientes Fueron

Marzo, Abril y Junio, con 1 ingreso respectivamente (TABLA 4).

La media mensual de ingresos Fué de 1,33 %.

Estacién PRIMAVERA VERANO oToNo INVIERNO
N Ingresos 8 11 11 1D
% 20 % 27,5 % 27,5 % 25 %
TABLA 3.
Meses Fn.|Feb}Mar.|Ab., |[May. |Jun.] Jul.] Ag. |{Sep.{Oct. |Nov.| Dic.
IN? Ingr. 6 4 1 1 5 1 3 6 2 2 7 2

TABLA 4.
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[FicurA 8 |
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3. Distribucidn por sexo

£l 82,5 % de nuestros pacientes fueron varones y
el 17,5 hembras. La proporcidén vardén-hembra Ffué de 4,8:1. (T@
BLA 5).

Sexo Vardn Hembra
N2 Pacientes 33 7
% 82,5 17,5
Proporcidn 4,8 1
TABLA 5

4. bistribucidn por el numero de embarazo. Primoge-

neidad

El 45 % de nuestros pacientes fueron primogéni--—
tos y el 35 % primogénitos y varones. La frecuencia de la en-
fFermedad fué decayendo dependiendo del orden de nacimiento --—

(TABLA G)

Orden de Nacimiento | N2 Casos %

‘ 19 18 45
209 11 27,5

39 8 20
40 3 7,5

TABLA 6
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5. BEdad de los padres

Edad del padre

La grafica de la edad de los padres, muestra un

pico en el periodo comprendido entre los 31 y 35 afios. El pa-

dre de mayor edad fué’'de 58 afios, el menor de 20 afos, y la -
media de edad paterna de 29,95 afios (TABLA 7) (FIGURA 9)

EDAD PATERNA

EDAD MATERNA

Periodo (afios) N2 Casos Periodo (afios) | N? Casos

20 (A) 1 17 (A) 1
21-25 (B) 11 18-20 (B) 4
26-30 (C) 11 21-25 (C) 12
31-35 (D) 12 26-30 (D) 13
36-40 (E) 2 31-35 (E) 7
41-45 (F) 2 36-40 (F) 2

58 (G) 1 41 (G) 1
TABLA 7

Edad de la madre

La grafica de la edad de la madre pone de mani--

Fiesto la existencia de un pico en el periodo comprendido en-

tre los 26 y 30 afios. La madre de mayor edad Fué de 41 afios,

la de menor de 17 aifos y la media de edad materna de 26,22 ——

afios (TABLA 7) (FIGURA 10)
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6. Clase social familiar

La distribucién seglin la clase social de los pa-
dres de los nitios afectos de estenosis hipertréfica de piloro

en nuestra serie, mostrd una clara desviacidn hacia la clase

social media-alta (TABLA 8) (FIGURA 11)

'

PADRE

Clase social N2 casos *
Titulo superior‘ 7 17,5 %
Titulo medio 7 17,5 %
Administrativo 11 27,5%
Obrero cualif. 8 20 %
Obrero no cual. 5 12,5 %
Beneficencia 2 5 %
TABLA 8. PADRE

MADRE

Clase social N2 Casos %

Ama de casa 26 65 %
Titulo superior 1 2,5 %
Titulo medio 3 7.5 %
Administrativo 5 12,5 %
Obrero no cual. 3 7,5 %
Beneficencia 2 5 %

TABLA 8. MADRE
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CLASE SOCIAL LFIGURA ”]

|
TITULO SUPER _

TITULO MEDIO

PADRE
ADMINISTRATIVO
OBRERQO CUAL.
OBRERO NO CUAL
BENEFICENCIA
|
15
i
FIGURA 12J

AMA DE CASA v
TITuLo SUPER,b
TITULO MEDIO | MADRE
ADMISTRATIVO

OBRERO NO CUAL.

BENEFICENCIA -

10 15 20 25
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Madre

o e e

Lo mas caracteristico de la profesidn materna,
fué que una mayoria (65 %) no trabajaba fuera del hogar y de

sempeflaba Funciones de ama de casa (TABLA 8) (FIGURA 12)

7. Antecedentes familiares

Una historia familiar de estenosis hipertrdfica de
piloro se presentd en 5 de nuestros pacientes (12,5 %), sien
do estos familiares: dos primos, un hermano, un padre y una
madre (TABLA 9)

Familiar Ne Casos %
Padre 1 2,5 %
Madre 1 2,5 %

Hermano 1 2,5 %
Primo 2 5 %
TABLA 9

8. Tipo de alimentacidn

14 de nuestros pacientes (35 %) Fueron alimentados -
con leche materna, 14 pacientes (35 %) recibieron una alimenta

cidén mixta con leche materna y leche de vaca preparada y =———-—-
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12 pacientes (30 %) recibieron una alimentacidén artificial. Se
A ’ . . 2

gun estos datos, no se observdo en nuestra serie una relacion -

significativa entre la estenosis hipertréfica de piloro y el -

tipo de alimentacién recibida (TABLA 10) (FIGURA 13)

Alimentacidn Ne Casos %
Materna 14 35 %
Mixta 14 35 %
Artificial 12 30 %
TABLA 10

9. Peso de recién nacido

Los 40 nifios nacieron después de un embarazo a -
término. 2 niflos, un vardn y una hembra, fueron de bajo peso
para su edad gestacional. En los varones, el peso de recién -
nacido oscilé desde 2400 gramos el mis bajo a 4600 gramos el

mas alto, con un peso medio de recién nacido de 3460 gramos.

En las hembras, el peso de recién nacido oscilé des
de 2300 gramos el mas bajo a 3500 gramos el mas alto, con un
peso medio de recién nacido de 2800 gramos (TABLA 11) (FIGU.
RA 14)
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Sexo | N2 Casos | 2000---| 2500-|3000- |3500- {4000~ |4500- | Media
2499 gr|2999 |3499 {3999 |4449 }4999
varén 33 1 6 (10 |12 2 |2 3460 gr
82,5 % ' 1
Hembra 7 1 4 1 1 - - 2800 gr
17,5 % :
TABLA 11

10. Peso del paciente a su ingreso

En los varones, el peso a su ingreso en el Hos-

pital varidé desde 2600 gramos el mis bajo a 5200 gramos el -~—

mas alto, con un peso medio de 3612 gramos. En las hembras, -

el pso a su ingreso varié desde 2500 gramos el mis bajo a —--

4300 gramos el mis alto, con un peso medio de 3057 gramos (TA

BLA 12) (FIGURA 14)

Sexo N2 Casos | 2000---} 2500~} 3000~} 3500-f 4000~ | 4500-}5000}Madia
2499 gr|{2999 | 3499 |3999 | 4499 4999 + =~
varén 33 - 3 7 17 | 4 1 1 | 3612
82,5 %
Hembra 7 - 4 2 - 1 - - 13057
17,5 %
TABLA 12
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11. Relacidén entre el peso de recién nacido y peso del

paciente a su ingreso

27 pacientes (67,5 %) tenian a su ingreso un peso
mayor que el de recién nacido. 5 pécientes (12,5 %) mantenian a
su ingreso el mismo peso que el de recién nacido y en 8 nifios -
(20 %) el peso a su ingreso era ménor que el de recién nacido.
Entre los que aumentaron de peso, este aumento o0scild entre -—-
100 gramos y 1400 gramos, con un valor medio de 455 gramos. En-
tre los que disminuyeron de ﬁeso, esta disminucidén oscild entre
100 gramos y 500 gramos, con un valor medio de 187 gramos.
(FIGURA 14)

12. Bdad de comienzo de los vémitos

La edad de comienzo de los vémitos oscilé desde -
10 dias después del nacimiento en el paciente mids joven, a 58 -
dias después del nacimiento en el de mayor edad, con un valor -

medio de 24,7 dias (FIGURA 15).

13. Edad de Ingreso

La edad de ingreso varidé desde 17 dias en el pa—

ciente mids joven, a 80 dias en el mayor, con una media de edad
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al ingreso de 36,2 dias (FIGURA 15)
L )

14. Edad de operacidn

La operacién se efectud a la edad de 19 dias en
el paciente mis jeven y a la de 99 dias en el de mayor edad,-

con una media de edad en el momento de la operacidén de 39,8 -
dias (FIGURA 15)

15. Duracidn de los vémitos

El intervalo menor de tiempo desde que se ini--
ciaron los sintomas hasta que se establecid un diagndstico de
estenosis hipertrdéfica de piloro fué de 1 dia, y el mayor de

32 dias, con un intervalo medio de tiempo de 11,67 dias (TA--
BLA 13)

Tiempo '

(dlas) <1 1-6 7-13 | 14-20 | 21-27 | 28 4| Media

Pacientes 2 12 11 9 —— 6 11,67
% 5 % 30% 27,5% | 22,5% - 15% dias

TABLA 13
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16. Manifestaciones clinicas

El sintoma primordial fué el vémito, el cual se
presenté en todos nuestros pacientes (FIGURA 16). Los vdmitos
fueron alimenticios, exentos de bilis en los 40 enfermos (100
%). En dos nifios (5 %), el vémito presentaba sangre. 27 enfer
mos (67,5 %) tenian ademis historia de estrefiimiento desde el
inicio de 1los vémitos, y 8 nifios (20 %) presentaron diarrea -

coincidiendo con el comienzo de los vémitos.

En la exploracién, se comptobd un tinte ictéri-
co en piel, mucosas y conjuntivas en 12 nifios (30 %). Se pal-
pd una tumoracidn, correspondiente a la oliva pilérica, en el
cuadrante abdominal superior derecho con el nifio despierto --
en 18 casos (45 %) y con el nifio anestesiado en 37 casos ~—~--—
(92,5 %). 25 pacientes (62,5 %) presentaron algin signo de --
deshidratacidn: abatimiento, sequedad de mucosas, pérdida de
turgor cutdneo, ojos hundidos, fontanela deprimida, etc., y -~
hemos dividido estos pacientes en tres grupos, de acuerdo con
el intervalo de tiempo existente entre el establecimiento del
diagndstico y la fecha de operacién, y segin el estado de des
hidratacidén (TABLA 14)

El Grupo I estaba constituido por aquellos pa--
cientes en los que la operacidn se realizd dentro de las pri-
meras 12 horas después del ingreso. El Grupo II eran aquellos

pacientes que se operaron entre las 12 y las 48 horas después
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del ingreso, y el Grupo III estaba constituido por aquellos pa

cientes que se operaron pasadas 48 horas desde su ingreso.

En nuestra serie de enfermos, 6 pacientes (15 %) for
maban el Grupo 1, de 1l0s cuales 4 no tenian signos de deshidra

tacién y 2 presentaban una deshidratacién moderada.

El Grupo II estaba formado por 18 pacientes (45 %) -
de los cuales 6 no presentaban signos de deshidratacidén, 8 pre
sentaban una deshidratacién moderada, 3 presentaban una deshi-

dratacién media y 1 presentaba una deshidratacidn severa.

El Grupo III estaba constituido por 16 pacientes ——-
(40 %), de los cuales 5 no presentaban deshidratacidén, 2 te-—-
nian una deshidratacién moderada, 5 una deshidratacién media y
4 una deshidratacién severa.

Estado de deshidratacidn

Grupo Pacientes NO Moderada Media Severa
12 h 6 - 15% 4 2 - -

Loss n | 18- as% 6 8 3 1
e n | 16 - a0 5 2 5 4

TABLA 1
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17. Patologia asociada

La patologia asociada distribuida entre 10 pa-
cientes (25 %) Fué: 6 hernias inguinales (2 bilaterales), —-
4 hidroceles (2 bilaterales), 3 reflujos gastroesofigicos --
(FIGURA 17), 1 hernia de hiato, 1 comunicacidn interauricu--
lar, 4 mastitis (2 bilaterales) y 1 cefalohematoma. Uno de -
los pacientes presentaba asociado! estenosis hipertrdfica de
.piloro, reflujo gastroesofdgico, magtitis bilateral y cefalo

hematoma.

18. Tamaflo del tumor pildrico

El tamafio en longitud y anchura del tumor pild
rico de nuestros 40 pacientes, utilizando una cinta métrica
para su medicién, fué el siguiente: en 16 pacientes (40 %) -~
el tumor pildrico media 3 centimetros de longitud por 2 cen-
timetros de anchura; 8 pagientes (20 %) tenian unas medidas
de 2 x 1 centimetros; 6 pacientes (15 %) de 2 x 2 centime~--
tros; 4 pacientes (10 %) de 4 x 3 centimetros; 4 pacientes -
de 1 x 1 centimetros y dos pacientes de 3 x 1 centimetros —-
(TABLA 15).

Medida (cm) 1x1 2x1 2x2 3x1 3x2 4x3

Pacientes 100% | 20% | 15% 5% | 40% | 10%

TABLA 13
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19. Relacién entre la edad del nifio y el tamaflo del

tumor pildrico

Las medidas del tumor pildrico en 20 pacientes
de nuestra serie fueron superiores a 3 x 2 centimetros, y las
de los otros 20 pacientes, inferiores a 3. x 2 centimetros. El
paciente de mayor edad (99 dias) tenfan una de las medidas ma
yores de tumor pildrico (4 x 3 centimetros). En el paciente —
de menor edad (19 dias), el tamafio del tumor pildrico era de
2 x 2 centimetros. La media de edad de los 4 pacientes con un
tumor pildérico de 4 x 3 centimetros fué de 55,75 dias. La me-
dia de edad de los 16 pacientes con un tumor pildrico de 3 x 2
centimetros fué de 44,06 dias. La media de edad de los 2 pa—-
cientes con un tumor pildrico de 3 x 1 centimetros fué de 39
dias. La media de edad de los 6 pacientes con un tumor piléri
co de 2 x 2 centimetros fué de 38 dias. La media de edad de -
los 8 pacientes con un tumor pildérico de 2 x 1 centimetros --
fué de 29,5 dias y 1a media de edad de los 4 pacientes con
un tumor pildrico de 1 x 1 centimetros fué de 29,75 dias -——-
(TABLA 16)

Tamafio _(cm) Edad (dias) Media
4 x 3 . 99, 49, 44, 31 55,75 dias

76, 74, 68, 56, 52, 48,
3 x 2 47, 46, 37, 36, 33, 30, 44,06 dias
28, 27, 26, 21

3 x1 52, 26 39 dias

2 x 2 63, 61, 35, 25, 25, 19 38 dias

43, 36, 34, 29, 28, 23,

dias
23, 20 29:5

1 x1 36, 29, 28, 26 29,75 dias
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20, Relacidn entre la duracidén de los vémitos y el

tamafio del tumor pildrico

El mayor intervalo de tiempo de duracién de los
vémi tos Fué de 32 dias, al que correspondié uno de los tumo—-
res pildéricos de mayor tamafio (4 x 3 centimetros). E1 menor -
intervalo de tiempo de duracién de los vémitos Fué de 1 dia y
ocurrié en dos pacientes, con un tamafio de tumor pildrico res
pectivamente de 3 x 2 centimetros y 2 x 1 centimetros. El va-
lor medio de la duracidén de los sintomas en los 4 pacientes -
con un tumor pildrico de 4 x 3 centimetros fué de 23,75 dias;
en los 16 pacientes con un tumor pildrico de 3 x 2 centime—--
tros de 13,75 dias; en los 6 enfermog, con un tumor pilérico -
ée 2 x 2 centimetros, de 12,5 dias; en los 2 enfermos con un
tumor pildérico de 3 x 1 centimetros, de 8,5 dias; en los 8 cn
fermos con un tumor pildrico de 2 x 1 centimetros, de 5,37 --
dias, y en los 4 enfermos con un tumor pildérico de 1 x 1 cen-

timetros, de 4,25 dias (TABLA 17)

Tamafio (cm) Duracidn sintomas (dias) Media

4 x 3 32, 30, 20, 13 23,75
30, 30, 17, 15, 15, 15,

3 x2 15, 13, 10, 7, 7, 4, 4, 13,75
1

3 x 1 15, 2 8,5

2 x 1 13, 10, 7, 4, 3, 3, 2, 1 5,37

1l x1 7, 5, 3, 2 4125

TABLA 17
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21, Relacidn entre el peso de. recién nacido y el

tamafio del tumor pildrico

El nifio de mayor peso al nacer (4600 gramos) te
nia unas medidas de tumor pildérico de 3 x 2 centimetros. El -
nifio de menor peso al nacer (2300 gramos) tenia uno de los tu
mores pildéricos mis pequefios (1 x 1 centimetros). E1 valor me
dio del peso de recién nacidos en los 4 nifios con tumores pi-
1éricos de 4 x 3 centimetros fué de 3225 gramos; el de los 16
nifios con un tumor piléfico de 3 x 2 centimetros Fué de 3237
gramos; el de los 6 nifios con un tumor pildrico de 2 x 2 cen-
timetros, de 3200 gramos; el de los dos nifios con un tumor pi
1érico de 3 x 1 centimetros, de 2650 gramos; el de los 8 ni--
flos con un tumor pilérico de 2 x 1 centimetros de 3300 gramos
y el de los 4 nifios con un tumor pildérico de 1 x 1 centime---

tros, de 3025 gramos (TABLA 18)

Tamafio (cm Peso recién nacido (gr) Media
4x3 3700, 3300, 3100, 2800 3225
4600, 3800, 3700, 3700,
3600, 3600, 3200, 3000,
3x2 3000, 3000, 2900, 2900, 3237
2900, 2800, 2600, 2500
3600, 3500, 3400, 3000,
2x2 2900, 2800 3200
3x1 2900, 2400 2650
3800, 3600, 3600, 3500,
2x1 '3500, 3200, 2700, 2500 3300
1x1 3700, 3300, 2800, 2300 3025

TABLA 18
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22, Complicaciones. Mortalidad.

No hubo ningin fallecimiento en nuestra serie de
pacientes. Un enfermo presentd una evisceracidn al 62 dia del
postoperatorio, que se corrigid quirurgicamente y fué dado de
alta a los 17 dias de la primera intervencidn. Otro paciente —
presentd una pequefia infeccién de la herida operatoria que cu-

ré rapidamente.

23, Hospitalizacidén postoperatoria

La estancia mdxima de hospitalizacidn postopera-
toria fué de 20 dias y la minima de 4 dias, con una estancia -

media de 5,90 dias. °
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b) Valoracidn radioldgica

A los 40 pacientes (100 %) se les practicé un -

transito esofago-gastro-duodenal con una solucidén de sulfato

de bario. El diagndéstico de estenosis hipertrdfica de piloro

se confirmé radioldgicamente en el 100 % de 1los casos. Ademds

3 enfermos presentaban un reflujo gastroesofagico (FIGURA 17)

y otro enfermo una hernia de hiato.

Los signos radioldgicos de estenosis hipertrdfi-

ca de piloro observados en nuestros 40 pacientes, siguiendo -

una cronologia del paso del contraste del estdmago al duodeno

fueron los siguientes (TABLA 19):

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

Hiperperistaltismo gastrico en 40 niflos (100 %)

(FIGURA 18)

Dilatacién gistrica en 29 pacientes (72,5 %) -~

(FIGURA 18)

Imagen del "dique pildrico" en 17 pacientes —--

(42,5 %) (FIGURA 19)

Signo del "pico de delfin" en 1 paciente (2,5 %)
(FIGURA 19)

Elongacidén y rectificacidn del canal pildrico en
36 pacientes (90 %) (FIGURA 20)

Signo de la "doble senda" en 14 pacientes (35 %)
FIGURAS 21, 22)

Impronta en duodeno. Signo del “paracaidas" en -

31 pacientes (77,5 %) (FIGURAS 23, 24)
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Figura 17

Transito eséfago gastroduodenal. Asociacién de
reflujo gastroesofigico y estenosis hipertréfi

ca de piloro.
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Signos N® Pacientes %
Hiperperistaltismo gastrico 40 100%
Dilatacidn gastrica 29 72,5%
Dique pildrico 17 42, 5%
Pico de delfin 1 2,5%
e T e " o
boble scnda 14 35 %
Siomo de1 paracaides 1 17, 5%
Brillante 4 10 %

TABLA 19

8) Signo del"brillante" en 4 pacientes (10 %) ———=—-~

(FIGURA 25)
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Figura 18

Trinsito esofago gastroduodenal. Imdgenes radioldqicas
de dilatacién e hiperperistaltismo géstrico

Figura 19. Trinsito eséfago gastroduodenal. Signos
radioldgicos de dique pildrico y pico -
de delfin :
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Figura 20

Tréinsito eséfago gastroduodenal.
Elongacién y rectificacién del canal
pilérico.
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Figuras 21 y 22

Trinsito esofago gastroduodenal.
3igno de la "doble senda"
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Figuras 23 y 24

Trénsito esdfago gastroduodenal
signo del “"paracaidas"
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Figura 25

Trénsito eséfago gastroduodenal
Signo del brillante
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c) Valoracidn analitica

1. Preoperatorio

a) Recuento de hematies

El recuento de hematies de nuestros 40 pa-
cientes obtenidos en el preoperatorio fué el siguiente: 1 pa-
ciente ( 2,5 %) tenia un recuento de hematies/mm3 inferior a
3—106: 4 pacientes (10 %) tenian un recuento de hematies/hm3
entre 3-106 y 3.500.000; 9 pacientes (22,5 %) entre 3.500.000
y 4-10° hematies/mm3; 16 pacientes (40 %) entre 4—106 Y m————
4.500. 000 hematies/mm3; 7 pacientes (17,5 %) entre 4.500.000
y 5—106 hematies/mm3; 2 pacientes (5 %) entre 5-106 y 5.500.-
000 hematies/hm3 v un paciente (2,5 %) entre 5.500.000 y 6-106
hematies/mm3. El recuento de hematies menor fué de 2.800.000
hematies/mm3; el mayor de 5.600.000 y la media en nuestros 40

pacientes de 4.200.000 hematies/hm3 (FIGURA 26).

Cifra normal de hematies/mm3 en un recién nacido a
término de 3-6 semanas de vida: 4.600.000 (BEHRMAN, 23) (SMITH
181).

b) Hemoglobina (gr/100 mililitros)

1 paciente (2,5 %) tuvo sus cifras de hemo-
globina inferiores a 10 gr/100 mililitros; 1 paciente (2,5 %)
las tuvo entre 10 y 11 gramos/100 mililitros; 7 pacientes ——---

(17,5 %) entre 11 y 12 gr/100 mililitros; 12 pacientes (30 %
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.

entre 13 y 14 gr/100 mililitros; 7 (17,5 %) entre 14 y 15 gra-
mos/100 mililitros; 5 (12,5 %) entre 15 y 16 gramos/100 milili
tros y 2 pacientes (5 %) tuvieron unas cifras de hemoglobina -
superiores a 16 gramos/100 mililitros. La cifra menor de hemo-
globina fué de 8,6 gr/100 mililitros y correspondié al pacien-
te que tenia un recuento de hematies de 2.800.000. La cifra -
mayor de hemoglobina Fué de 19,7 gramos/100 mililitros, y el -
valor medio de la hemoglobina en los 40 pacientes, de 13,16 gr .

/100 mililitros (FIGURA 27).

El valor medio normal de la hemoglobina de un recién
nacido a término de 3-6 semanas de vida se estima en 14,3 gr/

100 mililitros (BEHRMAN, 23) (SMITH, 181).

c) Ionograma

-~ Sodio (m Eq/1litro)

Las concentraciones del ién sodio en sue-
ro fueron menores de 130 mEq/litro en un paciente (2,5 %); en-
tre 130-135 m Eq/litro en 9 pacientes (22,5 %); entre 135-140
m Eq/litro en 19 casos (47,5 %) y entre 140-145 m Eq/litro en
11 .casos (27,5 %). La cifra menor de ién sodio en suero fué -
de 128 m Eq/litro, la mayor de 144 m Eq/litro y el valor medio
de los 40 pacientes de 137,5 m Eq/litro (FIGURA 28).

El valor medio normal de la concentracién de idén so- Pl
®

dio en suero de un recién nacido a término se estima en 134 SFFGE
3

-3
m Eq/ litro (BEHRMAN, 23) ¢SMITH, 181) L

=

=

BIBLIOTECA
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- Potasio (m Eq/litro)
La concentracidn del idén potasio en suero
fué inferior a 3 m Eq/litro en 3 pacientes (7,5 %); entre 3
y 3,5 m Eq/litro en 9 casos (22,5 %), entre 3,5y 4 m Eq/1i--
tro en 13 (32,5 %); entre 4 y 5 m Bq/litro en 1 caso (2,5%)
La concentracién menor del ién potasio fué de 2,8 m Eq/litro
la mayor de 4,6 m Eq/litro y la concentracién media de los 40

pacientes de 3,7 m Eq/litro (FIGURA 29).

El valor medio normal de la concentracidn del idén -
potasio en suero de un recién nacido a término se estima en -

5 m Eq/litro (BEHRMAN, 23) (SMITH, 181).

-+ Cloro (m Eg/litro)

La concentracidén del ién cloro en suero -
fué inferior a 90 m Eq/litro en 3 pacientes (7,5 %); entre —-
90-95 m Eq/litro en B8 pacientes (20 %); entre 95 y 100 m Eq/
litro en 17 pacientes (42,5 %), entre 100 y 105 m Eq/ ---
litro en 10 pacientes (25 %) y superior a 105 m Eq/ litro ---
en 2 pacientes (5 %). La concentracidn menor del ién cloro en
suero fué de 73 m Eq/litro, la mayor de 110 m Eq/litro y 1la
concentracidén media de los 40 pacientes de 97,45 m Eq/litro -

(FIGURA 30)

El valor medio normal de la concentracién de ién --
cloro en el suero de un recién nacido a término se estima en

109 m Eq/litro (BEHRMAN, 23) (SMITH, 181)
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d) Bicarbonato standar (m Eq/litro)

El nimero de pacientes con un bicarbonato
standar inferior a 21,4 m Eq/litro, fueron 2 (5 %), y con un
bicarbonato standar superior a 21,4 m Eq/litro, 38 (95 %). -
Con un bicarbonato standar entre 21,4 y 25 m Eq/litro hubo -
8 enfermos (20 %); entre 25 y 30 m Eq/litro, 18 enfermos —-—-
(45 %); entre 30 y 35 m Eq/litro 7 enfermos (17,5 %) y supe-
rior a 35 m Eq/litro 5 enfermos (12,5 %). El valor de bicar-
bonato standar mis bajo fué de 19,6 m Eq/litro; el mas alto,
de 43 m Eq/litro y el valor medio del bicarbonato standar de

los 40 pacientes, fué de 28,2 m Eq/litro (FIGURA 31).

El valor normal del bicarbonato standar en la san-
gre de un recién nacido a término de 4-6 semanas de vida se

estima en 21,4 m Eq/litro (AVERY, 16) (XKRAUSS, 107).

e) Exceso de bases (m Eq/litro)

Hubo exceso de bases en 36 casos (90 %);-
en los 4 casos restantes (10 %), el defecto de bases no supe
ré la cifra de -5 m Eq/litro. Los pacientes con un exceso de
bases entre 0 y 5 m Eq/litro fueron 20; entre 5 y 10 m Eq/li
tro 9 pacientes; entre 10 y 15 m Eq/litro 6 pacientes y supe

riora 15 m Eq/litro 1 paciente.

La cifra de exceso de bases mis baja fué de + 1 --
m Eq/litro, la mis alta de 18 m Eq/litro y el valor medio --
del exceso de bases de 6,18 m Eq/litro.
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£) Ph sanguineo

Los pacientes con un Ph inferior o igual a
7,38 Ffueron 3 (7,5 %) y los de un Ph superior a 7,38 37 pa—--
cientes (92,5 %). Los pacientes con un Ph entre 7,38 y 7,42 -
fueron 6 (15 %), entre 7,42 y 7,45 7 pacientes (17,5 %), en--
tre 7,45 y 7,50, 9 pacientes (22,5 %); entre 7,60 y 7,66, 4
pacientes (10 %). E1 Ph mis bajo de la serie fué de 7,36, el
mis alto de 7,66 y el valor medio del Ph de los 40 pacientes
de 7,47 (FIGURA 32).

El valor normal del Ph sanguineo de un recién naci-
do a término de 4-6 semanas de vida se estima en 7,38 (AVERY,
16) (KRAUSS, 107).

q) Pco2 (m.m Hg)

32 pacientes (80 %) tuvieron unas cifras -
de P 002 superiores a 35 mm Hg y 8 pacientes (20%) unas ci--—-
fras inferiores a 35 mm Hg. 17 pacientes (42,5 %) tuvieron -~
unas cifras de P 002 comprendidas entre 35 y 40 m.m. Hg; 8 pa
cientes (20 %) entre 40 y 45 mm Hg y 7 pacientes (17,5 %) su-
perior a 45 mm Hg. El valor mls bajo de P 002 en nuestros pa-
cientes Fué de 31 mm Hg, el mis alto de 55 mm Hg y el valor -

medio de 37,85 mm Hg.

El valor normal de P CO2 en la sangre de un recién

nacido a término se estima en 35 mm Hg (AVERY, 16) (KRAUSS,-
107).
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h) Proteinas totales (gr / 100 mililitros)

9 pacientes (22,5 %) tuvieron unas protei
nas totales en suero entre 5,5 y 6 gr/100 mililitros; 17 pa-
cientes (42,5 %) entre 6 y 6,5 gr/100 mililitros; 9 pacien--
tes (22,5 %) entre 6,5 y 7 gramos/100 mililitros; 4 pacien-
tes (10 %) entre 7 y 7,5 gr/100 mililitros y 1 paciente ———-—
(2,5%) de 7,6 gr/100 mililitros. La cifra mis baja de protei
nas totales en suero fué de 5,6 gr/100 mililitros, la mis -
alta de 7,6 gr/100 mililitros y el valor medio de las protei
nas totales de los 40 pacientes fué de 6,4 gr/100 mililitros
(FIGURA 33).

El valor medio de proteinas totales considerado co
mo normal en un recién nacido a término se estima en 6,2 gr/

100 mililitros (BEHRMAN, 23) (SMITH, 181)

i) Transaminasas

- GOT
Las cifras de GOT en el preoperatorio -
de nuestros 40 pacientes variaron desde 9 unidades la mis ba
ja a 49 unidades la mas alta, con un valor medio en los 40 -

pacientes de 25,5 unidades.

Se considera como cifra normal de GOT, 3l unidades
(120). Los pacientes con cifras superiores a 31 unidades fug
ron 9 (22,5 %) y con cifras inferiores a 31 unidades, 31 pa-

cientes (77,5 %). (FIGURA 34).
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- GPT
Las cifras de GPT en el preoperatorio de
nuestros 40 pacientes oscilaron desde 7 unidades la mis baja
a 48 unidades la mds alta, con un valor medioc en los 40 pa-—-

cientes de 21,3 unidades,

Se considera como cifra normal de GPT, 45 unidqdes
(120). 1 paciente (2,5 %) tuvo cifras superiores a 45 unida—-
des y 39 pacientes (97,5 %) tuvieron cifras inferiores a 45 -

unidades (FIGURA 35)

j) Bilirrubina

- Bilirrubina total

12 pacientes (30 %) tuvieron cifras de
bilirrubina total superiores a 1 mgr/100 mililitros. El res-
to, 28 pacientes, (70 %) tuvieron cifras inferiores a 1 mgr/
100 mililitros. Las cifras de bilirrubina total en el preope
ratorio de los 12 pacientes con estenosis hipertréfica de -
piloro e ictericia asociada, oscilaron desde 1,5 mgr/100 ‘mi-
lilitros la cifra mis baja, a 16,2 mgr/100 mililitros la ci-
fra mis alta, con un valor medio en los 12 pacientes de 4,6

mgr/100 mililitros (FIGURAS 36 y 37) (TABLA 20).

Se considera como valor normal de bilirrubina to--
tal en plasma hasta 1 mgr/100 mililitros (JENDRASSIK, 95) --
(SCHELLONG, 172):
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- Bilirrubina directa
Los 40 paciente; (100 %) tuvieron unas
cifras de bilirrubina directa en el preoperatorio inferio--
res a 1 mgr/100 mililitros. Las cifras de bilirrubina direc
ta oscilaron desde O mgr/100 mililitros a 0,4 mgr/100 mili-
litros, con un valor medio de 0,20 mgr/100 mililitros (TA--
BLA 20).

Se consideraron como valores normales de bilirru-
bina directa en suero hasta 0,30 mgr/100 mililitros (JENDRA
SSIK, 95) (SCHELLONG, 172).

~ Bilirrubina indirecta

12 pacientes (30 %) tuvieron en el --
preoperatorio unas cifras de bilirrubina indirecta superio-
res a 1 mgr/100 mililitros. El1 resto, 28 pacientes (70 %) -
tuvieron cifras inferiores a 1 mgr/100 mililitros. Las ci--
fras de bilirrubina indirecta de los 12 pacientes afectos -
de estenosis hipertrdfica de piloro e ictericia asociada og
cilaron desde 1,1 mgr/100 mililitros la mis baja, a 15,9 --
mgr/100 mililitros la mas alta, con un valor medio de 4,45

mgr/100 mililitros (FIGURA 37) (TABLA 20)

- -
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2. Postoperatorios

a) Transaminasas

- GOT

En el postoperatorio, las cifras de GOT
oscilaban desde 12 unidades 1a m&s baja a 42 unidades la mas
elevada, con un valor medio en los 40 pacientes de 22,37 uni
dades. Considerando como cifras normales de GOT 31 unidades,
(LIPPI, 120), 4 pacientes (10 %) tuvieron cifras superiores
a 31 unidades y 36 enfermos (90 %) tuvieron cifras inferio~-
res a 31 unidades (FIGURA 34).

- GPT
Las cifras de GPT oscilaron desde 8 uni
dades la cifra mis baja a 49 unidades 1a mis alta, con un -
valor medio en 1os 40 pacientes de 20,97 unidades, Conside-
rando como difra normal 45 unidades (LIPPI, 120), los pa=~—-
cientes con cifras superiores a 45 unidades fueron 1 (2,5 %)
y con cifras inferiores 39 (97,5 %) (FIGURA 35)

b) Bilirrubina

- Bilirrubina total
8 de los 12 pacientes que en el preope
ratorio presentaron una estenosis hipertréfica de piloro --
asociada a ictericia, tuvieron en el postoperatorio unas ci

fras de bilirrubina total inferiores a 1 mgr/100 mililitros



- 127 -

a las 72 horas de iniciarse la alimentacidn oral. En el resto,
4 pacientes, las cifras de bilirrubina total en el postoperato

rio disminuyeron significativamente con respecto a las del pre

operatorio pero fueron superiores a 1 mgr/100 mililitros a 1las

72 horas de iniciarse la alimentacidn oral. Las cifras de bili
rrubina total de estos pacientes oscilaron desde 1,3 mgr/ 100
mililitros la m&s baja, a 2 mgr/100 mililitros la mis alta, --
con un valor medio de 1,7 mgr/100 mililitros. Estas cifras de
bilirrubina total se normalizaron siendo igual o inferiores a
1 mgr/100 mililitros, transcurridas 96 horas desde el inicio -

de la alimentacidén oral (FIGURA 3%) (TABLA 20)

~ Bilirrubina directa

Los 40 pacientes (100 %) mantuvieron en el
postoperatorio unas cifras de bilirrubina directa inferiores a
1 mgr/100 mililitros. Estas cifras oscilaron desde O mgr/100 -
mililitros a 0,4 mgr/100 mililitros con un valor medio de 0,18

mgr/100 mililitros (TABLA 20)

- Bilirrubina indirecta

En el postoperatorio, las cifras de bilirru-
bina indirecta a las 72 horas de iniciarse la alimentacidn oral
Fueron iguales o superiores a 1 mgr/100 mililitros en 4 pacien
tes (10 %). Los valores de bilirrubina indirecta en estos pa--
cientes oscilaron desde 1 mgr/100 mililitros a 1,7 mgr/100 mi-
1ilitrosm con un valor medio de 1,37 mgr/100 mililitros. Estas
cifras se normalizaron haciéndose inferiores a 1 mgr/100 mili
litros transcurridas 96 horas desde el inicio de la alimenta--

cibén oral (TABLA 20).
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3. Relacidn entre la disminucién de las cifras

de bilirrubina y la ingesta caldrica

En el 100 ¥ de los casos de estenosis hiper
tréFfica de piloro con ictericia asoc%gda, las cifras de bili
frubina descendieron significativamente 72 horas después de
iniciarse la alimentacidén oral. Este descenso de la bilirru-
bina total varié desde 0,5 mgr/100 mililitros a 14 mgr/100 -
mililitros, con un descenso medio de 3,09 mgr/100 mililitros
tras la reposicién de la ingesta caldrica después de la ope-
racién., 8 (66,66 %) de los 12 pacientes con estenosis hiper-
tréfica de piloro e ictericia asociada normalizaron sus ci-—=
fras de bilirrubina total a las 72 horas de iniciarse la ali
mentacidn oral. El resto, 4 pacientes (33,33 %) lo hicieron
transcurridas 96 horas desde el inicio de :a alimentacidén --
oral. El1 caso hés significativo de descenso de la bilirrubi-
na total en nuestra serie fué el del paciente que presentaba
en el preoperatorio unas cifras de bilirrubina total de 16,2
mgr/100 mililitros y en el postoperatorio, a las 72 horas de
iniciarse 1a alimentacién oral, la bilirrubina total bajé a
2 mgr/100 mililitros. 24 horas después, la cifra se normali-
zé en 1 mgr/100 mililitros (FIGURA 37) (TABLA 20)

4. Relacidn entre las cifras de bilirrubina y -

la duracidn de los vémitos

La duracidén de los védmitos en los pacientes
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con estenosis hipertréfica de piloro e ictericia asociada os-
cild desde 2 dias a 32 dias, con una media de 10,58 dias. La
duracién de los vémitos fué menor o igual a una semana en 8 -
pacientes (66,66 %), entre 1 y 2 semanas en 1 enfermo (8,33 -

%) y superior a dos semanas en 3 enfermos (25 %).

La duracién de los vémitos en los 28 enfermos con -
estenosis hipertrdfica de p{loro que no presentaban jcteri--
cia, oscild desde 1 dia a 30 dias, con una media de 12,47 —-—

dias (TABLA 21).

5. Relacidén entre las cifras de bilirrubina y el

tamafio del tumor pildrico

De los 4 pacientes afectos de estenosis hipertréfica
de piloro con un tamafio de tumor pildrico de 4 x 3 centime--
tros, 2 (50 %) presentaban una ictericia asociada con unos va
lores de bilirrubina total de 3,8 y 3,1 mgr/100 mililitros -~
respectivamente. De los 16 pacientes afectos de estenosis hi-
pertréfica de pfloro con un tamafio de tumor pildrico de 3 x 2
centimetros, 4 (25 %) presentaban una ictericia asociada con
unos valores de bilirrubina total que oscilaban entre 1,5 y -
16,2 mgr/100 mililitros. De los 6 pacientes con estenosis hi-
pertréfica de piloro con un tamafio de tumor pildérico de 2 x 2
centimetros, 2 (33,33 %) presentaban una ictericia asociada -

con unos valores de bilirrubina total de 5,9 y 7,9 mgr/ 100 -

—_—
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mililitros respectivamente. De los 4 pacientes con un tumor pi
18rico de 1 x 1 centimetros, 1 (25 %) tenia una ictericia aso-~
ciada con una cifra de bilirrubina total de 2,3 mgr/100 milili

tros.

El paciente con ictericia que presentd la mayor ci-~
fra de bilirrubina total (16,2 mgr/100 mililitros) tefia un tu
mor pilérico de 3 x 2 centimetros. El paciente con ictericia -
que presenté la menor cifra de bilirrfbina total (1,5 mgr/100
mililitros) tenia un tumor pildrico de 3 x 2 centimetros (TA--
BLAS 15 y 21).
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— e

Pacientes | Bilirrubina | Edad operac.| Duracién ---- |Tamafio tumor
Indir. Dir. (semanas) vomitos (dias) Eilo’rico(cm)

L postep. | 170,703 3 : sxe |-

2 foctop. | o018 - s 2 2 x 1

3 postop. | 1-018 0.3 3 2 2 x 0

4 postop. | 013 o4 s : I

3 fostop. | o6 o2 n = 3 %o

§ fostop. | 03 o015 5 5 L

L oeeop. | o8 o2 5 7 s x

L gzzzﬁé. (2):3, g:'i 3 4 2 x 1

2 EZ:?S;,. 3:3 o4 5 13 1% 3

100 | o o2 : 2 "

u e | & B 4 : 2 %1

12 iﬁiigg. LGS-'OQ,?BT— 7 20 2 x 2

TABLA 21
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d) valoracidén anatomo-patoldgica

1. Bstudio microscdpico del higado en los niiios

con estenosis hipertréfica de piloro

El estudio microscdpico de la histologia hepa
tica de los 28 nifios afectos de estenosis hipertréfica de pi-
loro que no presentaban ictericia, puso de manifiesto las si

guientes observaciones:

a) La arquitectura hepéatica se mantuvo conser

vada en los 28 pacientes (100 %) (FIGURAS 38 a 57)

b) En 26 de los 28 pacientes (92,8 %) se apre
cié por técnicas de tincidn adecuadas.(nematoxilina y Perll),
depdsitos de pigmento férrico en el citoplasma de 16s hepato-

citos y en las células de KUPFFER (FIGURAS 38, 39, 41 a 57).

c) 2 pacientes presentaban ademds hematopoye~
sis hepatica caracterizada por un ensanchamiento de los espa-—
cios porta, debido a la presencia de islotes hematopoyéticos

mieloides (FIGURA 43)

d) 2 pacientes presentaban ademis vacuolas a~-

diposas en cl citoplasma de los hepatocitos (FIGURA 42)

e) En ningin caso se aprecid estasis biliar
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Figura 38 (perl)

PACI#HTE N2 }

Mo ictericia. Histologia hepatica,

Arqui tectura hepdtica mantenida. Depdsito

de pigmento hemosiderinico en el citoplas

ma de los elementos epiteliales que bor-

dean un conducto biliar. No estasis biliar

o emne
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PACIENTE N2

No ictericia., Histologia hepética.

spa

cios porta finos y unos hepatocitos regularcs

Arquitectura hepitica mantenida con unos e
No estasis biliar (Hematoxilina)
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Iigura 40

PACIENTE N¢ S

No ictericia. Higado de estructura manteni
da., Espacios porta estrechos sin conjunti-
vacidn ni infiltrados y sin depdsitos pig-
mentarios (Hematoxilina)




Figura 41. PACIENTE N2 7. No ictericia. Parénquima hepitico
normal con depdsitos de hemosiderina diseminados. Ho estasis
biliar (rerl)
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Figura 42. PACIENTE N2 8. No ictericia. Parénquima hepitico
sin anomalias (Perl)
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Figura 43

PACIENTE N2 9,

No ictericia. Parénquima hepdtico conser
vado. Depdsitos de hemosiderina en cam—-—
pos de predominio de las células de —---
Kupffer. No estasis biliar (Perl)



-136-

T I

e 2

PR L

- Y PR

-,

%

PACIENTE N2 10. No ictericia.

Figura 44
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Estructura histoldgica

Figura 45



Figura 46 PACIENTE N2 14. No ictericia
Parénquima hepdtico de arquitectura mante-
nida con ocasionales depdsitos hemosideri-
nicos. No estasis biliar.

Figura 47 PACIENTE N2 16. No ictericia
Parénquima hepatico de arquitectura manteni
da (Hematoxilina)
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Figura 48

PACIENTE N2 17. No ictericia. Arquitectura ae
pitica conservada. Depdsitos de material heumo
siderinico diseminados. No estasis biliar (le
nmatoxilina)
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ura 49
PACIENTE N2 20.

Fi

Arquitectura he

No ictericia.

tos de pigmen-

Osi

s

tica noraal. Numerosos dep
to hemosiderinico diseminados (Perl)

.
pa



rigura 50 PACIENTE N2 23, No ictericia,

Aspecto histoldgico hepitico normal (Per))
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Figura 51 PACIENTE Ne 26. Mo ictericia.

Arqui tectura hepdtica normal. No cstasis bi
liar (Hematoxilina)
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Figura 52 PACIENTE N2 28. No ictericia. Depd
sitos de hemosiderina de predominio cn células -
de Kupffer (Perl)

Figura 53 PACIENTE N2 30. No ictericia., bBg--
tructura hepidtica normal, No estasis biliar.



Figura 54 PACTENTE N2 33. No iclericia. —---
Grandes depdsitos de hemosiderina diseminados.
Configuracién estructural hepitica normal (Peri)

Figura 55 PACTENTE N2 38, No ictericia. Is
tructoca histoldgica hepatica no.owa i, oy o 0 -
sis biliar (Perl)



Figura 56 PACIENTE N2 39. No ictericia. Estruc
tura histoldégica hepitica normal. Depd-iios de hi-

mosiderina diseminados (Perl)

Figura 57 PACIENTE N® 40. No ictericia. Giran
des depdsitos de hemosiderina localizados profc-
rentemente en las células de Kupffer (Perl)
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2, Correlacién entre los enfermos afectos de es—

tenosis hipertréfica de piloro con ictericia y los hallazgos

histoldgicos hepiticos

El estudio microscdpico del higado en los 12
pacientes que presentaban estenosis hipertréfica de piloro —-—
asociada a ictericia, puso de manifiesto las siguientes ob-—-

servaciones:

a) La arquitectura hepitica se mantuvo conser-
vada en los 12 pacientes (100 %), aprecidndose unos espacios
portas sin alteraciones en ninguno de sus componentes. Los he
patocitos se disponian a nivel del lobulillo en laminillas —--
bien conformadas, delimitando sinusoides que confluian en tor

no a venas centrales asimismo normales (FIGURAS 58 a 69).

b) Por técnicas de tincidn adecuadas (hematoxi
lina, Perll) se apreciaron depdsitos de hemosiderina en el ci
toplasma de los hepatocitos y de las células de KUPFFER en 11
de los 12 casos (FIGURAS 58 a 69).

c¢) En ningdn caso se aprecid estasis biliar —-

(FIGURAS 58 a 69).

3. Estudio microscdédpico del misculo pildrico

El estudio microscdpico del musculo pildrico

en nuestros 40 pacientes, puso de manifiesto una normatidad
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RAS 70, 71, 7).
hgica en el 100 % de los casos (FIGURAS
histologi
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Figura 58

PACIENTE No 2. Ictericia. EStructura histoldgica
hepitica normal. Depdsitos de hemosiderina (co--
lor pardo) diseminados. No estasis biliar (llema-
toxilina)
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Figura 59

PACTENTE N2 3. Ictericia. Arquitectura hepdtica
conservada. Depdsitos de pigmento hemosiderini-
co intracitoplasmitico en los hepatocitos peri-
lobulillares (Perl)
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IFigura 60

PACIENTE N2 6. Ictericia. Grandes depdsitos de
ilemosiderina localizados preferentemcnte on —-
campos de células de Kupffer (Perl)
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PFigura 61

PACLENTE Ne 12, Ictericia. Histologia hepatica,
Aspecto de los depdsitos de hemosiderina (azul
oscuru). No estasis biliar (Perl)
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Figura 62

PACIBHTE N 13. Ictericia. Arquitectura hepdtic.
conscrvada. Ro estasis biliar (Hematoxiling)



Figura 63

NTE N¢ 19. Ictericia. Parénquima hepdtico ——-

.
]

PACTE

(Hematoxilina)

lio estasis biliar.

normal.
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Figura 64

PACIENTE N2 21. Ictericia. Parénquima hepitico de
arqui tectura mantenida, sin anomalias portales

()
lobulillares. ho estasis biliar. (lematoxilina)
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Figura 65

PACIENTE N2 25. Ictericia. Hi{gado de estructurd man
tenida, sin anomalias portales o lobulillares. lin -
estasis biliar (Hematoxilina)
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Figura 67

PACIENTE N¢ 32. Ictericia. Arquitectura hepdtica
conservada. Depdsitos de hemosiderina dijsemino--
dos (llematoxilina)
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Figura 68

PACIENTE N2 34. Ictericia. Parénquima hepitico de
arqui tectura mantenida con ocasionales depdsitos
de hemosiderina. No estasis-biliar (llemosiderina)
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Figura 69

hepitica con-

’

llistologia

Ictericia.
Depdsitos de hemosiderina discminados.

36.
estasis biliar (Perl)

Ne

PACTENTE

Mo

servada.
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Figura 70

3.

<l

,

histoldgic

Mésculo pilérico sin anomalias



Figura 71

Figura 72

-161-
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Mésculo pildrico normal

MUsculo pildrico normal.
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DISCUSION, -

a) Valoracidn clinica

1. Incidencia de la estenosis hipertrdrli

loro en nuestro hospital

La estenosis hipertréfica de piloro ropresen-
té. el 0,7137 de todos los enfermos ingrcsados en nucstro Hos-
pital Infantil en el periodo de 2 afios y mecdio, y ¢l (,17470
% de todos los intervenidos quirurgicamentce on ese mismo pe—-—
riodo. La media anual de pacientcs afectos de cslenosis hiper
tréfica de piloro observados en nuestro Servicio durante cs--

tos dos aiios y medio fué de 24,8 (TABLAS 1 y 2).

Si tenemos en cuenta que el nimero de atresias de —
eséfago ingresadas durante ese periodo fué de 4, el nlmero de
Hirschprung neonatales de 5, y el animero de obstrucciones neo
natales de distinta localizacidn de 7, los datos anteriormen-
te expuestos nos hacen concluir que la estenosis hipertréfica
de piloro fué la patologia digestiva mds Frecuentemente obser
vada en cl periodo neonatal y primeros meses de la vida en —-
nuestro Servicio, y que estos datos estin de acuerdo con los
obtenidos por BENSON (27) y LADD (110), los cuales expusieron
que la estenosis hipertréfica de piloro es la patologia qui-

rirgica wds frecuente en 10s primeros mMEsSEs ————————e——e—e
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de la vida, con excepcidén de la hernia inguinal.

El nimero de casos de estenosis hipertréfica de pi-
loro observados anualmente en el "Children lospital of Pitt—-
burgh” fué de 22,08 (SCHARLI, 171), en el "Welsh National ———-
School of Medicine" de Cardiff de 24,08 (DODGE, 54), en el —-—-
"Louisville children’s Hospital de 30,5 (BELL, 25), en el ————
"Children’s Hospital”™ de Michigan de 44,18 (BENSON, 26) y de -
50,86 casos por afio en la serie presentada por BENSON (28) en
la reunidn anual de la British Association of Pediatric Surge-

ry, celebrada en Dublin en 1969.

2. Incidencia estacional

Aunque una incidencia estacional ha sido des——
crita por KWOK (109), nosotros no hemos observado una inciden-
cia estacional significativa de estenosis hipertréfica de pilo
ro. Los pacientes de nuestra serie ingresados durante los me--
ses de primavera fueron 8, durante los meses de verano y otoiio
11 respectivamente, y durante los meses de invierno 10. Los re
sultados de nuestra serie muestran en la grafica de ingresos -
mensuales, un pico en los meses de Enero y Noviembre (FIGURA 8

(TABLAS 3 y 4).

KWOK (109) y DODGE (54) encuentran en sus respecti-
vas series, una mayor incidencia de estenosis hipertréfica de
piloro durante 1os meses de invierno, si bien no ofrecen nin--

gin tipo de explicacidn de estos hallazgos. MERWEG (91) ——=——w
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desarrolld un extenso estudio viroldgico de los enfermos alec-
tos de estenosis hipertréfica de piloro durante diferentes epo
cas del aiio, obteniendo resultados negativos. BELL (25), al —-—
igual que nosotros, no encontrdé una incidencia estacional sig-

nificativa en su serie.

3. Distribucidn por sexo

En nuestra serie, 33 pacienfes (82,5 %) Fue-—-
ron varones y 7 (17,5 %) hembras, con una proporcién varén:hem
bra de 4,8:1 (TABLA 5), proporcién gque coincide con las descri
tas por BENSON (26, 27), CARTER (42), McKEOWN (132) y PROUSSER
(156), que fijan dicha relacién en 4:1 & 5:1. BELL (25), FANCO
NI (66) y DODGE {54) Ffijan esta proporcidén en cifras algo meno
res de 3,3:1 y 3,47:1 respectivamente. Por el contrario, RIN--
VIK (167) observa una distribucidn por sexo en su serie de 6:1

favorable al vardn,

4. Distribucién por el nimero de embarazo. Primo-

geneidad

18 pacientes (45 %) de nuestra serie fueron --
primogéni tos, de los cuales 14 (35 %) Ffueron varones y 4 (10%)
hembras. 11 pacientes fueron el segundo hijo, 8 el tercer hijo

y 3 el cuarto hijo (TABLA 6).

De acuerdo con estos datos, podemos concluir al —--—-—

igual que numerosos autores: BENSON (29), GROSS (84) NELSON -
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(141) y SWENSON (187) que la estenosis hipertréfica de piloro
es una entidad que se produce con preponderancia en los primo

génitos varones.

SCHARLI (171) tiene en su serie una incidencia de -
primogénitos varones del 40 %, PROSSER (156) del 39,5 %, BELL
(25) del 36 %, DOUGALL- (60) del 32,7 ¥ y LYNN (126), GORDON -
(78) y POLLOCK (155) lo fijan respectivamente en el 28 %.

5. Edad de los padres

La grifica de la edad paterna en nuestra se--
rie mostrd un pico en el periodo comprendido entre los 31 y -
los 35 afios, siendo la media de la edad paterna de 29,95 afios,
El pico en la grifica de 1a edad materna se situd entre los -
26 y los 30 afios, siendo la media de edad materna de 26,22 -~
atios (FIGURAS 9 y 10) (TABLA 7).

DODGE (54) encontrd una mayor incidencia de esteno-
sis hipertrdfica de piloro en nifios de madres jévenes y acha-
cd esta mayor incidencia a la inexperiencia y ansiedad de es-
tas madres, factores ambientales que se barajaron como causan

tes de la enfermedad.
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6. Clase social familiar

La clase social de los padres de nucestros po-
cientes afectos de estenosis hipertrdéfica de piloro, mostrd -
una desviacidén hacia la clase social media-alta. El 02,5 % de
los padres de nuestros enfermos tenian un titulo superior, un
titulo medio o eran administrativos. Tan sélo un 5 % estaban
acogidos a la beneficencia. En cuanto a las madres, el 65 % -
eran amas de casa, el 22,5 % tenfan un titulo supcrior, un Ui
tulo medio o eran administrativas y cl 12,% % restantes eran
obreras no cualificadas ¢ estaban acogidas a I« heneficencia

(TABLA 8) (FIGURAS 11, 12).

DOLGE (54) encontrd igualmente en su seric una dos—
viacién hacia la clase social media-alta. Este autor aprecio
caracteristicamente una mayor incidencia en hijos de médicos
con respecto a otras porfesiones en una proporcién 3:1, si -

bien no encontrd una explicacidén 1égica a este hecho.

7. Antecedentes familiares

E1 12,5 % de nuestros pacientes tenian una his
toria familiar de estenosis hipertrdfica de piloro. Estos fa-
miliares fueron: 1 padre, 1 madre, 1 hermano y 2 primos. (TA--
BLA 9). Esta incidencia familiar de nuestra serie estd de ——-
acuerdo con las descritas por BELL (25), BENSON (27), BURMEIS
TER (39), GOTZ (79), McKEOWN (132) y PROSSER (156). CARTER --
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(42, 43) encontrd un mayor riesgo de padecer la enfermedad cn
los hermanos de los nifios afectos de estenosis hipertrélica -
de piloro. NIXON (144) encontrd este mayor riesqgo €n 1os hi--

jos de madres que padecieron la enfermedad.

De acuerdo con lo descrito, parece ser que existe -
una cierta predisposicidn genética para padecer la enfermedad
. . s . .
y que esta predisposicidn puede ser activada por una serie de
factores ambientales (clase social, edad de los padres, tipo

de alimentacidn, estacién del ario, etc., etc.).

8. Tipo de alimentacidn

El 35 % de nuestros pacientes fueron alimenta

‘gos exclusivamente con leche materna, otro 35 % tuvieron una
alimentacién mixta con leche materna junto con leche de vaca
preparada y el 30 % restante tuvo una alimentacidn exclusiva
mente artificial a base de férmulas preparadas (TABLA 10) ~—
(FIGURA 13). De acuerdo con estos datos, podemos concluir --
que en nuestros pacientes no se observd una relacidn entre -
la estenosis hipertrdéfica de piloro y el tipo de alimenta—--
cidn recibida. Estos resultados son diferentes a los obteni-
dos por DODGE (54), el cual encontrd una relacidn significa-
tiva entre la estenosis hipertréfica de piloro y los niiios -
alimentados con leche materna, o a los descritos por BENSON
(26) que encontrd una mayor incidencia de estenosis hipertrd

fica de piloro en niilos alimentados con leche artificial, —-—
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Sin embargo, nuestros datos son similares a los obtenidos por
BELL (25), que igualmente no encontrd relacién alguna entre -
la estenosis hipertréfica de piloro y el tipo de alimentacidn

empleado.

9. Peso de recién nacido

Todos nuestros pacientes nacieron después de
un embarazo a término. S8lo 2 pacientes (5 %) fueron de bajo
peso para su edad gestacional, pesando respectivamente 2300 y
2400 gramos. El peso medio de recién nacido entre los varcones
fué de 3460 gramos y entre las hembras de 2800 gramos (FIGURA
14) (TABLA 11). .

En contra de lo postulado por CARTER (43), DODGE —-
(54), MALMBERG (127) y SHIM (176), que encontraron una frecuen
cia elevada de estenosis hipertréfica de piloro en nifios con
un peso de recién nacido superior a los 4000 gramos, nosotros
no hemos encontrado diferencia significativa de estenosis hi-
pertréfica de piloro entre nifios con peso de recién nacido su

perior o inferior a los 3500 gramos.

10. Relacidn entre el peso de recién nacido y el

peso del paciente a su ingreso

El 32,5 % de nuestros pacientes tuvieron un peso a

su ingreso igual o inferior al de recién nacido. El 55 % de
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los pacientes ganaron peso, pero menos de lo correcto que sc
cifra en 200 gramos semanales, y tan solo 5 enfermos (12,5 %)

ganaron peso normalmente (FIGURA 14).

Por lo tanto, podemos concluir que en nuestra serie
Fué caracteristico de la estenosis hipertréfica de piloro, la
pérdida de peso o el "fracaso en ganar peso correctamente", -
resultallo que coincide con los obtenidos por otros autores:
RICKHAM (165), SCHARLI (171), BENSON (26), BELL (25), DODGE -
(54), ROBERTSON (168), TODD (190), WALLGREEN (194), LARON ——-
(111).

11. Edad de comienzo de los vdmitos

El comienzo de los vémitos se produjo duran-
te las dos primeras semanas de vida en 1 enfermo (2,5 %), en
las 4 primeras semanas de vida en mds de los dos tercios de -
los pacientes (72,5 %) y pasadas las 7 semanas de vida en 2 -
enfermos (5 %). El paciente mis joven tenia 10 dias cuando co
menzaron los vémitos y el mayor 58 dias. La media de edad del

momento de iniciarse los vémitos fué de 24,7 dias. (FIGURA 15)

Estos hallazgos confirmaron que los nihos con este-
nosis hipertréfica de piloro generalmente no vomitan desde el

nacimiento, sino que lo hacen en las primeras semanas de vida.
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Para GROSS (B84) y LAURENCE (115) el inicio de los vé
mitos es mis frecuente entre la 32 y 62 semana de vida, y son

raros en la primera semana de vida. RENDLE-SIHORT (162) expone

que los vémitos son extremadamente raros después del 42 mes de

vida.

12. Edad del ingreso

La mayoria de nuestros pacientes (70 %) ingre
saron entre la 42 y la 72 semana de vida. La edad de ingreso -
oscild desde 17 dias en el paciente mis joven a 80 dias en el
de mayor edad. La edad media de ingreso fué de 36,2 dias (FIGU
RA 15).

13. Edad de operacién

La mayoria de nuestros pacientes (70 %) se —-
operaron entre la 42 y la 72 semanas de vida. La operacién se
efectudé a la edad de 19 dias en el paciente mas joven y a la -
edad de 99 dias en el paciente de mayor edad. La media de edad
de los 40 pacientes en el momento de la operacién fué de 39,8

dias (FIGURA 15).

De acuerdo con estos datos, no hubo mucha diferencia
de tiempo entre la edad de ingreso y la edad de operacidén, que
riendo indicar con ello que los nifios se intervinieron rapida-

mente una vez restablecidos sus déficits hidroelectroliticos.
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14. Duracidn de los vémitos

El intervalo de tiempo desde que se iniciaron
los vémitos hasta que se establecié el diagndstico de esteno
sis hipertrdfica de piloro fué de 1 a 14 di;s en el 57,5 % de
nuestros pacientes, superior a 2 semanas en el 37,5 % y tan -
sélo en dos pacientes (5 %) se 1legd al diagnéstico en las -~
primeras 24 horas de iniciérse los vémitos. El1 menor interva-
1o de tiempo fué de 24 horas y el mayor de 32 dias. El inter-

valo medio de tiempo fué de 11,67 dias (TABLA 13),

Nosotros achacamos este retraso en el diagndstico -
al hecho de que el pediatra de cabecera no piensa en una pri-
mera instancia que la causa de los vémitos de su paciente sea

una estenosis hipertréfica de piloro.

La duracién media de los vémitos en nuestros pa---
cientes (11,67 dias), aln siendo dilatada, es sensiblemente
menor a la de otros autores: 14,8 dias en los pacientes de --
BELL (25) y 20 dias en los pacientes de DODGE (54). Pensamos
que este diagndstico precoz en nuestros pacientes con respec-
to a los pacientes de BELL y DODGE, ha sido el resultado de -
una mayor motivacidén por nuestra parte en la blsqueda de esta

patologia, para la realizacién de este trabajo.
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15. Manifestaciones clinicas

Nuestros 40 pacientes (100 %) tuvieron vémi-
tos. Estos vémitos eran de contenido alimenticio (leche) y en
todos los casos estaban exentos de bilis. 2 de nuestros pa-—-
cientes (5 %) tuvieron vdmitos en poso de café. El 67,5 % de
nuestros enfermos tenian historia de estrefiimiento desde el -
inicio de los vémitos. El 20 % presentaron diarrea coincidien
do con los vémitos, y el resto, el 12,5 %, presentaron deposi

ciones normales.

En la exploracidén se comprobd un tinte ictérico o -
subictérico en 12 pacientes (30 %), y se palpd la oliva pild-
rica con el niflo despierto en 18 casos (45 %) y con el nifio -
anestesiado en 37 casos (92,5 %). También se apreciaron sig--
nos de deshidratacidén en 25 pacientes (62,5 %) (FIGURA 16) —-
(TABLA 14).

De 1o expuesto, deducimos que el vémito fué el sin-
toma mias importante y precoz de la estenosis hipertréfica de
piloro en nuestra serie, que el vémito siempre contuvo restos
alimenticios o moco y que nunca presentd bilis, dato de gran
interés que nos permite hacer un diagndstico diferencial con
cualquier otro tipo de obstruccidén del tramo gastrointestinal
excepto de la atresia de piloro, malformacidén extremadamente
rara (BARRAGAN, 20) (BRONSTHER, 37) (DAVIS, $0) (KERAMIDAS -

103). La presencia de restos de sangre en el vdmito también -
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ha sido mencionada por otros autores: BENSON (28), DODGE (54);
RICKHAM (165) y SCHARLI (171). DODGE (55) encontrd sangre en -
el vémito de 2 pacientes con estenosis hipertréfica de leoro
y esofagitis asociada y argumentd como causa de ésta el incre-
mento de la hiperacidez gastrica de los primeros dias de vida
por la presencia de la obstruccidén pildrica. KELSEY (101) en—-
contrd una llcera gaistrica en un nifio que presentaba vémitos
hematicos, y FINNEY (69) describid un caso de perforacién de -
llcera duodenal en un niifo con estenosis hipertréfica de pilo

ro.

La alta incidencia de estrefiimiento (67,5 %), con -~
eliminacidén de pequefias, duras e infrecuentes deposiciones ver
dosas y brillantes (heces de hambre), lo achacamos a la inade-

cuada e ineficiente ingesta de alimentos.

Doce de nuestros enfermos (30 %) presentaron clinica
mente un tinte ictérico o subictérico que después se constatd
analiticamente, La ictericia fué fundamentalmente a expensas
de la bilirrubina indirecta y desaparecid rapidamente en el —-
postoperatorio, tras el reinicio de una alimentacidén oral ade
cuada. Con motivo de la discusidn de los estudios analiticos e
histoldgicos, expondremos mis extensamente nuestros hallazgos
sobre la asociacién estenosis hipertréfica de piloro e icteri-

cia.

En nuestros pacientes se palpd la oliva pildrica con
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el nifio anestesiado en el 92,5 % deé los casos y en el 45 % de
los casos con el nifio despierto. Pensamos, al contrario que -
BENSON (28), que la palpacién de la oliva pildrica con el ni-
fio despierto es un acto dificil, ya que el llanto e irritabi-
lidad por hambre del paciente, provoca una contractura de 1la
musculatura abdominal de éste, dificultando enormemente su ex

ploracidn.

El 62,5 % de nuestros pacientes, presentaron algun
signo de deshidratacidén. E1 30 % tenian una deshidratacién mo
derada, el 20 % una deshidratacién media y el 12,5 % una des-
hidratacién severa. Al igual que STEVEN (182), tampoco noso--
tros encontramos en nuestros pacientes una relacién entre la

duracidén de los sintomas y la severidad de la deshidratacidn.

16. Patologia asociada

Existidé una patologia asociada en 10 de nues
tros pacientes (25 %). Hubo 6 hernias inguinales, 4 hidroce--
les, 3 reflujos gastroesofdgicos (FIGURA 17), 1 hernia de hia
to, 1 comunicacidn interauricular, 4 mastitis y 1 cefalohema-

toma.

Resaltamos el elevado numero de niflos con patologia
del canal inguinal. Esto nos hace sugerir que los vomitos en
estos nifios pueden provocar un aumento de la presidén abdomi--

nal dando lugar a una mayor incidencia de hernias inguinales

. -
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indirectas, si bien la patologia del canal inguinal es la pa-

tologia quirtrgica mis Ffrecuente en el nifio.

En nuestra serie, unicamente hubo como patologia ma
yor del tracto alimenticio 1 hernia de hiato. En la serie de
SCHARLI (171) Ffueron mAs frecuentes.las anomalias mayores del
tramo gastrointestinal que las anomalias menores. Se han des-
crito como anomalias mayores asociadas a la estenosis hiper—-
tréfica de piloro, la atresia de es6fago (SWENSON, 188), mal-
rotacién intestinal (SCHARLI, 171), fistula traqueo-esoféagi--
cas (MUTRAKOS, 139; NERBERT, 142) y hernia diafragmatica (RED
MAN, 160).

17. Relacidn entre la edad del nifio y el tamaiio

del tumor pildrico

Las medidas del tumor pildrico fueron supe--
riores a 3 x 2 centimetros en 20 pacientes e inferiores a —--
3 x 2 centimetros en otros 20 pacientes, El tumor pildérico ma
yor media 4 x 3 centimetros, y el menor 1 x 1 centimetros (TA
BLA 16).

La media de edad de los 4 pacientes con un tumor --
pildérico de 4 x 3 centimetros fué de 55,75 dias; la de los 16
pacientes con un tumor pildrico de 3 x 2 centimetros fué de -

44,06 dias, y la de los 2 pacientes con un tumor pildrico de
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3 x 1 centimetros de 39 dias; la de los 6 pacientes con un tu
mor pildrico de 2 x 2 centimetros de 38 dias, la de los 8 pa-
cientes con un tumor pilérico de 2 x 1 centimetros de 29,5 --
dias y la de los 4 pacientes con un tumor pildrico de 1 x 1 -

centimetros de 29,75 dias.

De acuerdo con esto, concluimos que en nuestra se--
rie los tumores pildricos pequefios los hemos observado mis --
frecuentemente en niflos de menor edad y los tumores pildricos
grandes en nifios de mayor edad. Esta conclusidn nos permite -
sugerir que el tumor pildrico en la estenosis hipertréfica de

piloro se desarrolla después del nacimiento.

GERRARD (75) y McKEOWN (133) también encontraron una
correlacidn entre la edad de sus pacientes y el tamafio del tu

mor pildrico.

18. Relacidn entre la duracién de los vémitos vy

el tamafio del tumor pildrico

El valor medio de la duracidén de los vémitos
en los 4 pacientes con un tumor pilérico de 4 x 3 centimetros
fué de 23,75 dfas y en los 16 pacientes con un tumor pildrico
de 3 x 2 centimetros de 13,75 dias; en los 6 enfermos con un
tumor pildrico de 2 x 2 centimetros de 12,5 dias, en los 2 -
pacientes con un tumor pildrico de 3 x 1 centimetros de 8,5 -

dias, en los 8 pacientes con un tumor pildrico de 2 x 1 ————
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centimetros de 5,37 dias y en 1los 4 pacientes con un tumor pi

1érico de 1 x 1 centimetros de 4,25 dfas (TABLA 17),

Por lo tanto, en nuestros pacientes hubo una corre-
lacidén entre el valor medio de la duracidén de los vémitos y -
el tamafio del tumor pildrico; esto corrobora la sugerencia de
que el tumor pildrico se produce después del nacimiento y se
va desarrollando a medida que los vémitos se hacen mis inten-

sos en cuanto al tiempo.

19. Relacidn entre el peso de recién nacido y el

tamafio del tumor pildrico

Al contrario que DODGE (54) nosotros no he-~
mos encontrado en nuestros pacientes ninguna relacién entre -
el peso de recién nacido y el tamafio del tumor piléfico (TA-~
BLA 18).

20. Complicaciones. Mortalidad. Hospitalizacidn

No tuvimos fallecimientos en nuestra serie. La
mortalidad referida por otros autores fué generalmente debi-
da a las graves anomalias asociadas ya descritas (SCHARLI -
171), (POLLOCK, 155) o a neumonias por aspiracién (AHMED, 1)
(BELL, 25) o a perforaciones duodenales no apreciadas duran-
te la intervencidén (BENSON, 28).

-



- 179 -

En cuanto a las complicaciones, uno de nuestros pa-
cientes presentd una evisceracién en el 62 dia del postopera-
torio que se corrigid quirurgicamente. Achacamos esta dehis--
cencia de las suturas de la pared abdominal al intenso grado
de desnutricién e hipoproteinemia que presentaba este pacien-

te.

La estancia media de hospitalizacidn postoperatoria

de nuestros pacientes fué de 5,90 dias.
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b) Valoracidn radioldgica

En contra de algunos autores (DONOVAN, 59) (LAR
SEN, 112) y (WILSON, 198), y de acuerdo con otros (ASTLEY, -
13, 14), (HEFKE, 89), (OLNICK, 150), (MALMBERG, 128, 129) --
(DEFFRENNE, 52), (WoOD, 200) y (PELLERIN, 153), pensamos que
el tnico diagnéstico de certeza de la estenosis hipertréfica
de piloro es el radioldgico, mediante la realizacién de un -
trinsito esofagogastro duodenal. Por lo tanto, ante la menor
sospecha clinica de encontrarnos ante un enfermo afecto de -
estenosis hipertrdfica de piloro, preconizamos la realiza--—-
cidén de un trinsito esfagogastro duodenal y basamos esta pos

tura en 4 puntos:

1) La realizacién del transito esofagogastro duode
nal en el recién nacido es una exploracién sencilla, y mis -

en manos experimentadas. .

2) En 12 afios de funcionamiento de nuestro Servi--

cio, no hemos tenido ningin tipo de complicaciédn,

3) En el 100 % de nuestros pacientes, la explora-
cién radioldgica nos permitid realizar un diagndéstico de con

firmacidn.

4) E1 estudio radioldgico también puede revelar ano

malfas asociadas, si éstas se encuentran presentes,

De acuerdo con la cronologia de la exploracidén ra-
dioldgica, el primer signo a valorar es la presencia de una

cémara gistrica aumentada de tamafio en la radiografia simple
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de abdomen. Tras la administracién del contraste y mediante ra
dioscopia, pudimos apreciar en nuestros pacientes una serie de
signos indirectos de estenosis hipertréfica de piloro., Estos -
signos fueron, fundamentalmente, la existencia de un hiperpe--
ristaltismo gastrico (100 % de los casos) y una dilatacién gas
trica (72,5 %) (FIGURA 18),.

Una vez que el contraste llegd al antro pilérico'y -
no pudo pasar el canal pildrico estrecho y elongado, quedando
estancado, pudimos observar el llamado "signo del dique piléri
co" (42,5 %) y "signo del pico de delfin" (2,5 %) (FIGURA 19).
Una vez que el contraste atravesd el canal pildrico y 1legd al
duodeno, apreciamos una serie de signos radiolégicos patrognomd
nicos de estenosis hipertrdéfica de piloro en el nifio. Estos --
signos fueron, fundamentalmente, el signo de la elongacién y -
rectificacién del canal pildrico (90 %) (FIGURA 20), descrito
por primera vez por MENWISEN (134) y el signo de la impronta -
en duodeno o "signo del paracaidas" (77,5 %) (FIGURAS 23, 24),
denominado asi por PELLERIN (153). Otros signos caracteristi--
cos del paso del contraste a través del canal pildrico y de su
impronta en duodeno encontrados en nuestros pacientes, Ffueron:
"el signo de la doble senda" (35 %) (FIGURAS 21, 22), y "el --—
signo del brillante" (10 %) (FIGURA 25) (TABLA 19).
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c) Valoracién analitica

1. Preoperatorio
a/ Recuento de hematies
El 75 %X de nuestros pacientes tuvieron un

recuento de hematies inferior a 4,6—106. cifra que se valora
como normal en un recién nacido a término de 3-6 semanas de -
vida (BEHRMAN, 23) (SMITH, 181). Igualmente, la cifra media -
del recuento de hematies de nuestros 40 pacientes (4.2—106 he
maties) Fué inferior a la cifra considerada como normal para
esas edad (4.6-106 hematies) (FIGURA 26)

b/ Hemoglobina
El1 75 % de nuestros pacientes tuvieron unas
cifras de hemoglobina inferiores a 14,3 gr/100 mililitros, ci
fra considerada como normal en un recién nacido a término de
3-6 semanas de vida (BEHRMAN, 23) (SMITH, 181). Igualmente, -
la cifra media de la concentracidn de hemoglobina en nuestros
40 pacientes Fué inferior a la considerada como normal en esa

edad (14,3 gr/100 mililitros) (FIGURA 27).

¢/ Ionograma
- Sodio
El 90 % de nuestros pacientes presentaron
unas concentraciones de sodio en suero superiores o iguales -
a 134 m Eq/litro, valor medio normal de la concentracién de -

ion sodio en suero en un recién nacido a término (BEHRMAN, 23)
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(SMITH, 181) y tan solo un paciente rebasd el 1limite superior
considerado como normal, fijado en 141 m Eq/litro. La media -
de las concentraciones de ion sodio en el suero de nuestros -
pacientes (137,5 m Eq/litro) fué discretamente superior al va
lor medio normal de la concentracidn de ion sodio en el suero

de un recién nacido a término (134 m Eq/litro) (FIGURA 28).

- Potasio
Nuestros 40 pacientes (100 %) tuvieron unas
concentraciones de ion potasio en suero inferiores a 5 m Bq /
litro, valor medio normal de la concentracidn de ion potasio
en el suero de un recién nacido a término (BEHRMAN, 23) (SMITH
181) (FIGURA 29). -

- Cloro -

. 39 pacientes (97,5 %) tuvieron una concentra
cidén de ion cloro en suero inferiores a 109 m Eq/litro, valor
medio normal de la concentracidén de ion cloro en el suero de
un recién nacido a término (BEHRMAN, 23) (SMITH, 181). Un pa-
ciente (2,5 %) presentd una concentracidén de ion cloro en sue
ro de 110 m Bq/litro, cifra inferior a la del limite superior
(117 m Eq/litro), considerado como normal en un recién nacido

a término (FIGURA 30).

De lo expuesto anteriormente y tomando como concen-
tracién normal el valor medio normal de las concentraciones -

de ion sodio, ion potasio e ion cloro del suero de un recién
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nacido a término, podemos concluir que en el ionograma de nues
tros 40 pacientes se aprecié una normosodemia en el 90 % de —-
los casos, una hipopotasemia en el 100 ¥ de los casos, y una -
hipocloremia en el 97,5 % de los casos. La causa de la hipoclo
remia se explica por la pérdida de iones cloro con el vémito,

rico en jugo gistrico. La causa de la depleccidn de potasio es
debida en parte a los vémitos y en parte a la excrecién de po-
tasio por el rifidn, en la fase inicial de la correccidén de 1la

alcalosis que presentan estos nifios (KILDEBERG, 104).

d/ Bicarbonato estandar
38 pacientes (95 %) tuvieron una concentra--
cidén de bicarbonato en sangre superior a 21 m Eq/litro, cifra
considerada como valor medio normal de la concentracidn de bi-
carbonato en la sangre de un recién nacido a término (AVERY, -
16) (KRAUSS, 107).

30 pacientes (75 %) tuvieron una concentracidn de bi
carbonato en sangre superior a 25 m Eq/litro. La concentracién
mas baja de bicarbonato en sangre en nuestros 40 pacientes fué
de 19,6 m Eq/litro, la mis alta de 43 m Eg/litro y el valor me
dio de 28,2 m Eq/litro (FIGURA 31).

e/ Exceso de bases
Hubo un exceso de bases en 36 pacientes (90%);
en los 4 pacientes restantes (10%) el defecto de base no supe-
r6é la cifra de -5 m Eq/litro. El valor del Ph oscil$ entre —-—-
7,36 y 7,42 y la concentracién de bicarbonato entre 19,2 y ---

22,5 m Eq/litro. La cifra de exceso de bases mis baja fué de
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4 1 m Eq/litro, la mas alta de + 18 m Eq/litro y el valor medio
del exceso de bases de + 6,18 m Eq/litro.

£/ PH sanguineo

37 pacientes (92,5 %) tuvieron un Ph sangui--
neo superior a 7,38, cifra considerada como normal en un recién
nacido a término de 4-6 semanas de vida (AVERY, 16) (KRAUSS, —-
107). Los 3 pacientes restantes (7,5 %) tuvieron un Ph sangui--
neo entre 7,36 y 7,38. Un apreciable porcentaje de pacientes —-
(37,5 %) tuvieron un Ph superior a 7,50. El Ph sanguineo mas ba
jo de la serie fué de 7,36, el mis alto de 7,66 y el valor me--

dio del Ph sanguineo de los 40 pacientes de 7,47 (FIGURA 32).

g/ P Co,
32 pacientes (80%) tuvieron un P002 superior
a 35 m.m. Hg, cifra considerada como normal en un recién nacido
a término de 3-6 semanas de vida (AVERY, 16) (KRAUSS, 107). La
cifra mids baja de P 002 en nuestros pacientes fué de 31 m.m. -
Hg, 1la mis alta de 55 m.m. Hg, y el valor medio de 37,85 m.m,

Ig.

De acuerdo con los datos obtenidos, y tomando como -
cifras normales el'Ph, el valor medio de la concentracién de -
bicarbonato y la P 002 de la sangre en un recién nacido a tér
mino de 3-6 semanas de vida, el 92,5 % de nuestros pacientes -
tenian un Ph sanguineo mas alto del considerado como normal, -

el 95 % tuvieron una concentracidn de bicarbonato en sangre --
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superior a la considerada como normal, el 80 % una P 002 mas
alta de la considerada como normal y ademis el 90 % presenta
ban en exceso de bases. Por lo tanto, podemos concluir que -
Fué caracteristico en nuestros pacientes una hipopotasemia,-
una alcalosis hipoclorémica con una P COQ elevada y un Ph —-

sanguineo elevado.

h/ Proteinas totales

31 pacientes (77,5 %) tuvieron unas protei
nas totales superiores a 6,2 gr/100 mililitros, cifra media
considerada como normal en un recién nacido a férmino, si --
bien tan solo 5 pacientes (12,5 %) rebasaron el limite supe-
rior considerado como normal, fijado en 7 gr/100 mililitros
(BEHRMAN, 23) (SMITH, 181). La cifra mis baja de proteinas -
totales en nuestros pacientes fué de 5,6 gr/100 mililitros,
la mas alta de 7,6 gr/100 mililitros, y el valor medio de --
las proteinas totales de los 40 pacientes de 6,4 gr/100 mili

1litros (FIGURA 33).

i/ Transaminasas

- GOT
31 pacientes (77,5 %) tuvieron unas ci--
fras de GOT inferiores a 31 unidades, cifra considerada como
normal segin el método que hemos seguido (LIPPI, 120). La ci
fra de GOT mads baja en nuestros pacientes fué de 9 unidades,
la mas alta de 49 unidades y el valor medio de 25,5 unidades

(FIGURA 34).
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- GPT
39 pacientes (97,5 %) tuvieron unas cifras
inferiores a 45 unidades, cifra considerada como normal segun -

el método que hemos seguido (LIPPI, 120). La cifra de GPT mis

baja Fué de 7 unidades, la mis alta de 48 unidades y el valor -

medio de 21,3 unidades (FIGURA 35).

j/ Bilirrubina
- Bilirrubina total

12 de nuestros pacientes (30 %) tuvieron en
el preoperatorio unas cifras de biblirrubina total superiores
a 1 mgr/100 mililitros, cifra limite considerada como normal --—
(JENDRASSIK, 95) (SCHELLONG, 172). La bilirrubina total en el -
preoperatorio de estos 12 pacientes con estenosis hipertrdfica
de piloro e ictericia asociada oscild desde 1,5 mgr/100 milili-
tros, el valor mas bajoj;a 16,2 mgr/100 mililitros el valor mas
altd, con un valor medio de 4,61 mgr/100 mililitros (F1GURAS 36
y 37) (TABLA éb),

- Bilirrubina directa

Los 40 pacientes (100 %) tuvieron unas ci--
fras de bilirrubina directa en el preoperatorio inferiores a
1 mgr/100 mililitros. Los valores de bilirrubina directa osci-
laron desde O mgr/100 mililitros a 0,4 mgr/100 mililitros, con
un valor medio de 0,20 mgr/100 mililitros, valor inferior a —-
0,25 mgr/100 mililitros, cifra limite considerada como normal
de acuerdo con el método empleado (JENDRASSIK, 95) (SCHELLONG,
172) (TABLA 20).

e —
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- Bilirrubina indirecta

Los valores de bilirrubina indirecta se ob
tuvieron de la diferencia entre la bilirrubina total y la bili
rrubina directa. 12 pacientes (30 %) tuvieron unas cifras de -
bilirrubina indirecta superiores a 1 mgr/100 mililitros. La —
bilirrubina indirecta de los 12 pacientes con cstenosis hiper-
tréfica de piloro e ictericia asociada oscild desde 1,1 mgr/ -
100 mililitros el valor mas bajo, a 15,9 mgr/100 mililitros el

valor mis alto, con un valor medio de 4,45 mgr/100 mililjitros.

Teniendo en cuenta que el 77,5 % de nuestros pacien-
tes tuvieron unas proteinas totales superiores a la cifra me--
dia considerada como normal de las proteinas totales de un re-
cién nacido a término, que el 77,5 % y el 97,5 % de nuestros -
enfermos tuvieron respectivamente unas cifras de GOT y GPT in-
feriores a las consideradas como normales y que en ningan caso
los enfermos que sobrepasaron estas cifras lo hicieron de mane
ra exagerada, y que el 100 % de nuestros pacientes tuvieron —-

una bilirrubina directa practicamente normal, podemos concluir:

1) Que analiticamente, la funcidén hepitica de los -
28 pacientes afectos de estenosis hipertréfica de piloro, se

mantuvo conservada

2) Que analiticamente, la funcidn hepitica de los -
12 pacientes con estenosis hipertrdéfica de piloro e ictericia
asociada, se mantuvo conservada, excepto en el proceso de con
jugacidén de la bilirrubina indirecta o no conjugada a la bi-

lirrubina directa o conjugada
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3) Que la ictericia de los 12 pacientes con estenosis
hipertréfica de piloro fué a expensas de la bilirrubina indirec

ta en el 100 % de los casos

4) Que de todos los casos de estenosis hipertréfica -
asociada a ictericia descritos en la literatura, tan solo 2 --—-
(BLEICHER, 34) (RHEA, 163) tuvieron unos valores de bilirrubina
total superiores a 16,2 mgr/100 mililitros, cifra presentada —-

por uno de nuestros pacientes

5) Que desde que se reconocid por primera vez en 1955
la asociacidén de estenosis hipertrdéfica de piloro e ictericia -
(MARTIN, 131), ningin autor ha descrito en sus series una inci-
dencia tan elevada de dicha asociacidn, como la encontrada por
nosotros (30 %). SCHARLI (171) encontrd esta asociacidn en el -
éb % de sus pacientes. DODGE (54), en el 1,5 de sus pacientes.
KWOK (108) en el 1,9 de sus enfermos. BAILEY (17) en el 11 % de
sus pacientes, y SIENTAWKA (177) en el 17 % de los suyos.

Pensamos que la incidencia de estenosis hipertrdfica
de piloro asociada a ictericia referida por estos autores —-
fué menor a la presentada por nosotros, porque ellos se basa—-
ron en estudios retrospectivos, con lo cual a la mayoria de --
sus pacientes no se les determinaron los niveles de bilirrubi-

na sérica a no ser que la ictericia fuera muy evidente,
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2. Postoperatorio

a/ Transaminasas

- GOT
' 36 pacientes (90 %) tuvieron unas cifras
de GOT inferiores a 31 unidades, cifra considerada como nor--
mal (LIPPI, 120). Los valores de GOT’Eh‘el postoperatorio os-
cilaron desde 12 unidades el mds bajo, a 42 unidades el mis -

alto, con un valor medio de 22,37 unidades (FIGURA 34)

- GPT
39 pacientes (97,5 %) tuvieron en el post
operatorio unas cifras de GPT inferiores a 45 unidades, cifra
considerada como normal (LIPPI, 120). Los valores de GPT en -
el postoperatorio oscilaron desde B unidades el mas bajo, a -
49 unidades el mds alto, con un valor medio de 20,97 unidades

(FIGURA 35).

De acuerdo con estos datos, practicamente la totali-
dad de nuestros enfermos mantuviercon en el postoperatorio unas

transaminasas GOT y GPT normales.

b/ Bilirrubina

- Bilirrubina total
36 pacientes (90 %) tuvieron en el post-

operatorio unas cifras de bilirrubina total inferiores a —--—-
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1 mgr/100 mililitros. 4 de los 12 pacientes que en el preopera
torio presentaron una estenosis hipertréfica de piloro asocia=
da a ictericia, tuvieron en el postoperatorio a las 72 horas -
de iniciarse la alimentacién oral, unas cifras de bilirrubina
total superiores a 1 mgr/100 mililitros. Estos valores de bili
rrubina total oscilaron desde 1,3 miligramos/100 mililitros el
mas bajo a 2 mgr/100 mililitros el mis alto, con un valor me--
dio de 1,7 mgr/100 mililitros. Estas cifras se normalizaron, -
siendo iguales o inferiores a 1 mgr/100 mililitros transéurri-
das 96 horas desde el inicio de la alimentacidn oral (FTIGURA -
37) (TABLA 20)

- Bilirrubina directa
El1 100 % de nuestros pacientes tuvieron en
el postoperatorio unas cifras de bilirrubina directa inferiores
a 1 mgr/100 mililitros. Estas cifras oscilaron desde O mgr/10C
mililitros a 0,4 mgr/100 mililitros, con un valor medio de 0,18

mgr/100 mililitros (TABLA 20)

-— Bilirrubina indirecta

36 pacientes (90 %) tuvieron en el postope
ratorio unas cifras de bilirrubina indirecta inferiores a ———-
1 mgr/100 mililitros. 4 de los 12 pacientes que en el preopera
torio presentaron una estenosis hipertréfica de piloro asocia
da a ictericia, tuvieron en el postoperatorio, a las 72 horas
de iniciarse 1a alimentacidn oral, unas cifras de bilirrubina
indirecta iguales o superiores a 1 mgr/100 mililitros. Estos -
valores de bilirrubina indirecta oscilaron desde 1 mgr/100 mi-

1ilitros el mas bajo, a 1,7 mgr/100 mililitros el mis alto, --
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con un valor medio de 1,37 mgr/100 mililitros. Eslas ciflras se
normalizaron, siendo inferiores a 1 mgr/10C mililitros transcu_
rridas 96 horas desde el inicio de la alimentacidn oral (TABLA

20)

3. Relacidn entre la disminucidn de las cifras de bi-

lirrubina y la ingesta caldrica.

En el 100 % de los casos, las cifras de bilirrubi-
na de los pacientes con estenosis hipertréfica de piloro e icte
ricia asociada, descendieron significativamente cn cl postopera
torio, 72 horas después de iniciarse.la alimentacidén oral. Este
descenso dec la bilirrubina total oscitd desde 0,5 mgr/100 mili
litros a 14 mgr/100 mililitros, con un valor medio do descense
de 3,09 mgr/100 mililitros y fundamentalmentc a expensas de la
bilirrubina indirecta. 8 de los 12 pacientes con estenosis hi-
pertréfica de piloro asociada a icgtericia, normalizaron sus i
fras de bilirrubina total en el postoperatorio, a lag 72 horas
de injiciarse la alimentacidn oral. El resto, 4 paciontes, 1o tu.
cieron trinscurridas 956 horas desde el inicio de la alimenta—--—-

cidén oral (r1GURA 37) (TABLA 20).

be acuerdo con tos datos descritos, lo mis significa-

tivo del postoperatorio de nuestros lZ-pacientes con cstenosis
hipertréfica de piloro asociada a ictericia, fué lua normaliza--
cidn de las cifras de bilirrubina indirecta y la consiguicente -
desaparicién de la ictecricia, tras reanudarsce una ingesta cald-
rica adecuada. Esta normalizacidn de las cifras de bilirrubina
indirecta podria ser el resultado del restablecimiento del sis-
tema enzimitico responsable de la conjugacidn de la bilirrubi-

na indirecta en bilirrubina directa.
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Desde que en 1955 MARTIN (131) describid 2 casos deo
estenosis hipertrdfica de piloro asociada a ictericia, se han
sugerido varias hipdtesis que trataron de explicar dicha aso-
ciacidn, MARTIN (131) pensd que la ictericia ecra ¢l rosultado
de la obstruccién del conducto biliar comin por el piloro hi-
pertrofiado. Esta hipdtesis se rechazd porque la colecistoco-
langiografia en estos ni.ios era normal (HAYS, 88), v porque -
la ictericia de estos niiios era fundamentalmentc a cxpensas -
de la bilirrubina indirecta. BARR (19) sugirid que la causa -
era debida a un.descenso del Flujo sanguineo hepitico, secun-
dario a un aumento de la presidn intraperitoneal por un esté-
mago enormemente distendido. KWOK (108) pensd que la ictericia
era debida a un descenso de la Funcidén hepitica secundario a
hipoglucemia. ARIAS (11) y MARION (130) pensaron quc la icteri
cia era debida a una competencia por el acido glucorénico en--
tre el pregnandiol, presente en la leche materna, y la bilirru

bina,

FELSHER (67, 68) y OWENS (152) establecieron que los
pacientes con Sindrome de GILBERT tenian una deficiencia de --
glucuronil transferasa hepdtica, y que las cifras de bilirrubi
na de estos enfermos se elevaban cuando se les sometia a dieta

de hambre.

Nosotros pensamos que los enfermos con estenosis hi-
pertrdfica de piloro e ictericia asociada tienen una serie de
puntos en comiin con los enfermos afectos de Sindrome de GIL-—-

BERT. Estos puntos son:
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a) En ambos enfermos existe una ictericia u expensas de la bi
lirrubina indirecta. b) La hipepbilirrubinemia en el sindrome
de GILBERT se acentiia en situacién de hambre. La hiperbilirry
binemia en 1los niiios con estenosis hipertréfica de piloro es-

td asociada a una deprivacidn caldrica.

Sequn esto suge;imos: a) El sistema enzimatico de -
la glucuronil transferasa hepética es un sistema muy labil -
que se puede modificar por numerosos factores. b) ol igual --—
que ocurre c¢n el Sindrome de GILBERT, la ictericia uce se asgy
cia en los enfermos afectos de estenosis hipertrdlica de pilo
ro es debida a una deficiencia de la actividad de la glucuro
nil transferasa hepitica, secundaria a una ingesta caldrica
inadecuada o insuficiente, provocadg por los ¥6mitos. c) Por
ultimo, la actividad de 1la glucuronilﬁtransferasa hepatica en
estos enfermos, se normalizaria tras la piloromiotomia, con -

el restablecimiento de una alimentacidn oral adecuada.

4. Relacidn entre las cifras de bilirrubina y la du-

racidén de los vémitos

La duracién de los vémitos en los pacientes con es-
tenosis hipertréfica de piloro asociada a ictericia, oscild -
desde 2 dias a 32 dias, con una media de 10,58 dias. La dura
cién de los vomitos de los 28 pacientes que no presentaron ic
tericia, oscild desde 1 dia a 30 d{éé, con una media de 12,47

dias (TABLA 21).
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Por lo tanto, no hemos encontrado en nuestros pacien
tes una dependencia entre la duracidn de los vémitos y las ci-

fras de bilirrubina.

tamaiio del tumor pildrico

El paciente con estenosis hipertrdfica de pilo
ro asociada a ictericia que presentd la mayor cifra de bili--
rrubina total (16,2 mgr/100 mililitros) tuvo un tamaiio de tu--
mor pildrico de 3 x 2 centimetros. El paciente con estenosis -
hipertréfica de piloro asociada a ictericia que presentd la me
nor cifra de bilirrubina total (1,5 mgr/100 mililitros), tam--—

bién tuvo unas medidas de tumor pildrico de 3 x 2 centimetros.

Dado que los 12 enfermos con estenosis hipertrdofica
de piloro asociada a ictericia se repartian entre 105 6 gru--
pos diferentes de tamajios del tumor pildrico (TAULAS 15, 21),
concluimos que en nuestros pacientes no existid una relacidn -
entre las cifras de bilirrubina y el tamaiio del tumor pildri--

co.
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d) Valoracidn anatomo-~patoldgica

1. Estudio microscépico del higado en ni:ios con

estenosis hipertrdéfica de piloro

£l estudio microscdpico del higadu de los 28
pacientes con estenosis hipertrdfica de piloro sin ictericia
asociada, presentd como caracteristicas fundamentales el man
tenimientn de la arquitectura hepatica, conservada en el 100
% de los casos, y la presencia de depdsitos de hemosiderina
en el citoplasma de los hepatocitos y en las células de KUP-

FFER en 2v de los 28 casos (FIGURAS 38 a 57).

La existencia de estos depdsitos de pigmento férri
co es un dato que también observd WOOLLEY (199) vy que, al --
igual que nosotros no encontrd una respuesta ldgica que ex--—

plicara su présencia.

2. Correlacidn entre los enfermos afectos de es-

tenosis hipertréfica de piloro con ictericia y los hallazgos

histoldgicos hepaticos

El estudio microscépico del higado en los 12
pacientes afectos de estenosis hipertrdéfica de piloro con ic

tericia asociada, tuvo como caracteristicas fundamentales:

4) E1 mantenimiento de una arquitcctura hendtica -

conservada en el 100 % de los casos (FTGURAS 56 . ua).
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"b) La presencia de depdsitos de hemosiderina en el
citoplasma de los hepatocitos y en las células de KUPFFER, -

en 11 de los 12 casos (FIGURAS 58 a 69).

c) La ausencia de estasis biliar también en el 100

% de los casos (FIGURAS 58 a G9).

Por lo tanto, podemos concluir que los hallazgos -
de la histologia hepitica en los niflios afectos de estenosis
hipertr6fica de piloro con ictericia asociada, no difieren -
practicamente en nada de los hallazgos encontrados en la his
tologia hepdtica de los nifios con estenosis hipertréfica de

piloro que no presentaban ictericia asociada.
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COKCLUSIONES
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COUCLUSTCRES

1.~

Ly asociacién de estenosis hipertréfica de piloro e icteri
cia fud® un hecho frecuente en nuestros pacicntes, presen—-

tindose en un 30 % de los mismos.

La ictericia de todos nuestrus pacientes afectos de esteno
sin hipeortrdfica de piloro Fué a expensas de la fraccidn -

ho conjurgada de la bilirrubina.

Las cifras de bilirrubina conjugada o directa sc mantuvie-

ron dentro de los limites considerados como normales.

Las cifras de bilirrubina total de los pacientes con este
nosis hipertrdfica de piloro e ictericia asociada oscila-
ron desde 15,2 mgr/100 mililitros el valor mas alto, a —-
1,% wmgr/1G0 mililitros el mAs bajo, con un valor medio de

1,61 mgr/100 wililitros.

Analiticamente, la Puncidn hepitica de todos nuestros pa-
cirntes seonantuvo conservada, presentande unos valores -
de Uransoaminasas GOT y GTP y unas proteinas totales prac

Licamente dentro de los limites de 1a normalidad,
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llistologicamente, la structura hepdtica de los nirios afec~
tos de estenosis hipertrdfica de piloro con ictericia asg
ciada se mantuvo conservada, no diferenciéndose practica--
mente en nada de la histologia hepitica de los niifios con -
estenosis hipertréfica de piloro que no presentaban icteri

cia asociada.

En el 100 % de los casos, las cifras de bilirrubina total -
de los pacientes con estenosis hipertréfica de piloro e ic-
tericia asociada descendieron significativamente en el post
operatorio tras el restablecimiento de la alimentacidn oral.
8 de estos 12 pacientes normalizaron sus cifras de bilirru-
bina total en el postoperatorio a las 72 horas de iniciarse
la alimentacidn oral. El resto, 4 pacientes, lo hicieron --
transcurridas 96 horas desde el inicio de la alimentacidn -

oral.

Sugerimos:

a) Que el sistema enzimdtico de la glucuroniltransferasa he
patica es muy labil y que a1 actividad puede alterarse —-
por numerosos factores. .

b) Que en los nifios con estenosis hipertréfica de piloro, -
uno de estos factores seria una ingesta caldrica insufi-
ciente provocada por los vémitos.

c¢) Que el resultado de la deficiencia en la actividad de la
glucuroniltransferasa hepatica de estos niiios, seria 1la

.+ presencia de una ictericia a 9§Pe"3as de la fraccidn in-

directa o no conjugada de la bilirrubina.



d)

d)

- 201 -

Que, por otra parte, la estructura histoldgica hapitica
y el resto de las determinaciones analiticas Ffuncionales
del higado de estos nifios se mantienen conservadas.

Por 0ltimo, que la actividad de la glucuronil transfera
sa hepitica de estos enfermos se normalizaria tras la pi
lorotomia, con el restablecimiento de una alimentacidén -

oral adecuada.
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