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Resumen

Introduccion: La estenosis hipertrofica del piloro
(EHP) es una enfermedad cuya frecuencia es mayor
entre los nifios varones (M) con antecedentes familiares
de la enfermedad y elevado peso natal. El objetivo del
estudio fue analizar el patron del predominio de la EHP
en M en relacion con el peso al nacer (PN).

Métodos: Se revisaron y estratificaron 115 casos
consecutivos de EHP por su género y rango de PN
(rangos de 500 g). El andlisis estadistico se hizo por
medio de chi cuadrada y comparacion de proporciones.

Resultados: El predominio de M no se observo en los
pacientes con EHP con PN de 2,500 g o menor(n=11, 6
M). Las nifias (F) no incrementaron su numero de casos
a medida que el PN aumento, pero si lo hicieron los M,
alcanzandoun 8.8/1 de razon M/F entre aquellos con PN
de 3,500 g o mas (p<0.005). La proporcion de M con PN
de 3,000 g o mas fue significativamente superior que en
F (0.826 vs. 0.521, p<0.005).

Conclusion: En EHP, el numero excesivo de casos de
M, responsable de la disparidad MIF, se concentra en
los neonatos con PN superior alos 3,000 g. la entidad no
muestra esta relacion con el PN en F.
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Summary

Background: Infantile hypertrophic pyloric stenosis
(IHPS), although fairly frequent, is still an enigmatic
disease. lts incidence is increased among relatives of a
case and among infants of male sex (M) and of high
birthweight. The purpose of this paper is to analyze the
pattern of IHPS M predominance according to
birthweight (BW).

Methods: 115 consecutive cases charts of IHPS were
reviewed and stratified by gender and BW rank (500 g
each, beginning at 1,500 g and ending at 3,500 g).
Statistical analysis was done by means of chi square and
comparation of proportions tests.

Results: M predominance was not observed in IHPS
patients witha BWof2,500gor less (n=11, 6M) . Female
infants (F) did not increase their number of cases as the
BW rose, but M did, reaching an 8.8 to I M to F ratio
among those with a BW of 3,500 9 or more (p <0.005).
The proportion of M with a BW of 3,000 g or more was
significantly higher thanin F (0.826 vs. 0.521, p <0.005).

Conclusions: In IHPS, the excess of M cases, which
is responsible of the M/F disparity, is present only
among newborns with a BW of 3,000 g or more. The
disease does not show this relation to BW in F.
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Introduccién

La estenosis hipertrofica del piloro (EHP) es la
mas frecuente de las enfermedades del tubo diges-
tivo de los neonatos que requiere tratamiento qui-
rargico. Se desconocen aun sus causas y se han
propuesto diversas teorias para tratar de explicar
los cambios que ocurren en la musculatura lisa del
esfinter pilorico.'® Los factores genéticos juegan
un papel determinante a través de un umbral
multifactorial, o los efectos de multiples locus
interactivos.*®

La EHP es cuatro veces mas frecuente en nifios
varones (M) que en nifas (F), punto en el que casi
todas las series publicadas coinciden;>” sin embar-
go, hasta el momento ninguna explicacion conclu-
yente se ha formulado para ello. Carter et al sugi-
rieron que la diferencia se produce al requerir las F
de una mayor carga genética para desarrollar la
enfermedad.® Fernando et al apuntaron que las
altas concentraciones de testosterona en la sangre
de los M podrian inducir los cambios hipertroficos
del musculo pilérico.® Czeizel ha llamado la aten-
cion acercadel elevado peso natal de lamayoriade
los M con EHP." EI propodsito de la presente
comunicacion es analizar nuestra experiencia con
pacientes con EHP, con énfasis en el patrén de
predominio de M en relacién con su peso al nacer
(PN).

Material y métodos

De 1986 a 1997, en el Departamento de Cirugia
Pediatrica, Centro Médico Nacional Noroeste del
IMSS, en Ciudad Obregdn, Sonora, México, 122
pacientes con EHP fueron atendidos. Todos estos
ninos provinieron de una poblacién hispanica
étnicamente homogénea, originaria del sur del
estado de Sonora, en México.

El sexo fue determinado por examen fisico y en
ningun caso existio la duda respecto a la asigna-
cion al género. EI PN fue obtenido por interrogato-
rio materno y fue estratificado en rangos de 500 g
desde 1,499 g o menos hasta 3,500 g o mas. Siete
pacientes fueron excluidos del estudio debido a
que sus registros se hallaron incompletos. La sig-
nificancia estadistica de las observaciones se de-
terminé por medio de la chi cuadrada o la compa-
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racion de proporciones, utilizando el programa
Primer de Bioestadistica, version 3.01 (McGraw-
Hill).

Resultados

De los 115 casos revisados, 92 correspondieron
aM (80%)y 23 aF (20%). Todos fueron tratados por
medio de la piloromiotomia de Ramstedt, verificada
después de un periodo de rehidratacion y bajo
anestesia general. Todos los niflos sobrevivieron.

El cuadro I muestra los datos relativos al enlace
entre el género y el PN. El predominio de M no se
observo entre nifios con EHP cuyo PN fue menor
de 2,500 g. Once casos de la serie (9.5%) se
ubicaron en este rango, seis M y cinco F.

El predominio de M inicia en los rangos cuyo PN
supera los 2,500 g, como se puede ver en la figura 1.
Las F no incrementaron su numero de casos a
medida que el PN se elevd, mientras que los M si
lo hicieron. La razén M/F refleja bien este hallazgo,
alcanzando un inesperado 8.8/1 entre nifios con
PN superior a 3,500 g (p = 0.01).

La proporcion de M con PN menor a 2,500 g fue
de 0.065, mientras que para las F fue de 0.217 (p
=0.06). Por el contrario, la proporcion de M con PN
superior a 3,000 g fue de 0.826, mientras que la de
las F fue de 0.521 (p = 0.005).

4 N\
Cuadro I. Sexo y peso natal en nifios con
estenosis hipertrofica del piloro

Nifas  Nifios Razén valorp
(n=23) (n=92) MIF

<1499 ¢ 2 0.5 0.18

1500 - 1999 g 1 2 2 0.88

2000 - 2499 g 2 3 1.33 0.56

2500 - 2999 g 6 10 1.66 0.12

3000 - 3499 g 6 23 3.83 0.87

> 3500 g 6 53 8.83 0.01*

*estadisticamente significativo
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40 Namero
de casos

Femeninos
Masculinos

< 1,500 1,500 - 1,999 2,000 - 2,499 2,500 - 2,999 3,000 - 3,499 > 3,500

Peso al nacer (g)

Figura 1: Gréafica que muestra el niUmero de casos en nifios y
en nifias de acuerdo con el peso al nacer. Se aprecia con
facilidad que la espiga de frecuencia de los casos de los nifios
ocurre entre aquellos con peso natal de 3,000 g o mas, lo que
no ocurre entre las nifas.

Discusion

El predominio de M en EHP es un punto bien
conocido de la enfermedad, pero pobremente en-
tendido. Las explicaciones iniciales fallaron en su
intento de establecer un patron hereditario ligado al
cromosoma X, 0 un locus mayor cromosémico
responsable; actualmente, el modelo del umbral
multifactorial con un pronunciado dismorfismo
sexual parece explicar la condicién genética pre-
disponente de un neonato.*""

El estrés materno durante el embarazo, las esta-
ciones frias del afio y la alimentacion al seno mater-
no son algunos de los factores ambientales que
presumiblemente desencadenan la hipertrofia de
las fibras musculares del piloro en un neonato
susceptible.’ La macrosomia fetal pudiera ser uno
adicional: porlo menos en dos estudios epidemiol6-
gicos en diferentes ciudades de los Estados Unidos
de América, hechos durante periodos significativos
de tiempo, se confirmé la relacion directa existente
entre la incidencia de la EHP y el PN."314

Esta ultima relacion ha merecido pocos reportes
en la literatura médica. Posiblemente el mas inte-
resante sea el hecho por Czeizelen 1972, en el que
documentd, en Hungria, no sélo que un alto por-
centaje de sus casos de EHP habian sido neonatos
de PN elevado, sino que en éstos ultimos fue mas
notorio el predominio masculino de la entidad.™
Pocos anos después, un estudio epidemioldgico
hecho en la ciudad de Oxford, Inglaterra y sus
alrededores, lo cuestiond, al no encontrar asocia-
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cion significativa alguna entre frecuencia de la
entidad, peso al nacer y sexo.'

Nuestros resultados confirman el hallazgo de
Czeizel: Los casos de EHP My F con PN inferior los
2,500 g son similares en numero. Es el grupo de M
con PN de 3,000 g o superior el que hace la gran
diferencia en el numero de casos, especialmente
aquellos con PN superior a 3,500 g, que predomi-
naron sobre las nifias en proporciéon de 8.8 a 1. la
pregunta que aqui se origina es: ¢jEstan la
macrosomia de fetos masculinos y la EHP relacio-
nados?

La respuesta a tal pregunta parece ser afirma-
tiva. Diferentes reportes han llamado la atencién
acerca de la tendencia hipertrofica del tejido mus-
cular de pacientes con EHP."®'7 La condicion que
origina esto es aun desconocida, pero los factores
de crecimiento parecen jugar algun papel, espe-
cialmente el Factor de Crecimiento Similar a la
Insulina 1 (IGF-1), que induce hipertrofia del mus-
culo lisoy del estriado, tanto cardiaco como esque-
|ético."®1°

ElIGF-1 hademostrado serun potente mitdgeno
de las células musculares lisas in vitro y también
estar presente en grandes cantidades en la capa
muscular circular pilérica en EHP.2°Es también un
promotor del crecimiento somatico in-Utero y su
concentracién en sangre venosa del cordon
umbilical se correlaciona con el PN?'-23 Este efecto
ocurre por medio del incremento de la masa corpo-
ral magra que constituye alrededor del 86 por
ciento del peso fetal a término.?*

Los neonatos M muestran diferentes concentra-
ciones de IGF-1 en sangre que las F y esto se
correlaciona con el PN.?22% y la mayor proporcién
de masa corporal magra en M.?® La causa de estas
diferencias entre los recién nacidos de diferentes
sexos no se ha establecido, pero, aligual que se ve
con la menor secrecion de eritropoyetina en res-
puesta a la hipoxia entre fetos F, ello pudiera
deberse a patrones de regulacion distintos.?” Un
sistema de IGF-1 masculino sobrerregulado pudie-
se ser la condicién subyacente en el desarrollo de
la EHP en neonatos macrosémicos, sobre la que
otras influencias anabdlicas, tal vez inclusive la
testosterona, coadyuve.®

Existen cada vez mas evidencias de que la
produccioén local y sistémica de factores de creci-
miento, la proporcién de masa corporal magra y la
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EHP estan directamente relacionadas, y que todas
ellas se vinculan en los neonatos macrosomicos M.
Como este trabajo muestra, en la EHP, el predomi-
nio de M sobre F y el excesivo numero de casos de
M se presentan de manera significativa sélo en los
recién nacidos con PN de 3,000 g o mas.
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