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rensa m contractura, y a l palpar el dolor es difuso y 
poco acentuado. No tiene fiebre, 66 pulsaciones, pulso 
tenso y rítmico; 14 y 9 de tensiones. Llama la atrnción 
la. gran intranquilidad del pacirntr, con' rastando con su 
buen estado general. Pensando en una simple paresia 
·ntestinal Ir doy como prueba una gragea de PerLstal­
ｾＡｉｉ｡Ｌ＠ somrtiénClole a observación. Lr vuelvo a ver a las 
pocas horas, rncontrando al paciente en el mismo es­
tado sin que haya expu:sado gases ni deposición: ha 

tenido algun vóm1to y náusras. El dolor va acentuán­
dose, pero s1gue sm localizarse en parte alguna y el 
paciente está aún más excitado. El pulso, temperatura 
y tensiones siguen normales, como unas horas antes. A 
pesar de su estado general excelente, teniendo en cuen­
ta su inmovilidad intestinal y esa especial sensación 
que produce el enfermo por su sobreexcitación nervio­
sa, decido evacuarlo a un Centro quirúrgico con el diag­
nóstico genérico de probable "abdomen agudo". Mo­
mentos antes de salir (de madrugada) hace una depo­
s:ción poco copiosa y no sanguinolenta. Al salir se Ir 
pone una inyección de Espasmosanil y Cardiazol. 

Esta es la historia clinica referida por C'i médico dt> 
cabecera, doctor YII::R.\, y que suti mente ha tomado 
buena nota del síntoma a que nos referimos, o sea la 
excitación constantr y la continua movilidad del pacien­
te contrastando con un srnsono completamrnte normal 
Y con un estado del aparato circulatorio tan bueno que 
tiene un pulso ligeramente bradicárdico con buenas ten­
s:ones y perfecto ritmo. Nosotros, al recibir al enfermo 
en el sanatorio, nos sorprendió que no tenía fiebre en 
abso:uto y a pesat· del proceso abdominal agudo con 
distensión paralítica intl.'stinal y dolor. El rccul'nto de 
leucocitos dió la cifra siguirnte: 16.400, y el hemogra­
ma acusó la cifra siguiente : Segmentados, 91. Caya­
dos, 2. Eosinófilos, O. Linfocitos, 7. Monocitos, O. La 
ｶｾｬｯ｣ｩ､｡､＠ de sedimentación dió 7 a la primera hora y 
la a la segunda. Como sr puede apreciar, la desviación 
regencrativa era apenas act'Sada y tampoco era llama­
hva la ve:ocidad de sedimentación. 

Nuestra experiencia de casos anteriores nos indujo a 
805)>Cchar la trombosis m esentérica, aun cuando no ex­
ｾｬｭ｡ｭｯｳ＠ la posibilidad de qur se tratara de una apen­
!citis aguda grave. 

h La intervención se practicó dentro de los veinticuatro 
oras del proceso. En previsión de que fuera un caso de 
ｾｾｮ､ｩ｣ｩｴｩｳＬ＠ practicamos una incisión pararrectal tipo 
eaaguier muy prolongada (fig. 2), que nos ｰ･ｲｭｦｾＱ･ｲ｡＠
Xplorar el ap:1ndicc y vias biliares, estómago y exten­

sas zonas de abdomen. 
e ｾ･ｳｵ Ａ ｴ｡ｲｯｮ＠ sanos apéndice, estómago, vías bi'iares Y 
ｾ＠ on. El pc¡·itoneo conlt•nia abundante exudado ligera-

ente turbio y sin fetidez. La exteriorización del pa-

quete intestinl!! delgado nos ofreció una extensa zona 
intestinal, de unos 30 cm. de longitud, rígida, edema­
tosa y de color violáceo moderadamente acusado. En 
esta zona no había pcristaltismo intestinal. El resto del 
intestino delgado se encontraba moderadamente disten­
dido y susceptible de contraerse ante las excitaciones 
propias de las maniobras operatorias. El mesenterio de 
la zona afectada estaba sumamente engrosado hasta su 
implantación en la columna vertebral. En esta zona de 
su implantación a·canzaba su máximo espesor, llegando 
a ser de un grosor equivalente a cuatro traveses de 
dedo. Sr procedió a ligar los vasos d" 'a zona de im­
plantación del mesenterio en el sitio afectado, procuran­
do realizar previos despegues de la hoja periton<'al en 
sus dos caras y sucesivamente ligando porciones de la 
gran masa de t ejidos que existía entre ellas, procurando 
aislar los elementos venosos trombosados y respetando 
los vasos, que por ser pulsátiles eran arteriales y en 
buenas condiciones circulatorias. A continuación se fue­
ron ligando formaciones vasculares mesentéricas en di­
rección a la ¡:eriferia en el límite de la zona tromuo­
sada, procurando respetar todos los tejidos mesentéri­
cos, que se hallaban en buenas condiciones de nutrición. 
Al llegar al punto de implantación intestinal se siguie­
ron ligando en la periferia los vasos mesentéricos pró­
ximos a intestino, alejándonos de toda la zona que esta­
ba edematosa en él, hasta gran extensión de la parte ne­
crosada, con el fin de seccionar el intestino por sitio 
sano y conseguir un;t sutura de garantía en la anasto­
mosis término terminal que se practicó (fig. 1). 

La longitud total de intestino extirpado resu' tó de un 
metro d!CZ centímetros y la zona mesentérica extirpada 
alcanzó una total altura en el centro de la pieza de re­
sección y una altura menor en !os extremos de la mis­
ma como puede apreciarse en la fotografía. 

La evolución del enfermo fué buena, sa vo una ligera 
infección de la vaina del recto, que resultó contaminada 
por el contenido séptico de la exudación peritoneal, pero 
que obedeció fácilmente al tratamiento mediante la eva­
cuación con un tubo de drenaje y los antibióticos. 

El enfermo fué alta en el sanatorio en un período de 
quince días sin que hasta la fecha actual (25 de marzo) 
haya vuelto a acusar síntoma alguno. 

ESOF AGITIS PEPTICAS Y DISCINESIAS 
ESOFAGICAS ＨｬｾＩ＠

J. VIAR BAYO. 

Ante todo enfermo afecto de disfagia debe­
mos pensar primero en la posibilidad de que se 
trate de un proceso neoplásico y recurrir a to­
dos los métodos a nuestro alcance, exploración 
radiográfica, esofagoscopia con biopsia, etcé­
tera, para confirmarlo e instaurar en seguida 
un tratamiento quirúrgico, o para desecharlo 
viendo que puede tratarse de una ｡ｦ･｣ ｾ ｩ￳ｮ＠ fun­
cional o un ulcus péptico o una hernia hiatal, 
afección también ésta que cada vez se diagnos­
tica con más frecuencia a medida que se pro­
digan las exploraciones radioscópicas. 

La acalasia del cardias por alteración del sis­
tema nervioso vegetativo intramural del esófa-

(') Comunicación presentttda u la Academia Médica dll 
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go, o sea del plexo de Auerbach, orrgma tam­
bién una disfagia más o menos persistente; sin 
emtargo, hoy no me ocuparé con extensión de 
este síndrome por haber publicado ya un tra­
tajo acerca de esta afección en 1949 en la Re­
l-ista Española de Enfermedades del Aparato 

Digestivo. 
Solamente referiré dos nuevos casos de es­

pasmo del cardias : uno, que coexistía con una 
úlcera del mismo cardias, y el otro, con otra úl­
cera de la corvadura menor gástrica. 

Fig. 1.-Cardiocspasmo y úlc<'ra gástrica. 

El primero se trataba de un hombre de treinta y cin­
co años, visto en noviembre de 1948. Un afio antes em­
pezó a padecer disfagia, sobre todo para alimentos sóli­
dos. Si bebia agua, se facilitaba la deg:ución; en oca­
siones, vómitos inmediatos a ingestas, y también a ve­
ces dolores fugaces, retroxifoideos; en otras ocasione<>, 
quemazón retroesternal, aguas de boca y pesadez epi­
gástrica tardía. 

Hace dos meses, yendo en moto, sufre un choque con 
fractura del peroné: desde entonces adelgaza de 80 a 
74 kilos. Visto a rayos X, dilatación del esófago, paso 
intermitente de la papilla baritada, que> a ratos queda 
detemda algún tiempo sobre el cardias. 

Catetcrizado, se detiene la sonda a 35 cm. de la arca­
da dentaria, pero al cabo de pocos minutos se vence el 
f'Spasmo, logrando pasar a estómago; examen de jugo 
gástrico a los cuar enta y cinco minutos del té de prue­
ba: ClH, 1,46; A. T., 2,37. Reacción de Wassermann, 
m•gativa, lo mismo que las de Meinicke y Sachs-Wi­
tcbsky. 

Sometido a tratamiento médico, vuelve a los cuatro 
meses, refiriendo que continúa la dificultad a la deg:u­
ción de sólidos, y reaparecen asimismo los dolores fu­
gaces y los vómitos inmediatos a la ingestión de ali­
mentos. Entonces se le practica una esofagoscopia (doc­
tor GARBISU), que descubre la presencia de una úlcera 
péptica e>n la parte inferior esofágica. 

El otro caso, de aca'asia del cardias y úlcera gás­
trica, se refiere a una enferma de cincuenta y seis años, 

de temperamento nervioso, emotiva, Impresionable: du. 
rante la guerra civil empezó a padecer molestias ep·. 
gástricas, aguas de boca. y también dificultad de ､･ｧｬｾﾭ
tir pan, con sensación dt' estorbo t·etroxifoideo; estas 
molestias han reaparecido a temporadas, y desde hace 
seis meses padece además dolor<'S ('pigástricos propa­
gados a ambos flancos, próximos a ingestas, que tam. 
bién la depiertan de noche, y vómitos liquides agrios. 

Vista el 15 de septiembr<' de 1951, PS una enferma 
delgada, a!go pálida, con dolor a la presión en d centro 
epigástrico y chapoteo en ayunas. SP int<>nta catcten­
zarla, pero la sonda no pasa de>l cardias y al retirarla 
aparecen 10 cm. c. d<> líquido hemático. 

A rayos X, mode>rada dilatación del esófago y deten­
ción de la papilla baritada en cardía.s, qul' va pasanuu 
lentamente. F..stómago biloculado, con imagen de nicho 
('n su co1 vadura menor, a la a tu m de la biloculación 
l'n la porción vertical (fig. 1). No ac<'ptando la ｃＧｮｦ･ｲｭｾ＠
la intervención quirúrgica que S t• le propone. ｾｦＧ＠ insti­
tuye un tratamiento médico, y dos ｡ｦｩｯｾ］［＠ después vuelve 
a la consulta, r<>firiC'ndo qu1' <;<> ha1J1a t'nl'untrat!o b1en 
hasta hace cuatro m('S('S, t'n quf' tomó bastant<' aspirina 
por unas artralgias, y dl•sde t·ntoncPs reaparecieron los 
dolores epigástricos propagados a la C'spalda y la dis· 
fagia. A rayos X, las mismas ｩｭ￡ｾ･ｮ･ｳ＠ de dilatación 
esofágica, retardo en l'l paso de la pap!lla por card1as 
y nicho ulcC'roso en la pcH·ción \'('!tic al dP la corvadura 
m€'nor gástrica con acentuada hiloculación . 

En aquel artículo mencionábamos ya nos· 
otros la aparición del cardioespasmo como re­
flejo sintomático de otros trastornos digestivos 
primarios, úlcera gástrica o duodenal, colecisti· 
tis, apendicitis, etc., y hoy lo confirmamos por 
la presentación de estos dos casos, de úlcera 
esofágica uno, y de úlcera gástrica el otro, con 
cardioespasmo añadido. También acompaña este 
espasmo al cáncer de ｣｡ｲ､ｩ｡ｾ＠ o del fornix gás­
trico y a divertículos. 

La esofagitis péptica fué bien estudiada por 
WINKELSTEIN en 1934, encontrando este autor 
con cierta frecuencia la asociación de esta le· 
sión del esófago inferior con la úlcera gástrica 
y duodenal y con hipersecreción clorhídrica, lo 
que le llevó a admitir que también la úlcera eso­
fágica era de origen péptico, o sea, debida a la 
acción de la pepsina y el ácido clorhídrico so· 
bre una mucosa susceptible. 

También el patólogo vienés HAMPERL se ocu· 
pó de la esofagitis péptica describiendo un gru· 
po de casos con inflamación erosiva, estenosan· 
te, del esófago inferior, cuyas primeras lesiones 
histológicas eran la necrosis del epitelio con se· 
paración de las capas superficiales de las ｣ｾｰ｡Ｎｳ＠
más profundas de la mucosa por una zona ｦｩ｢ｲｾﾭ
nosa o hialina con infiltración polinuclear e hl· 

pertrofia de la muscularis mucosae. 
Otros tipos de esofagitis descritos por 'W_IN· 

KELSTEJN, en los que también desempeña ｾｮ＠ ｾｭﾷ＠
portante papel la actividad clorhidropepsrca, 
son la esofagitis con ulceración marginal del 
cardias, secundarias a las hernias hiatales? ｾﾡ＠
esófago corto y las csofagitis debidas a v.omJ· 
tos severos, repetidos, como ocurre con .c1erta 
frecuencia después de operaciones abdomrnales, 
así como las ocasionadas por ｩｮｴｵ｢｡｣ｩｯｮ･ｾ＠ eso· 
fágicas prolongadas, o las secundarias a. rnter· 
venciones de anastomosis ･ｳ￳ｦ｡ｧｯＭｧ￡ｳｴｲｲ｣ｾｳＮ＠ Y 
las originadas por un tejido gástrico ectop!CO 
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con capacidad secretoria en el esófago inferior. 
En la serie de 20 casos de esofagitis péptica 

estudiados por WINKELSTEIN, 14 tenían más de 
cincuenta años, es decir, que esta enfermedad 
afecta a personas mayores, y preferentemente 
a los hombres, pues de 20 pacientes 19 per­
tenecían al sexo masculino. Sus síntomas más 
destacados eran disfagia, ardores, dolores re­
ｴｲｯ･ｳｴ･ｲｮ｡ｬ･ｾＬ＠ regurgitaciones y vómitos. La 
disfagia al principio era para alimentos sólidos 
y finalmente incluso para los líquidos. Las com­
plicaciones más importantes fueron la estenosis 
y las hemorragias recidivantes. WoLF y MAR­
sHAK describen 29 casos de esófago corto con 
úlcera péptica marginal, que en todos los casos 
se encontraba por encima del hiato esofágico 
del diafragma, y en todos existía reflujo del 
contenido gástrico a la bolsa gástrica herniada 
y de esta bolsa al esófago. En 21 de los 29 ca­
sos la úlcera evolucionó hacia la estenosis, y 
los dolores en algunos de ellos, intensos y pro­
pagados a la región precordial, habían llevado 
al diagnóstico de enfermedad coronaria, pero se 
aliviaban en general al ponerse en pie o dormir 
con la cabeza elevada. En cambio, REDISCH y 
KERTZNER, aunque admiten que el esófago cor­
to puede ser de origen congénito y la úlcera 
péptica consecutiva a este defecto, creen que 
otras veces puede la ulceración ser primaria y 
la subsecuente cicatrización y retracción del ul­
cus del esófago inferior daría lugar a la eleva­
ción y herniación secundaria del estómago. De 
sus seis enfermos de úlcera marginal, en cuatro 
coexistía una úlcera duodenal y en otro una co­
lecistitis y en todos encontraron islotes de mu­
cosa gástrica ectópica en el esófago: admiten, 
por consiguiente, múltiples factores en la pa­
togenia de este ulcus péptico, así como una sus­
ceptibilidad o predisposición especial del en­
fermo. 

Para IiAFTER, el acortamiento del esófago se­
ría debido a una contractura de su capa mus­
cular longitudinal, consecutiva a una excitación 
de origen vaga!, y esta hipervagotonía explica­
ría la asocación del esófago corto con las úlce­
ras gástrica y duodenal, megaesófago, cólicos 
hepáticos, etc. JIMÉNEZ DÍAZ, que ha visto una 
úlcera esofágica coincidiendo con un esófago 
corto, cree que no se trataba de una retracción 
con estiramiento, a consecuencia del ulcus, sino 
ｱｾ･Ｎ｡､ｭｩｴ･＠ la existencia de una disposición con­
gemta, de esófago breve, con orificio diafrag­
mático excesivamente abierto y una parte del 
fundus gástrico situada en el interior del tórax. 
Admite también JIMÉNEZ DíAZ la coexistencia 
de la úlcera esofágica con úlceras gástricas y 
duodenales y cree con NAUWERK que existe una 
verdadera diátesis ulcerosa. 

Una estadística más copiosa presentan CAR­
ｖｾｒ＠ Y SEALY, pues hace referencia a 130 pa­
ctentes de esofagitis péptica, cuyo promedio de 
edad era de cincuenta y un años, siendo la cau­
sa de la insuficiencia del cardias: en 98 de ellos, 

una hernia hiatal; en 17, la resección quirúrgi­
ca o la dívulsión del esfínter cardial, y en 15, 
los vómitos repetidos; 13 de est.os 130 enfermos 
padecían una úlcera duodenal asociada. Muchos 
de sus casos presentaban, además de la disfa­
gia y ardores, melenas iterativas con anemia 
secundaria. 

También numerosa es la casuística de PAL­
MER, que comprende 100 casos de esofagitis 
péptica, coexistiendo en 11 de ellos una úlcera 
duodenal y en tres úlcera gástrica: .en 24 de 
estos 100 enfermos se demostró hernia hiatal, 
y en todos la ulceración fué contigua a la unión 
esófago-gástrica; este detalle, junto con la eli­
minación de otros posibles factores causantes 
específicos, como ingestión de cáusticos, enfer· 
medad infecciosa específica, obstrucción del 
cardias, etc., le hace suponer a este aut.or tam­
bién una patogenia de corrosión clorhidro-pép­
sica secundaria al reflujo transcardial. En el 
caso de LEGER y GAULTIER, la úlcera pépsica 
esofágica fué resecada y la biopsia demostró 
una mucosa gástrica ectópica y además frag­
mentos de mucosa pilórica y duodenal en el esó­
fago, por lo que sugieren una especie de auto· 
digestión en esta verdadera úlcera heter.otópica 
del estómago. 

En la clínica de TANNER, de Londres, donde 
se practican tan frecuentes esofagoscopias, los 
endoscopistas encuentran a menudo esofagitis 
pépticas y esófagos laxos, llenos de secreciones 
digestivas, así como el orificio del cardias anor­
malmente abierto con la zona inferior del esó­
fago congestionada, sanguinolenta, granulosa y 
en ocasiones ulcerada o estenosada. En la aca­
lasia del cardias, en cambio, según recuerda Ro­
CHA, la endoscopia muestra un cardias con as· 
pecto cerrado, con pliegues convergentes, que 
no se relajan al contacto del esofagoscopio, 
aunque a veces al cabo de un rato se puede 
franquearlo y pasar al estómago: la mucosa del 
cardias, en los casos de acalasia intensa, puede 
estar también congestionada por la retención, 
con esofagitis crónica y zonas erosionadas, pero 
pocas veces se han visto verdaderas úlceras 
pépticas. 

Una enferma nuestra, afecta de hernia hiatal y que, 
aunque no hemos practicado esofagoscopia, tambiéb 
debe de presentar esofagitis erosiva, pues tiene hemo­
rragias, anemia y acidismo (s ntoma este wtlmo, así 
como el ardor retroesternal, debido, según las investi­
gaciones de PALL, a la regurgitación del contenido gás­
trico al esófago a través del cardias insuficiente), ｴｩｾﾭ
ne ahora sesenta y ocho años de edad, y ref1ere desde 
hace muchos años una historia de ardores, agrios, mo­
lestias epigástricas, algunos vómitos y estreñimiento. 

En mayo de 1954, gripe, y .desde entonces febrícula, 
astenia, eructos frecuentes y adelgazamiento. En no­
viembre de 1954, w1os días deposiciones negras y más 
acentuada astenia; reacciones de sangre en heces. po­
sitivas. Hematimetria. Hemoglobina, 72. HemaUes, 
3.300.000, Valor globular, l. Leucoc1tos, 5.900. hl, 2. 
C., 2. S., 71. M., ti. L., 19. Velocidad de sedimentación, 
30. Bilirrubinemia, 2,5 mg. por 1.000. Weltmann, 6. 
Mac Lagan, Takata y formogelización, negativas. Exa.· 
men de orina., normal. Sometida a régimen dietético 
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blando, continúa con molestias y aparecen dolores epi­
gástricos de h orario variable, propagados al costado iz­
quierdo, y acentuados al flexionar el tronco para cal­
zarse. 

El 14- de enero del año actual la encontramos con 
acentuada palidez; dolorimiento a la presión en epigas­
trio; la hematimetría descubre un descenso de hemoglo­
bina a 48. Ht•matíes, 3.100.000. Va1or globular, O, 77. 

Fig. 2.-Hernia diafragmát:ca con reflujo esofágico. 

Flg. 3.-iiernia diafragmática, en erecta. 

Leucocitos, 5.700. E ., 2. C., 2. S., 57. M., 5. L., 34. Re­
a:cciones de sangre en h eces, positivas. Vista a rayos X, 
la aorta apar ece gruesa: el esófago inferior con imagen 
de dilatación o bolsa gástrica h erniada por encima del 

diafragma; colocándola en decúbito a umenta esta bolsa, 
que en radiogra!ia se aprecia claramente: corresponde 
a.l fomix gá.!otrico ; también en la radiografia (fig. 2) 

aparece claramentl' el reflujo de la papilla baritada 
esófago; las radiografías 3 y 4 corresponden a esta m·al 
ma enferma y han sido obtenidas por el doctor ￁Ｎｾﾭ
GOÑI, que también ha asistido a csla enferma. A pes A 

del trata.miento ｭｾ､ｩ｣ｯ＠ y de unas inyecciones de ･ｸｴｲ｡ｾｾ＠
to hepático y de hterro, una nueva hcmatimctría, el 8 de 
enero, acusa dC'SCC'nso de la hemoglobina a 40 y de 100 
hematíes a 3.100.000, con valor globulat· de 0,64. Urea 

Fig. 4.-Hernla diafragmática, en decúbito. 

Fig. 5.-Hernia diafragmática, con t·eflujo. 

en sangre, 36 cg. Proteinemia, 58 (albúmina, 39; ｧｬｯｾｵﾷ＠
linas, 19). En vista del fracaso del ｴｲ｡ｴ ｡ｭｩｾｮｴｯ＠ ｭ￩､ ｾｾｾ＠
y de su g rave anemización se decide la mtervenct 
quirúrgica. te-

Operada el 17-II-1955 (doctor OBUF.:CóN), bajo ane.s L!Y 
sia con intubación traqueal, Narcovenol-éter-curare.ben­
parotomia m edia supraumbillcal. Se pncuentra una. 
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didura JongJtudmal transvet sa del hiatus esofágico, a 
ｴｲ｡｜ﾷ￩ｾ＠ d1• la cual sr halla h <>rniada una terc<>ra parte 
drl 1·stómago en la cavidad torácica. Reducción en el 
\'ientr<' de Ja parte gástrica h erniada. La implantación 
,1('] card1as parece normal. La parte de la víscera her­
mada ocupa un espacio pnr delante del !'Sófago y late­
r"lmrnlP a su i'lquienla. No se aprecian lesiones c•n la 
ｾｵｰｲ ｲｦｩ ｲｩｲ＠ ni l'n Ja.c; parc•drs gástricas ni indicios de u'-
us 0 nr•nplasia. Cierrf' POn puntos de seda d<>l defecto 

del diafragma (orificio ht'rniario). Cierre de la pared 
abdominal. Bu<>n cm·so postoperatorio. 

Ha<'(' ocho dias vemos otra enferma, V. S., de cuar<>n· 
ta y cuatro años, que ha t<•nido cuatro hijos, con agrio­
res en los <>mbarazos, y dcsdr hace tres años con fre­
cuencia rrgurgitacioncs y dolor retrocsternal a la de­
glución: pirosis al flexiona1· d tronco para calzarse o 
coger objrtos del suelo. 

Vista a rayos X !'n posición pn•cta, rl esófago es nor· 
;na!. pasando birn la papilla baritada a través del car­
dias, y rncontrándosr "1 (•stómago subdiafragmático; 
prro al pasarla a dccúb1to, rjrrciendo presión ventral 
ｾ･＠ hNnia l'l trrc10 supl'rior· gástrico como sr aprrcia r>n 
la radiografía 5. Df' momrnto, prescribimos tratamien­
to médi<.:o y alcalinos a esta enferma, y si éste fracasa. 
Ir aronsrjan•mos intrrvrnción quirúrgica. 

El interés de la exploración radiológica, tra­
tando de descubrir el reflujo gastroesofágico, 
es considerable para HILLEMAND, quien en nu­
merosos casos de hemorragias intestinales in­
explicadas ha encontrado la hernia hiatal y el 
reflujo como responsable de aquéllas: cree 
HILLEMAND que el reflujo gastroesofágico debe 
ocu par un lugar en el vasto cuadro de enfer­
medades por reflujo, junto al del conducto de 
Wirsung, causante de pancreatitis, al duodeno 
coirdócido que origina angiocolitis y al duode­
no-gástrico, motivador de náuseas, vómitos bi­
liosos, etc. El mismo HILLEl\1AND ha insistido en 
el carácter postura! de la pirosis que acompaña 
al reflujo y ha descrito el síntoma del lazo del 
zapato, o sea la t:irosis que se produce al fle­
xbnar el tronco para abrocharse los zapatos: 
esta pirosis se irradia con frecuencia al cuello 
y hasta las regiones interescapular y auricular. 
También el reflujo se presenta al acostarse en 
decúbito, lo que explica 'la quemazón nocturna 
de muchos enfermos, que se alivia al incorpo­
rarse. Esta pirosis se acompaña a veces de re­
gurgitación de algunas bocanadas de líquido 
ácido, que los pacientes degluten de nuevo casi 
siempre. HlLLEl\1AND ha encontrado en algunos 
casos un brote de febrícula acompañando a la 
esofagitis. 

El reflujo se demuestra a rayos X haciendo 
pasar al enfermo de la posición erecta al decú­
bito, o haciéndole flexionar el tronco, o median­
te contracciones del abdomen como para pro­
vocar el vómito, o simular esfuerzos de defeca­
ｾｩ￳ｮ Ｎ＠ La hernia diafragmática se visualiza me­
ｊｯｾ＠ en decúbito prono, comprimiendo el epigas­
tno con un saquito de arena. 

El mismo HILLEMAND con VIGUIÉ ha CO'ltri­
｢ｾ￭､ｯ＠ a estudiar una forma especial de hernia 
hiatal, la de la mujer embarazada, en los últi­
mos meses de la gravidez. ·Es sabido que con 
frecuencia experimentan las mujeres en los pri­
meros meses del embarazo diversas molestias 

digestivas, náuseas, sialorrea, vómitos y piro­
SIS que se interpretan como trastornos neuro­
vegetativos y que cesan en general después del 
tercer mes; pero más raramente aparece en los 
últimos meses un ardor intenso, doloroso, con 
frecuencia nocturno, en posición decúbito, y que 
los mencionados autores franceses, junto con 
RINGLER y ENEBOE, han demostrado radiológi­
camente que es debido a la hernia por desliza­
miento a través del hiato: los autores última­
mente citados han encontrado 21 casos de her­
nia entre 195 mujeres grávidas. 

Varios factores contribuirían a la producción 
de la hernia en las mujeres gestantes: el au­
illento de la presión intraabdominal, la eleva­
ción del diafragma y la relajación del hiato c>so­
fágico, debida esta última a la hipotonía o re­
lajación tisular, de origen probablemente hor­
monal, que aparece en los últimos meses del 
embarazo y que explica otros fenóme .1os de 
relajación, como la de la sínfisis pubiana, las 
varices, pies planos, distensión de las vías uri­
narias y megavísceras, frecuentes en las mu­
jeres gestantes. 

Después del parto, puede desaparecer la her­
nia por deslizamiento; pero en algunas ocasio­
nes ha persistido, aunque siempre con síntomas 
atenuados. 

En ausencia de lesión orgánica, y como re­
flujo de origen funcional, han descrito 1\E­
ｾｏｕｒｓ＠ AUGUSTE e HILLEMAND el secundari.'J a la 
litiasis biliar, llegando este último autor a re­
comendar en todo caso de reflujo esofágico sin 
hernia la práctica de un colecistograma que en 
algún caso suyo ha descubierto una litiasis ve­
sicular latente. Entre nosotros, MAURI8I;J Rmz 
ha encontrado otro caso de colelitiasis con re­
flujo esofágico. El mismo HILLI<-1\IAND y BARRÉ 
observan trastornos endocrinos en los enfermos 
de hernia diafragmática, especialmente insufi­
ciencias tiroidea y ovárica, y después de un tra­
tamiento con tiroides ven regresar los signos 
funcionales y también los radiológicos de la 
hernia y el reflujo. 

Otro motivo de reflujo gastroesofágico, es­
tudiado entre nosotros por SOLER ROIG, lo cons­
tituyen las resecciones cardioesofágicas con 
anastomosis esófago-gástricas, que suprimen el 
mecanismo funcional esfinteriano, mecanismo 
al que contribuyen la llamada válvula de Guba­
roff, constituida por el repliegue formado por 
el fornix y la cara izquierda del cardias que 
se adosa a la derecha por la presión intragás­
trica determinada por la cámara de aire (fig. 6) . 

El mismo SOLER ROIG se ha ocupado también 
de otro tipo de discinesia esofágica, caracteri­
zada por un aumento del tono y del peristaltis­
mo, que da lugar a la hipercinesia o espasmos 
escalonados de HILLEMAND y que se manifiesta 
radiológica.mente por una serie de pequeñas di­
lataciones sacciformes a lo largo de todo el esó­
fago, que toma el aspecto de un collar de per­
las (fig. 7), y que parecen debidas .a una falta 
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de coordinación entre la capa de fibras longi­
tudinales y circulares del esófago. En la figura 
que reproducimos, tomada de SOLER ROIG, co­
existía la hipercinesia esofágica con una úlcera 

válvula dcz 

/Gubaroff 

., 
Fig, 6 

Presión intragastrica 

por la cámara dcz ,ire 

•' gástrica y con intenso desequilibrio neurovege­
tativo. Otro autor observó la presencia de es­
pasmo de cardias en un tartamudo y en la ra­
diografía adjunta parece en efecto que todo el 

,. 

•,1 .. 

,, 

. ' 
Fig. 7.-Esófago en collar de pe¡·Jas. <Tomado de Sou:R 

ROIG.) 

esófago está afecto de movimientos de tarta­
mudez. 

Finalmente, la llamada bola histérica sería 
para algunos autores debida a un espasmo del 
orificio superior del esófago, y cuando esta 

bola asciende de la región retroxifoidea a 1 
garganta, los espasmos s_erían asimismo ･ｳ｣｡ｾ＠
lanados a lo largo del esofago; otras veces h 
coexistido con un divertículo, c.omo en un ｣｡ｳｾ＠
nuestro, cuya radiografía adjuntamos (fig. 8) 
o acompaña al síndrome de Plummcr-Vinson ' 

Respecto al tratamiento del espasmo simpl<' 
del cardias se le ha visto ceder en ocasiones me­
diante la inhalación de nitrito de amilo o tras la 
ingestión de unas gotas de la solución de nitrito 
sódico: los cardiocspasmos más rebeldes exi­
gen las infiltraciones esplácnicas o las dilata­
ciones con el dilatador de Starck o con el de 
Plummer, y si estas maniobras fracasan se pue­
de recurrir a la cardiomiotomía cxtramucosa 
de Heller, que SOLER ROIG recomienda practi­
carla por vía abdominal. 

Fig. 8. B0111. ｨｩｳｴｾｲｩ｣｡＠ y di\·ert!culn psofítgicn 

Las discinesias funcionales de origen refleio 
consecutivas a úlcera gástrica o duodenal o a li­
tiasis biliar mejoran o desaparecen tras la gas­
trectomía o colecistectomía, respectivamente. 

En cuanto a las hernias hiatales, si son pe­
queñas y no originan c.omplicaciones, se lastra­
tará médicamente a base de comidas poco vo­
luminosas, administración de alcalinos para evi­
tar la esofagitis péptica, supresión de cinturo­
nes, fajas y corsés apretados y evitación de las 
posturas en decúbito, acostumbrándose a dor­
mir en p.osición erguida con varias almohadas. 

Las indicaciones de la intervención quirúr­
gica las resume TANNER en los siguientes pos­
tulados: l. o Hernias c.on esofagitis crónica, ､ｯｾ＠
lores y hemorragias iterativas con anemia, SI 

fracasó el tratamiento médico. 2.0 Ulceras pe­
netrantes del esófago inferior o estenosis, siem­
pre que la avanzada edad no contraindi9u_e 
la intervención. 3. 0 Hernias grandes que origi­
nan trastornos respiratorios o cardíacos. 4." 
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Obstrucciones agudas o crónicas recidivantes 
de la bolsa y perforaciones ulcerosas y, final­
mentr. 1as asociadas con cáncer del cardias. 

RESUME11.. 

Cuanto más se prodigan las exploraciones ra­
diOlógicas y endoscópicas, tanto más importan­
cia cobra la patología del esófago infer ior. En­
tre los casos de acalasia del cardias presenta­
mos hoy dos de origen reflejo: consecutivo a 

úlcera del mismo cardias, uno, y a úlcera gás­
trica, el otro. Se concede mucha importancia a 
la esofagitis péptica por reflujo gastroesofá­
gico, y entre las causas que originan éste, a la 
hernia del hiato diafragmático, enfermedad ésta 
tan frecuente que según HAFTER ocupa el ter­
cer lugar entre las afecciones del abdomen su­
perior, a continuación de la litiasis biliar y de 
la úlcera duodenal. 

Finalmente, se dan normas de tratamiento 
médico de la hernia diafragmática e inuicacio­
n<'s para su tratamiento quirúrgico. 

REVISION E S TERAPEUT I C A S 

ｾ＼［ｓｔａｄｏ＠ ACTUAL DE LA TERAPEUTICA 
ANTIAMEBIANA 

L . PARÍS RUIZ. 

:\o vamos a mtEntar hacer una r<>visión detallada 
d' 1 tratamiento de la aml:'biasis, ya qu<> no hace 
mucho tiempo ha publicado una ALC\LA-SAXTAELLA 1 

En r.sta misma Rl:'vista. <'n la que se trata el tema 
dP una forma cxhau::tiva. Dos son nu,.:;tro.s móvi­
lfs: el primero, recoger la experiencia de los div:or­
ｾｯｳ＠ autcres sobr.e los fármacos últimamente incor­
porados al arsenal t : rapéutico antiamcbiano, y el 
ｾ＼ｧｵｮ､ｯＬ＠ tratar de poner de relieve los méritos rela­
tivos de los distintos amebicidas, antiguos y mo­
danos; ¡:ara ello, <'n lugar de describir en forma 
minuciosa y ordenada las distintas propiedad:s quí­
micas y fa1·macclógicas de t,odos y cada uno de los 
fármacos antiamcbianos. s·ólo vamos a exponer lo 
que desde un punto de vista clínico y t<>rapéutico 
nos pueda interesar de ellos. 

La ｮ ｾ｣ｅｳ ｩ､｡､＠ de tal conducta surge de la histo­
ria de la quimioterapia de la amebiasis; en ella, 
una nueva droga sigue inmediatamente a otra, p<'ro 
ninguna ha llegado todavía que constituya 1:'1 arma 
definitiva que, en nuestras manos, nos p?rmita 
triunfar ante cualquier enfermo raras·itado. Sin em­
bargo, todas las hasta ahora propuestas se muEs­
tran más o menos útiles, tEniendo la mayoría de 
ellas sus indicaciones y contraindicacion<'S defini­
das. Pero e ntre la maraña de publicaciones sobre 
la materia, muchas veces contradictorias, 21 médico 
se encuentr a las más de las veces desorientado ｡ｾ ｬｴ ･＠

su enfermo, ya que no es• lo mismo conocer la pro­
Porci.ón de curaciones que ha conseguido una de­
ｾＮＺｲｭ ｴｾ｡､ ｡＠ droga o a qué concentraciones muestra 
In Vttro" su poder am ebicida, que saber qué es lo 

que debemos hac<>r concretament<> ante un d. termi­
nado caso. 

En primer lugar, no debemos olvidar que, aun 
con el más cuidadoso tratamiento, es posible el fra­
caso. La amEbias·ís es una enfermedad crónica a la 
cual el huésped presenta una resistencia variable: 

por otra parte, también es variable la virulencia 
de las distintas especies de ar11e::;as. Poco se sabe 
di:' los mecanismos d<' invasión al hombre, pero pa­
rece ser que éste e.; ca;az d2 oponer una muy débil 
r<'sistencia al parásito. El estado de nutrición, la 
flora intestinal y las infecciones, juegan ur. papel 
indudable, aunqu: ｳﾷｾ｣ｵｮ､｡ｲ￭ｯＬ＠ en la invasión al 
hombre de la E. Histolítica. Se ha podido probar 
ｱｵｾ＠ los parásitos pueden desaparcc"r espontánea­
m<>nte ". 

Se con<;id<'r:l curado a un cnfl:'rmo cuando las in­
vestigaciones clínicas y de laboratorio son reit2ra ­
damcnte negativas durante varios m:ses, !'li bien 
aun m estas circunstancias es posible la existencia 
de una infección asintomáti...:a . 

Los principios general-"s de la terapéutica d:= una 
Enfermedad estún basados <'n les siguientes p<mtos: 
l .' En el conocimiento dz la ratogenia del ｰｲｯ｣ｾｳＭｯＮ＠
2." En el de la ac.ción fal'macológica de ｬ｡ｾ＠ drogas; 
y 3. ' En la <>xpcriencia clínica. 

Sabemos que la localización primaria de la E. His­
tolítica se realiza En las úlc:?ras del intestino grm­
so. Desde aquí la infección se extiende, por capila­
res y vía linfática. a los tejidos profundos del in­
kstinc, al hígado y a ｯｴｲｯｾﾷ＠ órganos '. Estas dos 
ｦ｡ｳ ｾｳＮ＠ intestinal y profunda o tisular. pued2n co­
existir, y de hecho suelen hacerlo, porque una de 
ellas sea asintomática: esto es intel·esante desde .:: 
punto de Yista de la terapéutica. ya que lo más 
práctico s·erá actuar como si ambas fases coexis­
tieran ､ｾｳ､｣＠ luego. Para ｾｬｬｯ＠ habrá que tener en 
cuenta que no son las mismas drogas las que ac­
túa n sobre una u otra fase. dependiendo esto de 
las distintas concentraciones que de ellas se formtn 
en uno u otro medio, as·í como de la forma de acción 
de los fármacos. 

En cuanto a este punto -segundo de los que es­
tabl:cimos para hacer una terapéutica racional­
nada .se sabe en concreto, aunque parece ser que 
algunas drogas actuarían sobre la f!ora intestinal, 
modificándola y dificultando así la vida del pará­
sito; esto &e piensa principalmente r <specto a cier­
tos ｡ｮｴｩｾｩ￳ｴｩ｣ｯｳＮ＠ Otras drogas actuarían directa­
mcnt<> sobre el parásito'. Así, pues, habrá que su­
poner que los primeros no serán eficaces frente a 
las localizaciom'F· l:'xtraintestinales de la ameba. 
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