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RE V 1 S 1 O N E S 

ｄｉｓｑｕｉｎｦｾｓｊａ＠ CARDIAL (*) 

H. G. l\IOGEI\'A. 

En la patología del aparato digestivo, la zona de 
los esfínteres tiene la mayor importancia clínica, no 
sólo por Jo que se refiere al proceso local que allí 
se or;gina, sino porque este proceso puede ser ori­
gen de una serie de alteraciones, principalmente por 
encima, pero también por debajo, de dichos esfín­
teres; entre otros muchos ejemplos podemos citar 
las lesiones que sobre el hígado y el páncreas ori­
gina la estenosis del esfínter de Oddi, la repercusión 
sobre el estado general de la estrechez pilórica, Jos 
!rastornos originados por la estenosis del esfínter 
1leo-cecal o por la falta de cierre de ese esfínter. 

Podemos decir existe una verdadera unidad en la 
patología funcional de Jos esfínteres, cuya patogenia, 
en muchos casos, probablemente será la misma, ya 
que, como luego veremos, no es rara la asociación 
de trastornos funcionales en varios esfínteres. 

1 
Dos ｯｲ￭ｾ･ｮ･ｳ＠ tenemos que considerar al estudiar 

a patolog¡a del esfínter, uno de ellos debido a cau­
sa o ' · rgan1ca y otro a trastorno funcional, pero sin 
que debamos interpretar como diferente la patología 
org' · d ｡ｭｾ｡＠ de la patología funcional; en su desenca-
t enam1ento habrán intervenido factores de diferen­
. ･ｾ＠ oríg_enes, y es ya de antiguo bien conocida la 
m uenc¡a de los choques psíquicos, y si en su co­
Ｚｾｾｺｾ＠ ,Predominan los factores funcionales, en su 
obj ｾＭ｣ｬｯｮ＠ se van desarrollando lesiones posibles de 
Ya e ｉｖ｡ｾ＠ Y_ ･ｾ＠ la mayoría de los casos encontramos 
rn al Prmc1p1o alteraciones histológicas en el siste-

a nervioso. 
ｬｯｳｐｾｲ＠ lo que al cardias se refiere, vemos igualmente 
enun ﾰｾ＠ ｾ｡｣ｴｯｲ･ｳ＠ causales; nosotros, limitándonos al 
nos ｾｬ｡＠ 0 de esta_ conferencia, sólo vamos a ocupar­
de la e las alteraciones funcionales y principalmente 

achalasia. 
A.delant · . tar u emonos? <1dverbr que empezamos por sen-

｣ｯｮｳｩｾ＠ concepto hasta cierto punto falso, cual es. 
Ｍｾｾ ｲ＠ al cardias como un esfínter; pero si ana-
rl ('¡ Conrer · . cano de G encta pronun<'tnda en el V Congreso Pnnnmt>-

astroenterologla. Hnhana, 1956. 

D E CONJUNTO 

tómicamente no lo es, como el píloro o el de Oddi, 
en cambio funcionalmente tenemos que admitirlo 
como tal esfínter. 

Si bien hace más de dos siglos HELVETIUS descri­
bió la existencia de un esfínter en la porción in­
ferior del esófago, la realidad de este esfínter viene 
siendo muy discutida; en un principio, HURTS (1911), 
e igualmente FARSELL (1912) y ABEL (1929), creen 
en la presencia de dicho esfínter, si bien no preci­
sando su exacta situación; BRAUNE describió un plie­
gue a nivel del cardias que serviría para cerrar éste; 
estudios anatómicos, como los efectuados por LEN­
DRUM (1937) disecando 150 esófagos, mostraron no 
existe ningún engrosamiento muscular que pueda ac­
tuar como tal esfínter, llegando recientemente (1950) 
LERCHER a la misma conclusión después de un de­
tenido estudio de 100 esófagos, y Jo mismo Ríos 
SOLANS. 

Pero si no existe un verdadero esfínter anatómi­
co, la acción esfinteriana del cardias se explicaría 
para CHEVALIER JACKSON por la acción que ejerce­
rían los pilares del diafragma al insertarse en el esó­
fago formando una especie de cono; no estrangula 
el diafragma al esófago de una manera lineal, sino 
que fibras musculares y tejido conjuntivo se inser­
tan en toda la parte inferior del esófago: para NE­
GUS el esófago entra en el estómago formando una 
válvula entre su borde izquierdo y el fundus . 

Esta acción valvular también se explicaría por 
la angulación existente entre la porción final del esó­
fago y el estómago (DICK y HURST, 1942), y si esto 
podía ser suficiente para impedir normalmente la re­
gurgitación, estaría favorecido, según recientes tra­
bajos de BARRET y DONNELLY. por la compresión 
ejercido por el pilar derecho del diafragma, sobre 
todo en la inspiración profunda. 

La importancia del diafragma en la continencia 
del cardias la hace resaltar ALLISON: la presión ex­
terna sobre el esófago actuando como esfínter no 
sólo se debería a los pilares del diafragma, sino que, 
según MOSHER, tendría su origen en la presión que 
sobre la parte horizontal del esófago podría ejercer 
el hígado al rodear a aquél en el denominado túnel 
hepático. 

Pero es necesario tener trlmbién en cuenta. para 
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juzgar de las dificultades de este estudio, que ma­
croscópicamente no es fácil distinguir dónde termina 
la mucosa esofágica y empieza la mucosa gástrica, y 
sólo puede llegarse a esa diferenciación por el exa· 
men histológico: no siendo. desde luego. circular la 
línea de unión de las dos mucosas. 

Si, según las investigaciones anatómicas. no po­
demos precisar el hallazgo de un verdadero esfínter . 
en cambio, desde el punto de vista fisiológico y clí­
nico es indudable la existencia de un esfínter fun­
cional en la zona del cardias. 

Las exploraciones radiológicas nos pr ueban no es 
continua la comunicación ent re esófago y estómago, 
existiendo indudablemente un cierre intermitente del 
cardias; según MANGEXDIE. lo mismo que para CARL­
SON y FULDE, se trataría de un cierre tónico debido 
a una contracción anular del cardias. 

Que el cardias no está siempre abierto, como opina­
ba n STRECKER. CABALLERO y DA!\11\IAN. nos lo prucba 
la exploración radiológica que ni en posición de Tren­
delenburg forzada, estando el sujeto en O. A. D. para 
evitar la retención del medio opaco en la cámara 
de aire del estómago, vemos pasar el medio barita­
do del estómago al esófago, existiendo indudable­
mente un cierre intermitente. 

Si no hubiese impedimento alguno para el paso 
del contenido gástrico al esófago. la regurgitación 
sería habitual. con la sintomatología característica 
de sensación de quemazón, dolor o flatulencia. mo­
tivando una esofagitis, pudiendo termina r dicha eso­
fagitis por una complicación más grave. como es In 
úlcera péptica del esófago. 

La acción esfinteriana del cardías está en una zona 
relativamente extensa de la porción inferiOr del esó­
fago; para LERCHER un esfínter estaría en la parte 
inferior del esófago y el otro en la unión del esófa­
go con el estómago; denominando vestíbulo al espa­
cio de unos 2 cm. existente entre estos dos esfín­
teres y a la pequeña dilatación por encima del es­
fínter superior la denomina ampolla (proyección), el 
esfínter superior estaría siempre en contracción tó­
nica, excepto en el momento de la deglución. El ves­
tíbulo tiene una función motora independiente del 
resto del esófago, con características funcionales, de 
gran interés en la patogenia de esos trastornos fun­
cionales que vamos a referir. 

Si la existencia de un cierto tono en la zona del 
cardias mantiene a éste cerrado, es muy discutido 
el mecanismo de su abertura, a lo cual va unido la 
fisiología de la deglución esofágica, sin que podamos 
entrar en la descripción de su estudio, debemos decir 
algunas palabras para mejor comprender los hechos 
patológicos. 

Según los estudios radiológicos de TEMPLETON y 
las inscripciones gráficas hay que distinguir en el 
esófago durante la deglución normal tres ondas de 
contracción, una primera que empieza en la farin­
ge, siguiendo sin interrupción hasta el cardias y que 
desaparece en la achalasia; otra segunda onda debi­
da a la distensión de las paredes del esófago de co­
mienzo en el arco aórtico y, desde luego, más débil, 
ondas secundarias que, según ALLISON, se encontra­
rían en el primer estadio de la achalasia, y otra ter­
cera onda, ya no constante y de menor intensidad, 
localizada en el tercio inferior del esófago, constitu­
yendo, según ALLISON, el segundo estadio de la acha­
lasia. Para BUTIN, ÜLSEN, MAERSCH y CODE existe 
normalmente una primera onda negativa, no cons­
tante. 

No parece juegue la gravedad papel importante 
en el transporte de los líquidos o sólidos a través 

del esófago normal ; según LORBr;R y SIIAY 
sición supina el vaciamiento tiene lugar ･ ｾ＠ en .JlO· 
segundos y en posición erecta en diez ｳ･ｧ ｵｮ､ｯｳｶｾｾｴ Ｚ＠
CHEZ, KRAl\U:R e ｬ ｎｇｅｌｆ ｉ ｎｇ ｾ ［ｒ＠ vieron en un . ｾｾﾷ＠

l d 1 b h · b · su¡eto 
f
eo octa o cotn a. ca eza . ｡ｴｾ Ｑ

Ｑ
｡Ｎ＠ a aJo se producían 

uer es con raccwnes pens a tlcas y el bario 11 
ba sin ｾｩｦｩ｣ｵｬｴ｡､＠ al estómago; pe.ro si la ｧｲ｡ｶＺＵｾ＠
parece Juega un papel de poca Importancia en 

1 transporte mecánico a través del esófago en ｰ･ｾ＠
nas n?rmales. este. papel puede ser importante cuan: 
do ex1sten alteraciOnes motoras. 

Normalmente la aber tura y cierre del cardias ¡. 
ｳｩｯ ｬ ｾｧｩｾｯ＠ está en relación ｾ＿＠ sólo con los ､ｩｦ･ｲ･ｮｴｾ＠
mov1m1entos de la deglucwn, smo también con la 
fase respiratoria. Por lo que ｾ･＠ refiere a la acción 
､ｾ＠ la respiración .. Ｚ｜ＧｾＺＺＭＮｴｯｵｒｳＮ＠ APGUsTr: ｾ｡＠ podido apre­
ciar un alargamiCnto vertical del esofago terminal 
durante la inspiración. :'> EISLER hahía señalado la 
corrección de las cu rvas de esa zona. 

Si GOBF\t'X ve cómo baja el líquido en el ｴｾｏｦ｡ Ｎ＠

go con cada movimiento respiratorio, AHLOIXG ob­
serva pasar la papilla burilada cuando el diafragma 
desciende, pero mit•ntras ｒａｉ｜ｉｏｾｬｬ＠ y JM' QUEI.I:->, ｌｅｏｾ＠

ｂ ｉｾ ｅｔ＠ :'> ｇｵＮｳｯｾ＠ cn•t•n qm' <'1 paso SP hace en la es· 
pi ración. Ｚ｜Ｇｾ＠ \tOUH::-; A ｴ［ｇｉｊ ｾ ｔｅ＠ y C,\B \1 t.UtO lo obser· 
\'an en la. inspiración. 

Esta dift•n•ncia de interpn•t a.1·i(,n pare!'c deberse a 
la posible confusión Pnf re eardins y Ppil'anlías ; se· 
gún ｆｴ［ｲＮｮｾ ［Ｌ＠ <'xislcn tres puntos de l'it•rre en la ex· 
t rem1dnd inferior eh•! esófago q 11t' se nbn.•n en mo­
mentos difercnll'!' de la rcspiraeión; 1'1 ¡1rimero 51· 

pradiafragmátiro (epicardias ), que se abre al fin:: 
de la IOSl•lfi cwt .1 r lltlCipio de In espiración. f 
segundo dmfragmal1co, abu.: r lo al prinüpio dt .a es· 
piración y cerrado en la inspiración, y el terc<>ro car 
dias inferior, que se cierra al principio de la espi· 
ración. 

Un factor importante a tener en cuenta, sobre 
todo para explicar el retardo de los alimentos a su 
paso por el extremo inferior del esófago, está Pn 

la diferencia de presión entre el tórax y el abdomen 
en los movimientos respiratorios la presión intrato· 
rácica es negativa, variando de 5 cm. de agua en la 
espiración a 10 cm. en la inspiración , mientras que 
la presión intraabdominal oscila entre O en la ｾ＾ﾷ＠
piración a más de 5 en la inspiración. Estas presJO· 
nes son transmitidas directamente del esófago al 
estómago, produciéndose un gradiente por lo menos 
de 5 a 15 cm. de agua a través de la unión esófag.o· 
estómago, y tal resistencia puede explicar, segun 
MARCHAND, el retardo fisiológico de los alimentos al 
pasar a través de esta unión. 

Los recientes trabajos de SÁNCUEZ, KRAMER e ｉｾｪ＠
GELF'INGER les hace creer que la porción distal de 
esófago denominada vestíbulo posee una función mo· 
tora independiente del resto del esófago con carac· 
terísticas funcionales, lo cual tiene interés en el rs· 
tudio de la patogenia de los trastornos funciona es 
de esa región. . 

En la achalasia la motilidad del esófago no es 
uniforme, habiendo dos alteraciones motoras. una 
en el cuerpo y otra en la parle terminal del esófa;o; 
y así en la clínica se observa cómo después de ｨｾ＠ es 
corregido el cardioespasmo por medios ｱｵｩｾ￺ ｲ ｧ Ａ ｃｏ＠
el disturbio motor del cono del esófago pers1ste. 

La motilidad del esófago en su totalidad ｶ･ｭ ｾ＠
no es uniforme en el cardioespasmo, según ya ､ｾ＠ ｾ Ｐ Ｌ＠
tiguo fué indicado por MELTZER y EINIIORN, ) !l' 
estudios más recientes de ｔｅｍｐｌｦ ｾ ｔｏｎＬ＠ WOLF Y ａｾＩｲ ｾ＠
SLEISENGER, STEINBERG y ALMY confirman la lf 

gularidad del peristaltismo en esta afección. 
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1 
esófago normal del perro o del gato la dis­

ｅｾ Ｎ＠ e del cuerpo del esófago da lugar a relajación 
tenslondias reflejo c¡ue encontramos abolido seccio-

bre los elementos neuróticos agravando los trastor­
nos funcionales ya existentes. 

Son varios los factor es que se hacen intervenir 
en la etiopatogenia del tnegaesófago; por una par te 
tenemos el origen tóxico (opiáceos, nicotina, bromu­
ros, plomo) señalados por HILLEMAND y VIGUIE y 
posteriormente estudiados por MME. LEcauR, RUIZ 
Y RUIZ; nosotros hemos estudiado un caso debido 
a intoxicación por la morfina, siendo interesante ver 
cómo regresaba el esófago a su tamaño normal des­
pués de la deshabituación, y también Ruiz y Rmz 
ha observado varios casos semejantes· lo mismo su­
tedió :n .los casos de CHENE con la ｮｩ｣ｾｴｩｮ｡［＠ después 
de la ultima guerra, WoaRMS y L ERaUX RaBERT vie­
ron algunos casos debidos a intoxicación por gases 
de combate. 

del car ' ¡ j · · d 1 d · · do el vago; la re a ｡＿ｾｯｮ＠ e ｾ｡ｲ＠ ｾ｡ｾ＠ ｰｾｲ･｣･ｮ｡＠
nan der de una inervacwn parastmpabca mtacta. 
､Ｎ･ｰ･ｾＡｅｒ＠ e ｬｎｇｾ ［ｌｆｉｎｇｅｒ＠ encontraron en la achalasia 
hRA·• · . . d d d 1 ' f 1 t ¡· una hipersenstbth a ed e

1
so ;go ｾ＠ a ｾ･＠ a

1
co ma1 c.on 

f aso a la respuesta e a sosllgmma, o cua m­
ｾｾｾｲ￭｡＠ que se encontraba ｰｲ ｩ ｶ｡ｾｯ＠ de un estímulo 

linérgico normal, lo que estana de acuerdo con 
cf supuesto que en la achalasia el estímulo para­
:impático del esófago es débil e incoordinado. 

Las alteraciones de la función motora en la zona 
del cardias se traducen en clínica por un síndro­
me de disfagia, llegando en una fase más avanzada 
a la presentación de vómitos de las secr eciones mu­
cosas y a la imposibilidad de una alimentación su­
ficiente para el mantenimiento de la vida. 

Estas disinergias cardiales las encontramos refe­
ndas con diferentes nombres; expresiones a veces 
de conceptos patogénicos diferentes, sin que nos­
otros. cuando mencionamos estos nombres, &cepte­
mos su origen patogenético. 

Pensando c¡ue la dificultad al paso de Jos alimen­
tos por el cardias se tratase de una contracción es­
pástica. se le dió el nombre de Cardioespasmo por 
ｾｬｩｋｕｌｴｃｺＮ＠ muy corrientemente empleado (EINHORN, 
HELDY. ｇｮｯｳｾＮ＠ TE!\IPJ.r;TON . War.r' y ALMY , etc.). s in 
que esto quiera decir se acepte dicha patogenia. La 
designación de frrnorspn.smo por JACKSaN tuvo es­
casa aceptación, ya que su base patogénica, espasmo 
o compresión esofágica a su paso por el diafragma, 
no es admitido Dilalllrión fusiforme por STRU!\1PEL. 
1diopáticu por ｊａｮ •ｾＺＺＬ＠ pamlitica o atónica por Ra­
SEXHEIK. Más adeptos ha tenido la denominación de 
megaesófago dado por BARR y que encontramos en 
numerosas publicaciones. 

Para HURTS se debería a la falta de relajación del 
･ｸｴ ｲｾｮＺｯ＠ distal del esófago durante la deglución, de­
nommandola achala.sic,, término que ha sido acepta­
do por numerosos autores, si bien no sólo existe una 
ｦｾｬｴ｡＠ ｾ･＠ relajación del cardias, sino también un pe­
nstalbsmo anormal del esófago. 

El proceso le vemos caracterizado por una parte 
por la alteración en el mecanismo de la apertura 
del cardias y por otra por la dilatación del esófago 
aco - d · · ' d mpana o cast stempre de elongación, lo que ten-
remos muy en cuenta en el diagnóstico diferencial. 
ｾｾ＠ megaesófago le encontramos, por consiguiente, 

efn tos enfermos con achalasia del cardias siendo los 
ac ores ett'op t . . l . , ta de . a ogemcos os mtsmos, ya que se t r a-
s . una mtsma enfermedad con nombre diferente 
egun los autores. ' 

､･ｾｯ＠ ｾｾｳ＠ ｲ･ｦｾｲｩｭｯｳ＠ en este momento a la dilatación 
pro:so ago smtomática, es decir, secundaria a otro 
del es?f que estenose la luz de la porción inferior 
ｮｯｳｩＺｳｾ｢｡ｧｯ＠ o del. cardias, como sucede en la este­
esofa ·/osa, cast siempre de origen cáustico, por 
ya qug: ｾｳＬ＠ ｾｲｯ｣･ｾｯ＠ ｵｬ｣ｾ［ｯｳｯＬ＠ cáncer del cardias, etc., 
Por . qUt la dllatacwn es la consecuencia normal 

enctma de d . Pendient una z?na esteno.sa a, proceso mde-
ción n e del megaesofago funcwnal con su afecta­

euromuscular. 

Si ya PARANHas y más tarde PAUSA SousA habían 
visto que en la gente muy mal alimentada se en­
contraba dilatación del esófago y del colon, fué ET­
ZEL el que señaló la existencia de megaesófago por 
carencia de la vitamina B ,. También Rmz y RUIZ 
y nosotros hemos estudiado algunos casos al final de 
nuestra guerra civil, en los cuales, tratados con do­
sis elevadas de esta vitamina, vimos regresaba el 
megaesófago. 

En las endocrinopatías es indudable la existencia 
de este proceso, frecuentemente observado en la in­
suficiencia tiroidea (HILLEMAND, OLSaN, GALLART Ma­
NÉS, FRaJET, RUIZ , MaGENA), en los que, con hor­
mona tiroidea en algunos casos, se reducía consi­
derablemente la dilatación esofágica; también se ha 
visto en la acromegalia, y en los casos de VIGUIE 
existía al mismo tiempo megaestómago y megacolon. 
En la insuficiencia suprarrenal y en la de las go­
nadas también vemos referidos casos por MACEN­
DIE y TINGAUD. VIGUIÉ . RUIZ. LEFEBRE, ArRBTI"< y 
BERGOUGNAN. 

Si los factores que venimos refiriendo como cau-
sa de megaesófago pueden actuar per turbando el 
sistema neurovegetativo, se comprende encontremos 
referidos casos con megaesófago en enfermos con 
lesiones del simpático cervical (Raux y CLAUDE) o 
bien por virus neutropos (DA CUNHA, MULLER, VaN 
HECKER), poliomielitis (HILLEl\1AND, BEAU, WaiMANT 
y SaNEA), encefalopatías (LEVRAT). 

Entre los procesos en que también existe mega­
esófago está la esclerodermia; en nuestra experien­
cia tenemos dos casos, y desde las observaciones de 
EHRMAN, hace más de cincuenta años, se vienen pu­
blicando casos no muy frecuentes, recogidos en el 
tratado sobre la esclerodermia de BANSI y más re­
cientemente en las publicaciones de HERNANDO y 
Ru1z y Rurz. 

La causa o causas que expliquen este proceso tan 
complejo como es la falta de aber tura del cardias y. 
por otra parte, la insuficiencia del tono muscular 
del esófago, viene siendo objeto de interesantes es­
tudios; entre ellos tenemos los de ｔｅｍｐｌｅｔｏｾ＠ y E.RA­
MER e INGELFINGER, apoyando la opinión de existir 

Tampoc d nliomat .0 P? emos detenernos en el estudio de la 
ｔａｔＭｊａ｣ｾ ＸＱＸ＠ dtfusa del esófago, cons iderada por LaR­
de meg 8 ｾｯ ｭｯ＠ factor importante en a lgunos casos 
ra ente aesofago, cr\!yendo se trata de una verdad e­
no ｳ･ｲ￭ｾｮ［･､｡､＠ ｭｵｳ｣ｾｬ｡ｲＬ＠ lo que par a otros autores 
quinesia ｾ＠ c.ausa, smo la consecuencia de la dis-

en la achalasia una alteración en la musculatura lisa 
no sólo del t ercio inferior, sino de todo el esófago. 
creyendo sería debida a la denervación parasimpá­
tica y, por otra parte, los recientes estudios de NIC­
KERSaN y CALL demuestran la acción r elajadora so­
bre el cardias con sustancias bloqueantes adrenér-

gicas. 
Si la contracción del cardias se consideró debida 

, Sl bten esta miomatosis actuaría luego so-

a un hiperestímulo simpático, pero sin que se hu­
biese puesto en claro el papel que el simpático ju­
gase en la función del esófago, así mientras que 
CARLSaN cree que su estímulo da lugar a relajación 
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del músculo. Kt\IGHT y BURGET y ZHLER no cncnE"n­
tran C'n ocasione-s ningún efecto y la simpatcctomía 
toracolumbar se ha visto no tiene E"ficacia en el tra­
tamiento del cardioespasmo. 

En la Reunión de la Sociedad Norteamencana d(' 
Gastroenterología del año 1954, Su;ISENGER, STEIN­
BERG y ALl\IY presentaron un interesante ･ｳｴｴｾ､ｩｾ＠ en 
donde probaban que fuertes estímulos adrenergtcos 
(por la noradrenalina) no alteran la función del car­
dias en los normales ni en Jos enfermos con cardio­
cspasmo; Jos agentes bloqueantes adrenérgicos no 
producen su relajación. concluyendo que el excesivo 
rstímulo simpático no es motivo importante de la 
falta de relajación del cardias. 

Experimentalmente en los galos se ha visto 
ＨｋｾＢｉｇｔｈ＠ \' ａｄａＺＺ｜ＱＸＰｾＮ＠ STARCK. RIEDER) cómo la va­
gotomía iba seguida de achalasia y dilatación del 
esófago, que. si prontamente volvía a la normalidad. 
se debía a la regeneración del nervio: Juego. en el 
hombre, en la era de la vagotomía para el trata­
miento de la úlcera péptica, también se ha visto pro­
ducirse un síndrome semejante que prontamente pa­
saba. Pensando en el origen congénito del megaesó­
fago, ￜｅｔｉｾｇｅｒ＠ y CABALLERO. ｆｉｾｄｌａｙＮ＠ ÜBEHTHF.R. 
etcétera. lo atribuyen a la mielinización aún no com­
pleta del sistema nervioso. 

Los factores psíquicos parecen jugar un papel im­
portante en el mecanismo de producción del mega­
esófago ＨｆｌａｉｾｅｒＬ＠ ｜ｖｉｾｋｅｌｓｔｅｉｎＮ＠ ALVAREZ, BARRET. 
etcétera). Sin embargo. en nuestra experiencia sólo 
un 15 por 100 de los enfermos refieren sus primeras 
molestias después de un intenso choque psíquico. 

La relajación del cardias corresr ondía a una iner­
vación parasimpática intacta, y ya HuRTS partió del 
supuesto de la existencia de graves lesiones del sis­
tema intramural, las cuales serían responsables de 
la falta de coordinación motora atribuida a la dis­
función ; dos años más tarde, RAKE encontró confir­
mada esta hipótesis demostrando la existencia de le­
siones destructivas en el plexo de AUERBACH. 

L a falta del plexo mientérico en el megacolon, 
según observó DALLA VALLE, CAMERON, CORREIA NET­
TO, ROBERTSON y KERNOHAN, hicieron pensar a AL­
VAREZ estaba el origen de la achalasia en la pérdida 
de la función de ciertas células ganglionares. 

Lesiones en el plexo de Auerbach fueron obser­
vadas por BEATTIE, ETZEL, JORGE y RIEDER, LANZA­
RA y TONNELLI, siendo del mayor interés los estudios 
anatomopatológicos del cardias procedente de enfer­
mos a los que se resecó la porción inferior del esó­
fago o fallecidos de achalasia (RAKE, MOSHER, 
MCGREGOR, CORREIA NETTO y AMORIM, ETZEL, LEN­
DRUM, GALLINARO, GROSS) , viendo una ausencia más 
o menos completa de células ganglionares entre la 
capa de la muscular, existiendo una reacción fibrosa 
más o menos extensa que llega a reemplazar al meso, 
de ahí la denominación de "cardias agangliónico". 

En varios casos de megaesófago con graves lesio­
nes del plexo de Auerbach pudo demostrar ETZEL la 
integridad histológica de los nervios vagos, y VAS­
CONCELOS y BOTELHO probaron también que la sec­
ción del neumogástrico no ocasiona lesiones del ple­
xo intramural de Auerbach, lo que parece excluir 
en la génesis de la achalasia la les!ón vagal. 

Es indudable, por consiguiente, la progresiva des­
trucción del plexo de Auerbach en la achalasia, fal­
tando ahora conocer cuál es el motivo primario que 
da lugar a esa lesión de las células ganglionares; 
para ello tendremos que tener en cuenta, según aca­
bamos de indicar, la existencia de avitaminosis, 
endocrinopatías, intoxicaciones o viriasis. Ya los tra-

bajos de ETZEL y de McCARRISON en los monos . 
ron cómo en la avitammosh:; B 1 experimental se v¡e. 
d · · t d'l t · · d 1 t · Pro. uct.a, Jun ? con 1 a .ac10n e ･ｾ＠ omago y del in. 
testmo, les10nes del s1stema nerv10so autónomo 

Creemos, por consigui('nte. que estos estados.p 
tológicos y otros. ｾ￺ｮ＠ no ､･ｾｐｲｭｩｮ｡､ｯｳＬ＠ darían Ｑ ｾＺ＠
gar a la destruccwn progres1va de las células gan. 
glionares del plexo de Auerbach, teniendo muy 
presente el papel predominante que en este meca­
nismo pueden jugar las infecriones viriásicas. 

Es interesante la asoeiación del megaesófago con 
la dilatación de otros órganos situados por encima 
de algún esfínter, encontrándose sobre todo con el 
megacolon. según ya hizo notar BAnn (y que CORRI:IA 
XETTO halló H veces en ?.2 casos) Nosotros tenemos 
también tres casos, )l('ro posibl('mente la asociación 
es más frecuente pasando desapercibida al no p!t 
tar la suficiente atención radiológica al estado del 
co!on en los casos de achalasia . La asociación con 
megavejiga y megauri•ter referida por ｔｮｯＧｴｐｓｏｾ＠ y 
PRIESEL es m('nOS frecuente rpll' la de megacolon r 
m('gauréter. según v('mos Pn la int('resantísima mo­
nografía de P ａｾＺ［＠ LE R. 

Los aspectos histopatológicos del sistema nen·io­
so inlramural pn1eban dP modo indudable. en ｮｵ･ｾﾭ
tro SE' .ltir. el mismo ml'<'anismo patogcnf.tico de Jos 
diversos megas. 

Es bien conocida la sintomatología clínica de la 
achalasia para r¡ue nos ocu¡H•mos aquí de ella en 
detalle; la distPnsibn del Psi>fngo ('S a ,·eces extra· 
ordinaria. como c•orrespond<' a un ¡¡roce.c;o crónico 
una ｩｭ｡ｾ･ｮ＠ muy ipicn es la dilntn<'ión terminando 
mu) afilad., t:n 1 mt, ú q¡z d•1 ir cndJ el e 
fago una gran capacidad; un enfermo nuestro l!e· 
gó a tener vómitos cuyo volumen era de más de 3 
litros. 

Nosotros hemos revisado las historias clínicas de 
nuestros 60 casos, y después de la disfagia, es el 
dolor el síntoma más frecuente; dolor casi siempre 
consecuencia de la distensión del esófago, lo cual 
ha sido objeto de interesantes estudios por PAYNE 
y POULTON, DI CORE, POLLAND y BLOOMFIELD, ｍｯｒｾＡﾷ＠
SON. BAYLIS, KAUNZE y TROUNCE, cuyas ｣｡ｲ｡｣ｴ･ｲｾｾﾷ＠
ticas son en algunos casos semejantes a las que tJe· 
nen su origen en la isquemia cardíaca, insistiendo. en 
ello recientemente EVANS, no bastando para la dlfe· 
renciación los hallazgos eleetrocardiográficos, ｙｾ＠ que 
MoRRISON probó experimentalmente cómo la d1lata· 
ción esofágica es motivo de modificaciones en ･ＮｉＮ･ｬ･｣ｾ＠
trocardiograma y otros varios autores tamb1en J. 
han señalado (EDEIKEN. VILELLA, etc.). 

Alteraciones del corazón en enfermos con acha· 
lasia fueron ya referidas hace cuarenta años por 
los autores brasileños NEIVA y PENNA, luego por E!T· 
ZEL viendo en un 70 J)Or 100 de Jos casos alteracw· 

' · ncon· nes electrocardiográficas de diferentes tipos, e RA· 
tractos todavía en mayor proporción por !AIROa le· 
MOS, considerando estas alteraciones ｾ･｢ｬ､｡ｾ＠ 1 co· 
siones intramurales de los plexos nervwsos . e do 
razón; el factor causal sería semejante .origma:11• 

al mismo tiempo In destrucción de la;; ｣･ｬｵｬ｡ｾｩ｣ｾｲ￭｡＠
glionares del plexo de Auerbach y as1 se exp Itera· 
el porcentaje tan alto en que se ･ｮ｣ｵ･ｮｴｾ｡ｮ＠ a 
ciones electrocardiográficas en la achalasJa. . sis'c. 

Otro síntoma sobre el que JrMf;m.z D.íAZ ｾｾ［ｴｯｳ＠
y que nosotros encontramos con frecuencia, e acos· 
seca nocturna cuando el enfermo se encuentra ferrno 
tado, tos que se calma a l incorporarse el en r ,0 
en la cama; estaría en parte ､･ｴ･ｲｭｩｮ｡､ｾ＠ roles ctc 
irritación refleja debida. a los ｬ￭ｱｾ￼､ｯｳ＠ resldu:rago ,. 
los a limentos y a la sahva retemda en el es 
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en decúbito vuelven a la faringe y se ponen en 
que . 
contacto con la glotis. . . 

En los sujetos con megaesofago_ vemos producir-
se neumonitis o abscesos del pulmon, y en la autop­
. de estos enfermos se han encontrado procesos 

sJa · t · i 'nicos en el aparato respira ono con zonas 1 e neu-
cro fib · f b' onías crónicas y ros1s en oco o 1en gangrena 
muJmonar, cuyo origen sería la aspiración nocturna 
ｾ･ｬ＠ contenido esofágico (Sn;Fn:Rs y CRILL, ÜRTI•:GA, 
CHABROL y CACJIIN, ALLISON, WULFF y MALM). 

En la mayoría de los casos por la sintomalología 
clínica podemos hacer ya el diagnóstico, confirmán­
dole luego con la exploración radiológica, cuyas imá­
genes antes de administrar la papilla baritada po­
demos agrupar en tres tipos : imágenes opacas, imá­
genes claras e imilgenes hidroaéreas, practicando 
después la esofagoscopia, con la que el diagnóstico 
diferencial con otros procesos no es difícil, pero úni­
camente deberemos tener presente, aun cuando es 
excepcional, que puede existir una neoplasia del car­
dias en un enfermo con una antigua achalasia. Nos­
otros tenemos un caso con antigua historia dP disfa-
gia característica de ｡｣ｨ｡ｬｾｳｩ｡＠ y q•_¡e en el examen 
esofágico la imagen era de neoplasia. confirmada en 
la biopsia; ｣ｾｳｯｳ＠ semejantes se encuentran referidos 
en la literatura (BERSACII, CARRO, CHORCHOD, MA­
THEURS y VINSON, H.OCIIA). 

Si bien la concomitancia de ambos procesos es po­
sible considerarla como una coincidencia, sin tmbar­
go, podía interpretarse la formación neoplásica por 
la acción irritante de los alimentos retenidos ac­
tuando de manera continuada; esta asociación tiene 
la mayor importancia al establecer la indicación te-
rapéutica. 

Cuando se pensó era debido el megaesófago a la 
existencia de un espasmo del cardias, era natural 
el. empleo de drogas con acción antiespasmódica; 
as1 eran aconsejadas como eficaces la nitroglicerina 
(ZDANSKY Y BRUCKE, DOUTWAITE, WAYDE); los nitri­
tos de ami\o y de octilo (FIELD, ROBSON y WILKIN­
SON, CERANKE); se ha empleado el estímulo químico 
del parasimpálico utilizando bromuro-acetil-metilco­
lina, mecholyl (CATTAN. FRUl\1USAN. KRAMER, PHILIP 
e lNGELHEin:R, etc.). 

Con la vitamina B , administrada a dosis altas y 
muy continuadas hemos obtenido excelentes resul­
tados cuando el megaesófago tenía su origen en una 
falta de tiamina (según también ha visto Ruiz y 
Rurz en una estadística muy numerosa· pero "a 
ante d'.. . ' J s IJimos que no Siempre hemos conseguido fue-
ｳｾ＠ reversible el megaesófago lo que se comprende 
SI las lesio 1· · . nes gang 10nares er an ya mtensas. 

TRIES empleaba la preswn neumática; HIRSCH uti­
lizó la vía retrógrada para la dilatación; el balón 
pasaha vacío al estómago y después de lleno de agua 
se retiraba bruscamente, empleando EINHORN aire 
en 1 ugar de agua. 

Se debe a STARCK, con su dilatador metálico, el 
mayor éxito alcanzado con la dilatación forzada, de 
la que vamos a ocuparnos con más detalle por ser, 
en nuestra experiencia, el tratamiento de elección; 
desde hace años, y en colaboración con el doctor 
ALONSO FERRER, fallecido cuando juntos preparába­
mos el material de esta conferencia, y luego con el 
doctor AsíN, en todos nuestros casos de achalasia 
empleamos, si no hay contraindicación, la dilatación 
forzada con el aparato de STARCK, que se modificó 
haciéndole mayor de longitud para que pudiese pa­
sar fácilmente al estómago y luego retirarle lenta-
mente hasta el cardias. 

Previamente a la dilatación se aspira el líquido 
que pueda haber retenido por encima del cardias, y 
cuando sea posible, se colocará el aparato ante la 
pantalla radiológica. 

Sucede a veces en aquellos megaesófagos con una 
porción horizontal larga y con un orificio cardial ex­
céntrico que el aparato se dobla hacia arriba, ha­
ciendo imposible el paso al cardias; para obviar 
este inconveniente se adapta la técnica del catete­
rismo esofágico en las estrecheces, según aconse­
jó JIMÉNEZ DíAZ, perforando el extremo del apara­
to introductor de STARCK poniéndole un hilo conduc­
tor cuya hebra de 5 metros habrá empezado a tragar 
el enfermo cuarenta y ocho horas antes, con lo cual 
en todos los casos ha sido posible la introducción 
del cardiodilatador y sin riesgo de perforación. 

De los 60 enfermos de achalasia estudiados por 
nosotros, en 52 se les practicó la dilatación forzada 
por medio del aparato de STARCK con resultados fa­
vorables en todos ellos. Si, como hemos visto, el car­
dias en su función esfinteriana abarca una zona bas­
tante amplia, se comprende que la rotura de las fi­
bras musculares tendrá que ser de toda esa zona, 
cuya extensión aproximada es de unos 10 cm. ; de lo 
contrario, no se logrará un resultado satisfactorio 
y sobre esto insistimos, ya que practicada la dila­
tación por manos inexpertas, tendrá con frecuencia 
que hacerse una segunda dilatación. 

Con la dilatación forzada, en pocas horas el enfer­
mo puede tomar aquellos alimentos que antes no 
podía "pasar", si bien en los primeros días acon­
sejamos una alimentación blanda. Los enfermos rá­
pidamente ganan de peso, y en algunos casos hemos 

s ｾ｡＠ eficacia de los antiespasmódicos es muv pa­
ｱ｡ｊ･ｾ｡Ｌ＠ por lo que solamente los empleamos ·hasta 
･ｾ･＠ os ｾｮｦ･ｲｭｯｳ＠ se decidan por una terapéutica más 
ｲ｡ｾｾＺ ﾷ＠ ｾｉ･ｮ､ｯ＠ _necesario también el empleo de prepa­
del fe lummal para calmar el estado de ansiedad 

en ermo. 

visto una verdadera transformación, no sólo corpo­
ralmente, sino en su psiquismo al poder reintegrar­
se a la vida social, y en muchos casos el esófago 
disminuye de tamaño muy rápidamente. 

La ineficac· d 1 · . sario el Ia e as ｾＺｨｦ･ｲ･Ｎｾｴ･ｳ＠ drogas hizo nece-
dio d . empleo de la d1latacwn del cardias por me­
el p ｾ＠ Instrumentos especiales, y parece fué WILLIS 
de Ｑ ｾ

Ｑ ｾＮ･ｬｲｯｴ＠ ｱｾＮ･＠ en el año 1672 introdujo la técnica 
1 a ac10n mecánica. 

Si los resultados con la dilatación forzada fueron 
en un principio contradictorios, según los autores. es 
cada día mayor el número de enfermos en que se 
practica este medio terapéutico debido a la faci­
lidad de la técnica. bastando generalmente una sola 

sesión. 
GRAY y SKINER publicaron en 1940 una estadísti-

ca de 1.200 casos así tratados. con 80 por 100 de cu­
raciones y 0,75 de fallecimientos; para ALLISON esta 
es la operación ideal, con la que tiene el 75 ¡.,or 100 
de curaciones definitivas: según BARREL. el éxito os­
cila entre el 60 y 80 por 100; y en los 32 casos de 
GERTZ, J{RISTENSEN y THOMPSON los resultados fue­
ron satisfactorios en el 75 por 100, después de ha­
ber sido observados en un período de tiempo de uno 

La dilatación del d' · · .. · d · d sondas r . car 1as se m1ciO mtro uc1en o 
pués la; orresJvamente más gruesas, empleando des­
esofagos 0 1:-'as de SIPPY, introducidas a través del 
extremidC:J1?• ｾ［＠ ｾｵ･ｧｯ＠ se utilizaron sondas en cuya 
niendo ｭｾ･ｮｯｲ＠ hay una bolsa de goma conte-
｢｡ｬｯｮ･ｳｾｲ｣ｵｲｩｏＬ＠ Y antes ya RusEL utilizó sondas con 
medio ､･ｾ＠ ｧｯｭ｡ｾ＠ _que luego PLUMMER distendía por 

a pres1on hidroestática, y más tarde Sr.n-
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a dieciséis años; de los 100 casos r ecopilados por 
SIFERS y CLILE solamen te en 4 hubo necesidad de 
apelar a la intervención qui r úrgica; BERDAL y GELLI 
(Oslo), empleando el dilatador neumático de Moo­
HER, de 23 casos los resultados fueron buenos en 21, 
Y CRUMP, I<'LOOD y HENNIG, en el 95 por 100 de 72 
casos, después de la tercera dilatación, con una ob­
servación media de 3,8 años. SCHINDER, de 85 casos 
fueron curados 80 (95 por 100); VINSON. en 500 ca­
sos tratados obtuvo el 100 por 100 de curaciones, y 
también ｍ ａｓｓｉｏｾ＠ considera debe practicarse siempre 
la d ilatación forzada; en nuestro país, ALO!\SO FE­
RRER. en sus 300 casos no obtuvo ningún fracaso, y 
lo mismo RoCHA y GuARNER en 25, e igualmente 
Así::-;; Pr::-;ós. de 26 casos cuenta 25 con éxito y So­
LER Rore y SITGES. de 20 casos solamente ･ｾﾷ＠ 2 se 
p rodujo recidiva que requirieron nueva dilatación. 

Una de las críticas que se ha hecho a este pro­
ceder terapéutico era la reproducción de las mo­
lestias sin pasar demasiado tiempo. Ateniéndome a 
nuest ra propia experiencia. podemos decir que de 
los 52 casos tratados. en todos ellos los resultados 
inmediatos fueron fayorables, los enfermos podían 
t r agar normalmente toda clase de alimentos sin no­
tar molestia alguna. Xoticias posteriores, pasado un 
año de la dilatación . tenemos de 30 enfermos. de los 
cuales cuatro vuelven con disfagia. si bien solamente 
en uno de ellos la dificultad pa r a el paso de los ali· 
mentos sólidos era rr..ás intensa. por Jo qne fué ne­
cesaria una nueva dilatación. 

Aun cuando rara, la dilatación forzada puede ser 
motivo de accidente. citando DoBOt;RG perfO!'ación 
del esófago abdominal durante 1? d1lat, eón Ron¡, 
Y GUARNER refieren la producción de una fisura eso­
fágica que ocasionó una pleuritis diafr agmática de­
recha. En nuestra experiencia sola mente tenemos un 
｣｡ｾｯ＠ en que a las pocas horas de la dilatación se pro· 
duJO una h ema temesis, s in ninguna ot ra consecuen ­
cia. Se comprende no debemos emplear este medio 
tera péutico cuando existan graves procesos cardio­
vascula res o mediastínicos . No es necesario insis ­
ｬ｡ｭｯｾ＠ en ｾ｡＠ .necesidad de un diagnóst ico correct o, ya 
que s1 extsbese, con o sin achalasia , una neoplas ia 
del cardias la dilatación forzada ocasionaría la ro· 
tura del esófago. 

ｾｴｲｯ＠ medi_o ｾ･ｲ｡ｰ ￩ ｵｴｩ｣ｯ＠ es el q uirúrgico, s iendo 
vanas las tecmcas que se aconsej an para rest au­
rar el y aso entre el esófago y el est ómago; ent re 
las mas empleadas t enemos la cardioplastia de 
MARWEDEL y WENDEL, con sección longitudinal de 
todas las capas del esófago o sólo de la capa muscu­
lar, según GIRARD, siendo gener a lmente efectuada 
por vía abdominal, aun cuando otros cir ujanos pre­
fieren la vía torácica (KAY, ALLAIN, ÜSCIIENER y DE 
BAKEY) , pero según LORTAT-JACOB, no es aconsej able 
por su gravedad. 

L a esofagocardiotomía, propuest a por H EYROWS­
KY,, con anastomosis laterolateral del esófago con el 
estomago ｾ ｾ･ｾ ｩ｡＠ dos inc_isiones verticales, que GRON­
DHAL modtftco al practtcar una sola incisión en U · 
｡ ｬｧｾｮ｟ｯ ｳ＠ autores ?-orteamericanos aconsejan la ｶ ￭ｾ＠
torae1ea, pero deJando la anastomosis dentro de la 
cavidad ｡｢､ｾｭｩｮ｡ｬ＠ (GILL y CmLD, GLENN BELL y 
GRIMSOM) ;_ ,llenen_ ｾ ｬ＠ inconvenier:te es tos dos tipos 
de_ ?per acwn ｦ ｡｣ ｴｨ ｴ ｡ｾ＠ . el r efluJo gastroesofágico, 
ongmando una esofagttls que favorecería la forma­
ción posterior de la úlcera péptica. 

L_a resección del cardias, aconsejada por R UMPEL, 
deb1da a su gra vedad solamente se practica como 
recurso de excepción después del fracaso de los de­
más procedimientos. 

La miotomía cJ:tramucosn propuesta por H 
es la operación más empleada, principalme ｾｌｬＺｒ＠
EuroP_a, siendo las ventajas de esta operación 

Ｑ

ｾ Ｑ＠ e en 
centaJe alto de resultados favorables inmed·1 tpor. 
l . .t. d a os" eJanos, perm1 ten o la pronta alimentación de 1 • 
enfermos; el peligro durante la operación es la bos 
t d l l f 

, . a er-
ura e a uz eso ag1ca, que en una recopilación d 
ＱＰｾ＠ casos hecha por ｏｾｃｈｎｆｒ＠ y Dt-: BAKEY se ｰｲｯｾ＠
duJo en 14. casos, y de ･ｾｯｳ＠ 101 casos los resultad 
fueron ｦ｡ｶｯｲ｡｢ｬ･ｾ＠ en el 76 ,9 110r 100 con una os . ' mor-
ｴｾｨ､｡､＠ de 3,88 por 100; en una estadística poste-
nor. como la de lh:Pl'. de 11 casos solamente en 6 
los resultados fueron favorables, H en los 17 de Do­
BOURG. 10 en los 20 de ALI \Il'<. A SANTY le oímos 
en las Jornadas francesas de ｇ｡ｾｴ＠ roenterología en 
el año 1951. una opinión ｭｵｾ＠ favorable de esta ｾｰ･ﾭ
ración. hrobiendo visto que dt> 91 ｣｡ｳｯｾ＠ los resultados 
fueron buenos en ｾｏＮ＠ proporeión !Wnwjante a la ob­
tenida por B \flO:-.:Y. y mejor toda\'Ía la de ｾｉａｉｘｇｏｔ＠
que en 39 casos lns rf'sultndos f\Jl•ron buenos ｾ ｮ＠ 37. ' 

En nuestro país, ｾｏｌｅｒ＠ ltoH: obtu\'o resultado:; 
muy ｳ｡ｴｩｳｦ｡｣ｴｯｲｩｯｾ＠ con la o¡wraeic'm <h• Ih:LLFR: pero 
despu.;s de una t'XJH rÍl'm•ia m;ís dilatada y mayor 
tiemro de obsPr\'nción de los <'llf<'nnos se encontró 
desengañado dt· C'St a opcr·acic'm, practicando actual· 
ment e con excC')PntP n·sultmlo la dilata<·ión forzada 

La mayoría dt• las n'cidi\'as dt• t•sta opt•ración ge 
ve oscilan Pntn• Pl 10 y f>O por lOO de Jos easos y 
debidas a una Ps<'lt•rosis t a rdia de la zonu riel ｣｡ｲ､ｩ｡ｾＮ＠
en aquellos t•asos <·n que t'XistP hipt'J'Sl'Credón del 
jugo gástrico, ｜｜ＧＰＱ Ｎｾ＠ !>' y AH:"'E :.1 \I,\1 practican al 
mismo tiempo una vagntomin hilatt•rnl. 

Teniendo en euentn In pn'pondemucia del siStema 
neurovcbc.t.ltl\o <.n .. d101 ｾ＠ lol:,t..Ill lt.. J. n ｾ＠

es natural se hayan intentado operaciones que ac· 
t uasen sobre este sistema; al principio se verificaron 
secciones vagales (MEYER, SAUERBRUCII, RIEDER ZI· 
RASEK, PIERI) ; de los 11 casos reunidos por ÜSCHNER 
y DE BAKEY no hubo más que un solo caso favorable. 
lo que se comprende s i pensamos que con la vago· 
tomía se llega a producir dilatación del esófago. 

Operaciones sobre el simpático han s ido efectua· 
das (GRAIG, VINSON, MOERSCII) actuando sobre las 
cadenas cér vicotor ácicas p racticando gangliectomías 
muy ext ensas con resul tados variables, que no jus· 
tifica rían la importancia de la operación ; se consi· 
deró más lógico actuar únicamente sobre la inerva· 
ción del ca rdias, que se pensó suprimir por la resec· 
ción de la coronaria estomáquica (KNINGERHY Y 
ADAMSON), sin resultado eficaz, e igual sucedió con 
la resección de los esplácnicos, que se explica por 
los numer osos fi letes que se escapan sin seccionar . 

Si aislada mente los resultados de la operación so· 
bre el simpático son poco favorables, también se ｾ｡＠
empleado pa ra mejorar la eficacia de la miotomJa 
de H ELLER (MAGENDIE y TINGAUT, F ONTAUNE), sin que 
par ezca h aberse obtenido ventaja alguna. 

En nuestra opinión , en el momento actual se ha 
resuelto con la di lat ación forzada el t ratamiento de 
la achalasia, y solamente habr á que apelar a las téc· 
nicas quirúrgicas en aquellos casos en que no fuese 
posible la dilatación , o, en los muy r aros, s i corree· 
tamente se practica, en que fracase. 
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