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MEGAESOFAGO

Tratamiento dilatacion del cardias (via intragdstrica )
por bujias de Hegar

Dr. Juan C. Pravia

Los casos de Megaes6fago, en nuestro medio son raros; creo
sea ésta la primera comunicacion que se hace a nuestra Sociedad
de Cirugia, sobre el tema. La presento, 1°; Por una modificacion
que le hicimos al procedimiento*de Mikulicz que nos fué muy util.

2° Por la evolucion de la enferma; que ha seguido perfecta-
mente bien, sin la mis minima molestia, hasta estos momentos.

3° Por que ya hace 7 afnos aproximadamente de intervenida.

Se trataba de una enferma que ingres6 al Sanatorio Espaiol,
en Diciembre del afio 1936 (cuadricula 30.992), cuya historia es la
siguiente:

D. C. de L., uruguaya, 59 afios, casada. Antecedentes familiares:
padre y hermano fallecidos de cancer de estémago (diag. Clinico y Radio-
16gico).

Antecedentes personales. — Menarca a los 13 afios, menstruaciones
regulares sin particularidades. Menopausa a los 48 afics. 6 hijos sanos,
un parto prematuro por accidente (hemorragia). 2 abortos provocados.
Amputacion del seno izquierdo en el afio 1917 con vaciamiento ganglionar.

Enfermedad actual. — Desde hace 5 afios, que tiene molestias gastro-
intestinales, vomitos irregulares, sin relacién directa con las comidas, éstas
molestias eran al principio cada 4 6 5 dias, luego fueron acercandose, se
fueron repititendo a diario y ya entonces en relacion directa con ellas. Tos
cuando ingeria mucho l!iquido. Dolor pre-esternal casi de continuo que
localizaba a la altura de la apéndice. Xifoides, mas acentuado cuando
ingeria alimentos, a veces el dolor se localizaba en la 11 6 12 vértebra
dorsal. A veces pequenas hematemesis. Primero hubo intolerancia para los
solidos, y desde hace 5 meses, s6lo tolera liquidos, y en pequefia cantidad;
cuando ingiere muchosg, le producen palpitaciones y vomitos en seguida, con
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ellos desaparecen las palpitaciones. Su peso era de 90 Kilos en el aiio 1933,
ahora en diciembre 1936 es s6lo de 58 kilos, diferencia en menos de 32 kilos.
Enferma miy ata, delgada, con una deshidratacion enorme, signo de
Marfan muy marcado. ¥Falta el seno izq. donde hay una cicatriz operatoria
del Halted efectuado en 1917.
Examen general. — Corazén normal, 86 pulsaciones regulares.

h:‘r'1"nr. LS

Dilatacién gacciforme del es6fago a expensas de la pared
derecha del 6rgano.

Haciendo ingerir dos vasos de agua, estando la enferma sentada (150
a 200 grs.), se producen palpitaciones, el pulso llega entonces de 110 a
120; con algunas intermitencias, 7el vomito lleva las cosas a su estado
normal. Pulmones, bien, ligero estado bronquial. Abdomen: Higado al
parecer grande, pero sin dolor. Vientre deprimido, por su deshidratacion
y falta de grasa. Examen de urea en el suero: 0gr.36.

Examen de orina. — Albtimina 0gr.10, glucosa 5 grs., urea 28gr.8 y
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cloruros 1gr.17, sedimento* piocitos (40 por campo) y algunas células
planas. Obsérvese la falta de cloruros en la orina 1gr.17 por litro.

Ver a la enferma y hacer un diagndéstico de neo de esdofago, pareceria lo
.mas ldgico. Pero sin embargo; entre los antecedentes de la enferma, nos
decia; que hacfa 5 aflos al pricipio de su padecimiento, kabia tenido un cuadro
parecido, que duré 3 0 4 dias que no toleraba, ni el agua siquiera, pero que
después desaparecio; que fué tolerando mejor los liquidos y mismo hasta los
solidos.

Comparese el ancho del es6fago v el ancho del ciego.

Esto nos hacia pensar que bien pudiera ser un megaeséfago,
a pesar de sus antecedentes familiares (padre y hermano falleci-
dos de neo), y su anterior operaciéon del seno izquierdo. En reali-
dad quien nos aclaré para nosotros el diagnéstico, fueron los
rayos X.
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A la stmple radioscopia ya se puede hacer casi con certeza el
diagndstico de megaesiéfago, quien lo haya visto una vez; no se le
olvidard nunca; puesto que la sopabaritada nos muestra un esé-
fago como vemos en la radiografia que presentamos; que tiene
un ancho tan grande o mds que el ciego. Esto nunca lo hemos
visto por lo menos nosotros en ningin neo de eséfago, en ninguna
otra lesion cicatricial del eséfago, como quemadura, ete.

La explicacion légica seria que el megaesofago se va insta-
lando insidiosamente durante afios, sin molestias aparentes, y el
crganismo se defiende hipertrofiando su musculatura esofagiana
y dilatandose de mas en mas, cuando esta musculatura es incapaz
Ge franquear el obstaculo del cardia. Mientras que en el neo, o en
las cicatrices por quemaduras, el proceso no es lento sino mds
bien rdpido y obstruye rapidamente y no da tiempo al proceso
hipertréfico muscular del 6rgano y su dilataciéon concomitante
después.

Quiza algunas teorias etiopatogénicas del megaeséfago nos
aclare mas este problema, como las lesiones nerviosas del plexo
del Auerbach.

En nuestra enferma en tres radioscopias, con pocos dias de
diferencia; comprobamos en la pantalla lo que nos relataba la en-
ferma cuando tomaba mucho liquido, y veiamos detrds de la som-
bra cardiaca, (con latidos normales) como se llenaba la bolsa eso-
fagiana y cuando tenia una altura de 10 a 15 centimetros la co-
lumna de bario, el corazon aceleraba su ritmo, de 110 a 120 pulsa-
ciones. Tenia molestias y vomitaba. Minutos después vista de nuevo
a radioscopia, el corazén latia normalmente, ya habia poco bario
en su eséfago.

Este pequefio detalle lo hago resaltar, para ver si este signo,
es solo propio de esta enferma, y si algunos de los colegas que
tenga, o hayan visto a radioscopia un megaeséfago, lo hayan com-
probado.

Por légica creemos, que es debido a la compresion que la bolsa
esofdgica hace sobre el corazom (al través del diverticulo de
Haller del pericardio).

Le hicimos varias radiografias, presentamos dos. En la pri-
mera puede verse el es6fago, con un ancho desmesurado, flexuoso,
vna diltaciéon saciforme, y que el eje A y B, no corresponde - al
cardias, que pareceria ser el punto C.
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En la segunda llenamos el ¢olon, con un gran enema baritado,
v nos sirve para comparar, el ancho del es6fago, que es tanto o

S

mas ancho que el ciego.

Resolvimos intervenir a la enferma. A propdsito no quisimos
ni hacer esofagoscopia, ni poner sondas esofdgicas, por temor de
producir una perforacion en el eséfago, por la desviacion grande
que ya dijimos al comentar la placa N° 1. Todavia; al introducir
las sondas esofigicas, para hacer pequeilos lavados con agua
bicarbonatada para limpiar la bolsa esofdgica, le producia; una
taquicardia grande, a la enferma.

Tratamos de hacer una preparacién cuidadosa pre-operatoria,
4 base de inyectables. Sueros clorurados hiperténicos, sueros fisio-
l6gicos 500 c.c. tres por dia. Suero glucosado con insulina, y
digaleno.

Dada la edad de la enferma tratamos de hacer una interven-
cion corta con anestesia local y sencilla. Por eso elegimos el proce-
dimiento de Mikulicz.

Previa morfina la operamos el dia 22 de KEnero de 1937.

Operador: Dr. Juan Carlos Pravia. Ayudante: Pte. Barros. Anest. local:
Novocaina al Y% %. Laparotomia supraumbilical izquierda. Empezando la
incision, sobre el reborde costal. Buscamos el estomago. Tratamos de ver si
hay lesiones periesofiagicas o cerca del cardias y no encontramos nada. Tra-
tamos de no tocarlo con ningin instrumento para no lesionar ni el peritoneo
ni la membrana esd6fago diafragmatica y evitar asi en lo posible la medias-
tinitis.

Hacemos incision vertical en la cara anterior del estomago, empezando lo
maéas cerca posible de la gran tuberosidad ( de unos 10 centimetros de largo)
4 pinzas de repere. Con una valva y una buena luz tratamos de ver el cardias,
en su vertiente estomacal, y encontramos e la parte porterior wna fisura en
la mucosa, que nos hacia recordar en mucho a las fisuras de ano, rojiza en
los bordes y anacarado en el medio, de una extensién de 1 centimetro mas o
menos, de direcciéon vertical.

La dilatacion del cardias asi. por wvia intragdstrica., mos parecié mis
correcta, menos traumatizante y mds suave; haciéndola con bujias de Hegar.
Empezamos con el nimero 8, previa lubricacion con aceite gomenolado y
dejandola un par de minutos, seguimos dilatando sucesivamente hasta el
nimero mayor que teniamos a mano; que era el nimero 26 cuyo diametro
es aproximadamente de 5 centimetros. Cada vez quz retiramos la bujia aspi-
‘ramos con la bomba el liquido que venia del es6fago; para asi dejar limpio el
campo operatorio. Este momento operatorio duré cerca de 40 minutos. Y la
enferma lo toleré perfectamente, sin ninguna molestia.

Cerramos en varios planos la pared anterior del estomago. Lo mismo
hicimos con peritoneo, planos musculares y piel. No dejamos ningin drenaje.
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Post-operatorio. — Poco ruidoso sin fiebre. Los primeros 8 dias deja-
mos completamente en ayunas la enferma, seguimos con sueros fisiolégico y
glucosado, al 7? dia aceite de recino y al 8¢ empezamos a darle liquido, jugos
y compotas. Le hacemos tomar hasta dos vasos de liquidos seguidos y no hay
la menor molestia, ni siquiera taquicardia. Empezamos a dar carne asada a
los 12 dias, primero masticiAndola solamente y luego deglutiéndola, sin ningdn
inconveniente y asi sucesivamente fué tolerando todos los alimentos.

Hizo a los 20 dias una parotiditis izquierda, que cedié con cataplasma de
antiflogistina y vacuna subcutanea (propidon).

La enferma es dada de alta el 1° de Marzo de 1937, con un- estado general
muy bueno, un aumeno de 12 kilos. Parecia otra.

Desde entonces la enferma hasta estos momentos, ha seguido perfecta-
mente bien, sin haber tenido la mas minima molestia y alimentandose con
toda clase de alimentos, tanto sélidos, como liquidos. Su peso es 95 kilos en
el momento actual y su edad 66 afios.

Consideraciones. — Las teorias etiopatogénicas del megaesé-
fago son de las méas variables, pero podemos dividirlas, para orde-
narlas en tres clases:

1° Las teorias que creen que la causa se encuentra en el
eséfago mismo y sélo en él, sea su musculatura o sea en su iner-
vacion intramural.

Tal seria la teoria de Bard (1918). La insuficiencia tisural
congénita de la pared del 6rgano, que se ha hecho incapaz de
resistir las presiones internas, v esto da por resultado la dilatacion
difusa del es6fago; y de esto resulta un gigantismo tisural loca-
lizado. Esto seria la primera teoria de Bard. Pero comparando con
otras malformaciones, como el megacolon y el megasigmoides, etc.,
Bard supone que frecuentemente se encuentran juntos, lo que
llama gigantismos de 6rganos alejados. Y afirma que una afeccion
de tal semejante regularidad en muchos casos podria ser atribuida
a una causa Unica, que podria ser congénita. Se dice que podria
ser de origen especifico por alguna coincidencia al encontrar un
megaeséfago con una sifilis pulmonar. Pero en realidad esta
teoria de Bard asi encarada en su iltima faz corresponderia a la
tercera serie de teoria que creen que las lesiones son generales
en todo el aparato digestivo y que una causa determinante hace
solamente exteriorizar, magnificar o localizar un mal general.

Dentro de este primer grupo tendriamos: la teoria de la
atonia muscular primitiva como son la teoria de Zencker y Ziemsen
en 1877 y Rosenheim en 1895 que nos dicen que la dilatacion del
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es6fago era la consecuencia de la atonia muscular del organo.
Los alimentos progresan en el eséfago por el peristaltismo y éste
vence el tonus del cardias, faltando aquél forzosamente se pro-
duce la acumulacién de alimentos y hace dilatar el 6rgano. Pero
la radioscopia por una parte muestra que en el megaséfago hay
contracciones muy vivas y mismo mas fuerte que los normales;
esto estd demostrado también por las experiencias, en los esofa-
gogramos obtenidos por la Escuela Paulista, hecho por los docto-
res Vasconcellos y Grabiel Botelho. Ademéas el examen histolégico
del meagaes6fago, muestra que su ténica muscular estd mds des-
arrollada que en esofagos normales.

Spangenberg y Copello dicen que en la evolucién de la afec-
cion esofagiana se hace en dos fases. La primera seria de alarga-
miento bronco - es6fago; la segunda fase de ensanchamiento do-
licoeséfago y este ensanchamiento daria por resultado la disfagia.

2°  Teorias que creen que las lesiones primitivas se encuen-
tran fuera del eséfago, ya en los neumogdstricos, ya en los pilares
del diafragma o en inflamaciones periesofagianas.

Tales son las teorias del cardioespasmo; y asi Miskulicz,
veia como en es6fagos normales el cardias es perfectamente fran-
aueado por el esofagoscopio, mientras que cuando hay un espasmo
en el cardias esto es dificil. Los partidarios de la teoria del car-
dioespasmo quieren explicar las intermitencias de los fenémenos
clinicos del enfermo, y la repeticién de los hechos llegarian a
producir esofagitis y periesofagitis difusas, estrechamientos ci-
catriciales y como consecuencia de ellos dilataciéon e hipertrofia
de los musculos del es6fago. Pero esto no es tan verdad, no nos
explicaria el porqué del espasmo intermitente o duradero. Ademés
Rull (1925) en un total de 104 casos (segin lo afirman los doc-
tores E. Vasconcello y G. Botelho en su interesante libro de Ci-
rugia de Megaes6fago) en 52 tenia lesiones esclerosas en eséfago
abdominal y 52 eran normales.

Dentro de este grupo otra teoria seria la de Arnold, que
dice que ¢ lcardioespasmo seria consecuencia de una hiperexcita-
bilidad del vago, que no se traduce por lesiones anatémicas (para
nada) en el nervio, escapando su verificacién post-mortum. Otros
consideran que seria por lesiones producidas en los penumogds-
tricos, por debajo de las ramas cardiacas, iy esa lesion primitiva
daria espasmo al cardias vy dilatacion concomitantemente del
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esofago. Pareceria dar la razén a esta teoria las experiencias de
los autores japoneses Chichio, Tamiya y Shigeru Sano (1927 -
1929) que reprodujeron experimentalmente lesiones en el pneumo-
gastrico por medio del acido arsenioso, cuyo examen histolégico
se asemejaba a las lesiones encontradas por Krause en el neumo-
gastrico en algin enfermo fallecido de megaeséfago.

Pero en un 50 % de enfermos fallecidos de megaeséfago
no hay ninguna lesion histolégica en el neumogéastrico.

A este grupo debe agregarse las teorias del freno espasmo,
que consideran que el obstdculo residiria fuera del eséfago, como
podria ser la contraccion tetdnica y espasmodica del hiatus dia-
fragmdtico, sostenidas por Vampré y Gregoire, pero el mismo
autor la abandond, porque en algtiin enfermo que seccioné los dos
pilares del diafragma no mejord en lo mias minimo, y hubo que
hacerle una gastroctomia para que no muriera de inanicion.

Otros, como Oliviera Fausto, consideran que hay una infla-
macion fibrosa alrededor dek cardias, una peri- esofagitis dia-
fragmdtica, pero esa inflamacion crénica falta en un 50 % de
casos, en el nuestro no habia nada.

E'l tercer grupo de teorias: Serian aquellas que creen que las
lesiones son generales en todo el aparato digestivo ¥ que causas
determinantes hacen solamente exteriorizar o localizar el mal
general del tubo digestivo, como podrian ser lesiones en el cardias;
para el megaes6fago distintas lesiones en el colon o mismo en el
ano para el megacolon y asi el megaes6fago y el megacolon serian
productos de una misma afeccién, con exteriorizaciones distintas.

Tales serian las teorias de la aclasia de Hurst y Rake ¥
sobre tod? la teoria de la Avitaminosis de Etzel (1935). Esta
teoria tiene una sélida base: desde que los portadores de mega-
colon y megaes6éfago son pacientes que presentan una carencia
cronica de vitamina B y que exagerando los fenémenos de ca-
rencia llegarian a un plano completo de Beri- Beri, segiin los
observadores brasilefios. Las observaciones de Ed. Vasconcellos
v G. Botelho parecen robustecer esta teoria de la avitaminosis de
la F'scuela Paulista, no sble en los animales de experiencia, sino
también en los hechos comprobados en el hombre. Las lesiones
histologicas en el plexo de Auerbach son anilogas en el mega-
esO6fago, en el megacolon, en el megasimoides. Esto es lo normal
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con o sin lesiones en el neuwmogdstrico, con o sin lesiones de peri-
esofagitis, con o sin lesiones en los pilares del diafragma.

Las lesiones por Avitaminosis B se caracterizan sobre todo
por lesiones tipicas en el plexo de Auerbach, no sélo en el es6fago
sino también en todo el tubo digestivo, de ahi por qué esta teoria
tiene méas razén que las otras para poder explicar el porqué de
la concomitancia a veces de megaes6fago y megacolon.

A nosotros nos parece logica esta teoria, pero creemos que
tieben haber factores que pongan en evidencia o que exterioricen
de una manera franca sea en un 6rgano como en el eséfago, va
sea en otros como en el colon o en ambos a la vez, que serian fac-
tores determinantes.

En nuestra enferma pudimos comprobar una fisura en la
parte estomacal del cardias, muy parecida a una fisura de ano.
i No podria ser esta la causa que determine la exteriorizacion
de una lesién tisural, asi como se ve tan frecuenttmente fisuras
de ano en el megacolon o distintas lesiones en los megacolon loca-
lizados (en los distintos esfinteres) ? Tendriamos explicado asi
todo su mecanismo.

Yo les pido a los colegas de la Sociedad de Cirugia, que
cuando tengan que intervenir por via gastrica a un megaeséfago,
previa a toda manipulaciéon sobre el cardias, traten de visualizar
su vertiente estomacal, ya directamente, ya por un esofagos-
copio 0 mismo un rectoscopio y poder afirmar o rechazar nues-
tras presunciones.
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