
CORREATO. ETIOPATOGENIA, CLINICA Y TRATAMIENTO MEDICO DE LAS HERNIAS DEL HIATO ESOFAGICO DEL DIAFRAGMA 
f)r, HORACIO GUTIERREZ BLANCO INTRODUCCION Y CLASIFICACION 

Como gastroenterólogos nos corresponde tratar los aspectos 
etiopatogénicos, clínicos y terapéuticos de las hernias del hiato 
€sofágico, que constituyen el capítulo más frecuente e importante 
del amplio conjunto de las hernias diafragmáticas. 

Hemo, dejado de lado el estudio clínico de las otras varie­
dades de hernias del diafragma, porque son prácticamente de 
origen traumático o congénito y es notorio que son los cirujanos 
y los pedíatras los que tienen oportunidad de verlas. 

Para poder comprender las características de estas hernias, 
veremos primeramente qué ubicación tienen dentro del amplio 
conjunto de las hernias del diafragma. 

Hay muchos criterios de clasificación: embriológico, anató­
mico, etiopatogénico, clínico, etc. Nosotros, en un intento de es­
quematización, seguiremos un criterio anatomopatogénico, como 
se ve en el cuadro de página siguiente. ETIOPATOGENIA 

La etiopatogenia de las hernias del hiato esofágico ( H. del 
H. E.) es muy discutida y cada autor se muestra partidario de
una hipótesis, sustentada por hechos anatómicos, experimentales,
clínicos, radiológicos, quirúrgicos, etc.
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l'L\;IFIC.\CIO" llE L.\S HEH'T.\; DT.U'IL\G�L\TlCAS 

( Criterio anatomopatogénico) 

A) Directa (hPridas dircdas �obre el diafrng· 
nrn). 

T. Traumáticas . . . . . . B) Indirecta (eu:dquier tnnmati�1110 r¡uc hns·

11. No traumáticas. 

1) ('ongénitns:
a) Em hri Olla rias. 
b) }\•ta les. 

.') .\dquiridas. 

c•:11ncHt<• aumente la presión intr:wbdo· 
minnl, como ser: nplastnmil'nto. pst,,Jli-

l dos, golpPs. etc-.). A) Anterior: �lorgagni o Larre�· o snheostoPs· 
tl'n:11 di JI:irrington. 

Por deslizamient o 
o rsófngogístrie-a. 

B) Media o <lrl hinto �) Paraesofágica o 
esofigieo parnhintnl o ¡,or 

rola miento. 

3) Mixta o compues­
ta.

C) Posterior, del orificio de Bnrhlalek. plPu­
ropcriton'n 1. 

Del estudio exhaustivo de las distintas interpretaciones, lle­
gamos a la conclusión que son múltiples los mecanismos que in­
tervienen en la producción de estas hernias y aunque sea some­
ramente, tenemos que describirlos para poder comprender cómo 
se producen los síntomas y, fundamentalmente, para saber cuán­
do y cómo se debe actuar con la terapéutica médica o quirúrgica. , 

Tratando de ser simplista con una finalidad didáctica, divi­
diremos las alteraciones que pueden presentarse en anatómicas 
y fisiológicas, de acuerdo al siguiente esquema: 
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ET!OP.\'l'OG:XlA !>E L.\H HEH"1.\\ llEL 11. B. c\l'l D. 

AJ Alteraciones 
anatómicas 

r. 

A) Alteraciones anatómicas. 
B) Alteraciones fi�iológic.s. 

Extrínsecas 

A) Musculares: 1) Hiato psofúgi(•o tlt•l
diafrngma. B) Fibross: 1) Ligamento frcnoesof:1-
;i<·o. 

Il) !) 
C) Peritoneales 

l �)
1) .\np11l:1 fr>nie:1. 

\[(,�o y a1·ti•1·in <·o· 
ronaria t•ston1:1-
r¡uir:1. 

formaciones prri­
t o n cal cs supk· 
1nrnta ro s. 

Ligamento ::ostro· 
fr-nic•o. 

!) l•�•fínti•r psofí1gi<•o infrrior. 
3) Vestíbulo -astrot•sof:'tgiro o antro 

é:ll'(lial. 
J ! . Intrínsecas 4) '011strirtor <·al'llial. 

.i) V:dvnlri de (1nlut nff o rosl'ta 11111,•os:1 
de N:nt:1. 

i) .\ngulo 'SOfigic·o c·arcliotuherositario 
o úngulo de- His. 

1) Aumento de la. presión diferencial tóracoabdominal a ex 
pensas de aumento de la presión intraabdominal. 
Ohesidn d. estrcñimirnto. cml,n n zo, 111c•l>urismo. 1, i-

B ¡ Alteraciones pcrte11si',n portnl, :os111n, c•nfi•<·ma. etc. 
fisiológicas ! ¡ Hipertonia vagal. 

�) Insuficiencia de la elasticidad tisural. 
4 l Endoctinos. Triada de HiJlemand: Hipotiroidismo. hi 

pcrfolieulinemin �- cspasmoflli:1. 

A) .\LTERA('T0"0S .\� • .\TO\fIC.\S 

l. Factores extrínscosa) Hiato esofágico.- Es una rajadura o foramen en las fi­bras del pilar derecho, cuando ellas pasan hacia el domo del dia­fragma. 
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En su parte anterior, este hiato está reforzado por fibras ho­
rizontales del diafragma, que pasan perpendicularmente por de­
lante del esófago, uniendo las dos bandas del pilar derc!10. 

En la parte pósteroinferior no existen estas fibras muscula­
res de refuerzo, lo cual es muy importante, pues es en esta zona 
donde se manifiesta al máximo la debilidad del hiato. 

El esófago, que desciende verticalmente desde el tórax, r:r 
el momento que atraviesa el diafragma, cambia su orient3ci{:r! 
dirigiéndose hacia adelante y a la izquierda; es en este ángul0 
de unión del esófago torácico y abdominal donde actúa el gatillo 
del pilar derecho, que al contraerse, fija, aprieta, desciende y 
aumenta la incurvación del ángulo tóracoabdominal del esófago. 

Según Allison ( 3) esta función del gatillo diafragmático, es 
similar a la acción de las fibra, musculares puborrectales del 
elevador del ano. 

Belsey ( 8 l, Lortat-Jacob y Robert ( 28 l y muchos otros, si­
guiendo a Alilson ( 3) jerarquizan y dan trascendencia a la in­
tegridad anatómica y funcional de este pilar en la fisiopatología 
de la H. H., pero otros no lo consideran tan importante y así 
Harrington ( 20 l demuestra estadísticamente en el estudio del 
hiato, en el curso de mil laparotomías, que en el 55 ¡¡ de los 
casos el cirujano no puede deslizar un dedo al lado del esófago 
a través del hiato, pero en el 35 , de los casos, el hiato admite 
un dedo; en el 8 c dos dedos y en el 2 c tres dedos, sin existir 
hernia. 

Dornhorst, Harrinson y Pierce ( 15 l han podido demostrar 
que, en la inspiración profunda, el pilar nunca cierra completa­
mente el esófago y que la detención transitoria de la comida b.­
ritada a ese nivel en la inspiración, es por el aumento brusco de 
la presión intraabdominal [Nauta, 1956 ( 32) ]. 

b) Ligamento frenoesofágico.- Es una vaina fibrosa, con­
densación de la fascia profunda que recubre la cara inferior y 
posterior del diafragma y que pasando por detrás del esófago se 
confunde con la vaina esofágica. Este ligamento, denominado 
por los autores franceses membrana de Laimer-Bertelli, estaría , 
reforzado por los músculos de Rouget, que son expansione, 
musculares de los pilares del diafragma. 

Belsey (8), Harrington (20), Montezuma de Carvalho (31) y 
otros, le asignan mucha importancia y dicen que su función fun-
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damental, es ayudar a mantener la posición del cardias dentro del anillo hiatal durante el descenso del diafragma en la inspiración. W. Lerche ( 27 J, la denomina membrana elástica frenoesofá­gica, estando formada por una parte ascendente y otra descen­dente íver fig. l ). 
1: ,,. 
:l: 
4: 

;;.;¡·: 

ti: 
6': ': 
': 
H: 

]O: 
1.1: 1·•· 

-to

Fig. 1.- Factores extrínsecos e intrínsecos 
en la patogenia, de la hernia gástrica hia.toesofágica. 

Ampula fl'éniet. 
\' (•.,tíhulo gastrocsof:ígi:o. 
l•;sfíntrr esofñgito inferior. 
Pilar dere('!,o ne! <linfngna y hi11to esofágico. 
Ligumentu frenoesofági,·o. 
Rantn :ti<:'ndenh\ 
Rnnw lesrencl<-nte o "anillo gr:,�oso suhdiafr:igm:íti<·o··. 
Constridor cnrlbl. 
Fihras :n·riformes. 
Fibras eirculare�. 
Hoz ,¡� !n t·oronaria e�tomf,quicn. 
Repliegue nn,·oso ,·arrlial u ,·idn1h1 a_- (,ul,aroff. 
Angulo ele IIis. 
Ligi, mento gastrofrénieo. 
J>i:1fr:ignin lerccho. 
l>iafngmn izquierdo. La parte ascendente termina a11clándose en la capa muscular longitudinal del esófago y en 103 fascículo1 circulares del esfínter esofágico inferior y tiene como función limitar el acortamiento excesivo del esófago durante la contracción de la capa muscular longitudinal, siendo así un estabilizador de su excursión fisi­lógica. 
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La descendente, se mezcla con el tejido adiposo entre el dia­fragma y el estómago, para formar lo que Anders ( 5) denominó "el anillo graso,o subdiafragmático", el cual en forma de cuña rodea el esófago en el hiato. Esta, fibras elásticas descendentes ierminan anclándose dentro de la musculatura del estómago y junto con el anillo grasoso, actúan como una barrera contra la presión intraabdominal. Pero no todos le dan importancia a este ligamento; Barrett (6) no cree en él ni siquiera como elemento anatómico verdadero e in;iste en que de:Je ser ignorado en el acto quirúrgico. e) Ligamento gastrofrénico.- Es la reflexión del peritoneosubdiafragmático izquierdo, sobre la cara anterior de la gran tu­berosidad gástrica. Cuando este ligamento es laxo, la gruesa tubersidad gástrica se aleja del diafragma y contribuye a que el ángulo esófagocardiotuberositario quede muy abierto, lo que fa­vorece el reflujo. 
d) Formaciones peritoneales suplementarias.- Son bridascongénitas o adquiridas, por lo común hallazgos operatorios, que fijan el estómago al diafragma, al hígado, al peritoneo parietal anterior o posterior y suelen contribuir por dislocación del ángu­lo agudo de His al reflujo o a la formación de la H. H. 
e) Arteria coronaria estomáquica y su meso.- Barrett ( 6)considera a estos elementos como un ancla que mantiene al car­dias en su posición normal e, incluso, se puede decir que las H. por deslizamiento son rara vez grande,, porque hay un límite para la extensión de este vaso y su mesenterio. 

II. Factores intrínsecosComprende el conjunto de los elementos que integran la es­tructura propia de la pared del segmento gastroesof ágico de ex­
pulsión de Lerche. a) Esfínter esofágico ·i nferior.- Constituye un engrosa­miento circunscripto de las fibras musculares circulares del esó­fago, ubicado en la proximiadd del hiato, en la mayoría de los casos a unos 2 cms. por encima. 
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•1•;l1: 
h: 
l': 

Diaph.: 
,). 

Fig. 2.- Fotografía le! extremo inferior 
del esófago y cardias (de Lerche). 

Esfínter e,of:ígi,·o infcriol'. 
V ,,stíhulo gastro<••ofúgi,·11. 
('onstrictol' e:il'(li;,l. 
Diafragm ... 
La línc:i blanc·a 1rnnteada en l'I di;1fngma eorrespo1uh· ,il 
liganwnto frenoc;of,gic·o. Lo, 1JÍH11< ros :1 y -! indi<·,n su, 
ramns dl' diYisión. :1s<·•!ncknt> y ,kse,•11cknt,·. resp,'ctiYa· 
lll'llt', Lerche ( 27) demostró su existencia, certificando sus apre­ciaciones con un material vastísimo de 100 piezas anatómicas ob­tenidas de cadáveres frescos del segmento faringo-esófago-gás­trico. Malenchini y Re5ano 1 29 l ( 1957), señalan el hallazgo radio­lógico de una estrechez anular, elástica, suprahiatal, que no difi­cultaba el tránsito esofágico y aunque persistía, su calibre era variable, mostrando así su carácter funcional. Estos autores la identifican con el esfínter esofágico inferior hipertónico o no re­

lajado, como lo hace normalmente durante la ingestión. La observación esofagoscópica encuentra este esfínter cerra­do en contracción tónica. Durante la ingestión y regurgitación el tono del esfínter disminuye. -263-



Fig. 3.- Fotografia, del cxtxemo inferior del esófago, 
habiéndose extraído la mucosa y submucosa (de Lerche). 

d: .\mp11la fréuic·a. 
a-a 1 : 1•:sfínter esofúgico infel'ior. 

(;.E,,.,: Ycstíbulo gastroP�of:i :iru. 
(•-=1 , <':• ca· <·1 : 

less. t·11n·.: 
f 1: 

Constrictor <"a rdia l. 
Peqneii:1 1·n1Ta g:istric;i. 
Fibras ele In c•:ipa obl icu:, clt> I l'St6mago que as· 
ei�ndt•n por la enn anterior junto a 1� pcquei:1 
curva, para rodear la pnrt<' izquierda del c-nrclia� 
(fibrn� :1r!'ifonnes) y ,·oh·cr por la cnn poste­
rior (f). 

Como se ve en las figuras 2 y 3, este esfínter anatómico, se­
gún su estado de contracción, forma una dilatación por encima, 
el ámpula frénica y otra por debajo, el vestíbulo gastroesofágico. 

b) Ámpula frénica.-AmpoIIa esofágica de unos 15 a 20
milímetros de largo, formación anatómica permanente, como muy 
bien ha sido demostrado por Lerche ( 27), pero cuya individua­
lización radiológica no es constante, ya que depende del estado 
de contracción del esfínter esofágico inferior. 
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Que el ámpula frénica depende de la contracción tónica del 
esfínter esofágico inferior lo demuestra en forma irrefutable la 
falta de coexistencia de H. H. por deslizamiento y ámpula fré­
nica, pues ya sabemos que una de las condiciones necesarias para 
que se produzca la hernia es la pérdida de la fuerza compresora, 
tónica, de la musculatura del segmento esófagogástrico, que trae 
como consecuencia la falla de la tonicidad de dicho esfínter; de 
ahí que si hay hernia no puede existir ámpula o viceven:-a. 

c) Vestíbulo gastroesofágico.-También llamado antro car­
dial o campana epifrénica, se extiende de,de el esfínter esofágico 
inferior al discutido constrictor cardial. Se le ha identificado con 
el esófago abdominal, pero como el esfínter esofágico inferior, 
está en general a unos 2 cms. por encima del diafragma, resulta 
que este vestíbulo presenta una porción supradiafragmática y 
otra infradiafragmática o esófago abdominal. 

d) Constrictor cardial.- Es un anillo muscular formado por
dos tipos de fibras. Una porción derecha, formada por las fibras 
yuxtacardiales de la capa circular del estómago, y una porción 
izquierda, de fibras arciformes, continuación de fibras de la capa 
muscular oblicua del estómago, que viniendo desde la proximi­
dad del píloro, corren por l. cara anterior de la pequeña curva 
gástrica y al llegar al ángulo de His, se incurvan hacia la cara 
posterior del estómago, rodeando la parte izquierda del cardias. 

Barrett ( 6) insiste en la importancia de estas fibras obli­
cuas, que al contraerse no sólo producen la calle gástrica sino 
que también acentúan el ángulo de His, haciéndolo más agudo 
(ver fig. 4).

e) Repliegue mucoso de la .mon esófagogástrica o válvula
de Gubaroff o roseta mucosa de Nauta.- Dornhorst, Harrison y 
Pierce ( 15) y también Barrett ( 6), insisten que en el sujeto nor­
mal existe un repliegue mucoso, válvula-aleta, en el punto exacto 
de la entrada oblicua ( en pico de flauta, del esófago en el estó­
mago, que si bien no pre;enta obstáculo al flujo descendente, no 
permite el reflujo. 

Nauta ( 32) en sus interesantes estudios radiocinematográfi­
cos endoscópicos, ha demostrado que se trata de una verdadera 
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Fig. 4 (de Nauta).- Segmento esofagogástrico dado vuelta, con extracción de la mucosa. �,• o!Jsp1·\·:1 que• C'l :'ngulo de His se ,·tH•l­,· .• 111(ts ohtt1-O <•tw1Hlu M' rr•�11 f•:tH )ns fihn1� musc-u)nn�s oh)j<-uas. 
ro3eta de pliegues mucosos de disposición cambiante, variable, 
en íntima relación con la entrada oblicua del e,ófago, y con la 
acción externa del ligamento gastrofrénico y la interna de las 
fibras oblicuas. f) Ángulo esófagocardiotuberositario o ángulo de His.­
Allison (3 l ha demostrado que un estómago y esófago colocado 
en la mesa de necropsia en sus relaciones normales y bombeando 
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agua hacia adentro a travé3 del píloro, el cardia3 es iufranquea­
ble; pero es suficiente que se modifique el ángulo esófagogástrico, 
para que el cardias se vuelva incompetente. Así, si apretamos 
con la mano la cúpula gástrica se produce reflujo; sería ésta la 
mejor explicación de los vómitos; la contracción del diafragma 
deprime la cúpula gá3trica, se modifica el ángulo agudo esófago­
gástrico, se altera el mecanismo de función del repliegue mucoso 
y se produce el reflujo. 

Lortat-Jacob y Robert (28) y también Wells y Johnstone (44), 
insisten mucho en la normalidad de este ángulo. ya que su dis­
locación provocaría perturbaciones funcion:iles y anatómicas que 
van de:;de el simple reflujo, hasta aquellas pequeñas malposicio­
nes esóf agocardiotuberositarias-. que son los primeros pasos de la 
H. por deslizamiento que se está constituyendo.

Esto ha hecho que se proponga como tratamiento quirúrgico
curar el ángulo por varios puntos. uniendo el borde derecho de 
la gran tubero3idad al borde izquierdo del esófago. 

B) ,\ 1:n:H.\('IO\ 1-:; �·1s101,0<:l('.\S 

a J · Aumento de la presión diferencial tóracoabdominal a 
expensas de aumento de la presión intraabdominal.- Hechos ex­
perimentales y clínicos, tales como la paralización del nervio fré­
nico y las heridas del diafragma, han demostrado categóricamente 
que el aumento de la presión intraabdominal hace que las vísce­
ras abdominales tiendan a abrirse pa,o hacia el tórax. 

De e,ta manera, todas las circunstancias clínicas que aumen­
tan dicha presión. contribuyen al reflujo gastroesofágico y a las 
H. H. 

De ahí su frecuencia en los obesos, en los embarazo; múlti­
ples, estreñimiento, hipertensión portal, afecciones cardiorrespi­
ratorias crónicas como el asma, el enfi3ema, etc. 

b) Hipertonía vagal.- Se ha demo3trado que la estimula­
ción vagal eléctrica provoca retracción de! esófago con H. por 
deslizamiento. También se produce ésta por estimulación de las 
terminaciones vagales a nivel de las vísceras abdominales. Esto 
no; explicaría la frecuente asociación de H. por deslizamiento 
con afecciones funcionales y orgánicas del aparato digestivo. 
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c) Insuficiencia de la elas-ticidad tisural.- Es para nos­
otros el factor más importante. La pérdida de la elasticidad ge­
neral con el avance de la edad, repercute fundamentalmente so­
bre aquellos sectores que requieren mayor cantidad de tejido 
elástico para su normal funcionamiento. 

En el tubo dige,tivo, es el segmento gastroesofágico de ex­
pulsión quien sufre más las consecuencias de la pérdida progre­
siva de elasticidad. Esto nos explica la mayor frecuencia de es­
tas hernias en los viejos. 

d) Endocrinos.- Hillemand ( 23) insiste en la, insuficien­
cias hormonales subclínicas, tales como hipotiroidismo discreto; 
hiperfoliculinemia durante la actividad genital, e insuficiencia 
de estrógenos en la menopausia; espasmofilia y frecuencia de de­
generaciones vertebrales. 

Si bien no hemo5 comprobado estas disendocrinias, pensa­
mos que su participación puede estar en relación con el fracaso 
de la elasticidad tisural. En resumen, cualquiera que sea el rol desempeñado por las alteraciones anatómicas y fisiológicas, es evidente que existe un común denominador de gran jerarquía, que es el tejido elástico, el cual debe ser el principal objetivo en la prevención y trata­miento de las hernias hiatales. 

MECANISMOS DE PRODUCCION 
DE LAS DISTI�T AS VARIEDADES 

DE H. DEL H. E. DEL D. 

A) l!l•:HNIAS l'ÜH 1n:;1.1Z.\-lll•::·,·o
o u A ;'l' no 1-:;o 1,• .\ 1: 11 •A ( fio. ; 1

Son las más importante, por ser las más frecuentes ( 93 t·); 
de sintomatología proteiforme a veces grave y de tratamiento 
médico-quirúrgico a veces incierto. 

Los factores que intervien.n los dividiremos en: factores di­rectos o principales y en factores desencadenantes. 
Los directos o principales son: el tejido elástico; el pilar de­

recho del diafragma, los ligamentos frenoesofágicos y gastrofré-
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nicos; la hoz de la arteria coronaria estomáquica; el esfínter eso­fágico inferior; el constrictor cardial; la válvula de Gubaroff y el ángulo de His ( fig. 1). Si bien el pilar derecho del diafragma sigue ocupando un lugar de privilegio, atribuimo, gran importancia al tejido elás­tico del segmento gastroesofágico de expulsión de Lerche. 
PLtuu_ 

.u,EQFICIF 
\fTQOOtQ110NEAL 

EBF1NTiQ E50flGICO 
_, __ � 1JHAIOA 

SACO PEllTONEAL 

Fig. 5.- Hrruiu ,J,•I hiato esofí1ri(•ü por cl>slizami1•11tn. La dinámica permanente de este segmento exige la presen­cia del tejido elástico. en una proporción mayor que en cualquier otra parte y su deficiencia congénita o adquirida. provoca la dis­función de ese sector, que hace que el cardias y sus adyacencias se deslicen en posición suprahiatal, modificando el ángulo agudo de His que tiende a hacerse cada vez más obtuso e incluso puede desaparecer, provocando el reflujo ga�troesofágico con su sinto­matología tan característica. -. Entre los factores desencadenantes insistimos en el aumento de la presión intraabdominal; los reflejos vagovagales y funda­mentalmente volvemos a recalcar, sobre la importancia de la dis­minución progresiva de la elasticidad tisural de todos los medio, de contención del segmento gastroesofagic0. -269-
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B) llEH\IA PAIU.ESOt'AGll'A, l'.\IL\IIL\T.\L
O POR HOLA�UE\1'0 (fig. 6) 

Esta variedad es menos frecuente ( 7 1r ) ; de sintomatología 
más simple por no existir reflujo gastroesofágico y de terapéu­
tica siempre quirúrgica, más sencilla y radical. 

Se produce a expensas de la rotación de la gran curvatura 
gástrica, teniendo como eje fijo el cardias ( fig. 7 l. 

El fundus gástrico pasa por delante y por encima del cardias 
y del esófago y se aloja en el tórax, teniendo por delante el peri­
cardio y por detrás el esófago y la columna dorsal. El segmento 
gastroesofágico es anatómico y funcionalmente normal, así como 
también son normales los medios de fijación gástrica. 

ESFINTEI E so-�GICO . ' 
INFERIOI ', 

VESTIIULO
GA�TlO:SOFAGICO.

CAROIAS

Fig. 6.-- Hp1•11i:i lii:it:il par:H•Rof:ic i,·:1. 

DEQl10NHL 

Se trata de una hernia verdadera, congénita, pues se aloja 
en un saco peritoneal preformado, que según Hamilton, Boyd y 
Mossman ( 19), repre5enta la persistencia de un receso neumo­
entérico en la parte derecha del e5ófago. 

A medida que la rotación de la curvatura mayor se acentúa, 
todo el estómago pasa hacia el tórax, dando la impresión que 
todo él se ha dado vuelta y. como el cardias permanece fijo y el •
píloro se moviliza, llega un momento en que estos dos están jun­
tos. Si la hernia se agranda hay ten�encia a que una porción del 
colon transverso acompañe al estómago dentro del saco herniario 
[Harrington ( 21)] o incluso asas del intestino delgado, como ocu--270-



rrió en la observación de los Dres. Armand Ugón y Victorica. 
Similar a lo que sucede con la hernia inguinal, pueden formarse 
adherencias entre el saco peritoneal y su contenido, como suce­
dió en tres observaciones nue,tras. 

La gran curva gástrica, al rotar tomando como eje fijo el 
cardias, tiende a acentuar más el ángulo e�ófagocardiotuberosi­
tario, que se hace más agudo e incluso se puede cerrar totalmente 
con aplastamiento del extremo inferior del esófago. Esto impo-

P&R. (t,OP¡AIU. 
HUlHI" 
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Fig. 7.- Por('i0111•, olt· <'<Iolll:ogo qu,, •r lll•rnian ,·n lo, ,lu, tipu.s: 
por 1lt•sliwn1irntu �- pa1·:1Psof:'1gi,•:1. 

sibilita el reflujo gastroesofágico y de ahí que en e;tos casos no 
existe la sintomatologia propia del reflujo. El esófago conserva 
su longitud normal, ya que al no existir esofagitis no hay acorta­
miento por retracción adquirida del esófago. 

El punto en discusión es si la hernia pasa a través del hiato 
o si es parahiatal. Sweet ( 43) dice que• es parahiatal, pues la
hernia se produce a travé; de una brecha en el diafragma ubi­
cada junto al hiato, del cual lo separa un delgado cordón de te­
jido muscular que se extiende entre el esófago y el saco herniario
y que preserva la integridad del hiato esofágico.
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Barrett t 6) cree que la hernia se hace a través del receso 
neumoentérico, pero insiste en que no tiene importancia práctica 
determinar si es parahiatal o no, porque en el momento que el 
paciente va a la operación, la hebra que representa el remanente 
del anillo es muy tenue, si e5 que está presente y, en consecuen­
cia, no es de importancia en la técnica de la reparación. En una 
observación nuestra se pudo apreciar muy bien que era para­
hiatal. 

VE!lllULO 
GlS.OESO'AGICO -
C•IDIAS 
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0ULllA00 . 

tSFIN'TEl E&O��GICO INfEl\Ol 
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/ 

Fig, 8.- llt•1·ni.i 1,iatnl mixta. 

• CJ 111-.Hil.\ IH:L 11. E. �IIXT.\ O ('0\lPl'EkTA (fig. 8) 

Son poco frecuentes ( 5 casos o sea 4 '{ ) con un mecanismo 
de producción interesante por representar una asociación de am­
bos tipos de hernias. 

Lo más habitual e, que sea primitivamente una H. paraeso­
fágica, que secundariamente por alteración trófica del segmento 
gastroesofágico provoca su deslizamiento supradiafragmático ( 7 
en 205 casos de Allison) .. Nosotros tenemos tres casos de esta' 
variedad y e5tamos seguros que la mayoría de las H. paraesofá­
gicas son muchas veces mixtas, porque casi siempre existe aso­
ciada una gran distrofia del t:jido elástico que provoca el des­
lizamiento del cardias. 
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Otras veces la hernia mixta puede ser consecutiva a la her­
nia por deslizamiento, como sucedió con dos observaciones ( 6 en 
205 de Allison). Esto sucede en aquellos casos de gran altera­
ción de los factores anatómicos ya citados, que hace que el des­
lizamiento del segmento gastroesofágico lleve a la rotación de la 
curvatura mayor del estómago a través de un orificio hiatal am­
pliamente dilatado. 

ASPECTOS CLINICOS 

FHE<TJ-;\Tl.\ 

En el Prebisterian Hospital de Chicago, según Carlyle, en 
13.034 exámenes radiológicos de gastroduodeno de rutina, encon­
traron 292 casos o sea 2,2 % . 

Mobley y Christensen ( 30) en 1956, en un estudio de la po­
blación de Rochester, en 13 años entre los 30 mil habitantes com­
probaron en la Mayo Clinic 153 casos, o sea 0,5 'i. De sus cálcu­
los deducen que puede predecirse que en Estados Unidos hay al­
rededor de 800 mil personas que padecen de H. D. 

En el Hospital de Clínicas de Montevideo, en 92.400 enfer­
mos registrados ( 1953-58), en 9.769 se hicieron estudios radio­
lógicos de esófagogastroduodeno, observándose 93 hernia,, o sea 
1 por mil de los enfermos que consultan en el Hospital de Clí­
nicas y 0,95 7, ( alrededor de 9 por mil l de los que fueron a 
examen radiológico gastroduodenal. 

En la clínica gastroenterológica privada entre 9.700 enfer­
mos, se hicieron 1.020 estudios radiológicos de gastroduodeno, 
diagnosticándose 13 hernias, o sea 1,25 c. 

Es de hacer notar que estos hallazgos corresponden a pa­
cientes que consultaron por alguna alteración gastroenterológica 
y fueron siempre estudiados por el mismo radiólogo, doctor L. 
Zubiaurre, con la misma standardización de técnica, salvo las 
modificaciones que exigían el juicioso crit,erio clínicorradiológico 
del caso. 

Cuando en el Centro de Enfermedades del Aparato Digestivo 
y de la Nutrición del Hospital Maciel comenzamos a interesarnos 
por las H. del H. y le insist<1mos al radiólogo que empleara to-
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das las maniobras aconsejartas para evidenciar esas hernias, lo-
gramos en un total de 678 exámenes, identificar 30 hernias, o sea 
4,4 'i, es decir un número tres vece, mayor que las cifras ante-
riores. 

Hoy, con un mejor conocimiento de la fisiopatología, de la 
clínica del sector hiatoesófa.gocardiotuberositario, nos oponemos 
a que el radiólogo, sistemáticamente, realice todas las maniobras 
forzadas al acecho de la hernia, porque en estas circunstancias 
es lógico que aparezcan muchos reflujos gastroesofágicos o her-
nias fisiológicas o funcionales, transitorias, que pueden estar en 
íntima relación con procesos abdominales que más adelante vere-
mos, o bien con la insuficiencia progresiva de la elasticidad tisu-
ral en relación con la senectud, como muy bien lo atestiguan to-
das las publicaciones. 

Si a las cifras anteriores, agregamos los 31 casos reunidos 
por el Dr. A . Victorica, que gracias a su amabilidad, nosotros 
también estudiamos, llegamos a la cifra total de 167 casos. 

De las estadísticas globales antedichas se deduce que el 1 ~" 
de la población hospitalaria tiene una H. H . Calculando tres mi-
llones de habitantes en el Uruguay, resulta que alrededor de tres 
mil personas padecen de este tipo de hernias, muchas de ellas ya 
diagnosticadas, pero la mayoría sin objetivarse, por ser asinto-
máticas o bien por no haber sido correctamente investigadas. 

Estamos seguros que este número de hernias se multiplicará 
a medida que la semiología clínica y radiológica sea mejor cono-
cida y difundida entre la clase médica. 

ED.\ D Y SEXO 

De acuerdo a la tabla N9 1 se puede apreciar que la H. del H. 
predomina frecuentemente en la edad adulta, correspondiendo el 
84 ';! por encima de los. 40 años. El porcentaje mayor fue en el 
decenio de 51 a 60 años, con un promedio de 40 ';,{ . 

En la senectud es bastante frecuente y a sí de los 61 a 80 • 
años se encontró un promedio de 33 ~ti . 

En la infancia y adolescencia fue rara, observando solamente 
4 casos (2,5 %) . 
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Tabla N'! 1 
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Los casos de mayor edad corresponden a 3 mujeres de 82, 
83 y 85 años; una paraesofágica y do; por deslizamiento. Las 
tres evolucionaron bien con tratamiento médico. 

Sexo.- A igual que las estadísticas extranjeras, predomina 
en la mujer en un porcentaje de 57 c , encontrándose en el hom­
bre erí 43 '<. Esta mayor frecuencia en la mujer está en relación 
con el aumento de la presión intraabdominal por los embarazo� 
y quizá, como dice Hillemand. por la influencia hormonal. 

Ya hemos visto en la etiopatogenia la importancia que tie­
nen todo, aquellos factores que aumentan la presión intraabdo­
minal y disminuyen la elasticidad tisural. 

En nuestra estadística. el más importante de todos ellos es 
el embm·azo. Entre 75 mujeres interrogadas, 56. ó sea el 74 %, 
habían tenido múltiples emb�razos. 

La obesidad se presentó en un promedio de 78 c. La obesi­
dad no sólo actúa por el aumento de la ,presión intraabdominal 
por el acúmulo de grasa en la pared abdominal y en las vísceras 
intraabdominales, sino por disminución progresiva de la eficien­
cia muscular, sobre todo a nivel del hiato. al infiltrarse o susti­
tuirse las fibras musculares por grasa. 
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Hemos comprobado muchos casos con estreñimiento, prosta­
tismo, afecciones cardiopulmonares crónicas, etc. Todos estos pro­
cesos episódico, de hipertensión intraabdominal, unidos al debi­
litamiento muscular, explican porqué la predisposición a la her­
nia aumenta con la edad. En realidad es probable que uno tenga 
que tener el privilegio de vivir lo suficiente para adquirir una 
hernia en un sitio u otro. 

Con gran frecuencia comprobamos que aquellos pacientes 
con acentuada distensión abdominal provocada por meteorismo, 
padecían la sintomatología propia de la H. por deslizamiento, 
que era corroborada por la radiología y la esofagoscopia. Así un 
enfermo no3 dice espontáneamente que siempre que aumenta su 
meteorismo aparece la regurgitación ácida, ardor retroesternal, 
etcétera, que desaparace únicamente al eliminarse el meteorismo. 

De aquí se deduce una conducta práctica: evitar toda ali­
mentación que provoque una dispepsia fermentativa y eliminar 
aquellas prendas de vestir ( como fajas, corsets) que favorezcan 
el aumento de la presión intraabdominal. 

SINTOMATOLOGlA 

De acuerdo a la patogenia de las H. H. la sintomatología 
estará en relación: 

a) con la incompetencia o no del segmento esófagocardio­tuberositario; 
b) con el crecimiento excéntrico de la porción de estóma­go ectópico; 
c) · con las complicaciones que puedan aparecer.

sl-TO)\TULOGL\ f>E L\ H. POH m,SLIZA)lE\TO 

Está en íntima vinculación con la competencia o no del sec­
tor esófagogástrico y de su resultante, el reflujo gastroesofágico. Comienzo 

La H. por deslizamiento suele tener un comienzo insidioso, 
consultando los pacientes meses o años después de la iniciación 
de sus sufrimientos. 
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En 72 de 104 enfermos interrogados, o sea 69 1,-, comenza­
ron a sufrir hacía má; de un año y en 32, ó sea el 31 ,;, los pa­
decimientos no llegaban al año. Veinticinco enfermos sufrían 
desde hace más de diez años. 

Excepcionalmente la sintomatología puede comenzar en for­
ma aguda, con una complicación hemorrágica como aquella se­
ñora que sin ningún antecedente, comienza con hematemesis que 
motivaron radiología y tratamiento quirúrgico intrahemorrágico. Síntomas digestivos 

Lo más frecuente es la aparición del síndrome clínico de re­
flujo gastrocsofágico que se traduce por dolor, ardor, pirosis, re­
gurgitaciones, eructos, disfagía, náuseas, vómitos y sialorrea. 

Puede presentarse completo o disociado o incluso no mani­
festarse clínicamente, en pacientes donde un examen radiológico 
de rutina pone en evidencia una gran H. por deslizamiento, con 
reflujo que puede ser corroborado por la esofagoscopia. 

En nuestra serie, el síntoma más frecuente ha sido el dolor 
( 53 t ) . Lo siguen, ardor ( 43 '!< ) , pirosis ( 38 . ) , eructos ( 32 ¿ ) , regurgitación ( 30 c), vómitos ( 30 1/c l, náuseas ( 30 'A,), sialo­rrea ( 29 , ) , disfagía ( 19 1/, ) . 

El dclor se manifestó en forma muy variada. La localiza­ción fue el elemento más constante; epigástrica con irradiacio­
nes múltiple3, predominando la ascendente, retroesternal y fa­
ríngea; en algunos casos llegó a ambas regiones maseteras, auri­
culares y mastoideas, calmándose en la posición sentada. La 
aparición del dolor ha sido caprichosa; sólo en el 21 �!,- de los 
casos se observó una real influencia con los cambios posturales. 
Dolor que aparece al acostarse, en la siesta. más frecuente en la 
noche, obligando al paciente para aliviarse a sentarse en la cama 
o bien dormir semisentado con varias almohadas.

Los esfuerzos pueden precipitar est� dolor, asociado con 
otros síntomas propios del reflujo. Por lo común, son esfuerzos 
condicionados a un aumento brusco de la presión intraabdominal, 
como ser agacharse para lavar un piso o atarse los cordones de 
los zapatos, levantar un peso. 
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El carácter del dolor es variable, tipo quemadura, molestia, 
tironeamiento, dolor franco a tipo constrictivo, haciendo rnspe­
char un sufrimiento coronario. 

El dolor epigástrico con irradiación retroest.rnal, precordial 
y a miembro superior izquierdo, lo hemos visto con bastante fre­
cuencia, siendo muchas veces difícil de interpretarlo correcta­
mente, por tratarse de enfermos arterioesclerosos, muchas veces 
hipertensos, obesos, con antecedentes de isquemia coronariana. 
El control evolutivo con electrocardiogramas y la prueba tera­
péutica pueden dilucidar la cuestión. 

La duración o ritmo del dolor también es muy variable, sien­
do en muchos casos similar al del u lcus gastroduodenal, llegán­
dose a plantear este diagnóstico que fue más tarde descartado 
por las investigaciones correspondiente5. Dada la alta incidencia 
del ulcus gastroduodenal y la frecuente asociación con la H. H. 
por deslizamiento, debemos siempre agotar todos los procedi­
mientos antes de eliminar la existencia de un ulcus. 

El dolor suele calmar con la ingestión de alcalinos, inhibi­
dores vagales, alimentos, incluso el agua. A veces los alimentos, 
como la leche, pueden exacerbar el dolor. Otras vece3 el dolor se 
calma con los vómitos o corrigiendo el estreñimiento. Los eructos 
pueden marcar el final de una crisis dolorosa. La posición de 
pie, sentado o acostado con varias almohadas alivian también el 
dolor, como ya hemos visto. 

El ardor, segundo síntoma en frecuencia, tiene caractere; de 
localización, irradiación, duración, etc., muy similares a los des­
critos para el dolor. Destacamos que este ardor puede presentar­
se con un típico ritmo ulceroso. 

La intensidad y carácter del ardor son muy variables, depen­
diendo del tiempo de evolución, de la importancia del reflujo 
gastroesofágico, de la gastritis y esofagitis asociada, de los valo­
res acidimétricos del jugo gástrico y fundamentalmente de la 
capacidad reactiva individual. 

La interferencia de estos factores hace que el ardor o el do­
lor o los demás componentes del síndrome de reflujo gastroeso­
fágico, al evolucionar pierdan sus caracteres típicos. 

Los elementos que integran el síndrome clínico del reflujo 
gastroesofágico, existió en 1n alto porcentaje de nuestros enfer-
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mas, ya como síndrome clínico total, completo, o bien como sín­drome disociado, caracterizado por la presencia de sólo uno o más de los síntomas antedichos. El grado de reactividad individual es tan importante, que muchos de nuestros enfermos con abundante reflujo gastresofá­gico, observado radiológicamente y esofagoscópicamente, presen­taron síntomas mínimos, o incluso eran asintomáticos. Otras ve­ces, en cambio, sucede lo inverso; personas con sintomatología de reflujo exuberante, no presentan radiológicamente hernia y la esofagoscopia muestra o no discreto reflujo. Estos caso, sue­len corresponder a formas de H. por deslizamiento mínimas o in­termitentes, con reflujo transitorio que provocan una moderada esofagitis, en un paciente con gran reactividad sintomatológica. Síntomas generrties El síntoma de reflujo gastroesofágico completo o incomple�o, suele presentarse junto a síntomas de repercusión general, com­plicaciones, o a otra patología orgánica, funcional o psíquica. Siendo é,ta una enfermedad crónica, con variadas intermi­tencias, con sintomatología rebelde y molesta, con terapéutica incierta, es lógico que muchos de estos pacientes desarrollen sín­tomas que son interpretados como psiconeuróticos y tratados co­mo tales, deambulando de consultorio en consultorio, sin llegar a un diagnóstico positivo. Otras veces por el microsangrado de una esofagitis erosiva, o por el trastorno metabólico del pigmento férrico por la gastri­tis asociada. se produce una acentuada anemia microcitica e hi­pocrómica con la sintomatología clínica correspondiente; así, porejemplo, la enferma que nos consultó por intensa astenia, zum­bidos de oídos, mareos y fácil fatigabilidad.O como aquella señora de 80 años, antigua hipertensa, que comienza a manifestar disnea de decúbito y de e;fuerzo, con pal­pitaciones, precordialgia, taquicardia y l, interpretan como insu­ficiencia cardíaca, sometiéndola a intensa terapéutica digitálica, pasando desapercibida una acentuada anemia de 2.000.000 con 30 % de Hb., que pudo demostrarse que era por una hernia H. por deslizamiento. 
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La esofagitis será de,crita en el capítulo de las complicacio­
nes, aunque en realidad es un componente normal, en la clínic. 
de esta variedad de hernias por deslizamiento con reflujo. 

El contenido gástrico ácidopépsico, es mal tolerado por el 
epitelio pavimentoso del esófago inferior, provocando por lo me• 
no, una congestión eritematosa responsable del ardor y el dolor 
retroesternal. 

Hay quienes han querido diferenciar los síntomas propios 
del reflujo, de aquellos de la esofagitis, y así dicen que el reflujo 
da la sensación urente, de quemadura, ascendente y en relación 
con las posiciones; en cambio la esofagitis e, la re;ponsable del 
dolor con irradiación descendente y en relación con la inges• 
tión· de alimentos. 

En realidad, esto es muy esquemático y en la práctica los 
síntomas son muy similares. 

La disfagia se presentó en 14 casos ( 19 '4); traduce la al­
teración funcional u orgánica del esófago inferior. La simple 
congestión de la mucosa esofágica produce hipertonía de las fi­
bras musculares circulares y de ahí la disfagía, que será tran­
sitoria y de más o menos intensidad según sea el grado de dis-­
quinesia esofágica y reactividad individual. Se comprende que 
esta disfagia funcional constituye la primera etapa de la disfa­
gía permanente, orgánica, que se constituirá si la esofagitis con­
gestiva evoluciona a la e,tenosis orgánica, como veremos des­
pués. 

La e3ofagitis congestiva tiene siempre su traducción endos­
cópica, no así traducción radiológica. Esto es un concepto uni­
versal de la patología de las mucosas del aparato digestivo. Una 
gastritis, una colitis superficial, tiene un substractum radiológico 
inespecífico, mezcla de alteración dinámica e inflamatoria; en 
cambio la endoscopia nos muestra la realidad de lo que sucede 
en la superficie de esa mucosa. 

· La radiología del esófago inferior en esta situación puede
crear confusiones y al producirse el deslizamiento de la porción 
cardial · del estómago hacia el tórax, hay un acortamiento diná­
mico de las fibras musculares longitudinale, y circulare,, creando 
el síndrome radiológico de esófago corto adquirido o mejor aún, 
el de esófago acortado secundariamente. 

-280-



Frente a una radiografía en esta situación, se puede creer 
que estamos en presencia de un esófago corto congénito o bien 
de una estenosi; esofágica orgánica. Que las cosas no son así, lo 
demuestra fácilmente el cirujano cuando repone en su domicilio 
habitual a la porción de estómago ectópico y entonces con esta 
sola maniobra, el esófago adquiere su longitud y su calibre nor• 
mal, y al suprimirse el reflujo patológico, la esofagitis conges­
tiva, superficial, regresa e;pontáneamente. 

Se comprende que si el proceso inflamatorio infiltró la sub­
mucosa y las paredes del esófago, se constituirá la esofagitis es­
tenosante, que no cura con la simple maniobra quirúrgica de re­
posición del estómago ectópico. 

LESIONES ASOCIADAS 

De la mi;ma manera que muy frecuentemente en un paciente 
con una alteración funcional u orgánica de cualquier parte del 
organismo, se asocia una H. H. completamente asintomática, tam­
bién sucede lo inverso, es decir: un enfermo con un sufrimiento 
provocado por una H. H. evoluciona junto con una afección ge­
neral o del aparato digestivo. 

El dilema que se plantea al médico, es determinar el rol que 
juegan en la sintomatología todas esas asociaciones mórbida .. 

Relataremos brevemente las situaciones más frecuentes: 
Dentro de la patología funcional, los hallazgos de la explora­

ción funcional gástrica ocupan un lugar de privilegio. En 56 pa­
cientes que se hizo esta exploración, se encontró 32 ( 57 , ) con 
hiperclorhidria; en 14 (25 , } hubo hipoclorhidria o aclorhidria 
y en 10 ( 18 �;-;. ) normoclorhidria. 

Las disquinesias biliares asociadas o no a enterocolopatías 
primitivas o secundarias. se encontró en más de la mitad de los 
enfermos investigado .. 

Toda esta frondosa patología funcional hay que estudiarla 
muy bien, jerarquizando qué participació� puede tener en la pro­
ducción de la H. H. Tenemos varias observaciones muy demos­
trativas de síndrome de reflujo transitorio y fugaz con pequeñas 
hernias por deslizamiento, que mejoraban o curaban al tratar los 
síndromes funcionales asociados. Por otra parte, conocemos muy 
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bien otros pacientes, que fueron operados sin interesarse por los 
síntomas asociados y los resultados fueron de,astrozos. 

Lo mismo sucede con toda aquella pléyade de síntomas psi­
coneurósicos, tan frecuentes en esta vida llena de vicisitudes; 
magnificarlo, o despreciarlos, cuando van asociados a la patología 
del hiato, constituye un grave error. Un ponderado juicio clínico 
es fundamental para indicar la terapéutica a instituir. 

Dentro de la patología orgánica destacaremos, por orden de 
frecuencia, la litiasis ve;icular, el ulcus duodenal, el gástrico, la 
diverticulosis-diverticulitis de colon y el cáncer gástrico y eso­
fágico. 

La litiasis vesicular, la comprobamo., 18 veces en 86 casos, 
o sea 21 1;, que es un porcentaje mayor que lo habitual en la
población corriente ( 10-15 1,). También aquí el criterio clínico
es soberano para discriminar lo que va por cuenta de un proceso
u otro.

Se sabe muy bien cómo una litiasis vesicular por mecanis­
mos reflejo, neurovegetativos, puede dar una disfagia o un re­
flujo. A vece., una colecistectomía mejora el síndrome clínico 
hiatal, permaneciendo en forma asintomática una H. por desli­
zamiento y otras veces la colecistectomía no modifica para nada 
la sintomatología hiatal. 

Con el ulcus duodenal sucede algo similar. Hemos com­
probado 14 casos, o sea 13 iL Destacamos que en las 93 hernias 
diagno3ticadas radiológicamente en el Hospital de Clínicas, se 
comprobaron 4 ulcus del duodeno { 4,3 �;{ ) y ninguno gástrico. 
Nosotros comprobamos 3 casos de ulcus gástrico. 

Cuando nos encontramos con esta asociación de ulcus duo­
denal y H. por deslizamiento, e3 muy difícil dilucidar la secuen­
cia clínica. 

Wilkeinstein ( 45), en 1934, introdujo la a;ociación de la úl­
cera duodenal y la esofagitis péptica, que atribuyó a la hiperclor­
hidria y sobre todo a la hipersecreción nocturna, estando el pa­
ciente en posición horizontal y teniendo, además, una mucosa 
esofágica susceptible a la inflamación por el reflujo péptico. 

Wilkeinstein diferenció la esofagitis por ulcus duodenal, por- ' 
que es más superficial y puede extenderse a todo el esófago; mien­
tras que la esofagitis del reflujo por hernia, es más erosiva e in­
vade solamente el tercio inferior del esófago hasta la unión con 
el tercio medio. 
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Frente a esta asociac10n son los matices clínicos y la saga­cidad del médico lo; que aconsejarán la terapéutica ulterior. La diverticulosis-diverticulitis que junto a la litiasis vesicu­lar y a la hernia constituye la tríada de Saint, la hemos investi­gado en 35 casos, encontrándolo en 6 casos, o sea 17 Ir, porcen­taje un poco mayor que en la población normal ( 13 r,, ) . Tre; veces vimos asociación de neo de e;ófago con hernia; es probable que el neoplasma haya provocado retracción longitu­dinal del esófago provocando una hernia por deslizamiento. COMPLICACIONES Las dos complicaciones más importantes en las H. del H. por deslizamiento son las hemorragias y la esof agitis estenosante. 

Hemorragias En 104 historias estudiadas, la hemorragia aguda o cromca apareció_ en 20 casos ( 19 c); correspondiendo 15 ( 16 1, ) a 93 H. por deslizamiento y 5 ( 45,4 'ii ) a las 11 H. paraesofágicas. Este porcentaje de 19 �r de complicación hemorrágica, es bastante similar al de otros autores. Así Belsey comprobó la; hemorragias en el 18 11, y llama la atención que la hematemesis no haya sido más frecuente teniendo en cuenta la facilidad con que los traumatismos superficiales del esófago provoca sangrado. De nue5tras 20 observaciones en 14 se comprobó hemorragia clínica y en 6 acentuada anemia hipocrómica microcitica. De las 14 hemorragias clínicas, 9 fueron hemorragias cróni­cas o subagudas y 5 fueron agudas. severas. necesitando 2 de ellas operaciones urgentes intrahemorrágicas. 
Así Ulltl 111u.it-r de ,:s aios. sin nintún a11r,•,·1·1lt•nt.' <li tt•sth·o, til'lll' lJru�· 

1•:1mrntl' gran h1'tu:1tc-n1t•sis <¡111• st• 1·e¡,itl', con l'sta<lo, dt' shotk, lo que moth·a 
I:, opt•rución ur?rnte, 1·omprolo:tn,los · l11•n1i:i p:irahiatal con ,,stónngo iiwertido 
intr:1torÚfÍéO y ,·on ausencia de ll"sionc-s g:,stroclnotlenales. T.lt>va tres 11ios de 
opNada, <',·olucion:111<10 n1uy biru, sin ,•0111pnhur ni11gu1111 siutomatolo(Ía. 

1,;1 srguulo easo opnado, <'Orn•sponde a l:, obs,•1·,·ación dI Prof. VarPl:1 
�'ncutes, SPíorn l!' 66 :1ios c¡nc• ch•sd,· 19!0 presenta síndrome clínico tipico í' 
intt>nso le 1·eflnjo gnstro<'sof:,gico y qm· Pn rn:n sr rlin!nostirn henin por ,le-�· 
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Jizamie11to. En junio de ]!),;, Jll'cs,•nta he111;otemesis y mp]cna eon Pstatlo lipo· 
tímito. Anemia de !.700.000 t¡ue motiva transfusión. En julio de 19íí, sq�un· 
da hemorragia a éxpensns de profusa melena. E11 setiembre de 1957, tereen 
hemorragia tipo 1nelena. En t•nero de 19í8, cuarta hemakn1t'sis catnelí1i111i-;o 
,·on gnn eolapso, ing1·esnndo en Snnatorio l. Q. 'I', l>fas <lespnPs, ennrtn ht•mo­
n:1gi:1 masi,·a, ht'matl'llll'Sis y nH'knn. 

El 11 le 'nc1·0, í¡uinta l,em:itC'mesis masiva y m,clena, sienlo opt-racla 
u1·gc•11tc ,•[ l! de ,•nt-ro por los Ores. An11:i11d Ug(,n y Vi<•torie:i ¡,or tor:tt'oto-
111í:1; t'•t·niea de Allison. La t•,·olueiú11 fu,, muy huenn. 

La hematemesis o melena puede aparecer en el curso evolu­
tivo de un trastornos digestivo catalogado o no como H. del H. E. 

A veces la hemorragia �, inaparente, comprobándose un sm­
drome clínico de anemia, con o sin sintomatología digestiva. 

Así ,.¡ •·uso 111' la \n. . A. d,• ll. de• Ml alos, autigu:1 eolceistcc·tomiz:11!:. 
por litiasis, hi¡wrteudida h:ibitu:il, c¡ue padl't·Ía d,, Llise1·c•tos trastonos dis¡,é¡,· 
ti<•os :ití¡,i-os, estn•iimiC'ntu y íltimnment, disnea de ('Sfu,•1·.0 y de rlt•rúhito, 
palpitariones �- t:iqnienrdi;t. -�;s iutC'rpretndH como insufieienria C':udhiea y llll'· 
lic·ndn eo1110 tal. El hernognmn mostr6 areutnada anemia hipurrrhnit·n (hemo­
globina 3Ll ;;. ) y micrncítiea, 111utin111do tnnsfusiu11>s que la mejoran dt· su 
,lisnea y demits síntomns. La reacc·i,ín d,· \'c-hr•r fu,' positi,·a y la radiologL, 
gastroduorlcn:11 mostd, gr:in l1l'nia por ,J,.sliz:imit•11to. ('011 !t-r:tph,ti-a 111(•di�:, 
la f"Hft•rn111 :u·t11i1lnPntr psti', l0 <>11L)H.'ll8;ldH. 

Todo lo que antecede no significa que siempre que haya aso­
ciación de hernia del hiato y hemorragia, ésta sea secundaria a 
la hernia. Muchas veces sucede que la verdadera causa de la 
hemorragia es una lesión asociada como, por ejemplo,, una úlcera 
gas�roduodenal. 

Pero otras veces puede existir asociación de ulcus duodenal, 
hernia y hemorragia y la verdadera etiología del sangrado ser la 
hernia; tal es lo que sucedió con un hombre de 42 años que desde 
hacía muchos años padecía de discretas hematemesis y melenas, 
junto con un síndrome clínico y radiológico catalogado como ul­
ceroso. 

De todo esto se deduce que hay que tratar siempre de des­
cartar en lo posible las lesiones asociadas, capaces de dar hemo­
rragias, como las úlceras gastroduodenales, las gastritis, el carci­
noma esofágico o gástrico, los divertículos gastroesofágicos, los 
pólipos gástricos y las várices esófagogástricas por hipertensión 
portal. 
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Mecanismo de las hemorragias de las H. del H. E. 
Varios son los factores que pueden intervenir en el deter­

minismo de e3tas hemorragias, variando su importancia, según 
la edad del paciente, la variedad de hernia, su tamaño y las alte­
raciones sobreagregadas. 

Así es muy distinta la gravedad de una hemorragia en un 
viejo arterioescleroso e hipertenso, que en una persona joven sin 
otras taras. 

La hemorragia puede producirse, ya sea en el e;ófago ter­
minal, en el estómago ectópico o en el estómago abdominal. 

En la hernia por deslizamiento el principal mecanismo es la 
esofagitis erosiva secundaria al reflujo gastroesofágico, que puede 
producir microulceraciones superficiales muy similares a la3 de 
la colitis ulcerosa crónica; incluso w., se observan radiológica­mente y sólo pueden visualizarse endoscópicamente. A igual que 
en la colitis ulcerosa pueden determinar un babeado hemorrágico 
continuo, en napa, sin evidencias macro3cópicas y que será el 
responsable de esa anemia marcadamente hipocrómica, microcí­
tica, crónica, rebelde de tratar, hasta que no se diagnostica su 
verdadera etiología. Otras veces esa esofagitis puede presentar 
úlceras más grandes y provocar hematemesis y/o melenas con­
siderables. 

También estas microulceraciones pueden producirse en la 
mucosa de la bolsa gástrica ectópica, como consecuencia de la 
acción mecánica, por los movimientos de vaivén a través del 
hiato; a esto se puede agregar la e3tasis venosa y la isquemia 
capilar que provoca las contracciones del gatillo hiatodiafrag­
mático. 

Estas erosiones pueden precipitar una ulceración aguda ca­
paz de grandes hemorragias de difícil diagnóstico radiológico y 
endoscópico, por aparecer y desaparecer rápidamente. 

Otras veces se constituye una verdadera úlcera péptica cró­
nica de la bolsa gástrica ectópica ( especialmente en la variedad 
paraesofágica), siendo muy excepcional que esta úlcera péptica 
aparezca en el esófago, para lo cual se requiere la presencia de 
inclusiones heterotópicas de mucosa gá3trica en el esófago len dis­
cusión), o mejor aún, como dice Barrett l 7 l, es necesario que 
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haya una malformación congénita, con el tercio inferior del esó­
fago tapizado de epitelio columnar embrionario proveniente del 
estómago. 

Tanto las microulceraciones como las úlceras agudas o cró­
nica;, se localizan preferentemente a nivel del cuello de la bolsa 
gástrica ectópica. 

A veces, para que se produzca la hemorragia, no es necesa­
rio que existan erosiones; la simple congestión y el edema pue­
den ser suficientes para producir extravasación hemorrágica, por 
la acción mecánica del e3fínter a nivel del cuello. 

Brechut insiste en la existencia de un "choque angioneuró­
tico" dando lugar a una vasodilatación paralítica brusca de los 
vasos de la mucosa gástrica a nivel del cuello d. la hernia. 

Este nos-is esofágica 

Es una complicación rara en el adulto en nuestro país. Apa­
rece solamente en lo, casos que existe reflujo gastroesofágico; 
por lo tanto es una complicación propia: a) de la hernia por 
deslizamiento y b) del llamado esófago corto congénito, cuan­
do se complica. 

a) :stenosis esofágica de la hernia por des Liza miento.­
Ya hemos dicho que el reflujo gastroesofágico comúnmente hi­
perclorhídrico aunque otras veces hipoclorhídrico, produce una 
esofagitis congestiva que va a la ero.üón y puede por infiltración 
de la pared esofágica llegar a la e�tenosis. 

La estenosis se encuentra inmediatamente por encima de la 
unión esófagogástrica y suele invadir toda la circunferencia de 
e.,ófago, en una longitud aproximada de unos 3 cms. 

Barrett (7) describe dos tipos de estenosi;: 

1) las estenosis similares a un anillo fibroso y que según
Allison pueden operarse incidiendo las capas muscu­
lare; y resecando el anillo de cicatriz, dejando in- • 
tacta ra mucosa; 

2) el tejido fibroso invade y destruye las capas musculares,
formando un tumor duro, palpr.ble, de considera­
ble tamaño, que se adhiere a las estructuras veci-
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nas, siendo muy tifícil de di;ecar y fácilmente con­fundible con un carcinoma. Barrett pudo demostrar histológicamente que las e3tenosis son producidas principalmente por fibras musculares hipertrofia­das, como el caso que luego relataremos. Siempre nos ha llamado la atención la mayor frecuencia de este tipo de estenosis en los niños, y en la literatura inglesa, es­pecialmente en Inglaterra. Así Belsey ( 9 ) , en una estadística de 60 casos de H. por des­lizamiento en la infancia, comprueba esofagitis por reflujo en 24 casos y estenosis fibrosa secundaria a esofagitis en 27 casos, o sea 45 %. En nue;tra estadística hay sólo una observación de estenosis esofágica sumamente interesante. 
;,, trata dl• 1111 ,·,u-úu tlc 18 aio,, <¡u,• dt•s,lt• los 111 :dios tiPn' 1lisfagí:1 

para los sMi1los, t,•uirndo la scnsaciú11 ,le qu,• los :dimt•ntos �,· <kti,•n'n II ni\·d 
1IPI apéndic-e xifoi<lrs. .\ ,·'tes regurgitaciones. -o hay a11teccdl•11t s l<' in· 
gestión dl· c,nstiros. Radiológic-amt'llt(' se comprueba una estenosis d 1• 111 ctns. 
por t•ntimn d,•I tliafngma; ligen dil:1t:1<·i,u por encima. 

1.,,· rsof:tgoscopia mostrí, t>st,,nosi, t,, :18 t·nts. de la arr:1d:1 dt>nt:iri:,. 
1-:s opcr:ido por los J>res .Arnnud l!gúu y Yidorit•a. 
Toracotomía izquiercl:l. La palpa1·i611 d,,J ,•si'1fago inft•rior mut•stra ¡,1•1·i<•s11-

fagitis intl•nsa y nu111crosos ganglios dt·I tan1aio tlr nua ahnl'111lra a 1111:1 nu,•z . 
r'n•11oto111í«. Se comprueba que el estómago se ha deslizado trl's tran�st•s 

1h• dedo drntro del nH•liastino, acortíndos<' t•I e8ófago. lh-cluet"i{,11 •h• l:t h,,ni:1 
por th11icn l,• Allison. El enfermo fallece. 

Anatonúa patológica.- �:st,•nosis !'ti ten·iu inferior 1lt• esúfago 1·011 mutos;i 
ulc,•1·:tl:t, ,•ong,,sti,·a �- t•sp,•salllirnto total d,• la p,11·Pd. J>ilat:11·i<',11 rh•l es{,f:tgo 
j'Ot e111·i11n. .\ uin•I tl,· la ('stric-tura l.1 i,at·t>d ,•s gn,•s:1 ." al 1•1,rt,• :qiarnl' 
rígida. 1-:1 ,•sturli11 histolí,gi<·o d,• fragnt•11to ,n¡,rat•stridunl 11111,•slr:1 n•,·.•sti­
miento epitelial i,avimentosu ¡,art·iahu,•111,, t·u11s,•1Tailo. C-11rio11 t•n¡ros:1110 con 
infiltnt·i<,11 a ¡,redomi11iu linfo,·itariu. eou ahunilant's Yasu�. Hipnpl11sia il<'I 
t,•jiilo muscular liso. 

1':11 la <Olla d,• ,striduni. ltny uh·t•racit',n ,·011 t,•jitlo ile gnnula,·iún y 
<u11as elr regeneratiú11 epit'lial �- zo11:1s ,·011 11111eosas ,-011 gl:índul:ts g,,stri,·as. 
l•:J resto tl' la pared pr'si,nta pérdida d' la ilifrr,•1\,-inrióu el,• la8 c-ap:is 1w1·ma· 
lt·� qu,• sp sustitu�·en por t.·jido fihroestleruso. 

En l.1 <ona infroestridunl. l:1 11111cosa ti,•nr .onas siu <'pitrlio. 11:iy ahu11· 
rlanh-s gl:',ndulas pépticas. 

Los trrs ganglios, ,,1 111a�·ur <l' los r•uah•s mid' �! 111111. por 1:1 lllm .. pn·· 
,,,uta pi-o,·t•so ile hi¡,t•rplnsi:1 iuflnn,atori:1 el,' r111·tr·trr inespN•íficu. -237-



b) Estenosis del mal llamado esófago corto  congénito.­
Como existe gran confusión en el concepto de esófago corto con­
génito, nos parece de oportunidad puntualizar las ideas que se 
aceptan actualmente. Corresponde a Barrett ( 7) el gran mérito 
de demostrar que anatómicamente el esófago no es corto, sino 
que se trata de una malformación congénita constituida por el 
epitelio columnar embrionario gástrico, que asciende hacia el 
esófago tapizándolo en su tercio inferior. 

E,te concepto, aceptado por la mayoría de los autores, está 
basado en estudios embriológicos, de la anatomía comparada e 
histológicos. 

El verdadero nombre debe ser "esófago inferior tapizado por 
epitelio columnar" ( "The lower esophagus lined by columnar 
epithelium" l. 

Es importante destacar que cuando la parte inferior del esó­
fago está tapizada por epitelio columnar, no existen signos ni 
síntomas a menos que una lesión patológic. esté pre,ente. J ohn­
stone ( 1953) enfáticamente insiste que radiológicamente se com­
porta como el sector esófagogástrico normal. 

De esta manera el llamado esófago corto se pondrá en evi­
dencia, cuando hay una complicación del tipo de esofagitis, e,­
tenosis esofágica, úlcera esofágica, úlcera de Barrett o carcinoma. 

La esofagitis tiene el mismo mecanismo de producción que 
la esofagitis secundaria a la hernia por deslizamiento, presentan­
do lesiones erosivas superficiales en el epitelio pavimentoso. 

Las estenosis esofágicas son también provocadas por el me­
canismo del reflujo y aparecen en el punto de unión del epitelio 
columnar con el epitelio escamoso, dando una estenosis anular 
por encima del tercio inferior del esófago. 

úlceras pépticas crónicas.- Como han sido magníficamente 
descritas por Barrett ( 7 l, la literatura moderna las designa como 
úlceras de Barrett. Por estar constituidas a expensas de epitelio 
columnar se asemejan a las úlceras gástricas crónicas, ocurrien­
do generalmente en las personas mayore;, invadiendo y destru-, 
yendo las capas musculares del esófago, exponiendo a serias he­
morragias o supuraciones mediastinales o pleurales. 

El riesgo de la e,trechez no es grande, porque estas úlcera5 
crecen longitudinalmente y muy rara vez envuelven totalmente 
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la circunferencia. De esta manera; la luz no está por lo común 
obstruida y la disfagía puede ser por el espasmo y el edema local. 

Se puede generalizar y decir que una estrechez descubierta 
en la parte inferior del esófago. no es probable que sea debido a 
la úlcera de Barrett. 

Allison y Johnstone ( 4 l ( 1953 l, en 115 casos de estenosis 
:n tercio inferior de esófago, demost'aron que 105 estaban en 
pleno epitelio escamoso y sólo en 10 casos eran por úlcera de 
Barrett. 

Ellos concluyen que la chance de posibilidades frente a una 
estenosis del esófago, es de 10 a 1 a favor del origen en el epi­
telio pavimentoso. 

SINTOMATOLOGIA DE LA H. PARAESOFAGICA 

Como en estas hernias, el cardias está en su posición normal 
infradiafragmática y el ángulo de His es normal, o tiende a ha­
cerse cada vez más agudo, no hay reflujo y no aparece la fron­
dosa sintomatología propia del reflujo. 

Los síntomas dependen del volumen del estómago ectópico y 
de ahí que los síntomas sean de préstamo de acuerdo a las vísce­
ras que comprime. A3í el aplastamiento del esófago provoca dis­
fagia; el del corazón, dolores precordiales, palpitaciones, ahogos, 
etcétera; el del pulmón, disnea, to3, cianosis, etc. 

Muchas veces son asintomáticas y sólo se diagnostican cuan­
do hace irrupción una complicación, como sucedió en 6 de nues­
tras 11 observaciones, o bien cuando se realiza un examen radio­
gráfico de tórax de rutina, que muestra una imagen redondeada, 
hidroaérea. retrocardíaca y apoyada sobre el hemidiafragma iz­
quierdo, que no es otra co5a que la proyección intratorácica del 
fónix gástrico con su cámara de aire. 

Frecuencia.- De las 167 hernias tabuladas se encontraron 
I 1 paraesofágicas, o sea 7 51r . De ellas, 4 nos corresponden y 7 
rertenecen a los Dres. Armand Ugón y Victorica. El elevado nú­
mero de H. paraesofágicas que han visto é,tos cirujanos se debe 
a que actúan en el Instituto de Enfermedades del Tórax de la 
Colonia Saint-Bois, donde como es lógico el material que llega es 
de patología torácica y 5 de los 7 enfermos presentaban diag­
nóstico radiológico de tumoración torácica. 
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Tabla NQ 2 
lEH\T.\H DEL IIL\TO P.\ H.\ ESOF.\(;TCAH 

Número de csos: 11 

Edad Total '/4 Hombres ¼- Mujeres , 
----

1 a lll o o o o o o 11 .. !11 l !l. t l !1,1 o o 
�l .. :10 ) n (l (1 n 11 

:n .. 4(1 l,1 f1 ll 1 fl.1 
41 .. .iO ., 18,2 l. t n.t.il ,. fiO :i !7 ,:l !1,I l 1 �-� 

lil .. ¡o fl,l o (1 1 !l,1
il .. 80 18.� (l o ., 18,l
81 .. flll 9,1 (l o 1 !l, l 

Tot:tl . . . . . 11 1110 <. .. �,.3 '/4 ; 72.7 <, Sexo y edad.- Como se aprecia en la tabla N'! 2, 8 fueron 
mujeres y 3 hombres, lo que da un porcentaje de 72,7 ;f muje­
res y 27,3 ¼ hombres. 

Predominan en la edad adulta; 7 por encima de los 50 años 
1 63 1

/, ) y de ellos, 3 mujeres en que se hizo el diagnóstico cuan­
do tenían más de 70 años. El caso má, joven corresponde a un 
niño de 11 años. Motivos de consulta .. - 1) Hallazgos, de radiografía de tó­rax: De los 11 casos, 5 casos fueron hallazgos radiográficos de 
tórax realizado, por rutina o bien por sintomatología general ex­
tradigestiva. En un caso la radiografía se hizo por disnea y cia­
nosis aguda, secundaria a contusión indirecta. En otro caso se 
trataba de una señora con disfagía dolorosa que en la radiogra­
ría de tórax se ve una imagen retrocardíaca, siendo confirmada 
en el gastroduodeno. Operada por vía abdominal evolucionó bien. 

29 J Anemia por hemorragia: Es una complicación frecuen- , 
te, que puede aparecer iniciando la sintomatología, como sucedió 
en 5 casos, o sea 45 c. Por razones de espacio dejaremos de lado 
este interesante capítulo, que en parte fue considerado al tratar 
las H. por deslizamiento. 
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3"') Vólvulo o estrangulamiento: Otra manera de 1mciarse 
el cuadro es _por vólvulo agudo, que puede ser completo o incom­
pleto, asociado o no al comnromiso de otras vísceras. 

Fig. 9.- Hernia paraesofágica, con vólvulo gástrico, antes de la 
cpeiación. P¡¡l'te !lel ,•$(únwgo estú estrangulndo po' el anillo hia· 
t:il. El ,-:11·di:is t·st', 1•11 ,11 ¡,ositión normal, infndiafngmúti<'a. 

Cuando sólo provoca el estrangulamiento de parte o de todo 
el estómago volvulado hacia el tórax, puede manife,tarse por 
dolor agudo, sincopal, cianosis, disnea, siendó prácticamente im­
posible hacer diagnóstico clínico. 

Ttd lo 'Jll<· ,u,•edif, Pn un liomlire de +.-, añ1os 1·011 ,·;,gos antecedentes dis­
péptieos, <JHL' yendo ,,11 un ,·:11Hi',n y " ,-,111,,•,·ucncia rle frrrrnda brusca, !'ecihc 
tont�siÓJI inrlireet;i, si• 11t> dolor ,úhito Ppig:1stri,u ton Í'radin,•ión l'Ctl'Oe8ter-
11al y ¡,rec•ordinl �- algunos ,·,1111itos. La progresi,ín del 1·u·Hlro obliga a inter­
nalo y la 1·11diografía dt· túnx nue,tr:i ºl'""idal d·' ha8c izquierda r•o11 som­
hns hidronércas, lo c¡111· moti,·:, estudio r::diol',gieo eontr:istado de gastroduo­
cle110 quP muestra l. pnn<'softgi,·n típi<·a .-<•n ,·ól\'11lo gústri,·o v co1110 se puedt• 
.ipl'<'eh11· "" la fig111·:1 !l lit ltolsit g:ístri,·11 ,•st:1 ,•strangulnd:i por el hi:ito. 
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ce• opel'a ul'gentt•111ente poi· toracotomía izquierda, compl'obúndose saco 
l1c•niario mlhel'ido a pel'ic:1rdio, :iorta y lóbulo inferior de puh11ún. El estóna· 
go rotado �- YOlYulado; �e !tac¡• l'l'dneción y cierre del saco y sutura del hi:ito. 
1,;,•olucionó mu�· hic>n. l'omu se n· ,•n l:1 figut·a 10 la rNlucción d' l:i henia 
y l:i ,.e¡,arució11 lPI hint.u fu(' ¡wrfrd:1. 

Fig. 10.- El caso de la figura 9, después de la operación. 
· Se ousc1T:i qut• todo el estc',m:igo <•st:, en sn posidón 11on1:11 

ii,frndiafr:igmÍI ti<:n. 

Seguramente este paciente padecía desde hacía tiempo de 
una H. P. asintomática y el accidente agudo fue provocado por 
acentuación del vólvulo gástrico con estrangulamiento en la bre­
cha diafragmática. 

4q) Disfagía: Es provocada por el des?lazamiento y la com­
presión que sufre el esófago por el crecimiento excéntrico de la 
bolsa gástrica ectópica. Quiere decir esto que el mecanismo es 
distinto de la disfagía de la hernia por deslizamiento que traduce 
la esofagitis del reflujo. Se presentó en 4 enfermos. 
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5'-') Otros s.íntomas: De los 11 enfermos, 4 eran obesos; 6 
de las 8 mujeres habían tenido hijos. La iniciación fue aguda 
en 3. En 4 hubo dolores precordiales que simulaban sufrimien­
tos coronarios. 

6'-') Evolución: De los 11 casos, 9 se operaron y los 2 que 
no se operaron, uno fue por tener 83 años y sintomatología mí­
nima y la otra porque no aceptó la indicación quirúrgica. De los 
9 operados, todos viven, habiendo desaparecido la sintomatología 
que los llevó a la operación. 

En 2 recidivó la hernia pero sin dar síntomas. 
En 5 se operó por vía torácica según la técnica de Allison. 

Tres fueron operados por vía abdominal y 1 hubo que operarlo 
por dos incisione,, abdominal y torácica. por tratarse de H. P. 
con estrangulación herniaria de intestino delgado. 

DIAGNOSTICO 

Se hasa en la tríada clínica, radiológica y endoscópica. 
La parte radiológica, fundamental para el diagnóstico, ha 

sido expuesta con precisión por los Dres. Zerboni y Bazzano. 

E� oo;c ·u P J A 

Frente a toda sospecha de H. por deslizamiento o de un re­
flujo gastroesofágico, la esofagoscopia y la gastroscopia ( 13) son 
imprescindibles. 

Haciendo comparaciones, se puede aceptar que en un ulcus 
gástrico, en determinadas circunstancias, es suficiente el diag­
nóstico radiológico, prescindiendo de la gastroscopia; en cambio, 
en la H. por deslizamiento la esófago-gastroscopia es el único 
procedimiento que puede diagno3ticar una esofagitis que se ini­
cia y que puede evolucionar a csofagitis estenosante, de pronós­
tico serio. 

Hallazgos de la esófagogastroscopia 

1 v) Reconoce el reflujo gastroesofágico, mucho mejor que 
la radiología. La presencia de este reflujo es patognomónica de 
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incontinencia del segmento esófagogástrico. El reflujo puede ,er intermitente, de ahí que su ausencia no permita descartar una insuficiencia esófagogástrica o una H. por deslizamiento. 
29) Permite comprobar un ángulo de His demasiado abier­to, cayendo el tubo fácilmente en el estómago. 39) Visualiza la bolsa gástrica ectópica. Para esto lo me­jor es el gastroscopio, que ha podido identificar gastritis atrófi­cas y superficiales provocadas por el reflujo. 4<.> l La esofagitis, especialmente la esofagitis superficial y bemorrágica, es de exclu ,ivo diagnóstico esofagoscópico, siendo muy difícil demostrarla por la radiología. 59) Permite la realización de la biopsia del segmento eso­fagogástrico, que nos puede dar la siguiente información: a) marcar la tramición entre el epitelio gástrico y esofá­gico; b) identificar el proceso inflamatorio propio de la esofagi­tis; c) mostrar las alteraciones de la bolsa gástrica ectópica;d) demostrar una neoformación maligna, muchas veces di­fícil radiológicamente. 69) Es el mejor procedimiento semiológico para diagnosti­car el esófago corto congénito, en aquellos casos donde no hay H. por deslizamiento; las sucesivas biopsias a di3tintas alturas del esófago inferior, muestran que el epitelio columnar asciende en forma ininterrumpida por el esófago. 7!) Diagnostica las lesiones asociadas, como ser divertícu­los, pólipos, carcinoma, várices esofágicas, hipertonías, etc. TRATAMIENTO Se conoce la evolución de 109 casos. Excluyendo los 31 pre­�entados por el Dr. A. Victorica, por tratarse de una estadística esencialmente quirúrgica, quedaron 78, de los cuales se operaron 16 ó sea 20,5 ¼. De los 16 operados, 8 corresponden al Hospital de Clínicas; 5 al Centro de Vías Digestivas del Hospital Maciel ( sobre 30 H. H. o sea 16 ', ) y 3 a la clínica privada ( sobre 13 H. H. o sea 23 7c ) .
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Estos porcentajes quirúrgicos que oscilan de 16 a 23 o, co­
rresponden a 3ervicios especializados, donde concurren enfermos 
con sintomatología severa que han agotado la terapéutica médica 
de los clínicos generales. Por eso creemos que el promedio de 
intervenidos, tiene que ser menor si se incluyen los enfermos con 
sintomatología tratada por los médicos internista,. 

Quizá el porcentaje en nuestro medio no difiera mucho del 
presentado por Flood y Hennig ( 17 l en julio de 1958, quienes 
controlan durante cuatro años, 100 casos de H. H. operando 13, 
o sea 13 7,.

Como en el ulcus duodenal, las indicaciones quirúrgicas son 
las complicaciones y la intratabilidad. Doctrinariamente, a igual 
que en el ulcU3 duodenal hemorrágico, aconsejamos la operación 
en la H. que sangra. Con la salvedad que a veces la hemorragia 
provocada por la esofagitis erosiva es mínima y puede ser bien 
controlada medicalmente. 

:s algo similar al criterio terapéutico de la colitis ulcerosa 
crónica. 

Las H. por deslizamiento de los niños, deben operarse siem­
pre, por tratarse de hernias irreductibles, en constante progresión 
de tamaño y reflujo, exponiendo al niño a complicaciones muy 
severas, como la esofagitis estenosante. 

Las H. de los viejos, mucho más frecuentes y más asintomá­
ticas, benefician del tratamiento médico. Aquí sólo las complica­
ciones o la sintomatología rebelde e intensa, puede motivar la 
indicación quirúrgica. 

Las H. paraesofágicas, en principio deben ser operadas todas, 
por estar expuestas a severas complicaciones y por ser la técnica 
de reparación muy sencilla y de resultados muy buenos. Pero 
hay formas asintomáticas, muchas de ellas hallazgos radiológicos 
de rutina, que no necesitan operarse. THATA\HEXTO �IE DICO 

Alrededor del 80 c de las H. H. a igual que el ulcus duo­
denal, pueden controlarse con tratamiento médico. 
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Por lo general el tratamiento consiste en evitar, disminuir 
o neutralizar el reflujo, para lo cual hay que actuar sobre las al­
teraciones fisiológicas que lo producen, sobre el reflujo en sí
mismo y sobre las afeccione3 asociadas.

A) Tratamiento de las alteraciones fisiológicas

a I Corregir la hipertensión intraabdominal.- Hay que eli­
minar la obesidad. Es éste un factor fundamentalísimo, que si 
no se tiene en cuenta, puede incluso provocar la recidiva de la 
hernia por más bien operada que haya sido. 

Combatir el estreñimiento, el meteorismo, suprimir fajas, 
corsets y cinturones. Controlar o contraindicar los embarazos 
según las circunstancias clínicas. 

Reglamentar los trabajos físicos, prohibiendo aquellos que 
exijan grandes esfuerzo,. Especialmente evitar los trabijos a 
expensas de flexión del cuerpo sobre los miembros inferiores, 
sobre todo después de las comidas. 

b) Corregir las distonías neurovegetativas.- Normalizar el
sistema neurovegetativo, actuando sobre todas aquellas espinas 
irritativas que provoquen hipervagotonismo. 

Para esto hay que tratar correctamente todos los trastor­
nos funcionale3 u orgánicos del aparato digestivo que pueden 
mantener o precipitar una H. por deslizamiento. 

c) Corregir los trastornos hormonales.- Si hay hipotiroi­
dismo, dar tiroides oral 0,10 a 25 por día. Si hay tra;tornos del 
ciclo menstrual, hay que normalizarlo. En la menopausia indi­
car testosterona, estrógenos y sedantes suaves. 

d) Corregir las alteraciones de la elasticidad tisural.- Ha­
cer previamente las pruebas para determinar si la H. es funcio­
nal u orgánica. 

19) Prueba de trasentina.- r11a iny('(•tÍÍln intn11111sc·ular de tn�cntina 
(11,117;í :r. de C'ster clidila111inoctílieu dPI ;Í<'ido difruilaeétito). pnüucicndu pér-
1lid;1 tr:111sitoria del tono del pil:ir dc1·ed10, ptll'de l,-a,·,•r :qi:1rt•e,•1· una l1<•ni:1. 
1•:n l'stos easos ha," lJll� dar mc·dieal'ión estimul,wt(' l<' la tunieirl"d nns,,11lar. • 

�9) Prueba del Prostigmine.- Por :ou1111•nto de b to11i1·irl:td muscular li,H'L' 
des:1.,art'eer transitorinnH'ntc la henia y l'l reflujo. 

Técnica.-1 °) Chjl'th·ac·ión ndiolftgü·:1 (i(' la hl•1·11ia y el reflujo; !º) pn­
fl'l'IIIU ;1<·ostado ('ll prl'l'Ítbito sol,rc• un:i hoh:i •lf' :H('ll:t. lp 1,• ,1:i por \'Í:t int•·�-
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111us(•ular una <:lllpvll:i dl• Prostig111i11p (O,; mg. de P.,tN <lin<'lilra1·húmieo d,• :l-hi<lroxifrnil-triml'til-amunio); ;JQ) l� minutos dl'spu>�. t>11 la nism,i posi<·i(,;i s,• olJti. nen varias 1·aliogrnfíH,. T,·es evc1it11ali<l:ides pueden su,·e<ler: ]Q) h, ll. �- el reflujo 110 st• 1110-l!ifir:n. Re tnta d(• 1111 reflujo org:ínico o fu11cio11al en n•l<•iún ton hipotouía irrrvPrsibJ,,. ?Q) H. y rFflu.io d'�:lpllrl'<·rn. S,, tnta de una II. y r¡,flujo fun­<·innal rp,·rrsil,lP. ;lQ) In 11. desllparr,·p y ,.¡ i·eflujo persiste, o hien l'l 1·et'l11jo ,les,ipa1·eec• y la hcni11 ¡Jl•1·sistL•. Sp trata tamhi,u '11• 1111 n•fln jo fnnrion:,J <'11 1·rlnc,i(111 ,·on liipotoní:, de lo, ¡,ilJtrl's dl'l <liafr:i¡p11:1. 
En estos caso,,, si no hay hiperclorhidria, se puede dar pros­

tigmine oral, 2-3 comprimidos por día. asociado a complejo B, 
\. itamina B, y vitamina B12 por vía intramuscular y moderada 
gimnasia abdominal para mejorar la tonicidad muscular. 

B I Tratamiento del reflujo gastroesof ágico 

1 '-') Medidas higiénicodietéticas.- A las reglas antedichas, 
hay que agregar todas aquellas indicaciones que eviten el re­
flujo. El tratamiento postural es el más importante. Prohibir 
acostarse hasta 2-3 hora, después de las comidas. Dormir semi­
�entado con varias almohadas, o mejor aún, con las patas de la 
l'abecera de la cama levantadas unos 30 º. Evitar el lleno ma­
sivo del estómago, aconsejando comidas pequeñas, fraccionadas, 
pobres en féculas y alimentos fermentescibles. 

Las comidas abundantes provocan hipermotilidad, hiperse­
creción e hiperclorhidria, que favorecen la H. y el reflujo. Es 
un régimen similar al del ulcus gastroduodenal. 

2l.') Medicamentos.- Varía de acuerdo a la clorhidria, se­
creción, tonicidad gástrica e intemidad del reflujo. Se deben 
:1 .ilizar los alcalinos no absorbibles tipo hidróxido y fosfatos de 
aluminio coloidal; subcarbonato o nitrato de bismuto básico; car­
bonato o trisilicato de magne�ia. 

últimamente estamos utilizando estas sustancias mezcladas 
con metilcelulosa o carboximetilcelulo3a, que formando una sus-
pensión viscosa se adhieren fácilmente a la mucosa del segmento 
esófagogástrico. Dar esta medicación por cucharaditas, tragando 
acostado y sin respirar para aumentar la duración del tránsito 
esófagogástrico. 
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A veces 3Ubnitrato de bismuto con anestesina, ingiriendo di­rectamente el polvo para que se adhiera al esófago inferior. La medicación anticolinérgica es muy útil cuando hay hiper­clorhidria o hipersecreción o hipermotilidad gástrica. Damo, bro­muro de propantelina o similares, a la dosis de 15 mgs. varias veces por día; fundamentalmente de noche, para inhibir el hiper­vagotonsimo nocturno, que unido a la posición acostada favorece el reflujo. 
C) Tratamiento de las afecciones asociadasYa hemos dicho que esta, hernias, en más de la mitad de los casos van asociadas a afecciones funcionales u orgánicas del aparato digestivo. El riguroso tratamiento de estas alteracione; es fundamental; a veces por sí ;olas son capace» de corregir un reflujo. 

En resumen, un Jmc10so tratamiento médico, patogénico, 
etiológico y sintomático, puede controlar eficazmente la H. por deslizamiento y su reflujo. Si fracasa o aparece una complica­ción, debe irse al tratamiento quirúrgico; teniendo en cuenta siempre que el cirujano tendrá que actuar sobre los factores pa­togénicos y etiológicos, variable; en cada caso individual, no olvidando que después de la operación hay que continuar con riguroso control clínico para evitar la recidiva. De esto deducimos que el tratamiento de las H. H. es esen­cialmente de equipo médicoquirúrgico. RESUMEN Son múltiples los factores que intervienen en la producción de las H. del H. E. que difieren fundamentalmente según la va­riedad. En la H. por deslizamiento participan factores anatómicos y 
fisiológicos de variable importancia, según el caso clínico, y que • se dividen en: directos y desencadenantes. Los directos o principales son: el tejido elá;tico, el pilar de­recho del diafragma, los ligamentos frenoesofágicos y gastrofré­nicos, la hoz de la arteria coronaria estomáquica, el ámpula fré-
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nica, el esfínter esofágico inferior, el vestíbulo gastroesofágico, 
el constrictor cardial, la válvula de Gubaroff y el ángulo de His. 

Si bien el pilar derecho, sigue ocupando un lugar de privile­
gio, .su jerarquía es mucho menor que l.1 importancia que atri­
buimos al tejido elástico del segmento gastroesofágico, cuya di­
námica permanente exige la presencia de tejido elástico en una 
poporción mayor que en cualquiera otra parte del tubo diges­
tivo. 

La deficiencia del tejido elástico, congénita o adquirid;i, pro­
voca la disfunción del segmento, el cual no vuelve a su primi­
tiva posición después de su proyección intratorácica. 

Entre Jo., factores desencadenantes, jerarquizamos el aumen­
to de la presión intraabdominal; los reflejos vagovagales origi­
nados en otros procesos funcionales u orgánicos, tales como litia­
sis, ulcus, etc., y la pérdida de la elasticidad tisural. 

Para nosotros la cau·;a más importante, es la disminución 
progresiva de la elasticidad tisural de todos los medios de con­
tención del segmento gastroesof ágico. 

En la H. paraesofágica, funciona normalmente el segmento 
gastroesofágico y el cardias permanece fijo en su lugar, al no 
exi'stir ·deficiencia notoria del tejido elástico. 

Hay una falla congénita comtituida por la existencia de un 
receso neumoentérico, verdadero saco peritoneal preformado, a 
través del cual el estómago hace hernia dentro del tórax. 

Aspectos clínicos.- La frecuencia osciló de 0,95 '¡; ( Hospital 
de Clínicas) a 1,25 c ( clínica privada) de los exámenes radio­
lógicos de gastroduodeno. Aumentó al 4,4 t al realizarse manio­
bras forzada1; al acecho de la H. El 1 por mil de nuestra pobla­
ción ho,pitalaria tiene una H. H. 

El 84 ,; se presentó por encima de 40 años. Predomina en 
la mujer, 57 ;f ; en el hombre, 43 r. 

Entre 167 casos, 156 ( 93 './ l fueron por deslizamiento y 11 
, 7 1/, ) paraesofágica. 

Entre los antecedentes se destacan los múltiples embarazos 
en 74 )� y la obes,idad en 78 ';;,. 

La sintomatología fue de má·., de un año en 69 '/, y menos de 
un año en 31,,. Excepcionalmente comenzó por una complica­
ción tipo hemorragia aguda o vólvulo. 
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Los síntomas digestivos fueron: dolor ( 53 < ) , ardor ( 43 'c ) , 

,irosis ( 38 r ) , eructos ( 32 é l, regurgitación ( 30 7o), vómitos 
( 30 c ) , náuseas ( 30 ¼,), sialorrea ( 29 ';,, l, disfagia ( 19 % ¡. La 
influencia de los cambios posturales en el dolor, ·,ólo apareció en 
el 21 �f . 

La sintomatología general dependió de la intensidad de la 
anemia; de la repercusión psiconeurósica y de las lesiones aso­
ciadas. 

Lesiones asociadas. En má•3 del 50 ¼ se encontraron trastor­
nos funcionales, digestivos o extradigestivos. La hiperclorhidria 
se observó en 57 �;., la hipoclorhidria o aclorhidria en 25 'i; , la 
normoclorhidria en 18 c. 

Litiasis vesicular en 21 ';r; ulcus duodenal 13 ��, divertículo­
sis colónica 17 c.

La's complicaciones más frecuentes fueron las hemorragias 
y las esof agitis. 

La hemorragia aguda o crónica 1pareció en 20 casos, o �ea 
19 %. 

En 14 hubo hemorragia clínica y en 6 acentuada anemia hi­
pocrómica. De los 14, en 9 las hemorragias fueron crónic,�s o sub­
é:gudas, 5 agudas, necesitando 2 operaciones urgentes. 

Sólo se comprobó un c,1so de estenosis esofágica. 
Hugo 11 H. paraes.ofágicas (7 t· l: 8 mujere; (72,7 (;�) y 3 

hombres ( 27,3 ¡{ ) . 
Los motivos de consulta de las H. paraesofágicas fueron: 

l l hallazgos de radiografía de tórax, 5 ( 45 ,, ) ; 2 l anemia, 5
( 45 < l; 3 J disfagia, 4; 4 l dolores precordiales, 4; 5 l vólvulo
o estrangulamiento, 2.

De los 11 ca'sos, 9 se operaron con buenos result;�dos. 

Tratamiento.- Fue quirúrgico en 16 t 23 �{ ) . Las indicacio­
nes quirúrgicas fueron las complicaciones y la intratabilidad. En 
los niños deben operarse siempre; en cambio, los viejos benefi­
cian del tratamiento médico. 

El tratamiento médico se realizó en el 80 t·. Se basa en: 

a) Tratamiento de las a.lteraciones fisiológicas. t hiperten­
sión intraabdominal, distonías neurovegetativas. 
trastornos hormonales y alteración de la eh1stici­
dad; 
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b I tratamiento del reflujo gastroesofágico, y 
c I tratamiento de las afecciones asociadas.

E3, pues, un tratamiento patogénico, etiológico y sintomático,
realizado por equipo médico-quirúrgico. 

SUMMARY 

Many factors can cause diaphragmatic hiatus hernias. They 
differ fundamentally according to its varieties. 

In sliding hiatal hernia one finds anatomical and phisiolo­
gical factors of variable importance. They can be divided into 
direct and precipitating one,. 

Direct factors are: the elastic tissue , the crura, the esophago­
phrenic and gastro-phrenic ligaments. the left gastric artery, the 
phrenic ampulla, the inferior esophageal sphincter, the gastro­

. esophageal threshold, the constrictor of the cardia, the val ve of 
Gubaroff and the angles of His. 

Although the crura still takes a great importance in the cau­
'':tion of sliding hiatal hernia, we do think that its importance is 
not so great as the part played by the elastic ti3sue of the gastro­
escphageal segment. The dynamics of this segment imposes the 
presence of elastic tissue in a far greater proportion than in any 
other part of the di ges ti ve tract. 

The congenital or acquired defficiency of the el.1,tic tissue 
cau.:es the dysfunction of the said segment which does not come 
back to its right place after its intra-thoracic projection. 

Precipitating factors are: Increasing of intra-abdominal ten­
sion which is of paramount importance; Vago-vagal reflexes ori­
ginated in other lesions. either functional or organic or both, such 
as: colelithiasi,, duodenal ulcer, etc.; loss of tissue elasticity. 

We do very enphatically 3tate that the most important cause 
of sliding hiatal hernia is the progressive lessening of tissue elas­
ticity of all and every means of contenti'on of the gastro-esopha­
geal segment. 

In para-e,ophageal hernia the gastro-esophageal segment re­
mains normal and the cardia stays at its place for there is no 
noticeable defficiency of the elastic tissue. -301-
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There is a congenital failiure due to the existence of a neu­
mo-enteric recessus, a true pre-formed peritoneal sac, through 
which th estomach herniates into the chest. 

Clinical features.- The incidence ranged from 0.95 -, ( Hos­
pital de Clínicas) to 1.25 % prívate practice) of all the X-ray 
examinations of stomach and duodenum. There wa·, an increase 
of 4.4 7< with forced procedures for special detection of diaphrag­
matic hernia. Une out of one thousand hospital patients have a 
hiatal her,nia. 

84 % of the patients were over 40 years of age. Females 
predominated ( 57 ; l as related to males ( 43 % ) . 

Out of a total of 167 cases, 156 or 93 % pre3ented sliding 
hiatal hernias; only 11 ( 7 , ) suffered from para-esophageal 
hernias. 

The past medical histories of the patients revealed pregnan­
cies in 74 % and obesity in 78 7<. 

Symptoms had been present for longer than a year in 69 '.· 
and for les3 than a year in 31 r,. Exceptionally the first symp­
tom wa3 a complication of the condition such as bleeding with 
acute anemia or volvulus. 

Digestive symptoms were: Pain in 53 ',, Heartburn in 43 ,, 
Pyrosis in 38 , , Belching in 32 1/, , Regurgitation in 30 '.i;, Vo­
miting in 30 -, Nausea in 30 1/r, Sialorrhea in 29 % and Dys-· 
phagia in 19 , . The influence of postural changes in pain ap­
peared in only 21 'A of the cases. 

Gener,;l symptoms were related to a;sociated severe anemia, 
p�iconeurotic make - uo and a,sociated lesions. 

Associated lesions: In more than 50 '/c, of the patients there 
were functional complaints, both digesti ve and extra-digestive. 
Hyperclorhidria was present in 57 �1 , hypoclorhidria or aclorhi­
dria in 25 ,- whereas normal clorhidrir: wa, observed in 18 ', . 
Colelithiasis in 21 ;�, Duodenal ulcer in 13 '1{ and Colonic di­
verticulosis in 17 % . 

Mo3t frecuent complications were hemorrhage and esopha­
gitis. 

Acute or chrpnic hemorrhage appeared in 20 cases or 19 ',{. 
In 14 outward bleeding was observed and in 6 cases there was a 
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severe hypochromic anemia. In 9 case3 out of those 14 the ble­
ednig was chronic or sub-acute; in 5 it was acute. 2 patients had 
to be operated on as emergency case'3. 

Only one case of stenosis was observed. 
Out of 11 para-esophageal hernias 8 appeared in females 

( 72.7 ,) and 3 in males (27.3 'i l. 
Symptomatology of para-esophageal hernias was: 5 patients 

with no complaints whose di3ease was accidentally discovered 
in routine chest X-ray examinations ( 45 1, ) ; 5 patients showed 
symptoms of anemia ( 45 ', l; 4 patients dyspaghia; 4 precordial 
pain and 2 patient3 suffered from volvulus or incarceration. 

9 patients out of the said 11 were operated on with good 
results. 

Treatment.- Surgic..l treatment was carried on in 16 pa­
tient; or 23 % . lndications for surgery were complications and 
intractability. Children should always be operated on; elderly 
patients do better on medica! treatment. 

Medica! treatment was instituted in 80 1t· of the patients 
according to: 

a) treatment of physiological abnormalities such as intra­
abdominal hypertension, neuro-vegetative dystonies, 
hormonal abnormalities and alterations of the elas­
ticity of the tissue;; 

b) treatment of the gastro-esophageal reflux. and
e) treatment of the associated lesions.

Hiatu, henia benefits from an etiological, pathogenic and 
symptomatic treatment carried on by a medico-surgical team. 

RESUME 

11s sont multiples les causes provoc¡nt., l'apparition de les 
Hernies du Hiatus Esophagien et il y a une grande difference 
selon leur variété. 

Dans les hernies par glisement il y a participation des fac­
teurs anatomiques et phy,;iologiques d'importance variable selon 
la cas clinique et qu'on peut diviser en: directs et prédisposants. 
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Les directs o principaux sont: le ti5sue élastique, le pilier droit du diaphragme, les ligements phreno-oesophagiques et ga5-tro-phreniques, la faux de l'artere coronaire stomachique, l'am­poule phrenique, le sphincter oesophagien inferieur, vestibule gastro-oesophagique, le constricteur cardial, la valvule de Guba­roff et l'angle de His. Si toujours le pilier droit, il joue une place prévilegié, il a perdue pour nous sa hierarchie en comparaison du role du tis­sue élastique du segment gastro-esophagique, parce que son dy­namisme permanent exige la présence du tissue élastique dans une· proportion majeur que dans une autre partié du tube di­
gestif. L'insuffisance du tissue éla5tique, congenitale ou adquis pro­voque la disfonction du segment, et il ne peut pas revenir a sa po;ition primitif aprés sa projection intrathoracique. Dans les facteurs prédisposants ce sont tre5 importants l'aug­mentation de la pression intraabdominal et las réflexes vagales originés en des procés fonctionnelles ou organique, d'autres or­ganes tels: lithiase vesiculaire, ulcus gastro-duodenal, etc., et surtout l'amoindrissemant de l'elasticité tissural. Pour nous ce la diminution des fibre, elastiques dans tous les moyens de contention du segment gastro-oesophagique, la cause principal dans L1 production du glissement dans l'hernie du hiatus. Dans !'hernie paraoesophagique il y a un fonctionnement normal du segment gastro-oesophagique et aussi le cardia reste fixe dans sa place, parce qu'il n'existe pas une perte important du tissue elastique. Dans ce type herniaire il y a un défaut congenital par la présence d'une poche pneumoentérique, un vrai sac peritoneal preformé ou l'estomac peut faire une hernie intrathorac1que. 

Aspects cliniques.- La fréquence a oscilé de 0.95 '4 ( Hos-pital Clinique) a 1.25 1i· ( clinique privée), dans les examens radiologiques practiqués ai gastro-duodenum. La proportion a augmentée a 4.4 't par des manoeuvres for­cées au moment de !'examen. La poblation hospitalaire a 1 per mil de Hernie du Hiatus. -304-



Le 84 '/c dans les sujets au de:,sus de 40 ans. Predominance des femmes, 57 %, tandis que dans l'homme on trouve 43 r. Dans 167 cas, 156 le ( 93 'A ) par glissement et 11 ( 7 c·) pa­raoesophagique. Dans les antécedents on trouve des multiples gro,sesses dans 74 '/, et l'obesité dans 78 %. La synthomatologie datée des plus d'un an, dans 69 ¼ et moins d'un an dans 31 '.;�. Exceptionnellement a comencé par une complication du type hemorragique aigué o volvulus. Les syntoms digestive, ils ont etait: douleur ( 53 o), aigreur ( 43 '¡� ) , pyrosis / 38 '{ ) , eructations ( 32 1c- ) , regurgitations 
( 30 r ) , vomi;sements ( 30 c ) , nausées ( 30 ¼ ) , sialorrée 
( 29 % ) , disphagie ( 19 % ) .L'influence des changements posturaux dans la douleur, dans le 21 4 de cas. La syntomatologie génerale a était en proportion a l'inten­sité de l'anemie, du facteur psichonéurosique et des lesions as­sociés. Lesion, associés: Dans plus de 50 ;� ont a trouvés des trou­bles fonctionelles digestives or extradigestives. Hyperclorhydrie en 57 , , hyperclorhydrie o anaclorhydrie dans 25 1/r et la normoclorhydrie en 18 '; . Lithiase vesiculaire dans 21 ¼; ulcus duodenal 13 r et di­verticulose coloniq ue dans 17 % . Les complic.1tions plus fréquente, sont: les hemorragies et les oesofagites. La hémorragie aigué on chronique apparu en 20 cas ( 19 % ) . Dans 14 cas les hémorragies ont etait cliniques, dans 6 une sévere anémié hypochromatique. Dans les 14 cas, le, hémorra­gies dans 9 malades ont etait chronique or sub-aigués; 5 aigués, 2 graves ont obligées a une intervention opératoire. SEulement ont a eu 1 cas d'esténose oesophagienne. Hernies paraoesophagiques: 11 ca, 17 '.Ir), 8 femmes (72.7 % l et 3 hommes ( 27.3 1c ) . _Les motifs de consultation de le H. 'paraoesophagiques ont etait: 1) trouvaiHe dans une radiographie du thorax, 5 cas ( 45 c ) ; 2) Anémie, 5 ( 45 < ) ; 3) Disphagie, 4; 4) Douleurs precordiales, 4; 5) Volvulus ou étranglement, 2. 9 cas ont subí•; une intervention chirurgicale avec succes. 

-305-



Traitement.- Chirurgical dans 16 ( 23 c ) . Les indicatiom 
operatoires: complications et impossibilité du trai temen t. 

Dans les enfants ont doit opérer toujours, tandis les vieux 
ils en profitant du traitement medica!. 

Le traitement médica! il a etait réah,é dans el 80 '1 1, il est 
ba1,é dans: 

a) traitement des troubles physiologiques ( hypertension
intra-abdominal, distonies neuro-vegetatives, trou­
bles hormonales et alteration de l'elasticité. 

b) traitement du reflux gastro-oe;ophagien, et
c) traitement des affections associés.

Est un traitement pathogenique, ethiologique et symtoma­
tique, réalisé p:u un équipe medico-chirurgical. 

l. 
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