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BASES ANATOMICAS
Y FISIOPATOLOGICAS

Dr. ALBERTO BARQUET

Son las alteraciones inflamatorias del es6fago inferior pro-
vocadas por el reflujo de secreciones gastrointestinales.

Es ésta una entidad que ha tomado gran auge en los 1ulti-
mos anos y que esta en plena efervescencia. Ha sido motivo del
Congreso de Cirugia francés de este ano.

No se le concedia mayor importancia hasta que Winkelstein
en 1935 llamo la atencién sobre la existencia de la esofagitis y
su relaciéon con el reflujo gastroesofagico y la acciéon clorhidro-
péptica. Esta designacion de esofagitis péptica es empleada por
algunos autores. También la relacioné con la tulcera duodenal.

Luego aparecen los estudios de Allison en 1943, en su re-
laciéon con las hernias hiatales y las denomina esofagitis por
reflujo (1).

El reflujo es el pasaje del contenido gastrico al esofago de-
bido a una incontinencia cardial, sin esfuerzo, es decir sin la
participacion de la musculatura gastrica, parietal y diafragma-
tica. Seria el primer tiempo de la regurgitacion para Moutier.

Es un fenémeno frecuente que se produce ocasionalmente
después de una comida copiosa, al hacer un esfuerzo, por ejem-
plo (15). Esto no traduce un estado patolégico. Se requieren
otras condiciones etiopatogénicas que luego veremos.

Normalmente existe un mecanismo de contencién gastroeso-
fagico que se opone al reflujo. Lo estudiaremos en un primer
capitulo con el distintivo de aparato cardial.

Su falla o incompetencia puede ser provocada por numero-
sas causales, aunque la fundamental por su importancia y fre-
cuencia es la hernia hiatal. En un segundo capitulo estudiare-
mos las causas de incontinencia gastroesofagica.

En determinadas circunstancias etiopatogénicas, la accion
del reflujo produce alteraciones que se traducen por la esofagitis.
En un tercer capitulo estudiaremos las condiciones que se requie-
ren para producir esofagitis y el estado patologico resultante.

— 167 —



I.— MECANISMO DE CONTINENCIA
GASTROESOFAGICA

Es éste uno de los capitulos en donde a pesar de lo profuso
de las publicaciones, no esta totalmente aclarado. Se justifica el
interés que despierta el llamado también mecanismo antireflujo,
ya que esta en la base de las directivas terapéuticas (6, 15, 26).

Nosotros nos venimos ocupando desde hace mas de diez anos
y creemos que aun no esta agotado. Acostumbramos a agrupar
todas estas estructuras que integran la region esofagocardiotu-
berositaria en su pasaje transdiafragmatico, con el nombre de
aparato cardial, jerarquia que consideramos justificada por la
funcién que desempena (2,3, 4).

Esta constituida, a nuestro juicio, por la siguiente ecuacion:

APARATO
CARDIAL =

Mecanismo valvuloesfintérico -{- Elementos de fijaci6n.
(Antirrcflujo) (Herniacién)

Mecanismo valvuloesfintérico:
Mecanismo valvular hidrodindmico.
Mecanismo esfinteriano.

Esquema 1.

12)  Mecanismo valvuloesfintérico

Actiia como valvula unidireccional. Es el que mantiene la
continencia impidiendo el reflujo. Se desglosa en:

a) Mecanismo valvular hidrodinamico.— Esta integrado por
varios elementos que actuian en forma sinérgica, verdadera cons-
telacion de factores (fig. 1).

Incisura de His, a la que contribuyen:

—Abocamiento oblicuo del eso6fago.

—Gruesa tuberosidad, cuyo borde derecho se separa en
angulo agudo del eséfago.

—Lazo de Allison, que en inspiracion tracciona el esofago
abajo, uinica funcién que le concedemos.

—Haz muscular en corbata, fibras parabolicas de la capa
muscular oblicua del estémago, en continuidad por lo
menos funcional con la capa media espiroidea del esoé-
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Fig. 1.

fago, constituyendo el collar de Helvetius, que a manera
de lazo o hamaca, al contraerse activamente agudiza el
angulo de His. Subtiende la valva de Gubaroff. Su sec-
cion en la operacion de Heller seria causa de insuficien-
cia cardial para Barrett.

Valva de Gubaroff, revestida por mucosa con tejido elastico
conjuntivo en el centro. Marca el angulo de His.

Roseta mucosa de pliegues esofagicos, verdadero prolapso
mucoso, ha sido invocada como elemento de conten-
cion (Botha). Cerraria el lumen al imbricarse los plie-
gues mucosos, a la altura del angulo de His o cardias
anatomico.

Camara aérea gastrica, que aplicaria por su estado tensional
la valva contra el borde derecho esofagocardial.

La alteracion de la incisura de His se observa habitualmente
en la hernia por deslizamiento y en la malposicion cardiotubero-
sitaria de Lortat-Jacob, donde el es6fago se abre en el estomago
en forma de campana o chimenea.
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Para demostrar la accion del espoléon de His en la inconti-
nencia, existen varias experiencias. Una forma experimental de-
mostrativa es la de Marchand (22). En un preparado como la
muestra la figura 2, se mide la presion necesaria para vencer
la resistencia cardial, insuflando el estémago a través de una
canula insertada en el piloro.

B

— =

Fig. 2.

A) Normalmente se requieren 28 c.c. de agua para fran-
quear el cardias.

B) Con el clamp se suprime la gruesa tuberosidad: con
9 c.c. es suficiente.

C) Se extirpa el hemidiafragma izquierdo, lo que hace
aumentar la tuberosidad y el angulo: es necesario
llegar a 42 c.c.

D) Estéomago aislado con el angulo de His borrado: sélo
se requieren 3 c.c.

Observemos que el caso C seria el mismo efecto que la fre-
nicectomia izquierda, y el caso D corresponderia al aspecto en
malposicion en campana con cardias ubicado en la parte culmi-
nante del estomago.

Barrett (6) le concede, al mecanismo valvular, papel pre-
ponderante. La reconstruccion de mecanismos valvulados cons-
tituye una de las bases terapéuticas (28, 29, 31).
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b) Mecanismo esfinteriano.— Desde que Helvetius descri-
bi6 en 1779 un esfinter en la uniéon esofagogastrica, se inicid
una controversia continuada hasta el dia de hoy. Muy discutible
y aun negado desde el punto de vista anatomico, tiende a acep-
tarse en su funcion como esfinter fisiolégico.

Lerche describe, desde el punto de vista anatomoradiolo-
gico, el segmento gastroesofagico de expulsion constituido
por: 19) el ampula frénica; 2°) el esfinter inferior del eséfago;
3°) vestibulo gastroesofagico; 4°9) constrictor cardial; 5°) facia
frenicoesofagica.

La fisiologia de la deglucidon esofagica nos ensena que el
bolo sufre una detencién, un retardo, en su progresion en el
extremo inferior del es6fago. La explicacion mas razonable
de esta detencion al paso del material deglutido, parece ser la
tonicidad de carécter esfintérico del musculo liso de la pared
esofagica. A este nivel estaria regulado el gasto alimentario al
estomago (27).

La onda peristaltica al legar a la zona esfinteriana y encon-
trarla en estado de tonicidad, se detiene, se produce una eleva-
cion de presion en la zona ampular. A su vez, por mecanismo
reflejo, se relaja el esfinter. Ello da como resultado, que si bien
la cabeza de onda peristaltica no prosiga como onda contractil,
el gasto alimentario al estomago se efectia con los cambios ten-
sionales y pasa a acumularse en la camara receptiva gastrica
en forma pasiva.

Estos conocimientos han sido avalados por estudios manome-
tricos y cineradiolédgicos (14, 30, 35). El registro de las presiones
con finos catéteres provistos de olivas, ha demostrado que a nivel
del vestibulo la presiéon es mayor que en el estobmago y mayor
aun que en el esofago alto. Es decir, que el vestibulo es una
zona de alta presion residual entre estdbmago y es6fago. También
se demosird que la oliva era eyectada al estomago al finalizar
la onda contractil, corroborando que el pasaje alimentario se
hace a expensas de cambios tensionales.

Hay una experiencia muy demostrativa con respecto al fun-
cionamiento de apertura del esfinter. Luego de llenar el esto-
mago de bario, se comprime gradualmente con el baléon abdo-
minal, pero sin llegar a provocar reflujo. Si en ese momento
le damos a tomar un poco de bario, puede suceder que se pro-
duzca una abundante regurgitacion (22). Ello es debido a que
la onda peristaltica al llegar al es6fago inferior provoca el rela-
jamiento fisiologico del estado tonico esfintérico y es expelido
el contenido gastrico. Vale decir, que el esfinter no es vencido
por la fuerza ascendente retrograda, sino que es relajada por
el mecanismo fisioldgico.
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Creemos, por otra parte, que este es el mecanismo de pro-
duccion del reflujo en el test del sifonaje de Montezuma de
Carvalho (25), y no el propio sifonaje.

También se han registrado con electrodo las medidas del pH
en el pasaje esofagogastrico, habiéndose comprobado que al reti-
rar el electrodo del estomago (cuyo pH es alrededor de 2.5) al
esofago, el pH sube bruscamente a 5 en el vestibulo y a 7 por
encima del esfinter. En cambio, en los casos de incontinencia
por reflujo, el ascenso del pH se hace en forma gradual a me-
dida que elevamos el electrodo (17).

Todo esto nos dice que existen verdaderas “esclusas” con
diferencias de presion y pH.

Influencias de las presiones abdominotordcicas en la union
esofagogdstrica.— Los registros manométricos también nos mues-
tran que el esdfago abdominal se comporta como tubo fldccido,
al pasar de baja presion toracica a una de mayor presion abdo-
minal, corroborado por la experiencia de Edwards. Elemento de
gran proyeccion terapéutica.

Durante los movimientos respiratorios las diferencias de pre-
sion pleuroperitoneales transmitidas a esofago y estomago, produ-
cen un gradiente de presion a través de la union esofagogastrica.
Se acenttia aun mas en las maniobras de Valsalva y Miiller.

De acuerdo a este gradiente el contenido del estomago seria
desplazado al esofago, pero el reflujo es evitado precisamente
por el mecanismo valvuloesfintérico.

En ciertos casos de hernias hiatales y malposicion cardiotu-
berositaria, donde esta anulado el mecanismo valvular, puede
no existir reflujo y ello seguramente es debido a que en estas
circunstancias el mecanismo esfinteriano aun suministra la de-
fensa para soportar el gradiente de presion pleuropulmonar.

Ellis y col. consideran que el mecanismo esfinteriano es el
fundamental, si no el exclusivo, para la prevencion del reflujo.

Creemos que el mecanismo valvular y esfinteriano acttan a
menudo asociados en forma simultanea o en forma sucesiva cro-
nologicamente, con solidaridad anatomofuncional. Vale decir,
que la falla de uno de ellos puede encontrar la mantenciéon de
la continencia a expensas del otro mecanismo, pero que a la
larga su funcion se encuentra menoscabada y finalice en el de-
rrumbe global conduciendo a la insuficiencia cardial.

2?) Elementos de fijacion

Los elementos de fijacion del sector esofagocardiotuberosi-
tario, que a manera de anclas o amarres mantienen dicha region
en posicion normal impidiendo que se disloque, protegiendo por
lo tanto el mecanismo valvuloesfintérico.
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a) Ligamento gastrofrénico, el mas solido, que fija la grue-
sa tuberosidad al diafragma, contribuyendo a mantener la tube-
rosidad globulosa con su camara aérea. Elemento sobre el que
nos ocupamos en el Congreso Uruguayo de Cirugia de 1958 (2).

b) El meso de la coronaria estomdquica sobre el que in-
siste Barrett, mantiene tenso el borde derecho esofagocardial.

c¢) Facia frenicoesofdgica, variable en su constitucion, coad-
yuva como elemento de contenciéon y que posee a nuestro juicio
menos valor que el asignado como elemento de fijacion (3, 12).

II.— CAUSAS DE INCONTINENCIA
GASTROESOFAGICA

Estudiaremos en este capitulo las causales o afecciones que
producen una incontinencia del cardias, denominador comun del
reflujo (9, 11, 18, 26, 36).

CLASIFICACION ETIOPATOGENICA DEL REFLUJO

A) Orgénicas:
Falla de la integridad anatémica del aparato cardial:
—Cardias supradiafragmético.
—(Cardias nifradiafragmitieo.

B) Funcionales:
Trastornos funcienal de la continencia ecardial:
—Transitorio,
—Intermitente.
—Permanente,

Esquema 2.

A) Organicas. Falla de la integridad anatomica del apa-
rato cardial. Existe una lesidon o dislocacion del aparato cardial,
en especial ausencia o desaparicion del angulo de His. El car-
dias puede estar en posicion supra o infradiafragmatica segun
la afeccion.

B) Funcionales. En este grupo existe una incontinencia
sin modificaciones anatomicas visibles. Acthan por distintos me-
canismos: hipertension abdominal, reflejos por via vagal, neuro-
endocrinos, etc.,, a menudo asociados a enfermedades del tubo
digestivo. Transitorio, como es el caso de una comida copiosa
(reflujo ocasional). Intermitente, caso tipico del embarazo. Per-
manente, carcinomatosis peritoneal con hipertension abdominal
progresiva.
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A) Organicas
1) Hernia por deslizamiento (tipo IIT) 75 %
2) Iséfago corto (tipo I) congénito o adquirido.

3) ZEsoéfago inferior revestido de mucosa géstrica:
Heterotépica.
Endobraquioeséfago.

4) Deformaciones del aparato cardial (sin hernia):
~—Malposiciones cardiotuberositarias,
—Procesos intrinsecos,

—Procesos extrinsecos.

5) Rigidez esofagica (esclerodermia, vérices esoffigicas).
6) Calasia (nifios, senectud).
7) Malformaciones raquideas (cifoscoliosis, deformaciones, ete.

8) Secundarias a operaciones sobre aparato cardial
(resecciones de cardias, cardioplastias, vaguectomfas).

Esquema 3.

1°) Hernia por deslizamiento (tipo III de la clasificacion
de Akerlund).— Constituye la causa mas frecuente de inconti-
nencia cardial: el 75 %. Junto a las tres causales siguientes ab-
sorben hasta el 96 % de las motivaciones de esofagitis por reflujo
no operatorias.

No siempre la hernia por deslizamiento provoca reflujo y
la explicacién mas plausible, ya hemos dicho, es que el meca-
nismo esfinteriano se mantiene reservado.

Proyeccion: observar el cardias supradiafragmatico, el eso-
fago flexuoso, redundante. El saco peritoneal. Puede ser reduc-
tible o no espontaneamente, pero siempre se podra descender
operatoriamente.

El pronéstico esta comandado por sus complicaciones: eso-
fagitis, hemorragias, ulceraciones, estenosis, es6fago acortado.
Ademas las enfermedades asociadas: litiasis biliar, ulcus gastro-
duodenal, triada de Saint.

29) Esofago corto o braquieséfago (tipo I de Akerlund).—

Situacion permanente del cardias supradiafragmatico. Esofago
rectilineo. No reductible.
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Puede ser congénito, como consecuencia de una detencion
del desarrollo embrionario, verdadero estomago toracico. Es raro.
En esta proyeccion corresponde al congénito: observar que no
hay saco peritoneal. Ademas, su vascularizacién anormal pro-
viene de la aorta toracica.

Puede ser un braquiesofago adquirido o eséfago acortado,
consecuencia de una esofagitis esclerocicatrizal y retracciéon del
cardias al térax, a punto de partida de una hernia por desli-
zamiento o malposicion cardiotuberositaria. Harrington y Olsen
hacen intervenir como primun movens de esta secuencia, el re-
flejo de orden vagal como provocador del reflujo. De cualquier
modo, una vez puesto en juego por inicio de alguno de ellos,
se establece el circulo vicioso y empeoran mutuamente, culmi-
nando en eso6fago corto.

Las diferencias entre eséfago corto congeénito y adquirido
son operatorias.

3°) Esoéfago inferior revestido de mucosa gdstrica.— Nor-
malmente el punto de transicion de la mucosa esofagica a gas-
trica, es decir, de pavimentosa a plano, no es una linea circun-
ferencial, sino una banda irregular dentada de unos milimetros,
como se ve en este slide, donde las mucosas se entrelazan. Muco-
sa blanca, escamosa, con pliegues finos: eséfago. Mucosa roja,
con pliegues gruesos: gastrica. En general, esta por encima del
cardias anatomico o muscular.

Sin tener en cuenta el deslizamiento que normalmente posee
el tubo mucoso sobre el mitsculo seroso a expensas de una submu-
cosa laxa, existen numerosas variaciones. La mucosa gastrica
puede introducirse en el esofago como fondo de saco, denominada
mucosa heterotopica. A diferencia con islotes ectdpicos, que
asientan en parte alta del eso6fago, muy comunes y no tienen
valor patologico.

Pero cuando la extensiéon de la mucosa gastrica en el esofago
alcanza a varios centimetros, 4 a 5 cm. por ejemplo, se denomina
esofago inferior revestido o tapizado de mucosa gdstrica (in-
gleses).

El cardias mucoso es supradiafragmatico (cardias histologi-
co), en cambio, el cardias muscular es infradiafragmatico. A esta
entidad Lortat-Jacob denomina endobraquieséfago, significando
que el acortamiento es solamente de la mucosa.

En cuanto al origen, Barrett (7) cree que es congénita, ba-
sandose en razones embriolégicas, anatomia comparada y patolo-
gicas. Sin embargo, la mayoria se inclina a pensar que es una
condicion adquirida, como consecuencia de una esofagitis por re-
flujo debido la mayoria de las veces a una hernia por desliza-
miento y cuya reparacion se hace con el epitelio cilindrico, sea
a partir de las glandulas mucosas, sea proveniente por ascenso
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de la mucosa gastrica a lo largo del esofago. El aspecto patolo-
gico (21) parece dar la razon al origen adquirido, pues se ob-
servan caracteres de mucosa cicatrizal, con corion espeso y es-
cleroso.

De cualquier modo, no posee los caracteres idénticos a la
mucosa gastrica; es una mucosa lisa, delgada, desprovista de ceé-
Julas principales y oxinticas, es decir, poco poder clorhidropép-
tico. Seria un verdadero proceso de defensa: mucosa gastrica mo-
dificada, adaptada a resistir mejor que el epitelio malpighiano
las injurias del jugo gastrico. Sin embargo, puede ser asiento
de la ulcera péptica de Barrett, como veremos.

4°) Deformaciones del aparato cardial sin hernia.— Agru-
pamos en este numeral las deformaciones del aparato cardial,
que suprimen o anulan el mecanismo valvular hidrodinamico.

Malposiciones tuberositarias. Lortat-Jacob (20) engloba to-
dos los estados de anomalias anatomicas (defectos de acolamien-
to peritoneales, mesos, ligamentos laxos infiltrados de grasa,
seudodiverticulos, etc.) donde desaparece o esta ausente el es-
polon de His. Corresponde citar aqui el sindrome hiatoesofagiano
de Montezuma de Carvalho (25), descrito anos antes, por defec-
tos de conexion musculoconjuntivo.

Procesos intrinsecos. Ulceras y cancer cardiofundicos que
deforman el sector esofagocardiotuberositario y provocan insu-
ficiencia cardial.

Procesos extrinsecos. Tumoraciones o hipertrofias de lobulo
izquierdo de higado (quiste hidatico). Desviacion de mediastino
por fibrotorax que arrastra el esofago.

59) Rigidez esofdgica.— Esclerodermia. La rigidez por es-
clerosis del esofago, suprime la barrera de alta presion del ves-
tibulo y la abolicion de la funcionalidad cardial. Otros piensan
que intervienen la atonia o aperistaltismo, que provocaria un mal
funcionamiento de apertura del esfinter.

Las vdrices submucosas, provocando una turgescencia y ede-

ma duro organizado, con pliegues engrosados, produce el mismo
proceso de rigidez con beancia cardial.

6°) Calasia.— Seria para Neuhauser y Berenberg la relaja-
cion cardioesofagica, proceso exactamente opuesto a la acalasia
de Hurst.

En recién nacidos el mecanismo esfinteriano suele ser inade-
cuado y el reflujo gastroesofagico es habitual. Puede ser tem-

porario o pasar a ser definitivo, siendo la causa de vomitos per-
sistentes.
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En la senectud, el aparato cardial experimenta una involu-
cion textural por distrofia elasticoconjuntiva. Las paredes eso-
fagicas se vuelven atonicas con hipo o aperistaltismo con incor-
dinacién esfinteriana y esoéfago inferior ensanchado.

7°)  Malformaciones raquideas.— Estado patoldgico de la co-
lumna dorsolumbar que sirve de esqueleto al hiato (reumatismo
cronico, cifoescoliosis, aplastamiento cuneiforme, etc.). Hille-
mand (16) da como mecanismo la hipotonia de los pilares pro-
vocada por los ramicomunicantes, similar al mecanismo de la
neurodocitis de Sicard. Loriat dice que existe ademas una pre-
disposicion cardial (11).

8%) Secundarias a operaciones sobre aparato cardial.— Se
ocupara el Dr. Mérola.

B) Funcionales

1) Diferencias tensionales gastroesofigicas:
—Hipertension abdominal.
—Hipertensién intragistrica.

2) Causas reflejas. Distonias:

Asociaciones patolégicas frecuentes a incompetencia cardial:
—Ulcera gastroduodenal. Gastritis. Zollinger.
—Litiasis biliar.

—Patologia digestiva abdominal (apendicopatias).
3) Funcién cardial perturbada:

—Intubacién nasogastrica.

—Vémitos prolongados.

—ZEructadores por aerofagia.

4) Factores endocrinos:

—~Genitales (hiperfoliculinemia, gonadotrofinas).
—LEstados espasinofilicos frustros.
—Hipotiroidismo.

5) Embarazo.
Esquema 4.

1°) Diferencias tensionales gastroesofdgicas.-— Son proce-
sos que actian forzando un aparato cardial predispuesto.

Hipertension abdominal. Es el factor determinante de her-
nias hiatales. Provoca la protrusion del estomago siempre que
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las condiciones de fijacion del aparato cardial lo permitan, espe-
cialmente en edad avanzada, donde se agregan procesos dege-
nerativos texturales y distrofia elasticoconjuntivo propias de la
senectud (3, 4).

Hipertension intragdstrica. Dejando de lado el reflujo pasivo
condicionado por el aumento de la hipertension abdominal tras-
mitido al estomago, interesa el reflujo activo ocasionado por el
aumento de presion intragastrica, como es el caso tipico del sin-
drome pildrico.

29) Causas reflejas. Distonias.— Algunos autores sostienen
la posibilidad de produccion de hernias por deslizamiento a punto
de partida reflejo, provocando contracciones esofagicas reflejas
y acortamiento del esofago: luxacion gastrica por traccion de la
clinica de Von Bergmann.

Gilbert ha provocado experimentalmente reflejo de acorta-
miento real del eso6fago por estimulacion de los vagos, manipu-
lando el higado, dilatando vias biliares, etc., pudiendo observar
a torax abierto como el eséfago traccionaba el estomago hacia
arriba.

El hecho es la frecuente asociacion de afecciones situadas
en el territorio del décimo par: litiasis biliar, ulcus gastroduo-
denal, apendicopatias, etc. De ahi la importancia de pesquisar
la enfermedad del abdomen que a través de mecanismos reflejos
e hipertension abdominal pueden provocar o estar asociados a
una incontinencia cardial.

3®) Funcién cardial perturbada.— Son causales que por
distintos mecanismos provocan y mantienen en forma incesante
el pasaje esofagocardial abierto.

Intubacién nasogdstrica. Se ven cuando transcurren algunos
dias de colocada. Impiden la contraccion tonica del esfinter man-
teniéndolo abierto. Ademas actiia por erosiéon traumatica en su-
jetos que estan por lo general en decubito dorsal, posicion favo-
rable por otra parte para el reflujo.

Vomitos prolongados. La contraccion diafragmatica subita
desciende la gruesa tuberosidad manteniendo elevada la zona
cardial, anulando el mecanismo valvular. El aumento de presion
intragastrica vence el esfinter de contencion.

Eructadores por aerofagia. El eructo es una regurgitacion
de gas que el paciente al reiterar el acto en forma incesante va
“acostumbrando” a permanecer beante el pasaje esofagocardial,
transformandose en un regurgitador de aire y contenido gastrico.

4®) Factores endocrinos.— Hillemand (16) insiste en el

hipotiroidismo y trastornos de orden genital, especialmente hiper-
foliculinemia y gonadoestimulinas, exageradas en la premeno-
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pausia. También estudié la relacién con estados espasmofilicos
frustros. Considera que provoca hipotonia de la zona hiatal.
Cita éxitos con tratamiento hormonal.

Wissmer comprob6o que era bastante frecuente la hernia
hiatal en el hipotiroidismo. lo mismo que litiasis biliar y diver-
ticulosis, y emite la teoria unicista de la triada de Saint.

59) Embarezo.— Es muy comun el reflujo durante el em-
barazo (24). En su producciéon intervienen:

—Factores endocrinos: laxitud e hipotonia del aparato
cardial.

—Factores mecanicos: producidos por el utero gravidico
que aumenta la tension intraabdominal y elevaciéon gas-
trica con modificaciones y disrupcién del mecanismo
valvular.

—Vomitos reiterados.

En general es transitorio y la hernia y el reflujo retroceden
después del parto, aunque restan modificaciones de la muscula-
tura parietal y tejido conjuntivo elastico, quedando en estado
de hernia potencial. La repeticion de otros embarazos puede dar
lugar a la persistencia de la hernia.

III.— CONDICIONES QUE SE REQUIEREN
PARA LA PRODUCCION
DE LA ESOFAGITIS POR REFLUJO

Consideramos cinco elementos etiopatogénicos:

1°) En primer lugar, la afeccion que produce la inconti-
nencia cardial, que es el denominador comun. Pero no siempre
el reflujo da lugar a esofagitis. De acuerdo a las estadisticas
es variable: Allison da la ciira de 77 %, Belsey 57 % y Harring-
ton 15 %. Es necesaria la accion concomitante de otros factores.

2°) Persistencia del reflujo, teniendo en cuenta la capaci-
dad de reparacion en los periodos de acalmia o reposo.

3?) Calidad del material refluido. Cuanto mayor sea la
concentracion del jugo gastrico y poder clorhidropéptico, mas
frecuente es la esofagitis péptica. El acido clorhidrico activa la
pepsina. Se explica ciertos éxitos de la gastrectomia 2/3 pro-
puesta por Wangensteen. Pero en casos de hipoquilia o aquilia
gastrica y después de gastrectomias con anastomosis eséfagoye-
vunal, el liquido refluido es alcalino; sin embargo, provoca
igualmente esofagitis aunque de menor intensidad. Los estudios
experimentales en perros (32) con perfusion de diferentes se-
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creciones muestran que la bilis sola no tiene poder lesional, pero
que activa el jugo pancreatico. Las lesiones se deben a la accion
triptica del jugo biliopancreatico e intestinal.

4°) Factor bacteriano. En caso de hipo o anaclorhidria
existe pululacion bacteriana en esofago inferior .La infeccion
ha sido incriminada como factor coadyuvante.

59) La susceptibilidad individual. Es una condicion par-
ticular la existencia de sensibilidad individual de la mucosa eso-
fagica, similar a la diatesis ulcerosa.

Como elementos defensivos, que protegen la accion péptica,
se citan la saliva y la secrecion de mucus. Intervinen la toni-
cidad y peristaltismo esofagico, asi como el vaciamiento gastrico.

Estado patoldgico resultante

Las lesiones de esofagitis asientan en el eséfago inferior en
una extension de unos 5 cm., pudiendo llegar mas alto hasta el
cayado aortico, especialmente en el braquiesofago (9).

Se puede describir una forma superficial y otra profunda.

Forma superficial. Las lesiones consisten en congestion,
edema, ulceraciones superficiales y hemorragias. Estas se tra-
ducen por anemia. Estas lesiones, que solamente citamos, sur-
gen visibles en la endoscopia.

En esta primera etapa las lesiones toman solamente la
mucosa sin traspasar la muscularis mucosa, pudiendo ser rever-
sible con restitucion integral si la causa desaparece.

Forma profunda. Si la acciéon agresora persiste, habra epi-
sodios con remisiones y exacerbaciones. En su curso evolutivo
progresivo puede traspasar la muscularis mucosa y las capas
musculares profundas. El compromiso de las distintas capas pro-
voca un proceso esclerocicatrizal con engrosamiento de las pa-
redes. El avance produce periesofagitis, pudiendo comprometer
incluso las estructuras mediastinales con adenopatias y fijacion
del esofago. Puede tener el aspecto de seudotumor inflamatorio,
dificil de diferenciar del cancer. Importancia de la biopsia.

La retraccion puede hacerse en sentido longitudinal y con-
duce al eséfago corto adquirido. Puede ser en sentido transver-
sal y provoca la estenosis. Pasa asi de una faz inflamatoria a
otra cronica de fibrosis cicatrizal (19).

Ulceras

Ulcera marginal. Se observan en la uniéon de ambas muco-
sas. En la vertiente pavimentosa la ulcera es plana, longitudinal,
elongada, de bordes difusos, tapizada de exudado. No traspasa
la muscularis. Es diferente a la ulcera péptica gastroduodenal.
Puede verse un pequeno nicho como en este slide.
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La tendencia progresiva es a la estenosis, porque toma toda
la superficie en circunferencia con periesofagitis y fijacion del
esofago al mediastino.

Ulcera péptica de Barrett. Llamada asi por ser este autor (7)
el que enfatiz6 el asiento de estas ulceras en la mucosa gastrica
que tapiza el bajo es6fago. Es una verdadera ulcera tipo péptico
similar a las gastroduodenales. De forma circular u ovoidea, pro-
funda, traspasa la muscularis, invade y destruye las capas muscu-
lares profundas, pudiendo llegar a la perforaciéon. Con gran reac-
cion esclerosa, dando lugar a una verdadera fibrosis en la base
de la ulcera. Endarteritis, linfangitis y adenopatias. Puede ori-
ginar hemorragias graves masivas por perforacion de gruesos
vasos.

Su topografia es generalmente laieral y posterior derecha,
continuaciéon de la calle gastrica. A diferencia de la ulcera mar-
ginal, no da estenosis o raramente porque es una lesi6on segmen-
taria. Radiolégicamente se puede comprobar grueso nicho como
en este caso.

Estenosis

Puede ser la terminacién evolutiva de dos procesos: la eso-
fagitis por reflujo y la ulcera marginal. Se requiere un proceso
inflamatorio severo de toda la pared en circunferencia y pro-
fundidad. Asientan inmediatamente por encima de la juncién
esofagogastrica, sobre epitelio pavimentoso.

La estrictura puede ser de tipo lineal o mas extendida, 3 6
4 cm., traduciendo la fibrosis esofagica ascendente (6). En es-
pesor, la infiltracién y fibrosis puede interesar todas las paredes
esofagicas e incluso el tejido periesofagico, configurando una
forma tumoral, que puede crear problemas en el diagndstico con
el cancer. La pared esta engrosada en 2 6 3 cm., sobre todo a
expensas de la capa circular, dando un estrechamiento regular
y concéntrico. Histologicamente existe una fibrosis submucosa y
transmural, con infiltracién mononuclear y reacciones de tipo
vascular, con distorsiéon y fragmentacion de la muscularis (21).

Se trata de una lesion inflamatoria cronica residual, esta-
blecida en forma lenta, como consecuencia de una esofagitis por
reflujo de forma crénica recurrente.

Si bien la estenosis es perjudicial por dificultar el pasaje
{disfagia), impide las grandes regurgitaciones y en ese sentido
se comporta como un proceso natural de mejoria. La dilatacién
mejora la disfagia, pero favorece el reflujo.

Por encima de la juncidén esofagogastrica, que esta elevada
en el mediastino, el sector esofagico aparece con dilatacion su-
proestrictural, de aspecto normal si no han sobrevenido empujes.
Por debajo la hernia por deslizamiento o zona revestida de epi-
telio gastrico. Pueden aparecer tres segmentos superpuestos como
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en este slide: el superior supraestrictural, el medio o zona tapi-
zada de mucosa gastrica y el inferior constituido por la hernia
hiatal.

Finalizando: Los conocimientos que actualmente se poseen

sobre la etiopatogenia de la esofagitis por reflujo permiten un
tratamiento mas racional y conducen a una mejor profilaxis en
las intervenciones a nivel del ‘‘aparato cardial”.
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