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La incidencia de la hernia hiatal, en 
especial su varied ad por deslizamierito, 
es sumamente frecuente. Baste para ello 
recordar que Levy y Duggan 1 la hallan 
en el 2 ó 3 % de todos los casos en los 

que efectuaron estudio radiológico por 
afeccÎones gastrointestinales y Nuzum 2 

en el 12,27 % de 927 pacientes exami- 
nados radiológicamente por sintomas 
gastrointestinales 0 para eliminar la pre- 
sencia de lesiones de ese origen. En opi- 
nión de Growdon 3 se comprueba su 
existencia en el 1 % de hombres mayo- 
res de 50 años tornados al azar, en el 
9 % si acusan sintomatologia gastroin- 
testinal y en el 18"~ % en embarazadas 
multíparas en la mayoría de las cuales 
se reduce después de la gestación. 

Sin embargo, es sorprendente la fre- 
cuencia con que pasa inadvertida: puede 
ello deberse a la ausencia de sin tomato- 
logía 0 a que ésta es tan nimia que no 
impulsa al paciente a consultar 0 direc- 
tamente a que no se piensa en ella, aun 
cuando síntomas existan (de los 214 ca- 
sos de Palmer,4 91 no acusaron nunea 
molestias atribuibles a la hernia hiatal) 

. 

Otro de los factores que influye gran- 
demente en la magra frecuencia con que 
se la descubre reside en la oportunidad 
y forma de efecMlar el exam en radioló- 
gico. Ante todo, éste debe ser realizado 
en forma minuciosa, con ayuda de de- 
terminadas maniobras y en las más va- 

. Trabajo del Servicio de Cardiologla del 
Hospital Antonio Cetrángolo; Jefe: Profesor 
Doctor Jorge González Videla. 

rìadas posicìones (en posición de pie, 
acostada, oblìcua, Trendelenburg e in- 
clinada hacia adelante 5) ; Hiebert y Bel- 
sey G elevaron así en 12 % el número 
de hernias hiatales diagnosticadas en un 
grupo de 333 pacientes ya examinados 

por otros. Pero aun cuando el examen 
radiológico sea correctamente efectuado 
e induya hasta métodos más precisos 

como la cìnefluorografía,7 la hernia no 
siempre es descubierta por haberse tran. 
sitoriamente reducido: explícase asi que 
no se la comprobara en ocasión del pri- 
mer examen radiológico en el 7 % de 
21 I casos de Palmer y que apareciera 
en el 6 % de 103 casos con esofagitis 
de Cross sólo después de repetidos es. 
tudios radiológicos; por su parte, Jones 8 

comenta que en varios de sus 128 casos 

fueron precisos 3 exámenes radiológicos 

para llegar al diagnóstico, aun cuando 
fuera ostensible la sintomatología, y 
Sweet 9 refiere un caso en el que no se 

la comprobó en varias ocasiones, pese 
a 10 cual se realizó la intervención Ý se 

la haIIó. 

Con un obstáculo similar tropiézase 
si se recurre para el diagnóstico a la 
esofagoscopia y a la gastroscopia: la pri- 
mera no permitió en e1 primer examen 
com pro bar la hernia en el 3 % de 157 

casas de Palmer y la segunda faIlÓ asi- 

misma en acasión del pril1}er examen en 
el 6 % de 68 casas del mismo autor. 

Fina]mente, un último escoIlo, tanto 
a más importante que los anteriores, 
reside en la extraordinaria variabilidad 
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de los sÍn tOLias engendrados porIa her- 
nia, hasta el pun to de que Harring- 
iOn "I ",I dbignara "el disfraz" de la 
VI: te superior del abdomen. En efecto, 
cs ,al la variedad de diagnósticos d is tin- 
cUi que frecuentemente son hechos en 
c! rnìsmo caso que en 313 pacientes ope- 
rado) pOl' dicho aulOl un promedio de 
3 (Lagnósticos previos fueron errónea- 
!11C1HC'lechos sicndo los mLÍs comunes 

lor orden decreciente de frecuencia: co- 
Jcc:';' j ('o1e:Üia,is, ulcus g<Ístrico, ulcus 
duodenal, hiperacidez, anemia secunda- 
ria,.c;!:ciiol'atia, nea de cardias, estrechez 
de c.<Lign ii]Jcndieiti:, ) obsLrucción in- 
: cst i nal. 

;',nrre 10s sílllomas m<Ís [recuentemen- 
t e aCi!:',ados cuén! anse: dolor u opresión 
en pee!!o 0 abdomen, sensación de ple- 
nitud en epigastrio 0 zona esternal in- 
Jerlor, erucLos, H'óuJgitaciones ácidas, 
\/m1Ï tos. n;Íuscas, disfiigia habitualmente 
JÚIJ adojal, disnea, tos nocturna seca y 

quintosa, palpiLlc,unes, arritmias, hemo- 
nagias, anemia, eLe. Pero la intensirlad 
y proJ'usión de Ins sintomas no tienen 
re!aciÚn CO!' el tinnaiio de la hernia: 
(Tan,O m:'ts pequclÎa es ésta suele ser 
m;:s incoHq;clente el cardias y mayores 
las rnolestias que svscjta; además, la 
eXlensión deì segn1ento herniado varía 
de con ti n uo pero no aumenta necesaria- 
mente en e] transcur~;o del tiempo. Dc 
cl 0 J.e'lIlta que el p:1ciente que acusa 
m;\'; silllomiljO]ogía ticlle a menudo una 
pCCjl1elÎa hernia (i,le naturaImcnte es 

m;\.; difícil (::~ djagn('~;,jcar: se justifica 
i,sí la prole,;: a dc C: oss contra los ra- 
(h')' ogos que cal i hcar de "insignifican- 
tes" a algullas hernias hiatales diminu- 
r a:', ]JlICS .'iU vcnbderi' significaciÓn sr'>lo 

puede":T e,tilb1ccida sohrc la base de 
In,s sÍlIwmas y de Ia csob?;oscopia que 
lCimite c\aJuar el g,ado de cw)fagitis 
asociada. 

La hernia hiatal sc il',OUa frc('uente- 
men te a otras afcccioncs. cn particular 
Lii:!si, biliar, diverticu]mis de uno 0 

m;':' Örganos ga',trointest inalcs, ulcus, 
gastroduodenal, ete., pero es notable la 
a!la incidencia con quc se la encuentra 
en In:, sujetos portadores de lllla afec- 
ción coronaria 2, D. 11, Gilbert,12 pOl' ejem- 
pin, ;a l1aI[/) en ]f! dc11 anginosos y 

N!!/"l" di' '!5 de IOO pacicntes corona- 
l eIatando Brind, 1:] eI hallazgo de 
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un síndrome angionoso en el 28 % de 
Slh casos con hernia del hiatus, 

MATERIAL 

La observación de varios casos perso- 
nales en los cnales se había diagnostica- 
do enÖneamente una cardiopatía coro- 
mLJ,a 0 se había omitido el reconocimien- 
to de la hernia asociada nos indujo a 

ectudiar minuciosamente los casos que 
jJad~C'eian ambas afecciones, particuìar- 
men le teniendoen cuenta su asociación 
LUildlivamente J'recuente y Ia asiduidad 
con que la hernia hiatal enmascara, si- 

,nma 0 modifica Ia sintomatología co- 
1 (maria; ulteriormente extendimos nues- 
Las imestigaciones a sujetos portadores 
de la hernia, aun cuando no presenta- 
tail sinwmatologia probatoria 0 suges- 
i í \a de un proceso coronario. 

1''; uestro material abarca 35 pacientes 

en 1,,:; cuales el estudio radiológico con- 
LI mó :a existencia de una hernia del 
hiatus, ya presumida pOl' el cuadra clí- 
nim, y de los que] 4 padecian una es- 
c';erosis asociada de los vasos coronarios; 
cl material induye, además, un sujeto 

con angor pectOi is y Ull gran divertículo 
en esd;;go y otro con divertículos esofá- 
gico:; mÚltiples. 

De 10s pacientcs con hernia hiatal, 17 

pe;tenecÍan al sexo masculino y 18 al 
Iemen:no. La edad oscilaba entre 33 y 
T') aCIOS, Iwayendo la mayor incidencia 
l:; ;imbo) scxos entre los 50 y 60 años. 
Fn i caso existia un csófago corto con- 
r~" 11' [0, en ;) la hernia era paraesofágica 

; en los 3! restan tes era pOl' desliza- 
111;ento; en (asi todos los casas, aun 10s 

con sintomatología pl'ofusa, la hernia 
a de reducidas dimensiones. 
Analizaremos a continuación los ca- 

! aetel es semiológicos del dolor en pecho 
o crigastrio tan frecilentemente acusado 

ì'm este tipo de enfermos, precisando 
(S q lie son simi lares y los que difieren 

I Ie) dolor anginoso. 
En opinión de la mayoría de los au- 

:r;cs Cjl!e se han ocupado del tema, el 
[~c]()]' en la hernia hiatal radica en ad- 
d';,úen superior (casi siempre epigas- 

rr'o), menÓs frecuentemente en zona es- 

ternal inferior, raramente en precordium 
y excepcÎonalmente en dorso. La irra- 
(hleic'n, de existir, se cumple hacia atrás 
:dm\o y base de hemitÓrax izquierdo, 

,I yeces zona in terescaDuIovertcbral). 3 
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cuello 0 a hombros, brazos 0 muñecas 
(casi siempre del lado izquierdo). La 

duraciÓn del elolor varía entre minutos 
y muchas horas, a veces elías. Aparece 
frecuentemente cuando el paciente se 

acuesta 0 inclina hacia adelante, sufre 

alguna emociÓn 0 realiza una comida 
copiosa; en ocasiones sobreviene después 

de eduerzos 0 guarda relaciÓn con la 

ingesta, apareciendo de inmediato 0 has- 

ta 2 Ó 3 horas elespués. Termina habi- 

tualmente con eructos, a veces con vÓ- 

mitos y se alivia con frecuencia cuando 
el paciente cambia ele posiciÓn y espe- 

cialmente si se levant a 0 sienta, aunque 
en algunos raros casos se calma al acos- 

tarse. La trinitrina suele calmar el dolor, 

pero también 10 logran, y a veces en ma- 
yor meclida, los alcalinos 0 los antiespas- 

mÓdicos. 

De nuestras 35 pacientes 5 no tuvie- 
ron nunca sintomatología dolorosa, exte- 
rioriz,índose la hernia hiatal pOl' pertur- 
baciones digestivas, hematemesis 0 me- 
lenas; de elIos, 11110 era un hombre de 

avanzada edad (75 años) con franca 
esclerosis de aorta y de arterias coro- 

nanas. 

De Ins 30 restantes, 2 padecían un 
típico síndrome anginoso y 1 (i ;lcusaban 

un dolor cuyos caracteres diferían abier- 

tamente del ele causa coronaria. La ubi- 
caciÖn era esternal inferior 0 cpig;ístrica. 
irradi;índose en (j-a pecho, abdomen. 

dorso. cuello, hcmbro 0 brazos. La du- 
raciÖn en un casu era de ] a 2 minutos. 
pero en los otros se extendía pOl' espacio 

de una a varias horas. En 4 aparecía 
preFcrentemente a] acostarse el paciente. 
en (j guarcL1ba una estrecha reIaciÓn con 

la ingesta y en ] sobrevenía sin causa 

aparente; en 6 pacÎentes se aliviaba a] 

levantarse 0 sentarse 0 al eruct aI', vo. 
milar 0 ingerir ;dca]inos, pero en I dis- 

minuÍa al acostarse. La intensidael solía 

variar marcaclamente, aun en un mismo 
;c('eso, y ];1 tcrminacÎÖn del dolor en 
a !g:mcs era brusca. 

Los oLms 12 p~cÎentes presentaban un 
sÍndr0me anginoso cuya atipicidael in- 
elujo ];! sospecha ele nna hernia hiaLal 

asociacla 0 acusaban moJestias imputa- 
bIes a Ia hernia que en un determinaelo 

momen to sugirieron el agregado de un 
angor pectoris; ]os caracLeres particula- 
1 Cs ele ]os cuaelros pOl' esLos enfermos 

presen taelos, serán analizados más ade- 

lante con detalle. 

DISCUSION 

A) lnflllencia de la distensián 

gastroesof ágica 
Burgess y COp4 realizan en ] 2 perros 

una gastrotomía e introducen un gran 
balÓn de goma, dilatändo:o luego con 

variables cantielades ele agua (1.000 a 

2.250 cm3): en los 7 perras en que se 

registrÓ simultäneamerite e.c.g. la disten. 
siÓn provocÓ en todos una acentuaciÓn 
de la OIula Q, en ] la negativizaciÓn ele 

T y en ]os 6 restantcs un aumento de 

]a negatividad ya existente de ]a onela 

T, cambios que Ios autores aLribuyen a 

]a alteraÓÓn en el eje anatr'JIn'co causa- 

cla porIa di:aLaciÓn gästrica. 
D:etrich y Schwiegk];) elilatan en pe- 

rros eI hiatus eliafragmätico con un ba- 

lhl y comprueban una reeluccÎÓn hasta 
del 33 (;~) en el Ilujo coronario. Simi- 

lares resultad03 obtienen Gilbert y col.1G 

disLendiendo mocJeradamente el estÓma- 

g-o, en especra' su extrema carel!;d: csta 

disminuciÓn del flujo corona rio, impu- 
tada a una vasoconsLriccÍÚu reF:eja co- 

ronaria, se produjo en g de 12 perrm 
ligeramente anestesiados y e;1 10; :) pe- 

rro; no somet ;t!Gi a aneste.;Îa; tras la 

secciÓn del v;~go 0 ]a aclmin;stracÎón de 

atropina el flujo coronario, en camh;o, 

no se alted) 0 pOl' el conlrario au menu') 

durante la cl:s~ensiÚn g;íqrica. 
POl' su rarte, Froment y Gonin 17 eFcc- 

tÚ;>n con un balÚn una dil:tlaciÚn del 

e-:Òfago 0 de: estÓmago en 22 perros: 

en tJ que tcnLm sanas sus arterias C01()- 

nar'as Ja onda T, oue era ncgativ;!, s<'do 

se Fcs;tÎ\-izÚ en 1; en 'os ouos ](j, que 
"ab!an prevlame'lte sufrido la ligaclu};! 

de b >';fTventricular izquierda- ]a oncla 

T se him posiLiva en 1, se ncg-::! ivizÓ en 
2 y se ilwirtiÓ repetidamente en otro. 
Declucc"l de ta\ec; experiencias que la 

distensiÓn esófagog{lstrica puede engen- 

drar una modificaciÓn refleja de Ja va- 

somotricicbel coronaria, particularmente 
en presencia de alteraciones del ;írbol 

coronano. 
Estas in [cresantes comprohaciones en 

cl lerreno experimentaJ son confirmaelas 

pOl' las efectnadas en material humano. 
Ya en 1920 Verdon1S practic!J una intll- 
baciÚn g;Ístrica en prolongados accesos 

anginosos y JogrÚ su inmecliata cesaciÓn 
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en cuanto el tubo arribó al estómago y 
se eliminó el aire en éste acumulado. 

En 1910 Morrison y SwaIm 19 introdu- 
cen un balón en 1 pacientes, insuflándo- 
10 a nivel del estómago y de los tercios 
superior, meùio e inferior del esófago. 

Dos de esos enfermos paùecían de angor 
y acusaron un dolor idéntico al desen- 
cadenado por el esfuerzo al realizar la 
insuflación en caùa uno de los niveles 
I:aencionados: en uno de esos pacientes 
el e.e.g. se mantuvo inalterado durante 
la crisis dolorosa, pero en el otro se 

pI odu jù una ligera depresión del seg- 

mento .s-T y luego un paro cardíaco que 
pcrsist:6 3,70" hasta que se liberó la 
pj esiÓn intragástrica. Los otros 2 enfer- 
mos r adecían respectivamente una car- 
diopatía hipertensiva y una esclerosis 

coronaria sin síndrome anginoso: am- 
bos experimentaron durante la insufla- 
c;(m una acentuada molestia epigástrica 

y opresión subesternal pero el e.e.g. sólo 
reveló cambios concomitantes en el por- 
tador de la cardiopatía hipertensiva, 
cambios que consistieron en la aparición 
de extrasístoles ventriculares y un au. 
mento de la depresión del segmento SoT 

y de la negatividad de la onda T en J 

derivación. En cambio, Giannoni y Lune- 
dei 20 distienden con un balón el esófago 
a diferentes alturas en varios sujetos 

normales pero no logran desencadenar 
crisis dolorosas. 

Cl?etens y col.21 realizan idéntico pro- 
ccdimiento en 19 pacientes portadores 
de hernia hiatal, comprobando durante 
la distensión gástrica la aparición de 

arritmia (extrasístoles ventriculares 0 

aleteo auricular) en 3 y aplanamiento 
de la onda T y / 0 depresión del segmen- 

to SoT en las derivaciones precordiales 
izquierdas en 5; además, en 1 caso apa- 
reció ya al introducir la sonda un blo- 
queo de rama izquierda antes existente 
en tanto que en 12 casos no ocurrieron 
vari aciones electrocardiográficas signifi- 
rativas. 

Varios son también los casos relatados 
de trastornos presuntamente coronarios 
en portadores de divertículos esofágicos. 

Jason n i y Bertiglia 22 refieren el de un 
homhre de 53 años con marcado dolor 
manubrial irradiado a dorso, que sobre- 
venía después de comer 0 al flexionar el 

tranco y desaparecía casi de inmediato 
al percutir con cierta violencia la co- 
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lumna vertebral a la altura de las pri- 
meras vértebras dorsales. El e.c.g. previo 
exhibía una onda Q neta en II y pro- 
funda en III y onda T negativa en III 
y IV Y el registrado en el acme de un 
acceso doloroso mostraba que la onda T 

se negativizaba parcialmente en I, au- 
mentaba su negatividad en IV y se po- 
sitivizaba en Ill; en cambio, no produ- 
cíase dolor ni ningún cambio electrocar- 
diográfico tras la realización de cualquier 
esfuerzo que no comportara la flexión 
del tronco. El examen radiológico des- 
cubrió un divertículo esofágico del ta- 
maño de una nuez, a la altura de la 
7'!- vértebra dorsal, que permanecía lleno 
durante muchas horas y gozaba de cierta 
movilidad. Los autores creen que la bol- 
sa diverticular, por su ubicación topográ- 
fica y por su movilidad, provocaba la 
excitación del vago especialmente el, 
izquierdo, sobre todo al favorecer el 
contacto con éste la flexión del tronco 
o la distensión trás la ingesta, en un 
sujeto ya predispuesto a la producción 
del reflejo vasocoronario por el padeci- 
miento miocárdico previo. 

El caso de Julian 23 es igualmente lla- 
mativo: trátase de una mujer de 65 
a1Îos con dolor precordial, irradiado a 

car a interna de uno u otro brazo, acu- 
sado al principio después de la deglución 
de a:imentos sólidos, más tarde al adop- 
tar el ùecúbito dorsal 0 inclinar el tronco 
haria aùelante y después de varios me- 
:.es al realizar un esfuerzo. El e.c.g. en 
esie estaùio mostraba una onda T ne- 
gativa en I y IV que se positivizaba al 
vacíar el divertículo bajo esofagoscopia: 

practicada la exéresis, la onda T se hizo 
pennanente positiva, .aun después de 
pruebas de esfuerzo 0 de anoxemia. 

Otros casos con síndrome anginoso son 
e1 de Dorn y Jacoby 24 y los dos de Le- 
ger y Pichon,25 desapareciendo las ma- 
nifestaciones dolorosas en uno de estos 
últimos al efectuarse la resección del di- 

vertículo. 
vVeiss y Ferris 26 comentan el caso de 

lIn hombre de 64 años con frecuentes 
desvanecimientos, especialmente después 
de comer 0 bebcr agua fría: dichos epi- 
sodios eran motivados porlargos perío- 
dos de paro cardíaco, bloqueo s-a y blo- 
<{ueo a-v y pudieron ser reproducidos 
distendiendo el divertículo por medio 
de un balón. 
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Finalmente, en 3 casos de Cloetens y 
co1., uno de ellos con síntomas angino- 
sos y otro padeciendo una cardiopatía 

lipertensiva, la insuflación a nivel de la 
bolsa diverticular despertó en todos do- 
lor y provocó francas modificaciones del 

segmento SoT 0 de la onda T en los 2 

casos especificados. 

B) Acción de la atroPina 

Los cas os de cardiospasmo con paro- 
xismos coincidentes de bloqueo a-v total, 
crisis de fibrilación auricular 0 accesos 
anginosos,21. 26. 27,28 atribuidos a un re- 
fIejo vagovagal, respondieron plenamen- 
te a la atropina. 

Gilbert y co1. comprobaron en 3 angi- 
nosos que la administración previa de 

la droga alargaba, a veces en forma acen- 

luada, el tiempo que demora el dolor 
en aparecer durante la prueba de ano- 
xemia realizada después de la ingesta. 

Jones, pOl' su parte, obtuvo con la atro- 
pina un neta alivio en casi todos los pa- 
cientes portadores de una hernia hiatal 
cuando el dolor era subesternal 0 epi- 
gástrico, resultados obtenidos también 

por la mayoría de los autores. 
En el terreno experimental los resul- 

tados son, en cambio, discordantes: Gil- 
bert y co1. comprobaron en perros que 
la reducción del flujo coronario durante 
Ia distensión gástrica era abolida pOl' 
vagotomía 0 atropinización, pero Hen- 
richson e Ivy 29 no pudieron verificar tal 
disminución después de estimular aI va- 
go 0 excitar 0 distender las vísceras ab- 
dominales superiores. 

C) Influencia de los cambios posturales 

Linn 30 observó en algunos sujetos la 
inversión de la onda T con el paciente 
acostado y su normalización en posición 

sentada; sin embargo, en nuestros casos 

solo uno reveló una conducta similar y 
en el caso I de Sallet y co1.,31 cuya hernia 
se reducía en posición de pie, el e.c.g. 
era idéntico en posición sentada 0 acos- 

tada. 

D) Influencia d~ las ingestas copiosas 

Gilbert y coI. comprobaron en 3 angi- 
nosos que el dolor aparece mucho más 
rápido si la prueba de anoxemia se efec- 
túa después de una comida relativamen- 
te copiosa; pOl' su parte, en el caso de 

Giraud y cot 32 la ingesta aumentaba no- 
tablemente la negatividad de la ond~ T 

en las derivaciones precordiales, pero en 
los nueslros el e.c.g. no evidenció varia- 
ción alguna. 

E) M udificaciones electrocardìográficas 
Cllando la hernia se distiende 0 se 

reduce 

Kalh y Koelch 33 notaron depresión del 

segmento S-T y negatividad de la onda 
T cuando la hernia se distiende igual- 
mente que Van Dellen 34 en cuyo caso 

cada vez que el examen radiológico re- 
velaba la hernia aparedan dolor y alte- 
raciones electrocardiográficas sugestivas 

de un trastorno coronario. 

F) N orrnalización del e.c.g. tras la in- 
tervención quirúrgica 

En e! caso de Giraud y coI. la onda 

T, que era isoeléctrica en derivaciones 
standard y u. de m., negativa y simé- 
trica en V2 a V5 y aplanada en V6, se 

positivizó francamente en II, III, VF 
Y ias 5 últimas derivaciones precordiales 

una vez realizada la intervención quirúr- 
gica. Similarmente, el paciente de Julian 
con un divertículo esofágico presentaba 

una onda T negativa en I y IV que se 

posi tivizó al practical' la exéresis, no re- 
apareciendo la negatividad tras el esfuer- 

zo 0 la prueba de anoxemia. 

G) Mecanismo del dolor 
N umerosas son las opiniones vertidas 

por los distintos autores acerca del me- 
{'anismo desencadenante del dolor en los 

sujetos portaliores de una hernia hiatal. 
Jones sosticne que el estímulo doloro- 

so es conducido pOl' las fibras aferentes 
'.i~:cerales que inervan el esófago y el 

cardias 0 la porción fúndica del estóma- 
go 0 por las fibras aferentes sensoriales 

<j ue dcsdc el diafragma transcurren pOl' 
105 IlcrYios In''nicos 0 torácicos medios 0 

inferiores se explicaría así la producción 
de dolor anginoso porIa distensión de 
1a extremidad inferior del esófago 0 de 
la porción herniada del estómago; en 
cambio, el dolor frecuentemente aqueja- 
do en hombro sería debido en especial 
a ]a irritación diafragmática, quizás pOl' 
lensión y tracción ejercida sobre el ori- 
ficio herniario porIa porción visceral 
distendida. 

EI papel del vago sería puramente mo- 
lor y relacionable can los trastornos neu- 
romusculares como el espasmo y el anor- 
mal peristaltismo notados en el esófago; 
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los trastornos de la musculatura lisa 

pueden ser desencadenados por un pro- 
ceso inflamatorio local en el cardias 0 

cerca de él, par distensión de la porción 
herniada 0 por estimulación central del 

esófago secundaria a marcada tensión 

cmoclOnal 0 excitación: estos trastornos 
motores son similares a los que ocurren 
en cualquier viscera hueca y form an la 
base predominante 0 total del dolor vis- 

ceral. 

Tal opinión coincide con la sustenta- 
tla ya en 1920 par Verdon, quien afir- 
maba que la causa del dolor anginoso 
1 adicaba en las contracciones espasmó- 

(äas eoofágicas y gástricas provocadas 

par la acumulación de gas en dichas 
v lsceras. 

Sin embargo, Morrison y SwaIm sos- 

tienen que el esófago y el estómago per- 
manecen "silenciosos" durante los acce- 
sos anginosos, basando dicha afirmación 
en la negatividad de los trazados kimo- 
gráficos de actividad muscular gastro- 
esofágica durante las crisis provocadas 

por 1a insuflación de un ba1ón en 4 pa- 
cientes, dos de ellos anginosos típicos: 

dichos autares creen en la existencia du- 
rante esas crisis de un arco reflejo en 
juego entre el corazón y la parte supe- 
riar del tractus digestivo, cuyo control 
nerviosa es predominantemente vagal. 
En apoyo de su aserto recuerdan los ca- 
sas de cardiospasmo de Landrum 35 fa- 
Ilccidos inexplicablemente de muerte 
slibita, los de Edeiken con accesos angi- 
nosos al deglutir y los de Iglauer y 
Schwartz con fibrilación auricular y blo- 
queo a-v inducidos transitoriamente por 
la deglución, a los que pueden agregarse 
el de Cloetens y coL con fibrilación 
auricular coincidente con la duración 
del espasmo y el de Weiss y Ferris con 
síndrome de Stokes-Adams por períodos 
fugaces de bloqueo a-v total. 

Basándose en que las vías nervi os as 

torácicas frénicas, vagales y espinales 

son las mismas para el diafragma, la ex- 
tremidad inferior del esófago y el estó- 

mago, muchos han pensado que sensa- 
ciones dolorosas provenientes de la dis- 
tensión del estómago. herniado 0 del 
esófago a del diafragma eran transmiti- 
das por intermedio de estas fibras afe- 

reutes viscerales a los segmentos medula- 
res torácicos superiores desde dande eran 
referidas al precordium y al brazo jz. 
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quierdo, vale decir, alas mismos seg- 
mentos metaméricos parietales que el 
dolor a punto de partida cardíaco. 

Como experimentalmente ha sido 
comprobado que la estimulación del 
vago resulta en vasoconstricción corona- 
ria au. 37, Dietrich y Schweigk y Gilbert 
y col. creen que una irritación vagal en 
e1 tractus gastrointestinal provoca una 
~onstncción refleja coronaria, explicán- 
dose así el dolor en pecho determinado 
por una hernia del hiatus. 

. 

Giraud y col. opinan que repetidos es- 

pasmos de origen gastroesafágico favo- 
l ecen a la larga la instalación de una in- 
sutÏciencia coronaria crónica, aunque 
sea nOlmal el sistema coronario, par 10 

que la comprobación de signos electro- 
cardiográficos de deficiente irrigación 
miocárdica constituye paraellos una im- 
peri os a indicación de corrección quirúr. 
gica de la hernia hiatal. 

Sin embargo, Master y cops creen que 
ésta actúa como un mecanismo "dispara- 
dor" ocasionando un angor sólo cuando 
las coronarias están esdorosadas: estímu- 
los a través de las vías nerviosas viscera- 
les superiores hasta los ganglios toráci- 
cos serían transmitidos por vía refleja 
al árbol coronario y sumados a otros 
plovenientes de las coronarias enfermas 
provocarian sensaciones dolorosas en pe- 
cho a nive! conciente. 

En sentiùo similar, Godin 39 recuer- 
da que los estímulos desencadenados por 
la isquemia miocárdica fluyen al sistema 
nervioso central a través del 89 ganglio 

cervical y los 4 primeros ganglios toráci- 
COS, utilizando así las mismas vías que 
:os estímulos enviando información des- 
de otros órganos. Por ello, en el caso 
específico de una hernia del hiatus, 10s 

estímulos que provienen de ella están 
ordinariamente por debajo del umbral 
del reconocimiento conciente, pero la 
sumación de estímulos subliminales des- 
de la bolsa herniaria y las coronarias 
efectuadas puede elevarel angor a un 
nivel conciente y facilitar la percepción 
de dolor con mínimos grad os de isque- 

mia miocárdica. Exp1icaríase así 1a agra- 
vación en intensidad y frecuencia de un 
angor previo y su mejoría 0 total remi- 
siÓn obtenida en ocasiones con el trata- 
miento exclusivo de la hernia. La per- 
cepción del dolor cardíaco no es, pues, 
sólo una función de la ocurrencia de is- 
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quemia sino también de la estimulación 
de los receptores neuronales, de la den- 
sidad e intensidad del tráfico sensorial 

y de su recepción e interpretación pOl' 
el cerebra mismo. 

Froment y Gonin comparten el crite- 

ria de que la distensión gastroesofágica 

puede provocar una vasoconstricción re- 

tleja, especialmente si existen alteracio- 
nes del sistema coronario, diferenciándo- 
se así de la distensión vesículo-coledo- 
ciana que la suscita -en su opinión- 
con mayor frecuencia, aun cuando las 

coronarias se hall en indemnes. 

En su caso de gran divertículo esofá- 

gico con accesos anginosos tras la inges- 

ta 0 al tlexionar el tronco, J asonni y 

ßertiglia creen que la bolsa en esas con- 
diciones se pone en contacto con el vago, 
especialmente el izquierdo, excitándolo 
y dando lugar a un reflejo vago-corona- 
rio, facilitado en su producción porIa 
existencia de un padecimiento miocárdi- 
co previo. Tal opinión encuentra asidero 

en diversas experiencias realizadas: la 

ligadura en perros de una rama de la 
coronaria izquierda, pOl' ejemplo, deter- 
mina en otras ramas un espasmo que 
puede ser abolido pOl' bloqueo vago- 
simpático bilateral; después de la liga- 

dura de la descendente anterior de la 

coronaria izquierda la mayoría de los 

perros no hizo un infarto miocárdico 

pero éste se produjo si el vago era esti- 

mulado con posterioridad a la ligadu- 
ra.4o Mediante un procedimiento simi- 

lar, KULllHua-Pnglauova 41 evitan la pro- 
ducción del infarto en 8 de 10 perros 
hacienda después de la ligadura aneste- 
sia local de la pared arterial con cocaína 
al 5 % ó procaína al 2 % en tanto que 
aquél tuvo lugar en los 9 perros en los 

que no se hizo anestesia local. 

Dada la frecuente aparición del dolor 
al inclinarse el paciente hacia adelante 
o al adoptar el decúbito dorsal, Julian 
supone la intervención de un factor me- 
cánico: compresión directa del corazón 
o tironeamiento de adherencias pleura- 
les 0 pleuroperidrdicas, que a su vez 

podrían ser pun to de partida de una 
vasoconstricción refleja coronaria. 

En un caso de gran hernia paraesofá- 

fica con netos signos de isquemia auricu- 
lar transitoria en el acme del dolor, Sa- 

vranoglu y Lemberg 47 hallan el estóma- 
go aprisionado entre la cara poste;ior 

del corazón y el esófago, pOl' 10 que de- 

ducen que el eteclO mecánico de la com- 
pl esión aguda sobre la aurícula ha re- 
sultado en una isquemia transitoria de 

la pared auricular posterior. 
Teniendo también en cuenta el íntimo 

contacto que la hernia hiatal suele tener 
pOl' contigüidad con el pericardio y con 
el cm azón, Cossio y Fustinoni 43 expli- 

(all la aparición de alteraciones electro- 
canliográficas por agresión pericárdica 

con participación del miocardio subya- 

cente H 0 por irritación mecánica de la 
superficie pericárdica del corazón 45; opi- 

nan, además, que las crisis dolorosas obe- 
decen, pOl' 10 menos en parte y a veees, 
a una reducción de la circulación eoro- 

naria sin lesión anatómica del árbol eo- 

ronano. 
POI' Sll parte, Donelly 46 explica la oeu- 

rrencia de dolor al caminar 0 al aga- 
charse porIa contracción de los múculos 
abdominales en esa circunstancia, 10 que 
incrementa la presión intraesofágica y 

despierta así dolor en los entermos con 
csofagitis. 

CONCLUSIONES 

El minucioso análisis de la sin tomato- 
logía de nuestros 12 casos portadores a 

1a vez de una hernia del hiatus y de un 
angar pectoris permite deducciones de 
posi tivo interés. 

En aquellos con sintomatología inicial 
de la hernia (2 casos), el dolor se pre- 
sentaba casi exclusivamente en decúbito 
o en relación con la ingesta, el esfuerzo 

no 10 desencadenaba 0 10 provocaba ex- 
cepcionalmente, la duración del dolor 
solía ser muy prolongada (una a varias 

horas), existían repetidos intervalos de 
<lCalmia que se extendían pOl' meses 0 

afíos, el e.c.g. se mantenía normal aún 
tras la prueba del esfuerzo, no existían 
evidencias objetivas de enfermedad eo- 

ronaria aunque la sintomatología datara 
de muchos afíos atrás. Al sobrevenir el 

angor el dolor comenzó ya a apareeer 
regll;armente con los esfuerzos, siendo 

en esas circunstancias breve su duración 
(unos minlltos), y manifestó el alivio 

procurado porIa trinitrina 0 el reposo; 
asimismo, podían aparecer para este 

tiempo alteraciones en el e.c.g. obtenido 
en reposo 0 tras la prueba del esfuerzo. 
En uno de los casos sobrevino una pro- 
longada crisis dolorosa con profundas 
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alteraciones de isquemia-injuria miocár- 
dica que retrocedieron paulatinamente 
al cabo de varios meses, en el otro caso 
el control electrocardiográfico periódico 

descubrió un infarto miocárdico antero- 
s~ptal acontecido sin exteriorización clí- 

nlca. 

En cambio, en los sujetos con síndro- 

me típico de angor desde el comienzo 
(6 casos), el dolor acusaba una nítida 

relación con el esfuerzo, la tolerancia era 
más 0 menos uniforme y no súbitamente 
variable, el dolor, cedía casi de inmedia- 
to con la trinitrina y en contados mi- 
n\ltos con el reposo, su ocurrencia en 
decúbito era excepcional, el e.c.g. solía 
evidenciar alteraciones que denunciaban 
el compromiso de la irrigación miocár- 
dica. Al irrumpir en el cuadro la sin to- 
matología provocada porIa hernia, el 
dolor comenzó a presentarse también sin 
causa aparente 0 al agacharse 0 en neta 
relación con la ingesta 0 durante el de- 
cúbito 0 tras comidas copiosas, su dura- 
ción S2 extendía manifiestamente en al- 
gunas de esas ocasiones, los cambios de 
posición y en especial el levantarse 0 

sentarse proporcionaban a veces inme- 
diato alivio, el e.c.g. en casi todos los 

casos se mantenían inalterado durante 
y después de esas prolongadas crisis do- 
lorosas. 

En los casos en los que la sintomatolo- 
gÍa sugirió desde su comienzo la coexis- 
tencia de ambas afecciones (3 casos), el 

cuadra revestía los caracteres particula- 
res de la segunda fase de los 2 grupos 
anteriores, corroborando la presencia de 
la afección coronaria las significativas 

alteraciones electrocardiográficas apre- 
ciables ya en reposo 0 tras la prueba del 

esfuerzo. 

Finalmente, en un paciente de 61 años 
con bloqueo a-v simple por esclerosis co- 

ranaria, el cuadra se inició súbitamente 
bajo la forma de una prolongada crisis 
dolorosa con nítidos matices sugestivos 
de una hernia hiatal como factor causal 
o coadyuvante: el estudio radiológico, 
realizado con posterioridad, demostró la 
existencia de la misma y de un reflujo 
gastroesofágico en decúbito dorsal, pero 
la exploración electrocardiográfica, efec- 
tuada inmediatamente después del epi- 
soclio doloroso, reveló profundas altera- 
ciones de isquemia-injuria miocárdica 
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que retrocedieron paulatinamente al 
cabo de un meso 

A continuación conceptuamos intere- 
sante destacar algunos caracteres especia- 
les que presentaba el dolor en nuestros 
casas, cuando ya coexistían el angor y la 
hernia hiatal: 

A) Tallo que ocurre, en primer tér- 
mino, con el carácter similar que la ma- 
yoría de los pacientes Ie adjudica tanto 
al do:or desencadenado pOl' el esfuerzo 
como al provocado por la ingesta, el de- 
cúbito 0 la inclinación hacia adelante. 

B) En casi todas esas circunstancias 
el dolor acusado tenía una ubicación e 

irradiación idéntica a las del determina- 
do pOl' el esfuerzo. 

C) Clásicamente es admitido que el 
dolor aquejado pOl' el paciente portador 
de una hernia del hiatus no suele ceder 
rápidamente a la trinitrina, respondien- 

' 

do más eficaz y regularmente a la atro- 
pina u otros antiespasmódicos: sin em- 
bargo, en 1ft mayoría de nuestros casos 

con angor y hernia coexistentes la trini- 
trina no dejó de surtir el notable efecto 
anterior. 

D) Otro hecho de positivo interés es 

que en varios de nuestros casos se logró 

una acentuada mejoría indistintamente 
con las medidas higiénico-dietéticas, los 
inhibiclores de la M.A.O. 0 la terapia 
orientada en forma exclusiva hacia la 
hernia. 

Un resultado.similar compruébase en 
a1gunos casos publicados: Morrison y 
SwaIm refieren que uno de sus dos angi- 
nosos típicos dejó de acusar dolor aún 
al moderado esfuerzo, 10 que desde hace 
años no Ie acontecía, al ser sometido a 

un tratamiento consis.tente en disminuir 
la excitabilidad vagal, regularizar el trac- 
tm digestivo y combatir toda perturba- 
ción gastrointestinal'derivada de la her- 
D; a. En un caso de Sallet y col. el dolor 
~'2 calmaba rápidamente con trinitrina 0 

con fosfato de aluminio en gel coloidal; 
t'as hacer el paciente una crisis de vio- 
lento dolor retrosternal que se extendió 
ror 48 horas y se acompañó de caída ten- 
s:onal, temperatura sufebril y prafundas 
alteraciones e'ectrocardiográficas, la ad- 
ministración de histidina e histamina re- 
clujo marcaclamente des de entonces la 
frecuencia e intensidad de los episodios 
clo]orosos; asimismo, en el caso de Ro- 
senberg y Rosenberg la adición al trata- 
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mien to ùe Syntrolan y belladona dismi- 

nuyó la severidad y nÚmero de los 

ataques nocturnos. 

Estas particularidades tan interesantes 

en 10 que al dolor atañe, hacen suponer 

en esos casas una intrincación de los fe- 

nómenos ùigestivos y coronarios que su- 

giere, como 10 sostuvieron Sallet y col., 

que el tractus esofagogástrico juega par 
10 menos un papel coaùyuvante en la 

aparición de los accesos anginosos. Re- 
forzando tal modo de pensar, recorde- 

mos las caracteristicas ya recalcadas de 

nuestro caso 4; asimismo, en el caso 1 

llamaba la atención la regularidad de la 
presentación del ùolor ala hora y media 
de la ingesta pero sólo en posición acos- 

tada y 1a brusca reùucción ùe la tole- 

rancia al esfuerzo que de varias cuadras 
pasaba a ser únicamente de 50 mts. con 
solo tamar algún líquido. A mayor abun- 
damiento recordemos, entre otros, el caso 

de Van Dellen con dolor anginoso y al- 

teraciones electrocardiográficas coinci- 
dentes siempre con la aparición de la 
bolsa hemiaria y el de Léger y Pichon 

cuyo síndrome de angor desapareció al 

resecar el di vertículo esofágico. 

N uestra impresión es que se trata de 

verdaderos angos intrincados, término 
creado por Froment y Gonin para las 

crisis dolorosas coronarias con francas 

anomalías sintomáticas 0 evolutivas bajo 

la dependencia de trastornos extraco- 
ronarios asociados, desencadenados en 
nuestros casos por la hernia hiatal: de 

acuerdo a dichos autores las anomalías 
aludidas pueden consistir en localiza- 
ción 0 irradiación anormales del dolor, 
causas insólitas de desencadenamiento de 
las crisis dolorosas y /0 evolución atípica 

de la afección coronaria. Por ello ins is- 

ten, con toda razón, en la importancia 
de hacer un minucioso interrogatorio, 
precisar detalladamente los caracteres 
de los episodios dolorosos, investigar una 
posible espina irritativa extracoronaria, 
inquirir la causa desencadenante del do- 
lor en los albores de la afección, recons- 

tituir las fases s.wcesivas de la enferme- 
dad, procurar hallar signos objetivos de 

un compromiso coronario y realizar, Ii- 
nalmente, la prueba terapéutica que su- 

ministra a veces la demostración crucial 
de la verdadera intrincación. 

J,.a observación de nuestros casos de- 

muestra la realidad de 10 antediçho: 

cuando coexisten el angor y la hernia del 

hiatus el interrogatorio exhaustivo des- 

cubre en su fase inicial la clásica sinto- 

matología de una de esas afecciones y su 

ùeformación gradual y progresiva al 

irrumpir en el cuadro las manifestacio- 
nes dependientes de la otra. 

Surge asimismo, con notoria evidencia, 

que la hernia hiatal no es capaz de re- 

producir por ser el cuadro clínico del 

angor como algunos autores sostienen: 

la sintomatología sólo,lo sugiere cuando 

ya coexisten ambas afecciones, vale decir, 

cuando el enfermo portador de una her- 

nia diafragmática padece también de 

una esclerosis de sus arterias coronarias. 

Esta afirmación tiene pleno asidero en el 

,terreno experimental ante la comproba- 
~ ción de una manifiesta reducción del 
; 

flujo coronario porIa dilatación del 
. hiatus ùiafragmático 1.-. 0 la distensión 
'del extremo cardial del estómago JG, dis- 

minucÎÓn de aporte que tiene que afec- 
. 

tar indudablemente a los pacientes co- 

11onarios que ya tienen comprometida su 

I irrigación miocárdica; en el mismo sen- 

,! tido habla la obtención en perros de 
, " 

Ù 
" 1 d" á 

'j acentua as alteraClones e ectrocar lOgr - 

',ficas poria distensión esofagogástrica, 

.: sólo si se ha hecho previamente la liga- 
i 

dura de una arteria coronaria 17. Las ex. 
) 

periencias en material humano son igual- 
':!! mente elocuentes: la insuflación de un 
;;'; balón en esófago y estómago en 2 sujetos 

. 

'" anginosos provocó en ambos un dolor 

~' iùéntico al del angor y en 1 un paro 
,~carùíaco que se mantuvo hasta que se 

::.lliberó la presión intragástrica 19, las al- 
~']j teraciones electrocardiográficas en un 
ii~ coronario desaparecían al vaciar un di- 
.J vertículo esofágico y se borraron defini- 

tivamente al practical' sus exéresis 23, .. distensiÓn mediante un balón de un di- ~ 

vertículo de esófago en un hombre de 

avanzada edad provocaba larg.os lapsos 

de paro cardíaco y bloqueo 0 a-v 26, las 

marcadas alteraciones electrocardiográfi- 
cas de isquemia miocárdica que existían 

en un paciente y se agravaban notable- 
mente con la ingesta, desaparecieron en 
forma radical tras operar la hernia 32, etc. 

Existen, sin embargo, algunos hechos 

aparentemente discordantes que habla- 
dan en contra del presunto origen coro- 

nario de las crisis dolorosas determina- 
:; das 0 favorecidas par la hernia hiatal: 

::fo.~ tal, por ejemplo, la ausencia de aItera- 
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ciones electrocardiográficas significativas 

durante el ùolor provocado pOl' las diver- 
sas maniobras en muchos anginosos, pero 
la dlstensión de la bolsa herniaria no 
pmvoca sistemáticamente dolor ni todas 
sus manifestaciones álgicas resultan de 

una isquemia miocárdica. No debe olvi- 
darse, además, el problema que con cier- 
La frecuencia plantea la evaluación obje- 

tiva de un compromiso coronario: en el 

angor típico pOl' esclerosis coronaria los 

exámenes clínicos, radiológicos y electro- 
cardiográficos no revelan anormalidades 
en el i5 % de los casos, a pesar de que 
exista a veces una marcada estenosis co- 

ronaria. La ausencia de alteraciones 
eleetrocardiográficas no permite, pues, 
asegurar que el dolor no sea de origen 
coronario: las anomalías pueden apare- 
eel' sólo en el instante de la crisis y ser 

lan fugaces que no pueda lograrse su re- 
gistro. Aún el e.c.g. obtenido después de 
realizada la prueba del esfuerzo 0 la 
prueba de anoxemia no revel a siempre 

alteraciones significativas: algunos 505- 

tienen que en el 5 % de los sujetos coro- 
narios el e.c.g. permanece normal du- 
rante 0 inmediatamente después de un 
acceso anginoso 0 tras un esfuerzo sufi- 
ciente para provocar disnea 48, otros 
afirman que el e.c.g. de esfuerzo es ne- 
gativo en el 20 % de los pacientes con 
estenosis coronaria 49 0 positivo en el 
50 % de los enfermos con angor 0 anti- 
guo infarto miocárdico y falsamente po- 
sitivo en el 25 % de sujetos normales 50 

En 35 casos con arteriografía coronaria 
Davis 51 comprobó que el e.c.g. era nor- 
mal sólo en el 60 % de los pacientes con 
marcada y extema at.eroscIerosis y usual- 
mente normal cuando las alteraciones 
cöronarias eran menos severas; además, 
registrando e.c.g. simple y de esfuerzo y 
balistocardiograma antes y después de 
fumar los resultados fueron normales en 
el 25 % de los casos con evidencia arte- 
riográfica de ateroscIerosis coronaria. 

Disentimos, en consecuencia, con el va- 
lor absoluto que Master y col. asignan a 

las pruebas de esfuerzo y de anoxemia 
para el diagnóstico de enfermedad coro- 
naria hasta el pun to de ad judicar a la 
hernia hiatal la causa del típico dolor 
anginoso de 6 de sus casos simplemente 
porgue dichas pruebas no habían arro- 
jado resultados anormales. Recordemos 
asimismo, aún a riesgo de incurrir en 
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redundancia, que en el caso de Julian, 
una vez extirpado el divertículo esofági- 

co, el e.c.g. se normalizó y sus primitivas 
alteraciones no pudieron ser reproduci- 
das ni con el esfuerzo ni con la prueba 
de anoxemia; igualmente, el casu de 
J asonni y .ßertigha, portador también de 

un divertículo de esófago, en el que el 

e.c.g. mostraba francas alteraciones du- 
rante los accesos dolorosos pero no tras 
la prueba del esfuerzo, salvo que eI pa- 
eiente flexionara repetidamente el tron- 
co durante la misma. 

Sobre la base de nuestras observacio- 
nes y las comprobaciones efectuadas en 
el terreno experimental y clínico pOl' 
otros autores creemos, en conclusión, que 
Ia hernia hiatal puede a veces provocar 
una vasoconstricción refleja coronaria 
en sujetos cuyo miocardio tiene ya afec- 
tad as sus arterias nutricias: esta vasocons- 

' 

trieción sería así la causa desencadenante 
de algunos de los episodios dolorosos, 
siendo muy probable que resulte de una 
excitación vagal en el tractus gastroeso- 
fágico como surge de tantos casos cIíni- 
cos pub:icados 21, 22, 26, 27,28 Y de diversas 
experiencias realizadas 12, 36, 37, 40, 41. 

El tener en cuenta la posibilidad de 
esta intl'incación del angor con Ia hernia 
hiatal es extraordinariamente importan- 
te pues evi tal'á el peligro de no reconocer 
una cardiopatía coronaria en sujetos con 
molestias atl'ibuibles a la bolsa herniaria 
y el error de no investigar la existencia 
de ésta en pacientes anginosos con sin to- 
malo:ogía y evolu'ción apartadas de 10 

habitUal. Finalmente, debe recalcarse 
. también el beneficio que comporta el 

exacto diagnóstico desde el punto de vis- 
ta tel'apéutico ante la frecuente mejoría 
obtenida sobre el síndrome anginoso con 
el tratamiento ol'ientado a combatil' los 

trastornos del'ivados de la hernia hiatal, 
10 que no hace sino ratificar el favorable 
efecto que produce en un angor intrinca- 
do ]a eliminación de la espina irritativa 
extl'acoronaria y demuestra cÓmo la per- 
cepciÓn 0 transmisiÓn del dolor, al igua] 
que con los inhibidol'es de la M.A.O., 
puede sel' notablemente disminuída sin 
que ocurran cambios en la afecciÓn co- 
ronal'ia subyacente. 
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