LA UTOPIA DEL ESOFAGO CORTO CONGENITO *

Dr. AGUSTIN GOMEZ GOMEZ
(Académico Numerario)

Excmo. sefior Presidente,
Muy Ilustres sefiores Académicos,
Sefioras y Sefiores:

Cuando se han cumplido 21 afios de
mi ingreso en esta tradicional y queri-
da Tricentenaria Academia, un pre-
cepto estatutario, me confiere el honor
de ocupar esta Tribuna, para leer el
discurso que reglamentariamente me
corresponde en la Sesidén Inaugural del
curso académico 1979.

Ante todo, doy las gracias a Dios
porque a mis 78 aflos haya podido
cumplir con esta obligacién  acadé-
mica. Sin embargo, me asalta el temor
de que mi discurso, en cuya elabora-
cién he puesto mi esmero, mi carifio y
mi mejor voluntad, para que pueda
complacer y no defraudar la atencién
del selecto auditorio, que ha tenido la
fineza de acompafarnos en este Acto
Solemne, no tcnga, repito, mi discurso
la amenidad deseable para no fatiga-
ros, por lo que de antemano de vuestra

amabilidad espero y os ruego que me
escuchéis con benevolencia,

Y ved aqui mi principal preocupa-
cién: El tema que debia elegir. Me de-
cidi exponer y desarrollar un tema que
considero actualmente de gran interés
y relacionado intimamente con mis
preferencias profesionales: O sea, por
un lado, mi dedicacién a las Enferme-
dades del Aparato Digestivo juntamen-
te con mi aficién a la Anatomia y, por
otro, mis investigaciones llevadas a
cabo, en el campo de la Embriologia
sobre: «El desarrollo de la Trascavi-
dad de los Epiplones».

Y el tema elegido tiene como fina-
lidad demostrar fundadamente, por
qué no se puede admitir que exista La
Malformacién Congénita: «ESTOMA-
GO TORACICO CONCOMITANTE
CON ESOFAGO CORTO», Tipo I
de la clasificacién radiolégica de las
Hernias Diafragméticas por ACKER-
LUND, anomalia que posteriormente
ha sido denominada: «ESOFAGO

* Discurso preceptivo leido en la sesién inaugural del curso: 28-1-79,
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CORTO CONGENITO O BRAQUIE-
SOFAGO CONGENITO», nombre
dado a este ltimo por LELONG.

Segin los autores, dicha malforma-
cién estd caracterizada por la perma-
nencia total o parcial del &stémago
dentro de la cavidad tordcica-y conco-
mitante con un eséfago corto congéni-
to.

Esta malformacién congénita, a la

que BucHSTEIN dedica un capitulo .

en su tratado «<ROENTGENOLOGIA
DEL APARATO DIGESTIVO», edi-
cién 1959, ha sido y es atin objeto de
discusiones y discordias entre los cli-
nicos, confusionismo que considera
mos es debido a que los autores que
lo aceptan se basan, o bien en prejui-
cios embriolégicos erréneos sobre el
desarrollo del estémago y del diafrag-
ma, o bien Gnica y exclusivamente en
la clasificacién radiolégica de ACKER-
LUND sobre las «Hernias diafragmati-
cas a través ‘del hiato esofégico».

Con tal motivo y por nuestra parte,
tratdndose de una anomalia congénita
que no puede admitirse como tal, y, en
apoyo de las razones y fundamentos
embriolégicos que lo aseveran, vamos
a exponer sucinta. pero suficientemen-
te los conocimientos actuales sobre las
organogenias del eséfago, del estéma-
go, del higado, del diafragma, asi como
del «descensum viscerum».

Y ahora, para centrar nuestro tema,
hacemos previamente una breve rela-
cién de los conocimientos, conceptos
y deducciones erréneas de los que
aceptan el llamado eséfago corto con-
génito; a saber: _

En 1836, BRicH T comunicé el pri-
mer caso de eséfago corto, considerado
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por él de origen congénito, en una mu-
jer de 19 afios, en cuya autopsia en-
contrd el estdmago dentro de la ca-
vidad tordcica y con un eséfago acor-
tado, que terminaba en la extremidad
gastrica del cardias, a la altura de la
cuarta vértebra dorsal, denominando
a esta anomalia «Desplazamiento del
estomago». ‘

En 1919, PErcivaL BAYLEY publi-
ca el hallazgo, en un hombre de 77
afios, de un estémago en situacién par-
cialmente torécica, denominando a esta
anomalia «Es6fago corto con estdmago
parcialmente tordcico». En su comu-
nicacién hacia notar BAYLEY, que el
estdmago estaba recubierto por un
saco seroso, que se continuaba con el
peritoneo a través de un orificio dia-
fragmatico. El Fundus o Fornix del
estémago se encontraba detrds del pe-
ricardio, en el mediastino posterior.
El eséfago terminaba a la altura del
tercer cartilago costal. Por consiguien-
te, dice BAYLEY, no se trataba de una
hernia géstrica en el tdérax, sino que
la anomalia se debia a que el estéma-
go se habia desarrollado dentro de la
cavidad tordcica, con eséfago corto
concomitante.

A pesar de esta conclusién expuesta
por BAYLEY, 0 sea, que no se trataba
de una verdadera hernia diafragma-
tica, el estémago toracico concomitan-
te con eséfago corto fue clasificado
por ACKERLUND, el aflo 1926, desde
el punto de vista radiolégico, como el
tipo I, entre las tres variedades de her-
nias diafragméticas que se producen
a través del hiato esofégico.

A partir de la clasificacién radiold-
gica de ACKERLUND, se suceden las co-
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municaciones sobre el.llamado eséfa-
go corto congénito, entendiéndose esta
anomalia segln las ideas de BAYLEY.

Asi por un lado el argentino REsa-
NoO y los franceses LELONG, NEMOURS -
AUGUSTE, SANTY, HILLEMAND, entre
otros, en sus comunicaciones aceptan
sin discusién dicha anomalia como de
origen congénito. Estos autores, para
defender esta malformacién congénita
se basan, al igual que BAYLEY, en el
trabajo de KeiTH, publicado el afio
1905 con el titulo «El desarrollo del
diafragma y las cavidades pleurales en
los mamiferos» y, que erréneamente
dice en esencia lo siguiente: «Que el
diafragma se origina en el mesodermo
cervical y que durante el desarrollo
embrionario desciende con el nervio
frénico; pero afiade, que el estémago
s¢ origina embriolégicamente en el t6-
rax, craneal con respecto al diafrag-
ma y desciende después al abdomen»;
concepto absurdo, puesto que al fina-
lizar la tercera semana del desarrollo
del embrién, cuando se origina el es-
tédmago, no existe diafragma y por lo
tanto ni cavidad tordcica ni abdomi-
nal, sino una cavidad tinica denomi-
nada «Celoma». Y dice KEITH al ex-
plicar el descenso del estdmago: A
continuacién de la migracién del esté-
mago se cierra el diafragma, excepto
en el hiato esofédgico; y cuando no se
verifica el descenso normal del estd-
mago, pueden presentarse las dos con-
secuencias siguientes: una, el eséfago
puede quedar siempre corto, permane-
ciendo una parte o todo el estémago
dentro de la cavidad tordcica. O bien
puede producirse la fusién del dia-
fragma antes de que el estémago haya
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descendido completamente a la cavi-
dad abdominal. Conceptos errdneos,
pues como aclararemos mds adelante,
es el diafragma el que originariamente
ya estd en situacién craneal con res-
pecto al estémago, y-durante el «Des-
censum viscerum» es el estdmago jun-
to con el higado el que precede al dia-
fragma y no al contrario.

Y afirma KEITH, lo mismo que Bay-
LEY: Cuando el eséfago permanece
constantemente corto se presenta el es-
témago toracico. Y por consiguiente,
dice, este estado no consiste en una
hernia en el verdadero sentido de la
palabra. En la hernia verdadera, el eso-
fago tiene una longitud normal y la
porcién herniada del estémago a tra-
vés del orificio esofdgico puede variar
de posicién de un momento a otro; a
veces puede encontrarse en el térax y
en otras puede descender y encontrar-
se en el abdomen, y, estas variaciones
de posicién no pueden observarse nun-
ca en el «estdmago toracico», cuya po-
sicién permanente en el térax se de-
termina por el eséfago firme y corto.

Ahora bien, por otro lado, es justo
decirlo, la mayoria de los autores an-
glo - sajones, aceptan con reparos la
etiologia congénita del eséfago corto.
Asi, OHLSON y HARRINGTON, con
gran experiencia médico - quirirgica,
en su estadistica de 220 casos de her-
nias diafragméticas, publicadas en
1946, dicen: «Que sélo el 4 % pare-
cian ser de origen congénito», y, afia-
den que en la mayoria de ellos existia
un ‘proceso de esofagitis, cuya cicatri-
zacién posiblemente podria ser la cau-
sa de acortamiento del eséfago, asi
como también de la traccién del esté-
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mago, arrastrdndolo dentro de la ca-
vidad toracica.

Asimismo, ALLISON y JONHSTON,
en un trabajo publicado el afio 1949,
recogen 206 casos de hernias diafrag-
maéticas, y dicen que sélo un caso po-
dria considerarse de eséfago corto con-
génito. Para estos autores s6lo deberia
aceptarse el eséfago corto congénito,
cuando el sujeto aqueja sintomas eso-
fagicos desde su infancia.

En 1952, SWEET, expone en su co-
municacién, que en 87 pacientes con
signos radioldgicos sugestivos de esé-
fago corto congénito, encuentra sélo
4 casos en el acto operatorio, y ain
duda que éstos sean realmente debi-
dos a acortamientos congénitos. Y
HusFELDT, opina que el eséfago corto
congénito no existe o0 es extraordina-
riamente raro. También PORTER dice
que no ha observado ningln caso de
eséfago corto congénito con estémago
parcialmente toracico, y que incluso
con ausencia de una gran porcién del
diafragma, €l ha visto siempre que el
eséfago conserva su longitud normal.

Finalmente, y nos place hacerlo cons-
tar, nuestro compatriota ROVIRALTA
desde siempre ha defendido la inexis-
tencia del es6fago corto congénito; y
defiende esta conclusién después de
haber seguido durante varios afios el
curso clinico y radioldgico en 18 ca-
sos por él estudiados. A este propd-
sito, dice en su trabajo textualmente:
«El concepto de la congenitalidad del
es6fago corto, continda siendo expues-
to y considerado en no pocas publica-
ciones, aunque a sus defensores pare-
ce habérseles ido apagando la voz en
los dltimos afios». En cambio el pedia-

Vol. LIX N.° 255

tra Jaso, de Madrid, acepta esta ano-
malia.

Por consiguiente, los criterios que
existen en la actualidad respecto al
llamado eséfago corto congénito los
podemos agrupar:

En autores que contintian defen-
diendo el clasico concepto de BAYLEY
para todos los casos, o sea congénito.
Y en autores que opinan, basidndose
en datos anatomo - patoldgicos y cli-
nicos, que en la mayoria de los casos
se trata de un esé6fago acortado por
causa inflamatoria, o sea adquirido
posnatal.

Los Embridlogos, por su parte, no
hacen mencién alguna del es6fago cor-
to congénito en los manuales de Em-
briologia al tratar de la organogenia
del eséfago, ni tampoco cuando descri-
ben las malformaciones congénitas del
mismo; pues s6lo citan las siguientes:
la ausencia total o parcial del eséfago,
la atresia y estenosis esofagicas, la obs-
truccién membranosa del eséfago, la
duplicidad del mismo, la fistula esé-
fago - traqueal y los diverticulos eso-
fagicos.

Ahora bien, para nosotros, sin duda
alguna, todas las confusiones que exis-
ten a propdsito del eséfago corto con-
génito, tiene como disculpa el que los
clinicos no estdn enterados de las in-
vestigaciones embrioldgicas llevadas a
cabo sobre «El origen y el desarrollo
de la trascavidad de los epiplones».

En efecto, a partir del descubrimien-
to en el conejo de los «Recessus Me-
senteriales» por STRHAL y CAriUS el
afio 1889, y confirmados por HocH s-
TETTER en 1890, se suceden las publi-
caciones referentes al estudio de estos
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«recessus» en los anfibios, aves y ma-
miferos; sobresaliendo entre otros
BRACHET (1893), SwaeEN (1896),
BroHUA (1898), y Raum (1899), y
en la presente centuria los trabajos de
BroMmAN (1904-1906), y el mis recien-
te de PERNKOPFF en 1924, intitulado
«El desarrollo de la forma del estéma-
go y del intestino en el hombre».

Por nuestra parte, también hemos
llevado a cabo un estudio sobre el ori-
gen y desarrollo de la trascavidad de
los epiplones, y hemos confirmado las
conclusiones de las investigaciones
realizadas por los citados autores.

Estos descubrimientos han determi-
nado dos épocas, que corresponden a
dos conceptos en la historia de la tras-
cavidad de los epiplones, a saber: Con-
cepto antiguo y concepto actual.

Concepto antiguo. — Considera que
la trascavidad de los epiplones es la
consecuencia del giro del estémago de
90 grados, de izquierda a derecha, y
del alargamiento del mesogéstrico pos-
terior. Parece que fue MECKEL en 1817,
el precursor de este concepto, el cual
se encuentra atn descrito y aceptado
en los manuales de Anatomia y Em-
briologia.

Concepto actual. — La trascavidad
de los epiplones se origina y desarrolla,
independiente del giro gdstrico, me-
diante la formacién activa de «Reces-
sus mesenteriales», y entre cuyas fina-
lidades m4s importantes, destaca la
contribucién a la organizacién del sis-
tema venoso portahepdtico, a partir
de la circulacién vitelina, gracias a la
formacién de un meso propio para el
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higado, denominado Meso Lateral por
BRACHET o0 Meso Hépato - cava por
HOCHSTETTER. 7~

Con estos antecedentes, veamos aho-
ra por qué no admitimos que pueda
existir el es6fago corto congénito.

Apoyamos y fundamentamos esta
conclusién, basandonos en los hechos
que tienen lugar en los siguientes pro-
cesos del desarrollo embrionario, a
saber:

a) La participacién del estémago
primitivo, mediante su mesogas-
trio ventral, en la organogenia
del higado, antes de iniciarse la
trascavidad de los epiplones.

b) La participacién directa de la
organogenia del estémago, en la
organogenia del higado por el
desarrollo de la trascavidad de
los epiplones.

¢) La formacién del diagrama vy el
«descensum viscerump».

d) El desarrollo del eséfago duran-
te el «descensum viscerumy.

a) La participacion del estémago
mediante su mesogasirio ventral en la
organogenia del higado, antes de ini-
ciarse la trascavidad de los epiplones.
El estémago se origina cuando el em-
brién humano cumple la tercera sema-
na. En esta edad el embrién tiene 20
somitas y alrededor de 3 milimetros
de longitud. En este estadio embriona-
rio, el estémago primitivo corresponde
a la porcién dilatada y fusiforme del
intestino anterior. Aceptando la tesis
de His, su limite craneal corresponde
a la evaginacién endodermal del intes-
tino anterior, que inicia el esbozo pul-
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monar, a la altura de la primera so-
mita cervical, y su limite caudal co-
rresponde a la evaginacién endoder-
mal del intestino portal o duodeno,
denominado diverticulo hepético por
PERNKOPFF y a la altura de la cuarta
somita cervical. El estémago primiti-
vo, as{ limitado, estd orientado medio -
sagitalmente y presenta dos paredes:
derecha e izquierda y dos bordes: an-
terior y posterior. El borde posterior
del estémago, como el resto del intes-
tino, del que forma parte, estd unido
a la linea media de la pared celdmica
dorsal del embrién por medio del me-
senterio, cuya porcién de insercién
gdstrica se denomina mesogastrio dot-
sal primitivo. E]l borde anterior del es-
tdmago primitivo esta unido a la linea
media de la pared celémica ventral
por ¢l mesogastrio ventral primitivo,
en el espacio comprendido entre el
seno venoso del corazén en desarrollo,
cranealmente, y el ombligo embriona-
rio caudalmente. El intestino medio y
el intestino posterior carecen, como es
sabido, de mesenterio ventral.

Ahora bien, a pesar de que el me-
sogastrio ventral es una formacién, al
parecer secundaria, dependiente del es-
témago primitivo, tiene un papel im-
portante en la embriogenia, puesto que,
no en vano, sélo existe en la regién
supraumbilical del celoma, y es que
el mesogastrio ventral primitivo, es
nada més ni nada menos que la cuna
en donde se origina y desarrolla el hi-
gado.

En efecto, durante la cuarta sema-
na del desarrollo del embrién, se pro-
duce entre las dos hojas del mesogas-
trio ventral una rapida e intensa proli-

Vol. LIX N.° 255

feracién de tejido mesenquimatoso.
Esta intensa formacién de mesénqui-
ma, estd determinada por el gran apor-
te nutritivo que recibe directamente
el propio mesogastrio ventral, por ser
éste la via obligada de paso de las dos
venas vitelinas para desembocar en el
seno venoso; venas vitelinas que du-
rante su trayecto en el mesogastrio
ventral se ramifican intensamente for-
mando ricos plexos capilares venosos
que forman los vasos advehens y re-
vehens, y estos ultimos, al reunirse
para desembocar en el seno venoso
del corazén, esbozan las futuras venas
suprahepdticas del adulto. Y asf tam-
bién ambos plexos venosos ya estruc-
turan la circulacidén venosa portal del
higado adulto. Al misme tiempo, la
rama hepatica del diverticulo hepé-
tico, la otra forma el cistico y la ve-
sicula biliar, y que estd situada inme-
diatamente caudal al mesogastrio ven-
tral, también penetra en el mismo, y
gracias a la gran riqueza de irrigacién
sanguinea que en él existe, el diver-
ticulo hepatico prolifera intensamen-
te formando cordones de células he-
péticas, los cuales se interponen y en-
trecruzan con los plexos capilares ve-
nosos advehens y revehens, inician-
dose asi los sinusoides hepéaticos.

Y como consecuencia de todo ello,
se produce un considerable engrosa-
miento del mesogastrio ventral. Este
engrosamiento es la formacién embrio-
naria que se conoce con el nombre de
«Septum transversum» o diafragma
primitivo de His. Por lo tanto el «Sep-
tum transversum» o diafragma primi-
tivo, es el mesogastrio ventral engro-
sado en toda su altura por el higado
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en desarrollo. Y al finalizar la cuarta
semana, el higado en desarrollo que
forma el «septum transversum» oca-
siona la siguiente repercusioén y dispo-
sicién en el mesogastrio ventral primi-
tivo: en sentido craneo - caudal el hi-
gado invade cranealmente toda la al-
tura del mismo, o sea hasta el nivel
del seno venoso del corazén primitivo
y del esbozo pulmonar en desarrollo, y
caudalmente hasta el ombligo embrio-
nario. En sentido transversal, el «sep-
tum transversum» no llega a las pa-
redes del celoma en parte alguna. Y
en sentido ventro - dorsal, el «septum
transversum» respeta totalmente las
respectivas inserciones parietal y gds-
trica del mesogastrio ventral; por lo
que dicho engrosamiento distingue en
el mismo dos porciones con la siguien-
te disposicién: una ventral que une
el «septum transversum» a la pared
celémica anterior, es el futuro liga-
mento falciforme del higado adulto, y
otra dorsal que une el «septum trans-
versum» al borde anterior del estéma-
go, es el epiplén menor o gastro - he-
pético.

De lo antes expuesto, y hacemos
destacar, se desprende los dos siguien-
tes extremos: por un lado que el «sep-
tum transversum» o diafragma primi-
tivo de His no es una ldmina o mem-
brana que remede a un diafragma
como parece indicar su nombre; sino
que se trata de un’voluminoso engro-
samiento del mesogastrio ventral de-
terminado por el origen y desarrollo
del higado, que tiene lugar entre sus
dos hojas mesodérmicas y en toda su
altura craneo - caudal. Y por otra par-
te, si tenemos presente que los limites
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craneal y caudal del «septum transver-
sum» son los correspondientes al me-
sogastrio ventral primitivo, o sea los
mismos que los del estémago primiti-
vo, por ser aquél una dependencia de
éste; se infiere, por lo tanto, que el
limite craneal del «septum transver-
sum» estd situado al mismo nivel o
altura que el limite craneal del est6-
mago primitivo, es decir, que en nin-
gin momento del desarrollo el estéma-
go estd situado por encima del «sep-
tum transversum», como se describe
por KEITH. Y a mayor abundamiento
que el higado se iniciara y se desarro-
llara en un lugar diferente al del es-
témago.

b) La participacion de la organo-
genia del estomago en la organogenia
hepdtica por el desarrollo de la tras-
cavidad de los epiplones. — Como hoy
sabemos, el origen de la trascavidad
de los epiplones es la Invaginacion ce-
[6mica primaria. Esta invaginacién se
produce como consecuencia de una pe-
netracién activa, por intensa prolife-
racién celular de la esplagnopleura gas-
trica derecha o primitivo peritoneo
gastrico, en el creciente mesodermo de
la porcién caudal de la pared derecha
del estémago, inmediatamente por en-
cima del diverticulo hepético. A con-
tinuacién, en la invaginacién celdémica
primaria acaecen otras modificaciones
que son debidas, también, a que con-
tintia en la misma la invaginacién ac-
tiva del peritoneo que ahora la reviste,
lo que origina tres nuevas invaginacio-
nes en el mesodermo parietal gastrico,
denominadas: craneal, ventral y dor-
sal, las cuales en conjunto forman el
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«cavum paragastricum» de PERNKOPF,
y tienen como pared medial la nueva
peritonizacién de lo que resta del me-
sodermo no anexionado de la pared
derecha del estémago. De la invagina-
cién craneal, que SwWAEN denomind
«cavidad hepatoentérica», deriva el
meso lateral de BRACHET o meso he-
pato cava por HOCHSTETTER. De las
invaginaciones: ventral y dorsal deri-
van las crestas ventral y dorsal respec-
tivamente. Estas crestas constituyen en
el «Cavum Paragastricum» los limites
ventral y dorsal del Hiato Winslovi
primun» vy, el limite craneal de éste
corresponde al borde inferior del me-
so lateral.

Meso lateral. — Debido a que
esta importante formacién embriona-
ria, que sin embargo ha sido ignorada,
y apoya y fundamenta nuestra tesis,
vamos a hacer un breve estudio de la
misma, en lo que hace referencia res-
pecto a la organogenia del higado.

El meso lateral, como acabamos de
decir, es la consecuencia del proceso
de invaginacién activa del peritoneo
que reviste la pared craneal del «ca-
vum paragastricum», invaginacién que
se produce en toda la extensién de la
pared derecha del estémago y que ori-
gina la cavidad hepato - entérica, que
a su vez corresponderd en el adulto el
vestibulo de la trascavidad. O sea que
la cavidad hepato - entérica separa asi
de dicha pared gdstrica una porcién
mesodermal en forma de lamina que
constituye el meso lateral.

Y del mismo modo la cavidad hepa-
to - entérica, en sentido ventral, invade
y divide el primitivo epiplén gastro-
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hepético, que une el «septum transver-
sum» al estdmago, en dos porciones:
derecha e izquierda. La derecha que
queda incorporada al meso lateral y
la izquierda que conserva su disposi-
cién primitiva o sea: «septum trans-
versum» —epiplén gastrohepdtico y
borde anterior del estémago—. Igual-
mente el mesogastrio dorsal primitivo
también es invadido por la cavidad
hepato entérica que lo divide en dos
porciones: la izquierda, que continda
la unién primitiva del borde posterior
del estémago con el dorso del embridn,
y la porcién derecha que une el mgso
lateral con el dorso del embrién.
Asi el «septum transversum» o sea
el higado en desarrollo, queda ahora
unido al dorso del embrién por dos
formaciones embrionarias, a saber: la
izquierda que estd constituida por la
porcién izquierda del epiplén menor,
estémago y porcién izquierda del me-
sogastrio dorsal primitivo; y la dere-
cha constituida por la porcién derecha
del primitivo epiplén menor, el meso
lateral y la porcién derecha del meso-
gastrio dorsal. De esta manera, la
unién establecida del «septum trans-
versum» a través del meso lateral con
el dorso del embrién es causa de dos
consecuencias importantes en el desa-
rrollo del mismo. Por una parte, se
abre el camino para que las abundan-
tes ramificaciones de las venas vite-
linas y la proliferacién de las células
hepéticas, que tiene lugar en el «sep-
tum transversumy, invadan también el
mesodermo del meso lateral, y lo ha-
cen, hasta su unién con la pared dor-
sal del embrién para formar parénqui-
ma hepatico. De este modo, del meso
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lateral y a expensas' de su mesodermo,
que originariamente ha sido separado
de la pared derecha del estémago por
la cavidad hepato - entérica, se forma
el parénquima hepético que constitu-
ye el 16bulo hepético de SriEGEL, el
cual se incorpora al lébulo derecho
del higado, lo que es la causa del ma-
yor volumen de éste. Ergo una conclu-
sién a destacar: que el 16bulo de Spik-
GEL deriva originariamente de la pared
derecha del estdmago primitivo, es de-
cir, que el 16bulo de SPIEGEL es de
origen gastrico.

Por otro lado, gracias al meso late-
ral se establece, asimismo, otra nueva
via para que la sangre de las venas
vitelinas, ademas de desaguar en el
seno venoso por las venas suprahepé-
ticas desagiie también directamente en
una vena de la pared dorsal del em-
bridn, en la vena subcardinal derecha,
que corresponde a la porcién prerrenal
de la vena cava inferior del adulto y,
que es el esbozo del conducto venoso
de AraNncio. De este modo esta nue-
va via queda ya estructurada para que
la vena umbilical izquierda, al estable-
cerse la circulacién feto - placentaria,
pueda también en parte, desembocar
en la vena cava inferior mediante el
conducto venoso de ARANCIO.

En conclusién, destacamos en el me-
so lateral, los hechos embrionarios si-
guientes: A) que es una formacién
embrionaria de origen géstrico; B) que
se incorpora al higado formando en
éste el I16bulo de SpieGeL, y C) que
durante el periodo embrionario con-
tribuye a organizar la circulacién por-
tal definitiva.

Creemos que son convincentes estos
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tres sucesos del desarrollo embriona-
rio, para hacer patente una dependen-
cia absoluta entre las organogenias del
estdmago y del higado; asi como para
descartar que hubiera posibilidad al-
guna, de que pudiera desarrollarse el
estdmago en un sitio o lugar distinto
del que lo hace el higado. Con ello ya
apuntamos, € insistimos, que no se pue-
de admitir, porque seria absurdo, que
el estdmago se originara y se desarro-
llara por encima del «septum trans-
versumy,

LA FORMACION
DEL DIAFRAGMA
Y EL «DESCENSUM VISCERUM»

El diafragma se origina durante la
cuarta semana del desarrollo del em-
brién. En efecto, el bloque que for-
man el estémago y el higado o «sep-
tum transversum», cuya dependencia
entre sus organogenias acabamos de de-
cir, estdn situados, originariamente, a
nivel de la primera somita cervical y
en posicién caudal irmediata con res-
pecto al corazdén y a los dos esbozos
pulmonares. A medida que crecen el
corazdn y los pulmones, presionan so-
bre el bloque estémago - septum trans-
versum, para tener aquéllos espacio
para su propio alojamiento, inician-
dose asi el «descensum viscerum». Y
justamente cuando, a causa del des-
censum, el limite craneal del estéma-
go y septum transversum llega a la
altura de la cuarta somita cervical, en-
tonces, aparece a cada lado de la pa-
red lateral del celoma una evaginacion
del mesodermo parietal ‘evestida por
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la somatopleura y que incluye el ner-
vio frénico. Y cada una de la evagina-
cién mesodermal dan lugar al replie-
gue pleuro - pericardiaco y al replie-
gue pleuro - peritoneal. Los dos replie-
gues pleuro - peritoneales son el ori-
gen del diafragma y, van al encuentro
uno del otro, se fusionan en’la linea
media y cubren la superficie craneal
tanto del estémago como del «septum
transversum», pero respetan los orifi-
cios del eséfago, de la aorta y de la
vena cava inferior, as{ como una por-
cién dorsal del celoma, que serd ce-
rrada también, pero al terminar el
descensum viscerum. Del mesénqui-
ma de los dos repliegues pleuro - pe-
ritoneales se origina el musculo dia-
fragmatico y de la somatopleura que
los reviste se derivan la pleura dia-
fragmética por arriba y el peritoneo
diafragmatico por debajo. El diafrag-
ma, al desarrollarse, divide la cavidad
celémica en toracica y abdominal, y
conforme se va ampliando la cavidad
tordcica para la ubicacién del corazdén
y los pulmones, son estos érganos aho-
ra los que presionan, en el «descen-
sum viscerum», sobre el diafragma y
éste a su vez sobre el «septum trans-
versum» 0 higado en desarrollo, y so-
bre el estomago, y asi hasta que el
diafragma llega a la altura de la 12
somita dorsal, que cesa el «descensum
viscerumn»; lo que tiene lugar al cum-
plir el embrién la 8. semana, que em-
pieza la edad fetal. A partir de esta
edad, el feto ya tiene el diafragma, el
estémago y el higado, asi como los de-
més Organos, bien constituidos y so-
lamente tiene lugar el crecimiento de
los mismos, crecimiento que se pro-
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longa después del nacimiento hasta
el final de la adolescencia.

Por consiguiente, de lo que acaba-
mos de exponer se destaca que el dia-
fragma, ya desde su origen esta situa-
do cranealmente con respecto al esté-
mago y al higado o «septum transver-
sum»,

EL DESARROLLO DEL ESOFAGO
Y EL «DESCENSUM VISCERUM»

Desde que se inicia en la cuarta se-
mana hasta que finaliza en la octava
semana el descenso del estémago, hi-
gado y diafragma, o sea durante todo
el periodo embrionario, el eséfago de-
be necesariamente que alargarse para
posibilitarlo, como lo hacen igualmen-
te los dos nervios vagos, y decimos
necesariamente porque en caso contra-
rio sucederian los dos siguientes efec-
tos; a saber: en primer lugar, si su-
ponemos que por cualquier causa du-
rante el desarrollo embrionario del
es6fago, verbi gratia: por deficiente
irrigacién hemética o por yatrogenia,
cesara en su alargamiento y éste se de-
tuviera a nivel de la 8.* somita dorsal,
por ejemplo, y si ademds este acorta-
miento fuera, en hipdtesis, capaz para
impedir el descenso del estémago y
del higado, asi como del diafragma,
que los recubre cranealmente; con es-
tos supuestos, entonces sucederia que
los pulmones y sobre todo el corazdn,
ambos en desarrollo, no podrian com-
pletarlo por falta de espacio en el t6-
rax para llevarlo a término, y como
consecuencia indudable, como se com-
prende, ocasionaria la muerte del em-
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brién. Por consiguiente, si durante el
desarrollo embrionario se produjese el
eséfago corto congénito, serfa fatal-
mente letal para el embridn.

En segundo lugar, si suponemos que
por las mismas causas se detuviera el
alargamiento del eséfago y éste fuera
incapaz para impedir el «descensum
viscerum», como consecuencia, enton-
ces, se produce en el eséfago la agene-
sia, pero no su acortamiento.

Veamos en nuestro apoyo lo que
nos muestra y ensefa la propia Natu-
raleza por lo que respecta a la mas
grave de las anomalias congénitas del
esdfago: la agenesia del mismo. En
esta anomalia, incompatible con la
vida, llama poderosamente la atencién
que en todos los casos publicados, el
primero por BILLARD en 1828, sc han
encontrado siempre bien diferencia-
das una bolsa superior o faringea, en
fondo de saco, y una bolsa inferior o
esofdgica, y, esta dltima atravesando
el hiato esofdgico y continudndose, a
mayor abundamiento, con un eséfago
abdominal y con un estdmago bien
constituido. En estos casos se eviden-
cia, que a pesar de haber cesado el
desarrollo del eséfago, no ha sido obs-
tdculo o impedimento alguno para que
tenga lugar el «descensum viscerum»
normal.

Ahora surge la pregunta, ¢podria
acortarse el eséfago durante el perio-
do fetal? No puede aceptarse por las
siguientes razones:

a) Todo Srgano, como el eséfago,
que al terminar el perfodo em-
brionario, periodo de la maxi-
ma multiplicacién celular, ya
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tiene organizada normalmente
su conformacién, estructura y
situacién, asi como su circula-
cién hemética; este Organo es-
tard perfectamente desarrollado
al terminar el periodo fetal;
porque en este periodo el desa-
rrollo de los Organos estd de-
terminado por un crecimiento
pasivo, idéntico al que tiene
desde ¢l nacimiento hasta fina-
lizar la adolescencia.

b) Si durante el periodo fetal hu-
biera impedimentos o dificulta-
des para el normal crecimiento
pasivo de los drganos, ya sea
por deficiencia de la circulacién
hematica, por enfermedad fetal,
por traumatismo, etc., en tales
casos, como consecuencia, se
produce en los drganos un de-
fecto en el desarrollo fetal en
forma de agenesis total o par-
cial, atrofia, atresia, estenosis.

¢) Silos impedimentos o dificulta-
des para el normal crecimiento
pasivo fetal estuvieran presen-
tes en Organos que tienen ade-
més una condicién fetal transi-
toria, lo que no sucede con el
es6fago, esta condicién fetal
transitoria perdura definitiva-
mente; verbi gratia: paladar
hendido y labio leporino, ano
imperforado, dtero bicorne, etc.

Y ya una vez dilucidado, creemos
por nuestra parte, que no existe el esé-
fago corto congénito, o sea prenatal-
mente constituido «conditio sine qua
non» para una malformacién congéni-
ta; nos creemos obligados hablar del
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esofago corto adquirido, o sea, después
del nacimiento.

Desde que se inicié la exploracién
radiolégica del Aparato Digestivo, tan-
to los digestélogos como los internistas
y cirujanos han observado casos de her-
nias diafragméticas a través del hiato
esofagico, en las que el cardias, junto
con una porcién mayor o menor del
Férnix géstrico, estan situados dentro
del térax; son las denominadas hernias
diafragmaticas por deslizamiento, Ti-
po II de la clasificacién radioldgica de
AcKerRLUND de las hernias diafragmd-
ticas.

Como es sabido, estas hernias pue-
den ser reductibles e irreductibles. Las
hernias reductibles solamente se diag-
nostican si toma el enfermo la papilla
baritada en dectbito prono, supino y
en la posicién de TRENDELEMBOURG,
pero se reducen al poner ¢l enfermo en
posicién erecta, por tener el eséfago
su longitud normal. En cambio, las her-
nias diafragmadticas irreductibles son
observadas radiolégicamente tanto en
dectibito como en la posicién vertical,
a causa de tener el eséfago acortado. A
este grupo pertenecen los casos de esé-
fago corto que son erréneamente con-
siderados como congénitos.

En la etiopatogenia del acortamien-
to adquirido del eséfago intervienen
dos factores que se complementan. Por
un lado el reflujo al eséfago del con-
tenido 4cido del estémago, que se pro-
duce casi constantemente en estas her-
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nias por deslizamiento, lo que ocasiona
la esofagitis aguda péptica e incluso
la dlcera péptica del eséfago. La causa
del reflujo gastrico al eséfago hay que
atribuirla a una insuficiencia funcio-
nal del cardias, insuficiencia que se
considera debida o bien favorecida por
la presién negativa que existe en la ca-
vidad toracica. Y por otro lado, hay
que tener en cuenta las observaciones
experimentales llevadas a cabo por
BERMANN y GOLDNER en perros. Estos
autores han demostrado que es sufi-
ciente un ligero estimulo farddico del
nervio vago cervical para provocar un
gran acortamiento del esé6fago. Por con-
siguiente, opinamos, que la esofagitis
aguda péptica puede ser causa de un
estimulo para los nervios vagos, dada
la rica inervacién a intima relacién de
éstos con el esbfago, para producir su
acortamiento, acortamiento que podria
ser al principio funcional y después
definitivo, cuando la esofagitis invadie-
ra la tinica media del eséfago y estu-
viera en fase de cicatrizacién. Lo que
hoy ya no es problema diagndstico,
puesto que puede ser aclarado y con-
firmado mediante la esofagoscopia.

Y por dltimo, a tenor de las razo-
nes expuestas y como conclusién final,
insistimos y hacemos hincapié en que
no hay posibilidad para que exista el
es6fago corto congénito, y que los ca-
sos que asi se publican son en realidad
de eséfagos acortados después del na-
cimiento.



