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Caso cLiNIco

Nina de 11 afos remitida para estudio por un proceso
de pérdida ponderal del 4 kg en los dltimos 6 meses. La
familia relaciona el inicio del proceso con la aparicién
en el escenario familiar de una sobrina, hija de su tnica
hermana, 11 afios mayor que ella, con la que mantenia
una estrecha relacién antes de su maternidad. En la
anamnesis destacaba la presencia de vomitos y regurgita-
ciones de intensidad variable, y cardcter inicialmente in-
termitente, que la nifia intent6 ocultar, de aproximada-
mente 1 afio de evolucién. Refiere también dificultades
para deglutir, siendo los biberones y papillas de su sobri-
na el Gnico alimento que toma sin dificultad. Los vomitos
se intensificaron con la llegada del periodo vacacional, en
el que manifiesta un cambio de conducta mostrandose
despdtica y exigente.

Antecedentes familiares. Neurosis depresiva crénica pa-
terna y depresion y colon irritable en la madre.

Antecedentes personales. Peso y talla mantenidos en Py
y Ps, respectivamente, a lo largo del desarrollo.

Episodio autolimitado de vémitos, dolor abdominal y
anorexia de 1 mes de duracion a los 4 anos de vida.

Diagnosticada a los 8 anos de estrefiimiento y encopre-
sis coincidente con dolor abdominal, vomitos y disfagia.
Los sintomas, incluida la disfagia, desaparecieron progre-
sivamente tras realizar desimpactacion fecal y conseguir-
se la regularizacion del habito intestinal, no acudiendo
por este motivo a la dltima revision programada.

Exploracion. Importante habito asténico con un peso
de 26 kg (P = 3), talla de 146 cm (Psy).

Destacaba la presencia de hipodinamia y contacto po-
bre, siendo normal la exploracion sistemdtica excepto hi-
pertricosis.

Exdamenes complementarios. Hemograma, bioquimica
basica, perfil hepdtico, reactantes de fase aguda, estudio
de coagulacién: dentro de la normalidad. Ecograffa ab-
dominal: bazo accesorio, resto sin hallazgos. Coproculti-

vo, urocultivo, pardsitos en heces: normales. Sangre ocul-
ta en heces: negativa. Transito esofagogastrico. (Véanse
figs. 1y 2.)

PREGUNTA
JCudl es su diagnostico?

Figura 1. Transito esofagogdstrico que muestra una gran
dilatacion esofagica.

Figura 2. Delalle de la union esofagogdstrica.
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TABLA 1. Manometria esofagica

Presion Comportamiento Amplitud
en reposo dinamico de la onda
Extremidades
superiores 38,7 mmHg Normal -
Cuerpo +16,7 mmHg Ondas aperistalticas: 100% 42 mmHg
Extremidades
inferiores 33,5 mmHg Ausencia de relajacién: 100% -

ACALASIA ESOFAGICA

La gran dilatacion esofagica (fig. 1), asi como la imagen
en cola de ratén en la unién esofagogistrica (fig. 2) son
altamente sugerentes de acalasia esofagica. El hallazgo de
un molde alimenticio ocupante del tercio distal del es6-
fago apoyan este diagndstico, que fue confirmado con la
realizacion de manometria esofagica (tabla 1) cuyos re-
sultados confirmaron el diagndstico de acalasia tipica.

La acalasia es una enfermedad poco comun (1/10.000 ha-
bitantes), estimandose que so6lo en el 5% la aparicion de
los sintomas es anterior a los 15 anos!. Su baja incidencia
y el hecho de que comparta sintomas con enfermedades
como la anorexia nerviosa y la depresion, cuya frecuencia
se ha incrementado llamativamente en los tltimos anos
durante la adolescencia y preadolescencia puede condu-
cir al retraso diagndsticos®3. Concretamente en este €aso
la impresion diagnéstica inicial fue de depresion, aunque
se realizaron los eximenes complementarios pertinentes
para descartar organicidad en la sintomatologia gastroin-
testinal asociada.

Existen diferentes teorias sobre la etiopatogenia de la
acalasia: neurogénica, miogénica, hormonal! e inmunol6-
gica’. Entre los hallazgos anatomopatoldgicos destaca la
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alteracion del plexo de Auerbach y la ausencia de cé-
lulas ganglionicas del plexo mioentérico que contienen
oxido nitrico en el segmento esofagico alterado’. La de-
generacion de las células ganglionares parece ser pro-
gresiva, persistiendo la pérdida neuronal incluso 10 anos
después del inicio de la enfermedad.

Estas hipétesis y la patocronia de la sintomatologia en
el caso descrito suscitan los siguientes comentarios:

1. La sintomatologia autolimitada referida por primera
vez los 4 anos y con posterioridad a los 8 anos podrian
haber sido ya una acalasia, retrasando el diagnéstico una
evolucién en brotes similar a la de otros trastornos neu-
rodegenerativos.

2. Su asociacion con el estrenimiento y la encopresis
pudiera ser casual, pero también podria formar parte de
una disfuncién vagal gastrointestinal polifocal®.
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