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Resumen 

Se presenta el caso clínico de un varón de 28 años de 
edad afecto de una achalasia, en el que una de las 
primeras manifestaciones de su enfermedad, y que fue 
síntoma guía paJa llegar al diagnóstico, consistió en 
una hemorragia digestiva en forma de hematemesis. 
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Trastornos motores del esófago. 

Introducción 

La achalasia puede considerarse una alteración mo
tora de esófago caracterizada por la pérdida del peris
taltismo del cuerpo esofágico y por la disfunción del 
esfinter esofágico inferior (EE1) que es incapaz de re
lajarse tras la deglución l. La disfagia de larga evolu
ción, primero a sólidos y después a líquidos, es el sín
toma guía en la mayoría de los casos. La presencia de 
una hemorragia digestiva alta (HDA) en el contexto 
de una achalasia es muy infrecuente. Se presenta un 
caso de achalasia en el que una de las primeras mani
festaciones de la enfermedad, y síntoma guía para lle
gar al diagnóstico, fue una HDA. 

Caso clínico 

Varón de 28 años de edad, bebedor moderado de al
cohol y fumador de 20 cigarrillos/día, cuyo único an
tecedente patológico de interés es el presentar, en los 
tres meses previos al ingreso, disfagia para alimentos 
sólidos y regurgitación alimentaria con el decúbito. 

Correspondencia: Juan M. Algarra Paredes. Servicio de Ur
gencias. Hospital Universitario San Carlos. CI Martín Lagos, 
s/n. 28040 Madrid 

No refiere ingesta de medicamentos. Acude al Servi
cio de Urgencias tras presentar dos episodios de he
matemesis, el primero una hora después de la cena y 
el segundo de madrugada, sin dolor abdominal ni cor
tejo vegetativo. 

La exploración física muestra una coloración nor
mal de la piel y mucosas sin signos de hipoperfusión 
periférica. La tensión arterial es de 120/80 mmHg, la 
frecuencia cardíaca de 80 l.p.m. y la exploración car
diopulmonar y del abdomen son normales. En el sis
temático de sangre realizado en Urgencias destacan 
una cifra de hemoglobina de 11,3 gr/dl, un valor he
matocrito del 31 % y una cifra de hematíes de 
3,22.106/¡.tl. En la radiografía de tórax se aprecia en
sanchamiento mediastínico, con un nivel hidroaéreo 
en el mediastino superior y ausencia de la burbuja de 
aire del estómago. Se realiza fibrogastroscopia visua
lizándose un esófago muy dilatado con abundantes 
restos hemáticos. A 35 cm. de incisivos se observan ul
ceraciones superficiales, cubierta alguna por un pezón 
de fibrina. El cardias permanece cerrado cediendo al 
paso del gastroscopio sin lesiones sobre su mucosa. En 
cavidad gástrica se encuentran restos hemáticos sin al
teraciones de la mucosa hasta la segunda porción duo
denal. El diagnóstico endoscópico es compatible con 
dilatación esofágica por achalasia. 

Tras el estudio inicial y la estabilización hemodiná
mica el paciente es ingresado. Durante su estancia se 
realiza tránsito baritado evidenciándose un esófago 
muy dilatado en cuyo tercio distal aparece un progre
sivo afilamiento, «en cola de ratón», con un patrón 
mucoso normal (Figura 1). También se efectúa mano
metría esofágica en la que se observa presión normal 
en reposo del esfínter esofágico superior y auscncia de 
peristaltismo en cuerpo esofágico. La presión del EEI 
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Fig. l. 

no puede ser medida al no lograr pasar la sonda a es
tómago, pero, aún no valorado el EEI, el trazado es 
compatible con achalasia típica. 

Se decide intervención quirúrgica realizándose eso
fagomiotomía de Heller, extendida 8 cm. en esófago y 
1 cm. en cardias, junto con hemifunduplicatura ante
flOr. 

Desde la intervención el paciente se ha encontrado 
con buen estado general, con aumento de peso y au
sencia total de sintomatología de disfagia o reflujo gas
troesofágico. 

Discusión 

La achalasia es una alteración motora del esófago 
caracterizada por pérdida de peristaltismo del cuerpo 
esofágico y por disfunción del EEP. El mecanismo res
ponsable de esta alteración no es suficientemente co
nocido, aceptándose que existe un trastorno neuro
muscular cuyo origen está aún siendo investigado. Así 
se sabe que el hallazgo más característico en los enfer
mos con achalasia es la alteración neural intratumoral 
a nivel de las células argentafines3, que se encuentran 
muy reducidas en número o faltan por completo. Fue 
Rake en 1927 quien por primera vez describió estas al
teraciones histológicas en el plexo de Auerbachach. 
También se han demostrado anomalías en los núcleos 
dorsal del vago y ambiguo, en el nervio vago (degene
ración walleriana) y en el músculo esofágic04. 

El tiempo de evolución de los síntomas hasta que 
se efectúa el diagnóstico se cifra en varios años, 
aproximadamente entre cinco y sietes. El síntoma es 
la disfagia, primero para sólidos y después para líqui
dos, seguido de regurgitación, vómitos, pérdida de 
p�so y dolor retroesternal6. En nuestro paciente, si 
bIen presentaba disfagia y regurgitación, éstas se ha-

bían presentado sólo tres meses antes, y no fueron los 
síntomas que condujeron al diagnóstico. 

La radiografía de tórax, con ensanchamiento y ni
vel hidroaéreo en el mediastino superior y desapari
ción de la burbuja de aire del estómago, es muy suge
rente de achalasia7 siendo el estudio radiológico bari
tado característico de esta enfermerdad8. 

Los hallazgos endoscópicos más frecuentes en la 
achalasia son un esófago dilatado, en ocasiones con 
restos de alimentos y secreciones, y un cardias que 
ofrece una resistencia moderada al paso del endosco
pio sin alteraciones sobre su mucosa9. 

La HDA en el seno de una achalasia es una compli
cación rara (1-2 % de los casos) siendo varias las hi
pótesis que intentan explicar su aparición. Así se plan
tea la acción traumática producida por los restos ali
mentarios, acumulados por encima de la obstrucción 
cardial, que causarían erosión de la mucosa esofágica. 
Otro posible mecanismo sería la instauración de una 
auténtica esofagitis en el tercio distal del esófago por 
acción de agentes infecciosos, de los cuales el más fre
cuente sería Candida Albicans, o por efecto de medi
camentos y alcohol que pueden causar directamente 
inflamación de la mucosa. En este sentido Blackstone 
et al.10 presentan el caso de un paciente afecto de acha
lasia con una HDA, que presentaba erosiones y ulce
raciones en el tercio distal esofágico y que había inge
rido, durante dos semanas, diez comprimidos al día 
de ácido acetil salicílico. 

También la importante dilatación del esófago, por 
encima de la obstrucción cardial, podría producir una 
dislaceración de sus paredes dando lugar a una HDA. 
Así se ha descrito un caso de achalasia con formación 
de un hematoma intramural esofágico por disección 
de la submucosa 11. 

Por último Kraft et al12 ha comunicado como causa 
de HDA en pacientes con achalasia el fenómeno que 
ellos denominan como varices «en declive». Este fe
nómeno consistiría en que la dilatación sacular del 
esófago medio y superior produciría una redistribu
ción de la sangre procedente de la vena ácigos hacia 
las venas sub mucosas del esófago y vena coronaria es
tomáquica. Estas varices son más grandes en el esófa
go superior y medio y se hacen más pequeñas confor
me atraviesan el esófago distal. 
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