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Se presenia un estudio de seis nifios, dos de ellos, hermanos, los que presentan acalasia ein.
fagica En los dos hermanss concomitaba con parotiditis recidivante; un tereere portador e
disbetes meMitns, goe mejora con el tratamiento antidiabético; un recién nacido gue fallece
por bronconeumonia, ¥y dos mis que se descubren ocasionalmente por presenlar regurgita-
ciones duarante las frecuentes bronconcumonias. S realiza wna revision bibliogralica v se
sugiere la posibilidad de que la lesién csofigica =ea pane de wn sindrome deficitario del

romplejo vitaminico B.

INTRODUCCION

La acalasia del eséfago constituye una
patologia considerada poco comiin en
¢l nifio,"" habiéndose reportado tnica-
mente un 5% por debajo de los 14
afos™ 4% v de éstos =6lo el L6 err
menores de los 6 afos ™ ™

Es posible que la incidencia de la
afeceion fuera algo mayor si se huscara
con mis frecuencia, teniendo en cuenta
su factible concomitancia con olras pa-
tologins aparentemente difercntes. Con-
siste esencialmente en uwa falta de re-
lajacidn de la zona cardial (sin esteno-
#sis) acompaiada de una disminucion
o ausencia de la capacidad contractil
del cuerpo e:ofdgico con dilatacién va-
riable del mismo. Su existencia se co-
noce decde la deceripeidon de Willis,®

* Trahajo realizado en el Servicio de Oto.

reinolaringelogia del Hospital Infantil Docente
de Santioge de Coba, Oriente Sur,

“*  Esperinlista de primer grade, Jefe del
Servicio de Otorrinolaringologia del Hospital
Infantil Daconte “William Soler™., Ave. San
Francisco 10112. Habana 8 Cuba.

en 1672 no teniéndose referencias hasta
1832, cuande Mikulics® la individuali-
za v la denomina cardiospasmo, término
que sustituye Hurst,** en 1915, por el
de acalasia, con ¢l que se le conoce
actualmente ¥ que significa falta de
relajacion. En 1920, Langmead® encuen-
tra, por primera vez, la lesion en un
niio de 16 m=ses; desde entonces se
diagnostica con mavor freeuencia gra-
cias a la difusion de loz estudios radio.
logicos, enconmtrandola Girdany,™ en
1963, en un nifio de 6 semanas de na.
cida,

Su ctiopatogenia permances atin in-
determinada, aungque no obwtante se ha
establecido, desde el punto de viita his.
tolégico, que se trata de un trastorno
neuromuscular por lesion dz la iner.
vacién colinérgica mioentérica del ér-
=ano, con degeneracion, disminucién o
ausencin de las células ganglionares;'
20, 38, AT, 38, 2B, 4%, 4T, 4T I'_""D dﬂcl‘l‘l‘liﬂ“r‘il I“
contraccion del cardias y la hipotonia
o atonia del cuerpo y su consecuente
dilatacién, ferrdémeno que seria ocasio.
nado, segiin postulade de Elzel'” en



1935, por wun déficit de vitamina B,
criterio compartido entre otros, por Te-
rracol v Sweet' y por Mattos Barreto,™
reialando este diltimo la alta incidencia
de ln acalasia en las dreas :urales del
Estade de Sao Paolo, Brasil, donde la
alimentacién bdsicamemrte glucidiea
{maiz) es pohre en tiamina, siendo
considerada la acalasia como una forma
frusira de beri-beri. Por oira parte,
su prestncia en el nifo de corta edad,®
y agn en familiares, ' 2 2% % ha lle-
vado a cugerir que pueda ser tambidén
congénita " Y vy aun familiar,

Con este  desconocimiento  sobre la
ctiopatogenia, la terapéutica sélo ha
cstado dizigida a aliviar el sintoma
achstructive por medio de la “dilara-
cion™" ** que resulta inoperante ecomo
proceder conservador; y el quinirgico,
iniciado por Erzst Heller* en 1913, con
la cardiomiotomia, la intervencion mas
practicada en la actualidad con escasaz
modilicaciones (Zaaijer),” v de la que
s¢ han reportado buenos resultados en
un 64 a 879% de los casos 100114,
RN TIRALA842 Braocan ¥ coh." nos in-
forman au: en 1955, King la practicé
exitosamente en un nifio de 9 meses,
Pero, independientemente de las com.
plicaciones gque pusdan presentarse,
existe aproximadamente un 25% de fra-
cuvos determinados, ya sea por olwtrue-
cion recidivante por ineisién insflicien-
ie, o por esofagitis piplica por in-
cisidn suficiente: elle ha obligade a
husear otras técnicas, pero que no li-
bran del reflujo, como lax cazdioplas-
tins'"*" csofagoga:irectomia, ete.

Desde el punto de victa elinico son
claziess la disfagia, la regurgitacién ¥
el vémito, asi como la sensacidn de cons-
triccion retroesternal: pero en el nido,
mlemis son importantes las frocuentes
complicaciones pulmenares por aspira-
cidmw, tos irritativa y las regurgitaciones
nocturnes con particulas alimenticias
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en la almolwdo 55505 Eaa. manifles
taciones se presentan generalmente en
forma de erisis periadicas. También es
evidente casi siempre algin grado de
desnutricién,

Por otra parte, la coexistencia de la
acalasin con otras afeceiones como la
parotiditis recidivante®®**** y la cada
vex mayor imsislencia con que se e
nala la disfuncién newromuscular eso-
fagica en la diabetes mellitus®® %355
w5525 nos han llevado a relacionar
estas entidades entre i ¥ con otras ma-
nifestaciones dependientes de deficien-
ciag vitamiwicas del complejo B?p de
ahi el motivo de esta comunicacian de
seis pacientes con acalasia, dos de ellos
con parotiditis recidivante ¥ un ter
cero con diabetes mellitus,

CAS0O No. 1.

FM.C. (H.C. 140146). Sexo masculino; rara
blanca; edad, 3 afios. Ingresa el 14268 con
antecedentes de wvémitos periédicos desde la
lactancia, regurgitacién de los alimentos, di
ficuliades para la alimentacién e infecciones
respiratorias o menuodo. Parte eutdeico, no
hospitalarie, no lactancia materna, no carne
ni huevos, no vacanas. Sarampién, waricela,
parotiditis.

T. 32, Prewo: 20 lb Facies de distréfice.
Aomento de volumen de ambas regiones parae-
tidens, Piel sucia, seca, plicgue de deshidrata:
riém. Murosss secas & hipacoloreadss. Des
truccidn séplira completa de la dentadura.
Fisuras en angulos labisles., Disiralia grado ML
Deshidratacidn moderada. F.C. 110/m, Tonos
cerdincos ligeramente disminuidos, sople gro.
do 2 en mesocardio. Submatider en hase de-
recha eon disminacién del murmulle vesicu:
lar. Higado a 2 iraveces de dedos por delajo
del reborde costal: alge firme, no deloross,

Hbh.: 86 g; Leur.: 11 000; seg.: 589 ; stah.:
2%: linf.: 34%%;: cos: 4%; Prot.: 73 g %
Erit.: 34; orina: pormal; H. flecales dscaris
deege, Wrie, 6/c; CGlic.: 100 mg%; serologia:
negativa.

Signos radiolégiros de enfizerma pulmonar:
lesiones de bronconcumonia con otelectasia en
el Mbule medio. Al esofagograma se revels
dilatacién uniforme del eséfago 1erminando
en punta de lipiz (fig. 1). La sinlografia
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I.—Esdéfago dilatade con presencia de
mogimientos peristilticos en pociente de 3

Fig, 2.—Sialografia de! miimo cose con pun-
teado radiopaco caracteristico de ln
parotiditis recidivante,

mucsten un  puntendo  radiopaco  diseminado,
caracteristice de In sialoadenssis (fig. 2).

A la esofagoscopin ¢ encaentran restos ali-
menticios en su tercio inferior, que se ex-
tracn, ‘apreciindose la  pared esofigica con
murho: pliegues ¥ maoy distendible, pasando
ron facilidad al estémags.

Se aplica iralamients rcon  vitaminas del
compiejo B intramuscular dorante 2 meses,
continndndole despues por via buoeal con me-
jorin de la disfagia y desaparicidn de las re-
zurgitaciones, El eciofagograma 6 meses des.
pués muesira transite adecoade {fig. 3}

CASO No. 2.

NM.G. (H.C. 140147), Sexo femenino; raza
hlanea: edad, 6 sfos, Hermana del paciente
anterior, Ingresa el mizmo dia refiriendo una
historia similar.

T. 39°C. Peio: 26 lb. Facie: de distréfico
prado 111, aumento de volomen de pardtida
desecha que alterna periddicaments eon la iz
quierda.  Deshidratacion  moderada,  Destrue-
rigm dental completn, Piel patida ¥ sucia, mu-
cosas hipocoloreadas y zeca:, Signos de quei-
litis. F.O. 100/m. Tonos velados. Sopla 2 en
mesocardio. Submatidez en ambos campos pul-
monares con disminucién del murmulle vesi-
calar.

Hb. 12 g —hemoconcentracién—, Leue.:
20000 seg, 8055 linf.: 1455 eos.: 6%; Glic:
114 mg ; urea: 194 mg 9%; Prot.: 7.1 g%
Erit.: 35: serologin: negativa; orina normal;
H. fecalea: ascarizs + -4+ 4. tricoe. -,

Eadiolégicamente: lesiones de hronconeumn:
nia diseminadas por ambos campo: pulmonsa.
red, Marcados signos de enfizema. Al esofage-
grama: dilatacién uniforme del esdfage ter
minando en puanta fina (fig. 4). La sialogra-
fia derecha muestra punteado fine dizeminado
ifiz. 50,

A la esofagoscopia: rvesto: alimenticios, pa-
redes esofigices muy distendibles ¥ sangran
ron facilided en la proximidad del cardias,
el gque =e deja vencer con facilidad.

%o aplicd tratamicnio con vitaminas dek com:
pleje B, en igual forma con mejoria cliniea,
v radiolégicamente s¢ constata evidente re-
duccién del ealibre del eséfago, siendo acep-
table el nazo de la sustancia de contraste a
través “del eardiss, pera persiste afin esienosa-
do a pesar del trotamiento (fig. 6). A la
fluoroscopia se ve qoe  existe peristaltismo,
sungue ef cardiags no  dilata, exisiendo re.
tencion del bario gque baja con cierta lenti.
tud o través del cardiag; a pesar de ello, ha
mejorade en relacidén a antes del tratamiento,
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Fig, 3.~ Esofagograma el case anterior 6 e
ses despucs de iniciado of tratamicnto con
vaciamiento cardial adecynde.

Fig. 3.—3inlografia del caso Neo. 2 con imagen
de parotiditis recidivante,

Fig, 4.—FEsdfage del case No. 2 bastante di- Fig. 6.—Ezofagograma del caze anterior 6 meses
latede con discretas ondas peristdlticas, despuds de iniciode el tratamiento con ligera
majorin del dremaje cardial,
2640 LA
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Fig. 7-—Esofagograma del caso No. 4, que

ingrese por Bbronconeumonia,

Fig. 8. Esofagograma de la pociente No. 5
con 2 meses de edad.

CASD No, 3.

AER il 1696641, Sexa femveninog, reea
mestiza, de 27 dias de nacida, producte de un
emhirazo o tErmino. parto eutdeivo, extrahos.
pitalario, que ingresa en el hospital de Guan-
linamo el 28669 en cstade grave, presentando
liebre y deshidratacion, asi come vémilos ¥
regurgiaciones cada vexr que toma ls leche,
estos dllimos desde el narimiento; poro des
pués presentéd fiebre alta con signos rliniros
¥ radinligices de bronconeumonis. La pacien-
te na presenta mejoria, hallindose ol esofa-
gograma  gran dilatacidn del esdlago, por lo
fue e remite al hospital infantil de Santiago
de Coba con ol diagnédstico de aealosia y biron-
voneumonia, falleciends dos dine después,

R C P
Aser, 1973

Las exdmenes complementarios fucron nor
males. A la neeropsin e encontré marcada
dilatscidn del esiflago principalmente en -u
tercio inferior, muross muoy congestionadn v
e color rojizo, Microseidpicamente ¢ vonsta
16 miocarditis, pielonefeitiz. bronconecumonia
facal, enterovolitis, hepatitis bacteriana,

CASD No. 4.

LIV, (HC 208135, Sexo masculino, rara
medtiza, edad, 3 afics, Ingresa el 28171 por
dificaltad respiratoria v fiebre desde bace
ocho  diss. Antecsdente: de bronconcomonia
frecuentes con védmitos, que pre-enls en s
sala, cvatarros @ menodo, tes constante, Emba.
raze a lérming, parte eutécico y hospitalario,
Vacunada, Sarampidn, varicela.

Peso 22 Ib. Talla 85 cm. FR #8/m. Tiraje
intercostal bajo, submatidez en hemitdrax jr
quierde con disminucion del murmalle vesi.
rular de ese lado. FC. 110/m. Tonos cardis-
ros bien Il:llpfl‘ﬁ!, rilmicos.

Hb.: 81 g % Leur.: [b600; reg.r 09
linf.: 48%; eow.: 2%: Erit.: 129; Glie: 9
mg. J; serologin: negal.: orina: pormal: H.
fer.: dscaris =<,

Radiolégicamento s¢ constata opacidad de
todo el bemitirax (zquierdo con estrechamien.
to de los espacios intercostales en mitad i
ferior. Se sospechn la presencia de derrame.

Se realiza pleurotomis con exodade pura.
lento en que se aisla estafilococe patégens, En
la sala presenta vémiles con frecmencia, msi
rume regurgitaciones, por lo que s¢ hace ein
fagograma que muedra dilatacién del drgane
sobre tode en su tercio inferior que terming
en punia fina (fig. 7). 5= wrata con stibis-
tiros y vitaminay del complejo B mejorando
la sintomatologia.

CASD Na. 5.

MM ML € 2179930, Sexe femening, raem
blanca, edad, 2 meves. Producte de wn cmiba-
razo & termine (parte culécirel pess al oacer
T lb. ¥ ve realiza vonsulia por presentar bron.
roncumonia ©n variss ocasiones ¥ regurgilas
cidm de los alimentos desde recién nacida
cuande presenta fiebre. Se le realiza esolage-
grama ¥ se observa dilatacién moderada del
exofaga (lig. B) ¥y u la Muorvscopia e apre.
cian  movimientos  perictalticos. Se  instituye
tratamiente vitaminico B con mejorin de mas
de wn afo,
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CASO Neo. 6.

RH.C. (H.C. 2219954}, Sexo masculine, raea
mestiza, =dad, 7 afos. Consulta por preseniar
disfagia ¥ regurgilociones de los alimentos pe-

ridgdicamente desde recién nacide, Hb.: 9 g 95
glicemia en ayunas: 130 mg 9. Se estodia
en el Servicio de Endocrinologin ¥ se com-
prucba disbetes mellitus. Al esofagograma se
observa la clizica dilatacién del drgane ter-

minado en ponta (fig. 2). E: paciente me-

jora de las regurgitaciones después de iniciado
el teatamiento antidiabético ¥y vitaminico.

Fig. 9—Dilatacion esofagica del paciente dia
bético con presencian de ondos peristalticas.

DISCUSION

Es evidente que la carencia de un co-
nocimiento exacto zobre la etiopatoge-
nia de la acalasia esofdgica y su corres-
pondiente terapéutica ha llevado a eon-
centrar toda la atencién en encontrar un
alivio al sintoma sobresaliente, el abs-
tructivo, ya sea por el método conserva-
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idor del bugimje o “dilatacién™, ya por
maniobras quirdrgicas o ambas sueesi.
vamente, pere sin vna curacién real de
la afeecién cuando no se fracasa en su
intente o se complica; sin embargo, dos
cosas llaman poderosamente la atencian
entre nuestros seis pacientes: en primer
lugar, la concomitarcia de la acalasia
con parotiditis recidivante (sialoadeno-
#iz) en dos enfermos obzervacién va
scnalada por Elfmas et al '® Richman,®
Weissman,*® intercurrencia é:1a de nin
guna manera forluita, sino, por el con-
trario, de suma importancia si se tienc
en cuenta qoe la actividad funecional,
tanto del esdfago como de la parétida
estie regida por el sistema parasimpa.
tico vagal, actividad que se encuentra
alterada en ambas entidades, lo que su-
giere la posibilidad de gue las dos obe-
dezean a idénticas condicionales etio-
légicaz, constituyendo en consecucneia,
diferentes manifestaciones clinicas de
un baszmento patolégico vimico; en se
gundo lugar, la pressacia de dilatacion
viofagica en un paciente (caso 6) por
tader de diabetes, enfermedad en la
caal no s6lo es frecuente la aparicién
de la sialoadenosis parotidea (Blan'),
zino que altimamente ha sido motivo de
vivo interda la gran {recuencia con que
s¢ encuentta en la diabetes ana mani-
fiesta alteracién de la motilidad del esi.

fazo con dilatacién wvariable del mis
I]‘o."l.'-"-'\l.'-"ﬂ-.i:,I'D'.-‘I.-:l'f.:l:l

La ohservacién de estas des asocia
ciones de la acalasia esofdgica nos pue
de conducir hacia una relacién intima
entre ellaz si conocemos ya, por nuesira
parte, la dependencia hipovitaminica B
de la sialoadenosis, segin comunicacian
anterior,? gue se aviene a los hallazgos
hizstologicos y clinicos ¥ a lo sugerido
ya por Elz=lV v defendido por Maros
Barrcto®® sobre el caracter hipotiami.
pico de la acalasia; por otro lado, lus
manifestaciones hipovitaminicaz B en

R’R.C. P
Aoniz. 1973



la diabetes, derivadas de la falta de sos-
trato ghacidico intracelular en qué ac-
tuur enas coenzimas por faltar la insu-
lina, sin la cual la glucosa mo penetra
a la célula para cursar su degradacion
metabdlica e la cual participan acti-
vamente dichas vitaminas en su calidad
ile coenzimas.*

Alcanzado este peldaiio en el cono-
cimiento de la etiologia de la acalasia,
estamos en condiciones ya de lograr una
explicacién patogénica que responda a
los hallazgos elinicopatolégicos de la
misma. La hipovitaminosis B (Bl, B2,
niacing, dcide pantoténico) comduce a
una alteracién en ¢l metabolismo ener-
gético de la glucosa con disminucién de
los procesos oxidativos de las eélulas,
va que en su papel de cofermentos, di-
chas vitaminas actian como cataliza-
dores en la de:carboxilacién (tiamina),
dehidrogenacién  (riboflavina y  mia-
cina) o transfiriendo radicales energé-
ticos (acido pantoténice) durante el
proceso de degradacion oxidativa de la
glueosa a partir del dcido pirivico, pa-
sando por el ciclo de Krebs hasta lle-
gar a CO® y agua, ya que una reduc-
cién en cualquiera de estas vitaminas,
por falta de ingestion o por aumento
en ¢l consumo de los ghicidos, traeria
como consecuencia un desarreglo en
dicho proce:o oxidative con detencion
en eslabones intermedio: ¥ por ende,
una menor utilizacién del oxigeno por
parte de la célula, cuya intensidad va-
ria con ¢l grado v variedad de la hipo-
vitaminosiz B. Asimisno, un ciclo tricar-
boxilico alterado se acompaiia de una
menor entrada en él del acido ghuta-
mico y, por tanto, de uma reducida for-
macién del componente ciclico icido
cetoglutirico alfa, y por ende, de la
acetileolina, en cnya sintesia parlicipa,
ademis, el dcido pantoténico, a la vez
que las vitamioas Bl, B2 y niacina la
potencializan inhibiendo la  acetileoli-

R.C P
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nesterasa, favoreciéndose con ello la
transmisiérr del impuko nervioso coli-
nérgico o parasimpitico, por lo que la
actividad de este sistema neurovegeia-
tivo esta disminuido en la hipovitami-
nosis B. Todos estos cambios hioquimi-
cos que se producen en la célula con
acimulo de productos intermedios aci-
dos. oeavionarian un aumento de la
permeabilidad idnica con edema del te-
jido que ha sido afectado. Asi se expli-
caria la reconocida alteracién patolégi-
ca del plexo mioentérico del eséfago en
la acalasia y la “hipertrofia™ de la pa-
ved del mismo, secundaria a ura supues.
ta “lucha del cuerpo por vencer el obs-
taculo cardial”, no siendo realmente hi-
pertrofin, sino verdadera infiltracién
edematosa, al igual que en la parotidi.
tis, etc.. ya que no puede existic lucha
cnando los movimiertos peristilticos del
cuerpo estan precisamente disminuido:
o abolidos v ¢l cardias contraido, por la
misma razén: la disminucién funcional
del parasimpilico, que comtrae el cuer.
po y dilata el cardias, sobreviniendo fi-
nalmente, # ¢l déficit se mantiene, eam-
hios estructurales irreversibles. La hi-
potonia progresiva del cuerpo facilita
la dilatacién del érgamo por el peso
de los alimentos retenidos, por cuya
gravedad se abre el cardias.

Las manifestaciones se presenian en
forma de erisis (al igual que en la pa-
rétida) dorante los aumentos de las
necesidades metahélicas: ejercicio, fie-
hre, exposicién prolomgada al sol, frio,
mayor ingesta glucidica, ete.: de ahi
los variables periodos de mejoria de
los sintomas, aunque cada vez csos pe
riodos suelen ser mas: cortos, s la hi-
povitaminosis aumenta: o desaparecen
las molestias, si existe mejoria en la
alimentacién © administracién vitami-
nica.

También debe senalarse que estas
vitaminas son indispenaables durante el
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periodo embrionario para wir correcto
desarrollo neurolégico v su adecuado
funcionamiento posterior, por lo que
un déficit en el corso del embarazo
podria ocasionar agenesia, hipodesarro-
llo o hipofuncién del plexo mioentéri-
co. dependiendo ello del momento ¢ in-
tensidad en que se produzea dicho dé-
fieit.

Finalmente, explicada de esta mane-
ra la ctiopatogewmia de la acalazia en
relacién a la hipovitaminosis B y la
congsecuente lesién neuromuscular, el
tratamiento debe responder a esta cau-
sa, careciendo de valor (como demues-
tra la experiencia) ?® ¢l tratamients “di-
latador™ y las falsas mejorias momenti-
neas atribuidas erréneamente a la dila-
tacién, ya que obedecen a gue espon-
taneamente pasa la crisis, cuando atr
esta en esta fase, Segin estos conceplos,
el tratamiento quirdrgico debe reser-
varse para coando las lesiones neuro-
musculares sean irreverzsibles o perma-
nentes, pero micentras exista peristaltis-
mo debe intentarse el tratamiento mé-
dico.

CONCLUSIONES

Basados en la ohservacién clinica de
la concomitamrcia de la acalasia con la
sialoadenoszis en dos cacos ¥ con la dia-
hetes en otro, asi ecomo la mejoria eli-
nica con el tratamiento antidiahético
en este iiltimo y vitaminico B en otros
cuatro, podemos por ¢l momento con-
cluir, que:

1. La acalasia esofdgica no consti-
tuye una entidad nosolégica inde-
pendiente, sire una manifestaciéon
patolégica que forma parte de un
gran sindrome derivado de un dé.
ficit del complejo vitaminico B
con lesign de la inervacion coli-
nérgica del drgano, vy que puede
tener otras localizaciones,
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3.

En la diabetes puede hacerse evi-
dente dicho déficit vitaminico con
neuritis o cualguier otra manifes-
taciow por lesion parasimpitica a
consecuencia de que estando las
células privadas de la glucosa por
falta de insulina, las coenzimas
vitaminicas carecen del sustrato
glucidico sobre el que actuar pa-
ra llevar a ecabo el metaboliamo
energético.

La afeceion puede ser congénila
por déficit vitaminico durante la
gestacion, determinande sea una
agenesia, hipodesarrollo o una hi-
pofunciér del plexo mioentérico,
dependiendo ello del momento e
intensidad del déficit.

La lesion puede presentarse cn
varios miembros de wmna familia
sometidos a iguales condiciones
nutricionales, sin que ello signi-
fique caracter hereditario.

No existe real hipertrofia de la
pared muscular, ya que no hay
lucha propiamente dicha, por
cuanto los movimientosz peristil-
ticos estan disminuidos o abolidos,
sino verdadera infiliracion ede-
matosa de la misma,

Laz manifestacione: ze presentan
en forma de erisis en momentos
de mayores exigencias metabéli-
cas (fatiga, resfriados, fichre, ete.)
con mejorias espontianeas, que ci-
da ver son mas cortas err caso de
persistir el déficit, que se man-
ticnen e:tacionarios o curan per
se, =i mejoran las condiciones nu-
tricionales, pero cuando ya se
presentan  cambios estructurales,
¢l proceso se hace irreversible.

El tratamiento dilatador carece de
valor, ya que no existe estenosis
organica.

R. <. P
Asmin, 1973



8. El tratamiento quirirgico debe
reservarse para cuando existan
cambios definitivos con desapari-

SUMMARY

Altamor Rios, J. e1 al. Esophageal achafasia in the child, Eviologic considerations. Report of
six cases, Rev. Cub. Ped. 45: 2, 1973.

A study of six children having csophageal achalasia, iwo of whicrh are brothers, is presented.
In the case of the two hrathers, this pathology was sccompanied by relapsing parotiditis. The
ollver causes are: a diabetes mellitus carrier whe improves with the antidiabetis treatment;
a newhorn infant whe died a4 a resull of bronchopneumonis, and two more children wha
were occasionally detected by having regurgitotions during the frequent bronchopneumonias,
A bibliographic review is made, and the possibility that the esophageal lesion be a part of
a deficiency syndrome of the vitamin B.romplex is suggested,

RESUME
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