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 Autorzy opisują przypadek achalazji przełyku - rzadkiego w wieku dziecięcym pierwotnego zaburze-

nia motoryki przełyku. Schorzenie rozpoznano u 6-letniej dziewczynki hospitalizowanej z powodu wymio-
tów i utraty masy ciała. Omówiono także patofizjologię schorzenia i możliwości jego leczenia. 
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Achalasia of the esophageus in a 13-years old girl- a case report 

The authors present a case of achalasia-primary esophageal motor  disorder  described as very  rare 
in childhood. Achalasia was diagnosed in 13 years old girl reffered  to the hospital because of vomiting 
and weight loss. Patophysiology and possible therapy  is also discussed. 
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WSTĘP. CEL PRACY 

Achalazja wpustu jest chorobą przełyku cha-
rakteryzująca się brakiem relaksacji dolnego zwie-
racza przełyku oraz upośledzeniem jego motoryki 
w postaci nieobecności pierwotnej fali perystal-
tycznej. Występuje z jednakową częstością u męż-
czyzn i kobiet. Najczęściej rozpoznawana jest 
między 35–45 rokiem życia, jeżeli dotyczy dzieci 
to przeważnie starszych, w wieku szkolnym, ale 
może pojawić się już w wieku niemowlęcym. 
Przed 15 rokiem życia wykrywa się około 5% 
wszystkich przypadków [1, 2]. Celem pracy jest 
opis przypadku 13-letniej dziewczynki u której 
rozpoznano achalazję przełyku. 

OPIS PRZYPADKU 

13-letnia dziewczynka przyjęta została do 
szpitala z powodu powtarzających się od kilku 
tygodni wymiotów, z towarzyszącym brakiem 
apetytu i spadkiem wagi ciała (kilka kilogramów). 
W wywiadzie – od 3 lat leczona z powodu astmy 
oskrzelowej. 

Przyjęta w stanie ogólnym średnim, osłabio-
na, badaniem fizykalnym, poza cechami odwod-
nienia nie stwierdzono istotnych odchyleń od sta-
nu prawidłowego. Wyniki wykonanych badań 
laboratoryjnych, poza niskim stężeniem potasu w 
surowicy (3,2 mmol/l) były w normie. Badanie 
USG jamy brzusznej nie wykazało nieprawid-
łowości.  

Zastosowano nawodnienie dożylne i dożylną 
suplementację potasu, po kilku dniach wymioty 
ustąpiły, utrzymywały się nudności i niechęć do 
jedzenia. W celu poszerzenia diagnostyki zapla-
nowano badanie gastroskopowe.  

W pierwszej próbie odstąpiono od badania po 
wprowadzeniu gastroskopu do przełyku, stwierd-
zono obecność niestrawionego pokarmu i podejrze-
wano chorą o spożycie jedzenia przed badaniem.  

Następnego dnia wykonano kolejną nieudaną 
próbę badania, które nie pozwoliło na ocenę ślu-
zówki przełyku z powodu znacznego zalegania 
treści zawierającej pokarm spożyty kilkanaście 
godzin wcześniej, nie udało się wprowadzić gas-
troskopu do żołądka. 
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W związku z tym wykonano badanie radiolo-
giczne, które wykazało przełyk w części piersio-
wej atonicznie poszerzony o upośledzonej pery-
staltyce z zaleganiem wypitego kontrastu, który 
wąskim strumieniem przechodził przez zwężony 
odcinek brzuszny do żołądka, wyraźniejsze opróż-
nianie przełyku widoczne było dopiero w pozycji 
stojącej po wypiciu większej ilości zawiesiny kon-
trastowej, żołądek, dwunastnica były prawidłowe. 
Na tej podstawie rozpoznano achalazję wpustu 
w skali radiologicznej I/II stopień. 

Powtórzono endoskopię górnego odcinka 
przewodu pokarmowego, badanie wykonano po 
18-godzinnej przerwie w spożywaniu posiłków. 
Stwierdzono zaleganie pokarmu w przełyku, prze-
łyk rozdęty w dolnej części, ale bez zmian zapal-
nych w śluzówce, zaleganie pokarmu i treści żół-
ciowej w żołądku, bez zmian zapalnych w żołąd-
ku, opuszce i części zstępującej dwunastnicy. Ba-
danie to potwierdziło wcześniejsze rozpoznanie. 
Dziewczynkę skierowano do leczenia operacyjne-
go – wykonano operację metodą Hellera z jedno-
czasową częściową fundoplikacją.  

W 10 dobie po zabiegu wykonano badanie ra-
diologiczne, które nie wykazało zwężenia w oko-
licy wpustu, uwidoczniono nadal poszerzony prze-
łyk z obecną falą perystaltyczną. 5 miesięcy po 
zabiegu u pacjentki nie występowały zaburzenia 
połykania, ani inne objawy nawrotu choroby, czy 
powikłań po zabiegu, zwiększyła masę ciała o 5,5 
kg.  

DYSKUSJA 
Etiologia choroby nie jest znana, rozważane 

są różne czynniki, m. in. mechanizm autoimmuno-
logiczny i infekcyjny oraz czynniki wrodzone 
i wpływ tlenku azotu. Przyczyną prawdopodobnie 
jest brak lub niedostatek komórek zwojowych 
Auerbacha lub inne nieprawidłowości na różnych 
poziomach regulacji nerwowej. W wyniku tych 
zaburzeń zwiększone jest napięcie spoczynkowe 
dolnego zwieracza przełyku, co utrudnia pasaż 
pokarmów, a w efekcie powoduje rozszerzanie się 
przełyku i zaleganie w nim treści pokarmowej 
z następowym upośledzeniem aktywności pery-
staltycznej trzonu przełyku, wtórnego zaniku jego 
ściany i zmian zapalnych błony śluzowej Upośle-
dzenie rozszerzania dolnego zwieracza przełyku 
może być całkowite lub częściowe, dlatego obja-
wy kliniczne mogą być różnie nasilone [1, 2, 3]. 
Najczęstszym objawem są zaburzenia połykania 
(dysfagia), w tym bolesne połykanie (odynofagia). 
Następnym objawem jest zwracanie pokarmu 
zalegającego w przełyku – wymioty zawierają 

pokarmy, które chory spożył wiele godzin wcze-
śniej, u niektórych pacjentów wymioty są szcze-
gólnie częste i przypominają bulimię (chory po 
zjedzeniu posiłku wywołuje wymioty, by zmniej-
szyć ból, jest to tzw. pseudobulimia). W zaawan-
sowanych przypadkach opróżnianie przełyku do 
żołądka odbywa się jedynie pod wpływem siły 
ciężkości, dlatego zwracanie ma miejsce głównie 
w czasie snu, może doprowadzić do zachłyśnięcia, 
prowokować nocne napady kaszlu, a nawet 
zatrzymanie oddechu. Kolejnym istotnym obja-
wem jest spadek masy ciała, u dzieci również brak 
oczekiwanego przyrostu masy ciała, zaburzenia 
wzrostu. W 45% przypadków występują dolegli-
wości bólowe, nasilające się po posiłku, uczucie 
zalegania pokarmu w przełyku, bulgotanie prze-
dostającego się do żołądka pokarmu, odbijanie, 
czkawka, zwracanie pokarmów przy skłonach, u 
dzieci – „wolne jedzenie”, dławienie [2, 4, 5, 6]. 

Niekiedy objawy kliniczne są na tyle niespe-
cyficzne, że chorzy długo podejrzewani są o inne 
schorzenia. Najczęściej leczeni są na astmę i jadło-
wstręt psychiczny. W różnicowaniu ponadto nale-
ży brać pod uwagę pseudoachalazję spowodowaną 
zwężeniem nowotworowym, łagodne zwężenia w 
przebiegu chorób zapalnych, w chorobie refluk-
sowej, po oparzeniach, chorobę Chagasa, twardzi-
nę, amyloidozę [2]. 

U dzieci średni czas pomiędzy wystąpieniem 
objawów, a postawieniem rozpoznania wynosi 23 
miesiące, u dorosłych kilka lat.  

Podstawę rozpoznania stanowi badanie rent-
genowskie z kontrastem w przełyku; na podstawie 
tego badania wyróżniamy 3 okresy (stopnie) acha-
lazji. Badanie endoskopowe wnosi również wiele 
do rozpoznania, ale szczególnie ważne jest dla 
wykluczenia innych patologii (carcinoma, leio-
myoma) mogących dawać podobne objawy. Waż-
ną rolę w diagnostyce odgrywają badania mano-
metryczne oraz badania manometryczne z prowo-
kacją. Scyntygrafia znajduje zastosowanie głów-
nie w kontrolach opróżniania przełyku po leczeniu 
[5, 6, 7, 8]. 

Leczenie ma na celu zmniejszenie napięcia 
dolnego zwieracza przełyku i umożliwienie opróż-
niania się przełyku z pokarmu pod wpływem siły 
ciężkości. Przeważa pogląd, że leczeniem z 
wyboru powinno być leczenie chirurgiczne. Me-
todą alternatywną może być u dorosłych 
mechaniczne rozszerzanie dolnego zwieracza 
przełyku. Nową metodą jest endoskopowe 
wstrzyknięcie w okolicę dolnego zwieracza toksy-
ny botulinowej, prowadzące do zmniejszenia na-
pięcia zwieracza, dające efekt przejściowy, do 6 
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miesięcy. Leczenie farmakologiczne jest mało 
skuteczne, stosowane są leki rozkurczające mię-
śnie gładkie: azotany i blokery kanału wapniowe-
go. Poprawę kliniczną przynieść mogą leki uspo-
kajające, psychoterapia, przestrzeganie zaleceń 
dietetycznych [8, 9, 10]. 
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