
Introducción
La acalasia idiopática fue el primer trastorno de la
motilidad esofágica en ser reconocido clínicamente, y
puede definirse como una enfermedad de etiología
desconocida, caracteriza por la ausencia del peristal-
tismo del cuerpo esofágico y la incapacidad del esfín-
ter esofágico inferior (EEI) para relajarse en respuesta
a la deglución (el término acalasia expresa etimológi-
camente «fracaso del esfínter para relajarse»). Ambas
alteraciones motoras determinan una dilatación eso-
fágica (megaesófago) con estasis alimentario, respon-
sable de la mayor parte de los síntomas y complica-
ciones de esta enfermedad.
En el presente manuscrito se llevará a cabo una revi-
sión de la acalasia esofágica desde un punto de vista clí-
nico, haciendo hincapié en aquellos aspectos eminen-
temente prácticos. De este modo la revisión se centrará
fundamentalmente en las manifestaciones clínicas, los
métodos diagnósticos y las alternativas terapéuticas.
La tasa de incidencia de acalasia en EE.UU. y en 
Europa se encuentra, aproximadamente, entre uno y
dos casos por 200.000 habitantes y año.

1,2, aunque
recientemente se ha descrito un notable incremento,
probablemente debido a la mejora de los métodos
diagnósticos. Afecta por igual a ambos sexos y pue-
de aparecer a cualquier edad, si bien su comienzo
suele ocurrir entre la tercera y la quinta décadas, y
menos de un 5% de los pacientes presentan sínto-
mas antes de la adolescencia.

3.
La causa de la acalasia se desconoce. Se han sugeri-
do diversas etiologías, como, por ejemplo, la vírica,
aunque no se han podido identificar partículas víricas
en el nervio vago ni en los plexos nerviosos intramu-
rales.

4. Por otra parte, la hipótesis genética no parece
sustentarse por argumentos sólidos.

5. Se ha descrito
la presencia de anticuerpos frente a las neuronas
mientéricas en al menos la mitad de los pacientes con
acalasia, observación que sugiere una etiología 
autoinmune.

6,7. El estudio del plexo nervioso esofágico
intramural ha demostrado una reducción en el núme-
ro de células nerviosas inhibitorias.

8-10, lo que proba-
blemente constituye el defecto fisiopatológico más re-
levante, habiéndose descrito asimismo una pobreza
neuronal en el núcleo dorsal del vago.

8.
Las mencionadas alteraciones anatomofisiológicas
explican de forma relativamente satisfactoria el tras-

torno motor esofágico que caracteriza a la acalasia.
3.

Así, la pérdida de neuronas inhibitorias en la región
del EEI tendría como consecuencia un incremento en
la presión basal del esfínter y, sobre todo, un defecto
en su relajación.

11. Por su parte, la degeneración de
las células ganglionares del cuerpo esofágico sería la
responsable de la aperistalsis característica de esta
enfermedad.
Ciertas enfermedades pueden causar alteraciones de
la motilidad esofágica similares o incluso idénticas a
las descritas en la acalasia primaria, dando lugar a la
denominada acalasia secundaria o pseudoacalasia. El
ejemplo más representativo de esta entidad lo consti-
tuye la enfermedad de Chagas, causada por la infec-
ción por el protozoo Trypanosoma cruzzi.12; sin em-
bargo, a diferencia de la acalasia primaria, que
únicamente afecta al esófago, la enfermedad de Cha-
gas es un proceso multisistémico que produce una di-
latación de otros órganos como el colon, uretéres y
corazón. Las neoplasias de la unión esofagogástrica
son la causa más frecuente de pseudoacalasia y, co-
mo se revisará más adelante, pueden simular una
acalasia primaria desde el punto de vista clínico, en-
doscópico e incluso manométrico.

13,14.

Manifestaciones clínicas

La disfagia constituye el síntoma fundamental en casi
todos los pacientes, y está presente en el 95% de los
casos.

3. La intensidad de la disfagia puede fluctuar,
pero en muchos casos alcanza una «meseta».

2 y no
empeora con el paso del tiempo.

3. La duración me-
dia de este síntoma en el momento del diagnóstico
es de dos años, aunque se ha descrito un rango de
tiempo muy amplio.

15. Algunas características de la
disfagia sugieren, al plantearnos su diagnóstico dife-
rencial inicial, que su causa es una alteración de la
motilidad: aparece con la deglución de alimentos de
muy diversa consistencia (prácticamente todos los
pacientes tienen disfagia para sólidos, y la mayoría
sufren también un grado variable de disfagia para lí-
quidos), puede guardar relación con influencias emo-
cionales, y el paciente puede forzar la progresión del
bolo alimentario mediante cambios posturales
(echando los hombros y la cabeza hacia atrás, colo-
cando los brazos sobre la cabeza, etc.), realizando
una maniobra de Valsalva o una inspiración profun-
da, tragando repetidamente o ingiriendo líquidos. Sin
embargo, la disfagia «orgánica», debida, por ejemplo,
a una neoplasia o a una estenosis péptica esofágica,
es progresiva (primero con los alimentos sólidos y
luego con los líquidos), continua, permanente y no se
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modifica con las maniobras previamente menciona-
das. Otros datos que orientan hacia el diagnóstico de
malignidad son la aparición de los síntomas a una
edad avanzada o su rápida progresión y una pérdida
de peso desproporcionada.

13, aunque estos criterios
tienen un escaso valor predictivo y son poco útiles
cuando se aplican individualmente.

16.
La regurgitación es el segundo síntoma más frecuen-
te, y se ha descrito en más del 60% de los casos.

15. En
la fase inicial de la enfermedad aparece durante la in-
gesta o inmediatamente después de ésta, con lo que
mejoran las molestias retroesternales. Posteriormen-
te, cuando el esófago se encuentra más dilatado y
atónico, el contenido esofágico puede ser regurgitado
varias horas después de la ingesta. Puesto que el ali-
mento regurgitado no llega a alcanzar el estómago,
no posee el sabor ácido característico que aparece en
otros procesos. La regurgitación suele ocurrir durante
el sueño, lo que conlleva un riesgo especialmente ele-
vado de complicaciones pulmonares (como neumo-
nías por aspiración, abscesos, bronquiectasias, etc.).
En algunas series se han descrito episodios de tos
nocturna y complicaciones pulmonares hasta en el
30% y 10% de los pacientes, respectivamente.

17.
El dolor torácico aparece también con frecuencia, se
ha descrito hasta en la mitad de los pacientes, y tien-
de a mejorar según avanza la enfermedad.

3,15,18. A
menudo se desencadena con la deglución (especial-
mente de bebidas frías), por lo que el paciente redu-
ce la ingestión alimentaria, con la consiguiente pérdi-
da de peso. Es frecuente su irradiación al cuello,
espalda, hombros o brazos, lo que en ocasiones difi-
culta su diferenciación con el dolor provocado por la
esofagitis, el espasmo esofágico difuso o la cardiopa-
tía isquémica.
La presencia de pirosis, sugestiva de enfermedad por
reflujo gastroesofágico, se ha considerado clásica-
mente como un dato en contra del diagnóstico de
acalasia, pues el estado hipertónico del EEI actuaría
como barrera frente al paso del ácido desde el estó-
mago hacia el esófago. No obstante, más reciente-
mente se ha constatado que la pirosis no es en abso-
luto un síntoma excepcional.14,19,20, ya que no parece
ser debida al reflujo ácido, sino a la irritación esofági-
ca por la comida retenida, a través de la fermenta-
ción láctica que se produce.

21.
La historia natural de la enfermedad se ha dividido,
esquemáticamente, en tres etapas.

22,23. El estadio ini-
cial se caracteriza por dolor retroesternal, disfagia y
regurgitaciones activas, y manométricamente puede
apreciarse un patrón motor vigoroso en muchos pa-
cientes. La segunda etapa, o de compensación, co-
mienza cuando el esófago se dilata y la resistencia
del cardias es vencida pasivamente por la presión hi-
drostática esofágica incrementada. La tercera etapa,
o de descompensación, ocurre después de una evolu-
ción de varios años y se caracteriza por la gran dila-
tación esofágica, la acentuación de los síntomas, la
pérdida de peso y la aparición de complicaciones
pulmonares.
La complicación más temida de la acalasia es el cán-
cer de esófago, habiéndose descrito una prevalencia

mayor que en la población general, entre el 2% y el
7% de los casos.

24-27, aunque no todos los autores
coinciden en ello.

28. Es probable que la estasis ali-
mentaria, a través de un mecanismo tópico, sea la
responsable de la mayor incidencia de esta neoplasia
en los pacientes con acalasia. Suele ocurrir muchos
años, aproximadamente 20, después de haberse
diagnosticado la enfermedad. No obstante, debido a
la reducida incidencia de malignización, el seguimien-
to endoscópico periódico de por vida no parece estar
justificado de forma rutinaria.

3,26,27, aunque podría es-
tar indicado en determinadas situaciones en las que se
ha descrito un mayor riesgo de desarrollar esta com-
plicación, como es el caso de los pacientes con más
de 20 años de evolución, o con un esófago dilatado,
tortuoso y con marcada retención alimentaria.

29. Ade-
más debe tenerse también en cuenta otros factores
de riesgo para el cáncer de esófago, como el taba-
quismo y el consumo de alcohol.

Exploraciones diagnósticas

Técnicas radiológicas

En la radiografía simple de tórax puede objetivarse la
ausencia de burbuja gástrica o un ensanchamiento
mediastínico (con o sin nivel hidroaéreo) debido a la
presencia de un megaesófago y a la retención en él
de restos alimentarios.

30. En el estudio baritado, que
constituye la exploración de elección a realizar como
primera aproximación al paciente con sospecha de
acalasia, se pueden observar las etapas descritas clá-
sicamente por Adams et al.22: el estadio inicial se ca-
racteriza por un esófago no dilatado que mantiene su
forma cilíndrica, con contracciones no propulsivas y
una perezosa apertura del EEI, aunque todavía no
existe estasis esofágica; en el segundo estadio el esó-
fago torácico se encuentra dilatado, el órgano adop-
ta una forma fusiforme, pueden visualizarse contrac-
ciones no propulsivas, el extremo distal esofágico se
encuentra afilado, y ya se detecta estasis esofágica;
por último, en la fase más evolucionada el esófago
está extremadamente dilatado (en ocasiones con for-
mas sigmoideas), con notable estasis, las paredes
esofágicas se encuentran átonas y se demuestra un
marcado afilamiento distal que se ha descrito como
en «pico de pájaro» o en «punta de lápiz» o en «cola
de ratón», calificativos todos ellos que indican que se
trata de una estenosis de bordes lisos y regulares.

31.

Exploración endoscópica

La endoscopia no contribuye significativamente a es-
tablecer el diagnóstico de acalasia o a diferenciar ésta
de otros trastornos de la motilidad esofágica. No obs-
tante, siempre debe llevarse a cabo aun cuando los
hallazgos de la radiografía baritada sean típicos de
acalasia. Su objetivo es doble: por una parte, descar-
tar la presencia de otras causas de estenosis esofági-
ca, fundamentalmente el carcinoma de la unión eso-
fagogástrica, y por otra, evaluar el estado de la
mucosa esofágica antes de realizar manipulaciones
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terapéuticas.
3,15. En ella se observa un cardias punti-

forme, que ofrece una cierta resistencia al paso del
endoscopio, aunque puede franquearse fácilmente
con una leve presión (si no es así debemos sospechar
una neoplasia cardial). El tramo esofágico inferior
suele estar dilatado, sin ondas peristálticas, y no sue-
len evidenciarse lesiones mucosas importantes (aun-
que sí puede haber signos de esofagitis debida a la
irritación del alimento retenido). En ocasiones se vi-
sualizan exudados blanquecinos sugerentes de candi-
diasis; en este sentido, si la biopsia revela infección
por Candida, debe tratarse dicha infección antes de
proceder a la dilatación neumática, para prevenir así
una posible diseminación mediastínica en caso de
perforación.

15. Durante la exploración endoscópica
debe buscarse con especial interés la existencia de
una hernia de hiato, pues su presencia, si es de gran
tamaño, puede llegar a contraindicar la realización
de dilataciones (por el riesgo de perforación).15. Co-
mo se ha mencionado previamente, la endoscopia
no contribuye de forma trascendental al diagnóstico
de la acalasia, pero es una exploración imprescindi-
ble para diferenciarla con seguridad del carcinoma de
cardias, generalmente de origen gástrico. En este
sentido es esencial la realización de maniobras de 
retroflexión durante la endoscopia, así como la ob-
tención de biopsias y citología de la zona estenótica.
Sin embargo, en un porcentaje no despreciable de
casos las neoplasias que simulan el cuadro clínico 
de la acalasia son de tipo infiltrativo y no pueden
identificarse mediante visión endoscópica.

14,32,33.

Manometría esofágica

La manometría esofágica desempeña un importante
papel en el diagnóstico de la acalasia, especialmente
en aquellos casos con radiografía normal o no con-
cluyente.

15. A continuación se exponen los hallazgos
manométricos característicos de la acalasia.

34:
1) Aperistalsis del cuerpo esofágico: constituye el
único criterio manométrico «obligado». La aperistalsis
suele afectar a la práctica totalidad del cuerpo esofági-
co, pero en las fases iniciales puede observarse la pro-
gresión de contracciones peristálticas en los 2 a 4 cm
de la porción más superior del cuerpo esofágico, es-
to es, en la zona de musculatura estriada.
2) Presión de reposo del EEI elevada.

35,36: además
del incremento en la amplitud, la «zona de alta pre-
sión» tiene una longitud mayor de la habitual. No
obstante, la presión de reposo del EEI puede ser nor-
mal, observación que recalca que este criterio mano-
métrico no constituye un requisito para el diagnósti-
co de acalasia, ya que entre un 45% y un 10% de los
casos, según los diversos estudios, no lo cumplen.

37.
Esta aparente paradoja se explica por el hecho de
que una presión «normal» para un sujeto sano puede
ser relativamente alta para una paciente en la que la
capacidad propulsiva del esófago está considerable-
mente disminuida y la relajación del EEI está también
alterada.
3) Relajaciones del EEI incompletas o inexisten-
tes.

35,38: este defecto es el verdadero responsable de

la obstrucción al paso del alimento al estómago. En
ocasiones se observa un cierto grado de relajación de
forma intermitente, y en los estadios iniciales la rela-
jación del EEI puede ser casi normal en cuanto a su
amplitud, pero de muy corta duración, lo que hace
que sea ineficaz para el vaciamiento correcto del esó-
fago.

36,39. Por tanto, los criterios manométricos para
definir una relajación normal del EEI deben analizar
tanto su duración como su profundidad o decrecimien-
to presivo; en la acalasia, la insuficiente relajación es-
finteriana se refiere a su escasa duración, así como a
su mínimo decrecimiento presivo, que en los indivi-
duos sanos alcanza el 80%-90% de la presión basal
del EEI.
4) Otros hallazgos manométricos: incluyen una ele-
vación de la presión basal del cuerpo esofágico (que
será igual o superior a la gástrica) y la presencia de
ondas espontáneas (no precedidas por deglución) 
debido, probablemente, a la retención de secreciones
y alimentos en la luz del esófago.

15.
Es importante señalar que la manometría no diferen-
cia con seguridad entre la acalasia y una neoplasia de
cardias, ya que esta última, además de comprimir
mecánicamente la región cardial, puede inducir una
disfunción neurológica secundaria o liberar ciertas
sustancias que alteran la función esofágica como par-
te de un síndrome paraneoplásico.

13-15.
En estadios iniciales de la enfermedad pueden ob-
servarse ondas terciarias de gran amplitud que en
ocasiones adoptan la forma de «trenes de ondas»
tras una única deglución, y en estos enfermos es fre-
cuente la presencia de dolor retroesternal.23. A estas
formas de aperistalsis hipercinéticas se las ha deno-
minado acalasia «vigorosa».

40-43 y se asemejan clínica
y manométricamente al espasmo difuso esofágico,
pero la aperistalsis es absoluta y la respuesta deglu-
toria esfinteriana constantemente defectuosa.

23. Ini-
cialmente se consideraba que esta variante de la
acalasia era más frecuente entre los pacientes que
sufrían dolor torácico, pero los estudios manométri-
cos más recientes no han podido demostrar diferen-
cias clínicas en comparación con la forma clásica de
acalasia.

40,41,44.
Con respecto a las pruebas de provocación (con fár-
macos colinérgicos), debido a la escasa información
que proporcionan y a la frecuente aparición de efec-
tos secundarios, no está justificado su empleo rutina-
rio en la actualidad.

3,15. La medida del tiempo de
tránsito esofágico utilizando líquidos marcados isotó-
picamente demuestra en los pacientes con acalasia
un alargamiento evidente con respecto a los sujetos
normales.

45,46. Por su parte, el empleo de una comi-
da semisólida podría tener una mayor utilidad diag-
nóstica.

36,47, y se ha demostrado una excelente corre-
lación entre el deficiente vaciamiento esofágico y los
parámetros manométricos.

48. Por último, la ecoen-
doscopia y la tomografía axial computarizada pue-
den ser útiles para descartar una pseudoacala-
sia causada por una neoplasia del cardias que no 
pudo ser identificada mediante la endoscopia por
tratarse de una tumoración fundamentalmente sub-
mucosa.

49-51.
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Alternativas terapéuticas

La lesión neural degenerativa considerada responsa-
ble del cuadro clínico no tiene tratamiento alguno.
Por tanto, la terapia irá dirigida a paliar los síntomas
y a prevenir las complicaciones, fundamentalmente
pulmonares. La peristalsis esofágica no suele normali-
zarse después de la dilatación o de la miotomía, si
bien se han descrito casos de recuperación de la acti-
vidad peristáltica.

32,52-57, sobre todo cuando la evolu-
ción de la enfermedad es corta y la dilatación esofági-
ca es todavía discreta.

58. En la actualidad disponemos
de cuatro posibles estrategias terapéuticas, todas ellas
encaminadas a disminuir el «efecto barrera», esto es,
la presión del EEI: tratamiento farmacológico, dilata-
ción neumática, miotomía quirúrgica e inyección en-
doscópica de toxina botulínica. A continuación se re-
visa cada una de estas modalidades.

Tratamiento farmacológico

Tanto los nitritos como los antagonistas del calcio
tienen un efecto relajante sobre el músculo liso del
EEI. El dinitrato de isosorbide por vía sublingual, en
dosis de 5-10 mg antes de las comidas, se ha asocia-
do con una mejoría de los síntomas y del vaciamien-
to esofágico en la mayoría de los casos.

59,60. Por su
parte, los antagonistas del calcio (generalmente nife-
dipina, en dosis de 10-20 mg por vía sublingual an-
tes de las comidas) inducen una relajación del EEI.61-63

y consiguen un alivio sintomático en pacientes selec-
cionados, aunque los ensayos clínicos efectuados han
arrojado resultados contradictorios.

53,61,63-66. Dos estu-
dios comparativos entre ambos tipos de fármacos
han demostrado que los nitritos son superiores a los
antagonistas del calcio, tanto en la disminución de la
presión del EEI como en el alivio sintomático de 
la disfagia.

60,61. No obstante, el tratamiento con nitri-
tos induce efectos adversos con relativa frecuencia,
especialmente cefalea, y algunos pacientes se vuel-
ven refractarios al tratamiento tras una correcta res-
puesta inicial.59,60.
Las indicaciones precisas para el tratamiento farma-
cológico en la acalasia no están establecidas, y se ha
sugerido que podría utilizarse en las siguientes situa-
ciones.

15,67,68: a) en la acalasia muy temprana con mí-
nima disfagia (como tratamiento transitorio hasta que
sea necesaria la dilatación en un futuro más o menos
próximo); b) como medida temporal mientras se con-
sideran otras alternativas (dilatación endoscópica o
cirugía); c) en los casos con respuesta parcial tras la
dilatación o cirugía (en especial si el dolor torácico es
el síntoma persistente), y fundamentalmente d) en
aquellos pacientes que no son candidatos al trata-
miento quirúrgico ni a la dilatación neumática y que
no responden a la inyección de toxina botulínica.
En resumen, el tratamiento farmacológico de la aca-
lasia es relativamente ineficaz, se asocia con una inci-
dencia no despreciable de efectos secundarios e in-
duce taquifilaxia. De lo anterior se deduce que el
papel de los nitritos y de los antagonistas del calcio
parece ser muy limitado en la actualidad, debiéndose

reservar fundamentalmente para aquellos pacientes
que no requieren o no pueden tolerar otras modali-
dades terapéuticas más eficaces que se discuten a
continuación.

49,69.

Dilatación neumática

De las diversas técnicas de dilatación descritas, la
más empleada es la dilatación neumática.

70,71, cuya fi-
nalidad es la ruptura de algunas fibras musculares del
EEI. Múltiples estudios han descrito resultados favo-
rables en una elevada proporción de los pacientes,
entre el 60% y el 85%, tras una única sesión de dila-
tación, aunque los datos a largo plazo son mucho
más limitados.

72-79. Globalmente, se podría afirmar
que aproximadamente la mitad de los pacientes con
acalasia que son tratados inicialmente con una sesión
de dilatación precisarán tratamiento de nuevo en los
siguientes cinco años, y las subsiguientes dilataciones
tienen una probabilidad cada vez menor de mantener
la remisión clínica.

49,72. Por tanto, algunos autores
han recomendado la elección de otra alternativa te-
rapéutica tras el fracaso de dos o tres sesiones de di-
latación neumática.

15. En este sentido, la dilatación
previa no parece influir, afortunadamente, en el re-
sultado de la miotomía quirúrgica ulterior.

80, por lo
que algunos autores han sugerido comenzar con el
tratamiento neumático y reservar la cirugía para
aquellos casos en los que fracasa la dilatación.

15.
No existe acuerdo unánime sobre la técnica más
apropiada, habiéndose descrito notables diferencias
respecto a variables como el máximo diámetro del
balón (oscila entre 2,4 y 5 cm), la presión (desde
100 hasta más de 1.000 mmHg), la velocidad de in-
flado (rápida o gradual), la duración (desde varios se-
gundos hasta más de 5 minutos) o el número de ma-
niobras de dilatación por sesión.

49,81-84.
Es importante identificar los factores de los que pu-
diera depender la eficacia de la dilatación. Así, por
ejemplo, se ha descrito que los pacientes jóvenes res-
ponden peor a esta técnica.

76-79,85. De entre los aspec-
tos técnicos, la presión del EEI después de la dilata-
ción parece ser uno de los mejores predictores de la
evolución.

85; así, se ha descrito una remisión del
100% a los dos años en los pacientes con una pre-
sión postdilatación menor de 10 mmHg.

76. Por otra
parte, las tasas de remisión probablemente sean más
elevadas cuando se emplean balones con un diáme-
tro mayor.

76,86,87. Otras variables que no parecen in-
fluir sustancialmente en el éxito de la dilatación son
el sexo, la duración de los síntomas antes del trata-
miento, el diámetro esofágico, la presión del EEI pre-
via a la dilatación, la duración de la maniobra de in-
suflación, el número de dilataciones por sesión o la
aparición de dolor torácico durante la técnica.

59,88-90.
Por último, la variante «vigorosa» de la acalasia res-
ponde de forma semejante a la dilatación neumática
que la enfermedad en su forma «clásica».

44.
Aunque inicialmente se hospitalizaba a los pacientes
para proceder a la dilatación, actualmente se consi-
dera que esta técnica puede realizarse en régimen
ambulatorio (únicamente sería precisa la vigilancia
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hospitalaria durante unas horas) sin que de ello se
derive un mayor riesgo de complicaciones, ya que la
mayoría de éstas ocurren dentro de las primeras seis
horas tras la dilatación.

91,92. Después de proceder a la
dilatación se puede realizar un estudio baritado con
material hidrosoluble, con la intención de descartar
una posible perforación esofágica.

93, si bien esta acti-
tud no es en absoluto generalizada.
Se han sugerido las siguientes contraindicaciones para
la dilatación neumática: ausencia de colaboración (por
ejemplo, en niños), imposibilidad de descartar una es-
tenosis «orgánica», miotomía quirúrgica previa, hernia
de hiato o divertículo epifrénico grandes, y dilatación
esofágica extrema con esofagitis por retención grave;
en estos últimos casos por aumentar el riesgo de per-
foración, aunque algunos autores señalan que la dilata-
ción neumática puede realizarse de modo seguro in-
cluso en alguna de estas circunstancias.

94.
La perforación esofágica es la complicación más fre-
cuente de la dilatación, apareciendo entre el 2% y el
6% de los casos, si bien la mortalidad debida a ella es
excepcional (menos del 0,6%).80,89,93,95-98. Los síntomas
tras la perforación suelen aparecer en las primeras
seis horas tras la dilatación, y entre ellos destacan el
dolor torácido y la fiebre. Entre los factores que pre-
disponen a esta complicación se encuentran, como
se ha comentado previamente, la presencia de una
hernia de hiato o un divertículo epifrénico, una fase
más precoz de la enfermedad, el antecedente de dila-
taciones previas (aunque tambien se ha descrito lo
contrario), y un diámetro esofágico reducido.

95,97,99.
La elección entre el tratamiento médico o quirúrgico
continúa siendo debatida; así, algunos autores afir-
man que toda perforación debe considerarse una in-
dicación quirúrgica, mientras que otros aconsejan
que los casos leves se traten con dieta absoluta y an-
tibióticos de amplio espectro con efecto sobre la flo-
ra bacteriana oral y los gérmenes anaerobios.

98,100-102.
Otra complicación de la dilatación es el desencade-
namiento de reflujo gastroesofágico, si bien ésta es
excepcional, ocurriendo en aproximadamente el 2%-
5% de los pacientes.

75,93, aunque otros autores han
descrito cifras más elevadas al evaluar la presencia de
reflujo mediante pH-metría de 24 horas.

75,103-105. En
cualquier caso, gracias a la disponibilidad actual de
potentes antisecretores, como los inhibidores de la
bomba de protones, este problema no parece ser clí-
nicamente relevante.

Tratamiento quirúrgico

La miotomía submucosa de Heller (modificada) es el
procedimiento habitualmente empleado y con ella se
han descrito excelentes resultados en el 65%-92% de
los casos.

102,106-115. Aunque se ha descrito una pérdida
de la eficacia de la cirugía con el paso del tiempo, la
tasa de remisión a los 10-20 años se mantiene por
encima del 69%.

108,110,111.
Entre las indicaciones de la miotomía se podrían in-
cluir las siguientes: fracaso de la dilatación (recorde-
mos que la cirugía realizada en esta situación tiene el
mismo resultado que si fuera electiva por primera

vez); en niños y pacientes no colaboradores; en caso
de no poder excluirse una estenosis «orgánica»; ante
la presencia de hernia de hiato o divertículo epifréni-
co grandes, o dilatación esofágica extrema con eso-
fagitis por retención grave (por el riesgo de perfora-
ción con la dilatación).116, y por último, en la acalasia
vigorosa (para así extender la miotomía en sentido
cefálico hacia el esófago).
El abordaje quirúrgico a través de la vía laparoscópi-
ca o toracoscópica podría sustituir a la cirugía «con-
vencional» si sus buenos resultados se confirman, al
asociarse con ventajas como la disminución de la es-
tancia hospitalaria y del tiempo de recuperación.

117-127.
Además, sus resultados parecen ser igualmente bue-
nos tras el fracaso previo de la dilatación neumáti-
ca.

127 o la inyección de toxina botulínica.
125.

Una complicación del tratamiento quirúrgico es la
aparición de reflujo gastroesofágico, que ocurre apro-
ximadamente en algo menos del 10% de los ca-
sos.

93,102,110, aunque algunos estudios con períodos de
seguimiento más prolongados han descrito su apari-
ción hasta en el 52% de los pacientes.

108. Esta compli-
cación es especialmente peligrosa en los enfermos
con acalasia, ya que debido al defectuoso peristaltis-
mo el aclaramiento esofágico del ácido está ausente,
lo que conlleva la aparición de graves esofagitis y sus
complicaciones.

11. Aunque se ha propuesto la realiza-
ción de una funduplicatura en el mismo acto quirúrgi-
co.

128, las mejoras en la técnica quirúrgica y los avan-
ces en el tratamiento médico del reflujo hacen que
actualmente muchos autores no lo consideren necesa-
rio; además, la funduplicatura podría aumentar la fre-
cuencia de disfagia postoperatoria en estos pacientes
con esófago aperistáltico. La mortalidad de la mioto-
mía es muy baja, aproximadamente del 0,3%, y por
tanto similar a la descrita con la dilatación.

93.

¿Dilatación o miotomía? La elección entre el trata-
miento dilatador o el quirúrgico representa un tema
intensamente controvertido, fundamentalmente debi-
do a la escasez de estudios que comparen directa-
mente ambas estrategias. Algunos estudios compara-
tivos retrospectivos han evidenciado que la miotomía
es más efectiva que la dilatación.

99,112, mientras que
otros concluyen que ambas técnicas son igual de efi-
caces.

129. Aún más escasos son los estudios prospecti-
vos aleatorizados: Csendes et al.83 describen mejores
resultados con la miotomía que con la dilatación tras
un seguimiento de cinco años (resultados excelentes
en el 95% y el 65% de los pacientes, respectivamen-
te); un segundo ensayo clínico aleatorizado, llevado a
cabo por Felix et al.104, concluye que ambos procedi-
mientos son igual de eficaces en cuanto al alivio de la
disfagia a lo largo de un seguimiento de tres años.
Entre las ventajas de la dilatación neumática se en-
cuentran la rapidez de la técnica, una breve estancia
hospitalaria y el reducido coste. Sus inconvenientes
serían la menor eficacia (en comparación con la mio-
tomía) y el riesgo de complicaciones como la perfo-
ración esofágica (aunque la mortalidad es similar a la
descrita con la miotomía). Por su parte, a favor del
tratamiento quirúrgico se podría esgrimir fundamen-
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talmente que es, probablemente, más eficaz que la di-
latación, sobre todo a largo plazo. Entre sus inconve-
nientes se encuentra una estancia hospitalaria más
prolongada, un mayor riesgo de desencadenar reflujo
gastroesofágico y un coste más elevado. En este últi-
mo sentido, un estudio reciente de coste-beneficio ha
demostrado que el tratamiento inicial con dilatación
(reservando la cirugía como opción tras su fracaso)
era la estrategia terapéutica con una relación coste-
eficacia más favorable.

77. No obstante, si los nuevos
abordajes quirúrgicos a través de las vías laparoscópi-
ca o toracoscópica confirman sus buenos resultados
a largo plazo podrían llegar a competir, desde el pun-
to de vista de la relación coste-beneficio, con la dila-
tación neumática.
En resumen, la elección entre la dilatación neumática
y la miotomía como tratamiento inicial de la acalasia
no está definitivamente establecida, y deberá basarse
en las preferencias del paciente y la disponibilidad en
cada centro de personal con experiencia en cada una
de estas técnicas terapéuticas.

3,15,49,69,130-132.

Inyección de toxina botulínica

Consiste en la inyección en el cardias, por vía endos-
cópica y mediante una aguja de esclerosis, de toxina
botulínica, sustancia que actúa inhibiendo la libera-
ción de acetilcolina en el EEI.133. Desde la primera
descripción de esta técnica.

134, múltiples investigacio-
nes han confirmado su utilidad.

125,135-144.
Aunque este tratamiento se ha seguido de resultados
inicialmente satisfactorios, similares a los de la dilata-
ción, parece ir perdiendo eficacia con el transcurso
del tiempo, lo que obliga a la repetición periódica de
la inyección en muchos casos.

125,136,139-145. Se desconoce
si la inyección repetida de esta sustancia podría llegar
a producir en el futuro una atrofia muscular del EEI y
un beneficio más duradero o incluso definitivo. Al igual
que ocurre con la dilatación neumática, la inyección
de toxina botulínica es más eficaz en los pacientes
mayores.

134-136. Esta técnica parece ser igualmente
efectiva cuando ha fracasado la miotomía o la dilata-
ción.

146. Por último, se han descrito otras sustancias,
como la etanolamina, que han alcanzado también bue-
nos resultados al inyectarse por vía endoscópica.

147,148.
Los estudios comparativos entre la toxina botulínica y
otras técnicas son aún muy escasos. Por ejemplo, en
un estudio aleatorizado se objetivó una revisión sinto-
mática al año únicamente en el 32% de los pacientes
tratados con toxina botulínica en comparación con el
70% en aquellos en los que se realizó una dilatación
neumática.

149. Otro estudio comparativo concluye que
el retratamiento (de cualquier tipo) será necesario en
la mitad de los pacientes que son tratados inicialmen-
te con toxina botulínica, mientras  que esto sólo será
preciso en menos del 40% de los tratados con dilata-
ción neumática.

145. Por último, Annese et al.138 de-
muestran que la toxina botulínica es tan eficaz como
la dilatación, aunque señalan que el efecto de la pri-
mera inyección de toxina es sólo temporal.
Los efectos secundarios de la toxina botulínica son
raros e incluyen únicamente molestias o dolor toráci-

co leve hasta varios días después de la inyección, ha-
biéndose descrito el desencadenamiento de reflujo
gastroesofágico en menos del 5% de los pacientes;
únicamente se ha comunicado una complicación im-
portante, una esofagitis ulcerativa, probablemente
debida al reflujo ácido.

150.
En resumen, aunque la inyección de toxina botulínica
puede considerarse efectiva, no es un método
barato.

151, requiere la repetición periódica de la técni-
ca para mantener su efecto beneficioso y se desco-
noce la evolución a largo plazo de este tratamiento.
Por tanto, por el momento parece prudente reservar
esta modalidad terapéutica para aquellos pacientes
en los que no se pueda realizar la dilatación neumáti-
ca y tengan un elevado riesgo quirúrgico.

49,68,69,152.
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