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Resumen

La acalasia es un trastorno primario del esófago, de etiolo-
gía desconocida, caracterizado por la degeneración del plexo 
mientérico, lo cual resulta en una alteración de la relajación 
de la unión gastroesofágica, junto con una pérdida de la pe-
ristalsis del cuerpo del esófago. El advenimiento de la mano-
metría esofágica de alta resolución tuvo un fuerte impacto en 
la mejoría del rédito diagnóstico en la acalasia. La manome-
tría esofágica de alta resolución ha permitido además definir 
subtipos con diferentes respuestas al tratamiento. La mayoría 
de los pacientes serán tratados bajo las siguientes modalida-
des: inyección de toxina botulínica, dilatación neumática, 
miotomía de Heller y POEM. En esta revisión narrativa se 
discuten en profundidad las evidencias a favor y en contra de 
cada una de las modalidades terapéuticas.

Palabras claves. Acalasia, inyección de toxina botulínica, 
dilatación neumática, miotomía de Heller, POEM.

Achalasia: Current Evidence Based 
Recommendations

Summary

Achalasia is a primary disorder of the esophagus of un-
known etiology, characterized by degeneration of the my-
enteric plexus, that results in impaired relaxation of the 
gastroesophageal junction, together with a loss of peristalsis 
of the body of the esophagus. The advent of high resolu-
tion esophageal manometry had a strong impact on the im-
provement of diagnostic yield in achalasia. High-resolution 
esophageal manometry has also made it possible to define 
subtypes with different responses to treatment. Most patients 
will be treated with botulinum toxin injection, pneumatic 
dilation, Heller's myotomy, and POEM. In this narrative 
review we will deep discuss the evidence for and against each 
therapeutic alternative.

Key words. Achalasia, botulinum toxin injection, pneu-
matic dilation, Heller myotomy, POEM.

Abreviaturas

UGE: Unión gastroesofágica.
HRM: Manometría esofágica de alta resolución.
EEI: Esfínter esofágico inferior.
BTX: Inyección de toxina botulínica.
POEM: Miotomía peroral endoscópica.
ERGE: Enfermedad por reflujo gastroesofágico.
IRP: Presión de relajación integrada.
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Introducción

La acalasia es un trastorno primario del esófago, de 
etiología desconocida, caracterizado por la degeneración 
del plexo mientérico, lo cual resulta en una alteración de 
la relajación de la unión gastroesofágica (UGE), junto 
con una pérdida de la peristalsis del cuerpo del esófago.1

La acalasia ocurre tanto en hombres como en muje-
res. Tradicionalmente se consideraba una enfermedad 
rara, con una incidencia reportada que variaba de 0,3 a 
1,63 cada 100.000 personas por año.2 Sin embargo, la 
estimación de la incidencia se ha realizado a través de 
estudios retrospectivos de bases de datos hospitalarias, 
con diagnósticos basados en técnicas antiguas, como la 
manometría convencional o el esofagograma baritado.3 
Los estudios más recientes realizados en bases de datos 
de laboratorios que incorporan a la manometría de alta 
resolución sugieren una incidencia más elevada de 2,92 
cada 100.000 personas/año en Chicago2 y 2,3 a 2,8 cada 
100.000 personas/año en Australia.4

Fisiopatología

La acalasia fue descrita por primera vez por Sir Tho-
mas Willis, en 1674, y su denominacion deriva del griego 
όχι χαλ´αρωση que significa “sin relajación”. El hallazgo 
central en la acalasia es la pérdida selectiva de neuronas 
inhibitorias en el esófago, lo que lleva a una contracción 
tónica.5 Esto provoca una contractura del esfínter esofági-
co inferior (EEI), el cual no se relaja durante la deglución; 
por otro lado, se observa ausencia de peristalsis.5 Cuando 
está presente por un período de tiempo prolongado, la 
obstrucción distal continua del esófago provoca una dila-
tación progresiva.6, 7

El mecanismo exacto por el que existe una pérdida de 
neuronas inhibitorias del esófago en la acalasia ha sido 
objeto de muchos estudios. Las teorías iniciales hipoteti-
zaron que esta pérdida de neuronas tendría que ver con 
una degeneración del plexo mientérico.8 Sin embargo, 
esta teoría fue cuestionada en la década del noventa’ 
cuando se demostró la infiltración inflamatoria en las 
biopsias de pacientes con estadios precoces de acala-
sia.9 Estudios posteriores mostraron un predominio de 
células T, lo que llevó a la teoría de que la pérdida de 
neuronas era el resultado directo de una activación de 
la respuesta inmune.10-12 Sobre la base de esto, se sugirió 
que podría existir una etiología infecciosa o autoinmune. 
La teoría actual es que existiría una infección viral previa 
que actuaría como gatillante de la respuesta inmunome-
diada en pacientes genéticamente predispuestos, que re-
sultaría en la pérdida selectiva de neuronas inhibitorias, 
con la consecuente acalasia.7

Diagnóstico

El 90% de los pacientes presentan disfagia esofágica 
para sólidos y líquidos como síntoma principal, sin alte-
ración de la fase orofaríngea. Además, el 75% presenta 
regurgitación, el 60% pérdida de peso, el 50% dolor de 
pecho y el 40% pirosis.13 En pacientes con síntomas su-
gestivos de acalasia, la endoscopía digestiva alta es man-
datoria, con el objeto de excluir pseudoacalasia u otras 
formas de obstrucción mecánica de la unión gastroeso-
fágica.1 Aunque en la endoscopía puede observarse di-
latación del esófago, retención de comida y secreciones 
y una unión gastroesofágica que se traspasa con resalto, 
estos hallazgos no son diagnósticos de acalasia. Además, 
la endoscopía puede ser normal en estadios precoces de la 
enfermedad. El esófagograma baritado puede ser de mu-
cha utilidad, especialmente cuando se observa la imagen 
típica en “pico de pájaro” o “canalito” a nivel de la unión 
gastroesofágica (Figura 1 y Video), pero, al igual que la 
endoscopía, puede ser absolutamente normal si el esófago 
no está dilatado.3 Una modificación del esofagograma 
baritado denominado tránsito esofágico minutado agrega 
valor al diagnóstico, ya que su resultado está asociado con 
el pronóstico luego del tratamiento y además es capaz de 
predecir la recurrencia de los síntomas (Figura 2).14

Video. Tránsito esofágico. Se observa de forma dinámica el paso del 
contraste baritado a través del esófago y el vaciamiento del mismo
Visualizar video en: https://youtu.be/WWRGO9YzsR0

Figura 1. Tránsito esofágico. Se observa la imagen típica de 
“pico de pajaro” o “ canalito” a nivel de la unión esofagogás-
trica (gentileza del Dr. Mariano Loureiro del Centro Rossi) 

´
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El advenimiento de la manometría esofágica de alta 
resolución (HRM) tuvo un fuerte impacto en la mejo-
ría del rédito diagnóstico en la acalasia. En comparación 
con la manometría convencional (sensibilidad 52%), la 
presión de relajación integrada (IRP) tiene una sensibili-
dad del 98% y una especificidad del 96% para diagnos-
ticar acalasia.15

Los criterios diagnósticos de acalasia en la mano-
metría esofágica de alta resolución son la relajación in-
completa de la unión gastroesofágica y la ausencia de 
peristalsis organizada. Han sido definidos tres subtipos 

de acalasia en base a los hallazgos de la manometría eso-
fágica de alta resolución: tipo I o clásica con baja presión 
intraesofágica; tipo II con panpresurización esofágica, y 
tipo III con contracciones espásticas de gran amplitud 
(Figura 3).16 Existen muchos estudios que han demostra-
do que el resultado del tratamiento depende del subtipo 
de acalasia, y esta información sirve para guiar la elección 
del tratamiento.17-19

El EndoFLIP (Crospon, Galway, Irlanda) es una nueva 
tecnología que permite evaluar las propiedades mecánicas 
del esófago y de la unión gastroesofágica, utilizando me-
diciones de planimetría por impedanciometría en un área 
luminal transversal, durante los cambios de presión pro-
ducidos por una distensión volumétrica controlada.20 Los 
estudios en los que se utilizó el EndoFLIP mostraron que 
la distensibilidad de la unión gastroesofágica está reducida 
en los pacientes con acalasia,21 y que el fracaso terapéutico 
en el control de los síntomas luego del tratamiento está 
asociado con una baja distensibilidad persistente.22 Ade-
más, en un estudio reciente se observó que la acalasia en el 
subgrupo de pacientes en los que se observa una relajación 
normal en la manometría esofágica de alta resolución po-
dría ser diagnosticada a través del EndoFLIP.23

Además de los tres subtipos de acalasia, la Clasifica-
ción de Chicago v3.0 reconoce a la obstrucción del flujo 
de salida de la UGE como otra entidad (Figura 4). En esta 
entidad, el IRP es mayor que el límite superior normal, 
pero hay una peristalsis fragmentada, o incluso normal, 
de tal manera que no se cumplen los criterios diagnósticos 
de acalasia.24 Desde su descripción inicial, se informó que 
era un grupo heterogéneo.25 Las etiologías potenciales in-
cluyen acalasia precoz o incompleta, rigidez de la pared 

Figura 2. Tránsito esofágico minutado. El paciente ingiere 
200cc de bario y se mide la altura de la columna (A) al mi-
nuto, a los dos minutos y a los cinco minutos, y el ancho (B).
(gentileza del Dr. Mariano Loureiro del Centro Rossi) 

Figura 3. Subtipos de acalasia en manometría esofágica de altaresolución. A) Tipo I; B) Tipo II; C) Tipo III. (Gentileza del 
Sector de Neurogastroenterología del Hospital de Clínicas "José de San Martín") 
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esofágica por una enfermedad infiltrativa o cáncer, esofa-
gitis eosinofílica, obstrucción vascular extrínseca, hernia 
de hiato por deslizamiento o paraesofágica, obesidad ab-
dominal, efecto de opiáceo, o simplemente una medición 
falsa positiva.26 Por lo tanto esta entidad requiere una 
evaluaciónclínica adicional (por ejemplo, ecoendoscopia, 
FLIP, tomografía computarizada, etc.) y un enfoque cau-
teloso en el tratamiento.27

de éxito puede variar también. Finalmente, también varía 
entre los estudios la definición de reflujo gastroesofágico 
(ERGE), que es uno de los eventos adversos más impor-
tantes asociados al tratamiento de la acalasia. En este caso, 
pueden haberse incluido síntomas, presencia de esofagitis 
erosiva en la endoscopía o monitoreo de pH alterado.3 El 
score de Eckardt permite la valoración estandarizada de la 
respuesta clínica al tratamiento.28 Este score se basa en la 
suma de cuatro síntomas (disfagia, regurgitación, dolor de 
pecho y pérdida de peso), que se gradúan de acuerdo a la 
severidad. El éxito terapéutico sobre la base de este score 
se define con un puntaje de 3.28 Aunque este score puede 
tener algunas limitaciones, es el más ampliamente utiliza-
do para valorar los resultados clínicos en la acalasia y para 
proveer una medición estandarizada del éxito terapéutico.3

Inyección de toxina botulínica

La inyección endoscópica de toxina botulínica (BTX) 
reduce la presión del EEI a través de la inhibición de 
la acetilcolinesterasa de las terminaciones nerviosas.29 
Sin embargo, su respuesta terapéutica no perdura en el 
tiempo y las subsecuentes sesiones producen un efecto 
más débil y de menor duración.30 A pesar de su extenso 
uso, la inyección de BTX no está estandarizada en tér-
minos de: formulación de la droga, dosis, frecuencia de 
inyección y técnica (sitio de inyección). En la práctica, 
usualmente se inyectan 100U. Se considera un procedi-
miento seguro en líneas generales. Los eventos adversos 
serios, como la mediastinitis o las reacciones alérgicas, 
son extremadamente raros.1 La principal limitación es la 
duración del efecto de la toxina botulínica, que es de en-
tre cuatro y seis meses, por lo que requiere retratamiento 
periódico. En la actualidad es un tratamiento que está 
reservado para los gerontes o los pacientes de muy alto 
riesgo para otras intervenciones.

Un metaanálisis que incluyó nueve estudios reportó 
respuesta sintomática de 79% al mes, 70% a los 3 meses, 
53% a los 6 meses y 41% al año.31

Una revisión sistemática y metaanálisis de 22 estudios 
no controlados reportó un éxito clínico definido por un 
score de Eckardt de 3 en 730 pacientes, del 77% (IC 95% 
72-81%; I2 = 35%; p = 0,04), con un tiempo de segui-
miento de 1 a 6 meses.3 Por otro lado se observó una 
disminución estadísticamente significativa en la presión 
promedio del EEI de 38,23 mmHg (rango 34-40-42,06) 
luego de la inyección de toxina botulínica (p < 0,01).3

No fueron descritos eventos adversos serios. La 
ERGE luego del tratamiento no fue documentada, y el 
dolor de pecho fue reportado en un 11% de los pacientes 
(IC95% 7-15%).3

Tratamiento de la acalasia

Aunque un 5% de los pacientes con acalasia pueden 
llegar a necesitar una esofagectomía en los estadios fina-
les de la enfermedad,13 la mayoría serán tratados bajo las 
siguientes modalidades: inyección de toxina botulínica, 
dilatación neumática, miotomía de Heller y POEM. Es 
importante destacar que no hay uniformidad de criterios 
en los diferentes estudios en cuanto a la definición de 
éxito terapéutico, y que no todos los estudios utilizaron 
scores estandarizados para determinarlo. Además, muchos 
estudios no muestran mediciones objetivas del éxito tera-
péutico, como cambios en la presión del esfínter esofágico 
inferior (EEI) o en el vaciamiento en el tránsito esofágico 
minutado, y en el caso de que las muestren, la definición 

Figura 4. Obstrucción de la unión gastroesofágica. Se observa 
peristalsis conservada y falta de relajación de la unión gas-
troesofágica. (Gentileza del Sector de Neurogastroenterología 
del Hospital de Clínicas "José de San Martín") 
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El antecedente de que un paciente haya sido sometido 
a inyección de BTX es importante a la hora de planificar 
POEM, ya que puede prolongar el procedimiento debi-
do a la presencia de fibrosis secundaria a la inyección, 
aunque no se asoció con aumento de complicaciones o 
disminución en la efectividad de POEM.32

Dilatación neumática

La dilatación neumática consiste en lograr la dis-
rupción de las fibras musculares del EEI a través de la 
dilatación intraluminal con un balón presurizado, y es 
comúnmente realizado bajo guía fluoroscópica. Existen 
tres tamaños de balón disponibles para la dilatación neu-
mática (30, 35 y 40 mm de diámetro). En el abordaje 
convencional se comienza con un balón de 30 mm, pro-
gresando a balones de mayor diámetro en el caso de no 
alcanzar la respuesta esperada.

Se realizan dilataciones subsecuentes con intervalos de 
dos a cuatro semanas, sobre la base de los síntomas del pa-
ciente, correlacionando los mismos con mediciones de pre-
sión del EEI o con la mejoría en el vaciamiento esofágico.

La tasa de éxito de la dilatación neumática presenta 
una enorme variación en la literatura, principalmente 
debido a la gran cantidad de protocolos utilizados, los 
diseños de los estudios, la duración del seguimiento y el 
diámetro del balón utilizado.33

Los pacientes que tuvieron seguimiento de 37 meses 
presentaron mejoría sintomática con una relación lineal 
al aumento del diámetro del balón utilizado, con los 
siguientes resultados: 74% (30 mm), 86% (35 mm) y 
90% (40 mm).34

En centros con experiencia se realizan redilataciones 
“a demanda” como tratamiento efectivo y de rutina.33 

En una revisión sistemática y metaanálisis realizado 
recientemente, sobre 52 estudios no controlados que re-
portaron resultados en 4166 pacientes con acalasia tra-
tados con dilatación neumática, se observó un éxito clí-
nico (definido por un score de Eckardt de 3) en el 83% 
(IC 95% 79-85%; I2 = 82%; p < 0,01), en un tiempo de 
seguimiento de tres a seis meses.3 Se observó además una 
disminución estadísticamente significativa en la presión 
promedio del EEI de 34,47 mmHg (rango 32,82-36,13) 
antes del procedimiento a 20,80 mmHg (rango 12,11-
29,49) luego de la dilatación neumática (p < 0,01). Los 
eventos adversos más frecuentemente reportados luego de 
la dilatación neumática fueron la perforación esofágica 
(2,8%; IC 95% 2,3-3,5) y sangrado que requirió algún 
tipo de intervención (2%; IC 95% 1-4). Luego de un 
tiempo de seguimiento promedio de seis meses, la tasa de 
ERGE sintomático fue del 9% (IC 95% 5-16).3

Generalmente, balones de dilatación de mayor diáme-
tro mejoran la eficacia clínica y la función esofágica, pero 
están asociados a una mayor tasa de perforación.35

La complicación más grave es la perforación esofágica 
con una tasa de 2% (0-16%) en manos experimentadas, de 
las cuales el 50% requiere resolución quirúrgica. General-
mente se producen en la primera dilatación, siendo la difi-
cultad de mantener el balón en posición el principal factor 
de riesgo. Existen otros predictores de perforación, como 
realizar el tratamiento en población geronte y cuando la pri-
mera dilatación se realiza con un balón mayor a 30 mm.33

Existen trabajos que demostraron que las mujeres con 
acalasia tipo II presentaron las mejores respuestas terapéu-
ticas, mientras que hombres jóvenes, pacientes con acalasia 
espástica o con megaesófago tuvieron las peores respuestas.36

Están disponibles actualmente técnicas novedosas 
como el EsoFLIP®, que permite un monitoreo dinámico 
con medición de diámetro, presión intrabalón y área 
transversal de la luz del esófago mientras se realiza la di-
latación hidráulica. Se publicó recientemente un estudio 
de factibilidad con medición de resultados a corto plazo 
luego de tratamiento único con EsoFLIP. Se estudiaron 
28 pacientes con acalasia no tratada y los resultados mos-
traron disminución significativa de score de Eckardt (7 
basal a 2 postratamiento; p > 0,001) como así también 
una reducción significativa de la altura de la columna de 
bario luego de cinco minutos (4,5 a 1,7 cm; p = 0,0087). 
No se reportaron perforaciones ni sangrado significa-
tivo.37 Se trata de una técnica nueva y prometedora, ya 
que en teoría permitiría una dilatación individualizada a 
cada paciente, dependiendo de la elasticidad y diámetro 
que presente el esófago al momento de realizar el trata-
miento, lo que podría disminuir el número de complica-
ciones. Hacen falta trabajos a largo plazo que demuestren 
su utilidad y comportamiento en el tiempo.

Miotomía de Heller laparoscópica

Con esta técnica se logra la disrupción de las fibras 
musculares del EEI a través de una incisión. En los úl-
timos años, hubo una evolución de la cirugía abierta 
(toracoscopia y laparotomía) a la laparoscopia mínima-
mente invasiva con funduplicatura parcial.3 Un reciente 
metaanálisis que incluyó a 5834 pacientes de 53 estudios 
(5 aleatorizados y controlados y 48 de cohorte prospec-
tiva o retrospectiva) analizó los resultados de la miotomía 
de Heller laparoscópica.38 Sin embargo, en este metaaná-
lisis el éxito clínico no estuvo basado estrictamente en el 
score de Eckardt, sino en la mejoría de la disfagia, la cual 
fue tratada como una variable dicotómica. En promedio, 
se observó una mejoría de la disfagia del 87,7% (IC 95% 
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87-88) luego de la miotomía de Heller laparoscópica, con 
un tiempo de seguimiento promedio de 40 meses. Sobre 
la base de un modelo de regresión lineal, la probabilidad 
de mejoría de la disfagia fue del 91% a los 12 meses y 
90% a los 24 meses. No se incluyeron en este metaanáli-
sis mediciones objetivas, como hallazgos manométricos y 
esófagograma. Los síntomas de ERGE fueron reportados 
por un 17,5% de los pacientes (IC 95% 16-19) luego 
de la miotomía de Heller laparoscópica, mientras que se 
observaron signos endoscópicos de ERGE en el 11,5% 
(IC 95% 9-15) y por monitoreo de pH en el 11,1% 
(IC 95% 10-13).38

Miotomía peroral endoscópica (POEM)

Se trata de una técnica endoquirúrgica desarrollada 
por el médico japonés Dr. Inoue en el año 2009, que 
surge como un tratamiento alternativo a la miotomía de 
Heller laparoscópica. 

En el año 2010 se publicó el primer estudio sobre 
POEM y se reportó que los 17 pacientes incluidos habían 
presentado éxito terapéutico, con una disminución signi-
ficativa de la presión del EEI.39 A partir de ahí, se han pu-
blicado múltiples estudios prospectivos y retrospectivos 
evaluando la eficacia en el corto, mediano y largo término 
así como la seguridad del POEM.40-54

Un metaanálisis reportó los resultados clínicos del 
POEM.55 Se incluyeron 36 estudios que evaluaron a 
2373 pacientes (52% mujeres, edad media 45 años). 
La indicación del POEM fue acalasia en el 98% de los 
pacientes. La longitud media de la miotomía fue de 
12 ± 0,48 cm y el tiempo medio del procedimiento fue 
de 88 ± 5,4 minutos. El éxito clínico medido por un 
score de Eckardt de 3 fue alcanzado en un 98% (IC 95% 
97-100%) de los pacientes luego del procedimiento. 
Hubo, sin embargo, mucha heterogeneidad en los resul-
tados (I2 = 68%; p = 0,001).55 En promedio, el score 
de Eckardt disminuyó de 6,9 ± 0,15 preoperatorio a 
0,77 ± 0,10, 1 ± 0,10 y 1 ± 0,8 a los 1, 6 y 12 meses 
luego del tratamiento, respectivamente.55 Además, hubo 
una disminución significativa en la presión promedio del 
EEI, la presión de relajación integrada (IRP) y el pro-
medio de altura de la columna de bario en el tránsito 
esofágico minutado luego del procedimiento.55

El centro del Dr. Inoue ha realizado más de mil 
POEM demostrando > 90% con score de Eckardt < 3 
a los dos meses de seguimiento y una disminución de la 
presión del EEI que persistió por tres años.56

Se ha demostrado que la realización de POEM tiene 
igual efectividad tanto en la población pediátrica, como 
en la población adulta y geronte.57, 58

Los eventos adversos perioperatorios reportados en el 
estudio incluyeron injuria mucosa (4,8%; IC 95% 2-8,5), 
perforación esofágica (0,2%; IC 95% 0-1,1), sangrado que 
requirió de alguna intervención (0,2%; IC 95% 0-1,4), 
enfisema subcutáneo (7,5%; IC 95% 3,5-12), neumotó-
rax (1,2%; IC 95% 0,1-4,3), neumomediastino (1,1%; 
IC 95% 0,1-4,7%), neumoperitoneo (6,8%; IC 95% 
1,9-14) y derrame pleural (1,2%; IC 95% 0-8,3). Sin em-
bargo, los eventos adversos graves asociados al POEM fue-
ron raros, y la mayoría intraprocedimiento, pudiéndose 
tratar endoscópicamente sin dejar secuelas.55 Luego de 
un seguimiento de ocho meses luego del procedimiento, 
se observó que las tasas de ERGE sintomático, esofagitis 
endoscópica y exposición ácida anormal en el monitoreo 
de pH fueron respectivamente de 8,5% (IC 95% 4,9-13), 
13% (IC 95% 5-23) y 47% (IC 95% 21-74).55

Recientemente, se realizó un consenso internacional 
multicéntrico para definir el estado actual del ERGE 
post-POEM, evaluando los últimos diez años de expe-
riencia con esta técnica. De acuerdo con los resultados del 
consenso, se confirmó que la mayoría de los pacientes con 
ERGE post-POEM responden a tratamiento con IBP y 
la necesidad de funduplicatura para ERGE refractario es 
rara. El IBP sigue siendo la base del tratamiento de ERGE 
post-POEM con un alto grado de eficacia.59

Teitelbaum y col. estudiaron los resultados del POEM 
a los cinco años del procedimiento.49 Fueron incluidos 
veintitrés pacientes, con una mediana de seguimiento de 
65 meses. El score de Eckardt mejoró significativamente 
respecto al basal (1,7 vs. 6,4; p = 0,001). Un éxito terapéu-
tico a largo plazo definido por un score de Eckardt de 3 
fue alcanzado en 19 pacientes (83%), y ninguno necesitó 
retratamiento por síntomas persistentes o recurrentes.49

Se ha reportado recientemente un trabajo que evalúa 
el POEM a nivel mundial luego de una década de expe-
riencia, el cual tuvo como objetivo comparar los resulta-
dos de los países occidentales con los latinoamericanos. Se 
incluyeron 840 pacientes, alcanzando un éxito clínico en 
el 95% de ellos y evidenciando una reducción significa-
tiva de score de Eckardt de 8,2 unidades (p < 0,0001) y de 
la presión del EEI de 24 mmHg (p < 0,0001). Del total 
de pacientes, 107 casos (13%) fueron realizados en Lati-
noamérica, no habiendo diferencia significativa en reduc-
ción del score de Eckardt entre los grupos occidentales y 
latinoamericanos. Por lo tanto, el POEM es un procedi-
miento efectivo y seguro para el tratamiento de la acalasia 
no solo en occidente, sino también en Latinoamérica.60

A pesar de que los resultados son muy alentadores, 
el POEM es un procedimiento endoscópico complejo 
que requiere habilidades endoscópicas avanzadas, cono-
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cimiento de la anatomía quirúrgica y experiencia en re-
sección endoscópica submucosa, así como en resolución 
de complicaciones como sangrado y perforación.61 La 
inexperiencia del operador podría ser el factor principal 
en las complicaciones por POEM, en especial la injuria 
mucosa. El procedimiento requiere además una curva 
de aprendizaje. La extrapolación de los datos publicados 
sugiere un mínimo de veinte casos para alcanzar com-
petencia, cuarenta para lograr eficiencia y sesenta para 
dominar la técnica.62, 63

Comparación entre los diferentes tratamientos 
para la acalasia

Dilatación neumática vs. toxina botulínica

Existen varios estudios aleatorizados que han compa-
rado la dilatación neumática con la inyección de toxina bo-
tulínica intraesfinteriana.64-71 Además, existe una revisión 
sistemática y metaanálisis que compara la eficacia y segu-
ridad de estas dos modalidades terapéuticas.72 Siete estu-
dios aleatorizados, que incluyeron 178 pacientes, fueron 
incluidos. No se observó una diferencia estadísticamente 
significativa entre la dilatación neumática y la inyección 
de toxina botulínica en cuanto a éxito terapéutico a las 
cuatro semanas de la intervención (riesgo relativo (RR) de 
remisión, 1,11; IC 95% 0,97-1,27). Tampoco hubo una 
diferencia significativa en la presión promedio del EEI 
entre los dos grupos. Tres estudios midieron resultados 
a los seis meses, y cuatro estudios a los doce. A los seis 
meses el éxito clínico fue alcanzado en el 80,7% de los 
pacientes a los que se les realizó dilatación vs. 51,8% a los 
que se les inyectó toxina botulínica (RR 1,57; IC 95% 
1,19-2,08; p = 0,0015). A los doce meses, el éxito clínico 
fue del 73,3% vs. 37,5% (RR 1,88; IC 95% 1,35-2,61; 
p = 0,0002). No se observaron eventos adversos en la rama 
toxina botulínica (de 151 procedimientos), mientras que 
se observaron tres perforaciones (en 188 dilataciones en la 
rama dilatación neumática). Estos datos demuestran que 
la dilatación neumática es más efectiva en el largo plazo 
(más de seis meses) comparado con la inyección de toxina 
botulínica en pacientes con acalasia.72

Dilatación neumática vs. miotomía de Heller laparoscópica

Existen tres metaanálisis recientes que compararon la 
eficacia clínica y la efectividad entre la dilatación neumá-
tica y la miotomía de Heller laparoscópica.73-75 Sobre la 
base de la herramienta para la evaluación de la calidad de 
los metaanálisis AMSTAR-2, el metaanálisis realizado por 
Cheng y col. resultó ser el de mejor calidad.3 Este metaa-
nálisis incluyó siete estudios aleatorizados que compararon 

el resultado de la dilatación neumática con la miotomía de 
Heller laparoscópica en pacientes con acalasia, de los cua-
les cinco fueron incluidos en el análisis final (498 partici-
pantes). El éxito clínico fue significativamente mayor con 
la miotomía de Heller laparoscópica a los tres meses y un 
año (corto plazo), con RR de 1,16 (IC 95% 1,01-1,35; p 
= 0,04) y 1,14 (IC 95% 1,02-1,27; p = 0,02), respectiva-
mente.73 Sin embargo, el éxito terapéutico no fue estadís-
ticamente diferente entre los dos grupos a los dos y cinco 
años de seguimiento, con RR de 1,05 (IC 95% 0,91-1,22; 
p = 0,49) y 1,17 (IC 95% 0,84-1,64; p = 0,34), respecti-
vamente. Por otro lado, la tasa de injuria mucosa inad-
vertida que requirió una ulterior intervención luego de la 
miotomía de Heller laparoscópica fue significativamente 
menor que las dilataciones que requirieron ulterior inter-
vención por una perforación esofágica (RR 0,25; IC 95% 
0,08-0,81; p = 0,02). Por último, la tasa de ERGE, la pre-
sión del EEI y los scores de calidad de vida no mostraron 
diferencias entre las dos intervenciones.

Estos datos sugieren que cualquiera de las dos moda-
lidades terapéuticas pueden ser propuestas como trata-
miento inicial en pacientes con acalasia.3

POEM vs. miotomía de Heller laparoscópica

No existen estudios aleatorizados que comparen los 
resultados del POEM vs. la miotomía de Heller lapa-
roscópica. Existen algunos estudios retrospectivos que 
comparan estas dos modalidades terapéuticas, y hay dos 
metaanálisis recientes.38, 76 El metaanálisis de Awaiz fue 
calificado de alta calidad sobre la base del AMSTAR-2. 
Incluyó siete estudios con un total de 483 pacientes 
(miotomía de Heller 250, POEM 233). El tiempo del 
procedimiento fue mayor para la miotomía de Heller, 
pero la diferencia no fue estadísticamente significativa. 
No hubo diferencias en la tasa de eventos adversos en ge-
neral (OR 1,25; IC 95% 0,56-2,77; p = 0,59), ERGE 
(OR 1,27; IC 95% 0,70-2,30; p = 0,44), la duración de 
la estadía hospitalaria (diferencia de medias 0,30; IC 95% 
0,24-0,85; p = 0,28) y el dolor postoperatorio.76

Los datos disponibles en la actualidad sugieren que 
tanto la miotomía de Heller laparoscópica como el 
POEM son alternativas aceptables como tratamiento de 
primera línea en el manejo de pacientes con acalasia.

POEM vs. dilatación neumática

Un metaanálisis identificó cinco estudios que compa-
raban directamente estas modalidades.3 Luego de excluir 
un estudio que evaluaba solo pacientes pediátricos77 y otro 
que tenía un tiempo de seguimiento de solo dos meses,78 
se realizó un metaanálisis sobre tres estudios que reporta-
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ban el score de Eckardt luego del tratamiento. Dos eran 
estudios de cohorte retrospectivos,79, 80 y uno un estudio 
aleatorizado y controlado.81 En total incluyeron 114 pa-
cientes tratados con POEM y 92 con dilatación neumá-
tica. El éxito terapéutico definido como un Eckardt de 3, 
luego de doce meses del tratamiento, se alcanzó en el 93% 
de los pacientes tratados con POEM (IC 95% 87-97%; 
I2 = 0%; p = 0,67) y en el 72% de los pacientes tratados 
con dilatación neumática (IC 95% 64-80%; I2 = 54%; 
p = 0,11), con un RR de 1,28 a favor del POEM de 1,28 
(IC 95% 1,14-1,45; p = 0,01).3 Hubo una tendencia a 
más ERGE luego del POEM comparado con la dilata-
ción neumática (23% vs. 9%). En los dos estudios que re-
portaron a la ERGE sobre la base de los hallazgos endos-
cópicos, la esofagitis erosiva fue más frecuente luego del 
POEM comparado con la dilatación neumática (9-48% 
vs. 0-13%). No hubo eventos adversos severos luego del 
POEM. Hubo una perforación que fue resuelta endoscó-
picamente, luego de una dilatación neumática.

En cuanto a los resultados a dos años del POEM vs. 
la dilatación neumática, hubo un mayor éxito terapéutico 
con el POEM (58 de 63 pacientes; 92%) que con la dila-
tación neumática (34 de 63 pacientes; 54%) (diferencia 
absoluta 38% [IC 95% 22-52%]; p = 0,001; RR 1,71 
[IC 95% 1,34-2,17]). Se observó más esofagitis erosiva en 
los pacientes que fueron tratados con POEM que en los 
que recibieron dilatación neumática (diferencia absoluta 
34%; IC 95% 12-49%; p = 0,002).

Resultados del tratamiento sobre la base de 
los subtipos de acalasia

En las descripciones iniciales de los tres subtipos de 
acalasia, se hacía mención a que existían distintas respues-
tas al tratamiento en estos diferentes subtipos, y que era 
mejor en la acalasia tipo II y peor en la tipo III.16 Esto 
fue posteriormente corroborado en estudios subsecuen-
tes, con una tasa de éxito que va del 90% al 100% para 
la tipo II, del 63% al 90% en la tipo I y del 33% al 70% 
en la tipo III.17-19 Estos hallazgos fueron ulteriormente 
confirmados en un metaanálisis de nueve estudios que in-
cluyó a 298 pacientes tratados con dilatación neumática y 
429 pacientes que fueron tratados con miotomía de He-
ller laparoscópica.82 Se observó que los mejores resultados 
los tuvieron los pacientes con acalasia tipo II y los peo-
res los pacientes con acalasia tipo III. Existe poca infor-
mación en cuanto a la respuesta al POEM en la acalasia 
tipo III. Un estudio no controlado de 32 pacientes con 
acalasia tipo III tratados con POEM reportó una tasa de 
éxito (Eckardt de 3) del 90,6% luego de una mediana de 
seguimiento de 24 meses.83 A pesar de que la evidencia es 

limitada, el POEM ha sido recomendado recientemente 
como el tratamiento de elección en la acalasia tipo III.27, 84

En resumen, en comparación con el tipo I, se ha pro-
puesto que el tipo II tiene una mejor respuesta a cualquier 
forma de tratamiento (toxina botulínica, dilatación neu-
mática, miotomía peroral o miotomía de Heller laparos-
cópica), mientras que el tipo III tiene la peor respuesta a 
todos los tratamientos.7, 17-19, 85, 86 Por otro lado, un estu-
dio con análisis retrospectivo evidenció que los pacientes 
sometidos a miotomía laparoscópica de Heller tuvieron 
respuesta similar entre los pacientes con acalasia tipo I 
y tipo II, mientras que aquellos con acalasia tipo III no 
tuvieron respuesta favorable.87

Un metaanálisis que incluyó veinte estudios analizó 
el resultado clínico después de los diferentes tratamientos 
en los subtipos manométricos. Se observó que las tasas 
de éxito para miotomía de Heller en la acalasia tipo I, II 
y III fueron del 81%, 92% y 71%, respectivamente. Por 
otro lado, los de miotomía peroral fueron del 95%, 97% 
y 93% respectivamente.88

Por otro lado, las guías británicas de la sociedad de 
gastroenterología refieren que por el momento no hay 
suficiente información para recomendar tratamientos es-
pecíficos sobre la base del subtipo, especialmente entre el 
tipo I o el tipo II. Por lo tanto, las decisiones terapéuticas 
deben basarse en la disponibilidad, la experiencia local y 
la elección del paciente.89

Cuando se compararon los estudios agrupados que 
analizaron acalasia tipo I vs. tipo II, se halló que todas 
las opciones terapéuticas tuvieron mejor respuesta en la 
acalasia tipo II respecto de la I.16-19, 44, 80, 86, 87, 90-98

La comparación entre acalasia tipo I vs. III no arrojó 
diferencias significativas en respuesta al tratamiento con 
toxina botulínica.16, 90, 91 En cambio, en el resto de los tra-
tamientos presentaron significativamente mejor respuesta 
los demás tratamientos en la acalasia tipo I respecto de la 
III, salvo con el POEM donde se observó mejor respuesta 
en la acalasia tipo III.16-19, 44, 80, 86, 87, 90-98

Por último, para la comparación de acalasia 
tipo II vs. III se halló que las cuatro opciones terapéuti-
cas tuvieron significativamente mejores resultados para la 
acalasia tipo II que para la tipo III.16-19, 44, 80, 86, 87, 90-98

Conclusión

A pesar de que la acalasia sigue siendo un trastorno 
motor del esófago cuya etiología es desconocida, en los 
últimos años hubo avances en su diagnóstico y trata-
miento. La manometría esofágica de alta resolución ha 
permitido definir subtipos con diferentes respuestas al 
tratamiento. Esto significa que la acalasia no es un des-
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orden uniforme y que los diferentes subtipos deberían 
tenerse en consideración a la hora de tomar decisiones 
terapéuticas. Por otro lado, aunque las modalidades tera-
péuticas clásicas siguen vigentes, el POEM está ganando 
un lugar privilegiado, a pesar de que es un procedimiento 
endoscópico complejo que requiere habilidades endoscó-
picas avanzadas.

En un futuro nuevas modalidades diagnósticas, como 
el EndoFLIP, permitirán seguramente un diagnóstico 
precoz durante la endoscopia índice y con mayor confort 
para el paciente.
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