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Resumen BARRETT'S ESOPHAGUS

Introduccién: El eséfago de Barrett (EB) es una condicién adqui-
rida cuyo resultado es una lesién grave de la mucosa esofégica
en la cual, el epitelio escamoso esofagico normal es reemplaza-
do por un epitelio columnar con células caliciformes denominado
“metaplasia intestinal especializada” (MIE), y cuya importancia
radica en la posible evolucién hacia el adenocarcinoma esoféagi-
co. Es importante hacer énfasis en que, para poder definir el EB,
la metaplasia columnar que sustituye al epitelio escamoso eso-
fagico debe ser de tipo intestinal, pura o combinada con otros
patrones histolégicos, y no exclusivamente de tipo oxintico o fan-
dico, como antferiormente se consideraba, ya que la metaplasia
intestinal es la que concede un riesgo oncogénico y posee, por
lo tanto, potencial preneoplasico, no siendo asi con las restantes.
Por consiguiente, la importancia clinica del EB radica en su po-
tencial preneoplasico y en el riesgo de transformacién cancerosa
(adenocarcinoma esofagico) que se ha estimado cuarenta veces
mayor que en la poblacién general. Es el resultado de una enfer-
medad crénica de reflujo gastroesofagico (ERGE) y representa la
etapa final de la evolucién natural de esta enfermedad. 2

Palabras clave: Eséfago de Barrett, ERGE.

Summary

Introduction: Barrett's esophagus (BE) is an acquired condi-
tion that results in serious esophageal mucosal injury in which
the normal esophageal squamous epithelium is replaced by co-
lumnar epithelium with goblet cells called "specialized intestinal
metaplasia" (SIM), its significance lies in the possible evolution
towards esophageal adenocarcinoma. It is important to emphasi-
ze that, in order to define BE, columnar metaplasia replacing the
esophageal squamous epithelium must be of intestinal type only,
or combined with other histological patterns, and not exclusively
of a gastric type as previously thought, as is SIM that provides an
oncogenic risk and has, therefore, pre-neoplastic potential. The-
refore, the clinical significance of BE is its preneoplastic potential
and the risk of cancerous transformation (esophageal adenocar-
cinoma) that has been estimated to be forty times greater than in
the general population. BE is the result of chronic gastroesopha-
geal reflux disease (GERD) and represents the final stage of the
natural history of this disease.

Key words: Barrett's Esophagus, GERD.
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EPIDEMIOLOGIA

El EB sigue siendo reconocido cada vez mas en los Estados Uni-
dos y se cree que es el principal factor de riesgo para el desa-
rrollo de adenocarcinoma esofagico, el cual sigue aumentando
rapidamente. La tasa de aumento es alarmante y esté muy exten-
dida en los paises occidentales. Se ha estimado que el 20% de la
poblacién en los Estados Unidos sufre de reflujo gastroesofagico,
y que aproximadamente 10% de estos pacientes son diagnosti-
cados con EB.

La prevalencia del EB en la poblacién es incierta debido a que
para su diagnéstico se requiere la realizacién de una endosco-
pia digestiva alta. Los estudios llevados a cabo con el objetivo
de conocerla han estimado que es de un 1%, predominando en
personas mayores de 60 afios, de raza blanca y sexo masculino.
La magnitud precisa del riesgo para el género, la etnia y la edad
no estén definidas.*

PATOGENIA

La importancia de conocer las consideraciones etiopatogénicas
que se mencionardn a continuacién radica en que al suprimirlas
o evitarlas se podria, al menos teéricamente, impedir el desa-
rrollo del EB o cuanto més disminuir su extensién, evitando que
progrese hacia una transformacién maligna, e inclusive lograr
su regresion. Actualmente no se conoce con certeza por qué se
produce el EB, sin embargo, existe acuerdo en que se trata de
un proceso patolégico adquirido relacionado con el reflujo gas-
troesofagico crénico.>4”

Existen otros factores de riesgo para el desarrollo de EB, como
el tabaquismo y el alcoholismo. Recientemente se ha publicado
un estudio donde se determina que tanto el tabaquismo como
la ingesta de més de 50 gr de alcohol por semana constituyen
factores de riesgo independientes.'®

Con respecto a la posible participacion del Helicobacter pylo-
ri, se han realizado estudios que infenten deferminar si la infec-
cién por este microorganismo puede jugar un papel etiolégico en
el desarrollo del EB. Los trabajos publicados hasta ahora indican
que, si bien el Helicobacter pylori puede colonizar el epitelio me-
taplésico, es altamente improbable que sea un factor etiolégico
y no existe actualmente ninguna evidencia de que éste sea un
factor de riesgo.??

Incluso pareciera haber una relacién negativa entre la presen-
cia de la infeccién por Helicobacter pylori y el EB, particularmen-
te cuando la infeccién es por cepas CagA-positivas.'®'* También
se ha estudiado la posibilidad de alguna alteracién genética que
predisponga al desarrollo de EB.'"1?

Los mecanismos involucrados que llevan a que se produzca
el proceso metaplésico no son bien conocidos, uno de los més
aceptados es que el epitelio metaplasico se originaria a partir
de las células germinales pluripotenciales (células madres) que
se sitian en el estrato basal del epitelio escamoso denudado y
tienen la capacidad de diferenciarse a una pluralidad de feno-
tipos celulares, dependiendo de las caracteristicas dominantes
del estimulo.'® De esta manera, Cuando el material refluido es
predominantemente acido el modelo metaplésico iria hacia una
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mucosa gastrosimil (mucosa cardial y/o fundica) con el fin de
conferirle resistencia; contrariamente, cuando el material refluido
es a predominio biliar se originaria una linea celular hacia el tipo
intestinal con igual objetivo y, en caso de reflujo mixto, el epitelio
de revestimiento esofégico adquiriria un patrén histolégico en
mosaico conteniendo ambos componentes celulares.

En EB, el epitelio escamoso estratificado se sustituye por un
epitelio patolégico, columnar especializado con presencia de cé-
lulas caliciformes, que no es ni de tipo cardial ni de estémago,
pero exhibe caracteristicas del tipo de epitelio intestinal. Este tipo
de epitelio patolégico suele demostrar alteraciones del ADN que
predisponen a padecer enfermedades malignas.'®'” Las alteracio-
nes en EB son histolégicamente clasificados en tres categorias, '
EB sin displasia, EB con displasia de bajo grado, y EB con DAG
(displasia de alto grado).'®? En EB con, la displasia se limita a la
mucosa sin cruzar la membrana basal. Si la displasia se extiende
mds alléd de la membrana basal en la lémina propia a través de
la red linfética entrante, se define como adenocarcinoma intramu-
cosal (superficial), mientras que si se invade la capa muscularis
mucosa se convierte en adenocarcinoma invasivo. Por lo tanto,
el tener DAG es considerado un precursor del adenocarcinoma
invasivo.

EB también puede clasificarse en dos categorias en funcién de
la extensién de la metaplasia intestinal por encima de la unién
gastroesofdgica:

1) EB segmento largo, si la medida del epitelio intestinal es ma-
yor que 3 cm, y

2)EB segmento corto, si es menos de 3 cm. Entre los pacientes
que se someten a endoscopia por sintomas de ERGE, la inciden-
cia de segmento largo de EB es del 3% - 5%, mientras que el
segmento corto EB ocurre en el 10% - 15%. Ya sea largo o corto,
ambos comparten las mismas alteraciones patogénica.?'?2

Criterios de PRAGA

Recientemente, con el objetivo de estandarizar los criterios endos-
copicos, un grupo de trabajo internacional ha sugerido que se
comience a utilizar la clasificacién endoscépica conocida como
“criterios de Praga”.

Se utilizan dos criterios principales: C y M; donde la C refiere
a la longitud del epitelio metaplésico circunferencial, y la M a la
extension maxima. Utilizando esta nueva clasificacién, y a mo-
nera de ejemplo, el EB que se extiende circunferencialmente mas
alla de 3 cm de la UGE (unién gastroesofagica) con lengietas
de 5 cm deberia ser descrito como C3 M5, mientras que la sola
presencia de lengietas de 3 cm de extensién sin Barrett circunfe-
rencial deberia describirse como CO M3.%

DIAGNOSTICO

Para realizar el diagnéstico deben cumplirse dos criterios, endos-
copico e histolégico, de acuerdo a lo establecidos por la Aso-
ciacién Americana de Gastroenterologia (AGA).?* El primero de
ellos es la observacién endoscépica del desplazamiento de la
unién escamo-columnar en sentido proximal en el eséfago distal.
Endoscépicamente el epitelio columnar es de color rojizo y posee
un aspecto aterciopelado en contraste con el epitelio escamoso
que es de coloracién blanquecino y brillante. La yuxtaposicién
de ambos epitelios constituye la unién escamo-columnar que es
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la llamada linea Z. La unién gastroesofagica (UGE) es una linea
imaginaria donde anatémicamente termina el eséfago y comien-
za el estémago. Desde un punto de vista prdactico se le puede
definir en el nivel més proximal donde comienzan los pliegues
gastricos. De esta manera, cuando la unién escamo-columnar
migra en sentido proximal y no coincide con la UGE queda un
segmento entre ambas de epitelio columnar a nivel esofégico.

El segundo criterio diagnéstico es el estudio anatomopatolégi-
co de las biopsias obtenidas de este segmento.

Si informa sobre la existencia de un epitelio intestinal espe-
cializado con presencia de células caliciformes (ausentes en los
epitelios gastrico y esofégico), que se tifien con azul de Alcian o
son positivas con la técnica de PAS, entonces se puede realizar el
diagnéstico de EB.? El grupo de trabajo de la AGA recomienda
tomar biopsias de los 4 cuadrantes, iniciandose a la altura del
borde proximal de los pliegues géstricos y ascendiendo cada 2
cm hasta la unién escamocolumnar.

UTILIDAD DE LA CROMOENDOSCOPIA EN EL EB

La cromoendoscopia es una técnica que tiliza la aplicacién de
tinciones para valorar los cambios epiteliales y las caracteristicas
del tejido, y mejorar el diagnéstico de lesiones del tracto gas-
trointestinal durante la endoscopia.? Es una técnica relativamen-
te sencilla, de bajo costo y que no precisa obligatoriamente de
equipo especial. Las tinciones empleadas se clasifican segun su
interaccion con la mucosa en métodos de contraste, absorcién o
reaccion.

De los diferentes tipos de tinciones disponibles, las més em-
pleadas ante la sospecha de EB son el azul de metileno, el lugol,
el indigo carmin y el 4cido acético.???

El azul de metileno es una tincién vital que se absorbe por el
epitelio del intestino delgado y colénico, pero no por la mucosa
gastrica ni por el epitelio escamoso. Por lo tanto, solo se tifien las
zonas que contienen metfaplasia intestinal especializada.®® Unos
estudios mostraron que con la aplicacién de azul de metileno
en todo el epitelio metaplésico (pan-Barrett) podian detectarse
més lesiones displasicas y mds pacientes con estas lesiones al
quedar la zona displasica menos tefiida que el resto de epitelio
de Barrett.?!

Contrariamente, el lugol reacciona con el glucégeno de las
células escamosas esofégicas tifiéndolo de color pardo y no se
deposita en areas con metaplasia intestinal. Los argumentos para
la utilizacién de la cromoendoscopia frente a la sospecha de EB
son:

1) reconocimiento de la unién escamo-columnar,

2) toma de biopsias dirigidas del epitelio columnar, y

3) reconocimiento de metaplasia residual luego de realizar tera-
pias ablativas.®?

El indigo carmin es un método de contraste que se deposita en
las irregularidades de la mucosa, mejorando la observacién de
pequefias alteraciones.

No ha mostrado ser superior a la endoscopia de alta defini-
cién para facilitar la identificacién de lesiones displasicas, aun-
que no se ha evaluado frente a endoscopios convencionales.® La
experiencia clinica sugiere que su aplicacién de forma dirigida,
a lesiones ya identificadas, facilita el reconocimiento de sus mar-
genes y su clasificaciéon macroscépica.
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El écido acético tiene un efecto mucolitico probablemente mo-
desto y ademas modifica de forma transitoria la estructura tercia-
ria de las proteinas, aumentando la opacidad de la mucosa y
resaltando el contraste de su relieve. Guelrud y col describieron
inicialmente su uso con endoscopios de magnificacién para pre-
decir la existencia de metaplasia intestinal mediante la observa-
cién de los patrones de las criptas.®*

Actualmente existen tecnologias endoscépicas avanzadas que
permiten obtener un efecto similar al de la cromoendoscopia de
tinciones, simplemente apretando un botén del endoscopio: es
la denominada “cromoendoscopia virtual”. La imagen de banda
estrecha, narrow band imaging (NBI), no ha demostrado una
mayor deteccién de lesiones neoplésicas, aunque su aplicacién
junto con endoscopios de magnificacién éptica sugirieron una
utilidad como prueba confirmatoria en las lesiones sospechosas
de displasia. En la endoscopia trimodal se emplean endoscopios
Olympus Lucera dotados de imagen de alta definiciéon, magni-
ficacién optica, autofluorescencia y NBI. En la endoscopia de
autofluorescencia se aprovecha la caracteristica de los tejidos de
emitir luz fluorescente cuando se iluminan con luz cercana a la
ultravioleta, apareciendo el tejido displasico de color magenta y
el tejido sano de color verde. En un estudio, del total de lesiones
displésicas, el 40% solo fueron detectadas con autofluorescencia,
aunque la mayoria de ellas eran falsos positivos (lesiones infla-
matorias). Sin embargo, la aplicacién de NBI con magnificacién
permitié reducir la tasa de falsos positivos de 81% a 26%.%

La endomicroscopia laser confocal (EMC) es capaz de ofrecer
imagenes in vivo aumentadas 1.000 e incluso més veces, en
un campo visual de 500 x 500 pum, realizando cortes desde la
superficie tisular a intervalos de 7 um y alcanzando una profundi-
dad méxima de 250 pm. La endomicroscopia requiere el empleo
de agentes de contraste endovenoso. Habitualmente se utiliza la
fluoresceina sédica. Las alteraciones displdsicas se detectan fécil-
mente mediante una serie de caracteristicas endomicroscépicas.
En la displasia o neoplasia de Barrett se pueden observar, con
grados variables de alteracién, cambios como distorsién arqui-
tectural, irregularidad de los capilares (con o sin extravasacién
de contraste) y ennegrecimiento celular.%

TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento del EB son controlar los sintomas
de la ERGE (pirosis, regurgitaciones) en caso de estar presentes,
evitar la progresién hacia el adenocarcinoma vy realizar el trata-
miento de la displasia. Esto incluye:

1) El tratamiento antirreflujo farmacolégico, endoscépico o qui-
rdrgico.

2) Las técnicas endoscédpicas resectivas y ablativas de la mucosa
metaplésica que son las resecciones endoscépicas del epitelio
metaplésico (EMR) y las terapias ablativas de la mucosa utilizan-
do distintas técnicas (terapia fotodinamica, gas argén, laser Nd:
YAG, coagulacién monopolar o radiofrecuencial).

Tratamiento médico

Si la trascendencia del EB est4 en su elevado riesgo de transfor-
macién maligna, los tratamientos que induzcan su regresién y la
sustitucién de la mucosa metaplésica por epitelio escamoso nor-
mal pueden disminuir o suprimir el riesgo de cancer. Dado que
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el epitelio de Barrett es una complicacién del reflujo gastroeso-
fagico, un tratamiento antirreflujo eficaz puede teéricamente in-
ducir la regresién de la metaplasia o, cuando menos, evitar su
progresién hacia la malignizacién. Los inhibidores de la bomba
de protones (IBP) aumentan la diferenciacién celular, promueven
la apoptosis, y reducen la proliferacién celular y los niveles de
COX- 2.

Estas acciones pueden hacer pensar que lograrian la regresién
del EB y disminuirian el desarrollo de adenocarcinoma. Si bien
existe alguna evidencia sobre esta posibilidad, los resultados de
diferentes estudios son contradictorios no existiendo una eviden-
cia clinica contundente que apoye que la supresién de acido
prevenga el desarrollo de adenocarcinoma en individuos con EB.
El tratamiento del reflujo gastroesofagico en los pacientes con
EB es similar al de los pacientes con reflujo sin EB, siendo sus
objetivos controlar los sinftomas y mantener la mucosa esofagica
sin esofagitis. Los férmacos recomendados para inhibir la secre-
cién acida en pacientes con EB son los IBP. Debido a que el EB
se asocia frecuentemente a una gran exposicién dcida, las dosis
empleadas suelen ser superiores a las utilizadas en pacientes con
reflujo sin EB, ya que las dosis convencionales reducen pero no
eliminan la secrecién écida en la mayoria de estos pacientes. Sin
embargo, utilizando doble dosis de IBP no siempre se consigue
una adecuada supresién de dacido a pesar de controlar los sin-
tomas, por lo que se recomienda que las dosis sean ajustadas
individualmente. %8

Tratamiento Endoscépico

Recientemente se ha demostrado que la funduaplicatura por via
endoscépica es efectiva en el tratamiento de la enfermedad por
reflujo gastro-esofégica, sin mayores efectos secundarios.>*#?

Tratamiento quirdrgico

Se han ensayado diferentes técnicas quirtrgicas (funduplicatu-
ras) con la infencién de suprimir el reflujo gastroesofagico y de
esta manera conseguir la regresién del EB, o al menos, evitar la
probabilidad de que se desarrolle un adenocarcinoma. Debe va-
lorarse la posibilidad de realizar cirugia antirreflujo en aquellos
pacientes que tienen un mal control de los episodios de regur-
gitaciones o presentan manifestaciones extraesofagicas que no
pueden ser controladas adecuadamente con tratamiento médico,
o en aquellos con buena respuesta a la terapia antisecretora pero
que no desean continuar con ellg, teniendo presente que el ob-
jetivo primordial es el control sinftomatico y no el de disminuir el
riesgo de progresién a adenocarcinoma.®?

TECNICA} DE RESECCIQN Y ABLATIVAS DE LA MUCOSA
METAPLASICA Y DISPLASICA

Lo que se persigue a través de estas nuevas estrategias de trata-
miento es la reseccién o destruccion del epitelio de Barrett. Ac-
tualmente, la utilizacién de estos diferentes procedimientos tera-
péuticos queda reservada para aquellos casos en que existe un
elevado riesgo de progresién a adenocarcinoma como es la pre-
sencia de displasia de alto grado, donde el riesgo de evolucionar
a céncer puede ser de aproximadamente el 50%. No se utilizan,
en cambio, frente a la sola presencia de EB sin displasia.
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Se estd investigando la posibilidad de determinar qué personas
con EB presentan un mayor riesgo de progresién hacia displasia
y cancer mediante el andlisis de biomarcadores (p53, p16, Ki-
67, aneuploidia, efc.*

EMR. Esta técnica consiste en la resecciéon endoscépica de la
mucosa esofdgica pudiendo lograrse la exéresis de grandes seg-
mentos. La ventaja que ofrece este procedimiento frente a las
técnicas ablativas es que el tejido resecado puede ser examina-
do, lograndose por lo tanto determinar el carécter y extensién
de la lesién y conocer si se realizé una reseccién suficiente con
infencionalidad curativa. Cuando se compara este tipo de pro-
cedimientos con el tratamiento quirdrgico (esofagectomia) para
el manejo de la displasia de alto grado, la evidencia disponi-
ble sugiere que tienen similar eficacia, pero con menor tasa de
complicaciones y morbimortalidad, por lo que constituyen una
alternativa razonable. Existe una variedad de técnicas median-
te las cuales se puede realizar la mucosectomia endoscédpica,
pero la mas utilizada para el tratamiento de la displasia de alto
grado focal es la que utiliza un capuchén previo a la inyeccién
submucosa de adrenalina diluida para elevar la lesion. Una al-
ternativa al procedimiento anterior es la utilizacién de bandas
elésticas similares a las utilizadas para ligar las vérices esofagi-
cas. Mediante esta técnica también se aspira la lesion dentro del
capuchén, luego se suelta la banda y posteriormente se realiza la
reseccién utilizando un asa de polipectomia estdndar.*> También
pueden utilizarse otras técnicas como el uso de un asa de poli-
pectomia monofilamento sin previa inyeccién de adrenalina en la
submucosa o el de un cuchillo aguja (needle knife) mediante la
técnica de diseccion submucosal endoscépica (DSE). Esta opciédn
es preferible cuando se desea resecar segmentos extensos de
mucosa.**® La DSE es técnicamente muy compleja y se asocia a
complicaciones importantes como la perforacién, especialmente
en el inicio de la curva de aprendizaje. Por lo tanto, debe reali-
zarse con un entrenamiento adecuado e idealmente con super-
visién de expertos.**5! Es importante recordar que luego de rea-
lizar este tipo de procedimientos, como también procedimientos
ablativos de la mucosa metaplésica, los pacientes deben recibir
tratamiento con IBP de forma crénica para reducir el riesgo de
que se desarrolle nuevamente tejido de MIE.

Ademds, se debe llevar a cabo un seguimiento endoscépico
con el fin de detectar lesiones recurrentes. Si bien el seguimiento
endoscédpico no estd estandarizado, la mayoria de los estudios
recomiendan realizarlo cada tres meses durante el primer afio y
de manera anual posteriormente.

Terapias ablativas de la mucosa metaplasica

El término ablacién define el retiro o remociéon de un tejido o
parte de él mediante el uso de técnicas térmicas o fotodindmicas.
Se implementan como una alternativa terapéutica al tratamiento
quirdrgico en pacientes portadores de EB con DAG o carcinoma
inframucoso. En la actualidad existen grupos en que los que el
tratamiento de la DAG y de los canceres precoces de eséfago no
es quirdrgico en primera instancia, obteniéndose buenos resul-
tados mediante el uso de terapias ablativas segun trabajos bien
disefiados como el del grupo de Schnell.? La razén por la cual
se aplican estos procedimientos es intentar remover el epitelio me-
tapldasico para que posteriormente se reepitelice con epitelio plu-
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riestratificado, evento que se logra segun distintas series en 75%
a 100% de los casos, en especial en el EB de segmento corto.

Terapia fotodinamica

La fotodinamia moderna inicié su uso clinico alrededor del afio
1960 cuando Lipson administré por primera vez un derivado de
hematoporfirina, observando cémo se acumulaba en distintos
tipos de células cancerosas. Recién en 1997 fue aprobada en
Estados Unidos para su uso clinico, incluyendo la terapia eso-
fagica, ya sea en EB o en adenocarcinoma de la unién, con la
gran ventaja de poder tratar grandes dreas de mucosa, incluso
segmentos no bien individualizados, con excelentes resultados.
La técnica de fotodinamia se realiza previa inyeccién intraveno-
sa de un fotosensibilizador que generalmente es derivado de la
hematoporfirina (Photofrin Il) y se administra 48 horas antes del
procedimiento. El mismo se distribuye en forma homogénea y
luego se acumula en forma selectiva en los tejidos en prolifera-
cién (células tumorales). Posteriormente se aplica una luz laser de
longitud de onda determinada a través de un difusor fibroéptico
por el canal de biopsia de un endoscopio estandar. La absorcién
de la luz por el tejido fotosensibilizado hace que éste transmita
energia a moléculas de oxigeno, las que producen reacciones
peroxidativas en las estructuras celulares, llevando a la muerte
celular y la apoptosis. Si bien el uso de esta nueva técnica para
el tratamiento de la HGIN en el EB constituye una opcién de
tratamiento, se debe tener presente que es cara, se encuentra
disponible en un pequefio nimero de centros médicos y no esta
libre de complicaciones, siendo la més frecuente la estenosis eso-
fagica que puede presentarse hasta en un 40% de los casos.?*

Coagulacién con argén plasma

La técnica se realiza como una endoscopia tradicional, a través
del canal de biopsia se pasa la canula de argén para volatizarlo
y luego, al aplicar el pedal eléctrico, la chispa prende el gas
como un verdadero mechero, produciendo asi la ablacién de
la mucosa por termocoagulacién. Su aplicacién permite realizar
una destruccién de la mucosa de alrededor de 5 mm de profun-
didad y los pacientes necesitan de dos a cuatro sesiones para
tener una erradicacién completa. Sus complicaciones frecuentes
son dolor tordcico, estenosis, fiebre, sangrado y muy raramente
perforacién esofégica. La aparicién de metaplasia intestinal bajo
la mucosa pluriestratificada reepitelizada es quizés el punto mas
controversial de la terapia, puesto que el control endoscépico
posterior es mas dificil y se han reportado casos de adenocarci-
noma en forma alejada en pacientes previamente tratados con
argén plasma. Debido a esto, en la actualidad estd discutido su
uso para el tratamiento de la displasia de alto grado en mucosa
de Barrett.®

Ablacién por radiofrecuencia

El uso de la ablacién por radiofrecuencia fue descrito por primera
vez por Ganz y col. Emplearon un catéter de ablacién montado
en un balén y activado mediante un generador externo. Existe
una placa con maltiples microelectrodos en la superficie del ba-
l6n. El balén (Halo® 360) se emplea para tratar el EB circunfe-
rencial y extenso (mayor de 2 cm), mientras que el catéter tipo
placa (Halo® 360) se emplea para tratar las zonas residuales, o
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dareas de pequefio tamafio o islotes. Empleando estos catéteres se
consigue erradicar la displasia leve, grave y el epitelio metaplésico
en 90%, 81%, y 77% de los casos, respectivamente, con una me-
nor progresién a cancer que en un grupo control.> Esta técnica
se considera muy segura, con una tasa de perforaciones nula en
la mayoria de las series y con una incidencia de estenosis baja
(menor de 10%). Es muy importante resaltar que con esta técnica
se erradica el EB tanfo macroscépica como microscédpicamente,
ya que en solo menos del 0,1% de las biopsias tomadas de la
mucosa neoescamosa en el seguimiento se detectaron glandulas
enterradas.* La estrategia para el tratamiento de la displasia en
el EB con esta técnica consiste en la extirpacién mediante muco-
sectomia de las lesiones evidentes, seguida de la erradicacién
con radiofrecuencia del resto del epitelio de Barrett una vez que
ha curado la escara del tratamiento de resecciéon.””

Vigilancia endoscépica

1. El Screening endoscépico para el eséfago de Barrett debe
ser considerado en pacientes con antecedentes de larga data de
ERGE. Después de un examen endoscédpico negativo el segui-
miento endoscépico no estd indicado.

2. La rentabilidad de la vigilancia en los pacientes sin displasia
es controvertida. La vigilancia endoscépica es apropiada para
pacientes en condiciones de someterse a la terapia, el cual debe
tener hallazgos endoscépicos e histolégicos positivos para EB.
Para los pacientes con eséfago de Barrett establecido de cual-
quier longitud y sin displasia, después de 2 exdmenes consecu-
tivos dentro de 1 afio, un intervalo aceptable para la vigilancia
adicional es cada 3 afios.

3. Llos pacientes con displasia de alto grado tienen un riesgo
significativo para el cancer prevalente o incidente. Los pacientes
que son candidatos para la cirugia deben elegir una terapia de-
finitiva. Los pacientes que eligen la vigilancia endoscépica deben
ser sometidos a un seguimiento cada 3 meses durante al menos
1 afio, con la toma de miltiples muestras de biopsia obtenidas
a intervalos de 1 cm. Después de 1 afio sin la defeccién de can-
cer, el intervalo de vigilancia puede alargarse si no hay cambios
displasicos en 2 endoscopias posteriores realizadas a intervalos
de 3 meses. Displasia de alto grado debe ser confirmado por un
patélogo experto.

4. Se recomienda vigilancia en pacientes con displasia de bajo
grado. La importancia de displasia de bajo grado como un factor
de riesgo para el cancer sigue siendo mal definido, por lo tanto,
el intervalo éptimo y protocolo de biopsia no se ha establecido.
Una endoscopia de seguimiento (es decir, a los 6 meses) se debe
realizar con biopsias concentradas en el érea de la displasia. Si
displasia de bajo grado se confirma, entonces un posible esque-
ma de gestién seria la vigilancia a los 12 meses y anualmente a
partir de entonces mientras displasia persiste.

5. Si la presencia o el grado de displasia es indeterminado y no
hay evidencia de inflamacién aguda por reflujo gastroesofagico
acido, la toma de biopsia se debe realizar después de 8 sema-
nas de una terapia eficaz de supresién dcida.
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