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PROBLEMAS EN LA DEFINICIÓN DE ESÓFAGO DE
BARRETT (EB)

n 1950 un cirujano británico, Norman Barrett, describió
una serie de pacientes que presentaban ulceraciones en un

órgano tubular, intra torácico que parecía ser el esófago, ex-
cepto porque la porción distal presentaba epitelio de tipo co-
lumnar, suponiendo que era el estómago herniado al tórax, trac-
cionado por un esófago corto congénito.1 Pese a que ignoró la
fisiopatología de la entidad, se reconoció desde entonces al EB
como la presencia de epitelio de aspecto columnar en el extre-
mo distal del esófago. Desde entonces la definición ha sufrido

Resumen

Se reconoce al esófago de Barrett (EB) como una entidad pre malig-
na del adenocarcinoma (AC), y complicación del reflujo gastroeso-
fágico, sin embargo existen diferentes opiniones en cuanto al diag-
nóstico endoscópico, vigilancia y tratamiento. En esta revisión se
analizan técnicas nuevas de detección endoscópica, el seguimiento
y el protocolo de estudio al encontrar displasia o adenocarcinoma in
situ, así como la indicación, eficacia y seguridad de diferentes trata-
mientos endoscópicos. ¿Por qué no todos los pacientes con reflujo
gastroesofágico desarrollan esófago de Barrett? ¿Cuál es la inci-
dencia de esófago de Barrett de segmento corto? ¿Es suficiente la
terapia antirreflujo adecuada -médica o quirúrgica- para impedir la
evolución a adenocarcinoma? ¿Qué vigilancia de acuerdo a costo
beneficio debe llevar un paciente con EB? ¿Es una realidad la abla-
ción y reepitelización con células escamosas mediante algún méto-
do? ¿Existen biomarcadores capaces de predecir grupos de mayor
riesgo de evolución a adenocarcinoma? ¿Qué tratamiento es el más
adecuado en caso de displasia severa y en adenocarcinoma tem-
prano? Son todos temas aún controversiales que se exponen a con-
tinuación.

Palabras clave: Tratamiento endoscópico del esófago de Ba-
rrett, esófago de Barrett.

Abstract

Barrett´s esophagus is recognized as a premalignant lesion which
may evolve to adenocarcinoma and it is a complication of gastroe-
sophageal reflux. Nevertheless, there is still controversy about its
endoscopic diagnosis, surveillance and treatment. This review ana-
lizes new techniques for endoscopic detection, surveillance and treat-
ment algorithms whenever dysplasia or adenocarcinoma are found.
It also reviews the indications, efficiency and security of various en-
doscopic treatments. Why is it that not all patients with gastroeso-
phageal reflux develop Barrett´s esophagus? Is adequate medical
or surgical anti-reflux treatment enough to avoid the development of
adenocarcinoma? Which is the best surveillance´s protocol in BE?
Is ablative treatment and further reepitelization with squamous epi-
telium posible? Are there biomarkers capable of predicting which
patients have a greatest risk for developing adenocarcinoma? Whi-
ch treatment is adequate for high-grade dysplasia or early adeno-
carcinoma These are still controversial subjects which will be anali-
zed throughout this review.

Key words: Endoscopic treatment of Barrett´s esophagus,
Barrett´s esophagus.

cambios de acuerdo a los hallazgos histológicos, la fisiopatolo-
gía y la relación con evolución a adenocarcinoma. Antigua-
mente se describían tres tipos de EB: a) fúndico (células parie-
tales y principales), b) de la unión o cardial (células producto-
ras de moco) y c) metaplasia intestinal completa (epitelio
columnar especializado).2 Dada la dificultad de identificar a la
unión esofagogástrica endoscópicamente, para biopsiar al esó-
fago distal, por condiciones como esofagitis severa y hernias
hiatales grandes, y obtener resultados falsos positivos, se acor-
dó arbitrariamente a principios de los ochenta definir como
epitelio de Barrett al epitelio columnar obtenido 2-3 cm por
encima de la unión esofagogástrica.3 Ello condicionó aún más
problemas técnicos y conceptuales: a) dificultad de delimitar la
unión esofagogástrica por las variantes anatómicas de la mis-
ma, hernias hiatales grandes, arqueo del paciente durante la
endoscopia y paso de pliegues hacia el tórax, b) las medidas
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tendían a ser imprecisas. Posteriormente se reconoció sólo a la
metaplasia intestinal, como factor de riesgo para el desarrollo
de adenocarcinoma y no al resto de los epitelios gástricos reco-
nocidos como Barrett,4 y a principios de los noventa investiga-
ciones sobre carcinogénesis e histología definieron al EB como
la presencia de metaplasia intestinal en cualquier sitio del esó-
fago, concepto que perdura hasta nuestros días.5

EPIDEMIOLOGÍA Y FISIOPATOLOGÍA DEL
ESÓFAGO DE BARRETT

Se encuentra EB en 8 a 20% de los pacientes sometidos a
endoscopia por síntomas de enfermedad por reflujo gastroeso-
fágico.6-8 Datos de necropsia provenientes de la población ge-
neral han estimado que por cada caso diagnosticado, otros 20
pasan inadvertidos.9 Es una enfermedad predominantemente
en varones de raza blanca.6,10 La prevalencia aumenta hasta

que se alcanza una meseta entre la séptima y la novena déca-
das de la vida.10 La dificultad para identificar al EB es debido
a que los síntomas no difieren de la enfermedad por reflujo
gastroesofágico convencional, no complicada, incluso se ha
descrito menor sensibilidad al ácido que en estos últimos.11

No está claro porqué algunos sujetos con enfermedad por
reflujo gastroesofágico desarrollan EB, en tanto otros no. Se ha
propuesto una marcada exposición de la mucosa esofágica al
ácido como uno de los factores más relevantes.12-15 Se ha de-
mostrado que la calidad del reflujo es diferente en estos gru-
pos,16,17 el EB también se relaciona con respuesta secretora de
ácido aumentada ante la administración exógena de gastrina.18

Se ha mencionado el papel del reflujo duodenogástrico, encon-
trando mayor exposición al reflujo gástrico alcalino en EB que
en reflujo gastroesofágico no complicado.19 Otras alteraciones
en la motilidad del esófago como tránsito esofágico prolonga-
do, baja presión en reposo del esfínter esofágico inferior y dis-
función en la peristalsis esofágica, también han sido implica-
dos.20 La aparición del EB requiere daño de la mucosa esofági-
ca acompañado de un ambiente anormal de reparación epitelial,
de ahí que se inició la sugerencia de predisposición genética.21

De estudios animales está claro que el EB no representa una
migración ascendente de la mucosa cilíndrica gástrica, sino es
resultado de metaplasia cilíndrica.22 No está claro cuál es la
célula de origen; las posibilidades incluyen células glandulares
esofágicas, mucosa gástrica heterotópica o diferenciación anor-
mal de la célula madre primordial del esófago.23 Se desconoce
el mecanismo exacto por el cual el daño desencadena metapla-
sia, y porqué esto ocurre sólo en algunos individuos.

DIAGNÓSTICO ENDOSCÓPICO

El epitelio de Barrett se reconoce durante la endoscopia por
el aspecto de color rosa salmón y aterciopelado, en contraste

Figura 1. Esó-
fago de Barrett
“ típico “.

Figura 2a. Esófago de Barrett
de segmento corto.
2b. Delimitación de la UEG
Biopsiar por encima.

2a. 2b.
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con el color blanco nacarado de la mucosa escamosa normal
del esófago, en la unión esofagogástrica (UEG). Puede adop-
tar varias configuraciones: en isletas o parches de mucosa
dentro del esófago, por encima de la UEG; en lengüetas o
extensiones digitiformes (Figura 1) o encontrarse en una UEG
de aspecto irregular o prominente, incluso normal (EB de seg-
mento corto (Figura 2a).

En un estudio se encontró que la probabilidad de encontrar
metaplasia especializada se incrementa directamente con la
longitud de las lengüetas encontradas, por lo tanto pacientes
con extensión de la mucosa cilíndrica 3 cm o más, el hallazgo
de metaplasia intestinal excede al 90%,24-26 sin embargo la fre-
cuencia de EB de segmento corto, es decir metaplasia intesti-
nal dentro de los 2 cm de esófago por encima de la UEG, se
ha reportado de 37 a 48%, con un riesgo aparentemente ma-
yor de aparición de adenocarcinoma que el segmento largo.27

Pese a que el Consenso Mundial para el estudio del esófa-
go de Barrett en 199028 no recomendó obtener especímenes
de rutina de una UEG de aspecto normal, trabajos recientes
justifican lo anterior ante un paciente con historia de reflujo
gastroesofágico clínico crónico29 (Figura 2b).

El grado de dificultad aumenta si se encuentran esofagitis se-
vera y/o hernia hiatal grande, pues puede ser difícil definir con
claridad el cambio de epitelios y dirigir la toma de la biopsia.

SEGUIMIENTO ENDOSCÓPICO DEL ESÓFAGO DE
BARRETT

La incidencia de adenocarcinoma, con base en la vigilan-
cia longitudinal en pacientes con EB es de un caso por 52 a
441 años paciente,30,31 los individuos con EB tienen 30 a 125
más probabilidades que la población general de desarrollar
adenocarcinoma.26,32

Esta neoplasia se desarrolla a partir de una serie de mu-
taciones genéticas secuenciales en las células metaplási-
cas, es por ello que se pueden detectar histológicamente
cambios morfológicos previos, sobre todo variaciones en
el núcleo celular, conocidos como displasia. La vigilancia
endoscópica en el EB se encuentra dirigida primariamente
a la búsqueda de cambios displásicos para que la resección
de este epitelio mediante algún método impida el desarro-
llo de una neoplasia. Desdichadamente el grado de displa-
sia puede afectarse en su interpretación aún cuando morfo-
lógicamente existen criterios para graduarla,36 debido al
grado de regeneración de la mucosa como respuesta al daño
inflamatorio.33

Estudios costo beneficio recomiendan que una vez diag-
nosticado EB se debe seguir al paciente independientemente
del tratamiento antirreflujo eficaz- médico o quirúrgico-, con

Displasia

No

Biopsia en dos años
Tratamiento antirreflujo
PHmetría
para ver eficacia

Esófago de Barrett

Adenocarcinoma

Sí

Leve Severa

Tratamiento antirreflujo intensivo

Nueva biopsia
Segunda opinión
de patólogo distinto

Nueva biopsia

¿Persiste?

No

Biopsias cada
3 meses hasta
ser negativa u
observar progresión

Después de
dos biopsias negativas
Seguimiento cada
dos años

¿Persiste?

No

Sí

Sí

Estadificación (USE)

In situ No in situ

Tx. qx. o médico
paliativo o curativo

Esofagectomía

Terapia fotodinámica

Mucosectomía

Esofagectomía
Terapia fotodinámica
Mucosectomía

Figura 3. Vigilancia endoscópica en esófago de Barrett y opciones terapéuticas.
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endoscopia cada dos años. Debe realizarse toma de biopsia
con pinza jumbo (obtención de especímenes mayores) en cada
cuadrante cada cm en forma ordenada de distal a proximal,
abarcando la totalidad de la longitud del segmento.27,34

El cáncer se desarrolla a partir de una serie de eventos, y la
displasia es un marcador de malignidad. En caso de reportar-
se displasia leve, debe darse terapia antirreflujo efectiva (do-
sis de 40-80 mg de omeprazol, 30 mg de lanzoprazol o 40 mg
de pantoprazol) y repetir la toma de la biopsia en 8 semanas,
de persistir debe vigilarse cada 3 meses, para descartar la po-
sibilidad de displasia severa o adenocarcinoma27 (Figura 3).

Si se reporta displasia severa, debemos recordar que se
encuentra adenocarcinoma oculto en el 30-50% en algún sitio
del esófago, y han reportado piezas quirúrgicas posesofagec-
tomía hasta 3% de adenomegalias asociadas.35 Sin embargo
el problema existe cuando se asocia a reacción inflamatoria
extensa, por lo que se debe analizar la laminilla por un segun-
do patólogo, pues las alteraciones nucleares pueden tener va-
riabilidad inter-observador.35,36 Una de las limitaciones de uti-
lizar a la displasia como biomarcador de transformación ma-
ligna es precisamente el desacuerdo inter e intra observador

en el diagnóstico patológico de displasia, es por ello que la
aparente regresión de displasia de alto grado, posterior a tera-
pia antirreflujo con inhibidores de bomba, realmente se trate
de atipia inflamatoria que se confundió como displasia de alto
grado. En la mayoría de los pacientes el diagnóstico de dis-
plasia se identifica en una pequeña muestra de todos los espe-
címenes tomados durante la vigilancia, de tal manera que no
es posible la identificación del sitio preciso donde fue encon-
trada. Se ha realizado la técnica del mapeo, pero en la prácti-
ca real no ha resultado.37

MEJORANDO LA SENSIBILIDAD DEL
DIAGNÓSTICO ENDOSCÓPICO

Si bien el objetivo de la detección oportuna de EB es la bús-
queda de displasia y adenocarcinoma, existen técnicas que
mejoran la sensibilidad del estudio endoscópico apoyando la
revisión del mejor experto.

La cromoscopia es una técnica que se basa en la aplica-
ción de una tinción o un pigmento para mejorar la localiza-
ción caracterización o diagnóstico de una lesión en la mu-

Figura 5. Esófago de Barrett.
Posterior a la aplicación de ar-
gón. Control 6 meses.

Figura 4. Unión esofagogástrica
irregular (a) sospechosa de epite-
lio metaplásico. (b)Posterior a la
aplicación de lugol al 2% (b) se
delimita mejor la zona.

4a. 4b.
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cosa. Las tinciones vitales como el azul de metileno, lugol
y azul de toluidina son absorbidas por los epitelios, en tan-
to que otras como tinciones de contraste como el índigo
carmín o el ácido acético proveen un relieve para diferen-
ciar lesiones. En el EB las tinciones vitales ayudan a deli-
mitar la zona de cambio de epitelios, además de teñir o no
áreas de inflamación, metaplasia, displasia o cáncer, lo cual
facilita la toma de la biopsia. El azul de metileno se utiliza
al 0.5%. Se aplica previamente un mucolítico, en el esófa-
go, basta con 20 cc (n-aceltilcisteína), con un irrigador que
permite la difusión en haz, cubriendo en forma circunfe-
rencial al esófago, posteriormente se esperan dos minutos
y se irriga el azul de metileno , se lava con agua inyectable
y las zonas metaplásica se tiñen fuertemente de azul, ele-
vando la sensibilidad al dirigir la toma de biopsia.38 Se han
sugerido además otros métodos de contraste con cristal vio-
leta, la finalidad es resaltar. El lugol se utiliza al 1-2%, la
base es que se adhiere a epitelios ricos en glucógeno, sa-
nos, como el escamoso no queratinizado del esófago, por
lo tanto las células con daño inflamatorio, displásico o
neoplásico en la unión no se tiñen y estas zonas “ugol ne-
gativas” son las indicadas para la toma de biopsias. Al prin-
cipio parecería aumentar el tiempo de realización de la en-
doscopia, facilitar sólo la tinción del personal de enferme-
ría, médico y accesorios, menos al paciente, pero con la
práctica y la rutina, es un método eficaz, barato y relativa-
mente rápido, que aumenta un promedio de 7 minutos al
estudio endoscópico, y mejora la sensibilidad de las biop-
sias en forma significativa.38 En la unidad de Endoscopia
de nuestro Hospital utilizamos en forma rutinaria para EB
lugol al 2% y ácido acético para crear un relieve y delimi-
tar mejor la unión esofagogástrica (Figura 4).

Se han encontrado biomarcadores más sensibles que la dis-
plasia mediante biología molecular, con excelente correlación
para el hallazgo de adenocarcinoma, por lo que estas técnicas

genéticas constituirán la base en un futuro para predecir el
fenotipo de expresión de displasia y adenocarcinoma en un
epitelio de Barrett. A partir de la búsqueda de estas aberra-
ciones cromosómicas, oncogenes, alteración en el gen de la
proteína de supresión tumoral -p53-, aneuploidía del DNA,
se podrán identificar pacientes de alto riesgo.39

Se han descrito nuevos métodos como la inducción de fluo-
rescencia mediante dosis bajas (10-20mg kg/peso) de ácido 5
aminolevulínico ( fotosensibilizador utilizado en terapia fo-
todinámica) y un haz de luz roja, las zonas displásicas fueron
fluoresceína-negativas40,41 y guiaron el sitio de la toma de biop-
sia, la espectroscopia con luz infrarroja, (laser) el principio
físico es que cada epitelio emite un espectro diferente de acuer-
do a la calidad del tejido, de tal manera que se conoce el es-
pectro normal para el epitelio escamoso, el metaplásico de
tipo intestinal, displasia y cáncer. El procedimiento consta en
introducir una sonda de fibra óptica por el canal del trabajo
del endoscopio la cual emite un haz de luz que estimula al
tejido para la producción de un espectro que es recogido por
el mismo instrumento y se plasma en una gráfica en un moni-
tor alterno al del endoscopio, en tiempo real, la ventaja es
también la guía de la toma de la biopsia y la identificación de
sitios displásicos y neoplásicos.42

Se tiene la opción recientemente del uso de la tomografía
óptica coherente, la cual sigue el principio del ultrasonido y
es capaz de identificar, además de epitelio metaplásico, la lo-
calización de lesiones submucosas, estadificarlas adecuada-
mente y es un equipo portátil, con una sonda que se introduce
a través del canal del endoscopio.43

Otra opción es la endoscopia de magnificación, que logra
aumentos hasta de 40x, y con el auxilio de tinciones como el
azul de metileno, lugol, es posible la demarcación del epitelio
metaplásico y zonas excavadas o elevadas que sugieran ca in
situ, procedimiento que se conoce como biopsia óptica.44

Con todas estas opciones se trata de identificar durante el diag-
nóstico y el seguimiento pacientes de alto riesgo para desarrollo
de adenocarcinoma y proponer el tratamiento adecuado.

Figura 6a. Regresión macros-
cópica aparente, posterior a
argón.
6b. Epitelio metaplásico por
debajo de la regeneración es-
camosa.

6a.

6b.
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TRATAMIENTO DEL ESÓFAGO DE BARRETT

El objetivo de tratamiento del EB ha sido la reducción de las
complicaciones: hemorragia, estenosis, displasia y adenocar-
cinoma, así como las molestias en relación al reflujo gastroeso-
fágico.

TRATAMIENTO MÉDICO Y QUIRÚRGICO:
¿REGRESIÓN?

Tratamiento médico:
Si bien el daño que origina EB se ha asociado además del

reflujo ácido al biliar, pues se ha encontrado reflujo duodeno-
gástrico significativamente mayor que en reflujo gastroesofá-
gico no complicado,19,45,46 la supresión ácida ha demostrado
disminuir los síntomas mediante la normalización del pH in-
traesofágico, aunque generalmente el paciente con EB requiere
una dosis mayor que los refluidores de ácido no complica-
dos.47 De acuerdo a un metaanálisis48 que incluye a más de
500 pacientes, en donde se estudiaron grupos de pacientes
desde 1980 tratados con altas dosis de bloqueadores H

2
 (ci-

metidina dosis de 600-1200 mg día y ranitidina 600-1800g
día) y de inhibidores de la bomba de protones (omeprazol 20-

60 mg día y lanzoprazol 60 mg día), no se encontró regresión
del EB, algunos sólo reportan la disminución de la longitud
del segmento.

Tratamiento quirúrgico:
Además de proveer la ventaja de la supresión ácida, la fun-

duplicatura tiene la ventaja de limitar el daño por el reflujo
biliar, relacionado también a la patogénesis del EB. En cuan-
to a la regresión, en la misma revisión,48 se estudian aproxi-
madamente 450 pacientes, incluyendo funduplicatura tipo
Nissen, y la colocación de la prótesis antirreflujo de Angel-
chik, en donde se demuestra la superioridad de la cirugía so-
bre el tratamiento médico en cuanto a control de los síntomas,
sin embargo aun cuando en dos estudios se reporta regresión,
metodológicamente se encuentran algunos errores que invali-
dan esta conclusión.

Métodos endoscópicos: Ablación
El objetivo de la ablación endoscópica en EB es eliminar

mediante algún método lo suficientemente profundo al epite-
lio metaplásico, para permitir la regeneración del epitelio es-
camoso sano en un ambiente de supresión ácida, ya sea tera-
pia médica o quirúrgica.49 Se han utilizado diferentes modali-

Figura 7. Mucosectomía con asa y capu-
chón endoscópico.

A B

C D
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dades. En general se pueden dividir en métodos de contacto y
no contacto y mucosectomía.

Coagulación térmica de contacto
Se ha utilizado la coagulación multipolar, técnicamente para

quemar el epitelio metaplásico. Sampliner48 trató a 10 pacien-
tes, en forma hemicircunferencial, tomando como control al
50% de la circunferencia restante de cada paciente. El segui-
miento fue de 12 meses con supresión ácida con omeprazol,
con monitoreo para control adecuado con phmetría. Se docu-
mentó regresión a los 12 meses de las áreas tratadas pero el
30% demostró recurrencia entre los 19-53 meses. Kovacs48,49

reportó regresión en 22 de 27 (80%) pacientes, sin embargo
él llamó regresión a la disminución de la longitud del seg-
mento. Si bien esta técnica no es tan costosa y el daño de la
pared aparentemente no es excesivo, se tuvieron algunas com-
plicaciones como odinofagia, disfagia, dolor torácico y he-
morragia por una úlcera esofágica. Montes49 reporta su expe-
riencia con coagulación bipolar en paciente posoperados me-
diante cirugía laparoscópica, sin reportar recurrencia en 14
pacientes estudiados a 21 meses. También se ha utilizado el
heat probe y el gold probe (sondas caloríficas usadas regular-
mente para el tratamiento de hemorragia digestiva por lesio-
nes vasculares o en vasos visibles de úlceras). En un estudio
con Heat Probe en 13 pacientes, se logró regresión en 10, sin
embargo en estos se demostró epitelio metaplásico por deba-
jo de epitelio escamoso regenerado (23%), con displasia de
bajo grado en uno. El seguimiento fue de 12 meses.48

Coagulación térmica con argón plasma
Es un método de no contacto. Mediante una sonda que se

introduce por el conducto de trabajo del endoscopio, se trans-
mite un haz de gas argón, en la punta existe un electrodo de
alta frecuencia que eleva la temperatura del gas, logrando la
coagulación de tejido en forma segura, relativamente, pues la
penetración no va más allá de 3 mm, disminuyendo la proba-
bilidad de perforación y formación ulterior de estenosis. Tie-
ne la ventaja de tratar zonas extensas de tejido, como en la
proctitis posradiación o el estómago en sandía, en una sola
sesión. Ha sido utilizado en EB en al menos 10 grupos serios
de endoscopia en el mundo, en estudios llevados en forma
controlada con supresión ácida médica. En México se tiene la
experiencia con pocos pacientes. En nuestra Unidad lo hemos
descartado para manejo del EB desde 1997 por las áreas de
quemadura extensa, recidiva y aparición de epitelio metaplá-
sico por debajo del escamoso. Si bien se ha reportado regre-
sión a seguimientos mayores a 6 meses, el problema ha sido
la necesidad de múltiples sesiones, se han reportado perfora-
ción y muerte en el 2% de los casos, pero quizá lo más impor-
tante sea la metaplasia por debajo del epitelio regenerado que
va del 22 al 29%, en algunos casos con focos de displasia y
adenocarcinoma (1%) (Figuras 5 y 6).48,50,51,56

Láser
Nd:YAG (neodimio, itrio, aluminio) láser: Son pocos los

pacientes que se han incluido, mostrando regresión parcial,
además del costo y de requerirse varias sesiones, el tratamiento
médico con inhibidores de bomba, debe ser de por vida por la
alta recurrencia de la metaplasia intestinal al suspenderlo. Se
ha utilizado también el KPT (potasio, titanio, fosfato) láser,
quien logra temperatura en la mucosa esofágica de 65ºC, man-
teniendo la adventicia a 21ºC, se utilizan dosis de 600-1,000 J
en una sola sesión, observando regresión en la mayoría de los
pacientes tratados, incluso con epitelio displásico, con pocas
complicaciones, sin embargo se documentaron también epi-
telio metaplásico por debajo del nuevo epitelio escamoso.48,49

Terapia fotodinámica
La TFD involucra el uso de un fotosensibilizador, que es un

agente administrado por vía oral o vía intravenosa, que se acu-
mula en el tejido neoplásico o displásico en mayor proporción
que el tejido normal en un rango de 2:1, en el caso de la proto-
porfirina, a dosis de 2 mg/kg de peso administrado IV 48 horas
antes de la sesión o el ácido 5 aminolevulínico a dosis de 60
mg/peso, en forma oral, quien no tiene preferencia por el tejido
neoplásico pero sí se deposita en forma selectiva en la mucosa,
sobre la submucosa. Posteriormente se induce liberación de
radicales libres y daño, mediante un haz de luz de longitud co-
nocida como el láser de argón o el KPT láser en una sola se-
sión, obteniendo la destrucción por necrosis del tejido fotosen-
sibilizado. Con los fotosensibilizadores de segunda generación
como el 5-ala, la destrucción es menos profunda y la formación
de estenosis menor (32% vs 50% de la protoporfirina), asimis-
mo el efecto fotosensibilizante es de menor duración. La TFD
ha demostrado utilidad en cáncer temprano y displasia en EB,
que es su primer indicación, sin embargo pese a que se reporta
disminución de la longitud del segmento de epitelio metaplási-
co y regresión, el tratamiento sólo para EB no ha sido exito-
so49,52 (porcentajes de regresión del 43%). Los efectos secun-
darios son disfagia transitoria, fiebre y derrame pleural y en
casos raros perforación. Se ha completado por algunos autores
el uso de Nd:YAG láser para algunos focos metaplásicos.52,48

Nuevos métodos
El uso de nitrógeno líquido, crioterapia, mediante un spray

dentro del esófago para destruir por congelación el epitelio
metaplásico se encuentra en estudio clínico.53 Se está utili-
zando en un modelo porcino el cavitrón ultrasónico que es
una modalidad de ablación mediante la energía ultrasónica,
con resultados promisorios sin producir estenosis,54 así como
las microondas para el EB y el cáncer temprano.55

Importancia real de la ablación
Si bien se han descrito varios métodos ablativos, relativa-

mente seguros, aún teniendo problemas técnicos como la apli-
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cación de coagulación en largos segmentos del esófago, en va-
rias sesiones, con la dificultad a veces de una hernia grande o
de mala precisión por los movimientos respiratorios del pa-
ciente, y las complicaciones, con la gran variabilidad de resul-
tados obtenidos debemos tener en cuenta lo siguiente: Se con-
sidera ablación cuando macroscópicamente no se observan len-
güetas o isletas de mucosa rosada y se demuestra por histología
la presencia de epitelio escamoso, sin embargo el paciente no
puede discontinuar el programa de vigilancia endoscópica pues-
to que se ha descrito metaplasia y aun focos de displasia y cán-
cer por debajo del nuevo epitelio.56,57 La pregunta obligada se-
ría ¿estamos escondiendo, fuera del alcance de la evaluación
del endoscopista y de la cromoscopia el sitio donde biopsiar,
ocultándolo bajo epitelio aparentemente sano? La mayoría de
los reportes presentan regresión parcial o recidiva, entre mayor
fue el periodo estudiado.49,56,57 Si bien se sabe que el riesgo de
adenocarcinoma es mayor en aquellos pacientes con segmen-
tos de Barrett largo, también se reconocen casos aislados de
adenocarcinoma en EB de segmento corto, por lo tanto la dis-
minución de la longitud del EB, no necesariamente provee dis-
minución del riesgo de adenocarcinoma. En conclusión: no está
claro el impacto real de la regresión con epitelio escamoso como
factor que impida la presentación de adenocarcinoma,48 inclu-
so existen opiniones sobre que aumenta el riesgo por el daño
agudo a la mucosa por el método ablativo.54 Se necesitan estu-
dios con mayor número de pacientes, bien controlados y a ma-
yor plazo para determinarlo.

DISPLASIA DE ALTO GRADO Y
ADENOCARCINOMA TEMPRANO: ¿QUÉ HACER?

Una vez que se tiene la certeza mediante la toma de biopsia
con dos criterios de diferentes patólogos sin evidencia de in-
flamación por esofagitis de displasia de alto grado, se vienen
a la mente una serie de consideraciones. La probabilidad de
encontrar adenocarcinoma sincrónico es de 37-73%, así como
de metástasis ganglionares del 3%, como se ha descrito en
piezas quirúrgicas en esofagectomía,58,60 por lo que la reco-
mendación es esofaguectomía, siendo curativa o terapia foto-
dinámica. Sin embargo en la esofaguectomía la mortalidad
posoperatoria en centros especializados varía entre 0-14% con
promedio de 3%.58-60 No todos los centros realizan en forma
frecuente esta cirugía. La morbilidad posoperatoria incluye la
formación de fístulas, infecciones y complicaciones cardio-
pulmonares. A largo plazo, regurgitación crónica, pérdida de
peso, vaciamiento rápido en las dos terceras partes de los pa-
cientes estenosis de la anastomosis. Si se realiza esofaguecto-
mía distal, el segmento de esófago remanente puede presentar
recurrencia de EB y displasia.48,57-59 Algunos pacientes se re-
cuperan completamente siendo sólo necesarias medidas hi-
gienicodietéticas. Además el tiempo de la recuperación tras
una esofaguectomía es prolongado, el tiempo de hospitaliza-

ción es de dos semanas sin complicaciones, el costo va de 35
mil a 90 mil dólares.60 Ciertos pacientes rechazan una cirugía
tan grande y otros tienen enfermedades concomitantes que
puedan contraindicarla. Por lo anterior se han sugerido otros
métodos como la terapia fotodinámica, que en el caso de EB
con displasia tiene buenos resultados.29,52

Cuando se reconoce la presencia de adenocarcinoma, y se
trata de una lesión excavada o elevada de menos de dos cm y el
paciente tiene contraindicaciones para el acto quirúrgico se ha
desarrollado la técnica de mucosectomía. Para tener el éxito
reportado que es del 80% de sobrevida a 5 años, similar al de la
esofaguectomía, se debe realizar previamente la estadificación
adecuada de la lesión mediante ultrasonido endoscópico con
sondas de alta frecuencia (20 y 30 MHz, entre mayor frecuen-
cia menor penetración al tejido pero mejor definición de las
capas del tubo digestivo), definiendo de esta manera como cán-
cer temprano a la lesión que respeta la submucosa.60, 61,64,65

INDICACIONES DE MUCOSECTOMÍA EN ADENO-
CARCINOMA Y DISPLASIA DE ALTO GRADO (MA-
PEO)

• Lesión menor de 2 cm.
• Lesión tpo 0, IIa, IIb o Iic (clasificación japonesa).
• Ultrasonido endoscópico con sondas de alta frecuencia,

mostrando integridad de la submucosa (sensibilidad de 98%
y especificidad del 96%).

Se han descrito diferentes técnicas. En general se deben in-
filtrar 20-30 mL de solución salina con adrenalina con una agu-
ja de escleroterapia estándar en la base de la lesión en cuatro
sitios diferentes con lo cual se despega la mucosa y submucosa
de la muscular para evitar perforación, se puede auxiliar de
cromoendoscopia para delimitar la lesión (Figura 7a y b).

Posteriormente se puede realizar la escisión mediante un
asa polipectomía o mediante la aspiración dentro de un capu-
chón transparente colocado en el extremo del endoscopio (Fi-
guras 7c y d), cortando la base con un asa que se baja dentro
del capuchón, coaptando el tejido aspirado. También se ha
descrito la técnica con un endoscopio de doble conducto pa-
sando una pinza fuerte por un conducto, jalando la lesión y
cortando la base con un asa de polipectomía, que se introduce
por el otro conducto.62-65 Se ha utilizado también al ácido hia-
lurónico para crear el habón en vez de la solución salina en
modelos animales, obteniendo mejores resultados en cuanto a
la separación de la submucosa de muscular.66

Recientemente Soehendra67 describe una nueva técnica de
polipectomía, con el ligador para várices esofágicas, ligando
la base de la lesión, sin infiltrar y posteriormente la resección
con un asa de polipectomía (Figura 8a, b y c).

Se obtienen especímenes suficientes para el diagnóstico
(20-30 mm) y los bordes se encuentran libres de lesión. En
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lesiones excavadas o planas se realiza cromoscopia para defi-
nir la lesión y los bordes. Las complicaciones varían entre el
3-7% (hemorragia) y, perforación (1-4%).63,64 Se han descrito
casos anecdóticos de reparación de perforaciones con hemo-
clips, con buena respuesta.

Los nuevos procedimientos para la enfermedad por reflujo
gastroesofágico como el procedimiento de stretta (aplicación
de ondas de radiofrecuencia en la unión esofagogástrica me-
diante transductores de aguja que estimulan al músculo de la
unión esofagogástrica produciendo inflamación y una ba-
rrera antirreflujo), la máquina de sutura endoscópica de Paul
Swain (que cierra los pilares del diafragma mediante sutura
mediante el endoscopio) y la inyección de biopolímeros en
la unión esofagogástrica (sustancia inerte, anérgica e inso-
luble creando una válvula artificial para el reflujo por gru-
pos europeos), se encuentran contraindicados en el manejo
del paciente con EB.

CONCLUSIONES

Dentro del protocolo del paciente con enfermedad con re-
flujo gastroesofágico debe incluirse una endoscopia con bús-
queda dirigida de esófago de Barrett mediante la tinción del
esófago distal con tinciones vitales o de contraste y la biop-
sia de zonas sospechosas, sin que ello incremente grande-
mente el costo y el tiempo de la misma. Aun cuando macros-
cópicamente la unión esofagogástrica se aprecie normal, se
tiene la posibilidad de diagnosticar esófago de Barrett de
segmento corto.

La vigilancia endoscópica es indispensable para la bús-
queda de displasia y adenocarcinoma en pacientes con esó-
fago de Barrett, independientemente del tratamiento anti-
rreflujo.

Además de la displasia, existen biomarcadores mediante
citometría de flujo que podrán predecir con mayor exactitud

al paciente con riesgo para desarrollar adenocarcinoma. Asi-
mismo técnicas como la cromoendoscopia, espectroscopia,
fluorescencia y biopsia óptica mejoran la sensibilidad de la
toma de biopsia en la fase de seguimiento del EB:

La dosis usual de inhibidores de bomba para reflujo gastroeso-
fágico en ocasiones no es suficiente para la supresión ácida en
pacientes con esófago de Barrett, por lo que idealmente debe
monitorizarse el pH intraesofágico durante 24 horas para el ajus-
te. Después de la cirugía antirreflujo debe asimismo realizarse
una pHmetría de 24 horas para cerciorarse del éxito de la ciru-
gía.

Las técnicas de ablación endoscópica han demostrado ver-
dadera regresión a epitelio escamoso sano, sin embargo fal-
tan estudios a largo plazo por la recidiva de epitelio meta-
plásico y aún más por la presencia de focos metaplásicos,
displásicos y neoplásicos por debajo del nuevo epitelio que-
dando lejos de la vista del endoscopista. Recordar que son
métodos no inocuos, requieren varias sesiones y en algunas
ocasiones son costosos. No olvidar que cualquier método
de ablación debe combinarse con una terapia antirreflujo
efectiva, sea médica o quirúrgica. El método de ablación
ideal sería aquel que no mostrara recidiva, ni epitelio meta-
plásico por debajo, barato, práctico y seguro, se continúa
investigando con otras técnicas como las microondas y el
cavitrón y la crioterapia.

La terapia fotodinámica probablemente sea el método ideal
para el epitelio displásico en Barrett, con el advenimiento de
nuevas generaciones de fotosensibilizadores y balones que
fijan el electrodo de aplicación de la luz al segmento requeri-
do, con mayor exactitud que las sondas, probablemente la in-
cidencia de estenosis sea menor. La desventaja es que queda
fuera del alcance de muchos centros.

La mucosectomía es un método alternativo en displasia de
alto grado o adenocarcinoma in situ, sin olvidar sus indica-
ciones precisas, se emplea sobre todo cuando existe contrain-

Figura 8a. USE sonda alta frecuencia. b. Liga sobre la lesión. c. Sitio de corte posterior.

a b c



Diagnóstico, seguimiento y tratamiento endoscópico del esófago de Barrett

61

edigraphic.com

dicación para la esofagectomía.
El futuro del manejo del paciente con EB son las técnicas

genéticas mediante biomarcadores para detectar pacientes de
alto riesgo para el desarrollo de adenocarcinoma, el diagnósti-
co temprano de displasia de bajo, alto y adenocarcinoma in situ
mediante el mejoramiento de técnicas para biopsiar y algún
método efectivo de ablación que permitiría, en un medio de
supresión ácida, la no recidiva de la metaplasia intestinal. Asi-

mismo tener en cuanta técnicas alternas de manejo endoscópi-
co como la fototerapia y la mucosectomía en pacientes con ade-
nocarcinoma temprano y displasia de alto grado. Pese a que en
México el adenocarcinoma de esófago no es el más frecuente
de las neoplasias del tubo digestivo, ha seguido la tendencia
mundial del incremento, por lo que se podrían sugerir progra-
mas de escrutinio con endoscopia y biopsia por cromoscopia
en grupos de alto riesgo como fumadores, bebedores de alco-
hol y pacientes con reflujo gastroesofágico crónico.
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