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El eséfago de Barrett (EB) se diagnostica endoscépicamente cuando el epitelio escamoso
lesionado crénicamente por el 4cido es transdiferenciado' a mucosa columnar (1). El epi-
telio metapldsico columnar, a menudo pero no siempre, semeja la metaplasia intestinal
con células caliciformes como marcador histolégico clave. La metaplasia intestinal en el
esofago no debe confundirse con la metaplasia del cardias, la que no es infrecuente.

El diagnoéstico del EB es esencialmente un diagnéstico endoscoépico. Para un diag-
nostico seguro del EB es importante identificar y localizar adecuadamente la unién
esofagogistrica (UEG). Existen tres marcas anatémicas relevantes que ayudan a la iden-
tificacion de la UEG:

1. Laterminacion proximal de los pliegues géstricos en el cardias.

2. Un ligero estrechamiento del es6fago distal, a la altura del esfinter interno, conocido
como el pinzamiento o la impronta esofégica.

3. Laterminacién distal de la vasculatura en empalizada en el eséfago distal.

En una situacién normal la UEG y la unién mucosa escamocolumnar se encuentran en

la mitad entre el complejo esfinteriano o zona de alta presion, hecho de musculo liso del

esfinter esofdgico inferior y el musculo estriado de la crura diafragmatica.
Normalmente, un esfinter estd por encima del otro, en el caso de la hernia hiatal el

esfinter interno se desplaza proximalmente respecto al esfinter externo (crura diafrag-

mitica). Una leve separacion de ambos esfinteres solo puede detectarse por la manome-

tria de alta resolucién. La hernia hiatal se identifica por endoscopia cuando el esfinter

interno es demostrable por encima de la impronta de la crura diafragmatica en el hiato

esofagico. Infortunadamente el diagndstico endoscépico de la hernia hiatal estd pro-

penso al error por la sobreinsuflacion, las arcadas o el vomito o la confusién en la vascu-

latura del cardias (frecuentemente no visible) con la vasculatura en empalizada del esé-

fago distal. Las recomendaciones para un apropiado diagnéstico de hernia hiatal son:

1. Evaluarla unién GE durante una respiracion tranquila

2. Enausencia de vomito o arcadas

3. Evitarla sobreinsuflacion

4. Durante el retiro del endoscopio sin angulaciones

! La transdiferenciacion tiene lugar cuando una célula que no es una célula madre se transforma a otro tipo
de célula diferente o cuando una célula madre ya diferenciada crea células fuera de su ruta de diferenciacién
ya establecida; es un tipo de metaplasia que incluye todos los cambios en el destino de una célula.
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S. Visualizar y medir la distancia entre el esfinter interno
(unién gastroesofégica) de la impresién de la crura dia-
fragmatica (esfinter externo).

Se espera que la adopcidn de estas recomendaciones dismi-
nuya el nimero de diagnosticos erréneos de hernia hiatal.

Cuando la UGE es claramente determinada, la mucosa
columnar por encima de este nivel debe ser rotulada como
metaplasia columnar o EB. La extension de los cambios
metapldsicos debe ser medida conforme los criterios de
Praga, con el valor de C que corresponde a la extension
de la afeccién circunferencial y M por la méxima exten-
sién del compromiso. Cuando los valores de C y M pue-
den establecerse con seguridad, términos como EB largo,
corto o ultracorto no son necesarios. La documentacion de
la metaplasia intestinal con células caliciformes, como se
requiere en las guias americanas para el diagnéstico de BE,
no es absolutamente necesaria por diversas razones (2),
especialmente en el segmento corto de metaplasia, o por el
desarrollo de cambios neoplasicos sin cambios de metapla-
sia intestinal adyacente (3).

La importancia de reconocer el EB radica en su condi-
cién precancerosa aunque el riesgo de desarrollar cancer es
actualmente menor a lo planteado en estudios previos (4).
Este bajo riesgo actual en buena medida se explica por el
amplio uso de los bloqueadores de bomba (5). Parece que
la neoplasia se desarrolla desde la mucosa no displésica, via
displasia de bajo y alto grado hasta carcinoma invasivo. La
displasia de bajo grado es sobrediagnosticada en la practica
diaria, debido a la confusién de los cambios inflamatorios
y reactivos que pueden sugerir neoplasia. Las biopsias
para descartar neoplasia deben obtenerse después de una
terapia sostenida con supresores dcidos para disminuir la
inflamacién inducida por el RGE e idealmente deben ser
evaluadas por patdélogos expertos en tracto gastrointestinal.
Preferiblemente, endoscopios de alta resolucién deben ser
usados para evaluar la mucosa. El uso mandatorio de las
técnicas tipo NBI o afines es controvertido, aunque estas
técnicas son las utilizadas en las unidades de referencia (6).

Los cambios neoplésicos pueden presentarse como una
alteracion focal visible de mucosa que debe graduarse de
acuerdo con la clasificacién de Paris. Las neoplasias tem-
pranas mds frecuentemente encontradas estdn ubicadas
espacialmente entre las 2 y S del reloj (7). No es infrecuente
que la neoplasia no sea detectable endoscédpicamente. Las
biopsias aleatorias de cuatro cuadrantes, cada uno a dos cm
en el segmento de EB, se recomiendan para detectar cam-
bios neoplésicos ocultos. Cuando una lesion es detectada,
la estimacién de la profundidad de la invasién por ultraso-
nido endoscépico no necesariamente debe determinarse
para definir la intervencién endoscépica (8).
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Cualquier anomalia focal debe ser resecada endoscopi-
camente usando la técnica de bandas o disecciéon endos-
copica. Una evaluacién experta del espécimen resecado y
bien orientado permite una adecuada estimacién de la pro-
fundidad de la infiltracién en caso de crecimiento tumoral
invasivo. La mucosa normal adyacente a la lesion debe ser
completamente erradicada con radiofrecuencia circunfe-
rencial o parcial. La supresion dcida debe continuarse para
permitir la cicatrizacién de la mucosa escamosa y puede
prevenir la recurrencia de la metaplasia columnar. Los
resultados a largo plazo parecen ser gratificantes (9, 10).

Debe tenerse en cuenta antes de la RFA del EB con dis-
plasia de alto o bajo grado, diferentes escenarios que redun-
dardn en unos mejores resultados:

1. Solo los pacientes con displasia de bajo grado bien
documentada y con la concordancia de dos patélogos
deben ser intervenidos. De los pacientes con diagnos-
tico inicial de DBG, solo 15% tienen la confirmacién
en centros con patdlogos expertos (11-13) ademas,
no obstante la confirmacién de la DBG por patdlogos
expertos un gran porcentaje (28%) muestra regresion
en el tiempo, como lo sugiere Phoa (14), en este estudio
la confirmacién histolégica en solo una ocasion fue el
mds importante criterio de seleccion para la terapia. Sin
embargo, la seleccion de pacientes con DBG en varias
endoscopias refinaria el proceso de seleccionar pacien-
tes con displasia y con riesgo de progresion. Ademas, la
progresion de laDBG a DAG hace de la RFA un proce-
dimiento que vale la pena tener en cuenta.

2. Se necesitan mejores métodos para discriminar el riesgo
de progresion en los pacientes con EB con o sin displasia.
El analisis multivariado en otro articulo de Phoa (15)
determina que el EB circunferencial, tiempo con el diag-
néstico de EB, el tiempo con el diagndstico de la displasia
son predictores de progresion. Sin embargo, marcadores,
biolégicos, moleculares e histolégicos para identificar los
candidatos a las terapias ablativas y/o de reseccién son
una prioridad en la clinica e investigacién (16-18).

3. La radiofrecuencia no elimina totalmente el riesgo de
persistencia o progresion del EB; una cuarta parte de
los pacientes en diferentes publicaciones requieren de
intervenciones endoscépicas adicionales para comple-
tar la eliminacién del tejido (19). Pero estas reinterven-
ciones no disminuyen el valor de la RFA, sino que refle-
jan el cardcter unico y complejo del comportamiento
anatémico y bioldgico del EB.

4. El seguimiento en estos pacientes estd marcado por la
posibilidad de recurrencia y no hay un protocolo de
seguimiento ni en la técnica endoscépica ni el tiempo
que sea bien establecido para estos pacientes (20).
Tanto los pacientes como los médicos deben tener
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un alto compromiso al momento de embarcarse en
un manejo proactivo del EB con displasia. Un mayor
numero de intervenciones se relaciona con una menor
calidad de vida por los efectos adversos de la ablacién
y la reseccion; sin embargo, hay implicaciones psico-
légicas intrinsecas en los pacientes que viven con una
enfermedad con una alta tasa de progresion.

S. En la actualidad, ninguno de los estudios de RFA en el
EB displésico no evaltian el mayor impacto clinico de la
terapia como es la aparicién de cincer o la muerte por
céncer, aunque la valoracién de este topico tiene impli-
caciones éticas cuestionables. El cincer de eséfago cursa
con metdstasis tempranas, alta morbimortalidad perio-
peratoria y una tasa de sobrevida menor a 20% a S afios.

6. Laspublicaciones casi exclusivas de centros expertos en
estas terapias hacen los resultados menos reproducibles
ala poblacién general en la practica diaria.

En el presente nimero se muestra la evolucion en el enfo-
que y manejo de los pacientes con EB asociado a displasia
o el carcinoma in situ; inicialmente la terapia se centrd en
la ablacién con argén plasma con resultados poco alenta-
dores por la alta recurrencia asociada a los EB mas largos.
Se implement? la practica de la mucosectomia con bandas
y se complementaba con argén plasma con resultados mds
alentadores y en la actualidad la terapia se hace en el com-
promiso circunferencial con RFA y en los casos de nodula-
ciones con la mucosectomia con bandas seguida por RFA.
Los diferentes estudios proveen importante evidencia para
apoyar el uso de la ablacién por radiofrecuencia no solo en
pacientes con displasia de alto grado y el cdncer temprano,
también para la displasia de bajo grado confirmada y en
los pacientes seleccionados con EB. Un enfoque proactivo
endoscépico para eliminar la displasia puede resultar en la
reduccién de la morbilidad y la mortalidad relacionadas
con la progresion de esta enfermedad.
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