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1.- Introduccion

Esofago de Barret (EB), se define como una metaplasia del epitelio escamoso
estratificado del eséfago distal, a epitelio cilindrico columnar de tipo intestinal. Esta
condicién se desarrolla como consecuencia de la enfermedad créonica por reflujo
gastroesofagico (ERGE), y predispone al desarrollo de adenocarcinoa de eséfago (AC).

La incidencia de AC ha aumentado considerablemente en el mundo occidental,
siendo el EB el precursor mas importante en su desarrollo. La incidencia anual en
desarrollar un cancer de es6fago es de un 0.5% por afio en pacientes con EB, riesgo que
es entre 20 a 60 veces mayor que en comparacion a la poblacion general (1).

La ERGE es muy comln y se estima que aproximadamente el 10% de la
poblacion adulta puede experimentar sintomas, como pirosis y regurgitacion (2).
Ademas entre el 10 y 12% de los pacientes en quienes se realiza endoscopia por ERGE
presenta EB (2).

Aunque la ERGE juega un papel primordial en el desarrollo del EB y AC
esofagico, factores familiares genéticos y ambientales influencian la respuesta epitelial
al reflujo y afectan en la transformacion epitelial (3). Ya que la mayoria de los casos
con AC esofagico son diagnosticados en etapas avanzadas, es imprescindible disefiar
programas de pesquiza y vigilancia de esta neoplasia, asi como también definir a la
poblacion de riesgo. Por ello existe interés en el desarrollo de técnicas endoscopicas
de alta resolucion y agentes terapéuticos que puedan detener o revertir la progresion del
EB y de esta manera prevenir el desarrollo del AC esoféagico.

2.- Epidemiologia

La media de edad al momento del diagndstico es de 55 afios aprox (4), siendo
mas frecuente en hombres que en mujeres, en una razon2:1 (5), y es mas frecuente en la
poblacion blanca que en la negra, hispanica o asiatica (6).

3.- Factores de riesgo
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La ERGE es considerada el principal factor para el desarrollo de EB; otros
factores son: edad avanzada, historia de sintomas de reflujo de inicio precoz, duracion
prolongada de los sintomas, aumento de la intensidad de los sintomas en supino,
presencia de complicaciones asociadas al reflujo (tilceras, estenosis, etc), presion basal
disminuida del esfinter esofagico inferior, tabaquismo y obesidad. Estos dos ultimos son
ademas, factores de riesgo de desarrollo de AC esofagico.(7).

4.- Patogénesis

El EB es el resultado del dafo del reflujo patoldgico de contenido gastrico sobre
la mucosa esofagica. Este dafio estd determinado por la presencia de caracteristicas
genéticas asociadas a factores externos, que estimulan la diferenciacion de células
madres pluripotenciales hacia un fenotipo de proliferacion alterado, en este caso la
metaplasia intestinal (8).

Dado que solo un pequefio porcentaje de pacientes con ERGE desarrollan EB, es
probable que factores como la composicion del material refluido y duracion de la
exposicion de la mucosa esofagica puedan determinar estos cambios.

La evolucion de EB hacia AC es producto de la combinacion de diversas
mutaciones y la “seleccion de natural” de estas células mutatas (9).

5.- Clinica

El EB no causa sintomas y el cuadro clinico es similar a pacientes con ERGE sin
EB, confirmando la necesidad de un programa de pesquiza en todos los pacientes con
ERGE. Se ha demostrado ademas que un niimero importante de pacientes con EB o AC
asociado, pueden ser asintomaticos (10).

6.- Diagnostico

El diagnéstico de EB es endoscopico, asociado a una adecuada toma de muestras
de biopsias de mucosa esofagica que permitan diagnosticar la presencia de metaplasia
intestinal y displasia.

El EB se define como un desplazamiento hacia proximal de la unidén
escamocolumnar, que esta normalmente asociado a la presencia de metaplasia intestinal
(11). La sensibilidad de la endoscopia para detectar EB, esta relacionada con la longitud
de la mucosa comprometida, siendo mas probable el diagnostico en aquellos pacientes
con EB largo (mayor 3cm).

El reconocimiento endoscépico de la mucosa géstrica columnar puede ser
complejo, dado la dificultad de identificar claramente el limite gastroesofagico y la
unidén escamocolumnar, que se reconoce por la linea Z. El limite proximal de los
pliegues gastrico puede ser el indicador endoscopico mas practico para definir la union
gastroesofagica.

La presencia de hernia hiatal o inflamaciéon de la mucosa, pueden alterar las
caracteristicas anatdmicas endoscdpica y hacer dificil la localizacion precisa de la union
gastroesofagica.

Actualmente el uso de técnicas de tincion y magnificacion endoscopicas pueden
ayudar a definir areas de metaplasia intestinal en el es6fago distal (12).

El uso de tinciéon con azul alcian, permite al anatomopatdlogo apreciar con
mayor claridad la presencia de células caliciformes, las cuales son patognomoénicas de
metaplasia de la mucosa (13).
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6.- Vigilancia y tratamiento

Hasta la fecha no hay estudios prospectivos que demuestren beneficio en la
sobrevida de pacientes sometidos a programa de vigilancia comparados con aquellos no
incluidos en esta estrategia.

Pese a ello, estudios retrospectivos han sugerido que la vigilancia endoscopica
puede identificar lesiones neoplasicas precoces, y tratarlas, disminuyendo la mortalidad
de pacientes EB.

La Asociacion Americana de Gastroenterologia, ha sugerido que cualquier
pacientes mayor de 50 afios con sintomas de ERGE, debe ser evaluado por lo menos
una vez con endoscopia para determinar la presenta de EB (14) y propone una tabla
(tabla 1) de seguimiento basada en el grado de displasia diagnosticada en las biopsias de
mucosa esofagica. Aunque el costo/beneficio de esta estrategia y su impacto a largo
plazo sobre la mortalidad por AC no ha sido aun establecida.

Tabla: 1
Vigilancia Endoscdpica en pacientes con Esofago de Barrett
Sin displasia Anualmente: hasta 2 exdmenes negativos. Posterior mente

cada 3 afios.

Displasia de bajo grado | Anualmente hasta que no se encuentre displasia.

Displasia de alto grado Repetir cada 3 meses o definir tratamiento quirirgico o
endoscopico.

Se recomienda tomar de manera rutinaria biopsias en cada uno de los cuadrantes.

Es necesario ademads tomar biopsias en caso de apreciar alteracion més severa de
la mucosa esofagica (erosion, tlcera, polipos, etc).

Cabe mencionar que los avances en las técnicas endoscopicas (endoscopia de
alta resolucion, cromo endoscopia, imagen de banda estrecha, imagen con
autofluorescencia, etc) han permitido evaluar una mayor area para detectar displasia o
neoplasia (15). Aunque son técnicas que atin no se encuentran validadas.

El uso de biomarcadores podria también permitir identificar aquellos pacientes
con mayor probabilidad de desarrolla un AC esofagico: en total mas de 60 marcadores
han sido sugeridos en el estudio de estos pacientes, destacando los estudios del gen p53
(16).

El paso inicial en el manejo de los pacientes con EB es la eliminacion de los
sintomas de reflujo si estan presentes y la mejoria de la esofagitis endoscopica, los
cuales pueden ser controlados a través del uso y titulacion de la dosis de inhibidores de
la bomba de protones.

Sin embargo, se ha sefialado que un control de los sintomas no asegura una
normalizacidn del ph esofagico en un porcentaje que puede llegar hasta un 38% de los
pacientes (17), por lo que la supresion farmacologica de acido no ha demostrado
claramente una disminucion del riesgo de AC.

Tampoco la cirugia antireflujo puede ser considerada como un tratamiento
efectivo.

Como alternativas, una variedad de técnicas endoscopicas menos invasivas han
sido sugeridas en el manejo del EB, destacando terapias térmicas, quimicas y
mecanicas (18) que se usan para erradicar la mucosa metapldsica. Aunque una gran
parte del area de EB puede ser reemplazada por mucosa neo-escamosa, focos residuales
de metaplasia intestinal pueden ser encontrados debajo del tejido escamoso y se han
observado casos de AC después de lo que se considero una exitosa terapia ablativa (19).
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Ademas estas técnicas no estan exentas de complicaciones como son la perforacion y la
estenosis esofagica.

Por lo que, lo tnico recomendable en la actualidad para la prevencion y

“tratamiento del EB y por ende del AC, es la vigilancia endoscopica y la prevencion de
factores de riesgo.(20)
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