
El esófago de Barrett (EB) es una enfermedad que ha sus-
citado gran interés en los últimos años, fundamentalmente al
conocer que es una lesión premaligna con tendencia a desarro-
llar adenocarcinoma esofágico. Sin embargo, en estos
momentos existen muchas dudas sobre importantes aspectos
de esta enfermedad. El primero de ellos es relativo a su defini-
ción. El EB se ha considerado como la presencia de epitelio
columnar, generalmente de tipo intestinal, con una longitud
superior a 3 cm por encima de la unión cardioesofágica. Sin
embargo, en la actualidad muchos autores consideran EB a la
presencia de epitelio de tipo columnar por encima de la unión
cardioesofágica independiente de su longitud, es lo que se ha
denominado el EB corto. Esta definición se debe a que estos
pacientes presentan mayor riesgo de displasia y adenocarcino-
ma que aquellos pacientes con enfermedad por reflujo gastro-
esofágico (ERGE) o que los sujetos sanos (1). 

Otro aspecto oscuro es la prevalencia del esófago de
Barrett. Hasta ahora se relacionaba el EB con la ERGE y el
EB era considerado como una complicación de la ERGE. Así,
en base a estudios de prevalencia de la ERGE se calculaba la
presencia de EB. Se calcula que un 5% de la población pre-
senta síntomas frecuentes de reflujo gastroesofágico y alrede-
dor de un 2% lesiones pépticas (2). El EB se cree que aparece
en el 10% de pacientes con ERGE. Así, la prevalencia de EB
en población general sería de aproximadamente un 0,2-0,4%
(3).Por otro lado, se piensa que la presencia de EB corto pue-
de ser más prevalente. La prevalencia del EB corto en pobla-
ciones sometidas a esofagogastroscopia puede llegar al 18%.
No obstante desconocemos cual es la prevalencia de EB y de
EB corto en pacientes asintomáticos.

En la etiopatogenia del EB se ha avanzado mucho en los
últimos años. Hasta hace poco se pensaba que el EB estaba
producido únicamente por la exposición de la mucosa esofági-
ca al ácido. Sin embargo en está última década se ha objetiva-
do la gran importancia fisiopatológica del reflujo duodenal o
alcalino en el EB. Así los pacientes con EB tienen una exposi-
ción significativamente mayor al reflujo biliar que aquellos
pacientes con esofagitis o sujetos controles, lo que sugiere una
posible sinergia del ácido y las secreciones duodenales en la
etiopatogenia del EB (4). Por otro lado, en modelos experi-

mentales también se ha observado como las secreciones bilio-
pancreáticas son capaces de producir en el esófago de la rata
focos de metaplasia glandular y carcinoma (5). Parece que
ciertos ácidos biliares conjugados con taurina son los que tie-
nen mayor potencial lesivo (6).

La complicación más importante del EB es el desarrollo
de adenocarcinoma. Otras complicaciones son la estenosis
péptica, que ocurre en el 19-50%, y las úlceras, en el 14%
de los casos (2). La úlcera en ocasiones puede provocar
una hemorragia o perforarse. En muchos casos la cicatri-
zación y la fibrosis de las erosiones o úlceras sobre el EB
acabarían produciendo estenosis. El tratamiento de las
estenosis sigue siendo la dilatación por vía endoscópica,
mientras que las úlceras generalmente cicatrizan con trata-
miento médico. 

La prevalencia del adenocarcinoma esofágico ha crecido
rápidamente, más que cualquier otra neoplasia y actualmente
supone más de 12.000 muertes en Estados Unidos (7,8), lo
que extrapolando datos supondría en España 1.600 muertos.
La incidencia de adenocarcinoma de esófago en pacientes con
EB es diferente según sean los estudios prospectivos o retros-
pectivos. Basado en estudios retrospectivos, la incidencia
aproximada es de 1 caso por cada 161 pacientes-año, mientras
que en estudios prospectivos varía entre 1 por 52 pacientes-
año a 1 por 104 pacientes-año. Se estima que el riesgo de
desarrollar un adenocarcinoma en aquellos pacientes que tie-
nen un EB es de 20 a 125 veces superior a las personas sin EB
(2). Entre los factores de riesgo que se han involucrado están
la raza, el sexo, la edad, la presencia de reflujo gastroesofági-
co, la presencia y tamaño de la hernia de hiato, la longitud del
epitelio columnar y ciertos hábitos tóxicos como fumar o con-
sumir bebidas alcohólicas (2). Algunos estudios ponen en
duda la influencia de la edad o los hábitos tóxicos como facto-
res de riesgo para el desarrollo de adenocarcinomas (2). Tam-
poco se conoce el impacto de cada uno de estos factores de
riesgo en el desarrollo de adenocarcinoma. Actualmente exis-
ten numerosos trabajos que observan mayor riesgo de desarro-
llar adenocarcinomas en pacientes con EB corto. Sin embar-
go, actualmente es un tema de discusión la actitud a tomar en
estos pacientes (1). En los últimos años se están buscando otro
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tipo de marcadores (celulares, moleculares, genéticos, tincio-
nes, autofluorescencia endoscópica, citometría de flujo, etc.)
que delimiten más a los pacientes con mayor riesgo de desa-
rrollar adenocarcinoma de esófago, sin embargo, aún no tene-
mos ninguno con garantías para su realización en la práctica
clínica diaria. 

Los objetivos del tratamiento los define muy bien Ochan-
do Cerdán y cols. (10) en su trabajo. Dado que el EB está muy
unido a la ERGE se recomiendan las mismas medidas higiéni-
co-dietéticas que las aconsejadas para la ERGE. Sin embargo
no tenemos certeza científica de su efectividad en el EB. El
tratamiento farmacológico del EB se basa en la utilización de
potentes inhibidores de la secreción ácida como son los inhi-
bidores de la bomba de protones (IBP) (omeprazol, pantopra-
zol, lansoprazol, rabeprazol o esoomeprazol) a dosis sencillas
o a dosis dobles, en ocasiones asociados a procinéticos (meto-
clorpropamida, cinitaprida o cisaprida). Otra alternativa tera-
peútica no validada y que puede ser útil son los quelantes de
ácidos biliares como la colestiramina. Con los tratamientos
médicos intensivos es difícil la aparición de úlceras, hemorra-
gias o estenosis, sin embargo, no consiguen la regresión del
EB ni la aparición de adenocarcinoma. Así, la única preven-
ción posible es la vigilancia intensiva con esofagogastrosco-
pia y toma de biopsias para realizar el diagnóstico precoz de
lesiones premalignas como displasia o adenocarcinomas in
situ. En general, los controles endoscópicos con biopsias
deben de realizarse cada dos años, tomando biopsias de los
cuatro cuadrantes y cada 2 cm. En caso de presentar displasia
los controles deben ser más cortos en función del grado de
displasia, seis a doce meses para los pacientes con bajo grado
y repetir a las pocas semanas en las displasias de alto grado.
En caso de repetirse una displasia de alto grado, lo más razo-
nable, en base a la evidencia científica es optar por un trata-
miento quirúrgico. 

Los tratamientos endoscópicos de ablación, térmicos (coa-
gulación con argón plasma, laserterapia, coagulación térmica)
y no térmicos (como la terapia fotodinámica, crioterapia o
resección mucosa endoscópica) asociados a IBP en el EB,
únicamente deberían utilizarse en la actualidad bajo protoco-
los ya que no se conocen con exactitud si consiguen la desapa-
rición o disminución del riesgo de malignización y, además,
son caros y no están exentos de efectos adversos. En los últi-
mos 10 años se han descrito casos de desaparición del EB en
pacientes tratados con fármacos y la utilización de diferentes
técnicas endoscópicas o cirugía (9). En una revisión de estu-
dios prospectivos sobre el tratamiento del EB con IBP y/o
cirugía sólo en 3 de 123 pacientes se apreció una completa

desaparición del EB (11). Sin embargo, recientemente se ha
descrito el primer caso de regresión completa del EB con elec-
trocoagulación multipolar confirmado tras análisis de la pieza
quirúrgica (9). Las biopsias tomadas para el control o segui-
miento de estas lesiones no son válidas debido a que son
superficiales y en una pequeña zona de la mucosa. Es conoci-
do como en ocasiones el tejido metaplásico persiste en los
ductus de las glándulas submucosas y por lo tanto no son
accesibles a las biópsias endoscópicas (12). Tampoco se sabe
si la disminución del EB puede producir una desaparición del
adenocarcinoma de esófago y por consiguiente la disminución
de los controles preventivos. Actualmente la única indicación
de los tratamientos endoscópicos asociados a IBP sería la pre-
sencia de displasia o adenocarcinoma no invasivo en pacien-
tes en los que este contraindicada la cirugía. Existen en la
actualidad múltiples estudios que están valorando estos trata-
mientos sobre el EB con y sin displasia (13,14).

En base a los conocimientos fisiopatológicos del EB, pare-
ce que el mejor tratamiento para evitar la progresión a displa-
sia y adernocarcinoma podría ser el tratamiento quirúrgico,
debido a que evitaría el reflujo ácido y alcalino. Cuando se
compara el tratamiento médico frente al tratamiento quirúrgi-
co (cirugía antirreflujo) en la prevención del adenocarcinoma
sobre el EB, se observa una leve tendencia a presentar menos
adenocarcinomas en los pacientes tratados quirúrgicamente,
sin existir diferencias significativas. Sin embargo, ninguno de
los dos tratamientos hace regresar el EB ni la necesidad de
realizar controles endoscópicos (15). El tratamiento quirúrgi-
co vía laparoscópica tendría una mejor relación coste-benefi-
cio que el tratamiento médico, pero una mayor morbi-mortali-
dad que el tratamiento médico. A pesar de que existen algunos
estudios que observan como la cirugía disminuye el riesgo de
displasia y carcinoma en el EB frente al tratamiento médico
(16), actualmente no existe evidencia suficiente como para
recomendar el tratamiento quirúrgico, pero es posible que en
algún subgrupo de pacientes por determinar pueda beneficiar-
se de éste. Otros tratamientos que actualmente están en inves-
tigación son la resección de la mucosa metaplásica por vía
endoscópica (14) o la realización de mecanismos valvulares
antirreflujo por vía endoscópica que disminuyan la morbi-
mortalidad quirúrgica (17). 
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