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El eséfago de Barrett (EB) es una enfermedad que ha sus-
citado gran interés en los Ultimos afios, fundamentalmente a
conocer que es unalesion premaligna con tendencia a desarro-
[lar adenocarcinoma esofagico. Sin embargo, en estos
momentos existen muchas dudas sobre importantes aspectos
de estaenfermedad. El primero de ellos esrelativo a su defini-
cion. El EB se ha considerado como la presencia de epitelio
columnar, generamente de tipo intestinal, con una longitud
superior a 3 cm por encima de la unién cardioesoféagica. Sin
embargo, en la actualidad muchos autores consideran EB ala
presencia de epitelio de tipo columnar por encima de la unién
cardioesofégica independiente de su longitud, es lo que se ha
denominado el EB corto. Esta definicion se debe a que estos
pacientes presentan mayor riesgo de displasiay adenocarcino-
ma que aquellos pacientes con enfermedad por reflujo gastro-
esofégico (ERGE) o que |os sujetos sanos (1).

Otro aspecto oscuro es la prevalencia del esofago de
Barrett. Hasta ahora se relacionaba € EB con la ERGE y €
EB era considerado como una complicacion de la ERGE. Asi,
en base a estudios de prevalencia de la ERGE se calculaba la
presencia de EB. Se calcula que un 5% de la poblacion pre-
senta sintomas frecuentes de reflujo gastroesofagico y arede-
dor de un 2% lesiones pépticas (2). El EB se cree que aparece
en e 10% de pacientes con ERGE. Asi, la prevalencia de EB
en poblacion genera seria de aproximadamente un 0,2-0,4%
(3).Por otro lado, se piensa que la presencia de EB corto pue-
de ser mas prevalente. La prevalencia del EB corto en pobla
ciones sometidas a esofagogastroscopia puede llegar a 18%.
No obstante desconocemos cual es la prevalenciade EB y de
EB corto en pacientes asintomaticos.

En la etiopatogenia del EB se ha avanzado mucho en los
ultimos afios. Hasta hace poco se pensaba que € EB estaba
producido Unicamente por la exposicion de lamucosa esof agi-
caal acido. Sin embargo en esté Ultima década se ha objetiva-
do la gran importancia fisiopatol 6gica del reflujo duodena o
alcalino en el EB. Asi los pacientes con EB tienen una exposi-
cion significativamente mayor a reflujo biliar que aguellos
pacientes con esofagitis o sujetos controles, o que sugiere una
posible sinergia del acido y las secreciones duodenales en la
etiopatogenia del EB (4). Por otro lado, en modelos experi-
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mental es también se ha observado como las secreciones hilio-
pancredticas son capaces de producir en el esofago de larata
focos de metaplasia glandular y carcinoma (5). Parece que
ciertos &cidos hiliares conjugados con taurina son los que tie-
nen mayor potencial lesivo (6).

La complicacion mas importante del EB es el desarrollo
de adenocarcinoma. Otras complicaciones son |la estenosis
péptica, que ocurre en el 19-50%, y las Ulceras, en el 14%
de los casos (2). La tlcera en ocasiones puede provocar
una hemorragia o perforarse. En muchos casos la cicatri-
zacion y lafibrosis de las erosiones o Ulceras sobre el EB
acabarian produciendo estenosis. El tratamiento de las
estenosis sigue siendo la dilatacion por via endoscopica,
mientras que las Ulceras generalmente cicatrizan con trata-
miento médico.

La prevalencia del adenocarcinoma esofégico ha crecido
rapidamente, méas que cualquier otra neoplasiay actualmente
supone mas de 12.000 muertes en Estados Unidos (7,8), lo
gue extrapolando datos supondria en Espafia 1.600 muertos.
Laincidencia de adenocarcinoma de esdfago en pacientes con
EB es diferente segiin sean los estudios prospectivos o retros-
pectivos. Basado en estudios retrospectivos, la incidencia
aproximada es de 1 caso por cada 161 pacientes-afio, mientras
gue en estudios prospectivos varia entre 1 por 52 pacientes-
afio a 1 por 104 pacientes-afio. Se estima que €l riesgo de
desarrollar un adenocarcinoma en agquellos pacientes que tie-
nen un EB es de 20 a 125 veces superior alas personas sin EB
(2). Entre los factores de riesgo que se han involucrado estén
laraza, €l sexo, laedad, la presencia de reflujo gastroesof agi-
co, lapresenciay tamafio de la hernia de hiato, lalongitud del
epitelio columnar y ciertos habitos toxicos como fumar o con
sumir bebidas alcohdlicas (2). Algunos estudios ponen en
dudalainfluenciade laedad o |os habitos toxicos como facto-
res de riesgo para el desarrollo de adenocarcinomas (2). Tam-
poco se conoce € impacto de cada uno de estos factores de
riesgo en el desarrollo de adenocarcinoma. Actualmente exis-
ten numerosos trabaj os que observan mayor riesgo de desarro-
[lar adenocarcinomas en pacientes con EB corto. Sin embar-
go, actualmente es un tema de discusion la actitud a tomar en
estos pacientes (1). En los Ultimos afios se estan buscando otro
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tipo de marcadores (celulares, moleculares, genéticos, tincio-
nes, autofluorescencia endoscopica, citometria de flujo, etc.)
gue delimiten mas a los pacientes con mayor riesgo de desa-
rrollar adenocarcinoma de es6fago, sin embargo, aln no tene-
MOS hinguno con garantias para su realizacion en la practica
clinicadiaria

Los objetivos del tratamiento |os define muy bien Ochan-
do Cerdan y cols. (10) en su trabajo. Dado que el EB esta muy
unido ala ERGE se recomiendan las mismas medidas higiéni-
co-dietéticas que las aconsegjadas parala ERGE. Sin embargo
no tenemos certeza cientifica de su efectividad en € EB. El
tratamiento farmacol 6gico del EB se basa en la utilizacién de
potentes inhibidores de la secrecién acida como son los inhi-
bidores de la bomba de protones (IBP) (omeprazol, pantopra-
zol, lansoprazol, rabeprazol o esoomeprazol) a dosis sencillas
0 adosis dobles, en ocasiones asociados a procinéticos (meto-
clorpropamida, cinitaprida o cisaprida). Otra aternativa tera-
pedtica no validada y que puede ser Gtil son los quelantes de
acidos biliares como la colestiramina. Con los tratamientos
meédicos intensivos es dificil la aparicion de Ulceras, hemorra-
gias o estenosis, sin embargo, no consiguen la regresion del
EB ni la aparicion de adenocarcinoma. Asi, la Unica preven-
cion posible es la vigilancia intensiva con esofagogastrosco-
piay toma de biopsias para realizar € diagnéstico precoz de
lesiones premalignas como displasia 0 adenocarcinomas in
situ. En general, los controles endoscdpicos con biopsias
deben de realizarse cada dos afios, tomando biopsias de los
cuatro cuadrantes y cada 2 cm. En caso de presentar displasia
los controles deben ser més cortos en funcion 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 ato grado, o mas razo-
nable, en base a la evidencia cientifica es optar por un trata-
miento quirdrgico.

L os tratamientos endoscopicos de ablacion, térmicos (coa
gulacion con argon plasma, laserterapia, coagulacion térmica)
y no térmicos (como la terapia fotodinamica, crioterapia o
reseccion mucosa endoscopica) asociados a IBP en € EB,
anicamente deberian utilizarse en la actualidad bajo protoco-
los ya que no se conocen con exactitud si consiguen la desapa-
ricion o disminucién del riesgo de malignizacién y, ademas,
son caros y no estan exentos de efectos adversos. En los Ulti-
mos 10 afios se han descrito casos de desaparicion del EB en
pacientes tratados con farmacos y la utilizacién de diferentes
técnicas endoscépicas o cirugia (9). En una revision de estu-
dios prospectivos sobre el tratamiento del EB con IBP y/o
cirugia solo en 3 de 123 pacientes se aprecié una completa
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desaparicion del EB (11). Sin embargo, recientemente se ha
descrito el primer caso de regresion completadel EB con elec-
trocoagulacion multipolar confirmado tras andlisis de la pieza
quirdrgica (9). Las biopsias tomadas para € control o segui-
miento de estas lesiones no son vaidas debido a que son
superficiales y en una peguefia zona de la mucosa. Es conoci-
do como en ocasiones €l tegjido metaplasico persiste en los
ductus de las glandulas submucosas y por lo tanto no son
accesibles alas bidpsias endoscépicas (12). Tampoco se sabe
si ladisminucion del EB puede producir una desaparicion del
adenocarcinoma de eséfago y por consiguiente la disminucién
de los controles preventivos. Actualmente la Unica indicacion
de los tratamientos endoscopicos asociados a | BP seriala pre-
sencia de displasia 0 adenocarcinoma no invasivo en pacien-
tes en los que este contraindicada la cirugia. Existen en la
actualidad mdiltiples estudios que estan valorando estos trata-
mientos sobre el EB cony sin displasia (13,14).

En base alos conocimientos fisiopatol 6gicos del EB, pare-
ce que €l mejor tratamiento para evitar la progresiéon a displa
sia y adernocarcinoma podria ser € tratamiento quirdrgico,
debido a que evitaria € reflujo &cido y acalino. Cuando se
compara €l tratamiento médico frente al tratamiento quirdrgi-
co (cirugia antirreflujo) en la prevencién del adenocarcinoma
sobre el EB, se observa unaleve tendencia a presentar menos
adenocarcinomas en los pacientes tratados quirdrgicamente,
sin exigtir diferencias significativas. Sin embargo, ninguno de
los dos tratamientos hace regresar €l EB ni la necesidad de
realizar controles endoscopicos (15). El tratamiento quirdrgi-
co via laparoscopica tendria una mejor relacién coste-benefi-
cio que €l tratamiento médico, pero una mayor morbi-mortali-
dad que €l tratamiento médico. A pesar de que existen algunos
estudios que observan como la cirugia disminuye €l riesgo de
displasiay carcinoma en € EB frente al tratamiento médico
(16), actuamente no existe evidencia suficiente como para
recomendar el tratamiento quirdrgico, pero es posible que en
algun subgrupo de pacientes por determinar pueda beneficiar-
se de éste. Otros tratamientos que actualmente estan en inves-
tigacion son la reseccion de la mucosa metaplasica por via
endoscopica (14) o la realizacion de mecanismos valvulares
antirreflujo por via endoscépica que disminuyan la morbi-
mortalidad quirdrgica (17).

L. BUJANDA FERNANDEZ DE PIEROLA

Servicio de Aparato Digestivo. Hospital San Eloy.
Baracaldo. Vizcaya

5. Pera M, Brito MJ, Pera M, et al. Dudoenal-content reflux esophagitis
induces the development of glandular metaplasia and adenosquamous
carcinomain rats. Carcinogenesis 2000; 21: 1587-91.

6. Vaezi MF, Singh S, Richter JE. Role of acid andduodenogastric reflux
in esophageal mucosal injury: a review of anima and human studies.
Gastroenterology 1995; 108: 1897-907.

7. Landis SH, Murray T, Bolden S, et a. Cancer statistics, 1999; CA Can-
cer JClin 1999; 49: 8-31.

8. Devesa SS, Blot WJ, Fraumeni JF. Changing patterns in the incidence
of esophageal and gastric carcinomain the United States. Cancer 1998;
83: 2049-53.

10



Vol. 18, N.° 10, 2001

CONTROVERSIASEN EL ESOFAGO DE BARRETT

509

10.

11.

12.

13.

13

Fennerty MB, CorlessCL, Sheppard B, Faigel DO, Lieberman DA,
Sampliner RE. Pathological documentation of complete elimination of
Barrett’s metaplasia following endoscopic multipolar electrocoagula
tion therapy. Gut 2001; 49: 142-4.

Ochando Cerdén F, Herndndez Garcia-Gallardo D, Moreno Gonzélez E,
Seoane Gonzélez J. Tratamiento del esofago de Barrett en el siglo XXI:
controversias y perspectivas futuras. An Med Interna (Madrid) 2001;
18: 537-542

Sampliner RE. Reduction of acid exposure and regression of Barrett’'s
esophagus. Dig Dis 2000-2001; 18: 203-7.

Sharma P, Bhattacharyya A, Garewal H, et a. Durability of new squa
mous epithelium afterendoscopic reversal of Barrett’s esophagus. Gas
trointest Endosc 1999; 50: 159-64.

Sampliner RE, Faigel D, Fennerty B, Lieberman D, Ippoliti A, Lewin

14.

15.

16.

17.

K, Winstein WM. Effective and safe endoscopic reversal of nondysplas-
tic Barrett’s esophagus with thermal electrocoagulation combined with
high-dose acid inhibition: a multicenter study. Gastrointest Endosc
2001; 53: 554-8.

Ell C, May A, Gossner L, et al. Endoscopic mucosal resection of early
cancer and high-grade dysplasia in Barrett’s esophagus. Gastroentero-
logy 2000; 118: 6707.

Bammer T, Hinder RA, Klaus A, Trastek VF, Achem SR. Rationale for
surgica therapy of Barrett esophagus. Mayo Clin Proc 2001; 76: 335-42.
Klaus A, Hinder RA. Medica therapy versus antireflux surgery in
Barrett's esophagus: what is the best therapeutic approach?. Dig Dis
2000-2001; 18: 224-31.

Hogan W. Endoscopic treatment modalities for GERD: Technologic
score or scare? Gastrointest Endosc 2001; 53: 541-5.



