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1. Manejo del reflujo en el eséfago
de Barrett: tratamiento médico
0 quirurgico. ;Cuando, como
y resultados?

El principal objetivo del tratamiento farmacoldgico
es el control de los sintomas.! Estudios realizados
in vitro en cultivo de células con metaplasia mues-
tran que, tras normalizar la exposicién esofdgica
al acido, se reducen la inflamacién del tejido y la
progresion a displasia y adenocarcinoma.? Esta hi-
potesis alin no se demuestra in vivo.

La mejor opcién farmacolédgica son los inhi-
bidores de la bomba de protones (IBP). Algunos
estudios sugieren que la utilizacién de IBP dismi-
nuye la proliferacién celular,® mientras que otros
estudios retrospectivos demuestran disminucién
en el desarrollo de displasia.* En general, se acepta
que el empleo de IBP a largo plazo es efectivo en
los pacientes con eséfago de Barrett.>®

En los enfermos con Barrett de segmento largo
(metaplasia >3 cm de longitud), se ha demostra-
do reflujo 4cido mads intenso, tanto diurno como
nocturno; éstos requieren dosis dobles de IBP.10!!
Algunos pacientes de este subgrupo pueden con-
tinuar con sintomas a pesar de dosis altas de IBP.!?

No hay evidencia convincente demostrativa de
que la normalizacién de la exposicion esofdgica al
acido reduce el riesgo de cdncer en personas con
esofago de Barrett, aunque algunas observaciones,
como la regresion parcial de la metaplasia por la
supresion del reflujo dcido mediante IBP o fundo-
plicatura, sugeririan un efecto profildctico de los
IBP o la cirugfa.”®1314
Nivel de evidencia III, grado de recomendacion D.
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Los enfermos pueden elegir la opcién quirtrgi-
ca para controlar los sintomas y disminuir la infla-
macién, sin dejar de insistir en que la fundoplica-
tura no cura el eséfago de Barrett. Los resultados
con el tratamiento quirdrgico han sido variables y
se informa un porcentaje nada despreciable (20%)
de falla terapéutica.'*"

Nivel de evidencia II, grado de recomendacion B.

Por otro lado, la incidencia de cdncer en pa-
cientes con esdfago de Barrett después de una
operacion antirreflujo se informa con frecuencia
variable.'*!$20 Un gran estudio epidemioldgico no
demostré disminucién de la frecuencia de adeno-
carcinoma esofdgico en pacientes con enferme-
dad por reflujo gastroesofdgico (ERGE) después
de fundoplicatura.”! En otras series, algunos en-
fermos desarrollaron displasia de alto grado o
cancer invasor cinco afos después de la interven-
cion quirtrgica.'**

La evidencia actual no apoya que la fundopli-
catura prevenga el cdncer o condicione la regre-
sién del eséfago de Barrett. 22324
Nivel de evidencia III, grado de recomendacion A.

2. ;Qué hay de la q_uimioprevenci(m?

Estd demostrado que la ciclooxigenasa 2 (COX-2)
se expresa de manera excesiva en el tejido meta-
plasico.?* La COX-2 se relaciona con la adaptacién
de la mucosa inflamada o lesionada y su expre-
sion aumenta de manera progresiva a lo largo de
la secuencia metaplasia-displasia-cancer.?¢?® Esta
expresion estd ligeramente elevada en la displasia
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de bajo grado, pero se incrementa varias veces en
la de alto grado.*

La mejor evidencia de quimioprevencion se tie-
ne con el dcido acetilsalicilico y otros antiinflama-
torios no esteroideos (AINE), que han demostra-
do una disminucién del riesgo de 0.57 (0.47-0.71),
ya sea en forma intermitente (0.82) o frecuente
(0.54).” Los inhibidores de la COX-2 no selectivos
(acido acetilsalicilico) se vinculan con disminu-
cién de la incidencia de cdncer de eséfago,*® inclu-
so cuando se usan de manera infrecuente.

Nivel de evidencia II, grado de recomendacion A.

3. ¢{Cual es el manejo de
la neoplasia intraepitelial (NIE)?

Depende de la experiencia local, tanto endoscépi-
ca como quirtrgica, de la edad del paciente, de
la comorbilidad asociada y de la preferencia del
paciente. En términos generales, se acepta que
la NIE puede tratarse por métodos endoscdpicos
0 quirurgicos. La esofagectomia no siempre es el
Unico tratamiento para la displasia de grado alto.

En sitios con poca experiencia y recursos tec-
noldgicos limitados, la conducta mds apropiada es
la referencia a un centro especializado.

Niveles de evidencia II y III, grado de reco-
mendacion B.

4, ;Qué métodos endoscopicos
se recomiendan en la actualidad?
Indicaciones, técnicas y resultados.
El tratamiento endoscépico se limita a los casos con
NIE de grado alto y carcinoma incipiente. Se requie-
re una evaluacién cuidadosa a fin de descartar inva-
sion de la submucosa y los ganglios linféticos.

Los métodos endoscopicos para la reseccién
mucosa del eséfago pueden agruparse de la si-
guiente manera:

Térmicos:
Dependen de la aplicacién directa de calor al tejido
a través de diferentes métodos.

Plasma de argon: es el método mds utilizado
para la ablacién de eséfago de Barrett no displasi-
co. Consiste en un catéter monopolar de alta fre-
cuencia que utiliza plasma ionizado de gas argon
que, sin entrar en contacto con el epitelio metapla-
sico, favorece la coagulacion de la superficie del te-
jido con una profundidad mdxima de hasta 3 mm.
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El éxito de la erradicacion histolégica del eséfago
de Barrett a corto plazo es de 55% a 100%,3' con
una recaida de hasta 68% en el seguimiento a lar-
go plazo. Incluso se demuestran gldndulas intesti-
nales sepultadas bajo el epitelio escamoso regene-
rado en 0 a 44% de quienes se suponia haberlas
eliminado.*? Las complicaciones son hemorragia,
estenosis y perforacién en 10%.

Coagulacién multipolar: se basa en la aplica-
cién directa de calor generado por medios eléc-
tricos a través de una sonda disenada para este
efecto. Se usa sobre todo en eséfago de Barrett no
displasico. En combinacién con IBP a dosis altas,
se logro la regresion de la metaplasia en 78% de
los casos; sin embargo, esta técnica carece de estu-
dios de seguimiento mayores de seis meses.** Las
complicaciones descritas son dolor y fiebre leve au-
tolimitada, estenosis en menos de 1% de los casos,
asi como dareas residuales de epitelio de Barrett en
alrededor de 8% de los pacientes.®

Radiofrecuencia: este método utiliza un genera-
dor de energia de radiofrecuencia y un balén de for-
ma tubular que facilita la aplicacién de la corrien-
te eléctrica y el calor en forma directa en el tejido
metaplasico. En los pacientes con NIE, la ablacion
con radiofrecuencia ha demostrado erradicacion de
90.5% del tejido en la presentacion de grado bajo
y 90.2% en la de grado alto en seguimientos de has-
ta un afo.** Se requieren estudios con mds pacien-
tes y seguimientos mds prolongados para estimar el
verdadero valor de este método.

Fototérmico:

Ldser: se han estudiado tres tipos de ldser en el
intento de erradicar tejido metapldsico en el eso-
fago: diodo, KTP y NdYAG. La diferencia principal
entre ellos es la penetracién y la capacidad para
generar temperaturas que permitan la coagulacion
del tejido metapldsico sin ocasionar temperaturas
extremas en la superficie externa del eséfago. De
todos, el KTP parece ser el mds seguro; actia con
una fuerza de 15 a 20 W por segundo en pulsos
de 1 segundo de duracién y produce temperaturas
hasta de 65°C en el epitelio y de 21°C en la superfi-
cie externa del eséfago.®

Endoscapico:

Reseccion endoscépica de mucosa (REM), también
llamada mucosectomia, implica la extirpacién del
tejido metapldsico con o sin inyecciéon de sustan-
cias. Resulta ideal para pacientes con lesiones
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confinadas a la mucosa o submucosa superficial
que estan bien o moderadamente diferenciadas y
sin evidencia de permeacién vascular y linfética.*
Debe realizarla un endoscopista experimentado.
Estudios de REM para NIE de grado alto y adeno-
carcinoma incipiente de bajo riesgo han demostra-
do una supervivencia a 5 afnos de 84% a 98% .38
Las complicaciones son hemorragia (7%) y esteno-
sis (0%-30%). La perforacién se reporta en entre
1% y 5%. Por desgracia, la enfermedad puede re-
currir en los bordes laterales y los mdrgenes pro-
fundos en mds de 50% de los casos.¥

Nivel de evidencia I, grado de recomendacion A.

Fotodinamico:

Aplicacién endoscodpica de una luz ldser asociada
con la administraciéon previa de un fotosensibi-
lizador, el cual se acumula de manera selectiva
en areas neopldsicas y produce radicales libres
citotéxicos que danan las células y la microvas-
culatura al causar necrosis. Los agentes mads uti-
lizados son el 4cido 5-aminolevulinico y el porfi-
mero de sodio. El resultado es una necrosis hasta
de 3 0 4 cm de profundidad, ligeramente mads
profunda que el epitelio escamoso normal (0.5
mm).*° Este agente se relaciona con una alta in-
cidencia de estenosis (30%-40%);* la incidencia
de gldndulas enterradas después del tratamiento
alcanza hasta 51%.%> Aunque el éxito en la abla-
cion de la displasia de alto grado es de 81%, en
18% esta displasia recurre con el tiempo;* es
mds efectiva que el omeprazol solo (77% vs. 39%
a 5 anos). El desarrollo de cdncer se retrasa de
modo significativo (15% vs. 29% a 5 afos).***°
Nivel de evidencia II, grado de recomendacion B.

5. ;Cuales son los resultados de la
esofagectomia en la displasia de alto
grado o carcinﬂna incipiente?

Esta opcidén terapéutica sdlo debe practicarse en
centros de alta especialidad que cumplan con la
recomendacion de por lo menos 20 esofagecto-
mias anuales. En México no existen publicacio-
nes al respecto.

La esofagectomia se considera el tratamiento
estdndar para la displasia de alto grado en pacien-
tes con esdfago de Barrett con base en el hecho de
que los programas de seguimiento no son capaces
de detectar cdncer incipiente hasta en 43% de los
pacientes y es posible que se pierda la oportunidad

para instituir el tratamiento oportuno antes del
desarrollo de metdstasis.*® Puesto que en fecha re-
ciente el andlisis histologico de eséfagos resecados
por displasia de alto grado mostré cdncer incipiente
s6lo en 17% de los casos,” se cree que las prime-
ras cifras fueron sobrevaloradas. Un meta-analisis
de hallazgos histoldgicos post-esofagectomia por
displasia de alto grado reveld cdncer invasivo en
apenas 13% de los casos y la mayoria de ellos te-
nia lesiones visibles.*® De igual manera, estudios re-
cientes identificaron que el riesgo de metdstasis en
casos de cancer intramucoso es de 4%, en especial
si no hay evidencia macroscépica de lesién en la
mucosa.”

Los resultados de la esofagectomia (toracoab-
dominal, transhiatal y de Ivor-Lewis) en pacientes
con displasia de alto grado o cdncer in situ son
favorables, con una mortalidad reportada a 30 dias
de cero. Un total de 77% de los pacientes estuvo
vivo a 4 afos de seguimiento con morbilidad mi-
nima y 5% murié por cdncer. Esto es mucho mejor
que la mortalidad general para cdncer de eséfago,
en due la supervivencia a 5 afios es de apenas
30%.%° Un reporte reciente encontré una supervi-
vencia a 5 anos de 93% en individuos tratados por
displasia de alto grado o cdncer in situ.”!

La esofagectomia también puede realizarse me-
diante laparoscopia o toracoscopia.* Sin embargo,
en una serie de 206 pacientes se informé una tasa
de complicaciones mayores de 32%, un promedio
de estancia intrahospitalaria de siete dias y una
duraciéon promedio del procedimiento de 4 h, da-
tos bastante similares a los reportados para la eso-
fagectomia abierta.®® Los pacientes que requieren
esofagectomia deben referirse a instituciones en las
que se practica un gran volumen de este tipo de pro-
cedimientos. Un andlisis de la bibliografia sugiri6
que son necesarias al menos 20 operaciones al ano
para disminuir la mortalidad a 5% o menos.>* No
hay estudios clinicos controlados que comparen el
método laparoscépico y el abierto.

Niveles de evidencia II y III, grado de reco-
mendacion B.
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