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 ■ Tracto digestivo proximal I

Esófago de Barrett
Angélica Hernández Guerrero 

El esófago de Barrett (EB) es una consecuen-
cia de la enfermedad por reflujo gastroesofágico 
(ERGE) que se presenta en 8% a 20% de los ca-
sos.1 La discrepancia en esta prevalencia del EB 
puede relacionarse con su definición (unión eso-
fagogástrica) que lleva al sobrediagnóstico y tiene 
implicaciones en el cuidado de los pacientes, mayo-
res costos y mayor estrés psicológico por el riesgo 
percibido de cáncer.2 El EB se define como la susti-
tución del epitelio escamoso por epitelio columnar 
con metaplasia intestinal especializada casi siem-
pre de tipo incompleto.1,2 Un meta-análisis reciente 
informó que el riesgo de desarrollar EB en los en-
fermos con ERGE es más de tres veces mayor (OR, 
3.41; IC 95%, 3.09-3.76). Para el EB de segmento 
corto, la OR fue 1.96 (IC 95%, 1.35-2.84; p = 0.02) 
y para el EB de segmento largo la OR fue de 2.96 
(IC 95%, 1.69-5.19; p = 0.25). En diseños de in-
vestigación, la estratificación de la longitud del EB 
mostró sólida relación con el segmento largo (OR, 
4.92; IC 95% 2.01-12.0; p = 0.30; I2 = 19%), pero 
no para el segmento corto (OR, 1.15; IC 95% 0.764-
1.73; p = 0.84; I2 = 0%).3

Los pacientes con EB tienen riesgo mayor que 
la población general para desarrollar adenocarci-
noma esofágico (ACE), que se ha calculado entre 
30 y 50 veces mayor, con una incidencia real por 
año de 2.5% (1/52 a 1/441 pacientes/año). Exis-
te una mayor prevalencia de displasia/cáncer en 
la metaplasia intestinal (MI), 6% (IC 95%, 2.6%-
11.4%) contra 0% de no MI (IC 95%, 0%-2.7%).4

En estudios anteriores se ha sobreestimado 
el riesgo, probablemente debido a que los resul-
tados se basan en series de casos, con números 
pequeños, problemas en las definiciones de EB, 
displasia de alto grado (DAG) y tratamiento. La 

neoplasia intraepitelial de alto grado (NIEAG) se 
considera hoy día como una anomalía premaligna 
y el marcador más importante para la progresión 
al cáncer. La displasia de bajo grado (DBG) no 
siempre evoluciona a formas más graves. 

El diagnóstico de EB se basa en el aspecto en-
doscópico y la confirmación histológica. La sensi-
bilidad diagnóstica de la endoscopia convencional 
se aproxima a 65%, lo que ha llevado a los inves-
tigadores a utilizar técnicas complementarias que 
aumenten la precisión diagnóstica. Diferentes 
herramientas han surgido con la finalidad de in-
crementar la eficacia diagnóstica e identificar con 
mayor precisión los focos de displasia, con el obje-
tivo principal en la vigilancia. La cromoscopia con 
Lugol o ácido acético es una de ellas. El láser con-
focal es un método introducido en fecha reciente 
que ha demostrado un gran valor en el diagnóstico 
de displasia con una sensibilidad de 100% y espe-
cificidad de 77%; la correlación confocal-histología 
fue de 0.73.

Otro de los métodos recientes con fines diag-
nósticos es la cromoscopia virtual con imagen de 
banda estrecha (NBI), la cual aumenta la observa-
ción de la superficie de la mucosa sin necesidad de 
utilizar colorantes; la sensibilidad y especificidad 
para la metaplasia intestinal especializada (MIE) 
es alrededor del 95% y 60%, respectivamente, y 
para DAG y ACE es mayor del 90%. Varios trabajos 
se presentaron en relación con estas herramientas 
diagnósticas, con el objetivo principal de mejorar 
el diagnóstico e identificar las áreas de displasia, 
la cual es la piedra angular de los programas de 
vigilancia endoscópica para prevenir el ACE. Por 
lo regular, la lesión es plana o en parches, pue-
de pasar inadvertida y ser multifocal. Las guías 
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recomiendan el muestreo aleatorio de biopsias 
de cuatro cuadrantes cada 2 cm, pero consume 
mucho tiempo y algunas zonas displásicas pueden 
no detectarse (error de muestreo), además de que 
existe variabilidad entre un observador y otro.

La cromoscopia vital y digital (NBI y FICE) son 
herramientas diagnósticas que mejoran la imagen 
endoscópica convencional al reconocer lesiones 
no visibles y permiten dirigir la toma de biopsias. 
Otros métodos novedosos son la endomicroscopia 
confocal láser (ECL), la tomografía óptica coheren-
te (TOC) y la autofluorescencia (AFI).

La endomicroscopia confocal láser mostró 
sensibilidad, especificidad, valor de predicción 
positiva, valor de predicción negativa y exactitud 
diagnóstica para discriminar DAG/EB o cáncer de 
70%, 85%, 91%, 56% y 81%, respectivamente. Al 
dirigir las biopsias se redujo el número en 54% 
y se incrementó la detección de 24% a 37%, con 
disminución del error de muestreo.5 Otros autores 
informaron una eficacia diagnóstica de la ECL del 
92% para distinguir tejido maligno.6 Los criterios 
de la ECL para detectar displasia tuvieron una efi-
cacia diagnóstica de 71% (curva ROC, 71%; AUC 
= 0.71; p = 0.05) y concordancia de 0.77.7 La con-
cordancia global fue de 0.62 (0.57 a 0.68), previa 
sesión de entrenamiento en los criterios y valora-
ción de 90 videos de ECL. La eficacia global para la 
displasia fue de 78.9% (IC 95%, 70.8-87.0) (80.6% 
en expertos vs. 77.1% en no expertos,). La ense-
ñanza estructurada de la ECL disminuye la curva 
de aprendizaje y predice displasia con buena con-
cordancia.8 La comparación de tres tipos de ECL 
[(XEC300(x450), XEC120(x1 100) y GIF-Y0002 pro-
totipos Olympus)] concluyó que la Y0002 es mejor 
para valorar la forma de la red vascular superficial 
y las características del flujo sanguíneo en 71 cam-
bios epiteliales avanzados y superficiales.9

La autofluorescencia (AF) es un método emer-
gente que se basa en las sondas marcadas fluores-
centes que se unen selectivamente al tejido displá-
sico y dirigen la toma de biopsias. Los niveles de 
la fluorescencia fueron 56.5 en displasia (n = 69), 
42.1 en MI (n = 66), 27.1 en epitelio escamoso (n 

= 107) y 24.1 en mucosa normal (n = 35), respec-
tivamente (ANOVA, F 13.2; p < 0.0001).10 La con-
cordancia entre observadores con AF fue de 0.48 
(CI 95%, 0.40-0.57) y con Zoom-NBI de 0.50 (0.42-
0.58) para DAG/cáncer y EB sin displasia. Para la 
neoplasia intraepitelial de alto grado, la sensibili-
dad fue de 79% y 80%, especificidad de 80% y 

89% y eficacia diagnóstica de 68% y 77%, para AF 
y Zoom-NBI, respectivamente.11 En la actualidad, 
aunque la sensibilidad y el valor de predicción 
positiva de NBI para detectar DAG/EB es de 86% 
a 100%, no sustituye al examen histológico. En 
poblaciones con alto riesgo se detectaron tasas de 
omisión en el diagnóstico en EB por NBI negativo: 
18% para DAG y 0.7% para cáncer intramucoso 
(CIM). Diez por ciento de los casos de EB y 17% 
de EB-DBG progresaron a DAG-cáncer (Clínica 
Mayo, 2008-2009).12 La eficacia diagnóstica de los 
métodos combinados (NBI + Lugol) incrementa la 
sensibilidad diagnóstica. En 108 cambios epitelia-
les, el Lugol detectó 194 regiones sospechosas y 20 
se confirmaron (sensibilidad de 100%, especifici-
dad de 4% y valor predictivo positivo de 10.7%); 
37 áreas no se tiñeron (19 lesiones) (sensibilidad 
de 95%, especificidad de 89.7% y valor predictivo 
positivo de 51.4%); la NBI reconoció 66 áreas cafés 
(19 lesiones) (sensibilidad de 95%, especificidad 
de 73% y valor predictivo positivo de 28.8%).13 

El uso de sondas [8q24 (CMYC), 17q12 
(HER2) y 20q13] mediante inmunofluorescencia 
con hibridación in situ (FISH) fue positiva (ga-
nancia de un locus) en el 60% de la mucosa es-
camosa, 79% en MI y 47% con DBG. Sin embar-
go, 57% de DAG-EB y 82% del adenocarcinoma 
mostraron ganancia de tres locus. Se observó 
un incrementó de la ganancia del locus con la 
gravedad del daño.14 Wang y su grupo notifica-
ron la correlación que existe entre las alteracio-
nes moleculares detectadas por prueba de FISH 
(polisomia) y un panel de cuatro marcadores 
cromosómicos (c.myc, p16, her-2 y 20q13) y los 
cambios celulares en EB sin displasia, con DBG 
y DAG; la consistencia fue de 60%, la cual es 
relativa entre los cambios moleculares y su rela-
ción con la estructura celular.15

La Clasificación de Praga (C&M; C, longitud de 
la circunferencia de la MI y M, longitud máxima) 
fue validada por un panel de 30 expertos endos-
copistas y gastroenterólogos con especial interés 
en el estudio del EB. Los dos puntos importantes 
a identificar en esta clasificación fueron la unión 
esofagogástrica (UEG, primer pliegue gástrico) y 
el hiato diafragmático. Se realizó un estudio entre 
gastroenterólogos en entrenamiento, mediante una 
maniobra educativa a través de videos para identi-
ficar UEG, que fue de 0.97 y la longitud máxima de 
0.97, al margen del nivel de entrenamiento de cada 
residente, por lo cual es conveniente continuar la 
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estandarización de esta clasificación que exige su 
conocimiento y pocas horas de entrenamiento.16 

 ■ Escrutinio

El EB es un trastorno premaligno que requiere 
vigilancia para identificar cambios displásicos; el 
marcador más importante es la NIEAG. Sin em-
bargo, es necesario realizar endoscopias de con-
trol cada dos a tres años e incluso cada seis meses 
de acuerdo con los cambios histológicos. 

Con una cohorte hipotética (modelo Markov) 
se evaluó la relación costo-efectividad de la detec-
ción endoscópica del EB en individuos asintomáti-
cos de 50 años programados para colonoscopia. La 
decisión primaria consistió en realizar la EGD; las 
opciones fueron realizar de vigilancia en EB sin 
displasia, DBG-EB, no vigilancia y ablación endos-
cópica de EB-DAG y cáncer. El resultado primario 
fue el aumento de la relación costo-efectividad.17 
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