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RESUMEN Antecedentes y objetivos: el diagnéstico
y manejo del eséfago de Barrett (EB) es controversial.
Se realizé una revision critica de la literatura sobre EB a
manera de proporcionar una guia sobre temas clinica-
mente relevantes. Métodos: un grupo multidisciplina-
rio de 18 participantes evalud el respaldo y grado de
evidencias de 42 enunciados sobre diagndstico, escruti-
nio, vigilancia y tratamiento del EB. Cada uno de los
integrantes voté de manera anénima para aceptar o re-
chazar los enunciados basados en la contundencia de la
evidencia y su opinién experta. Resultados: existié un
s6lido consenso en la mayoria de los enunciados para
aceptacion o rechazo. Los miembros rechazaron los enun-
ciados de que el escrutinio para EB ha mejorado la mor-
talidad por adenocarcinoma o de que es costo-efectivo.
Contrario a las guias clinicas publicadas, no consideran
que el escrutinio debe ser recomendado en general para
adultos mayores a 50 aiios, sin tomar en cuenta la edad o
duracién de las agruras. Los miembros estuvieron divi-
didos en relacién a que si la vigilancia prolongue la so-
brevida, aunque la mayoria estaba de acuerdo en que
detecta neoplasia curable y que en pacientes selecciona-
dos puede ser costo-efectiva. La mayoria considera que
el tratamiento de reduccién de dcido reduzca el riesgo
de adenocarcinoma de es6fago, pero si coinciden en que

SUMMARY Background & Aims: The diagnosis and
management of Barrett’s esophagus (BE) are controver-
sial. We conducted a critical review of the literature in
BE to provide guidance on clinically relevant issues.
Methods: A multidisciplinary group of 18 participants
evaluated the strength and the grade of evidence for 42
Statements pertaining to the diagnosis, screening, sur-
veillance, and treatment of BE. Each member anony-
mously voted to accept or reject statements based on the
strength of evidence and his own expert opinion. Resul-
ts: There was strong consensus on most statements for
acceptance or rejection. Members rejected statements
that screening for BE has been shown to improve morta-
lity from adenocarcinoma or to be cost-effective. Con-
trary to published clinical guidelines, they did not feel
that screening should be recommended for adults over
age 50, regardless of age or duration of heartburn. Mem-
bers were divided on whether surveillance prolongs sur-
vival, although the majority agreed that it detects cura-
ble neoplasia and can be cost-effective in selected
patients. The majority did not feel that acid-reduction
therapy reduces the risk of esophageal adenocarcinoma
but did agree that nonsteroidal antiinflammatory drugs
are associated with a cancer risk reduction and are of
promising (but unproven) value. Participants rejected
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los farmacos antiinflamatorios no-esteroideos estin aso-
ciados con una disminucién del riesgo de cdncer y que
tienen un valor prometedor (ain no comprobado). Los
participantes rechazaron la nocién que la ablacién de la
mucosa con supresion dcida previene el adenocarcino-
ma en el EB, pero lo consideran una estrategia apropia-
da en un subgrupo de pacientes con displasia de alto
grado. Conclusiones: basado en esta revision de EB, las
opiniones de los miembros del taller sobre los temas
pertinentes al escrutinio y vigilancia varfan de las guias
clinicas publicadas con anterioridad.

El aumento en la incidencia del adenocarcinoma de
esofago y el reconocimiento del eséfago de Barrett (EB)
como su precursor premaligno han despertado mucho
interés."? Desde su primera descripcion en la década de
los cincuenta, la definicién de EB ha sido sometida a
modificaciones que incluyen los hallazgos histolégicos
mismos.>* La controversia sobre el manejo de los pa-
cientes con EB incluye controversias sobre si el escruti-
nio y vigilancia, existiendo dudas de su justificacién al
papel de la supresioén de 4cido, de la cirugia antirreflujo
y terapias ablativas.

A la fecha se carece de revisiones publicadas, siste-
matizadas sobre los abordajes idoneos de diagndstico y
manejo de pacientes con EB. Dadas las controversias
que involucran esta lesion, se convocé un taller para
evaluar de manera critica la informacién actual relacio-
nada con el EB con el propésito de ofrecer un anélisis a
fondo de los temas clinicos asociados a esta afeccion. El
Taller sobre Es6fago de Barrett de la Asociacién Ameri-
cana Gastroenteroldgica (AGA) se llevé a cabo del 1 al
3 de febrero de 2003, en Chicago, Illinois. El taller fue
patrocinado por la Seccién de Préctica Clinica de la AGA
con el apoyo del Consejo Directivo de la AGA. Este ta-
ller condujo a una revisién critica de la literatura enfo-
cada al diagnéstico, escrutinio, vigilancia y tratamiento
del EB. Més que proponer guias y recomendaciones o
de llegar a un consenso, la finalidad de este taller fue
evaluar y calificar la evidencia actual para proporcionar
a los clinicos informacién y guias sobre temas practicos
importantes, asi como identificar dreas que requieren
estudios adicionales. El taller fue diseiado especifica-
mente para proporcionar detalles en cuanto a cémo cali-
fico el grupo del taller los enunciados clinicamente rele-
vantes y asi proporcionar a los lectores una apreciacion
honesta del grado de divergencia de la opinién entre ex-
pertos.

the notion that mucosal ablation with acid suppression
prevents adenocarcinoma in BE but agreed that this may
be an appropriate strategy in a subgroup of patients with
high-grade dysplasia. Conclusions: Based on this re-
view of BE, the opinions of workshop members on is-
sues pertaining to screening and surveillance are at va-
riance with published clinical guidelines

METODOLOGIA DEL TALLER

El formato del taller fue disefiado con base en la apre-
ciacion de la enfermedad por reflujo gastroesofdgico
basado en evidencias del taller de “Genval”.’ El taller
incluy6 18 médicos (15 gastroenter6logos, dos ciruja-
nos, un patélogo) de cuatro paises. Todos los participan-
tes tienen un reconocido interés en la investigacién ba-
sica o clinica sobre epidemiologia, diagndstico o
tratamiento del EB y/o experiencia en procesos de revi-
sién basado en evidencias. El material se dividi6 en cua-
tro dreas de contenido, cada una con un lider designado:
definicion y diagndstico, escrutinio, vigilancia y trata-
miento. Los cuatro lideres y presidentes de seccion de-
sarrollaron 42 enunciados clinicamente relevantes, los
cuales formaron la base para las discusiones del taller.
Precediéndola cada uno de los participantes llevé a cabo
una revision de la literatura de tres o cuatro de los enun-
ciados que les fueron asignados.

El taller se realiz6 en tres segmentos. Primero, cada
uno de los cuatro lideres de contenido proporciond una
revision actualizada para su drea asignada, la cual sirvid
como esquema para discusiones subsecuentes. Después,
se formaron cuatro grupos de trabajo conducidos simul-
tdneamente (compuestos de un lider de contenido y tres
expertos de la misma informacién), cada experto de con-
tenido revisé la evidencia de tres a cuatro enunciados.
Después de cada enunciado, el grupo discutia la eviden-
cia presentada, calificé la fuerza de esta evidencia y le
asign6 al enunciado una calificacién grado numérica con-
sensada para el “Grado de Evidencia” y una calificacién
de “Recomendacion” (Cuadro 1). El subgrupo de “acep-
taciéon” o “rechazo” para cada enunciado se basé en el
consenso del grupo después de revisar la informacién y
de una discusién abierta. No existieron criterios predeter-
minados para distinguir evidencias “sélidas” o “buenas”.
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CUADRO 1
ESQUEMA DE CALIFICACION PARA LOS SUBGRUPOS DE TRABAJO
Categoria Naturaleza de la evidencia
1 Evidencia obtenida de por lo menos un ensayo controlado, bien disefiado, al azar
II Evidencia obtenida de estudios de cohorte o caso, casos y controles bien disefiados
111 Evidencia obtenida de series de casos, reportes de caso o ensayos clinicos anecddticos
v Opiniones de autoridades reconocidas en funcién de su experiencia clinica, estudios descriptivos o reportes de comités de expertos
v Evidencia insuficiente para formar una opinién

Categoria Nivel de apoyo del subgrupo para el enunciado

Existe evidencia sélida para apoyar el enunciado
Existe evidencia buena para apoyar el enunciado

Existe evidencia suficiente para rechazar el enunciado
Existe evidencia sélida para rechazar el enunciado

moaQw >

Existe evidencia insuficiente para apoyar el enunciado, pero es util hacer recomendaciones sobre otras bases

NOTA. Esquema de calificacion para los subgrupos de trabajo, adaptado de Dent y cols.’

CUADRO 2
ESQUEMA DE CALIFICACION DE GRUPO
PARA NIVEL DE APOYO PARA CADA ENUNCIADO

Acepta la recomendacion completamente
Acepta la recomendacion con algunas reservas
Acepta la recomendacién con grandes reservas
Rechaza la recomendacién con reservas

mgaw >

Rechaza la recomendacién completamente

NOTA. Esquema de calificacién de grupo para nivel de apoyo para cada

enunciado adaptada de Dent y cols.’

En el tercero y ultimo segmento, los 18 miembros del ta-
ller se reagruparon, revisaron los resimenes de los subgru-
pos y discutieron mds a fondo cada tema. Después de cada
una de las discusiones, incluida la evaluacién del subgru-
po sobre la solidez de la evidencia al igual que su reco-
mendacion, cada miembro votaba de manera anonima su
“Nivel de Apoyo” para el enunciado (Cuadro 2).°

La calificacidn sobre las evidencias utilizadas en este
taller refleja el uso de respaldo para evaluar el disefio
del estudio, realizacion del estudio, consistencia de los
efectos del tratamiento y la asignacién de disefios no al
azar, series de casos o de modelos estadisticos, cualita-
tivos y la probidad de la metodologia. Esto resulté parti-
cularmente cierto para el EB dada la falta de estudios al
azar controlados o prospectivos sobre el escrutinio, vi-
gilancia o tratamiento.

Este articulo incluye revisioén y andlisis por los lide-
res de grupo, seguido del voto y discusion para una serie

de enunciados relevantes al diagnéstico, escrutinio, vi-
gilancia y tratamiento del EB. Cada seccién empieza con
una revision breve del tema. El resultado de la votacién
para el enunciado en cada una de las cuatro diferentes
sesiones de temas se muestra en los cuadros 3-6. La con-
tabilizacién de los votos crudos se proporciona para en-
fatizar las dreas en las cuales existe un alto grado de
consenso o desacuerdo para la aceptacion o el rechazo.

ES(’)FA(}O DE BARRETT:
DEFINICION Y DIAGNOSTICO

La definicién del es6fago de Barrett ha evolucionado
en los dltimos 30 afos. Las definiciones sugeridas han
incluido desde la observacién directa de “metaplasia
columnar extensa” en 1975.° una combinacidn de cri-
terios endoscépicos, histoldgicos y manométricos
(1987);" y, mds recientemente, una combinacion de cri-
terios endoscdpicos e histolégicos que consisten de una
mucosa esofdgica distal de apariencia anormal (EB en-
doscoépico) con evidencia histolégica de metaplasia
intestinal (EB confirmado/histolégico).* Una definicion
idonea y practica de EB requiere de criterios claros, acep-
tados, reproducibles y clinicamente relevantes con evi-
dencia de aumentar el riesgo para adenocarcinoma eso-
fagico en aquellos con la lesién. El entrenamiento
adecuado permite reproducir con consistencia suficien-
te los criterios endoscépicos para EB;® sin embargo, atin
asi se presentan inconsistencias diagndsticas.” Ademads,
tanto los gastroenterélogos como los pat6logos frecuen-
temente son incapaces de documentar adecuadamente
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CUADRO 3

DIAGNOSTICO DEL ESOFAGO DE BARRET

Calificacion de grupo (%)

Acepta

Naturaleza con
Enunciado de la Apoyo Acepta alguna
evidencia subgrupo completamente reserva

Acepta
con
reserva
mayor

Rechaza
con
reserva

Rechaza
completamente

1. La metaplasia intestinal v C 28 44
esofdgica documentada por

histologia es prerrequisito

para el diagndstico de EB

2. Tinciones especiales (como A% D 6 —
azul alciano, PAS y otros) se

requieren del diagndstico

histolégico de EB

3. Marcadores como la tincién con I D — 11
citoqueratina distinguen la

metaplasia intestinal del

esofago de la metaplasma

intestinal del estomago

4. La definicién pragmdtica de EB il B 39 50
es el desplazamiento de la unién

escamo-columnar proximal a la

unién esofagogastrica

5. La endoscopia con miiltiples m A 83 11
biopsias sistematizadas es

necesaria para establecer el

diagnéstico de EB

6. E1 EB de segmento largo (> 3 I D — —
cm) y de segmento corto (<3

cm) son entidades clinicas

diferentes

7. El margen proximal de los v C — 78
pliegues géstricos es un

marcador endoscépico

confiable para la unién

gastroesofdgica

8. El uso de técnicas como la I A 39 50
cromoendoscopia, endoscopia

de magnificacién, endoscopia

fluorescente inducida con luz

y espectroscopia no han sido

suficientemente probadas de

utilidad para la deteccion de la

metaplasia o displasia intestinal

9. La unién escamo-columnar v C 78 22
de apariencia y localizacion
normal no debe ser biopsiada

10. Pacientes con I C 17 33
esofago distal recubierto de

epitelio columnar sin metaplasma

intestinal confirmada por

biopsia requiere endoscopia

de vigilancia

16

39

22

11

22

6

72

44

11

55

22

6

22

39

NOTA. Ver los cuadros 1 y 2 para esquemas de calificacion.
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CUADRO 4

ESCRUTINIO PARA ESOFAGO DE BARRETT

Calificacion de grupo (%)

Acepta

Naturaleza con
Enunciado de la Apoyo Acepta alguna
evidencia subgrupo completamente reserva

Acepta
con
reserva
mayor

Rechaza
con
reserva

Rechaza
completamente

11. El escrutinio v E — —
endoscopico para EB

y displasia ha mostrado

mejorar la mortalidad por

adenocarcinoma esofdgico

12. El escrutinio v C — —
endoscopico para EB

y displasia ha mostrado

ser costo efectivo

13. El escrutinio \% D — —
endoscodpico de rutina para

la deteccion de esofago de

Barrett debe recomendarse a

todos los adultos de

> 50 afios de edad

14. Se puede identificar I A 39 39
grupo de alto riesgo
para el desarrollo de EB

15. Este grupo es A\ D 6 6
beneficiado por la
endoscopia de escrutinio

16. El escrutinio A% E — —
endoscdpico para EB y

displasia debe hacerse en

todos los adultos de > 50

afios de edad con agruras

17. El escrutinio v D — —
endoscoépico para EB y

displasia debe hacerse en

todos los adultos de > 50

afios de edad con > 5-10

afios con agruras

18. El escrutinio v D — —
endoscopico para EB y

displasia debe hacerse en

todos los adultos de raza

blanca > 50 afios de edad con

> 5-10 afios con agruras

19. La endoscopia estdndar I A 78 17
con biopsia es actualmente

el medio mds confiable para

establecer un diagnéstico de EB

20. La endoscopia de I B 6 11
pequefio calibre sin sedacion

y con biopsia es un abordaje

alternativo para el escrutinio de EB

21. Los resultados de A% D 6 —
métodos no endoscépicos

de diagndstico como la

citologia con cepillado o con

globo tienen valor comprobado

en el escrutinio de EB

6

22

17

11

17

17

50

39

50

44

55

39

78

72

27

39

55

28

56

22

61

55

NOTA. Ver los cuadros 1 y 2 para esquemas de calificacion.
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CUADRO 5
VIGILANCIA DEL ESOFAGO DE BARRETT

Calificacion de grupo (%)

Acepta Acepta
Naturaleza con con Rechaza
Enunciado de la Apoyo Acepta alguna reserva con Rechaza
evidencia subgrupo completamente reserva mayor reserva completamente

22. La vigilancia I B — 28 22 44 6
endoscdpica en pacientes

con EB ha mostrado prolongar

la sobrevida

23. La vigilancia NA B — 39 39 22 —
endoscdpica en pacientes

seleccionados con EB puede

ser costo efectiva

24. La vigilancia endoscépica I B 39 44 17 — —
detecta neoplasia curable en
pacientes con EB

25. La vigilancia endoscépica m D — 11 6 44 39
debe estar limitada a pacientes
con EB y displasia

26. Los pacientes con EB v C 6 27 61 6 —
de segmentos corto y largo
deben tener la misma vigilancia

27. La endoscopia con I A 72 28 — — —
multiples biopsias sistematizadas u

ordenadas es necesaria para la deteccion

de displasia o adenocarcinoma para

la vigilancia de EB

28. El uso de citometria de I A 72 16 6 — 6
flujo o biomarcadores (como

el p53 y mutaciones de p16)

es prometedor y amerita mayor

investigacién clinica

29. La distincién entre v C — — 67 33 —
displasia de alto grado focal

y difusa en EB tiene

implicaciones clinicas

importantes

30. Después de la cirugia I A 94 — 6 — —
antirreflujo, los pacientes con

EB deben tener la misma

vigilancia endoscépica que

los pacientes tratados con

medicamentos

31. La vigilancia I B 33 61 6 — —
endoscopica intensiva es

una estrategia apropiada en

un subgrupo de pacientes

con displasia de alto grado en EB

NOTA. Ver cuadros 1y 2 para esquemas de calificacion.
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CUADRO 6
TRATAMIENTO DEL ESOFAGO DE BARRETT

Calificacion de grupo (%)
Acepta Acepta
Naturaleza con con Rechaza
Enunciado de la Apoyo Acepta alguna reserva con Rechaza
evidencia subgrupo completamente reserva mayor reserva completamente

32. La terapia de inhibicién I B 22 78 — — —
4cida ha mostrado mejorar los

sintomas curar y prevenir

recaida de esofagitis erosiva en

pacientes con EB

33. Los pacientes con EB de I A 55 45 — — —
segmento largo (= 3 cm

circunferencialmente) tienen

niveles altos de exposicion

nocturna esofdgica a 4cido

34. Estos pacientes deben ser m D — — 5 78 17
tratados con terapia con IBP
dos veces al dia

35. La normalizacién de la v D — — 11 50 39
exposicion esofdgica a dcido

por inhibicién reduce el

riesgo de desarrollar

adenocarcinoma esofdgico

36. Los estudios I A 72 28 — — —
epidemioldgicos muestran una

reduccion significativa del

riesgo de adenocarcinoma

esofagico en pacientes bajo Rx

con aspirina/AINES

37. El uso de Il A 61 33 6 — —
aspirina/AINES como agente

quimiopreventivo para disminuir

el riesgo de EB es prometedor,

pero sin valor comprobado

38. En pacientes con EB, el )i A 67 33 — — —
control de sintomas reportado a

corto y largo plazos después de

la cirugia antirreflujo varfa

ampliamente

39. En pacientes con EB, la I A 83 17 — — —
cirugfa antirreflujo no ha

probado disminuir el riesgo

de desarrollo de

adenocarcinoma esofégico

40.La ablacién mucosa en I A 61 22 17 — —
conjunto con supresion dcida o

cirugfa antirreflujo lleva a un

reemplazo parcial o completo

del epitelio columnar

metapldsico por mucosa escamosa

41. La ablacién mucosa con v E 6 — — — 94
supresion 4cida intensiva o

cirugfa antirreflujo previene el

adenocarcinoma en pacientes

con EB sin displasia

42. Las técnicas de ablacion I A 28 44 28 — —
mucosa (incluyendo reseccion

mucosa) son estrategias

apropiadas en un subgrupo de

pacientes con displasia de alto

grado en EB

NOTA. Ver cuadros 1 y 2 para esquemas de calificacion.
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los criterios diagndsticos para EB.'*!! La importancia
clinica de la definicién de EB es identificar toda lesion
documentada de aumentar el riesgo de adenocarcinoma
esofdgico. Existen evidencias de que el EB puede no ser
el precursor de todos los adenocarcinomas esofagicos.'?
Esto puede deberse en algunos casos a que el cancer ha
encubierto el EB del cual surgi6'*'* o a la dificultad para
distinguir adenocarcinoma esofdgico de un adenocarci-
noma cardial. Una definicién consistente de EB permi-
tird que los clinicos discutan la misma entidad y que los
investigadores inscriban a pacientes comparables en to-
dos los estudios.

Enunciado 1: la metaplasia intestinal esofagica do-
cumentada por histologia es un prerrequisito para el
diagnéstico de EB

La discusién mostrd la falta de evidencia directa que
ligue y establezca evolucidn de la metaplasia intestinal
con el adenocarcinoma esofdgico. Aunque la gran ma-
yoria de los adenocarcinomas esofagicos y esofagogés-
tricos se acompafian de metaplasia intestinal,'*° los tres
tipos de epitelio columnar —mucosa cardial, mucosa ftn-
dica y metaplasia intestinal- pueden ser detectados en el
es6fago recubierto con epitelio columnar.?! Los estudios
retrospectivos de especimenes de esofagectomia de pa-
cientes con EB han demostrado consistentemente meta-
plasia y displasia intestinal tanto adyacente como a dis-
tancia del adenocarcinoma.'**° Aunque es dificil probar
que s6lo la metaplasia intestinal es la que predispone a
la progresién neoplésica, los participantes del taller con-
sideraron que la identificacion del epitelio displdsico
surgido en la mucosa tipo cardial o flindica en ausencia
de metaplasia intestinal coexistente parece ser poco co-
mun. Sin embargo, el riesgo neopldsico de la mucosa
tipo cardial y tipo findico se desconoce.

Enunciado 2: las tinciones especiales (como azul
Alciano, PAS y otras) son necesarias para el diagnos-
tico histolégico de EB

El grupo observé que si la metaplasia intestinal es un
requerimiento para el diagndstico de EB, entonces el
reconocimiento certero de la metaplasia intestinal en una
biopsia es critico para establecer el diagnéstico correc-
to. Las células caliciformes tifien intensamente con el
azul Alciano (AA) de la tincién AA/PAS debido a la pre-
sencia de mucinas acidas.?>?¢ La tincién AA/PAS puede
ayudar a evitar el sobrediagndstico de células pseudoca-
liciformes (v. gr., células tipo foveolar distendidas que

tifien para PAS, pero que no contienen mucinas 4dcidas
AA-positivas) como células caliciformes verdaderas. En
un estudio por Alikhan y cols.,” la metaplasia géstrica
sin metaplasia intestinal se diagnostic6 como EB en 38%
de los casos interpretados por patdlogos generales en
ejercicio clinico comunitario, enfatizando que el sobre-
diagnéstico de EB es comun. El taller concluyé que, en
la mayoria de los casos de EB, se puede identificar la
metaplasia intestinal facilmente en secciones con tincio-
nes estdndar; por ende, las tinciones especiales como el
AA/PAS no son requeridas rutinariamente para el diag-
noéstico histolégico. En casos seleccionados, particular-
mente en los que las células caliciformes son raras o en
los que hay “células pseudocaliciformes” abundantes,
el grupo de trabajo considera que el AA/PAS puede ayu-
dar a confirmar el diagndstico y evitar el sobrediagnds-
tico de metaplasia intestinal.

Enunciado 3: los marcadores como la tincion con
citoqueratina distinguen la metaplasia intestinal eso-
fagica de la metaplasia intestinal de la gastrica

La metaplasia intestinal puede surgir en la porcién méas
proximal del estémago (metaplasia intestinal del cardias),
una condicién que puede ser dificil de distinguir de un
EB de segmento corto (EBSC).? Si la etiologia y/o riesgo
de progresion a displasia/adenocarcinoma fueran simila-
res en estas dos condiciones, no serfa importante distin-
guir la metaplasia intestinal del cardias de un EBSC. Los
miembros revisaron evidencia reciente que sugiere que
estas dos son enfermedades distintas con etiologias y ries-
gos de progresion neopldsica diferentes.”” Quienes pro-
ponen el uso de tincidn con citoqueratina revisaron estu-
dios donde un patrén de inmunorreactividad con
citoqueratina (CK) 7 y 20 tanto en el EB de segmento
largo (EBSL) como en el EBSC, pero no en la metaplasia
gdstrica, incluyendo la metaplasia intestinal del cardias.*!
El EB se caracteriza por una inmunorreactividad a CK7
superficial y profunda y una tincién en banda superficial
a CK20 en las 4reas de metaplasia intestinal (llamado “pa-
trén Barrett CK7/207). La metaplasia intestinal de origen
gdstrico no tuvo este patrén de tincién CK7/20. Sin em-
bargo, otros miembros argumentaron que, aunque algu-
nos estudios apoyan estas observaciones,*** otros repor-
tan resultados controversiales.**

Enunciado 4: la definicion practica de EB es el des-
plazamiento proximal de la unién escamocolumnar
en relacion con la union gastroesofagica con presen-
cia de metaplasia intestinal
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El propésito de definir el EB es estandarizar la iden-
tificacién de este factor de riesgo para adenocarcino-
ma esofagico y asi facilitar la identificacién por endos-
copistas, el tratamiento por los clinicos y optimizar la
investigacion.’”*® La mayoria de los participantes del
taller acordaron que la definicién propuesta es practi-
ca, ya que combina las caracteristicas endoscdpicas e
histolégicas fundamentales que se asocian més frecuen-
temente a riesgo de cdncer.* Algunos consideran que
el tejido columnar esofédgico distal por si solo (sin me-
taplasia intestinal) puede ser suficiente para el diag-
noéstico de EB.

El grupo considera que la identificacién de marcado-
res al momento de la endoscopia es muy importante. LLos
criterios endoscdpicos para el reconocimiento de un esé-
fago distal recubierto con epitelio columnar incluyen el
desplazamiento proximal de la unién escamocolumnar
(Iinea z) en relacién con la unién esofagogéstrica. La
localizacién endoscépica de la unién esofagogéstrica y
la medicién del desplazamiento de la linea z son mas o
menos reproducibles, con una variacién leve a sustan-
cial en longitudes de segmentos medidos entre estudios
subsecuentes.’ El grupo considera que esta definicion
representa la mejor determinacién actualmente disponi-
ble. El requerimiento histolégico de la definicién es la
presencia de metaplasia intestinal. La mayoria de los
miembros acordaron que esta definicién tiene un buen
consenso y que se aproxima a las definiciones recientes
propuestas en revisiones por expertos y publicadas en
guias de la Asociacién;** sin embargo, algunos cuestio-
naron si la presencia de metaplasia intestinal se requiere
para el diagnéstico de EB.

Enunciado 5: la endoscopia con biopsias miltiples
adecuadas es necesaria para establecer el diagnosti-
code EB

El grupo considera que el diagnéstico de EB requiere
de un examen visual directo del eséfago con endoscopia
y existe alguna discusién sobre métodos no endoscopi-
cos tales como estudios radioldgicos o sistemas de esta-
tificacién de riesgo clinico que pudieran incrementar el
nimero de pacientes con EB. Sin embargo, no se consi-
dera que estos métodos no endoscépicos tengan el valor
predictivo suficiente.*#? El diagndstico de metaplasia
intestinal esofdgica requiere de multiples biopsias toma-
das de la mucosa de aspecto columnar del eséfago, ya
que la metaplasia intestinal no se distribuye de manera
uniforme.* El grupo reconocié las deficiencias de las
actuales técnicas de biopsia. Se comenté que, aun entre

pacientes con segmentos largos de metaplasia columnar
esofdgica, mas de 20% pueden no tener metaplasia in-
testinal detectada en una serie tinica de biopsias endos-
copicas.”*# Se deben obtener, entonces, multiples biop-
sias dentro de un segmento con sospecha de mucosa
columnar esofdgica,® y, aunque no se voté formalmente
sobre esto, la mayoria de los miembros usarian un pro-
tocolo de biopsia en cuatro cuadrantes cada 2 cm.

Enunciado 6: el EB de segmento largo (=3 cm) y
de segmento corto (< 3 cm) son entidades clinicas dis-
tintas

La metaplasia intestinal esofdgica parece representar
un continuo. La clasificacién previa de EB en metapla-
sia de segmento largo y de segmento corto es arbitraria
y no tiene valor clinico. El grupo considera que los es-
quemas de clasificacién de EB deben reflejar diferen-
cias importantes en factores de riesgo o en indices de
progresién neopldsica. Los segmentos mds largos de EB
se asocian en algunos estudios a una mayor gravedad de
enfermedad por reflujo gastroesofdgico y a edad mads
avanzada.** También hay tendencias para un mayor
riesgo de cdncer con segmentos mas largos**’; sin em-
bargo, no hay evidencias suficientes para establecer si
gradiente de riesgo pueda ser establecido a una longitud
de segmento en particular. La metaplasia intestinal iden-
tificada en biopsia de la unién esofagogéstrica de apa-
riencia normal parece ser una entidad diferente a un EB
de segmento corto o largo®>! (ver detalles en el enun-
ciado 9).

Enunciado 7: el margen proximal de los pliegues
gastricos es un marcador endoscopico confiable para
la determinacion de la union gastroesofagica

Todos los participantes del taller acordaron que una
determinacion endoscdpica confiable de la unién gas-
troesofdgica (EUG) es indispensable para hacer el diag-
néstico de EB y para registrar la longitud del epitelio
columnar en el es6fago. Un marcador endoscépico am-
pliamente usado de EUG es el margen proximal de los
pliegues géstricos.”*>* Otros marcadores de EUG inclu-
yen el nivel en el que el eséfago tubular se encuentra
con el estémago mds amplio, tipo saco® y el estrecha-
miento al final del es6fago tubular.?® Dado su amplio
uso por expertos en el drea, el grupo recomienda en for-
ma undnime usar el margen proximal de los pliegues
géstricos para identificar UGE, pero reconocen que hay
poca informacién que la validen.**>” No hay estudios que
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hayan comparado el margen superior de los pliegues
gdstricos con otros marcadores, como el nivel en el cual
el es6fago tubular se encuentra con el mas amplio del
estdmago, tipo saco. Sin embargo, el grupo acordé que
este criterio todavia representa el mejor marcador reco-
nocible por endoscopia.

Enunciado 8: el uso de técnicas como la cromoen-
doscopia, la endoscopia de magnificacion, la endos-
copia fluorescente inducida con luz y la espectrosco-
pia son alternativas de utilidad actual no comprobada
para la deteccion de metaplasia intestinal o displasia

La discusién del grupo se enfocé en las limitaciones
de la endoscopia estdndar para la identificacién de EB.
La video endoscopia de rutina sin biopsia y evaluacion
histolégica no puede distinguir la metaplasia intestinal
de epitelio findico o cardiaco. Alin més, la presencia y
grado de displasia no puede ser determinado por la en-
doscopia de rutina. Se presentaron datos sobre los mé-
todos endoscépicos sin biopsia que estdn siendo eva-
luados actualmente para identificar la metaplasia
intestinal y la displasia.”® Una de estas técnicas es la
cromoendoscopia, la cual utiliza un pigmento como el
azul de metileno pata tefiir selectivamente la metapla-
sia intestinal y para distinguir las dreas de displasia de
alto grado.” La endoscopia de magnificacién con ins-
trumentos que proporcionan un aumento de 35 a 115
veces mejoran la resolucién de la superficie mucosa y
pudiera ayudar a identificar la metaplasia intestinal y la
displasia.®® La informacidn reciente en cuanto al uso de
endoscopia fluorescente inducida con luz y la espectros-
copia por dispersién de luz fueron también revisadas por
el grupo.’®6162 1 os participantes del taller acordaron que
estas técnicas actualmente no son de utilidad comproba-
da para la deteccién de metaplasia intestinal o displasia
y que se necesita una mayor validacién y evaluacién de
su efectividad antes de que sean aplicables a la prictica
clinica de rutina.

Enunciado 9: la uniéon escamocolumnar de apa-
riencia normal y de localizacion normal no debe ser
biopsiada

Las biopsias tomadas justo por debajo de la unién
escamocolumnar de apariencia y localizacién normal,
sin segmento columnar esofdgico visible, pueden mos-
trar metaplasia intestinal en el cardias (Ej., estomago
proximal), que no guarden relacion con los sintomas de
reflujo (ver enunciado 6).% Aunque la displasia o los

adenocarcinomas tempranos del cardias se encuentran
en algunos casos con metaplasia intestinal del cardias,
los estudios longitudinales para determinar el riesgo de
cancer en pacientes con metaplasia intestinal del cardias
adn no estdn disponibles.’>%%> Ademds, aunque la pre-
valencia de metaplasia intestinal del cardias (> 15%) es
mucho més alta que la prevalecia de EB, el adenocarci-
noma del cardias es mucho menos comin que el adeno-
carcinoma esofigico (2 de 100,000 vs. 2-4 de 100,000/
afo).!>63% Por ende, el riesgo absoluto de céncer de un
individuo con metaplasia intestinal del cardias es menor
que en EB. El grupo considera que no hay evidencia en
el momento actual que apoye el escrutinio para metapla-
sia intestinal del cardias por medio de la toma de mues-
tras de biopsia de una unién escamocolumnar normal.

Enunciado 10: los pacientes con un eséfago distal
recubierto con epitelio columnar sin metaplasia in-
testinal confirmada en biopsia requieren de una en-
doscopia de seguimiento

La discusioén previa para el enunciado fue similar a la
de las declaraciones 1 y 5. La metaplasia intestinal se
encuentra mucho més frecuentemente cuando la endos-
copia muestra una extension larga de recubrimiento co-
lumnar mas que una corta (< 3 cm).®”7! Mds de 20% de
los pacientes sin confirmacién de metaplasia intestinal
por endoscopia con biopsias sistemdticas muestran me-
taplasia intestinal en endoscopias ulteriores*’! debido a
un error en el muestreo o el desarrollo interin de meta-
plasia intestinal después del primer examen. El grupo
acord6 que los clinicos deben considerar una endosco-
pia repetida con biopsias sistemadticas en pacientes con
longitudes sustanciales de recubrimiento columnar en el
esofago distal sin metaplasia intestinal confirmada en
las biopsias iniciales, pero las especificaciones en cuan-
to al tiempo y frecuencia de la endoscopia de seguimiento
no fueron discutidas. Sin embargo, hubo una variacién
amplia en los votos entre los miembros del taller sobre
este enunciado, reflejando su incertidumbre y la necesi-
dad de mis estudios en este topico.

ESOFAGO DE BARRETT: ESCRUTINIO

Uno de los fines de un programa de escrutinio debe ser
detectar neoplasia o lesiones en riesgo de desarrollar
neoplasia, permitiendo la intervencion o vigilancia que
lleve a mejorar los resultados tales como disminuir la
incidencia de céncer o de muertes por cancer. Las guias
recientes que apoyan el escrutinio para EB* han sido
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aprobadas por otras sociedades de gastroenterologia y
son frecuentemente aplicadas en la prictica clinica. Sin
embargo, hay desacuerdo con estas guias, ya que no tra-
tan temas importantes sobre el quién, el como y qué tan
frecuentemente deben realizar el escrutinio, y mds im-
portante adn, el por qué llevar a cabo escrutinio para
EB."

La prevalencia de EB puede ser relativamente alta en
la poblacién general, pero la mayoria de las personas
siguen sin diagndstico, como es deducido de estudios de
autopsia.”’ Los estudios recientes de pacientes referi-
dos para sigmoidoscopia o colonoscopia de escrutinio
que permitieron una endoscopia superior demostraron
EB en 10-25%.7>"¢ Se cree que los pacientes con enfer-
medad por reflujo gastroesofdgico (ERGE) tienen ma-
yor riesgo para el desarrollo de EB,””-” y la prevalencia
de EB es mayor en hombres blancos, surgiendo la pre-
gunta de si el escrutinio debe ser restringido a este subgru-
po de alto riesgo.*® La informacidn reciente sugiere que
el riesgo de displasia aumenta 3.3% por afio en pacien-
tes con EB, lo cual sugiere que el riesgo significativo de
lesiones neoplésicas clinicamente importantes en Barrett
ocurren mas tardiamente en la vida.*' Esta informacion
sugiere la posibilidad de que el escrutinio puede ser di-
ferido hasta cierta edad (ej., 50 aflos o mayor).

Una dltima pregunta es si el escrutinio para EB es
costo-efectivo y si mejorard los resultados relaciona-
dos con la salud. El escrutinio implica que los pacien-
tes con EB entrardn en programas de vigilancia para la
deteccién de neoplasia. Aunque la informacién de dos
cohortes grandes indican que la incidencia de cdncer
en EB es s6lo de 0.4-0.5%/afio,* la informacién con-
junta de grandes programas de vigilancia de EB en los
Estados Unidos indica que la incidencia combinada de
cancer y de displasia de alto grado es 1.3%/afio.** De-
pendiendo de la historia natural de la displasia de alto
grado, estos datos sugieren que el escrutinio y vigilan-
cia subsecuente pudieran no ser costo-efectivas.3+3¢

Enunciado 11: el escrutinio endoscépico para EB
y displasia ha mostrado mejorar la mortalidad por
adenocarcinoma esofagico

El grupo revisé las preocupaciones tedricas sustan-
ciales que subestiman el escrutinio para EB y detec-
cién de neoplasia en la poblacién general con sinto-
mas de reflujo. Entre éstas se encuentra la alta
prevalencia de sintomas de reflujo® y la baja inciden-
cia de neoplasia,* y los relativamente altos costos de
la endoscopia. Algunos autores han mostrado que los

sujetos con EB tienen la misma expectativa de vida ajus-
tada a la edad que los grupos de comparacién no afecta-
dos o la poblacién general y no se ha documentado una
disminucién en la mortalidad relacionada con enferme-
dad en los que estdn siendo sometidos a vigilancia.®*°
Aln més, los estudios demostraron que hasta 40% de
los pacientes con adenocarcinoma esofagico no experi-
mentan los frecuentes sintomas por reflujo y por ende
no serian detectados en programas de escrutinio dirigi-
dos a pacientes s6lo con sintomas de reflujo.'*'** El
consenso de los miembros del taller fue que el escruti-
nio para EB y displasia no ha demostrado mejorar la
mortalidad por adenocarcinoma esofégico.

Enunciado 12: el escrutinio endoscopico para EB
y displasia ha demostrado ser costo efectivo

El grupo discutié los pocos estudios clinicos que
muestran utilidad costo-beneficio del escrutinio para EB
y displasia. Un andlisis retrospectivo de un estudio sue-
co de casos controlados estimé el nimero de endosco-
pias necesarias para identificar pacientes con adenocar-
cinoma esofégico o del cardias entre pacientes con varios
factores de riesgo para neoplasia.”® Debido a que el ries-
go relativo de adenocarcinoma esofigico es bajo en el
subgrupo con sintomas de reflujo intenso y obesidad, se
concluyd que el escrutinio no estaba justificado entre la
poblacién general con sintomas de reflujo.

Los resultados de varios modelos mateméticos que
evaldan el costo-beneficio y el costo de utilidad del
escrutinio endoscépico en sujetos con ERGE para EB
y neoplasia fueron evaluados. Un modelo reciente de-
mostré que el escrutinio de hombres de mas de 50 afios
de edad con sintomas por ERGE podria ser costo-efec-
tivo si se cumplian ciertas suposiciones sobre la preva-
lencia de la enfermedad y su utilidad.** Este estudio
demostr6é que una sola endoscopia de escrutinio tenia
un indice de costo efectividad de $10,000 por afio de
vida ajustado a la calidad de sobrevida adicional obte-
nido si se llevaran a cabo endoscopias de seguimiento
sélo en pacientes con EB con displasia. De igual ma-
nera, un modelo por Soni y cols. encontré que, bajo
ciertas suposiciones (que pueden ser dificiles de cum-
plir), un examen de escrutinio tnico podria ser costo-
efectivo comparado a no tener escrutinio, resultando
en un costo de $24,700 por afio de vida adicional.®®
Aunque estos prometedores modelos son ttiles para la
generacion de hip6tesis, la mayoria del grupo conside-
ré que, en ausencia de estudios clinicos definitivos, este
enunciado debe ser rechazado.
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Enunciado 13: el escrutinio endoscépico de rutina
para la deteccion de EB debe ser recomendado para
todos los adultos = 50 afios de edad

La discusioén para el enunciado previo enfatiz6 la fal-
ta de informacioén sobre la prevalencia e historia natural
del EB en la poblacion general. Si el EB es altamente
prevalente en poblacién asintomética, el riesgo de pro-
gresion a adenocarcinoma esofdgico en estas poblacio-
nes debe ser baja, dado el bajo nimero absoluto de ca-
sos de este cancer.”” El escrutinio endoscépico de la
poblacién asintomética para EB sélo debe ser conside-
rado si existen medios para identificar subgrupos de pa-
cientes a través de estratificacion de riesgo que tengan
una mayor prevalencia de EB o un mayor riesgo de pro-
gresion neopldsica. Algunos estudios recientes demues-
tran que la prevalencia de EB en ciertas cohortes asinto-
maticas puede ser mds alta de lo que se pensaba.”” De
todas maneras el grupo fue undnime en que el escrutinio
de adultos de 50 afios no seleccionados para EB no debe
ser llevado a cabo.

Enunciado 14: un grupo de alto riesgo para el de-
sarrollo de EB puede ser identificado

Se han identificado multiples factores de riesgo para
EB. Estos incluyen una duracién més larga y mayor fre-
cuencia de sintomas de ERGE, sexo masculino y raza
blanca.’**** En algunos estudios se ha encontrado que
el uso de tabaco o alcohol y la obesidad son factores de
riesgo.”” Se ha demostrado que la hernia hiatal es un fac-
tor de riesgo y el tamafio de la hernia se correlaciona
con la longitud del EB.””*%1% Hubo un consenso grupal
casi undnime de que, en la poblacién general, se puede
identificar un subgrupo de pacientes con riesgo alto para
EB.

Enunciado 15: este grupo se beneficiara de la en-
doscopia de escrutinio (ver enunciado 14)

Tal y como se discuti6 en las declaraciones 11, 12 y
13, existe controversia sobre si el escrutinio para EB
serd benéfico aun en subgrupos de alto riesgo. Debido a
la presencia de preguntas sin contestar en cuanto a la
estratificacion de riesgo Optimo para identificar gru-
pos de alto riesgo, el costo-beneficio del escrutinio y la
falta de beneficio probado de la vigilancia endoscépica
en pacientes en los que se identifica EB, la mayoria del
grupo rechazé la opinién de que cualquier grupo identi-
ficado se beneficiard de la endoscopia de escrutinio.

Enunciado 16: el escrutinio endoscopico para EB
y displasia debe llevarse a cabo en todos los adultos >
50 afios de edad con agruras

Aproximadamente uno de cada cinco adultos padece
agruras por lo menos una vez por semana, de los cuales 5%
tienen EB. Sin embargo, 40% o més de los pacientes con
adenocarcinoma esofédgico tiene sintomas minimos de re-
flujo o no los tienen.'? Entonces, el grupo se dio cuenta que
la cantidad de pacientes con EB en riesgo para carcinoma
esofagico sin sintomas de reflujo puede ser tan grande como
el que padece agruras y la evidencia actual no apoya el
escrutinio endoscépico para EB en todos los adultos > 50
afios de edad con agruras.

Cuando son considerados los potenciales beneficios
del escrutinio endoscépico de una vez para EB en pa-
cientes con sintomas de agruras de larga evolucion, el
grupo creyd necesario que se deben evaluar las conse-
cuencias deletéreas del escrutinio. La presencia de eso-
fagitis erosiva al momento del escrutinio puede enmas-
carar un EB subyacente y las biopsias cercanas a las dreas
erosionadas pueden llevar al sobrediagnéstico de dis-
plasia. Los miembros del grupo consideraron que el po-
tencial impacto de diagndsticos falsos-positivos de EB
con generacion de ansiedad en el paciente, exdmenes de
seguimiento innecesarios y dificultad para obtener se-
guros de vida y de otros tipos son dafos no intenciona-
dos del escrutinio que deben ser tomados en cuenta.

Enunciado 17: el escrutinio endoscopico para EB
y displasia debe llevarse a cabo en todos los adultos
de 2 50 afios de edad con = 5-10 afios con agruras

El enunciado previo agrega duracién de las agruras a
la pregunta sobre escrutinio. Hay evidencia de que la
duracién de las agruras aumenta la probabilidad de en-
contrar EB.” Sin embargo, la mayoria del grupo crey6
que recomendar la endoscopia de escrutinio dependien-
te de la duracién de las agruras no podia ser justificada,
basado en la informacién disponible.

Enunciado 18: el escrutinio endoscopico para EB
y displasia debe ser llevado a cabo en todas las perso-
nas de raza blanca 2 50 afios de edad con 2 5-10 afios
con agruras

Basado en la informacién del U.S. Census Bureau
(Departamento de Censos de E.U.A), las personas de
raza blanca son 75% de los residentes de los Estados
Unidos —aproximadamente 45 millones de raza caucdsi-
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ca mayores de 50 afios.'”” La incidencia anual de ade-
nocarcinoma esofdgico asociado a EB en habitantes de
raza blanca es de aproximadamente 5 por 100,000, lo
que ocurre predominantemente en hombres.> Aunque
se ha tomado muy en cuenta el hecho de que la inci-
dencia de adenocarcinoma esofigico estd aumentada
en hombres de raza blanca, existen otros cdnceres gas-
trointestinales en otros grupos étnicos en los Estados
Unidos para los cuales la incidencia es mucho mayor:
el céncer esofdgico escamoso en habitantes de raza
negra es de aproximadamente 10 por 100,000 y el can-
cer gastrico en asidticos en E.U.A es de 14 por 100,000.2
Otras discusiones fueron similares a las de las declara-
ciones 14-17. La mayoria creyd que existia evidencia
justa para rechazar esta proposicién, principalmente,
que la estratificacion adicional de personas de raza blan-
ca con agruras no podia ser justificada basado en la
informacién disponible.

Enunciado 19: 1a endoscopia estandar con biopsia
es actualmente el medio mas confiables de establecer
un diagnéstico de EB

Con el propdsito de establecer un escrutinio sobre el
EB, el grupo acept6é de manera undnime este enunciado,
aunque estd seguro que hay limitaciones en las técnicas
actuales de endoscopia y biopsia para el diagndstico de
EB!% (ver también enunciado 5).

Enunciado 20: la endoscopia de bajo calibre sin
sedacion y con biopsia es un abordaje alternativo para
escrutinio de EB

El grupo sabe que la endoscopia superior sin seda-
cién cuando se utiliza un instrumento de pequefio cali-
bre es factible, aceptable y adecuada comparada con la
endoscopia convencional con sedacién'™'®” y ofrece
ventajas potenciales de la disminucién de las compli-
caciones y costos. Sin embargo, existe informacién li-
mitada sobre la endoscopia sin sedacién para la eva-
luacién de EB y no hay estudios que examinen su
utilidad en escrutinio. Ain mds, el grupo discutié en
detalle si la endoscopia sin sedacién podrd contar con
la aceptacidn de pacientes en los Estados Unidos, dada
la preferencia cultural de la sedacién y la aceptacién y
tolerabilidad variable de la endoscopia sin sedacién en
ensayos publicados. Aunque hay pocas evidencias para
comparar la endoscopia de pequefio calibre sin seda-
cién con la endoscopia convencional para el diagndsti-
co de EB, el grupo acepté el enunciado de que esta

técnica era un abordaje alternativo aceptable para el
escrutinio de EB.

Enunciado 21: los resultados de métodos no en-
doscopicos de diagnéstico como la citologia con cepi-
1lo o con globo tienen valor probado en el escrutinio
de EB

Casi todos los miembros del taller dieron a conocer
que los métodos no endoscépicos actuales no tienen va-
lor probado en el escrutinio de EB. Dada la “aceptaciéon”
previa por el taller de que el EB requiere alteraciones
tanto endoscopicas como histolégicas para un diagnds-
tico adecuado (ver enunciado 4), los métodos no endos-
copicos tienen una limitacién fundamental como prue-
bas diagnésticas para EB, ya que la mayoria no permiten
la visualizacién del es6fago. Hasta la fecha ningtin estu-
dio ha evaluado la utilidad de técnicas no endoscépicas
como la citologia con globo o con cepillo en el escruti-
nio de EB. Los estudios de instrumentos no endoscopi-
cos en la vigilancia de pacientes con EB sugiere que
arrojan una cantidad razonable de células columnares,
pero el aporte de células caliciformes es s6lo de 33-
67%'106,107

ESOFAGO DE BARRETT: VIGILANCIA

La vigilancia endoscépica para pacientes con EB es re-
comendada para identificar neoplasias curables y estd
basada en varias suposiciones: 1) En ausencia de vigi-
lancia, los pacientes con EB tienen una sobrevida dismi-
nuida debido a muertes por adenocarcinoma esofagico;
2) La vigilancia de pacientes con EB detecta de manera
confiable neoplasia curable (displasia o cdncer tempra-
no); y 3) El tratamiento de neoplasia esofdgica detecta-
da por la vigilancia prolonga la sobrevida. Existe poca
evidencia de que el EB disminuye la sobrevida y los es-
tudios no han encontrado una diferencia en la sobrevida
global entre pacientes con EB comparado con indivi-
duos combinados apropiadamente en la poblacién gene-
ral.®® Estos estudios estaban compuestos predominante-
mente de pacientes mayores que pudieron haber muerto
de enfermedades comoérbidas antes de perecer por un
adenocarcinoma esofdgico no diagnosticado,*'® y es
posible que un estudio a largo plazo de pacientes més
jo6venes con EB muestre una reduccién en la expectativa
de vida. Es controversial si el tratamiento de neoplasias
esofdgicas detectadas por vigilancia resulta en una so-
brevida prolongada.®> Nuevamente, estudios retrospec-
tivos han mostrado que los cénceres esofdgicos detecta-
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dos en pacientes con EB que estdn siendo sometidos a
vigilancia endoscépica estdn asociados con una mayor
sobrevida que los que son diagnosticados durante la
evaluacién de sintomas de cédncer, pero estos estudios
son susceptibles a varios sesgos que pueden inflar los
beneficios aparentes de la vigilancia.'®!'? Los investi-
gadores han usado modelos de costo-efectividad asis-
tidos por computadora para estimar los costos y bene-
ficios relativos de varias estrategias de vigilancia en
pacientes con EB. Tales modelos proporcionan un ran-
go de resultados probables que varian de acuerdo con
cambios en suposiciones basales y proporcionan com-
paraciones de los costos al sistema de cuidado de la
salud y a los que la proporcionan para las diferencias
longitud y calidad de vida alcanzada con varias estra-
tegias de vigilancia.

Enunciado 22: se ha demostrado que la vigilancia
endoscopica en pacientes con EB prolonga la sobreviva

Existié mucha discusion sobre las series de casos y
estudios basados en poblacion actualmente disponibles
y los sesgos potenciales en sus resultados. El grupo acep-
té que no hay estudios al azar prospectivos que hayan
probado la eficacia de la vigilancia en la prevencién de
adenocarcinoma esofdgico o sus muertes relacionadas
con el cdncer en pacientes con EB. Sin embargo, existen
algunos estudios no controlados que sugieren que, entre
pacientes con adenocarcinoma esofdgico, la sobrevida
es mayor en los que habfan sido sometidos a vigilancia
endoscopica.’12114 Tos resultados de estos estudios
pueden haber estado influenciados por sesgos en la se-
leccidn, en tiempo, de conduccién y de longitud.!'5 De-
bido a que los pacientes no fueron asignados prospecti-
vamente a diferentes estrategias de seguimiento, los
pacientes con un prondstico bueno o pobre pudieron
haber sido asignados equivocadamente a seguimiento con
y sin vigilancia endoscépica, respectivamente (sesgo de
seleccion). La aparente mayor sobrevida en adenocarci-
noma esofdgico en pacientes sometidos a vigilancia en-
doscépica puede reflejar una deteccién mds temprana
de un cancer incurable en la etapa preclinica sin una
verdadera mejoria en la longitud de la sobrevida global
o cambio en la historia natural (sesgo de conduccion).
Los pacientes con cdnceres de crecimiento lento tienden
a tener una sobrevida mds larga, independientemente del
beneficio aportado por programas de vigilancia (sesgo
de longitud). Otros estudios han sugerido que sélo una
minoria de pacientes con EB estd dispuesta o es capaz
de ingresar a un programa de vigilancia y que la mayo-

ria de tales pacientes muere por causas diferentes al ade-
nocarcinoma esofagico.!%%110

En vista de los potenciales sesgos en los estudios pu-
blicados y la falta de ensayos al azar prospectivos, la
mitad del panel dudaba asignarle a la evidencia publica-
da mucho crédito y por ende rechazé el enunciado. A
pesar de las inherentes limitaciones de la informacién
disponible, la otra mitad de los participantes del taller
estd segura que los pacientes detectados con adenocar-
cinoma esofégico enlistados en programas de vigilancia
endoscdpica parecian haber tenido un mejor resultado
que los que no fueron enlistados y por ende aceptaron el
enunciado.

Enunciado 23: la vigilancia endoscépica en pacien-
tes con EB seleccionados puede ser costo-efectiva

El calificar la naturaleza de la evidencia no es aplica-
ble para este enunciado, ya que toda la evidencia estd
basada en modelos de decisién econémica més que en
ensayos clinicos. Aunque estos modelos fueron bien
construidos, se adhirieron a diferentes estidndares que
los aplicables a ensayos clinicos. El panel considerd
que la vigilancia de todos los pacientes con EB en ge-
neral no es costo-efectiva. Sin embargo, es importante
enfatizar dos advertencias que fueron incorporadas a
este enunciado: “pacientes seleccionados” y “puede ser.”
La costo-efectividad de la vigilancia ha sido analizada
en por lo menos cuatro estudios publicados utilizando
modelos matemdticos y fueron discutidos en detalle. En
todos los estudios se ha mostrado que todos los pardme-
tros clave influyen sobre la costo-efectividad:®+9+113.116
el costo y la frecuencia de la vigilancia endoscépica, la
sensibilidad y especificidad de la endoscopia para la de-
teccion de neoplasia, la incidencia de neoplasia y el im-
pacto de la terapia quirdrgica (o alternativa) para neo-
plasia asociada a EB sobre la mortalidad y la calidad de
vida relacionada con la salud. Aunque estos andlisis eco-
némicos llegaron a relativamente diferentes conclusio-
nes, todos indican que una vigilancia endoscdpica alta-
mente sensible seguida de una intervencion eficaz en un
grupo selecto de pacientes caracterizados por un alto ries-
go de cancer puede ser costo-efectiva.

Enunciado 24: la vigilancia endoscépica detecta
neoplasia curable en pacientes con EB

Entre los pacientes con EB que son sometidos a vigi-
lancia que desarrollan adenocarcinoma, la etapa del can-
cer parece ser menos avanzada que entre los pacientes
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que desarrollan adenocarcinoma en ausencia de vigilan-
cia. ¥ 112114 Egtos resultados indican que la vigilancia pue-
de detectar cdncer esofdgico en una etapa mds tempra-
na, pero no previene su ocurrencia en total. Existi6
acuerdo undnime entre los miembros del taller sobre este
enunciado.

Enunciado 25: la vigilancia endoscopica debe es-
tar limitada a pacientes con EB con displasia

Los miembros del taller reconocieron que sélo una
pequeiia fraccién de pacientes con EB sin displasia pro-
gresa a cdncer. Sin embargo, la mayoria rechazé este
enunciado en vista de los datos de muchos pacientes que
si progresan a cincer lo hacen después de las endosco-
pias iniciales que no muestran displasia. Mas de 20% de
los cénceres reportados en estudios prospectivos de vi-
gilancia surgen en pacientes en los cuales no se detectd
la displasia en la endoscopia inicial #6768:117-120 Gj ]og
pacientes sin displasia de alto grado, los cuales frecuen-
temente son referidos para intervencién més que ingre-
sados para vigilancia, son excluidos, hasta 60% de los
cénceres surgen en pacientes sin displasia en su primera
endoscopia. Auin mds, la interpretacion de displasia es
altamente operador-dependiente (ver enunciado 2).%

Enunciado 26: los pacientes con EB de segmento
corto y de segmento largo deben tener la misma vigi-
lancia endoscépica

Aunque los estudios prospectivos y retrospectivos
de caso control han mostrado una tendencia a un au-
mento de riesgo de cdncer con segmentos més largos
de EB, no parece existir un incremento marcado en la
incidencia de cdncer por arriba de una longitud en par-
ticular (ver enunciado 6).%-%121.122 Por ende, la mayo-
ria de los miembros del taller consideré que la divi-
sion del EB en segmentos corto y largo era artificial y
no debe ser usado para guiar decisiones sobre la en-
doscopia de vigilancia. El tiempo y frecuencia de la
endoscopia de vigilancia, sin embargo, no fueron dis-
cutidos por el taller.

Enunciado 27: la endoscopia con multiples biop-
sias sistematicas es necesaria para la deteccion de
displasia o adenocarcinoma para la vigilancia de EB

El grupo acepté de manera undnime el previo enun-
ciado. La distribucién de displasia y de cdncer es usual-
mente en parches en EB.!?1% Un protocolo de biopsia

sistémica de cuatro cuadrantes, 2 cm usando férceps
grandes de biopsia se basa en la opinién experta,* aun-
que algunos estudios prospectivos han sugerido que pue-
de detectar displasia de alto grado en la endoscopia ba-
sal en muchos pacientes que progresan a cidncer en un
periodo de cinco afios.!'”!?6 En pacientes con displasia
de alto grado, un protocolo de cuatro cuadrantes, 2 cm
puede no encontrar cdnceres coexistentes.!!2123127.128 T
deteccién de cdnceres tempranos en pacientes con dis-
plasia de alto grado conocida requiere la toma de un gran
nimero de muestras de biopsias al usar un protocolo de
cuatro cuadrantes, 1 cm.'?

Enunciado 28: el uso de citometria de flujo o bio-
marcadores (como mutaciones p53 y p16) es prome-
tedor y amerita investigacion clinica ulterior

Aunque el EB es el tinico precursor conocido de ade-
nocarcinoma esofdgico, la mayoria de los pacientes con
EB no desarrolla cancer.?>9*108129-131 1 g jdentificacion de
un subgrupo de EB con riesgo incrementado podria me-
jorar de manera importante la eficacia y la costo-efec-
tividad de la vigilancia endoscépica. El grupo consi-
der6 que la evidencia disponible para la citometria de
flujo y evaluacién molecular de p16 y p5S3 era prome-
tedora y ameritaba mayor investigacién clinica. La
citometria de flujo (tetraploidia, aneuploidia), p16
(metizacién, mutacién y pérdida de la heterocigocidad o
LOH) y p53 (mutacién, LOH) han sido evaluadas en
estudios prospectivos al utilizar el cancer como resulta-
do 17132134 En el estudio mds grande, la citometria de
flujo identific6 subgrupos de bajo y alto riesgo con 0%
y 28% incidencias cumulativas de cdncer a cinco afios,
respectivamente.!!” El uso de inmunohistoquimica p53
como un subrogado para mutaciones p53 no parece es-
tar garantizado, basado en evidencia existente de que
tiene un tercio de indice de falsos negativos para de-
tectar mutaciones p53.!35136 Un estudio de caso control
reciente reportd que casi dos tercios de los cédnceres
surgen en pacientes cuya inmunotincién p53 era nega-
tiva.’” Sin embargo, cuando se evaliian por métodos
moleculares, los genotipos p16 y pS3 muestran prome-
sa y ameritan mayor investigacion clinica.

Enunciado 29: la distincion entre displasia de alto
grado focal y difusa en EB tiene implicaciones clini-
cas importantes

En un estudio dnico, la displasia de alto grado “fo-
cal” se defini6é como el hallazgo de displasia de alto gra-
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do en menos de cinco criptas mucosas en una muestra
de biopsia tinica.'* En el seguimiento, los pacientes con
displasia de alto grado focal demostraron una sobrevida
mds larga que los pacientes con displasia de alto grado
difusa, aunque estos hallazgos no son apoyados por otro
estudio retrospectivo.'* Entonces, todos los participan-
tes expresaron ya sea un apoyo leve o discrepancia leve
con este enunciado. El grupo, sin embargo, enfatizé que
la entidad de displasia de alto grado focal definida pre-
viamente debe contrastar con la displasia de alto grado
en presencia de nédulo esofégico visible. Se reconocid
que esto se asociaba a un riesgo significativo de cdncer
invasivo y debe ser abordado de manera diferente.'*

Enunciado 30: después de la cirugia antirreflujo,
los pacientes con EB deben tener la misma vigilancia
endoscopica que los pacientes tratados médicamente

Los miembros del taller coincidieron en que existe
buena evidencia para apoyar el previo enunciado. Des-
pués de la cirugia antirreflujo, una proporcién varia-
ble de pacientes (1-5%) con EB pueden progresar a dis-
plasia de alto grado o carcinoma.'®"'41¥> Debido a que
la cirugfa antirreflujo no garantiza proteccién del futuro
desarrollo de adenocarcinoma esofdgico con EB, los
miembros del taller acordaron de manera undnime que
los pacientes con EB tratados quirdrgicamente deben
tener la misma estrategia de vigilancia que los pacientes
tratados médicamente, a pesar del resultado de la ciru-
gia.

Enunciado 31: la vigilancia endoscdpica intensiva
es una estrategia apropiada en un subgrupo de pa-
cientes con displasia de alto grado en EB

En series de casos, el resultado de pacientes que han
sido sometidos a esofagectomia para cincer temprano
es similar a los de displasia de alto grado que no son
sometidos a reseccién. Sin embargo, en cada serie, por
lo menos un paciente (3-25% de los pacientes) de los
que ingresaron al ensayo sin cdncer incurable desarro-
llaron céncer incurable durante el protocolo.!126:128 E]
riesgo de desarrollar céncer incurable con vigilancia
endoscdpica intensiva debe ser pesado contra la alta tasa
de mortalidad quirtdrgica por esofagectomia en esta po-
blacién, la cual puede ser >15% en centros de volumen
bajo.!*1% El panel apoyé el enunciado de que la vigi-
lancia intensiva con multiples biopsias sistematicas pue-
de ser apropiada en pacientes seleccionados, reconocien-
do que la historia natural de la displasia de alto grado

puede ser variable y que los cdnceres pueden no ser vis-
tos cuando se emplea esta estrategia. Esto sugiere la ne-
cesidad de una discusién cuidadosa tanto con el pacien-
te como el cirujano de es6fago antes de proseguir con
una estrategia de vigilancia en pacientes con displasia
de alto grado.

ESOFAGO DE BARRETT: TRATAMIENTO

La esofagitis por reflujo es frecuentemente grave en pa-
cientes con EB, especialmente los que tienen segmentos
mds largos. La terapia con inhibidores de la bomba de
protones (IBP) una o dos veces al dia es efectiva en el
tratamiento de sintomas inducidos por reflujo y esofagi-
tis en pacientes con EB, pero hay falta de investigacion
sistematica del uso 6ptimo de la terapia con IBP.1*® Se
hipotetiza que la normalizacién de la exposicion del esé-
fago al 4cido con un IBP intensivo reduciré la progre-
sién a displasia de alto grado o a adenocarcinoma remo-
viendo el irritante de la mucosa. Esta hipdtesis
intuitivamente llamativa ha ganado plausibilidad de es-
tudios de incubacion in vitro hechos a muestras de biop-
sias tomadas de metaplasia columnar esofdgica.'>!

Existen reportes limitados sobre los resultados des-
pués la cirugia antirreflujo convencional en paciente con
EB. Algunos centros han reportado un excelente control
de los sintomas relacionados con reflujo y esofagitis
después de la cirugia laparoscépica,'3>!> pero otros han
reportado altas tasas de falla para cirugia laparoscopi-
ca'>y abierta'* antirreflujo a los 10 afios de seguimien-
to. Algunas autoridades han dicho que la cirugia antirre-
flujo es protectora en contra del desarrollo de
adenocarcinoma en pacientes con EB.'*>5¢ Aunque es
biolégicamente plausible que una reduccién mayor del
reflujo esofagico podria prevenir el desarrollo de ade-
nocarcinoma en EB, existe poca informacién de resulta-
dos clinicos sobre el impacto de la cirugia antirreflujo
sobre el riesgo de adenocarcinoma.'*>'%” Es una propo-
sicidn razonable que la ablacién o reseccion de la meta-
plasia intestinal esofdgica que es seguida por reemplazo
con epitelio escamoso puede llevar a una reduccién del
riesgo de adenocarcinoma esofdgica. La mortalidad y
morbilidad de la ablacién mucosa no han sido definidas
adecuadamente y se deben tomar en cuenta en la evalua-
cidén del riesgo-beneficio para determinar la propiedad
de estas terapias ablativas.!'>

La terapia farmacolégica quimiopreventiva es una
opcién rdpidamente emergente para reducir el riesgo de
desarrollo de adenocarcinoma esofdgico en EB. Com-
parada con otras estrategias de manejo, la quimiopre-
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vencién puede ser menos costosa, mds aceptable para
los pacientes y con menos morbilidad. La reciente revi-
sién de datos' indica que la quimioprevencion puede
ser el abordaje mds prometedor para la reduccién del
riesgo de adenocarcinoma,!>%160

Enunciado 32: la terapia supresora de acido ha de-
mostrado que mejora los sintomas y que cura y previe-
ne la recaida de esofagitis erosiva en pacientes con EB

Hay pocos estudios en los cuales se ha evaluado la
eficacia a corto plazo de la terapia con IBP especifica-
mente en pacientes con EB.'%"1% La evidencia indirecta
sugiere que la tasa de mejoria de sintomas y cura de eso-
fagitis en respuesta a la supresién de dcido en pacientes
con EB es similar a la de pacientes con esofagitis grados
Cy D de Los Angeles, pero inferior a pacientes con eso-
fagitis grados A y B. El panel discutié unos cuantos es-
tudios sobre el mantenimiento a largo plazo con IBP en
pacientes con EB.!5%!6! T.a mayoria de los estudios dis-
ponibles son pequefios y se han enfocado en temas dife-
rentes a los de la mejoria de sintomas y cura de esofagi-
tis (ej., regresién de la metaplasia columnar). Sin
embargo, todos los miembros sintieron que los datos dis-
ponibles indican que la terapia a largo plazo con IBP es
efectiva en pacientes con EB.!6!-16

Enunciado 33: los pacientes con EB de segmento
largo (= 3 cm circunferencialmente) tienen niveles
altos de exposicion esofagica nocturna a acido

El taller acept6 de manera undnime el previo enun-
ciado. En multiples series de casos, los pacientes con
EB de segmento largo estudiados con monitorizacion de
pH de 24 horas han documentado un incremento en la
exposicion a acido tanto nocturno como diurno.'*!67 En
un estudio inicial, los pacientes con enfermedad por re-
flujo complicada tenfan altos niveles de reflujo noctur-
no, con un pH esofdgico de < 4 durante 35.6% del tiem-
po comparado con sélo 5.2% en pacientes con
enfermedad por reflujo no complicada.!®® Estudios sub-
secuentes enfocados al reflujo nocturno encontraron re-
sultados similares.*167188 Un ensayo prospectivo no al
azar de tratamiento reciente encontrd que los pacientes
con EB con niveles persistentemente altos de reflujo
dcido a pesar de terapia con omeprazole dos veces al dia
tenfan mayor probabilidad de tener reflujo 4cido noctur-
no mas que diurno.'®® El papel de los antagonistas de
receptores H2 en el avance del dcido nocturno no fue
discutido.

Enunciado 34: estos pacientes deben ser tratados con
terapia con IBP dos veces al dia (ver enunciado 33)

La terapia con IBP dos veces al dia puede ser reco-
mendada para pacientes con EB que no responden clini-
camente a la terapia una vez al dia. No se present6 infor-
macioén, sin embargo, que apoyara el enunciado de que
todos los pacientes con EB deben ser tratados de mane-
ra rutinaria con terapia de doble dosis.!*® Aunque estd
establecido que los pacientes con EB con terapia con
IBP frecuentemente tienen niveles alterados continuos
de reflujo gastroesofagico en ausencia de sintomas, '8!
no hay estudios que proporcionen evidencia de que el
aumento de la terapia con IBP proporcione beneficios
para la prevencién de adenocarcinoma esofdgico (ver
enunciado 35).

Enunciado 35: la normalizaciéon de la exposicion
esofagica a acido por supresion acida reduce el ries-
go de desarrollo de adenocarcinoma esofagico

El grupo reconocié que no hay datos clinicos que
indiquen que la normalizacion de la exposicion esofé-
gica al 4cido por supresion dcida reduce el riesgo de
desarrollar adenocarcinoma esofdgico en pacientes con
EB. Las observaciones de que la regresion parcial de
la mucosa metapldsica pueda ser inducida por supre-
sién del reflujo de 4cido (y bilis) ya sea con IBP o con
cirugia antirreflujo proporciona alguna posibilidad para
la nocién de que los IBP pueden ser capaces de reducir
el riesgo de cdncer.'#!:143163165 A plazo mas corto, los
marcadores intermedios de muestras de biopsia de pa-
cientes con EB en quienes el pH intraesofdgico habia
sido normalizado con terapia con IBP mostraron dismi-
nucién en la proliferacién celular y mejorfa en la dife-
renciacion.'! En contraste, la supresion dcida incompleta
puede permitir episodios cortos de reflujo dcido que
pueden llevar a cambios epiteliales y puede seleccionar
para células pobremente diferenciadas con un aumento
en el potencial de diferenciacion.'' La evidencia preli-
minar de cultivos de tejido in vitro demuestra que la ate-
nuacién de 4cido revierte estos marcadores subrogados
a corto plazo. La mayoria de los miembros del taller con-
sider6 que, en ausencia de datos clinicos, el enunciado
debe ser rechazado.

Enunciado 36: los estudios epidemiolégicos mues-
tran una disminucion significativa en el desarrollo
de adenocarcinoma esofagico en usuarios de aspiri-
na/AINE
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Los miembros del taller coincidieron de manera uné-
nime en este enunciado en que los inhibidores COX-2
no selectivos tales como la aspirina y los AINES estan
asociados con una disminucién en la incidencia de ade-
nocarcinoma esofdgico.”*1®° Un metaandlisis reciente de
estudios de cohorte previos fue discutido, el cual mostrd
que aun el uso infrecuente de aspirina implicaba una re-
duccién significativa del riesgo en el desarrollo de cdn-
cer esofagico.’® La COX-2 estd implicada en la adapta-
cion epitelial en mucosa danada o inflamada,' y su
expresion aument6 de manera serial a lo largo de la se-
cuencia metaplasia-displasia-adenocarcinoma.!7!-!73
Comparado con mucosa de EB sin displasia, la sobre-
rregulacién de la expresion de COX-2 estd ligeramente
aumentada en la displasia de bajo grado, pero estd incre-
mentada varias veces en displasia de alto grado.!"

Enunciado 37: el uso de terapia con aspirina/Al-
NES como agente quimiopreventivo para disminuir
el riesgo en pacientes con EB es prometedor, pero de
valor no comprobado

La quimioprevencién al utilizar aspirina (ASA) Al-
NES puede ser una estrategia efectiva para reducir el
riesgo de cancer en pacientes con EB; sin embargo, no
se han llevado a cabo estudios controlados al azar para
confirmar su eficacia. Algunos miembros notaron que la
quimioprevencién puede ser una estrategia alternativa
viable a la vigilancia endoscpica en pacientes con con-
diciones comoérbidas serias (ej., enfermedad cardiaca
isquémica, diabetes y otras). Dados los potenciales be-
neficios quimiopreventivos de estos agentes ampliamente
usados, los miembros del taller estdn de acuerdo en que
hay una necesidad inmediata de ensayos controlados al
azar que evalien su beneficio en pacientes con EB de
bajo y alto riesgos.

Enunciado 38: entre los pacientes con EB, el con-
trol reportado a corto y largo plazos de los sintomas
de reflujo después de la cirugia antirreflujo varia am-
pliamente

Los resultados a largo plazo publicados de la cirugia
antirreflujo en pacientes con enfermedad por reflujo
gastroesofdgico son de centros con un especial interés y
experiencia en esta enfermedad, pero existen!#*!52134
datos limitados de resultados de hospitales comunita-
rios.'™ Entre los pacientes con EB, los resultados repor-
tados a mediano y largo plazos de la cirugia antirreflujo
son controversiales; algunos centros reportan resultados

inferiores en EB, mientras que otros'*? no encontraron

diferencia en resultados entre pacientes con reflujo con
y sin EB.!333%173.176 T a9 razones para estas discrepancias
no son evidentes, pero pueden deberse a la seleccion de
pacientes, tipo de cirugia llevada a cabo o factores tales
como un eséfago acortado o tamaiio de la hernia hiatal.
El taller especificamente noté que el rigor de la evalua-
cién de los resultados varia sustancialmente entre los
estudios, algunos de ellos usan variables de resultados
objetivas e instrumentos validados y otros se basan en
respuesta de sintomas. Esto hace que una comparacién
detallada entre estudios sea dificil.

Enunciado 39: en pacientes con EB, la cirugia an-
tirreflujo no ha probado tener un mayor efecto pro-
tector en contra del desarrollo de adenocarcinoma
esofagico

Los miembros del taller apoyaron de manera undni-
me el previa enunciado. Los reportes de casos, series de
casos y estudios de cohorte muestran una incidencia va-
riable de cdncer en pacientes con EB después de la ciru-
gia antirreflujo.'?*141142 Un estudio epidemiol6gico gran-
de, basado en poblacién no mostré una reduccién en la
incidencia de adenocarcinoma esofdgico o del cardias
en pacientes con ERGE después de la cirugia antirreflu-
jo.'"7 En otras series, pocos pacientes con EB han desa-
rrollado displasia de alto grado y/o adenocarcinoma in-
vasivo > 5 afios después de una cirugia antirreflujo.'#!-154
A pesar de los resultados favorables reportados en algu-
nas series, la progresion a displasia y cdncer si ocurre en
pacientes con EB sometidos a cirugfa antirreflujo (ver
enunciado 30).

Enunciado 40: la ablaciéon mucosa en conjunto con
una supresion de acido intensiva o cirugia antirre-
flujo llevan a un reemplazo parcial o completo del
epitelio columnar metaplasico por mucosa escamosa
mucosa

Muchos estudios no controlados demuestran que la
terapia ablativa endoscépica, combinada ya sea con in-
hibicién 4cida o con cirugia de funduplicacién, puede
resultar en la reepitelizacién escamosa de la mucosa de
Barrett. La reepitelizacién fue mostrada por primera vez
en estudios en que se usoé terapia con ldser argdn o coa-
gulacién multipolar en conjunto con terapia con IBP para
inducir supresion acida.'”®'” Se han demostrado resul-
tados similares en donde se usé terapia fotodindmica,
coagulacién con argén plasma o terapia con ldser
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Nd:YAG.'®-18 [a funduplicacién también ha sido uti-
lizada para disminuir el 4cido en conjunto con terapia
con laser Nd:YAG o coagulacién argén plasma en es-
tudios prospectivos.!#185 Los resultados de un peque-
flo ensayo europeo prospectivo, al azar, ciego, en el
que se uso terapia fotodindmica demostrd que la reepi-
telizacion escamosa requiere de dafo previo de la mu-
cosa columnar, proporcionando evidencia nivel 1 que
apoya este enunciado.'®¢

Enunciado 41: la ablacion mucosa con supresion
acida intensiva o cirugia antirreflujo previene ade-
nocarcinoma en pacientes con EB sin displasia

No existen estudios en pacientes con EB sin displasia
que hayan evaluado el punto final de la prevencién de
céncer. Los puntos primarios de los estudios de ablacién
mucosa han sido de regresion de longitud o de drea de
superficie de mucosa con EB."*”!%8 Por lo tanto, no hay
evidencia directa para sugerir que existe una reduccion
del riesgo de cdncer en estos pacientes después de la
terapia de ablacién mucosa. Parece existir una correla-
cién entre la longitud del EB y el riesgo de cancer,*%%
pero el grupo concluyé que no hay evidencia de que la
ablacién mucosa que resulte en una reduccién de longi-
tud y/o drea de superficie resulte en una disminucién en
el riesgo de cédncer.

Enunciado 42: las técnicas de ablacion mucosa (in-
cluyendo reseccion mucosa) son estrategias apropia-
das en un subgrupo de pacientes con displasia de alto
grado en EB

Un estudio prospectivo multicéntrico de 208 pacien-
tes con EB y displasia de alto grado que fueron elegidos
al azar para ser sometidos a terapia fotodindmica (TFD)
u observacién sugiere una disminucién en el desarrollo
de displasia de alto grado y adenocarcinoma después de
24 meses.'® Los problemas con este estudio, que inclu-
yen duracién corta del seguimiento, la incidencia incier-
ta de complicaciones de la terapia de TFD (ej., esteno-
sis, perforacién), una falta de eliminacién completa de
tejido displésico y el desarrollo de cidncer en 13% de los
pacientes tratados con TFD, fueron discutidos. Otros
ensayos no hechos al azar y en los que se us6é TFD para
el tratamiento de displasia de alto grado!**!'** también
han demostrado una reduccién o eliminacién de la dis-
plasia de alto grado. Fue discutida la llegada de la resec-
cién mucosa endoscépica (RME) para resecar areas lo-
cales de displasia de alto grado en EB y/o proporcionar

un estadiaje adecuado de canceres tempranos.'**!*” Com-
parada con otras técnicas, la RME proporciona confir-
macién histoldgica del éxito del tratamiento. La infor-
macion reciente de investigadores alemanes reporta altos
indices de remision local.'” Sin embargo, otros reportes
sugieren que la mucosa columnar residual puede desa-
rrollar displasia de alto grado o neoplasia en 30% de
pacientes tratados s6lo con RME a dos afos de observa-
cién.'?® Otros métodos de ablacién mucosa que han sido
reportados en series pequefias para displasia de alto gra-
do en EB incluyen la coagulacién con argén plasma, te-
rapia con ldser KTP:YAG y Nd: YAG."”®2* Los criterios
exactos para el subgrupo de pacientes que se beneficia-
ria de la terapia de ablacién mucosa no fueron discuti-
dos por el grupo de trabajo.

RESUMEN

El grupo del taller se dirigi6 a 42 declaraciones que tie-
nen que ver con reas controversiales pertenecientes al
manejo de EB. Para cada enunciado, la evidencia que
apoyaba o refutaba el enunciado fue revisada y califica-
da por un grupo de expertos. Este grupo de trabajo voté
de manera undnime para aceptar o rechazar estas de-
claraciones basado en la fuerza de la evidencia dispo-
nible. No fue la intencién de este grupo de trabajo el
desarrollar “guias de consenso” para el manejo de EB.
Mis bien, el grupo deseaba evaluar la fuerza de la evi-
dencia actual en estas dreas de controversia. Deben re-
conocer las limitaciones de 1a metodologia del taller que
hayan podido introducir sesgos. Dados los recursos li-
mitados disponibles, s6lo un nimero limitado de gas-
troenter6logos, patélogos y cirujanos fueron invitados a
participar en este taller. Aunque todos los participantes
tenian un interés clinico o de investigacién establecido
en es6fago de Barrett, es posible que las perspectivas y
opiniones de estos participantes no reflejen un campo
académico mds amplio. Aldn mds, otras personas con di-
ferentes perspectivas no fueron invitadas, incluyendo
médicos de atencién primaria, onc6logos, oficiales de
salud del gobierno y terceras personas que pagan. Las
declaraciones fueron escritas antes de la conferencia por
cuatro lideres de grupo y fueron revisadas en consulta
por el presidente y el moderador. La seleccién de decla-
raciones particulares por los organizadores del taller, que
tratan 4reas de controversia, pudieron haber influido
sutilmente las opiniones de los participantes restantes.
Aln mas, el uso de construcciones de declaraciones tan-
to positivas como negativas puede reflejar un sesgo in-
consciente por parte de los organizadores que también
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pudo haber influido la respuesta de voto de los partici-
pantes. El sistema de voto de cinco puntos estd incli-
nado hacia la aceptacién del enunciado. Aldn més, una
revision formal sistemética de la literatura no se llevé
a cabo antes del taller. Aunque se les pidi6 a todos los
participantes que revisaran la literatura concerniente
a sus declaraciones asignadas antes de la conferen-
cia, no se dieron guias especificas para llevar a cabo
la bisqueda. Se presumia que los participantes del ta-
ller estaban familiarizados con la literatura pertinente a
esofago de Barrett y entrenados para llevar a cabo revi-
siones de literatura. Sin embargo, algunos estudios rele-
vantes pudieron haber sido pasados por alto intencio-
nalmente o sin intencién por los participantes.

Las 4reas principales de desacuerdo estaban relacio-
nadas con temas de vigilancia en pacientes con EB, se
enfatiza la falta de informacién prospectiva y de alta
calidad en esta drea. Basado en esta revision, la opinién
de los miembros del taller sobre temas pertenecientes al
escrutinio (ej., deteccion de Barrett) y vigilancia de pa-
cientes con EB pudo haber sido considerada de estar en
varianza con otras guias clinicas publicadas y con la prac-
tica clinica de muchos gastroenter6logos. No es la in-
tencion de los miembros del taller el dictar que el escru-
tinio y la vigilancia para EB no deben ser llevados a
cabo, sino m4s bien reconocer que la fuerza de la evi-
dencia actualmente disponible no ha demostrado atin que
el escrutinio y la vigilancia de todos los pacientes con
EB sean eficaces o costo-efectivas. Se espera que los
clinicos puedan encontrar que las conclusiones de este
taller sean utiles, ya que tratan con temas dificiles de
manejo. Los hallazgos proporcionan una guia a los mé-
dicos sobre problemas clinicos importantes y también
pueden influir en los investigadores clinicos para identi-
ficar dreas en las cuales es necesaria mejor informacion.
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