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INTRODUCCION

El epitelio o eséfago de Barrett (EB) es reconocido como
una condicién premaligna secundaria al reflujo gastroeso-
fagico crénico (1). Estudios recientes prospectivos de
vigilancia endoscopica estiman que la incidencia de un

Resumen

Introduccion: el esofago de Barrett (EB) con displasia tiene un reconocido potencial maligno. Ni la supresién
acida, ni la cirugia antirreflujo producen una regresion consistente o completa del epitelio metaplasico o
displasico. La termoablacién endoscépica a través de la coagulacion con argdn plasma (APC) ofrece la
posibilidad de su erradicacion (ablacion), pero los posibles factores que pueden influir en el desenlace de la
terapia aun no han sido evaluados consistentemente.

Objetivo: evaluar la eficacia de la APC en la erradicacion del EB con displasia y los factores que influen-
cian su desenlace inmediato y tras por lo menos un afio de seguimiento.

Métodos: A 33 pacientes con EB y displasia (19 hombres-58%), con una media de edad de 56,9+6,35
afios (rango 45 a 69 afios) con una longitud media del EB de 4,1 cm (rango de 2-8 cm), se les practico terapia
con APC a intervalos de cada 4-6 semanas, hasta lograr la erradicacion del EB, mientras estaban recibiendo
terapia con doble dosis de inhibidores de bomba de protones (IBP). Los pacientes se controlaron por endos-
copia a los 3, 6 y 12 meses y en adelante cada afio, con biopsias de cuatro cuadrantes en las &reas tratadas.

Resultados: la totalidad de los pacientes presenté ablacion del EB y la displasia después de una media de
2 sesiones de APC (1 a 4 sesiones). La recurrencia del EB y la displasia se asocian con una mayor longitud
inicial del EB circular o de su margen mas proximal, a pesar de un mayor nimero de sesiones de APC (cifras
no significativas). A 7 pacientes se les documentd la recaida del Barrett (21,2%) y en 3 (9,1%) se presentd
nuevamente displasia (dos de bajo grado y una de alto grado) La complicacién mas frecuente fue el dolor re-
troesternal presente en 6 pacientes (18,2%), en 4 hubo estenosis que amerito dilatacion endoscépica (12,1%)
y un paciente (3%) present6 sangrado durante el procedimiento que requiri6 escleroterapia. El seguimiento
promedio fue de 43,7+19 meses y no se presentd carcinoma de es6fago ni hubo ninguna muerte relacionada
con la enfermedad o la terapia.

Conclusiones: el tratamiento con APC es un procedimiento seguro y efectivo como terapia ablativa en
segmentos cortos del EB con displasia. La recurrencia del EB y la displasia es comun luego de un afio
posterior a la terapia, especialmente en aquellos con segmentos largos de EB.

Palabras clave
Esdfago de Barrett, reflujo gastroesofagico, argdn plasma, displasia en eséfago.

adenocarcinoma esofégico asociada al EB ha disminuido y
es de aproximadamente de 1:300 pacientes afio (2, 3); sin
embargo, la incidencia del adenocarcinoma de eséfago se
ha incrementado hasta 6 veces en los tltimos 30 afios (4).
Factores de alto riesgo para adenocarcinoma de eséfago
incluyen un incremento en la longitud del EB (5), el género

© 2014 Asociaciones Colombianas de Gastroenterologia, Endoscopia digestiva, Coloproctologia y Hepatologia 347



Abstract

Introduction: Barrett's esophagus (BE) with dysplasia has a recognized potential for malignancy. Neither acid
suppression nor anti-reflux surgery produce consistent or complete regression of metaplasia or dysplasia in
the epithelium. Endoscopic argon plasma ablation (APC) offers the possibility of eradication, but factors that
may influence the outcome of therapy have not been consistently evaluated.

Objective: The objective of this study was to evaluate the efficacy of APC for eradication of BE with dyspla-
sia and to evaluate the factors that influence the immediate outcome and results after one year of follow up.

Methods: The study population included thirty-three patients suffering from BE with dysplasia: 19 men
(568%), mean age of 56.9 + 6.35 years (range 45-69 years) and an average length of EB 4.1 cm (range 2 to 8
cm.). All patients had undergone APC at intervals of 4 to 6 weeks to eradicate Barrett's esophagus. Patients
also received double doses of proton pump inhibitors (PPIs). Patients were endoscopically monitored at 3, 6
and 12 months and thereafter every year with four-quadrant biopsies of treated areas.

Results: Ablation of BE and dysplasia was achieved in all patients after a median of 2 sessions of APC
(1-4 sessions). Recurrence of BE and dysplasia is associated with longer initial lengths affected by BE and
larger circumferences of its circular or proximal margin, despite treatment with additional APC sessions (no
significant differences). Documented recurrences of Barrett's esophagus occurred in seven patients (21.2%),
documented recurrences of dysplasia occurred in three patients (9.1%). Two of these were low grade and
one was high grade. The most frequent complication was chest pain which was experienced by six patients
(18.2%), four had stenoses that required endoscopic dilatation (12.1%), and one patient’s (3%) bleeding re-
quired sclerotherapy during the procedure. The average follow-up time was 43.7 + 19 months. No esophageal

carcinoma developed nor were there any deaths related to the disease or therapy.
Conclusions: Treatment with APC is safe and effective ablative therapy for short segments of BE with
dysplasia. Post treatment recurrences of BE and dysplasia are common especially among patients with long

segments of BE.
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masculino (6), la presencia de displasia (7) o hernia hiatal
(8), el consumo de alcohol (9) o cigarrillo (10), la obesidad
(11) y posiblemente el refluyjo duodenogastro-esofigico
(12). Por su parte, hay un una relacién protectora contra el
EB por el consumo de vegetales, folatos y antioxidantes (13).

El manejo actual del EB incluye la vigilancia endoscé-
pica (3), la cual permanece como una medida discutible
debido tanto a la morbilidad y mortalidad asociadas con la
esofaguectomia para el tratamiento de las displasias de alto
grado ylos adenocarcinomas tempranos como a la carencia
de una evidencia concluyente sobre su costo-efectividad
(14). El objetivo de la terapia médica es abolir el reflujo
gastroesofdgico usando agentes potentes que reduzcan la
secrecion 4cida, tales como los inhibidores de bomba de
protones (IBP) (15). También se recomienda la cirugia
para el control del reflujo, particularmente para aquellos
pacientes con respuestas inadecuadas o intolerantes a la
terapia farmacolégica (16). Desafortunadamente, ninguna
de estas aproximaciones ha mostrado inducir de forma
consistente o completa la regresién del EB (17, 18).

Lo anterior ha conducido a explorar nuevas técnicas
endoscopicas termoablativas en el contexto de una supre-
sién de la secrecién 4cida gastrica (19). La coagulacién con
argén plasma (APC) es un ejemplo de una de estas técni-
cas, con ella se administra una corriente de alta frecuencia
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a los tejidos por un flujo de gas argén ionizado (plasma).
Esta técnica implica que no es necesario el contacto del
catéter con el tejido. El espesor del EB es de 0,6 mm, el cual
estd dentro de los limites de la terapia por APC (20, 21).
Esta terapia con APC ha mostrado algunas ventajas sobre
otras intervenciones como el ldser o la terapia fotodindmica
(22, 23) al ser menos costosa, més portétil, y més segura.
La coagulacién con APC es una técnica ampliamente dis-
ponible de bajo costo operacional, ficil de usar en manos
de endoscopistas expertos, efectiva y segura, que permite
tratar grandes superficies. La tasa de eliminacion del epite-
lio metapldsico es muy promisoria, pero lo pequeno de las
series y el corto periodo de seguimiento obligan a calificar
con cautela estos resultados (24, 25).

El objetivo final de esta terapia es erradicar el tejido con la
metaplasia intestinal y reducir el potencial maligno que estd
relacionado con la presencia del EB. Un limitado numero de
estudios ha reportado la eficacia de la terapia con APC para
el manejo ablativo del EB con displasia o céncer in situ (26-
30); y aunque algunos estudios sugieren su aplicacién en el
EB no displdsico (31-37), no est4 clara su utilidad en muchos
otros (22, 38-45); incluso, se ha implementado su uso com-
bindndolo con la cirugfa (46-51), pero el seguimiento de
estos pacientes es corto y la estabilidad a largo plazo resul-
tante de ese epitelio neoescamoso es incierta (52).
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El objetivo del presente estudio es evaluar la eficacia del
APC como terapia ablativa del EB con displasia de alto o bajo
grado realizada en varias instituciones de tercer nivel de la
ciudad de Medellin, e investigar los factores que influencian
el desenlace de la terapia y la estabilidad del epitelio neoesca-
moso después de por lo menos un ano de seguimiento.

PACIENTES Y METODOS
Tipo de estudio

Es un estudio observacional descriptivo (serie de casos),
en el cual se realiz6 un seguimiento de los pacientes con
diagnéstico de EB con displasia de alto o bajo grado, tra-
tados mediante la ablacién endoscépica con APC en dos
servicios de endoscopia de tercer nivel de la ciudad de
Medellin, en el periodo comprendido entre enero de 2006
y diciembre de 2011.

Diagnostico de esofago de Barrett

La totalidad de los pacientes tenia epitelio columnar en el
es6fago (metaplasia intestinal especializada en la evaluacién
histolégica) por encima de la unién gastroesofagica, la cual
fue definida endoscépicamente como aquel tejido que se
extendia mas de un centimetro por encima de los pliegues
mas proximales del estomago. La medicién del EB se hizo
con los criterios de la clasificacién de Praga y se midi6 la dis-
tancia del EB circunferencial (BC) asi como el margen mas
proximal del EB (BM). Inicialmente se realizaba un lavado
con un mucolitico (N-acetil-cisteina) para lograr una mejor
fijacién de la tincién con azul de metileno. Con el adveni-
miento de la cromoendoscopia digital (NBI o FICE) esta
tincion fue suprimida. Se realizaron biopsias de los cuatro
cuadrantes, escalonadas a intervalos de 1 a 2 cm para con-
firmacién histolégica de EB previo a la ablacion, descartar o
confirmar la presencia concomitante de displasia de bajo o
alto grado; ante la presencia de nodulaciones (posible dis-
plasia con lesion levantada) siempre la biopsia se tomé de
ellas y durante el seguimiento al completar el estudio para
documentar la reepitelializacién del epitelio escamoso y para
buscar la evidencia de glandulas de EB “sepultado”. Todas
las muestras fueron evaluadas por minimo 2 patélogos con
especial interés y entrenamiento en la histopatologia gas-
trointestinal (JCP). A ninguno de los pacientes se le hizo
estudio con ultrasonido endoscépico.

Criterios de inclusion
Pacientes con diagndstico clinico, endoscépico e histopato-

légico de EB con displasia de cualquier grado y con edades
entre 18 y 70 afos.

Criterios de exclusion

Se excluyeron el estudio los pacientes que se rehusaron a
participar, aquellos a los cuales es imposible seguirlos en el
tiempo, pacientes con enfermedad terminal, cirugias pre-
vias en es6fago o con adenocarcinoma invasor de eséfago.

Muestra

El muestreo es no probabilistico de casos continuos; es
decir, ingresaron al estudio en forma consecutiva todos
los pacientes que cumplian con el diagndstico de EB con
displasia, manejados con ablacién por coagulacién endos-
copica con APC en los servicios endoscdpicos descritos.

Técnica de recoleccion

La informacidn se recolectd de forma retrospectiva y pros-
pectiva a partir de los registros detallados de las historias
clinicas; el reporte de las endoscopias y el resultado de la
histopatologia de los pacientes que cumplian los criterios
de inclusion, se hizo a través de una herramienta disefada
previamente por los investigadores en la cual se consigna-
ron todos los datos.

Medicamentos

A todos los pacientes se les suministré un régimen de IBP,
usualmente omeprazol o lansoprazol 20 mg o 30 mg dos
veces al dia para alcanzar una adecuada supresion del acido.
En pacientes con reflujo dcido persistente, a pesar de los
esquemas de tratamiento anteriores, la dosis del IBP se
incremento.

Coagulacion con argon plasma

La endoscopia se realiz en forma ambulatoria usando
sedacién con midazolam IV (3 a S mg), meperidina IV (20-
50 mg) y butilbromuro de hioscina 10 a 20 mg IV para inhi-
bir la peristalsis esofdgica. Se monitorizd la pulso-oximetria
y la presion sanguinea durante todo el procedimiento. La
terapia se realizé usando un sistema Erbe APC 200 (Erbe
Medical UK Ltd, Leeds, UK) y una sonda gastrointestinal
flexible Erbe. La terapia con APC fue liberada a una intensi-
dad ajustada de 50 watt a un flujo de 11/min, con intervalos
mensuales con el objetivo de tratar hasta dos tercios de la
circunferencia esofdgica por sesion, hasta el que el aclara-
miento macroscopico fuese alcanzado. Para los segmentos
mds cortos y para las islas de EB, se utiliz6 una aplicacion
puntual mientras que para las dreas mds grandes se empled
una terapia con la sonda en direccién créneo-caudal para
lograr un codgulo blanco por la lesién térmica (figura 1).
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Figura 1. Aspectos endoscopicos en la terapia con APC y EB con DBG. A. Es6fago de Barrettlargo con displasia de bajo grado, C3M4 en la clasificacién
de Praga. B. Tincion con azul de metileno para destacar los mirgenes y sitios que sugieran displasia. C. Inicio de la terapia con argén plasma en el
margen oral del es6fago de Barrett. D. Se completa la terapia con argén plasma de 2/3 de la circunferencia del eséfago de Barrett. E. Endoscopia de
seguimiento sin EB al aio tras la terapia de erradicacién con argén plasma.

Se registré cualquier sintoma relacionado con el procedi-
miento por parte del paciente y adicionalmente se contact6
telefonicamente 24 horas postintervencion para evaluar la
presencia de complicaciones. Se defini6 el fracaso terapéu-
tico como la persistencia de reas originales de Barrett >10%
a pesar del tratamiento ablativo por lo menos luego de 2 oca-
siones. Por otro lado, las dreas de terapia ablativa después de
2 sesiones, en las que no hubo reepitelializacién escamosa,
también se considerd un fracaso terapéutico. Los pacientes
en quienes se document? algun efecto benéfico de la terapia
continuaron en el estudio hasta un maximo de 4 sesiones.

Seguimiento a un afo

Los pacientes fueron educados y estimulados para conti-
nuar la misma dosis de IBP que estaba siendo usada durante
el estudio y se les practic6 una endoscopia de revisién a los
3, 6 y 12 meses de haber sido completado el tratamiento,
durante el cual la extension del EB, si lo hubiese, fue docu-
mentado y adicionalmente se tomaron biopsias de acuerdo
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con el protocolo de biopsia de cuatro cuadrantes cada dos
centimetros (protocolo Seattle).

Analisis estadistico

En el andlisis descriptivo se utilizaron distribuciones abso-
lutas y relativas e indicadores de resumen (medidas de
tendencia central, de posicién, de dispersion). Se utilizé la
prueba Chi cuadrado de independencia, la prueba Exacta
de Fisher o la Razén de verosimilitudes cuando fuere nece-
sario. Se establecid el criterio de normalidad de los datos
mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov y con base
en esta se aplico la prueba t-Student para la diferencia de
medias; un valor p inferior de 0,05 se considerd estadisti-
camente significativo. Para el andlisis de supervivencia se
aplicé el método de Kaplan-Meier y para la comparacién
de curvas se utilizd Log Rank (Mantel-Cox) o Breslow
(Wilcoxon Generalizado). La sistematizacién, el procesa-
miento y anélisis de los datos se realizé6 mediante el pro-
grama estadistico SPSS version 17.
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Consentimiento informado y aspectos éticos

Todo paciente incluido en el estudio firmé consentimiento
informado antes de recibir la terapia endoscopica con
APC. El estudio fue aprobado por el comité de ética de la
Universidad de Antioquia que evalua los trabajos realiza-
dos por los residentes para optar al titulo de especialista.

RESULTADOS

En el periodo comprendido entre abril de 2004 y septiem-
bre de 2009 entraron al estudio un total de 33 pacientes con
EB con displasia de alto (10 pacientes-30%) o bajo grado
(23 pacientes-70%); recibieron tratamiento endoscépico
ablativo con APC, todos los pacientes siguieron recibién-
dolo después del procedimiento IBP a dosis altas.

En los 33 pacientes con EB se obtuvo una respuesta
completa con regeneracion del epitelio escamoso al final
del tratamiento dada por la falta de evidencia endoscopica
de segmentos de epitelio columnar y con la confirmacién
histolégica de la presencia del epitelio escamoso. El segui-
miento promedio fue de 43,7+19 meses; el numero de
sesiones requeridas fue de 1 sesién en 3 pacientes (9,1%),2
en 19 pacientes (57,6%), 3 en 11 pacientes (33,3%).

La recurrencia se presentd en 30,3% de los pacientes,
nuevo Barret en 7 (21,2%) y nueva displasia en 3 (9,1%);
no se encontré en las biopsias progresion a malignidad
durante el tiempo de seguimiento.

Las complicaciones se documentaron en 33,3% de los
pacientes, discriminadas por dolor en 6 pacientes (18,2%),
el cual se autolimitd o cedi6 al manejo analgésico; esteno-
sis en 4 (12,1%) y sangrado durante el procedimiento en 1
(3%), el cual amerité intervencién endoscépica con escle-
roterapia. Durante el seguimiento no se reporté mortalidad
asociada al tratamiento y/o ala enfermedad. Las caracteris-
ticas generales del grupo se recogen en la tabla 1.

El resultado final tras la terapia con APC muestra que en
7 pacientes reapareci6 el Barrett y en 3 pacientes la displasia
recurrid. No se presentd cancer en ninguno de los pacientes
tratados (figuras 2y 3).

En los pacientes con displasia de bajo grado, 3 pacientes
(13,0%) presentaron nuevo EB al final del tratamiento y de
aquellos con displasia de alto grado, 4 (40,0%) presentaron
nuevo EB.

De los pacientes con DBG, 1 (4,3%) present nueva dis-
plasia de bajo grado al final del tratamiento y de los pacien-
tes con DAG, 2 (20,0%) presentaron nueva displasia de
bajo y alto grado.

El promedio de edad de los pacientes en el presente
estudio fue de 56,9£6,35 anos. De igual manera, 50% de
los pacientes presenté un tiempo de RGE de 8 aios o
menos. Es importante destacar el promedio de tiempo de

Tabla 1. Distribucion absoluta y porcentual de variables sociodemo-
gréficas y antecedentes clinicos.

Categoria n %
Sexo Hombre 19 57,6
Muijer 14 424
Grupos de edad > 50 afios 26 78,8
<50 afios 7 21,2
Cirugia Anti-RGE Si 8 24,2
No 25 75,8
Hernia hiatal Si 21 63,6
No 12 36,4
Nédulos Si 9 27,3
No 24 72,7

NUmero de sesiones Una sesion 3 9,1
Dos sesiones 19 57,6
Tres sesiones 11 33,3
Displasia Bajo grado 23 69,7
Alto grado 10 30,3
Barrett circunferencial 1 7 21,2
(BC) 2 12 364
3 9 27,3

4 4 12,1

5 1 3,0

Barrett y su margen 1 1 3,0
(BM) 2 8 242
3 12 36,4
4 7 21,2

5 6,1

6 6,1

7 1 3,0
Complicaciones No 22 66,7
Dolor 6 18,2

Estenosis 4 12,1

Sangrado 1 3,0
Cirugia Si 8 242
No 25 75,8

tratamiento desde el inicio de sesion hasta la terminacién
que fue de 141+73,S dias, y el promedio de seguimiento
de dichos pacientes hasta el ultimo control fue de 43,719
meses (tabla 2).

Enlas tablas 3 y 4 se recogen la distribucién absoluta y por-
centual de los antecedentes y las circunstancia clinicas segun
la presencia de nuevo eséfago de Barrett o de displasia.

El promedio de tiempo con RGE en los pacientes que
presentaron nuevo Barrett fue de 9,3+2,8 y el de los que
no lo presentaron fue de 7,2£3,5, no se hallaron diferencias
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Figura 2. Distribucién porcentual de nuevo Barrett, después de

tratamie

nto.

Figura 3. Distribucion porcentual de nueva displasia, después de

tratamiento.

Tabla 2. Distribucién de variables persona, circunstancia clinica y de tiempo (n=33).

Media aritmética Desviacién estandar Mediana Minimo Maximo
Edad 56,9 6,35 57,0 45 67
Afios con RGE 7,6 343 8,0 2 16
Pag/afio (n=15) 75 3,12 9,0 12
IMC 28,7 2,79 28,0 24 33
Dias tratamiento’ 141 73,5 123 0 303
Meses seguimiento? 437 19,16 44,0 15 78

!Inicio sesion hasta terminacién sesién
2 Inicio sesién hasta dltimo control.

Tabla 3. Distribucion absoluta y porcentual de antecedentes,
circunstancia clinicas segtin la presencia de nuevo eséfago de Barrett

(n=33).
Nuevo Barrett Chi? p
Sl (%) NO (%)
Sexo Hombre 5(26,3) 14(73,7) 0,698 0,670
Muijer 2(14,3) 12(85,7)
Fuma Si 2(13,3) 13(86,7) 1,021 0413
No 5(27,8) 13(72,2)
Anti-RGE Si 2(250) 6(750) 0,091 0,763
No 5(20,0) 20 (80,0)
HH Si 3(14,3) 18(857) 1,658 0,377
No 4(33,3) 8(66,7)
Nédulos Si 3(33,3) 6(66,7) 1,088 0,358
No 4(16,7) 20 (83,3)
Displasia Bajogrado  3(13,0) 20(87,00 3,030 0,161
Altogrado  4(40,0)  6(60,0)
Complicacion  No 5(22,7) 17(77,3) 3,898 0,173
Dolor 0(0,00 6(100,0)
Estenosis 2(50,0)0 2(50,0)
Sangrado 0(0,00 1(100,0)
Cirugia Si 1(125) 7(87,5 0480 0,652
No 6(24,0) 19(76,0)
Nueva Si 1(33,3) 2(66,7) 0,290 0,523
displasia No 6(20,0) 24 (80,0)
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Tabla 4. Distribucion absoluta y porcentual de antecedentes,
circunstancia clinicas segtin la presencia de nueva displasia (n= 33).

Nueva displasia Chi? P
SIn (%) NOnN (%)

Sexo

Fuma

Anti-RGE

HH

Nodulos

Displasia

Complicacién

Cirugia

Hombre 2(105) 17(89,5 0,12 1,000
Mujer 1(7,1)  13(929)
Si 2(133) 13(86,7) 0599 0579
No 1(56) 17 (94,)
Si 0(0,0) 8(1000) 1056 0,560
No 3(120) 22(88,0)
Si 2(95) 19(905) 0013 1,000
No 183 11(91,7)
Si 3(333) 6(667) 8800 0015
No 0(0,0) 24(100,0)

Bajo grado 143) 22(957) 2,066 0,212
Alto grado 2(20,0) 8(80,0)
No 2(9,1) 20(90,9) 1,295 0,730
Dolor 1(16,7)  5(83,3)
Estenosis 0(0,00 4(100,0)
Perforacion ~ 0(0,0)  1(100,0)
Si 1(12,5) 7(87,5 0,149 1,000
No 2(8,00 23(92,0)

* Razo6n de verosimilitudes.

Trabajos originales



significativas entre dichas variables (p> 0,05); este mismo
hecho ocurrié con las variables edad e IMC, dias de trata-
miento y meses de seguimiento (tabla S).

Tabla 5. Distribucién variables cuantitativas segin nuevo Barrett (n=33).

Nuevo Barrett t-Student  Valor

Sl NO p
Edad 59,443,7 56,3+6,8 1,175 0,249
Afios con RGE 9,3+2,8 7,243,5 1,460 0,154
IMC 28,9+1,9 28,6+3,0 0,169 0,867
Dias tratamiento* 143,6+£85,1 140,5+71,7 0,098 0,923
Meses 3494175  46,1£19,2 1,397 0,172

seguimiento™*

*Inicio sesion hasta terminacién sesion
** Inicio sesion hasta ultimo control.

Los pacientes que presentaron recaida de la displasia y
del EB presentaron por lo menos un centimetro mds de
longitud del EB, tanto en su compromiso circunferencial
(BC de la clasificacién de Praga) como en su margen proxi-
mal (BM de la clasificacién de Praga).

En las figuras 4 y S se grafican las curvas de supervivencia
para el grupo en general y discriminados por sexo.

DISCUSION

La presencia del EB es la complicacién mds seria observada
en el RGE crénico, situacién ya evaluada en nuestro medio
por el doctor Sierra (2), que como condicién premaligna
aumenta el riesgo de forma significativa del adenocarci-
noma de eséfago (7). En las tltimas dos décadas se han rea-
lizado grandes esfuerzos en el desarrollo de tratamientos

endoscdpicos, en especial en el campo de la terapia abla-
tiva, considerada en la actualidad una opcién terapéutica
vélida por las diferentes asociaciones médicas que definen
el manejo del EB, debido a que el tratamiento estdndar qui-
rargico (esofaguectomia) de los pacientes con DAG tiene
una tasa de morbilidad reportada hasta de 47% y de morta-
lidad en las diferentes series de 1,2% a 4%, comparada con
aquella de los diferentes tratamientos endoscépicos la cual
es de 0,04% (33).

La coagulacién por APC induce la regeneracion esca-
mosa en el EB, la cual no presenta diferencias con el epitelio
de la mucosa del eséfago sano, soportado por varios hallaz-
gos moleculares (53). La terapia ablativa por este método
usualmente es bien tolerada por la mayoria de los pacientes
con escasos efectos secundarios autolimitados y una tasa
de complicaciones baja. Sin embargo, no existe consenso
en la intensidad de la terapia con APC y se han comparado
voltajes de 50 y 70 W sin demostrase una mayor tasa de
penetracion en la pared, ni diferencias en el dolor pospro-
cedimiento (54).

En 1997 se publicaron los primeros estudios de la terapia
ablativa del EB sin displasia con APC por Dumoulin (55),
seguidas por los estudios de Mork (56) y Byrne (24) con
tasas de erradicacién de 100% del EB y del epitelio displé-
sico; la primera terapia del EB con displasia fue reportada
por Maass (57). Las diferentes series publicadas a la fecha
reportan una erradicaciéon completa del EB sin displasia
que oscila entre 36% y 100% con seguimientos a corto
plazo. Madish (33) muestra en 70 pacientes con EB sin
displasia una erradicacién de 98%, con una tasa de recu-
rrencia de 12% y una media de seguimiento de 51 meses.
Ferraris (52) documenta una respuesta completa de 97%,
con una recidiva de 6,1% anual asociado ala fundoplicatura
laparoscépica como un factor protector. En contraste otro
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estudio publicado por Mork (41) reporta una cura de 84%
con una recurrencia de 66% en 25 pacientes con un tiempo
de seguimiento similar. En nuestro estudio, se encuentra
una erradicacion del EB displasico de 100% y se observa
una recidiva de 30,3% (20,2% nuevo Barret y 9,1% nueva
displasia) con un promedio de seguimiento de 43 meses.

Manner (58) utilizé6 APC de alta energfa 90 W para tratar
51 pacientes con EB sin displasia, 9 pacientes (18%) pre-
sentaron complicaciones menores incluyendo odinofagia,
dolor retroesternal, fiebre y odinofagia; en el mismo estu-
dio se documentaron complicaciones mayores incluyendo
hemorragia, estenosis y perforacién en S pacientes (10%).
En nuestra experiencia se observo una tasa global de com-
plicaciones de 33,3%: dolor (18,2%), estenosis (12,1%) y
sangrado (3%), muy similar a la evidenciada en diferentes
publicaciones (24, 56).

Bright (38) compar6 la terapia endoscépica con APC
versus la vigilancia endoscépica en pacientes con EB sin
displasia bajo terapia antisecretora 4cida. Se evalu¢ la recu-
rrencia del EB a los 12 meses de seguimiento. Se logr6 en
95% la ablacién de la metaplasia (25 de los 26 pacientes
tratados). A los 12 meses, 14 de 23 pacientes tratados con
APC tenian al menos 95% de regresion, y nueve de los
23 tuvo una regresién completa del EB. Ningun paciente
sometido a seguimiento endoscépico tuvo mas de 5% de
regresion. La longitud del eséfago de Barrett se acorta sig-
nificativamente después de APC (media 3,0 frente a 0,5
cm). Un retroceso significativo del eséfago de Barrett sigue
a la ablacién con APC, aunque la regresiéon completa se
logré en menos de la mitad del grupo. Este mismo autor
comparé la terapia con APC y la cirugfa antirreflujo; tras
68 meses de seguimiento se demuestra que en la mayoria
de pacientes tratados con APC el epitelio neoescamoso se
mantiene mds estable y la aparicién de la displasia solo se
dio en los pacientes quirtirgicos (59).

Sin embargo, la ablacién en el EB no neoplisico sigue
siendo un tépico que genera controversia, especialmente
en el impacto que tiene sobre el riesgo de la progresion de
la enfermedad hacia el adenocarcinoma, incluso existen
reportes de adenocarcinoma por debajo del epitelio esca-
moso restaurado posterior al tratamiento (60-62), y hasta
carcinoma escamoso en el drea tratada (63).

Los pacientes con EB frecuentemente presentan tras-
tornos en la motilidad del eséfago, con disminucién del
aclaramiento esofdgico, sumado a una disminucién en la
sensibilidad y severidad de los sintomas. Se evaluaron con
manometria del eséfago por Smythe (64) 20 pacientes con
EB sometidos a terapia con APC sin demostrarse sustanti-
vos cambios en la motilidad del eséfago tras la terapia con
APC, pero la evaluacién de la sensibilidad con diferentes
soluciones mostré una significativa menor sensibilidad
al 4cido y al dlcali en el grupo tratado. El estudio de Basu
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tampoco mostrd afectacion de la motilidad en los pacientes
con EB tratados con APC (65).

En un reciente estudio de costos en que se compara el
seguimiento endoscépico con diferentes terapias ablativas
en el paciente con EB, EB con DBG y EB con DAG, se
demuestra que la ablacién endoscépica debe ser la estra-
tegia preferida en el paciente con EB y DAG. La ablacién
también debe ser de eleccidn en el paciente con DBG o aun
sin displasia, pero el costo-efectividad de que no sea nece-
sario el seguimiento endoscdpico por una efectiva erradica-
cién del EB (66).

Se ha comparado la terapia ablativa del EB con APC versus
la mucosectomia con bandas por Boix (67), sugiriendo un
mejor desenlace con la mucosectomia endoscépica sobre la
terapia con APC, con un mayor numero de sesiones pero con
un mayor porcentaje de erradicacion del epitelio metapla-
sico. Estos autores habian sugerido una terapia combinada
que se inicia con la reseccion endoscdpica mucosa con ban-
das seguida por la terapia ablativa con APC en los casos que
sean necesarios (islotes de EB remanentes) (68).

La intensidad del voltaje usado en las diferentes series
oscila entre 30y 90 Wy los estudios con los niveles més bajos
tiene el mayor indice de “EB sepultado” y solo 68% de regre-
sién y con una alta tasa de recurrencia (69). Pereira-Lima
muestra reepitelializacién de 100% y ausencia de “EB sepul-
tado’, con un voltaje de 65-70 W, sin encontrar un numero
mayor de complicaciones (27). Shulz utiliza el méximo vol-
taje de 90 W con ablacién completa del epitelio metaplasico
en 98,6% (34).La mayoria de estudios utilizan de S0-60 Wy
en una reciente revision las complicaciones descritas a estos
niveles son una muerte por perforacion, 2 perforaciones con
sobrevida, un enfisema subcutdneo sin evidencia clinica de
perforaciény 7 estenosis en aproximadamente 500 pacientes
evaluados (70). Quejas menores son la odinofagia y disfagia
con dolor retroesternal frecuente.

El procedimiento puede hacerse bajo sedacién cons-
ciente y la anestesia general no se recomienda como si lo
sugiere Tigges (51).

La principal preocupacién actual en la terapia ablativa
con APC es el epitelio del EB recurrente. La metapla-
sia subyacente o “profunda” es el potencial neoplésico
en el nuevo epitelio escamoso; aunque algunos estudios
sugieren que tienen un bajo potencial de transformacién
maligna, en los especimenes histopatolégicos de nuestro
estudio se describieron lesiones subepiteliales en el 20,2%.
Los estudios moleculares sugieren que los pacientes con
EB, la expresion del oncogén miR-143 todavia estd elevada
tanto en la mucosa neoescamosa, como en la mucosa esca-
mosa encima del segmento metapldsico, lo que sugiere que
esta mucosa puede no ser normal, es decir, que es diferente
ala observada en sujetos sin esofago de Barrett. ElmiR-143
podria promover un patrén de expresion génica del epite-
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lio de Barrett, y esto podria tener un papel en el desarrollo
del eséfago de Barrett (71). La evaluacion del pS3 antes
y después de la terapia con APC en paciente con EB sin
displasia mostré que el pS3 era altamente prevalente en el
epitelio escamoso contiguo al EB. Después de la ablacién,
ninguno de los casos con pérdida de la expresion del pS3'y
ninguno de los casos negativos se tornaron positivos para
el pS3 (72).

Dos factores influencian el éxito a largo plazo de la coa-
gulacion por APC en el EB y son la energia térmica admi-
nistrada (50 W) y el uso de altas dosis de IBP, los cuales
han marcado una diferencia en la recaida durante el segui-
miento en los diferentes articulos publicados, lo que fue
tenido en cuenta en el presente estudio. Por otro lado, el
presente estudio ratifica lo reportado por Kahaleh (45) y
Basu (69) que los dos factores que determinan una pronta
recaida en los pacientes con EB tratados con APC son la
persistencia del reflujo gastroesofigico y una longitud del
Barrett inicial mayor a 3 cm.

La terapia con APC en el EB es un procedimiento con
muchas ventajas como que puede hacerse ambulatoria-
mente, es de corta duracion, a diferencia de la terapia foto-
dindmica no requiere una modificacion sustancial de los
hébitos de vida, es barato, y el equipo puede tener otros
multiples usos.

CONCLUSIONES

La eficacia del tratamiento ablativo endoscépico con APC
en el EB con y sin displasia es de 100% (logré la ablacién
completa de la lesién), con una tasa de recaida de 30,3%
(nuevo EB en 21,2%, nueva displasia 9,1%), con un segui-
miento promedio de 43 meses no hubo progresion de la
enfermedad a adenocarcinoma. No se logré determinar que
los factores de riesgo asociados a la enfermedad por RGE y
el EB, tuvieran un impacto y/o asociacion en la recurrencia
posterior al tratamiento ablativo con APC. El ndmero de
sesiones requerido para la ablaciéon completa con el APC
son de 1 a 3, siendo 2 en la mayoria de pacientes (56,7%),
con mayor numero de sesiones en los pacientes con EB mas
largos (mayor a 3 cm) y con una mayor tasa de recurrencia
del EB y de la displasia en los EB mds largos. La morbilidad
atribuida a la coagulacién con APC asciende a 33,3%; no
se reporté mortalidad por la enfermedad o secundaria al
tratamiento. Es necesario realizar ensayos clinicos contro-
lados y aleatorizados, con un mayor nimero de pacientes y
seguimiento a largo plazo, para determinar la real eficacia y
las tasas de recurrencia.
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