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INTRODUCCIÓN

El esófago de Barrett (EB) es una complicación de la
enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) y se
considera una lesión pre-maligna. Los portadores de EB
tienen riesgo elevado de desarrollar adenocarcinoma de
esófago (ACaE).1-3 La frecuencia e incidencia de ERGE,
EB y ACaE ha incrementado progresivamente en México
y el mundo4-6 hasta 2012, de acuerdo con el sitio de la
Agencia Internacional para la Investigación sobre el
Cáncer y su proyecto Globocan,7 el ACaE es el octavo
cáncer más común en el mundo y la sexta causa de
muerte asociada con el cáncer.

El EB como lesión pre-maligna ofrece una oportuni-
dad de detección temprana y prevención de ACaE, por
lo que los pacientes con este diagnóstico son candida-
tos y deben incluirse en protocolos de vigilancia endos-
cópica periódica con toma de biopsias, que permitan
detectar displasia y/o adenocarcinomas en etapas tem-
pranas, cuando pueden ser candidatos a resección,
ablación u otras terapias potencialmente curativas.

Existen diversas guías internacionales que sugieren
métodos de tamizaje, diagnóstico, tratamiento y segui-
miento; sin embargo, no pueden aplicarse ad integrum
debido a las limitaciones tecnológicas regionales y a las
realidades propias de cada país, institución, personal
médico y paciente, lo que justifica su revisión y adapta-
ción a México. En marzo de 2016 la Asociación Mexicana
de Endoscopia Gastrointestinal (AMEG) convocó a un
grupo de gastroenterólogos, cirujanos y endoscopistas
para revisar los avances en diferentes aspectos del ma-
nejo de EB, evaluar de manera crítica la evidencia cien-
tífica y proponer estrategias de diagnóstico y tratamien-
to mediante un consenso y sugerir guías de manejo.

El objetivo de las guías de manejo, diagnóstico y tra-
tamiento de EB del presente manuscrito es sugerir al-
ternativas de vigilancia y manejo de acuerdo con la dis-
ponibilidad de recursos humanos y tecnológicos, basán-
dose en la evidencia científica disponible en la
actualidad.

MÉTODOS

Para preparar y realizar la elaboración de guías con-
sensuadas se utilizó el método Delphi.8 Se crearon cua-
tro mesas de trabajo y a cada una se le asignó un tema
específico que representa cada una de las secciones
de la presente guía. Los coordinadores de cada mesa

realizaron una búsqueda en la base de datos PubMed,
de artículos publicados a manera de resumen o artículo
completo en los idiomas inglés y español. Se dio prefe-
rencia a revisiones sistemáticas, metaanálisis, guías de
práctica clínica, consensos, ensayos clínicos controla-
dos y cohortes, aunque no se limitó a este tipo de ma-
nuscritos. Cada coordinador concluyó el curso en línea
Up to Date del sistema GRADE (Grading of Recommenda-
tions, Assessment, Development and Evaluation) modifi-
cado para calificar la calidad de la evidencia publicada
y seleccionar los artículos más relevantes sin importar si
los resultados eran positivos o negativos.9 El sistema
GRADE tiene el objetivo de sistematizar y mejorar la
evaluación de la calidad de la evidencia y la fuerza de
recomendación de la misma. En éste, la calidad no se
basa sólo en el tipo de estudio (diseño y metodología);
considera los desenlaces (pertinencia, relevancia, etc.)
y las preguntas elaboradas para estudiar dicho desen-
lace. Así, aun cuando la evidencia de mayor calidad se
origina en revisiones sistemáticas, ensayos clínicos,
etc., el sistema GRADE clasifica la calidad de eviden-
cia con base en el diseño y métodos utilizados para eva-
luar los desenlaces preseleccionados o responder una
pregunta tipo PICO (Población o Pacientes, Intervención
o Indicador, Control o Comparación y O de desenlace,
por su traducción de Outcome) elaborada con anteriori-
dad y con fines específicos, lo que permite que la evi-
dencia de menor calidad (ej. casos y controles, estudios
transversales, series de casos) pueda ser considerada.10

La calidad de la evidencia puede ser alta cuando
nuestra seguridad o confianza en los desenlaces o efec-
tos estimados no puede o no podría ser modificada por
investigaciones subsecuentes. Se considera calidad mo-
derada cuando investigaciones posteriores podrían modi-
ficar los efectos o desenlaces y, por lo tanto, nuestra
confianza en la información actual disminuye, calidad
baja cuando es muy probable que la información actual
se modifique con estudios ulteriores y calidad muy baja
cuando los desenlaces o efectos en estudio conocidos
en la actualidad son extremadamente inciertos (Tabla 1).
Este sistema se expresa como letras mayúsculas de la A a
la D (que indican la calidad de evidencia; A para muy alta
calidad y D para muy baja calidad) y números (que indi-
can la fuerza de recomendación a favor o en contra: 1,
fuerte; 2, débil) (Tabla 2).

Concluida la búsqueda y selección de manuscritos,
cada coordinador elaboró enunciados en relación con el
tema de cada mesa. Estos enunciados fueron presenta-

Tabla 1. Evaluación GRADE.

Niveles de calidad Definición

Alto Alta confianza en la coincidencia entre el efecto real y el estimado.

Moderado Moderada confianza en la estimación del efecto. Hay posibilidad de
que el efecto real esté alejado del efecto estimado.

Bajo Confianza limitada en la estimación del efecto.
El efecto real puede estar lejos del estimado.

Muy bajo Poca confianza en el efecto estimado.
El efecto verdadero probablemente sea diferente del estimado.
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Tabla 2. Recomendaciones GRADE.

Grado de Claridad del riesgo / Calidad de la evidencia de apoyo Implicaciones
recomendación beneficio

1A Los beneficios Evidencia consistente Las recomendaciones
Recomendación fuerte/ claramente superan proveniente de ensayos fuertes  pueden
Calidad de evidencia alto los riesgos o viceversa. controlados y aleatorizados, aplicarse a todos los

o bien, evidencia convincente casos en casi todas las
de alguna otra forma. circunstancias.
Estudios posteriores difícilmente
impactarán nuestra confianza
y cambiarán el estimado
de los riesgos y beneficios.

1B Los beneficios Evidencia de ensayos clínicos Recomendación fuerte
Recomendación fuerte/ claramente superan controlados con limitaciones que podría aplicarse a
Calidad de evidencia los riesgos o viceversa. importantes (resultados todos los casos en casi
moderado Existe incertidumbre inconsistentes, fallas todas las circunstancias

en los estimados metodológicas o imprecisiones), a menos que exista
de riesgo y beneficio. o evidencia muy fuerte de estudios una alternativa clara

con otro diseño. Investigaciones congruente y racional.
futuras (si se realizan) pueden
impactar la confianza y modificar
los beneficios y riesgos estimados.

1C Los beneficios Evidencia de estudios La recomendación
Recomendación fuerte/ aparentemente superan observacionales, experiencia fuerte puede aplicarse
Calidad de evidencia bajo los riesgos o viceversa. clínica no sistematizada o de a casi todos los

ensayos clínicos controlados pacientes, pero la
con errores serios. evidencia que la apoya
Cualquier estimación  de es de baja calidad.
riesgo o beneficio es incierto.

2A Los beneficios están Evidencia consistente La recomendación débil
Recomendación débil balanceados o son proveniente de ensayos implica que la mejor
con evidencia de similares a los riesgos. controlados y aleatorizados, o acción o estrategia
calidad alto bien, evidencia convincente puede cambiar

de alguna otra forma. dependiendo de las
Estudios posteriores difícilmente circunstancias clínicas
impactarán, nuestra confianza y sociales de cada
y cambiarán el estimado caso.
de los riesgos y beneficios.

2B Los beneficios están Evidencia de ensayos Recomendación débil.
Recomendación débil/ balanceados o son clínicos controlados con Manejos alternativos
Calidad de evidencia similares a los riesgos. limitaciones importantes pueden considerarse
moderado Existe incertidumbre en (resultados inconsistentes, mejores en algunos

los estimados de riesgo fallas metodológicas o pacientes y bajo ciertas
y beneficio. imprecisiones), o evidencia circunstancias.

muy fuerte de estudios
con otro diseño.
Investigaciones futuras
(si se realizan) pueden
impactar la confianza y
modificar los beneficios
y riesgos estimados.

2C Incertidumbre en los Evidencia de estudios Recomendación
Recomendación débil/ estimados de riesgo observacionales, experiencia muy débil.
Calidad de evidencia bajo y beneficio. clínica no sistematizada o Otras alternativas

Los beneficios de ensayos clínicos controlados pudieran ser
posiblemente están con errores serios. igualmente razonables.
balanceados o  son Cualquier estimación  de
similares a los riesgos. riesgo o beneficio es incierto.
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I. DEFINICIONES Y RIESGOS DEL EB

I.1. El EB se define como una condición adquirida en la
cual el epitelio escamoso estratificado propio de
la mucosa del esófago es reemplazado por epitelio
de metaplasia intestinal (MI) especializada con
una extensión proximal ≥≥≥≥≥ 1 cm a partir de la unión
esófago-gástrica (UEG).

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Bajo
(GRADE 1C).

El EB se define como el desarrollo de metaplasia de
tipo intestinal (MI) que incluye la presencia de células
caliciformes en el epitelio esofágico observada durante
el examen histopatológico de biopsias obtenidas de la
mucosa esofágica.11 La MI especializada con células cali-
ciformes incrementa el riesgo de desarrollar ACaE entre
0.5 a 1% en comparación con los casos en que la meta-
plasia no presenta células caliciformes, cuyo riesgo es
menor o similar a los sujetos sin EB.12-15

I.2. La prevalencia mundial de EB en pacientes con
síntomas de ERGE es de 5-15% y en quienes se
realiza esófago-gastro-duodenoscopia (EGD) por
cualquier indicación se estima en 1-2 por 100,000
personas año. La prevalencia de EB en México se
estima en 0.2-0.9 por 1,000 personas año.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Bajo
(GRADE 1C).

Las variaciones en la definición de EB y de las poblacio-
nes estudiadas han dificultado obtener una estimación
precisa de su prevalencia. Aunque ésta es sustancial en
la población general, en pacientes que se someten a
EGD para investigar síntomas de ERGE es mayor, oscilan-
do entre 5 y 15%.16-19

Estudios europeos en población abierta han reporta-
do una prevalencia de EB entre 1 y 2% en pacientes a
quienes se realiza EGD por cualquier indicación, lo que
evidencia el efecto de variabilidad y heterogeneidad
poblacional y geográfica en estos cálculos.20,21

En México, la prevalencia de EB en general, indepen-
dientemente de la presencia o ausencia de síntomas
asociados a ERGE, se ha estimado entre 0.2 y 0.9 por
1,000 personas año.4,22

I.3. Factores de riesgo para EB, displasia y ACaE.

I.3.a. Son factores de riesgo para el desarrollo
de EB:

a. Síntomas crónicos de ERGE (> 5 años).
b. Edad mayor a 50 años.
c. Género masculino.
d. Tabaquismo.
e. Obesidad central.
f. Raza blanca.

Recomendación Fuerte. Calidad de la Evidencia Mode-
rado (GRADE 1B).

La duración de los síntomas asociados a ERGE ha de-
mostrado ser un factor de riesgo. Los pacientes con
una duración de síntomas menor a un año tienen una
probabilidad de desarrollar EB de 3.0 [intervalo de con-
fianza (IC) 95% 1.2-8.0] en comparación con una proba-
bilidad de 6.4 (IC 95% 2.4-17.1) en aquellos con síntomas
durante más de 5 y 10 años.23 De acuerdo con un meta-
análisis, el riesgo global del género masculino para de-
sarrollar EB es de 1 a 2; IC 95% 1.8-2.2.24

El tabaquismo incrementa la exposición anormal del
esófago al ácido y se ha asociado a un mayor riesgo de
desarrollo de EB comparado con no fumadores [razón
de momios (RM) 1.4; IC 95% 1.2-1.7].25

dos por los coordinadores a los miembros de sus mesas
donde se revisó el contenido y redacción de los mismos,
efectuando modificaciones en conjunto, además de dis-
cutir la pertinencia o necesidad de eliminar o agregar
otros enunciados. Posteriormente los enunciados finales
fueron presentados a todos los miembros participantes
en la elaboración de estas guías durante la Reunión Re-
gional Sur realizada en la Ciudad de Xalapa, Veracruz, los
días 9, 10 y 11 de junio 2016. Se votó en acuerdo o en
desacuerdo para cada enunciado. Cuando el acuerdo
era mayor a 75% se concluyó que el enunciado permane-
cería sin modificaciones, y cuando el acuerdo era me-
nor a 75% se realizaron modificaciones en contenido y
redacción sometiéndose nuevamente a votación, y así
sucesivamente hasta llegar a un acuerdo mayor a 75%.

Aquellos enunciados con desacuerdo mayor a 75%, re-
petidos o redundantes fueron eliminados del proceso.
Posterior a la reunión cada coordinador envió los enun-
ciados a los miembros de su mesa, quienes desarrollaron
comentarios y consideraciones finales a cada enunciado,

además de determinar el nivel y calidad de evidencia
que lo apoya, así como la fortaleza de la recomendación,
basados en el sistema modificado de GRADE antes men-
cionado.

Esta guía puede y deberá ser revisada y editada
periódicamente de acuerdo con la necesidad de incor-
porar cambios y avances tecnológicos, así como informa-
ción nueva y relevante. Las recomendaciones presentadas
y fuerza de las mismas se basan en la revisión de la evi-
dencia científica disponible al momento de su elabora-
ción, así como en la discusión y evaluación de los riesgos
y beneficios hecha por los participantes de la guía. Es
importante recordar que ésta como todas las guías,
presenta información que pretende ayudar a los involucrados
en el cuidado de pacientes y no deben considerarse
reglas ni estándares de cuidado inmodificables, puesto
que las decisiones clínicas deben individualizarse y sue-
len ser resultado de un análisis detallado de la situación
clínica del paciente y recursos disponibles que pudieran
o no estar en acuerdo con este documento.
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La obesidad, por su parte, es un factor de riesgo in-
dependiente para el desarrollo de EB y ACaE, siendo la
de tipo central la que se asocia a un mayor riesgo (RM
1.98; IC 95% 1.52-2.57).26,27

El análisis de la base de datos de la iniciativa de in-
vestigación de desenlaces clínicos (CORI, por sus siglas
en inglés) estimó que la frecuencia de EB y ACa se mo-
difica de acuerdo con raza y sexo, al encontrarse que
la frecuencia de EB en hombres caucásicos en la terce-
ra década de la vida con ERGE es de 2%, la cual incre-
menta hasta 9% en sujetos en la sexta década de la vida
(RM 1.96; IC 95% 1.77-2.17).

Los caucásicos tienen un riesgo elevado de desarro-
llar EB que se estima con una RM 1.1; IC 95% 0.47-2.7 en
comparación con los afroamericanos, cuya prevalencia
es significativamente menor, aunque estas cifras son in-
consistentes (hay reportes con diferentes prevalencias)
en población hispana, lo cual puede asociarse a hete-
rogeneidad de los estudios y racial.

I.3.b. Son factores de riesgo para el desarrollo
de displasia/ACaE:

a. Edad mayor a 65 años.
b. Longitud del EB.
c. Obesidad central.
d. Tabaquismo.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Mode-
rado (GRADE 1B).

En general, la incidencia de displasia de alto grado
(DAG) después del primer año de seguimiento del EB es
de 1.9 casos por 1,000 personas año (IC 95% 1.3-2.6),
mientras que aquella para DAG y/o ACaE es de 2.6 por
1,000 personas año (IC95% 2.2-3.1); sin embargo, estas
cifras parecen modificarse por la presencia de factores
personales y ambientales.

Un estudio multicéntrico que evaluó pacientes con
EB y diferentes tipos de displasia y ACaE demostró que
la edad (> 65 años) se asocia a un riesgo anual de desa-
rrollo de displasia de 3.3% (RM 1.96; IC 95% 1.77-2.17),
mientras que la longitud del EB (> 3 cm) se asocia a un
riesgo anual de displasia de 14% (RM 12.67; IC 95% 8.33-
19.25).28

Un análisis de aproximadamente 2,000 casos de ACaE
y 12,000 controles indica que el riesgo de ACaE aumen-
ta en sujetos con índice de masa corporal (IMC) alto.
Un IMC > 40 kg/m2 en comparación con un IMC < 25 kg/
m2 se asocia a una RM de 1.58 (IC 95% 1.25-1.99) para
desarrollar ACaE, por lo que la obesidad se considera
un factor independiente de desarrollo de displasia y
ACaE.

El tabaquismo incrementa dos a cuatro veces el ries-
go de EB a desarrollar displasia y ACaE en comparación
con aquellos pacientes que nunca han fumado RM 1.99;
IC 95% 1.21-3.29

I.4. El EB es un precursor para el desarrollo de ACaE.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Alto
(GRADE 1A).

I.4.a. El riesgo de progresión a ACaE en EB se
basa en el grado de displasia:

a. EB sin displasia: 0.1%-0.5% por año.
b. EB con DBG: 0.7% por año.
c. EB con DAG: 7% por año.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Mode-
rada (GRADE 1B).

La confirmación histológica de displasia y el grado de
ésta predicen el riesgo de desarrollo de ACaE.29 De
acuerdo con el tipo de displasia, aquellos con EB sin dis-
plasia tienen una incidencia anual de ACaE de 1 por
1,000 casos, mientras que la presencia de DBG incremen-
ta la incidencia de ACaE a 5.1 casos por 1,000 personas
año, y en la DAG la incidencia incrementa ligeramente.

La incidencia anual acumulada de ACaE en pacientes
con EB y displasia de bajo grado (DBG) al momento de la
endoscopia inicial es de 0.54; IC 95% 0.32-0.76 y de 1.7;
IC 95% 0.99-2.47 para DAG y/o ACaE.2,30,31

Estos estudios estiman que el riesgo a desarrollar
ACaE comparado con la población general es de 11.3 (IC
95% 8.8-14.4), aunque el riesgo anual es de 0.12% (IC 95%
0.09-0.15).

Estos riesgos se asocian con incidencias similares de
ACaE en diferentes poblaciones alrededor del mundo.
La incidencia promedio de ACaE en el Reino Unido es
de 6.3/1,000 pacientes/año (IC 95% 4.2-9.3), en Estados
Unidos 6.5/1,000 pacientes/año (IC 95% 3.4-12.4), en Eu-
ropa 5.6/1,000 pacientes/año (IC 95% 3.5-9.2), y en Aus-
tralia 6.5/1,000 pacientes por año (IC 95% 3.5-12.2).3

Estas cifras justifican el establecimiento y creación
de los programas de vigilancia, que han demostrado de-
tectar ACaE en etapas tempranas y mejorar la sobrevida
en comparación con aquellos casos sin vigilancia, aun-
que se estima que 94% de los pacientes con EB fallecen
de causas no relacionadas con éste con sólo 7% asocia-
das a ACaE.3,11

II. DIAGNÓSTICO DEL EB

II.1 Diagnóstico endoscópico e histológico

II.1.a. El diagnóstico de EB debe integrarse consi-
derando los hallazgos endoscópicos suge-
rentes (mucosa color salmón mayor a un
centímetro) y confirmación histológica.

Recomendación Fuerte. Calidad de evidencia Bajo
(GRADE 1C).

El diagnóstico de EB se sospecha endoscópicamente
al visualizar datos sugerentes de metaplasia intestinal es-
pecializada a manera de lengüetas asalmonadas que se
extienden proximalmente al menos 1 cm por arriba de la
UEG al inicio de pliegues gástricos, y se confirma al ob-
servar MI (presencia de células caliciformes o epitelio
especializado con células caliciformes) en el análisis
histopatológico de la biopsia.27,32

Es indispensable que el endoscopista identifique ade-
cuadamente las zonas anatómicas de referencia: línea Z,
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unión esófago gástrica (UEG) y pinzamiento diafragmático
o impronta hiatal, las cuales, en condiciones normales,
suelen coincidir.

La UEG se identifica como el borde proximal de los
pliegues gástricos; por arriba de ellos se observa la
mucosa esofágica escamosa de apariencia pálida y
brillante. La línea Z (que por definición es irregular)
representa la unión de la mucosa gástrica y esofágica.
La impresión del hiato diafragmático puede localizarse
al observar una compresión extrínseca a los pliegues
gástricos durante la inspiración. En el EB la mucosa con
metaplasia es color salmón y se extiende en forma de
lengüetas que se proyectan por arriba de la UEG cu-
briendo el esófago distal al menos 1 cm, provocando
que la línea Z se desplace proximalmente, por arriba
de la UEG y pinzamiento diafragmático.27,33 La biopsia de
dichas lengüetas debe confirmar la presencia de MI es-
pecializada (células caliciformes y/o epitelio columnar
especializado).27,28

La identificación y presencia de células caliciformes
en la biopsia es indispensable para confirmar EB, pues
existen otros tipos de metaplasia que no corresponden
a EB, tal es el caso de la metaplasia cardial. Esta última
se identifica con frecuencia y suele asociarse a infec-
ción por Helicobacter pylori. Este tipo de metaplasia se
observa adyacente a la UEG hasta en 20% de los pacien-
tes sometidos a EGD.34-36

II.1.b. Para la confirmación histológica se deben
tomar biopsias de acuerdo con el protocolo
de Seattle y evitar la toma de biopsias en
presencia de esofagitis erosiva.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Modera-
do (GRADE 2B).

En todos los casos con sospecha endoscópica de EB
se sugiere la toma de biopsias de acuerdo con el proto-
colo de Seattle, el cual indica tomar una biopsia por
cuadrante cada 2 cm a partir de la UEG hasta llegar a la
línea Z y depositarlas en solución de formalina al 2% en
viales o frascos separados, cada uno conteniendo el teji-
do correspondiente a los cuatro cuadrantes de cada
segmento circunferencial de 2 cm o bien los segmentos
por cuadrante; además, se debe obtener una biopsia de
cada una de las lengüetas de mayor longitud u ocho
biopsias en total para los casos de EB corto. Este proto-
colo ha demostrado que no es necesaria otra explora-
ción endoscópica 1 o 2 años después para mejorar el
rendimiento diagnóstico.33,38

Cuando la UEG coincide con la línea Z y la biopsia en
este sitio demuestra MI, a esto se le denomina MI de la
UEG o cardial; se cree se trata de pacientes con gastri-
tis crónica por Helicobacter pylori que desarrollan MI,
sin embargo la probabilidad que se desarrolle ACaE es
mucho menor que en EB, por lo que no se recomien-
da la toma rutinaria de biopsias de la UEG.37,38

En aquellos pacientes con ERGE sintomáticos y/o erosio-
nes, se recomienda iniciar tratamiento antireflujo y realizar
una nueva EGD y toma de biopsias al concluir el tratamien-
to. Esto mejora la identificación de EB y disminuye la pre-
valencia de falsos positivos de displasia que ocurren debido
al proceso inflamatorio secundario a ERGE.39

II.2. El estudio histopatológico debe de confirmar o des-
cartar displasia.

II.2.a. El diagnóstico de displasia debe ser confir-
mado por al  menos un patólogo experto.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Alto
(GRADE 1A).

En el EB la displasia es el mejor marcador clínico
disponible que predice el desarrollo de cáncer. La co-
rrelación inter e intraobservador en la interpretación de
displasia tiene gran variabilidad; su interpretación se
dificulta cuando se utilizan términos como “indefinido
para displasia”.

La correlación mejora cuando las biopsias son exami-
nadas por patólogos expertos en aparato digestivo, así
como cuando se definen los extremos de la enfermedad
(MI con/sin displasia o DAG y/o ACaE).30 La correlación
entre patólogos expertos para diferenciar entre DAG/
ACaE vs. No displasia/DBG alcanza cifras de valor kappa
de 0.62.40

La detección de displasia es importante; aquellos ca-
sos sin displasia tienen un riesgo de progresión anual a
ACaE de 0.6%, para los casos de DBG el riesgo de progre-
sión anual se estima hasta 9.1%, mientras que para los ca-
sos indefinidos para displasia, el riesgo anual es de 0.9%.41

La necesidad de confirmación de displasia por al menos
dos patólogos expertos proviene de estudios que obser-
varon que entre 73-83.6% de los diagnósticos de DBG
fueron erróneos y se descartó displasia después de
haber sido reevaluados por patólogos expertos.11,42

La revisión y confirmación de cualquier tipo de displa-
sia por dos patólogos expertos permite una adecuada es-
tratificación de riesgos, así como una adecuada planea-
ción de seguimiento y/o tratamiento.

II.3 Descripción endoscópica

II.3.a. La descripción de la extensión del EB debe
realizarse de acuerdo con la clasificación
de Praga. Deben describirse sus relaciones
anatómicas (pinzamiento diafragmático,
UEG, unión escamocolumnar).

Recomendación Fuerte. Calidad de evidencia Alto
(GRADE 1A).

Durante la evaluación endoscópica, la adecuada des-
cripción del EB depende de la adecuada localización de
la UEG, línea Z y pinzamiento diafragmático previamente
descritos.43

El EB > 3 cm en extensión se denomina de segmen-
to largo y los casos menores a ello, EB de segmento
corto.44

Con la finalidad de evitar variabilidad en la descrip-
ción de los hallazgos endoscópicos y facilitar el diagnós-
tico se ha recomendado uniformar la definición y clasifi-
cación endoscópica aunque dicha estandarización no ha
mostrado impactar en el manejo de los pacientes.

La clasificación de Praga considera la identificación y
longitud en centímetros de la porción del EB que involu-



Guías de diagnóstico, vigilancia y manejo del esófago de Barrett. Endoscopia 2017; 29 (2): 97-112 103

cra circunferencialmente (si existe) al esófago y le asig-
na la letra C; además se debe describir la longitud en
centímetros de la porción longitudinal más extensa o el
punto más extenso del EB (lengüeta) al que se le asigna
la letra M, por lo que todo reporte endoscopio en que
se describe un EB debe ir acompañado de medidas C
(longitud de la porción circunferencial) y M (porción
longitudinal o lengüeta más larga).

La variabilidad interobservador de esta clasificación
para la identificación de segmentos de EB > 1 cm se ha
estimado con un índice kappa 0.72 mientras que la varia-
bilidad para la localización de la UEG se ha estimado en
kappa 0.88 y para la identificación del hiato diafragmáti-
co en kappa 0.85, no así para la identificación de seg-
mentos de EB < 1 cm en que la variabilidad se ha estima-
do con kappa de 0.22.45

II.4. En el diagnóstico y evaluación del EB se prefiere el
uso de endoscopios con luz blanca de alta defini-
ción/alta resolución y debe auxiliarse de técnicas
de cromoendoscopia vital o digital para dirigir la
toma de biopsias e intentar identificar zonas de
displasia.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Bajo
(GRADE 1C).

La sensibilidad de detección y diagnóstico de EB de la
endoscopia con luz blanca se estima entre 80 a 90%; es-
tas cifras mejoran con el uso de cromoendoscopia, mag-
nificación, imagen electrónica mejorada y endoscopia
confocal.46

La magnificación combinada con el uso de ácido acé-
tico incrementa la sensibilidad de detección de EB hasta
100%, con especificidad de 77%.47 Cuando se realiza mag-
nificación y cromoendoscopia virtual, específicamente
imagen de banda estrecha (NBI) la especificidad incre-
menta hasta 80%.48

Sin embargo, se debe considerar la variabilidad inte-
robservador con las distintas técnicas y que la detec-
ción de EB no incrementa significativamente con la com-
binación de éstas (ej. magnificación y ácido acético o la
adición de cromoendoscopia electrónica como NBI u
otras tinciones vitales como índigo carmín).49,50

En relación con la vigilancia del EB se sugiere realizar-
la con endoscopia de luz blanca de alta definición/alta
resolución, ya que la detección de displasia es superior
comparada con la endoscopia de definición estándar.51

La utilización de NBI no mejora la detección o identifica-
ción de neoplasia, comparada con la endoscopia de luz
blanca de alta definición, aunque con NBI el número de
biopsias requeridas para detectar displasia suele ser me-
nor.52

La endoscopia confocal tiene sensibilidad y especifici-
dad variables, la mayoría de los estudios las reporta en
70 y 90%, respectivamente. Comparada con el uso de en-
doscopia de alta definición/alta resolución, la microco-
pia confocal ofrece la posibilidad de dirigir la toma de
biopsias permitiendo o potencialmente incrementando
la detección de displasia.53

Diferentes estudios concluyen que la cromoendosco-
pia (vital o electrónica) incrementa la detección de dis-

plasia, además de guiar y/o dirigir la toma de biopsias en
pacientes con displasia. Aun cuando la endoscopia con-
focal y otras técnicas avanzadas (ej. cromocendoscopia,
endoscopia-espectroscopia con fluorescencia) logran
resultados similares, éstas no son significativamente su-
periores y se requiere de estudios que aclaren su utili-
dad y limitaciones antes de recomendar su uso fuera de
protocolos de investigación.54-57

III. TRATAMIENTO DEL EB

III.1. Son candidatos a tratamiento endoscópico sólo
pacientes con:

• DAG.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Alto
(GRADE 1A).

• ACaE a confinado a la mucosa.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Modera-
do (GRADE 1B).

• Casos de DBG en situaciones especiales.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Moderado
(GRADE 1B).

En casos de DBG confirmada y sin comorbilidades limi-
tantes, la terapia endoscópica es el tratamiento de
elección, aunque pude considerarse vigilancia endoscó-
pica anual. Si durante la vigilancia se encuentran altera-
ciones mucosas asociadas al desarrollo de ACaE (ej. úlce-
ra, erosión, placa, nódulo, estenosis u otra irregularidad
luminal) deberá realizarse –como maniobra diagnóstica y
terapéutica– preferentemente resección endoscópica
de la mucosa (REM).58

Los pacientes con DAG, cuya incidencia anual de
ACaE es de 7% (IC 95 % 5-8)8 son candidatos a tratamien-
to endoscópico a menos que tengan una comorbilidad
limitante.

En ACaE, sólo los casos tempranos (confinado a la mu-
cosa - etapa 1a) pueden considerarse para tratamiento
endoscópico. Esto con base en el bajo riesgo (1-2%) de
metástasis a ganglios linfáticos,

59
 pues cuando la invasión

involucra la submucosa el riesgo de afección linfática in-
crementa considerablemente (10-20%).60

III.2. Las técnicas aprobadas en la actualidad como pri-
mera línea de tratamiento endoscópico del EB son:
REM y ablación por radiofrecuencia (ARF) de pen-
diendo de la presencia o ausencia de lesiones
aparentes, respectivamente.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Alto
(GRADE 1A).
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El objetivo principal de la terapia endoscópica es eli-
minar la MI y erradicar la displasia. El estándar de oro
para el tratamiento endoscopio del EB con displasia es la
terapia endoscópica. Existen diferentes técnicas como
REM, ARF, terapia fotodinámica (TFD) y crioterpia (CTx).61

Para elegir el tipo de tratamiento es importante ca-
racterizar la lesión e identificar irregularidades en la mis-
ma como nódulos, úlceras o placas.

En pacientes sin lesiones (ej. planas, elevadas, úlce-
ras, etc.) el método de elección es la ARF.62 Esta técnica
aplica energía térmica directamente a la superficie de la
mucosa a través de electrodos embebidos en un balón
circunferencial (360°) o un dispositivo a manera de pale-
ta (90°). La energía térmica aplicada produce una que-
madura controlada de la mucosa, logrando la ablación de
la MI, la cual que es sustituida por epitelio estratificado.

En aquellos casos con lesiones o irregularidades de la
mucosa (nódulos, úlceras o placas, etc.) se sugiere reali-
zar REM. Ésta permite un tratamiento y etapificación
adecuados. En caso de no lograr una resección comple-
ta inicial ésta debe completarse con una nueva REM, o
bien, mediante un método de ablación como la ARF.63

De acuerdo con estudios aleatorizados que compa-
raron la ARF contra controles y procedimiento simula-
do, la ARF tiene una elevada efectividad (entre 54-100%)
en la erradicación de la MI; su capacidad de erradica-
ción de displasia se estima entre 80 y 100%. Se requie-
ren en promedio de dos sesiones para lograr una
erradicación completa, la cual se mantiene durante los
primeros cinco años de seguimiento hasta en 90% de
los casos.64,65

El riesgo de complicaciones asociadas a ARF con o sin
REM es de 8.8% (IC 95% 6.5% -11.9%), siendo las más fre-
cuentes: estenosis esofágica 5.6% (IC 95% 4.2-7.4%), dolor
torácico 3%, hemorragia 1% (IC 95%, 0.8-1.5%) y perfora-
ción 0.6% (IC 95%, 0.4-0.9%).66 Los factores de riesgo aso-
ciados al desarrollo de complicaciones posterior a ARF
incluyen: realización concomitante de REM (RM 4.4),
longitud de la metaplasia y la histología.67

Es importante recordar que hasta en 2% de los casos
sometidos a ARF se ha reportado la presencia de EB en-
terrado o subescamoso.43

III.3. En EB con lesiones aparentes (nódulos o placas)
deberá realizarse REM, y de confirmarse displasia
o carcinoma intramucoso deberá completarse la
erradicación de la metaplasia.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Alto
(GRADE 1A).

Los programas de escrutinio de EB han incrementado
la detección de DAG y/o ACaE en etapas tempranas. Los
tratamientos disponibles de estas dos entidades inclu-
yen REM, la combinación de REM y ARF, así como la eso-
fagectomía con preservación del nervio vago.

Los factores asociados a desarrollo de lesiones de
alto riesgo y DAG incluyen la longitud del EB, la presen-
cia de nódulos o úlceras, entre otros. Es importante re-
cordar que la edad y condiciones físicas del paciente
son factores que deben considerarse al momento de
elegir el tipo de tratamiento.68

Ya se comentó que la sospecha endoscópica de EB
debe confirmarse mediante estudio histológico. La toma
de biopsias y la posibilidad de realizar REM posteriormen-
te merecen ciertas consideraciones; la toma de biopsias
estimula la cicatrización del área donde se tomó la
muestra, lo que posteriormente puede dificultar o impe-
dir la realización de REM. Por esta razón, cuando se de-
tecte una zona sospechosa de EB en la que la REM esté
indicada (ej. presencia de nódulos, placas o depresio-
nes) se recomienda proceder directamente con REM y
no con toma de biopsias. La REM permite diagnosticar
EB, distingue lesiones de alto riesgo asociadas, delimita
la posible lesión neoplásica y evalúa los bordes de la mis-
ma en cuanto a la posibilidad de dejar tejido neoplásico
residual o lograr una resección completa; si los bordes
son positivos se deberá realizar ablación de la zona para
reducir el riesgo de lesiones recidivantes o metacróni-
cas. En caso de biopsias donde el tejido cicatrizal impida
una adecuada REM se recomienda realizar ablación del
área.69

La terapia endoscópica del EB con DAG o ACaE intra-
mucoso (T1a) permite la preservación del esófago y es
preferible sobre la cirugía en la mayoría de estos pacien-
tes, así como en aquellos con lesiones nodulares, en
placa o planas; incluso puede aplicarse en tumores sub-
mucosos, permitiendo el diagnóstico histopatológico
preciso y la eliminación del tejido neoplásico simultá-
neamente en el segmento resecado.70-73

La terapia endoscópica temprana, en comparación
con la esofagectomía para el tratamiento de DAG, de
neoplasias intraepiteliales de alto grado y ACaE mucoso
en pacientes con EB en EB, es altamente eficaz y segu-
ra, con excelentes tasas de sobrevida a largo plazo.74

Los carcinomas focales intramucosos T1a pueden ser ma-
nejados de manera efectiva con terapias endoscópicas o
quirúrgicas, aunque esta última se prefiere cuando exis-
te invasión a la submucosa (estadio T1b).75

Además de REM, las neoplasias intraepiteliales de bajo
grado confirmadas por un patólogo experto pueden tra-
tarse mediante ARF. En casos con ACaE con invasión in-
cipiente de la mucosa, el tratamiento endoscopio puede
considerarse curativo si no existen factores de riesgo
asociados.76

El EB con DAG y carcinoma superficial (sin extensión
debajo de la muscularis mucosae) pueden ser candida-
tos a tratamiento endoscópico.

Al igual que en las neoplasias escamosas, la indicacio-
nes aceptadas para el tratamiento endoscópico de ACaE
incluyen lesiones bien a moderadamente diferenciadas
limitadas a la mucosa y < 2 cm de diámetro, aunque se
han demostrado resultados favorables en relación con la
eficacia de la REM en el tratamiento de lesiones mayo-
res, así como la completa erradicación de la metaplasia
de EB.

Debe tenerse en cuenta que la apariencia endoscópica
puede sobre- o infraestadificar las lesiones, así como la
aparición de EB submucoso durante el seguimiento. Un
estudio de pacientes con EB y DAG y/o lesiones visibles
reportó resultados sobre 106 REM;77 se encontró que
durante el procedimiento inicial 4% de pacientes presen-
taron ACaE superficial submucoso invasor (sm1) y otro 4%
invasión linfática. Los cuatro pacientes (8%) fueron refe-
ridos a esofagectomía, de los cuales uno siguió con ma-
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nejo endoscópico sin mostrar evidencia de recurrencia
del carcinoma.

En 28% de los pacientes se logró resección completa
en la primera sesión y en 65% en un promedio de 2.1
sesiones. Las biopsias de seguimiento mostraron epitelio
escamoso normal en 96.9%. El tiempo medio de remisión
fue de 22.9 meses.

En 10 de 46 pacientes que continuaron en seguimiento
endoscópico, se encontró epitelio de EB debajo de la mu-
cosa resecado y en 10% se demostró EB debajo de la
mucosa escamosa en las biopsias de seguimiento. El pro-
cedimiento diagnóstico previo a la REM sobreestadificó
los resultados de patología en 14% y la infraestadificó en
31%. Sólo 37% de los pacientes presentó complicaciones,
siendo la única el desarrollo de estenosis esofágica sin-
tomática después de 24.4 días (media 13.5 días, DE ± 27.8)
post-REM. Todas fueron tratadas y resueltas endoscó-
picamente. No se reportaron perforaciones, hemorragia
masiva u otra complicación asociada.

III.4 La cirugía antirreflujo no cambia la historia natural,
pero debe ser considerada en casos con sínto-
mas de difícil control a pesar de un tratamiento
médico óptimo.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Alto
(GRADE 1A).

Estudios de pacientes con EB y ERGE tratados con in-
hibidores de bomba de protones (IBP) o cirugía no en-
contraron diferencias significativas en el porcentaje de
desarrollo de DAG o ACaE (5-6.9 vs. 2.9-3% por 1,000 pa-
cientes año, respectivamente).78-81,83

Algunos estudios sugieren que la cirugía reduce el
riesgo de ACaE, incluso se ha observado regresión de las
características asociadas con riesgo de ACaE en compara-
ción con el tratamiento médico (15.4 vs. 1.9%, respectiva-
mente).82,83 Es indispensable recordar que el tratamiento
quirúrgico no revierte y no disminuye el riesgo de ACaE al
observado en la población sin EB y sin ERGE, por lo que se
debe continuar el seguimiento endoscópico.83

Aun y cuando la cirugía disminuye, pero no elimina
el riesgo de progresión a displasia o ACaE y puede pro-
mover la regresión en algunos casos (aquellos con EB
segmento corto), no existe evidencia suficiente para
recomendarla como una medida para evitar la progre-
sión a DAG y/o cáncer o detener la vigilancia endoscó-
pica.

La tasa de control de síntomas típicos y atípicos aso-
ciados a ERGE con terapia médica es de 86.3 y 63.3%, res-
pectivamente. La funduplicatura laparoscópica en pa-
cientes con ERGE ha demostrado ser eficaz en el control
de síntomas, con tasas aceptables de morbilidad posto-
peratoria y efectos adversos.84

La cirugía laparoscópica y los IBP (esomeprazol) con-
trolan el reflujo ácido de manera similar; sin embargo, se
ha observado que la exposición al ácido es significativa-
mente menor en grupos tratados quirúrgicamente.85

La cirugía en EB deberá tener las mismas indicaciones
en pacientes con ERGE sin EB y los pacientes sometidos

a ésta deberán continuar vigilancia de la misma manera y
frecuencia que los pacientes con EB sin cirugía.55,86

III.5. Los nuevos métodos de ablación (ej. crioterapia y
argón híbrido) se encuentran en fase de investiga-
ción por lo que en la actualidad no se recomienda
su uso rutinario.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Mode-
rado (GRADE 1B).

La crioterapia es un procedimiento en el que se aplica
nitrógeno líquido mediante vaporización a la mucosa esofá-
gica llevándola a una temperatura aproximada de -176°C;
esto congela el tejido, fractura las membranas celulares y
desnaturaliza las proteínas. Uno de sus riesgos potenciales
es la perforación gástrica por insuflación de gas.

Un estudio que aplicó crioterapia87 a 32 pacientes
con EB y DAG consiguió erradicación completa de la DAG
en 100% y de la MI en 84% con una recurrencia de dis-
plasia en 18% de los pacientes con DAG. No se observa-
ron efectos adversos serios, sólo estenosis en 9% de los
casos. La crioterapia es comparable a otras modalidades
de tratamiento endoscópico en EB y en ACaE temprano
y logra eliminar el cáncer de la mucosa hasta en 75% de
los pacientes.88

El argón híbrido es una técnica de ablación térmica
sin contacto que consiste inyectar la submucosa para
lograr elevar la mucosa esofágica para posteriormente
realizar la ablación mediante un catéter a través del cual
pasa un flujo de gas argón ionizado.

Los resultados de un conjunto de reportes sobre la
técnica de argón plasma híbrido reportan tasas de erra-
dicación completa de 96%; sin embargo, al estratificar de
acuerdo con la longitud del EB, las tasas de erradicación
en EB segmento corto son de 100% y de 94% en EB de
segmento largo. La erradicación se logra en una media
de 2.5 (intervalo 1-4) sesiones, especialmente en casos
de EB corto y la tasa de complicaciones mayores es de
0.5 a 10%, siendo la principal de éstas el desarrollo de
estenosis esofágicas y suelen aparecer tres a cinco me-
ses posteriores al procedimiento mientras que se ha re-
portado que hasta 22% de los pacientes tratados pueden
desarrollar complicaciones menores transitorias (ej. pre-
sión retroesternal, pirosis y odinofagia). El tiempo de se-
guimiento es limitado (cinco meses postablación), pero
se ha reportado una reepitelización normal en 79.3% de
los casos sin observarse EB enterrado o subescamoso. En
aquellos casos con EB residual posterior a REM por neo-
plasia temprana, se ha logrado erradicación completa en
una media de 3.5 (1-10) sesiones.89,90

Aunque estos reportes son prometedores, la eviden-
cia actual (uno de ellos, un estudio piloto a manera de
resumen) no permite recomendar la terapia de ablación
con crioterapia o argón híbrido en EB sin displasia; éstas
deben utilizarse sólo en casos con displasia o cáncer
temprano; sin embargo, debido al número reducido de
pacientes tratados y el tiempo de seguimiento corto, es-
tas técnicas no pueden aún recomendarse como parte
del tratamiento estándar.
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IV. VIGILANCIA Y
QUIMIOPREVENCIÓN

IV.1. Vigilancia

IV.1.a. Los pacientes con EB requieren vigilancia
endoscópica.
La periodicidad depende de la ausencia o
presencia de displasia y el grado de ésta.
En ausencia de displasia se recomienda
realizar endoscopia cada tres años.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Mode-
rado (GRADE 1B).

La vigilancia endoscópica de pacientes con EB sin dis-
plasia es controversial, considerando que ésta no es
costo-efectiva en la prevención de ACaE, pues 97.1% de
los casos permanece libre de ACaE a los 10 años de se-
guimiento.46,47,91 Aun y cuando el EB sin displasia tiene un
bajo riesgo (0.2 a 0.5% al año) de progresión a ACaE, la
posibilidad de progresión hace que la vigilancia endoscó-
pica en intervalos de tres a cinco años sea una opción
razonable.11-55

En pacientes con EB sin displasia el intervalo de en-
doscopia de seguimiento se recomienda con base en la
longitud de la MI, así en EB de segmento corto (< 3 cm
de longitud) se recomienda endoscopia cada tres a cin-
co años y EB de segmento largo (> 3 cm de longitud)
cada dos a tres años.92 En cada endoscopia de segui-
miento se deberán obtener biopsias con fórceps jumbo
de acuerdo con el protocolo de Seattle, descrito ante-
riormente.46

IV.1.b. Durante la vigilancia se deberán tomar
biopsias en los cuatro cuadrantes, y la dis-
tancia entre ellas dependerá de la presen-
cia o ausencia de displasia.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Bajo
(GRADE 1C).

La toma de biopsias durante el seguimiento de EB es
segura y con pocas complicaciones (1.6% de los casos).93

Se recomienda que las biopsias durante el seguimien-
to endoscópico se obtengan preferentemente siguien-
do el protocolo de Seattle, pues al comparar la obten-
ción de biopsias de manera sistemática (protocolo de
Seattle) y toma de biopsias no sistemática, el porcenta-
je de detección de DBG y DAG fue significativamente
mayor cuando se empleaba un protocolo sistematizado
(21.7 vs. 1.6%).94

 IV.1.c. Si durante la vigilancia endoscópica se ob-
serva esofagitis erosiva se recomienda no
tomar biopsias, dar tratamiento con inhibi-
dor de bomba de protones por 12 semanas
y repetir la endoscopia con toma de biop-
sias.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Muy
bajo (GRADE 1D).

La inflamación activa dificulta al patólogo distinguir la
presencia de displasia de cambios regenerativos y con
frecuencia se obtienen reportes de displasia indefinida;
las úlceras o erosiones observadas pueden representar
sólo ERGE erosiva o cambios neoplásicos indistinguibles
durante una endoscopia. El reporte de displasia indefini-
da representa riesgo y suele presentarse con frecuencia
en casos con lesiones asociadas a ERGE, por lo que se
recomienda que se inicie tratamiento adecuado con IBP
y realizar una nueva evaluación endoscópica al concluir.

Un estudio de pacientes con EB y displasia indefinida
en la biopsia inicial observó que en aquellos casos con
biopsia de seguimiento a los 12 meses, 12.9% tuvo algún
tipo de displasia (siete casos de DBG, 2 DAG y 2 ACaE),
estimando una prevalencia de DAG o ACaE de 4.7%.95

Otro estudio en que 12 patólogos evaluaron biopsias
de pacientes con EB, cuyo reporte inicial fue de 44 ca-
sos sin displasia, 22 con displasia indefinida, 26 DBG, 33
DAG, ocho carcinoma intramucoso y cinco carcinoma in-
vasivo. De los 22 con displasia indefinida 18% desarrolló
carcinoma entre 18 y 62 meses. Esto sugiere que el diag-
nóstico y los pacientes con displasia indefinida requie-
ren de seguimiento con intervalos más cortos.96

Así, ante el hallazgo de displasia indeterminada se
debe iniciar o ajustar el tratamiento con IBP durante
tres meses y repetir la endoscopia. Dependiendo de los
hallazgos se ajustaran los intervalos de vigilancia y de
continuar con hallazgos indeterminados de displasia se
recomienda vigilancia endoscópica en 12 meses.

IV.1.d. En presencia de DBG se recomienda en-
doscopia anual o el envío a un centro es-
pecializado o personal con experiencia
para su tratamiento endoscopio.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Mode-
rado (GRADE 1B).

El riesgo de progresión de DBG a ACaE es de 0.7% al
año, por lo que cuando el diagnóstico de DBG es confir-
mado por dos patólogos expertos se recomienda endos-
copia de vigilancia cada seis a 12 meses hasta que dos
endoscopias con toma de biopsia consecutivas sean ne-
gativas a displasia; después de lo cual se recomienda en-
doscopia cada tres a cinco años.11,46,94 Esta regresión
ocurre hasta en 73% de los casos.97

En pacientes con DBG que presenten cualquier anor-
malidad en la mucosa (nódulos, úlceras, etc.) se reco-
mienda REM,11 aunque algunos expertos recomiendan
ARF.46

Un centro especializado es aquel que realiza al menos
15 REM al año y cuenta con al menos dos endoscopistas
expertos (un experto es aquel que ha realizado al menos
30 REM supervisadas).94

IV.1.e. En presencia de DAG confirmada por dos
patólogos expertos se recomienda referir
a un centro especializado o personal con
experiencia para tratamiento endoscópico
o quirúrgico.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Alto
(GRADE 1A).
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IV.1.f. En presencia de lesiones nodulares eleva-
das o deprimidas de la mucosa se reco-
mienda referir al paciente a un centro
especializado o personal experto en re-
sección endoscópica.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Bajo
(GRADE 1C).

El riesgo de progresión de DAG a ACaE es de 7% anual.
En aquellos casos con DAG se recomienda utilizar el pro-
tocolo de Seattle que consiste en toma de biopsias diri-
gidas a sitios con alteraciones en la mucosa (nódulos o
úlceras), además de toma de biopsias por cuadrantes
cada 1 cm a lo largo de todo el EB con fórceps jumbo
para poder descartar focos de ACaE.92 Una vez confirma-
da la DAG, especialmente si está confinada a la mucosa,
se recomienda tratamiento endoscópico sobre el trata-
miento quirúrgico.92

Se recomienda que aquellos casos con DAG con o sin
anormalidades en la mucosa (nódulos, úlceras, etc.) sean
tratados con REM, que además de los beneficios tera-
péuticos, permite una mejor estadificación, pues hasta
en 50% de los casos se encuentra cáncer subyacente.11

En pacientes con DAG sin lesión focal se recomienda te-
rapia endoscópica de ablación y en caso de que el pa-
ciente no acepte dicho tratamiento deberá realizarse
endoscopia de seguimiento con obtención de biopsias,
cada tres meses.55

El tratamiento endoscópico de este grupo de pacien-
tes debe realizarse preferentemente en un centro espe-
cializado o por personal con entrenamiento en trata-
miento endoscópico.11

IV.2. Quimioprevención

IV.2.a. En pacientes con EB se recomienda la qui-
mioprevención con IBP a dosis estándar.

Recomendación Fuerte. Calidad de la evidencia Baja
(GRADE 1C).

Se ha observado que la terapia con IBP reduce la inci-
dencia y riesgo de neoplasia en pacientes con EB. La in-
cidencia de ACaE o displasia en pacientes en tratamien-
to con IBP después del diagnóstico de EB se ha estimado
en 1.2% (RM 0.42; IC del 95% 0.21- 0.82) en comparación
con pacientes sin tratamiento con IBP en quienes la in-
cidencia de ACaE o displasia es de 2.9 %.98 El riesgo de
progresión neoplásica del EB en tratamiento con IBP dis-
minuye y se ha estimado con una razón de riesgo (HR)
de 0.43 (IC del 95%, 0.21-0.88). Esta disminución en el
riesgo de progresión neoplásica parece estar relaciona-
da con el tiempo de uso y es independiente de otros
factores de riesgo ya conocidos: edad, sexo, tiempo de
diagnóstico y longitud del EB, presencia de esofagitis,
histología, y el uso de otros medicamentos (HR 0.21; IC
95%; 0.07-0.66).99

El efecto protector de los IBP incrementa con el uso
prolongado y buena adherencia al tratamiento.

IV.2.b. No se recomienda el uso de antiinflamato-
rios no esteroideos (AINEs) o estatinas
como quimioprevención en pacientes con
EB.

Recomendación Débil. Calidad de la evidencia Baja
(GRADE 2C).

Los resultados de diversos estudios son contradicto-
rios. Algunos indican que el uso de AINEs, IBP, aspirina o
estatinas no reducen el riesgo de DAG y ACaE en los pa-
cientes con EB, aunque estos no consideraron adecua-
damente el sesgo y factores confusores, para estimar el
riesgo de ACaE.100

Otros estudios de tipo observaciones en pacientes
con EB tratados con AINEs y estatinas indican que cada
tratamiento disminuye el riesgo de progresión neoplásica
(HR 0.47 y HR 0.46, respectivamente) e incluso esta dis-
minución de riesgo es más importante cuando se combi-
nan AINEs y estatinas (HR, 0.22; P = 0.028).101

AINEs

Una cohorte prospectiva demostró que el HR para
ACaE de pacientes con EB usuarios de AINEs es de 0.20
(IC del 95%, 0.1-0.41) en comparación con los no usua-
rios de AINEs.81 Un metaanálisis de estudios observacio-
nales mostró un efecto protector en usuarios de AINEs
(RM 0.57; IC 95%], 0.47-0.71), tanto si se usaban intermi-
tentemente (RM = 0.82; IC 95%, 0.67-0.99) o de manera
continua (RM 0.54; IC 95%, 0.43 a 0.67). Este efecto pro-
tector es mayor en usuarios de aspirina (RM 0.5; IC 95%,
0.38-0.66) en comparación con otros AINEs (RM 0.75; IC
95%, 0.54-1.0).

Estatinas

El efecto protector de las estatinas es limítrofe, tan-
to para el desarrollo de ACaE (HR 0.59; IC 95% 0.26-1.33)
como para el desarrollo de DAG (HR 0.31; IC 95%: 0.11-
0.86); incluso después de ser ajustados para el uso con-
comitante de AINEs (HR de ACaE 0.68; IC95%: 0.30 a 1.54
y HR de DAG 0.41; IC 95%: 0.13-1.26).102

Aunque estos resultados indican que el uso individual
o combinado de aspirina, AINEs y estatinas disminuye el
riesgo de progresión a ACaE en EB, se debe considerar
que la información proviene de estudios observacionales
con una elevada heterogeneidad, por lo que no puede
establecerse una asociación verdadera. Es necesario
evaluar estos agentes en ensayos clínicos controlados
bien diseñados antes de poder recomendar su uso como
terapia de quimioprevención en EB.103

CONCLUSIONES

Las guías de la AMEG sobre diagnóstico, vigilancia y
tratamiento del EB son el resultado de un análisis multi-
disciplinario basado en la evidencia disponible hasta el
momento de su elaboración y en la opinión de especia-
listas expertos.
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Estas guías tienen la intención de proveer con reco-
mendaciones en puntos considerados clave por parte de
los participantes que ayuden al adecuado diagnóstico,
vigilancia y tratamiento del EB a los médicos relaciona-
dos con el cuidado de estos pacientes.

Es importante recordar que las presentes guías de-
ben interpretarse e implementarse con base en cada
caso individual y en conjunto con un equipo multidisci-
plinario.
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Anexo 1. Síntesis de las recomendaciones.

I. DEFINICIÓN DEL EB.

I.1. El EB se define como una condición adquirida en la que el epitelio escamoso estratificado propio de la mucosa del
esófago es reemplazado por epitelio de MI especializada con una extensión proximal ≥ 1 cm a partir de la UEG.
(GRADE 1C).

I.2. La prevalencia mundial de EB en pacientes con síntomas de ERGE es de 5-15% y en quienes se realiza EGD por
cualquier indicación se estima en 1-2%. La prevalencia de EB en México se estima en 0.2-0.9% (GRADE 1C).

I.3. Factores de riesgo para EB, displasia y ACaE
• I.3.a. Son factores de riesgo para el desarrollo de EB:

a. Síntomas crónicos de ERGE (> 5 años).
b. Edad mayor a 50 años.
c. Género masculino.
d. Tabaquismo.
e. Obesidad central.
f. Raza blanca (GRADE 1B).

• I.3.b. Son factores de riesgo para el desarrollo de displasia/adenocarcinoma:
a. Edad mayor a 65 años.
b. Longitud del EB.
c. Obesidad central.
d. Tabaquismo (GRADE 1B).

I.4. El EB es un precursor para el desarrollo de ACaE (GRADE 1A).

• I.4.a. El riesgo de progresión a cáncer en EB se basa en el grado de displasia.
a. EB sin displasia: 0.1-0.5% por año.
b. EB con displasia de bajo grado (DBG): 0.7% por año.
c. EB con displasia de alto grado (DAG): 7% por año (GRADE 1B).

II. DIAGNÓSTICO DEL EB.

II.1. Diagnóstico endoscópico e histológico.
• II.1.a. El diagnóstico de EB debe integrarse con base en los hallazgos endoscópicos sugerentes

(mucosa color  salmón > 1 cm) y confirmación histológica (GRADE 1C).

• II.1.b. Para la confirmación histológica se deben tomar biopsias de acuerdo con el protocolo de Seattle y
evitar la toma de biopsias en presencia de esofagitis erosiva (GRADE 2B).

II.2. El estudio histopatológico debe de confirmar o descartar displasia (GRADE 1A).

• II.2.a. El diagnóstico de displasia debe ser confirmado por al menos un patólogo experto (GRADE 1A).

II.3. Descripción endoscópica
• II.3.a. La descripción de la extensión en el diagnóstico de EB debe basarse en la clasificación de Praga.

Deben describirse sus relaciones anatómicas (GRADE 1A).

II.4. En el diagnóstico y evaluación del EB se prefiere el uso de endoscopios con luz blanca de alta definición/alta
resolución y debe auxiliarse de técnicas de cromoendoscopia vital o digital para dirigir las biopsias e intentar
identificar zonas de displasia (GRADE 1C).

III. TRATAMIENTO DEL EB.

III.1. Son candidatos a tratamiento endoscópico sólo pacientes con:
• DAG (GRADE 1A).
• ACaE a confinado a la mucosa (GRADE 1B).
• Casos de DBG en situaciones especiales (GRADE 1B).

III.2. Las técnicas aprobadas en la actualidad como primera línea de tratamiento son: REM y ARF dependiendo de
la presencia o ausencia de lesiones aparentes respectivamente (GRADE 1A).
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III.3. En EB con lesiones aparentes se deberá realizar REM y de confirmarse displasia o carcinoma intramucoso deberá
completarse la erradicación de la metaplasia (GRADE 1A).

III.4. La cirugía antirreflujo no cambia la historia natural, pero debe ser considerada en casos con síntomas de difícil
control a pesar de un tratamiento médico óptimo (GRADE 1A).

III.5. Los nuevos métodos de ablación se encuentran en fase de investigación, por lo que en la actualidad no se
recomienda su uso rutinario (GRADE 1B).

IV. VIGILANCIA Y QUIMIOPREVENCIÓN.

IV.1. Vigilancia

• IV.1.a. Los pacientes con EB requieren vigilancia endoscópica. La periodicidad dependerá de la ausencia
o presencia de displasia y el grado de ésta. En ausencia de displasia realizar endoscopia cada
tres años
(GRADE 1B).

• IV.1.b. Durante la vigilancia se deberá tomar biopsias en los cuatro cuadrantes, y la distancia entre ellas
dependerá de la presencia o ausencia de displasia (GRADE 1C).

• IV.1.c. Si durante la vigilancia endoscópica se observa esofagitis erosiva se recomienda no tomar biopsias,
dar tratamiento con IBP por 12 semanas y repetir la endoscopia con toma de biopsias (GRADE 1D).

• IV.1.d. En presencia de DBG se recomienda endoscopia anual o el envío a un centro especializado o personal
con experiencia para tratamiento endoscópico (GRADE 1B).

• IV.1.e. En presencia de DAG confirmada por dos patólogos expertos se recomienda referir a un centro
especializado o personal con experiencia para tratamiento endoscópico o quirúrgico (GRADE 1A).

• IV.1.f. En presencia de lesiones nodulares elevadas o deprimidas de la mucosa se recomienda referir al
paciente a un centro especializado o personal experto para resección endoscópica (GRADE 1C).

IV.2. Quimioprevención

• IV.2.a. En pacientes con EB se recomienda la quimioprevención con IBP a dosis estándar (GRADE 1C).

• IV.2.b. No se recomienda el uso de AINEs o estatinas como quimioprevención en pacientes con EB
(GRADE 2C).


