EDITORIAL )

Esofago de Barrett: Una problematica para

analizar

Muchos especialistas creen que el diagndstico del
eséfago de Barrett (EB) se realiza con la endoscopia,
pero éste solamente se confirma con la histologfa,
y es la metaplasia intestinal el marcador histoldgico
para el diagndstico de esta enfermedad. La defini-
cién endoscépica del eséfago de Barrett parece estar
directamente relacionada con la extensién del epi-
telio columnar, lo que ha llevado a clasificarlo en
Barrett de segmento corto y Barrett de segmento
largo, y como lo demuestran multiples estudios (1-
3) el diagndstico endoscépico del eséfago de Barrett
de segmento largo es usualmente confirmado histo-
l6gicamente en el 75% de los casos y el Barrett de
segmento corto solamente en menos de la tercera
parte de los casos. El estudio de Angarita y cols no
permite establecer claramente uno de los objetivos
del estudio: “la concordancia diagndstica endos-
cépica e histopatoldgica en EB”, ésta se realiza en
forma general.

El EB es una condicién premaligna que predispone a
adenocarcinoma de eséfago e incrementa el riesgo de
desarrollarlo en mds de 40 veces, e histolégicamente
los pacientes con EB son clasificados actualmente
en aquellos sin displasia, indefinido para displasia,
displasia de bajo grado y displasia de alto grado, lo
que ha llevado a sugerir que el EB progresa de dis-
plasia de bajo grado a displasia de alto grado y luego
a adenocarcinoma. Con respecto a la metaplasia car-
dial, utilizada por Angarita y cols dentro de la clasi-
ficacién histolégica de su estudio, recordemos que
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tanto la mucosa oxinto-cardial como la cardial son
consideradas mucosa anormal y causadas por reflujo,
y solamente la mucosa cardial es complicada por
metaplasia intestinal, por lo tanto es el primer cam-
bio morfoldgico reconocible en la secuencia reflujo-
adenocarcinoma con EB y displasia (4). En ausencia
de metaplasia intestinal la incidencia de cdncer de
eséfago es muy baja, si se compara con aquéllos con
metaplasia intestinal, y la demostracién de su pre-
sencia se ha relacionado con el nimero de biopsias
tomadas; a mayor ndmero de biopsias mayor serd
la deteccién (5) y la precisién en la determinacién
del grado de displasia depende de la variabilidad
inter e intraobservador, particularmente en estadios
tempranos de la displasia. Es as{ como el estudio de
Reid y cols (6) demuestra un alto grado de variabi-
lidad interobservador particularmente para displasia
negativa, indefinido para displasia y displasia de bajo
grado, datos similares a los encontrados en la cohorte
de 12 patblogos gastrointestinales en el estudio de
Montgomery y cols (7).

Son los pacientes con EB y displasia de alto grado
los de mayor riesgo para desarrollar adenocarcinoma
esofdgico, sin embargo, la frecuencia de desarrollar
cdncer en displasia de alto grado varfa en la literatura
publicada del 5% al 20% y el hecho de que exista un
incremento significativo en la incidencia de adeno-
carcinoma esofdgico en los paises occidentales nos
lleva a sugerir mayor utilizacién de la endoscopia
para tamizacién y para seguimiento.
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Tal como lo menciona el metandlisis de Thomas y
cols (8) el riesgo de cdncer en EB ha sido sometido
a controversia, y la gran mayoria de estudios publi-
cados corresponde a pequefias cohortes retrospecti-
vas con cortos seguimientos que muestran una alta
incidencia de cdncer cuando se comparan con los
pocos estudios existentes de vigilancia; de hecho, el
metandlisis de Rastogi y cols (9) en el que evaldan
la incidencia de adenocarcinoma en pacientes con
Barrett y displasia de alto grado, de 196 articulos
seleccionados solamente 4 pudieron ser incluidos
en dicho metandlisis, todos ellos realizados en USA,
lo que demuestra la gran limitacién para sacar con-
clusiones, pues sus resultados no pueden generali-
zarse a la poblacién general. El estudio de Sierra y
cols es el primero y tnico de cohortes publicado
en Colombia, con las limitaciones por ellos men-
cionadas, y quizd no pueda considerarse como
una fuente para establecer la verdadera incidencia
de adenocarcinoma en EB en Colombia, ya que
para establecer una estimacién rigurosa del riesgo
de cdncer es necesario realizar estudios prospecti-
vos a largo plazo de poblaciones bien definidas de
pacientes con EB sin displasia, que incluyan limite
especifico de edad, duracién del reflujo y frecuencia
diferencial basada en género y raza sumado a otros
potenciales factores de riesgo independientes; tam-
bién es cierto que este tipo de estudio observacional
analitico (cohorte retrospectiva) puede ser llevado
a cabo mas rdpidamente y de forma menos costosa
que otro tipo de estudios, al generar la misma pre-
gunta especifica de la investigacién (incidencia de
adenocarcinoma en EB) en las diferentes poblacio-
nes de nuestro pais permitiendo evaluar el costo-
beneficio y el costo-efectividad de los programas de
seguimiento.
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