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Resumen
Introducción: el esófago de Barr ett (EB) con displasia tiene un reconocido potencial maligno. Ni la supresión 
ácida, ni la cirugía antirrefl ujo producen una regresión consistente o completa del epitelio metaplásico o 
displásico. La termoablación endoscópica a través de la coagulación con argón plasma (APC) ofrece la 
posibilidad de su erradicación (ablación), pero los posibles factores que pueden infl uir en el desenlace de la 
terapia aún no han sido evaluados consistentemente. 

Objetivo: evaluar la efi cacia de la APC en la erradicación del EB con displasia y los factores que infl uen-
cian su desenlace inmediato y tras por lo menos un año de seguimiento.

Métodos: A 33 pacientes con EB y displasia (19 hombres-58%), con una media de edad de 56,9±6,35 
años (rango 45 a 69 años) con una longitud media del EB de 4,1 cm (rango de 2-8 cm), se les practicó terapia 
con APC a intervalos de cada 4-6 semanas, hasta lograr la erradicación 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 año, con biopsias de cuatro cuadrantes en las áreas tratadas.

Resultados: la totalidad de los pacientes presentó ablación 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 más proximal, a pesar de un mayor número de sesiones de APC (cifras 
no signifi cativas). A 7 pacientes se les documentó la recaída del Barrett (21,2%) y en 3 (9,1%) se presentó 
nuevamente displasia (dos de bajo grado y una de alto grado) La complicación más frecuente fue el dolor re-
troesternal presente en 6 pacientes (18,2%), en 4 hubo estenosis que ameritó dilatación endoscópica (12,1%) 
y un paciente (3%) presentó sangrado durante el procedimiento que requirió escleroterapia. El seguimiento 
promedio fue de 43,7±19 meses y no se presentó carcinoma de esófago 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 común luego de un año 
posterior a la terapia, especialmente en aquellos con segmentos largos de EB.
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INTRODUCCIÓN

El epitelio o esófago de Barrett  (EB) es reconocido como 
una condición premaligna secundaria al refl ujo gastroeso-
fágico crónico (1). Estudios recientes prospectivos de 
vigilancia endoscópica estiman que la incidencia de un 

adenocarcinoma esofágico asociada al EB ha disminuido y 
es de aproximadamente de 1:300 pacientes año (2, 3);  sin 
embargo, la incidencia del adenocarcinoma de esófago se 
ha incrementado hasta 6 veces en los últimos 30 años (4). 
Factores de alto riesgo para adenocarcinoma de esófago 
incluyen un incremento en la longitud del EB (5), el género 
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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 refl ujo duodenogastro-esofágico 
(12). Por su parte, hay un una relación protectora contra el 
EB por el consumo de vegetales, folatos y antioxidantes (13). 

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

Lo anterior ha conducido a explorar nuevas técnicas 
endoscópicas termoablativas en el contexto de una supre-
sión de la secreción ácida gástrica (19). La coagulación con 
argón plasma (APC) es un ejemplo de una de estas técni-
cas, con ella se administra una corriente de alta frecuencia 

a los tejidos por un fl ujo de gas argón 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 
está dentro de los límites de la terapia por APC (20, 21). 
Esta terapia con APC ha mostrado algunas ventajas sobre 
otras intervenciones como el láser o la terapia fotodinámica 
(22, 23) al ser menos costosa, más portátil, y más segura. 
La coagulación con APC es una técnica ampliamente dis-
ponible de bajo costo operacional, fácil de usar en manos 
de endoscopistas expertos, efectiva y segura, que permite 
tratar grandes superfi cies. La tasa de eliminación del epite-
lio metaplásico es muy promisoria, pero lo pequeño de las 
series y el corto periodo de seguimiento obligan a califi car 
con cautela estos resultados (24, 25).

El objetivo fi nal de esta terapia es erradicar el tejido con la 
metaplasia intestinal y reducir el potencial maligno que está 
relacionado con la presencia del EB. Un limitado número de 
estudios ha reportado la efi cacia de la terapia con APC para 
el manejo ablativo del EB con displasia o cáncer in situ (26-
30); y aunque algunos estudios sugieren su aplicación en el 
EB no displásico (31-37), no está clara su utilidad en muchos 
otros (22, 38-45); incluso, se ha implementado su uso com-
binándolo con la cirugía (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). 

Abstract
Introduction: Barrett’s esophagus (BE) with dysplasia has a recognized potential for malignancy. Neither acid 
suppression nor anti-refl ux surgery produce consistent or complete regression of metaplasia or dysplasia in 
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El objetivo del presente estudio es evaluar la efi cacia 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 Medellín, e investigar los factores que infl uencian 
el desenlace de la terapia y la estabilidad del epitelio neoesca-
moso después de por lo menos un año de seguimiento.

PACIENTES Y MÉTODOS

Tipo de estudio 

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

Diagnóstico de esófago de Barrett

La totalidad de los pacientes tenía epitelio columnar en el 
esófago (metaplasia intestinal especializada en la evaluación 
histológica) por encima de la unión gastroesofágica, la cual 
fue defi nida endoscópicamente como aquel tejido que se 
extendía más de un centímetro por encima de los pliegues 
más proximales del estómago. La medición del EB se hizo 
con los criterios de la clasifi cación de Praga y se midió la dis-
tancia del EB circunferencial (BC) así como el margen más 
proximal del EB (BM). Inicialmente se realizaba un lavado 
con un mucolítico (N-acetil-cisteina) para lograr una mejor 
fi jación de la tinción con azul de metileno. Con el adveni-
miento de la cromoendoscopia digital (NBI o FICE) esta 
tinción fue suprimida. Se realizaron biopsias de los cuatro 
cuadrantes, escalonadas a intervalos de 1 a 2 cm para con-
fi rmación histológica de EB previo a la ablación, descartar o 
confi rmar la presencia concomitante de displasia de bajo o 
alto grado; ante la presencia de nodulaciones (posible dis-
plasia con lesión levantada) siempre la biopsia se tomó de 
ellas y durante el seguimiento al completar el estudio para 
documentar la reepitelialización del epitelio escamoso y para 
buscar la evidencia de glándulas de EB “sepultado”. Todas 
las muestras fueron evaluadas por mínimo 2 patólogos con 
especial interés y entrenamiento en la histopatología gas-
trointestinal ( JCP). A ninguno de los pacientes se le hizo 
estudio con ultrasonido endoscópico. 

Criterios de inclusión

Pacientes con diagnóstico clínico, endoscópico e histopato-
lógico de EB con displasia de cualquier grado y con edades 
entre 18 y 70 años.

Criterios de exclusión

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, cirugías pre-
vias en esófago o con adenocarcinoma invasor de esófago.

Muestra

El muestreo es no probabilístico de casos continuos; es 
decir, ingresaron al estudio en forma consecutiva todos 
los pacientes que cumplían con el diagnóstico de EB con 
displasia, manejados con ablación por coagulación endos-
cópica con APC en los servicios endoscópicos descritos.

Técnica de recolección 

La información se recolectó de forma retrospectiva y pros-
pectiva a partir de los registros detallados de las historias 
clínicas; el reporte de las endoscopias y el resultado de la 
histopatología de los pacientes que cumplían los criterios 
de inclusión, se hizo a través de una herramienta diseñada 
previamente por los investigadores en la cual se consigna-
ron todos los datos. 

Medicamentos

A todos los pacientes se les suministró un régimen de IBP, 
usualmente omeprazol o lansoprazol 20 mg o 30 mg dos 
veces al día para alcanzar una adecuada supresión del ácido. 
En pacientes con refl ujo ácido persistente, a pesar de los 
esquemas de tratamiento anteriores, la dosis del IBP se 
incrementó.

Coagulación con argón plasma

La endoscopia se realizó en forma ambulatoria usando 
sedación con midazolam IV (3 a 5 mg), meperidina IV (20-
50 mg) y butilbromuro de hioscina 10 a 20 mg IV para inhi-
bir la peristalsis esofágica. Se monitorizó la pulso-oximetría 
y la presión sanguínea durante todo el procedimiento. La 
terapia se realizó usando un sistema Erbe APC 200 (Erbe 
Medical UK Ltd, Leeds, UK) y una sonda gastrointestinal 
fl exible Erbe. La terapia con APC fue liberada a una intensi-
dad ajustada de 50 watt  a un fl ujo de 1 l/min, con intervalos 
mensuales con el objetivo de tratar hasta dos tercios de la 
circunferencia esofágica por sesión, hasta el que el aclara-
miento macroscópico fuese alcanzado. Para los segmentos 
más cortos y para las islas de EB, se utilizó una aplicación 
puntual mientras que para las áreas más grandes se empleó 
una terapia con la sonda en dirección cráneo-caudal para 
lograr un coágulo blanco por la lesión térmica (fi gura 1).
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con el protocolo de biopsia de cuatro cuadrantes cada dos 
centímetros (protocolo Seatt le). 

Análisis estadístico

En el análisis descriptivo se utilizaron distribuciones abso-
lutas y relativas e indicadores de resumen (medidas de 
tendencia central, de posición, de dispersión). Se utilizó la 
prueba Chi cuadrado de independencia, la prueba Exacta 
de Fisher o la Razón de verosimilitudes cuando fuere nece-
sario. Se estableció el criterio de normalidad de los datos 
mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov y con base 
en esta se aplicó la prueba t-Student para la diferencia de 
medias; un valor p inferior de 0,05 se consideró estadísti-
camente signifi cativo. Para el análisis de supervivencia se 
aplicó el método de Kaplan-Meier y para la comparación 
de curvas se utilizó Log Rank (Mantel-Cox) o Breslow 
(Wilcoxon Generalizado). La sistematización, el procesa-
miento y análisis de los datos se realizó mediante el pro-
grama estadístico SPSS versión 17.

Se registró cualquier síntoma relacionado con el procedi-
miento por parte del paciente y adicionalmente se contactó 
telefónicamente 24 horas postintervención para evaluar la 
presencia de complicaciones. Se defi nió el fracaso terapéu-
tico como la persistencia de áreas originales de Barrett  >10% 
a pesar del tratamiento ablativo por lo menos luego de 2 oca-
siones. Por otro lado, las áreas de terapia ablativa después de 
2 sesiones, en las que no hubo reepitelialización escamosa, 
también se consideró un fracaso terapéutico. Los pacientes 
en quienes se documentó algún efecto benéfi co de la terapia 
continuaron en el estudio hasta un máximo de 4 sesiones.

Seguimiento a un año

Los pacientes fueron educados y estimulados para conti-
nuar la misma dosis de IBP que estaba siendo usada durante 
el estudio y se les practicó una endoscopia de revisión a los 
3, 6 y 12 meses de haber sido completado el tratamiento, 
durante el cual la extensión del EB, si lo hubiese, fue docu-
mentado y adicionalmente se tomaron biopsias de acuerdo 

Figura 1. Aspectos endoscópicos en la terapia con APC y EB con DBG. A. Esófago de Barrett  largo con displasia de bajo grado, C3M4 en la clasifi cación 
de Praga. B. Tinción con azul de metileno para destacar los márgenes y sitios que sugieran displasia. C. Inicio de la terapia con argón plasma en el 
margen oral del esófago de Barrett . D. Se completa la terapia con argón plasma de 2/3 de la circunferencia del esófago de Barrett . E. Endoscopia de 
seguimiento sin EB al año tras la terapia de erradicación con argón plasma.

AA BB CC

DD EE
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Consentimiento informado y aspectos éticos

Todo paciente incluido en el estudio fi rmó consentimiento 
informado antes de recibir la terapia endoscópica con 
APC. El estudio fue aprobado por el comité de ética de la 
Universidad de Antioquia que evalúa los trabajos realiza-
dos por los residentes para optar al título 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 endoscópico 
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 regeneración del epitelio escamoso al fi nal 
del tratamiento dada por la falta de evidencia endoscópica 
de segmentos de epitelio columnar y con la confi rmación 
histológica de la presencia del epitelio escamoso. El segui-
miento promedio fue de 43,7±19 meses; el número de 
sesiones requeridas fue de 1 sesión en 3 pacientes (9,1%), 2 
en 19 pacientes (57,6%), 3 en 11 pacientes (33,3%).

La recurrencia se presentó en 30,3% de los pacientes, 
nuevo Barret en 7 (21,2%) y nueva displasia en 3 (9,1%); 
no se encontró en las biopsias progresión 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 autolimitó o cedió al manejo analgésico; esteno-
sis en 4 (12,1%) y sangrado durante el procedimiento en 1 
(3%), el cual ameritó intervención endoscópica con escle-
roterapia. Durante el seguimiento no se reportó mortalidad 
asociada al tratamiento y/o a la enfermedad. Las caracterís-
ticas generales del grupo se recogen en la tabla 1.

El resultado fi nal tras la terapia con APC muestra que en 
7 pacientes reapareció el Barrett  y en 3 pacientes la displasia 
recurrió. No se presentó cáncer en ninguno de los pacientes 
tratados (fi guras 2 y 3). 

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

De los pacientes con DBG, 1 (4,3%) presentó nueva dis-
plasia de bajo grado al fi nal 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 años. De igual manera, 50% de 
los pacientes presentó un tiempo de RGE de 8 años o 
menos. Es importante destacar el promedio de tiempo de 

tratamiento desde el inicio de sesión hasta la terminación 
que fue de 141±73,5 días, y el promedio de seguimiento 
de dichos pacientes hasta el último control fue de 43,7±19 
meses (tabla 2).

En las tablas 3 y 4 se recogen la distribución absoluta y por-
centual de los antecedentes y las circunstancia clínicas según 
la presencia de nuevo esófago 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 

Tabla 1. Distribución absoluta y porcentual de variables sociodemo-
gráfi cas y antecedentes clínicos.

Categoría n %
Sexo Hombre 19 57,6

Mujer 14 42,4
Grupos de edad > 50 años 26 78,8

≤ 50 años 7 21,2
Cirugía Anti-RGE Si 8 24,2

No 25 75,8
Hernia hiatal Si 21 63,6

No 12 36,4
Nódulos Si 9 27,3

No 24 72,7
Número de sesiones Una sesión 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
(BC)

1 7 21,2
2 12 36,4
3 9 27,3
4 4 12,1
5 1 3,0

Barrett y su margen
(BM)

1 1 3,0
2 8 24,2
3 12 36,4
4 7 21,2
5 2 6,1
6 2 6,1
7 1 3,0

Complicaciones No 22 66,7
Dolor 6 18,2

Estenosis 4 12,1
Sangrado 1 3,0

Cirugía Si 8 24,2
No 25 75,8
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Figura 2. Distribución porcentual de nuevo Barrett , después de 
tratamiento.
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Figura 3. Distribución porcentual de nueva displasia, después de 
tratamiento.
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Tabla 2. Distribución de variables persona, circunstancia clínica y de tiempo (n= 33).

Media aritmética Desviación estándar Mediana Mínimo Máximo
Edad 56,9 6,35 57,0 45 67
Años con RGE 7,6 3,43 8,0 2 16
Paq/año (n=15) 7,5 3,12 9,0 3 12
IMC 28,7 2,79 28,0 24 33
Días tratamiento1 141 73,5 123 0 303
Meses seguimiento2 43,7 19,16 44,0 15 78

1 Inicio sesión hasta terminación sesión
2 Inicio sesión hasta último control.

Tabla 3. Distribución absoluta y porcentual de antecedentes, 
circunstancia clínicas según la presencia de nuevo esófago de Barrett  
(n= 33).

Nuevo Barrett Chi2 p
SI (%) NO (%)

Sexo Hombre 5 (26,3) 14 (73,7) 0,698 0,670
Mujer 2 (14,3) 12 (85,7)

Fuma Si 2 (13,3) 13 (86,7) 1,021 0,413
No 5 (27,8) 13 (72,2)

Anti-RGE Si 2 (25,0) 6 (75,0) 0,091 0,763
No 5 (20,0) 20 (80,0)

HH Si 3 (14,3) 18 (85,7) 1,658 0,377
No 4 (33,3) 8 (66,7)

Nódulos Si 3 (33,3) 6 (66,7) 1,088 0,358
No 4 (16,7) 20 (83,3)

Displasia Bajo grado 3 (13,0) 20 (87,0) 3,030 0,161
Alto grado 4 (40,0) 6 (60,0)

Complicación No 5 (22,7) 17 (77,3) 3,898 0,173
Dolor 0 (0,0) 6 (100,0)
Estenosis 2 (50,0) 2 (50,0)
Sangrado 0 (0,0) 1 (100,0)

Cirugía Si 1 (12,5) 7 (87,5) 0,480 0,652
No 6 (24,0) 19 (76,0)

Nueva 
displasia

Si 1 (33,3) 2 (66,7) 0,290 0,523
No 6 (20,0) 24 (80,0)

Tabla 4. Distribución absoluta y porcentual de antecedentes, 
circunstancia clínicas según la presencia de nueva displasia (n= 33).

Nueva displasia Chi2 P
SI n (%) NO n (%)

Sexo Hombre 2 (10,5) 17 (89,5) 0,112 1,000
Mujer 1 (7,1) 13 (92,9)

Fuma Si 2 (13,3) 13 (86,7) 0,599 0,579
No 1 (5,6) 17 (94,4)

Anti-RGE Si 0 (0,0) 8 (100,0) 1,056 0,560
No 3 (12,0) 22 (88,0)

HH Si 2 (9,5) 19 (90,5) 0,013 1,000
No 1 (8,3) 11 (91,7)

Nódulos Si 3 (33,3) 6 (66,7) 8,800 0,015
No 0 (0,0) 24 (100,0)

Displasia Bajo grado 1 (4,3) 22 (95,7) 2,066 0,212
Alto grado 2 (20,0) 8 (80,0)

Complicación No 2 (9,1) 20 (90,9) 1,295 0,730*
Dolor 1 (16,7) 5 (83,3)
Estenosis 0 (0,0) 4 (100,0)
Perforación 0 (0,0) 1 (100,0)

Cirugía Si 1 (12,5) 7 (87,5) 0,149 1,000
No 2 (8,0) 23 (92,0)

* Razón de verosimilitudes.



353Evaluación de la eficacia de la terapia ablativa con argón plasma en el esófago de Barrett con displasia: seguimiento prospectivo no menor a un año

endoscópicos, en especial en el campo de la terapia abla-
tiva, considerada en la actualidad una opción terapéutica 
válida por las diferentes asociaciones médicas que defi nen 
el manejo del EB, debido a que el tratamiento estándar qui-
rúrgico (esofaguectomía) 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 endoscópicos la cual 
es de 0,04% (33). 

La coagulación por APC induce la regeneración esca-
mosa en el EB, la cual no presenta diferencias con el epitelio 
de la mucosa del esófago sano, soportado por varios hallaz-
gos moleculares (53). La terapia ablativa por este método 
usualmente es bien tolerada por la mayoría 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 
penetración 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 erradicación de 100% del EB y del epitelio displá-
sico; la primera terapia del EB con displasia fue reportada 
por Maass (57). Las diferentes series publicadas a la fecha 
reportan una erradicación 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 erradicación 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 a la fundoplicatura 
laparoscópica como un factor protector. En contraste otro 

signifi cativas entre dichas variables (p> 0,05); este mismo 
hecho ocurrió con las variables edad e IMC, días de trata-
miento y meses de seguimiento (tabla 5).

Tabla 5. Distribución variables cuantitativas según nuevo Barrett  (n= 33).

Nuevo Barrett t-Student Valor 
pSI NO

Edad 59,4±3,7 56,3±6,8 1,175 0,249
Años con RGE 9,3±2,8 7,2±3,5 1,460 0,154
IMC 28,9±1,9 28,6±3,0 0,169 0,867
Días tratamiento* 143,6±85,1 140,5±71,7 0,098 0,923
Meses 
seguimiento**

34,9±17,5 46,1±19,2 1,397 0,172

*Inicio sesión hasta terminación sesión
** Inicio sesión hasta último control.

Los pacientes que presentaron recaída de la displasia y 
del EB presentaron por lo menos un centímetro más de 
longitud del EB, tanto en su compromiso circunferencial 
(BC de la clasifi cación de Praga) como en su margen proxi-
mal (BM de la clasifi cación de Praga). 

En las fi guras 4 y 5 se grafi can las curvas de supervivencia 
para el grupo en general y discriminados por sexo.

DISCUSIÓN

La presencia del EB es la complicación más seria observada 
en el RGE crónico, situación ya evaluada en nuestro medio 
por el doctor Sierra (2), que como condición premaligna 
aumenta el riesgo de forma signifi cativa del adenocarci-
noma de esófago (7). En las últimas dos décadas se han rea-
lizado grandes esfuerzos en el desarrollo de tratamientos 

Figura 4. Análisis de supervivencia general. 
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tampoco mostró afectación de la motilidad en los pacientes 
con EB tratados con APC (65). 

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

Se ha comparado la terapia ablativa del EB con APC versus 
la mucosectomía con bandas por Boix (67), sugiriendo un 
mejor desenlace con la mucosectomía endoscópica sobre la 
terapia con APC, con un mayor número de sesiones pero con 
un mayor porcentaje de erradicación del epitelio metaplá-
sico. Estos autores habían sugerido una terapia combinada 
que se inicia con la resección endoscópica 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 30 y 90 W y los estudios con los niveles más bajos 
tiene el mayor índice de “EB sepultado” y solo 68% de regre-
sión y con una alta tasa de recurrencia (69). Pereira-Lima 
muestra reepitelialización de 100% y ausencia de “EB sepul-
tado”, con un voltaje de 65-70 W, sin encontrar un número 
mayor de complicaciones (27). Shulz utiliza el máximo vol-
taje de 90 W con ablación completa del epitelio metaplásico 
en 98,6% (34). La mayoría de estudios utilizan de 50-60 W y 
en una reciente revisión las complicaciones descritas a estos 
niveles son una muerte por perforación, 2 perforaciones con 
sobrevida, un enfi sema subcutáneo sin evidencia clínica de 
perforación y 7 estenosis en aproximadamente 500 pacientes 
evaluados (70). Quejas menores son la odinofagia y disfagia 
con dolor retroesternal frecuente.

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

La principal preocupación actual en la terapia ablativa 
con APC es el epitelio del EB recurrente. La metapla-
sia subyacente o “profunda” es el potencial neoplásico 
en el nuevo epitelio escamoso; aunque algunos estudios 
sugieren que tienen un bajo potencial de transformación 
maligna, en los especímenes histopatológicos de nuestro 
estudio se describieron lesiones subepiteliales en el 20,2%. 
Los estudios moleculares sugieren que los pacientes con 
EB, la expresión del oncogén miR-143 todavía está elevada 
tanto en la mucosa neoescamosa, como en la mucosa esca-
mosa encima del segmento metaplásico, lo que sugiere que 
esta mucosa puede no ser normal, es decir, que es diferente 
a la observada en sujetos sin esófago de Barrett . El miR-143 
podría promover un patrón de expresión génica del epite-

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 erradicación del EB displásico 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) utilizó APC de alta energía 90 W para tratar 
51 pacientes con EB sin displasia, 9 pacientes (18%) pre-
sentaron complicaciones menores incluyendo odinofagia, 
dolor retroesternal, fi ebre y odinofagia; en el mismo estu-
dio se documentaron complicaciones mayores incluyendo 
hemorragia, estenosis y perforación en 5 pacientes (10%). 
En nuestra experiencia se observó 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) comparó la terapia endoscópica con APC 
versus la vigilancia endoscópica en pacientes con EB sin 
displasia bajo terapia antisecretora ácida. Se evaluó la recu-
rrencia del EB a los 12 meses de seguimiento. Se logró en 
95% la ablación de la metaplasia (25 de los 26 pacientes 
tratados). A los 12 meses, 14 de 23 pacientes tratados con 
APC tenían al menos 95% de regresión, y nueve de los 
23 tuvo una regresión completa del EB. Ningún paciente 
sometido a seguimiento endoscópico tuvo más de 5% de 
regresión. La longitud del esófago de Barrett  se acorta sig-
nifi cativamente después de APC (media 3,0 frente a 0,5 
cm). Un retroceso signifi cativo del esófago de Barrett  sigue 
a la ablación con APC, aunque la regresión completa se 
logró en menos de la mitad del grupo. Este mismo autor 
comparó la terapia con APC y la cirugía antirrefl ujo; tras 
68 meses de seguimiento se demuestra que en la mayoría 
de pacientes tratados con APC el epitelio neoescamoso se 
mantiene más estable y la aparición de la displasia solo se 
dio en los pacientes quirúrgicos (59). 

Sin embargo, la ablación en el EB no neoplásico sigue 
siendo un tópico que genera controversia, especialmente 
en el impacto que tiene sobre el riesgo de la progresión 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 área tratada (63). 

Los pacientes con EB frecuentemente presentan tras-
tornos en la motilidad del esófago, con disminución del 
aclaramiento esofágico, sumado a una disminución en la 
sensibilidad y severidad de los síntomas. Se evaluaron con 
manometría del esófago por Smythe (64) 20 pacientes con 
EB sometidos a terapia con APC sin demostrarse sustanti-
vos cambios en la motilidad del esófago tras la terapia con 
APC, pero la evaluación de la sensibilidad con diferentes 
soluciones mostró una signifi cativa menor sensibilidad 
al ácido y al álcali en el grupo tratado. El estudio de Basu 
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Este estudio se realizó con el apoyo del Proyecto sosteni-
bilidad de la vicerrectoría de investigación de la Universidad 
de Antioquia.
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