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1. DEFINICIÓN

Se denomina esófago de BarreL (EB) a la
susQtución del epitelio escamoso
estraQficado del esófago por un epitelio
columnar con metaplasia intes.nal (MI) y
con comienzo en el esófago distal, con una
longitud mínima de 1 cm (lengüetas o
circunferencial), que se evidencia por
endoscopia y se confirma por el estudio
histopatológico.

Es una enQdad premaligna que predispone
al adenocarcinoma de esófago (ACE), siendo
la displasia el factor más determinante.

Gómez Alonso M,  Estremera Arévalo F. Enfermedades del Tracto Digestivo Superior: Esófago de Barrett. Tratamiento de 
las enfermedades gastroenterológicas. AEG; 2021. p1-5.    



2. PREVALENCIA
PREVALENCIA

• Población general à 1-2% (Europa)
• Población con ERGE à 10-15%

RIESGO DE PROGRESIÓN
Se esQma una tasa de progresión a ACE en EB del 0.1–0.5% paciente/año*

¿Cuál es el riesgo anual de progresión a ACE según el grado de displasia?
1. EB sin displasia: ∼0.2–0.5% por año. 
2. EB con displasia de bajo grado (LGD): ∼0.7% por año. 
3. EB con displasia de alto grado (HGD): ∼7% por año.

4. * No obstante, >90% de pacientes con EB mueren por causas diferentes 
al ACE. 

Gómez Alonso M,  Estremera Arévalo F. Enfermedades del Tracto Digestivo Superior: Esófago de Barrett. Tratamiento de las enfermedades 
gastroenterológicas. AEG; 2021. p1-5.    

Nicholas J. Shaheen, Gary W. Falk, Prasad G. Iyer, and Lauren B. Gerson. ACG Clinical Guideline: Diagnosis and Management of Barrett’s
Esophagus. Am J Gastroenterol 2016; 111:30–50.



3. FACTORES DE RIESGO Y PROTECTORES

Factores de riesgo para EB

1. Factores de riesgo conocidos:
a. ERGE crónica (> 5 años)
b. Edad avanzada (>50 años)
c. Sexo masculino
d. Tabaquismo
e. Obesidad central 
f. Raza caucásica 
g. Tamaño de hernia de hiato

2.  El consumo de alcohol no 
aumenta el riesgo de EB. El vino 
podría ser un factor protector. 

3. Es más común en familiares de 
primer grado con EB.

Factores protectores para EB

1.Ingesta de frutas y hortalizas 
2.Infección gástrica por H. pylori, 
sobre todo las formas más virulentas.
3.Fármacos:  
a) La toma de AINEs ha demostrado 

disminuir el riesgo de ACE, sin 
asociarse a un menor riesgo de 
EB. 

b) Estatinas e IBPs han sido 
asociados a un menor riesgo de 
EB en algunos estudios.  

Nicholas J. Shaheen, Gary W. Falk, Prasad G. Iyer, and Lauren B. Gerson. ACG Clinical Guideline: Diagnosis and Management of Barrett’s Esophagus. Am J 
Gastroenterol 2016; 111:30–50.

Peters, Y., Al-Kaabi, A., Shaheen, N.J. et al. Barrett oesophagus. Nat Rev Dis Primers 5, 35 (2019). 



4. PATOGENIA

to cellular and molecular changes in the oesophagus39,40. 
Physiological alterations that predispose to GERD are 
also associated with BE, including LES hypotension41, 
increased gastric acid production42 and increased bile in 
refluxate43. Symptoms of heartburn and regurgitation are 
strongly associated with the presence of BE, and dura-
tion of GERD symptoms may also be a risk factor for 
BE44. Although GERD is a strong risk factor for both BE 
and EAC, 40–50% of patients with these disorders do not 
report chronic reflux symptoms, suggesting that silent 
reflux or other risk factors are important in the patho-
genesis of BE and EAC. Indeed, the prevalence of BE in 
individuals without frequent, chronic reflux symptoms 
is substantial and, in some studies, comparable to that in 
individuals with frequent, chronic reflux45.

Hiatal hernia size also correlates with risk of BE46, 
although whether this is solely due to the increased sever-
ity of GERD symptoms in those with bigger hiatal her-
nias or is due to another, not- yet-elucidated mechanism, 
remains unknown.

Gastric infection with Helicobacter pylori is negatively 
correlated with the presence of BE, especially for the 
most virulent forms of H. pylori47,48. The reduced gas-
tric acid output that is associated with chronic H. pylori 
infection might result in a lower prevalence of BE in 
these patients.

Family history. Familial studies have implicated a 
genetic component in predisposition to BE and a family 
history of BE or EAC may be a strong risk factor for 
disease49,50. The prevalence of BE in individuals with 
a family history of BE is estimated to be 6–7.3%49,50. 
Familial aggregation must be interpreted with caution, 
as it could also be due to common environmental expo-
sures, such as diet and smoking, or a genetic suscep-
tibility to other risk factors, such as obesity or GERD. 
In addition, studies of heritability of these traits may be 
confounded by detection bias in family members, given 
the increased use of endoscopy in this group compared 
with the general population49.

Medication. Whereas the use of NSAIDs has been 
strongly inversely associated with the risk of EAC, NSAID 
use is not associated with decreased risk of BE51. However, 
some studies suggest that use of other medications,  

such as statins and proton pump inhibitors52 (PPIs), may 
be associated with decreased risk of developing BE.

Risk factors for progression of BE
In general, many of the risk factors for development of 
BE also seem to be risk factors for progression of BE 
to dysplasia or EAC (TABLE 1). Age is an important risk 
factor for progression of BE. Among patients with non- 
dysplastic BE, the risk of dysplasia increases by ~3.3% 
per year of age53–55. White ethnicity and male sex53,55,56 
are also associated with increased risk of progression 
to EAC. The length of BE (measured from the gastro- 
oesophageal junction (GEJ)) is similarly directly corre-
lated with risk of progression to dysplasia and EAC53–56. 
Active reflux, smoking, BMI and waist circumference 
also increase the risk of progression55.

Debate exists about whether IM is a risk factor for 
malignant progression. A large, population- based cohort 
study demonstrated a substantially higher annual EAC 
risk in patients with IM than in those without IM (0.38% 
versus 0.07%; HR 3.54, 95% CI 2.09–6.00, P < 0.001)57, 
although another study found that IM did not increase 
the risk of malignant progression58. The presence of dys-
plasia is a major risk factor for progression to EAC59,60. 
Furthermore, there is uncertainty among pathologists 
about the histopathological diagnosis of low- grade dys-
plasia60 (LGD). The annual risk of malignant progression 
is 5.2–9.1% in patients with LGD that was confirmed by 
an expert pathologist60,61. A meta- analysis estimated that 
the risk of EAC is 6.6% per annum in patients with high- 
grade dysplasia (HGD), but considerably higher rates  
(up to 28%) have been reported in therapeutic studies62–64.

Mechanisms/pathophysiology
Pathogenesis
BE occurs as a result of epithelial injury in the distal 
oesophagus, which is caused by reflux of acid, bile and 
other noxious substances, and a subsequent reparative 
response. Reflux- induced damage is usually repaired by 
regeneration of squamous cells, but in some individu-
als, the squamous epithelium in the distal oesophagus is 
replaced by a differentiated columnar epithelium (that 
is, IM)65. Similarly to gastric and intestinal mucosa, BE 
has a glandular structure comprising crypts that contain 
stem cells that are located approximately one- third of the 
distance from the base of the crypts. There are various 
cell lineages within the metaplastic columnar lining of 
BE, including columnar cells that strongly express the 
mucins MUC1 and MUC5AC and the trefoil family 
member TFF1; mucus- secreting cells that express MUC6, 
TFF2 and TFF3; and goblet cells that express MUC2 and 
MUC3, which are similar to the epithelial cell types that 
are present in the intestine66,67.

Exposure to gastric refluxate, which frequently con-
tains bile acids from duodeno- gastro-oesophageal reflux, 
is associated with increased oxidative stress, activation 
of inflammatory mediators and DNA damage in cells of 
BE68. The resulting inflammatory infiltrate is accompa-
nied by changes in the expression of key genes that are 
involved in cell fate and development, including BMP4, 
PTGS2, SHH, the caudal- type homeobox genes CDX1 
and CDX2, Notch and SOX9 (REFS69–73).
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Fig. 1 | Development and progression of Barrett oesophagus. Oesophageal injury, 
mainly due to gastrointestinal reflux, might lead to Barrett oesophagus, a lesion that  
is characterized by replacement of the normal squamous epithelium by columnar 
epithelium, termed intestinal metaplasia. This pre- malignant condition might progress  
to dysplasia and oesophageal adenocarcinoma, which may invade the submucosa. 
Figure adapted from REF.219, Springer Nature Limited.
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Stuart Jon Spechler y Rhonda F. Souza. Esófago de Barrett. Mark Feldman et al. Sleissenger y Fordtran. Enfermedades digestivas y hepáticas. 
Fisiopatología, diagnóstico y tratamiento. Vol 1. 10ª ed España: Elsevier, 2018. p.755-763.

Peters, Y., Al-Kaabi, A., Shaheen, N.J. et al. Barrett oesophagus. Nat Rev Dis Primers 5, 35 (2019). 



5. DIAGNÓSTICO
GOLD-STANDARD 

DIAGNÓSTICO 
ENDOSCÓPICO

Indicaciones EDA:
• >50 años y clínica de reflujo/dispepsia de inicio reciente.
• Reflujo/dispepsia persistente a pesar de tratamiento.
• ERGE de larga evolución (> 5 años) y con múl<ples factores de riesgo (edad ≥ 50 años, etnia caucásica,

sexo masculino, obesidad central, antecedente familiar de primer grado de EB o ACE).
• Presencia de síntomas de alarma (disfagia, vómitos persistentes, perdida de peso, HDA o anemia).

DIAGNÓSTICO FINAL

Hallazgos 
endoscópicos

Hallazgos 
histológicos

Evidencia de epitelio 
columnar con MINo se recomienda cribado 

endoscópico de EB

Gómez Alonso M,  Estremera Arévalo F. Enfermedades del Tracto Digestivo Superior: Esófago de Barrett. Tratamiento de las enfermedades 
gastroenterológicas. AEG; 2021. p1-5.    



CRITERIO ENDOSCÓPICO: el epitelio cilíndrico -ene un color rojizo/asalmonado y textura de
terciopelo, que se puede dis-nguir con facilidad del epitelio escamoso esofágico normal,
pálido y brillante. El diagnós-co se realiza si el esófago distal está reves-do con epitelio
columnar con una longitud mínima de 1 cm .

5.1. DIAGNÓSTICO ENDOSCÓPICO

Se recomienda:
1. El uso de endoscopios de alta definición y cromoendoscopia óp-ca y/o con

-nciones (como el ácido acé-co, ú-l para detectar y delimitar lesiones
visibles).

2. Tiempo adecuado: se ha descrito una correlación directa entre el -empo
empleado en la inspección del EB y la detección de DAG y ACE.

¡<1 CM NO SE BIOPSIA!

Weusten B et al. "Endoscopic management of Barrett´s esophagus: European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) Position 
Statement"Endoscopy 2017; 49(02): 191-198



CLASIFICACIÓN DEL EB

• SEGMENTO CORTO (cuando el epitelio metaplásico recubre <3 cm del esófago 
distal) 

• SEGMENTO LARGO (cuando el epitelio metaplásico se exFende al menos 3 cm 
por encima de la unión E-G). 

CRITERIOS DE PRAGA C y M, iden-fica laa
circunferencia (C) y la extensión máximaa
(M) de la metaplasia de BarreT conn
respecto a la unión E-G.

Stuart Jon Spechler y Rhonda F. Souza. Esófago de Barrett. Mark Feldman et al. Sleissenger y Fordtran. Enfermedades digestivas y 
hepáticas. Fisiopatología, diagnóstico y tratamiento. Vol 1. 10ª ed España: Elsevier, 2018. p.755-763.



El informe endoscópico debe incluir: 
1. La extensión del EB según la clasificación de Praga. 

Weusten B et al. "Endoscopic management of Barrett´s esophagus: European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) Position 
Statement"Endoscopy 2017; 49(02): 191-198



El informe endoscópico debe incluir: 

1. La extensión del EB según la clasificación de Praga. 

2. En caso de observarse una lesión visible, se debe indicar la localización desde la 
arcada dentaria, la orientación según las agujas del reloj, el tamaño y la apariencia 
endoscópica según la clasificación de París. 

Weusten B et al. "Endoscopic management of Barrett´s esophagus: European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) Position 
Statement"Endoscopy 2017; 49(02): 191-198



El informe endoscópico debe incluir: 

1. La extensión del EB según la clasificación de Praga. 

2. En caso de observarse una lesión visible, se debe indicar la localización desde la 
arcada dentaria, la orientación según las agujas del reloj, el tamaño y la apariencia 
endoscópica según la clasificación de París. 

3. Descripción de si existe esofagi-s erosiva y, si es así, graduarla según la clasificación
de los Ángeles. 

Weusten B et al. "Endoscopic management of Barrett´s esophagus: European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) Position 
Statement"Endoscopy 2017; 49(02): 191-198



El informe endoscópico debe incluir: 

1. La extensión del EB según la clasificación de Praga.

2. En caso de observarse una lesión visible, se debe indicar la localización desde la arcada
dentaria, la orientación según las agujas del reloj, el tamaño y la apariencia endoscópica
según la clasificación de París.

3. Descripción de si existe esofagi-s erosiva y, si es así, graduarla según la clasificación de
los Ángeles.

4. Localización de las biopsias que se han tomado.

5. Documentación fotográfica de la extensión del EB que incluya las lesiones visibles si las
hubiera.

Weusten B et al. "Endoscopic management of Barrett´s esophagus: European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) Position 
Statement"Endoscopy 2017; 49(02): 191-198



5.2. DIAGNÓSTICO ANATOMOPATOLÓGICO

CRITERIO ANATOMOPATOLÓGICO: hallazgo de un epitelio de -po intes-nal con células
caliciformes/ epitelio gástrico de -po cardíaco, compuesto casi exclusivamente con
células secretoras mucosas.

Toma de biopsias- protocolo de SeaLle: 

• Biopsias de los cuatro cuadrantes cada 2 cm en toda la longitud de la metaplasia
(comenzando desde el extremo superior de los pliegues gástricos). 

• Las biopsias de cada nivel deben ser recogidas y presentadas al patólogo en un 
contenedor separado. 

• Cualquier área de apariencia irregular o sospechosa de neoplasia debe ser biopsiada
por separado. 

¡En pacientes con displasia conocida, biopsia 
de los cuatro cuadrantes cada 1 cm!

Stuart Jon Spechler y Rhonda F. Souza. Esófago de Barrett. Mark Feldman et al. Sleissenger y Fordtran. Enfermedades digestivas y hepáticas. 
Fisiopatología, diagnóstico y tratamiento. Vol 1. 10ª ed España: Elsevier, 2018. p.755-763.

Weusten B et al. "Endoscopic management of Barrett´s esophagus: European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) Position 
Statement"Endoscopy 2017; 49(02): 191-198



6. SCREENING
No se recomienda screening de EB en la población general.

El screening podría considerarse en varones con
ERGE crónica (>5 años) y/o clínica de ERGE
frecuente (semanal o más) con al menos 2 factores
de riesgo:

- Edad igual o superior a los 50 años.

- Raza blanca.

- Obesidad central

- Tabaquismo

- Familiares de primer grado con EB o ACE.

No obstante…

En el sexo femenino se establece que la evaluación puede considerarse en mujeres que
presentan múlVples factores de riesgo.



Si la endoscopia inicial es negaQva para EB, no se recomienda 
repeQr la prueba para evaluar la presencia de EB. 

Si la endoscopia inicial revela esofagiQs (Los Ángeles 
ClasificaQón B, C, D), se deberá repeQr tras 8-12 semanas de 
tratamiento con IBP para asegurar la curación esofágica y la 

exclusión de EB. 

Nicholas J. Shaheen, Gary W. Falk, Prasad G. Iyer, et al. ACG Clinical Guideline: Diagnosis and Management of Barrett’s Esophagus. Am J 
Gastroenterol 2016; 111:30–50; 



7. SEGUIMIENTO

1. La vigilancia varía según la extensión del EB y su grado histológico. 

2. El diagnós-co de displasia (incluyendo casos indefinidos para displasia) deben ser 
confirmados por un segundo patólogo, siendo uno de los dos experto. 

3. El diagnós-co de displasia y/o la presencia de EB ≥ a 10 cm son criterios de 
derivación a un centro de referencia para su posterior manejo. 

Las biopsias no deben ser tomadas en áreas de mucosa con 
evidencia de esofagiQs erosiva hasta haber intensificado 

terapia anQreflujo que induzca la sanidad mucosa. 

GENERALIDADES

Weusten B et al. "Endoscopic management of Barrett´s esophagus: European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) Position 
Statement"Endoscopy 2017; 49(02): 191-198



A. EB sin displasia*

- Esófago de BarreE < 1 cm: no necesita vigilancia endoscópica

- Extensión máxima del BarreE ≥ 1 cm y <3 cm: 5 años

- Extensión máxima del BarreE ≥ 3 cm y <10 cm: 3 años 

Los pacientes con BarreT con una extensión máxima igual o mayor a los 
10 cm deben tratarse como si presentaran displasia de bajo grado. 

Weusten B et al. "Endoscopic management of Barrett´s esophagus: European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) Position 
Statement"Endoscopy 2017; 49(02): 191-198



• ¿ES NECESARIA LA ERRADICACIÓN ENDOSCÓPICA DEL EB NO 
DISPLÁSICO?

¡NO!

• ¿HASTA CUANDO HABRÍA QUE LLEVAR A CABO LA VIGILANCIA 
ENDOSCÓPICA DE ESTOS PACIENTES?

à Hasta los 75-80 años* 

Weusten B et al. "Endoscopic management of Barrett´s esophagus: European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) Position 
Statement"Endoscopy 2017; 49(02): 191-198



B. Diagnóstico “indefinido para 
displasia”

• La inmuno-nción p53 podría mejorar la reproducibilidad diagnós-ca.

• Se debe op-mizar el tratamiento de la ERGE y realizar una nueva endoscopia 
con toma de biopsias en el plazo de 3-6 meses. 

• Si no se detecta displasia en las muestras posteriores, seguir la estrategia de 
vigilancia del EB no displásico.

• Si se confirma, revisión endoscópica a los 12 meses. 

El diagnós.co de cualquier 
grado de displasia requiere 

confirmación por un patólogo 
experto.

Weusten B et al. "Endoscopic management of Barrett´s esophagus: European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) Position 
Statement"Endoscopy 2017; 49(02): 191-198



C. EB con displasia de bajo grado 
(DBG)

• Se recomienda un intervalo de vigilancia de 6 meses.

• Si a los 6 meses, no se encuentra displasia, el intervalo puede ampliarse
a 1 año.

• Tras dos endoscopias nega.vas para displasia, se puede iniciar vigilancia
estándar para BarreE no displásico.

Si se encuentra un diagnós.co confirmado de DBG, se debe 
ofrecer terapia endoscópica abla.va. 

Weusten B et al. "Endoscopic management of Barrett´s esophagus: European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) Position 
Statement"Endoscopy 2017; 49(02): 191-198



D. EB con displasia de alto grado 
(DAG)

DEBE REALIZARSE ENDOSCOPIA DE ALTA DEFINICIÓN EN CENTRO
EXPERTO:
• Todas las anomalías visibles deben eliminarse mediante técnicas de

resección endoscópica para una adecuada estadificación histopatológica.

• Si no se observan anomalías visibles, deben tomarse biopsias aleatorias;
si estas biopsias son negaQvas para displasia, debe repeQrse la
endoscopia a los 3 meses.

Si estas biopsias confirman la DAG, se recomienda terapia 
endoscópica abla.va. 

Weusten B et al. "Endoscopic management of Barrett´s esophagus: European Society of Gastrointestinal Endoscopy
(ESGE) Position Statement"Endoscopy 2017; 49(02): 191-198



8. PREVENCIÓN

Factores de riesgo modificables:

• Estrategias para minimizar factores de riesgo, tales como ERGE, obesidad y 
tabaco…

• Dieta según las recomendaciones publicadas por el World Cancer Research Fund
(WCRF)*. 

• Dieta rica en magnesio protege contra la esofagi-s por reflujo y EB**.

Quimioprevención primaria:

• IBP a dosis estándar sean o no sintomá-cos. 

• No está recomendado el uso de AINEs o estaVnas como medicamentos 
an-neoplásicos. 

Peters, Y., Al-Kaabi, A., Shaheen, N.J. et al. Barrett oesophagus. Nat Rev Dis Primers 5, 35 (2019). 



9. TRATAMIENTO 

• El tratamiento endoscópico está indicado en pacientes con EB con DBG, DAG, ACE 
intramucoso y ACE con afectación submucosa de bajo riesgo, siendo preferible al 
tratamiento quirúrgico. 

• La técnica de elección es la ablación por radiofrecuencia (ARF).

• No está indicado el tratamiento endoscópico del EB no displásico, ya que el riesgo de 
progresión a DAG o ACE es demasiado bajo para jus-ficarlo. 

TRATAMIENTO ENDOSCÓPICO



OPCIONES TERAPÉUTICAS

1. Resección endoscópica de la mucosa (REM). Pacientes con EB y lesiones
displásicas o ACE precoz superficial deberán someterse a REM como
procedimiento diagnós-co y terapéu-co inicial*.

2. Disección endoscópica de la submucosa (DES). La DES permite la resección en
bloque de lesiones de cualquier tamaño que invaden la mucosa y submucosa.

• Lesiones grandes o sospecha de invasión submucosa.

A. Resección endoscópica

INDICACIÓN

DBG o DAG en los que se observa una lesión visible, está indicado el tratamiento
endoscópico mediante técnicas resec-vas (RME o DSE).

Peters, Y., Al-Kaabi, A., Shaheen, N.J. et al. Barrett oesophagus. Nat Rev Dis Primers 5, 35 (2019). 



Disección endoscópica de la submucosa (DES) vs 
Resección endoscópica de la mucosa (REM)

• Ambas son altamente efec.vas.

• No se ha demostrado que la DES proporcione un mejor resultado en
comparación con la REM.

• La DES es técnicamente más discil que la REM.

• La DES se asocia a una mayor tasa de complicaciones.

POR LO TANTO, LA REM ES LA TÉCNICA DE RESECCIÓN DE 
ELECIÓN PARA LA NEOPLASIA DE BARRETT. 

Una serie prospecVva randomizada comparando REM y SED en 40 pacientes con ACE con 
afectación mucosa sobre EB no encontraron diferencia significaVva en tasas de remisión 

completa*.

Weusten B et al. "Endoscopic management of Barrett´s esophagus: European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) Position 
Statement"Endoscopy 2017; 49(02): 191-198



Manejo de ACE en EB

• La resección endoscópica es la terapia de elección en ACE T1a. 

• Pacientes con T1b EAC, la estrategia terapéuFca ópFma depende de las 
caracterísFcas histopatológicas de la lesión resecada. 

• La resección endoscópica es una alternaFva terapéuFca válida a la cirugía y se 
recomienda en pacientes con moderado riesgo quirúrgico, siempre que la 
lesión cumpla los siguientes criterios:

• Invasión submucosa limitada a < 500 μm;
• Tumor bien o moderadamente diferenciado. 
• Ausencia de invasión linfáFca o venosa. 
• Ausencia de infiltración tumoral en márgenes de resección. 

Wani, Sachin et al. Endoscopic eradication therapy for patients with Barrett’s esophagus–associated dysplasia and intramucosal cancer. 
Gastrointestinal Endoscopy (2018), Volume 87 , Issue 4 , 907 - 931.e9



B. Ablación endoscópica

• Calor: láser, electrocoagulación, coagulación con plasma de 
argón o energía de radiofrecuencia. 

• Frío (crioterapia): pulverización con dióxido de carbono frío o 
nitrógeno gaseoso. 

• Energía fotoquímica (terapia fotodinámica). 

OPCIONES TERAPÉUTICAS

Stuart Jon Spechler y Rhonda F. Souza. Esófago de Barrett. Mark Feldman et al. Sleissenger y Fordtran. Enfermedades digestivas y 
hepáticas. Fisiopatología, diagnóstico y tratamiento. Vol 1. 10ª ed España: Elsevier, 2018. p.755-763.



ABLACIÓN POR RADIOFRECUENCIA (ARF)

• Ablación de la totalidad del espesor de la mucosa afectada mediante lesión
térmica por calor usando una corriente electromagnéFca. 

• Tipos: 
o HALO 360: rodean un balón neumáFco para tratar el total de la 

circunferencia esofágica.
o HALO 90: placas que miden desde 7,5 hasta 20 mm de ancho. 

LA ARF ES EL PRODECIMIENTO DE ELECCIÓN PARA LA ABLACIÓN DEL EB, 
DEBIENDO SER REALIZADO EN UN CENTRO DE REFERENCIA. 

Wani, Sachin et al. Endoscopic eradication therapy for patients with Barrett’s esophagus–associated dysplasia and intramucosal
cancer. Gastrointestinal Endoscopy (2018), Volume 87 , Issue 4 , 907 - 931.e9



Las guías actuales recomiendan resección endoscópica asociado a RFA 
como tratamiento de elección en pacientes con displasia de alto grado y 

ACE precoz asociado a EB. 

Peters, Y., Al-Kaabi, A., Shaheen, N.J. et al. Barrett oesophagus. Nat Rev Dis Primers 5, 35 (2019). 
https://doi.org/10.1038/s41572-019-0086-z



Seguimiento postablación

Endoscopia 12 semanas después de la terapia de ablación endoscópica.

- Carcinoma intramucoso/Displasia de alto grado: 3, 6 y 12 meses después de la úl-ma
sesión de tratamiento, luego anualmente durante los primeros cinco años.
Posteriormente vigilancia cada 3-5 años o detener la vigilancia.

- Displasia de bajo grado/no displasia: 3 y 12 meses después de la úl-ma sesión de
tratamiento. Posteriormente podría detenerse la vigilancia o con-nuarla.

**Si se erradica la displasia pero la metaplasia de BarreL persiste, seguimos a los
pacientes cada 6 meses durante un año, luego anualmente durante dos años y luego
cada tres años.

Wani, Sachin et al. Endoscopic eradica4on therapy for pa4ents with Barre9’s esophagus–associated dysplasia and intramucosal
cancer. Gastrointes4nal Endoscopy (2018), Volume 87 , Issue 4 , 907 - 931.e9



C. Finalización terapéutica 
endoscópica

• El tratamiento endoscópico finaliza cuando se consigue la erradicación
completa de la MI visible. 

• Es necesario conQnuar con el seguimiento endoscópico con biopsias en 
los cuatro cuadrantes de cardias y de la mucosa esofágica tratada por el 
riesgo de recurrencia. 

Gómez Alonso M,  Estremera Arévalo F. Enfermedades del Tracto Digestivo Superior: Esófago de Barrett. Tratamiento de las enfermedades 
gastroenterológicas. AEG; 2021. p1-5.    



Gómez Alonso M,  Estremera Arévalo F. Enfermedades del Tracto Digestivo Superior: Esófago de Barrett. Tratamiento de las enfermedades 
gastroenterológicas. AEG; 2021. p1-5.    



MENSAJES PARA LLEVAR A CASA

1. No se recomienda el screening endoscópico del EB en la población general.

2. No se recomienda la obtención de biopsias aleatorias en lesiones suges-vas de
metaplasia columnar que se ex-enden a menos de 1 cm de la unión E-G ni la
vigilancia endoscópica de las mismas.

3. El diagnós-co de cualquier grado de displasia, requiere confirmación por un
anatomopatólogo experto.

4. En paciente con displasia conocida, las biopsias aleatorias de los cuatro cuadrantes
debe ser cada 1 cm.

5. La DAG plana (y la DBG plana), requiere un diagnós-co confirmado en dos puntos de
-empo separados antes de iniciar el tratamiento.

6. Todas las anomalías visibles deben eliminarse mediante técnicas de resección
endoscópica para una adecuada estadificación histopatológica

7. La ARF ha sus-tuido en gran medida a la TFD como procedimiento de elección para
la ablación endoscópica.

8. La REM es la técnica de resección de elección para la neoplasia de BarreT.



¡GRACIAS!


