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Entre los factores inplicados en una posible frustraci 6n de
pat 6l ogo ante el diagnoéstico eso6fago de Barrett se pueden
destacar: 1. Las diferentes definiciones de eséfago de Barrett
gue se han dado a o largo del tienmpo. 2. El significado confuso
de la presencia de células caliciformes en la unio6n esofago-
gastrica y en el cardi as. 3. Las dudas sobre | a
procedenci a/ ubicacion real de las nuestras, es decir, Ila
incertidunbre sobre l|la |localizacién precisa de las tonmas
bi 6psicas. 4. Las dificultades para identificar y caracterizar
nor f ol 6gi camente, con precision y seguridad, la displasia
epitelial.

1. Definicién.

El denomi nado por Barrett “eséfago distal revestido por epitelio
columar”, conocido después eponinicanente por eséfago de
Barrett (EB), consiste, segun el criterio preval ente hoy dia, en
un canbio en el epitelio esofagico caracterizado por tener
cual qui er | ongitud, poderse reconocer endoscopicanente 'y
presentar netaplasia intestinal, confirnmada en |a biopsia.

El concepto de EB ha evolucionado desde |a caracterizacién
primtiva de los tres tipos de epitelio Barrett, ms o nenos
asim | abl es a una nmucosa de habito gastrico y de tipos fundico,
cardial e intestinalizado (Paull,1976), hasta el concepto actua
de “Presencia de cual qui er netapl asia intestinal en eséfago, con
i ndependencia de |la |ongitud del segnento esofdagico afectado”.
Ext rapol ando este concepto, y en el supuesto de que el nuestreo

bi 6psico haya sido suficiente, se puede concluir que, es
actual rente razonable que el patdlogo se atenga al dicho “Sin
calicifornmes no hay EB".

Sin enbargo, hay muchos casos en los que no hay células
parietal es, principales, absortivas enteroides, calicifornmes, ni
gl &ndul as de tipo cardial, que fueron descritos conp el tipo
i ntermedi o de EB (Haneet erman, 1989).

2. Células calicifornmes, uni6n esofago-géastrica y cardi as.

La segunda cuestion radica en l|la presencia de células
caliciformes en la unidén gastro-esofagica en ausencia de
net apl asia intestinal (M) en el es6fago, que soslayarianps en
este nonmento, ya que su significado no esta todavia del todo
cl aro.

Hay autores que dicen que no se puede distinguir el EB de
segnmento corto, de la M de |la union esofagogastrica (dickman
2001), mentras que otros aseguran que |la nucosa cardi al puede
ser adquirida, es decir, netaplasica, y su perfil simlar al de

EB (Lord 2004).

3. Procedenci a/ ubi caci 6n real de |as nuestras.
Los métodos endoscOpicos tradicionales no consiguen visualizar
| esiones minimas, por |o que se deben usar protocol os ciegos



(bi opsias de 4 cuadrantes cada 2 cn), que ademas realizan |as
tomas bi 6psicas con dispositivos no sienpre idbéneos para el
di agnéstico y evaluaci6n de |os nargenes de reseccion (si se
tratara de exéresis de | esiones por nucosectonia, por ejenplo)
conob | os forceps de rutina ( pequefia pinza = pequefia nuestra =
pequefio di agndstico) y excepci onal nente | os denom nados j unbo.
Para intentar paliar estas deficiencias se han propuesto nétodos
nuevos, conb |la Endoscopia de aunento de inmagenes y la
Tonogr afia de Coherencia Optica (OCT).

La Endoscopia de aunento de inagenes se basa en el enpleo de
endoscopi o0s con aunentos Opticos de 100x junto con aumentos
digitales de 200x, relativamente faciles de maniobrar y con
preci os asequi bl es.

Se conmbinan con instilacion de acido acético o diversos
colorantes y detectan | esiones de otro nodo invisibles. De este
nodo se pueden tomar biopsias dirigidas de | as | esiones y ademas
esta técnica aunenta la posibilidad de detectar remanentes
i ndi stinguibles de islotes de epitelio columar, asi conp focos
m croscopi cos de displasia de alto grado y carci nonmas.

La Tonografia de Coherencia Optica es simlar a |los
ultrasonidos, y mde el tienpo de retraso del eco y |a nmagnitud
de la luz, mas que el sonido, generando i magenes nuy simlares a
cortes histopatol 6gicos, por |lo que se ha dado en |lanar
“mcroscopia in vivo’, por |lo que puede convertirse en una
herram enta inportante para |la deteccion in vivo de |esiones
m croscopi cas.

4. Displ asi a.

Por su posible trascendencia, resulta evidente que una parte
inmportante de l|os problemas del patélogo radica en coéno
caracterizar norfol 6gi canente, con |a mayor exactitud posible,
la displasia epitelial, para asi poderla identificar con
seguridad, mnminimzando |los errores o discrepancias intra e
i nt er obser vador.

La displasia epitelial se puede graduar en varias categorias
(Reid, 1988), <conp por ejenplo: Negativo para displasia,
I ndefi ni do para displasia, D splasia de bajo grado, D splasia de
alto grado y Adenocarci nona.

Los criterios citoarquitecturales de gradacion son |os
habi t ual es para cual quier tipo de displasia, especialnente |os
utilizados en pat ol ogi a gastroi nt esti nal (Ri ddel | , 1983;
Haggi tt, 1994; Mbont gonery, 2001).

Se basan en el exanen de Alteraciones nucleares (Aunento de

t anafo, Estratificaci on, Pl eonor fi sno, Hi percronati sno,
Pol ari dad, Mtosis anornal es), nucleolares (Aunento de tanafo,
Mul tiplicidad, Hal o peri nucl eol ar) y arqui tectural es

(Local i zaci 6n anormal, Extensiones epiteliales papilares hacia
la luz, Patron cribiforme, Adosam entos espal da contra espal da).

Par anmet ros general es a evaluar: a)Epitelio superficial: hay
madur aci 6n en superficie, o0 no.b)Arquitectura a bajo aunento:
ratio gl andulas /lam na propia dismnuido, o no.c)Ctologia:
caracteristicas celul ares atipi cas, 0 no, y cudl es.
d) I nfl anaci 6n: exi ste o no.

Cat egori as:



1. Negativo para displasia:

epitelio superficial: hay nmaduraci 6n superficia

arqui tectura: |lamna propia anplia, en relacion con | as

gl andul as. Rati o nornal.

citologia: caracteristicas celulares “blandas”, sin atipias.
i nfl amaci 6n: no, o tipicanmente escasa.

2. Indefinido para displasia:

epitelio superficial: algunos canbios citoldgicos en la zona
prof unda gl andul ar sugestivos de di splasia, pero con maduraci 6n
superficial.

arquitectura: ratio gl andul as/| am na propia conservado o al go de
amont onam ento gl andul ar. Normal o |igeramente dism nuido

citol ogia: alteraciones nucl eares discretas

i nfl amaci 6n: si, suele haber afectaci én inflamatori a.

2. Displasia de Bajo grado:

epitelio superficial: falta |a mnaduracion en superficie
arqui tectura: noderada a nmarcada distorsién arquitectural con
mnino incremento de |a densidad gl andul ar, aunque con | am na
propia identificable entre las gl andul as. Ratio al go di sm nui do.
citol ogia: alteraciones nucl eares notables, pero se nantiene |la
pol aridad nuclear: Los ejes longitudinales de |os nucleos se
di sponen perpendiculares a la nmenbrana basal, al nodo
“pincel ado” de |os adenomas tubulares, pero |os nucleos no
al canzan la superficie apical de las células. M ni ma
estratificaci 6n nucl ear, pero con extension de |os nucl eos, al
nmenos focal, hasta el epitelio de superficie de | a nucosa.
inflamaci 6n: mnima o falta tipicanente

4. Displasia de Alto G ado:
epitelio superficial: falta | a maduraci 6n superfici al
arqui tectura: nmarcada distorsion e increnento de |a densidad

gl andul ar con gran di sm nuci 6n de | am na pr opi a.
citologia: alteraciones nucleares |lamtivas, que se pueden
extender tanto hasta |l a superficie externa de | a nmucosa, cono
hasta | a superficie apical de la célula o la luz criptal.

Pérdi da de | a pol ari dad nucl ear.
Hay un subtipo peculiar de displasia, el tipo Il (Haggitt, 1994)

caracterizado por nucl eos agrandados, vesi cul ares,
pl eondrficos o redondeados, con un borde o cerco periférico
de cromatina condensada y nucleolo prom nente. Sin

api l am ento, ni estratificaci 6n nucl eares.
i nflamaci 6n: no es tipica una inflamaci 6n abundante, pero se

puede observar en grado |igero.

Tanmbi én se pueden dar canbios de hiperplasia foveolar, con
el ongaci 6n, t ort uosi dad e hi per cel ul ari dad de f oveas
superficiales revestidas por epitelio de tipo superficial
gastrico,que habrd que diferenciar de |la verdadera displasia
(Mros 1991).

Ademés hay que tener en cuenta que un cierto grado de aunento
del tamafio y de atipia de | os nucl eos, especialnmente en |a zona
basal, es propia del EB, sin que ello signifique haya displ asi a.
En resunen, la atipia citol 6gica que se puede dar en el EB puede
ser verdadera, es decir, casos citologica y arquitectural nente



di spl &si cos inequivocos, reactiva a canbios especialnente
rel aci onados con inflanmaci 6n, erosiones y Ul ceras, e inherente o
correspondiente a |os canbios propios del EB en |as gl andul as
prof undas, que son ligeros y nmaduran hacia | a superficie.

En relacion con la inflancidn.el incremento del estrés oxidativo
y la dismnuci 6n de | a capaci dad anti oxi dante estan rel aci onados
con la transformaci é6n maligna del EB. Al gunos radicales libres
intervienen en |la patogénesis del EB y el tratamento con
anti oxi dantes conb super6xi do disnutasa evita |a progresion de
la esofagitis a EB y adenocarcinoma en nuestro nodelo
experinmental, |o que apoya el papel de los antioxidantes en |a
qui m oprevenci 6n del adenocarci noma esofagico (Piazuelo,en
prensa; Ji ménez, en prensa)

En un estudi o (Thei sen, 2004) se sigui6 |la secuencia netapl asi a
EB-di spl asia de bajo y alto grados-carcinona. El tienpo nedio
transcurrido desde el diagnéstico de EB hasta |a aparicion de
adenocar ci nomaf ue de 3 aios.

Hay discrepancias respecto a la actitud a seqguir en el
seguimento del EB. Una opcion de control evolutivo seria la
vigilancia endoscOpica bidpsica intensa en pacientes con
di splasia de alto grado, que permtiria un pronto tratamento
del carcinoma, si se desarrollara. Sin enbargo, hay pocos datos
gue documenten l|la seguridad de esta estrategia de control, a
diferencia del tratam ento quirargi co, a base de esof aguectoni a,
o de | a mucosectom a.

Por ello son de agradecer todos los intentos de aclarar tanto
| os principal es aspectos histopatol 6gi cos rel aci onados con |a
definicion del EB y su diferenciacion de la netaplasia
intestinal de |a nmucosa gastroesofagica, cono los criterios para
el diagno6stico histol 6gico de displasia y carcinoma en EB

Abr evi at ur as:
EB: Es6fago de Barrett; M: Mtaplasia Intestinal; OCT:
Tonografia de Coherencia Optica
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