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RESUMEN

El eséfago de Barrett (BE) es una de las enfermedades gastroenteroldgicas
mas frecuentes, como consecuencia del reflujo gastroesofagico crénico,
provoca lesiones en el epitelio esofagico normal, el cual es reemplazado
por mucosa metaplasica, siendo esta mas resistente al reflujo, pero
causando predisposicion a adenocarcinoma esofégico.

PALABRAS CLAVE: reflujo gastroesofagico, metaplasia, endoscopia,
union esofagogastrica, eséfago, eséfago de Barrett.

ABSTRACT
Barrett's esophagus (BE) is one of the most frequent gastroenterological
diseases, resulting from chronic gastroesophageal reflux that causes
injuries in the normal esophageal epithelium, which is replaced by
metaplasic mucosa, this being more resistant to reflux but causing

INTRODUCCION

El
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es6fago de Barrett (EB) es una
patologia adquirida en la cual el epitelio

predisposition to esophageal adenocarcinoma.
KEYWORDS: gastroesophageal reflux, metaplasia, endoscopy,
esophagogastric junction, esophagus, Barrett esophagus.

escamoso  estratificado  normal

esofago es reemplazado por un epitelio
cilindrico anémalo en el eséfago distal
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con una predisposion a la malignizacion,
secundario a la enfermedad por reflujo
gastroesofagico, siendo una de las
patologias  gastroenterolégicas mas
frecuente (1). Descrita por primera vez
por el cirujano de nacionalidad britanica
lamado Norman Barrett, el cual observo
que en sus pacientes que se sometian a
cirugia para reparacion de reflujo vy
hernia hiatal tenian una pigmentacion de
color mas rojiza en la porcion distal del
eséfago, posteriomente se documento
gue esta era causada por la metaplasia
intestinal especializada ahora llamada
esofago de Barrett en honor a este
cirujano. Actualmente el eséfago de
Barrett se define como una metaplasia
esofagica que ocurre secundario a
enfermedad por reflujo gastroesofagico
con relevancia clinica ya que predispone
a desarrollar adenocarcinoma de
es6fago. Se puede clasificar por
caracteristicas de su longitud y extension
circunferencial, segun la clasificacion
Praga.

Este articulo de revision bibliogréafica es
creado con el objetivo de brindar
informacion  actualizada sobre esta
patologia, obtenida de  multiples
referencias y guias internacionales, con
el fin de ayudar a los profesionales de la
salud a abordar esta enfermedad tan
frecuente de manera integral tomando en
cuenta los factores de riesgo, basando
su seguimiento y manejo en los
hallazgos histopatolégicos del tejido
lesionado.

METODOS

Se realizo una revision bibliografica,
donde se utilizaron articulos de los
ultimos cinco afos, seleccionados de
bases de datos como The American
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Journal of Gastroenterology, American
Society for Gastrointestinal Endoscopy,
American Collegue of Gastroenterology y
European society of gastrointestinal
endoscopy.

Se utiliz6 un total de 15 referencias
bibliogréficas entre ellas guias
internacionales.

DEFINICION

El eso6fago de Barret es una condicién
que afecta el esofago, el tubo que
transporta la comida de la boca al
estdbmago. Cuando los pacientes tienen
esofago de Barrett, las células normales
de la parte inferior del es6fago son
reemplazadas por otro tipo distintas de
células, proceso conocido como
metaplasia.

Es generalmente causado por
enfermedad de reflujo gastroesofagico,
una condicién en la cual el acido géastrico
retrocede hacia el eséfago causando
sintomas y lesiones en el mismo.

EPIDEMIOLOGIA

Patologia que se manifiesta
principalmente en hombres de raza
blanca, siendo infrecuente en paciente
de raza negra y asiatica.

En Estados Unidos se estima que un
5,6% de los adultos tienen esdéfago de
barrett, de predominio en adultos de
mediana edad y adultos mayores que
presentan sintomas de enfermedad por
reflujo gastroesofagico (ERGE) (2).

Es wuna condicibn adquirida y no
congeénita, por lo cual es poco frecuente
en nifilos y ain mas en menores de 5
afos. El es6fago de barrett se clasifica
como segmento corto; donde la
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metaplasia abarca menos de 3 cm del
eséfago distal y segmento largo cuando
abarca mayor o igual a 3 cm por encima
de unién gastroesofagica (UGE).

La prevalencia del esofago de Barrett de
segmento corto es significativamente
mayor (10-20%) que el segmento largo
(3-5%). Los pacientes con Barrett de
segmento corto tenian un historial mas
corto sintomas de RGE y muchos incluso
son asintomaticos (3).

El riesgo de neoplasia en el eséfago de
Barrett es directamente proporcional con
el tamafio o alcance de la metaplasia.
Por lo tanto, los pacientes con Barrett de
segmento corto tienen una menor
incidencia de displasia, ya que hay
menos mucosa involucrada. Del mismo
modo, el riesgo de adenocarcinoma es
de 2 a 15 veces mayor en pacientes con
segmento largo.

Existen factores predisponentes como
por ejemplo la obesidad abdominal
central (=85 cm en mujeres y 290 cm en
hombres) factor de riesgo para
desarrollar esofago de barrett, ya que
aumenta la presion intraabdominal
predisponiendo asi ERGE. El fumado es
otro factor de riesgo para enfermedad
por reflujo gastroesofagica y
adenocarcinoma de esofago, siendo este
1,7 veces mayor en personas taquistas
que no tabaquistas (4).

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia del EB se desarrolla a
través de un proceso de metaplasia, en
el cual un epitelio escamoso estratificado
no queratinizado del esofago es
reemplazado por un epitelio
especializado diferenciado con
caracteristicas gastricas e intestinales,
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secundario a un proceso inflamatorio
cronico por la esofagitis causada por el
reflujo gastroesofagico cronico (RGE) de
acido y otras sustancias, ya que estas
células columnares son mas capaces de
resistirlo (2).

En las células de Barret se acumulan
variaciones genéticas que les brindan
propiedades de autosuficiencia, durante
la carcinogenia, las células de Barrett
demuestran  inestabilidad  gendémica
manifestada como ganancias o perdidas
de segmentos de cromosomas, que
alteran el contenido del ADN celular y
esto llevar a la promocion de
carcinogénesis (2).

Existen varios tipos de metaplasia que
tiene relevancia clinica en cuanto a
manejo y Vvigilancia, entre las mas
importantes:

e Gastrica Cardial: Tiene una superficie
con fosas y glandulas revestidas
exclusivamente por células
secretoras de moco sin presencia de
células caliciformes, se asemejan a
las células gastricas normales.
Posible  potencial maligno, se
considera diagnéstico en guias
europeas (2).

e Intestinal especializada: Posee
criptas intestinales revestidas de
células columnares secretoras de
moco; y las caracteristicas células
caliciformes y vellosidades que la
diferencian de la mucosa gastrica
normal. Es el tipo histologico mas
frecuente y el Unico con un claro
potencial maligno demostrado.

Se clasifica la displasia como de grado

bajo o alto segun las caracteristicas

arquitectdnicas y citoloégicas encontradas
en el tejido, como agrandamiento
nuclear, pleomorfismo, hipercromatismo,
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agrupamiento de tubulos y presencia de
superficies vellosas.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La presencia de eséfago de Barrett es
asintomatica, generalmente los pacientes
con esta patologia podrian presentar
sintomas de ERGE, se debe tener en
cuenta que la severidad de las
manifestaciones clinica no es proporcinal
a la intensidad de reflujo (3).
Generalmente se dividen en sintomas
clasicos como por ejemplo: pirosis
(sensaciéon de ardor que asciende del
estbmago al es6fago o la parte inferior
del térax, con posibilidad de irradiacion a
cuello, faringe y espalda), generalmente
tiene una presentaciébn postprandial
empeorado por comidas abundantes,
picantes 0 grasosas, junto con la
regurgitacion acida, que aumenta al
inclinarse o en posicion supina.

DIAGNOSTICO

Para realizar un diagndstico el
endoscopista debe identificar las uniones
escamocolumnar y  gastroesofagica
definidas como:

e Linea Z o Union escamocolumnar:
Union del epitelio columnar, el cual
tiene una coloracion rojiza que luce
de manera aterciopelada en el
examen endoscopico con el epitelio
escamoso que tiene un aspecto
palido y brillante.

e Union gastroesofagica (UGE): Linea
imaginaria en la que termina el
esofago e inicia el estbmago
anatomicamente. Se logra identificar
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como el nivel de la extension mas
proximal de los pliegues gastricos.

Se deben cumplir dos criterios:

e Se debe documentar epitelio
columnar a mas de 1 cm del eséfago
distal.

e EI examen |histologico de las
muestras de biopsia de ese epitelio
columnar debe revelar metaplasia
intestinal con células caliciformes.

La presencia de metaplasia intestinal ha

sido tradicionalmente un requisito para el

diagnéstico de esdfago de Barrett en las
guias americanas , sin embargo, las
guias del Reino Unido han considerado
gue si hay evidencia visual de epitelio
gastrico cardial en el examen
endoscopico y las biopsias demuestran
metaplasia columnar,
independientemente de la presencia de
metaplasia intestinal, se considera
diagnaéstico (1).

CLASIFICACIONES
ENDOSCOPICAS

El endoscopista debe describir la
extension del cambio metaplasico,
incluida la longitud circunferencial y el
largo maximo del segmento. Se
recomendia el uso de la clasificacion de
Praga (1).

e Clasificacion de Praga: Caracteriza la
extension de la metaplasia en su
longitud maxima de la lengueta (M) y
la extensién circunferencial (C), de
forma tal de poder objetivizar la
magnitud de la metaplasia y su
evolucion en el tiempo.

e Clasificacion de Paris: Se aplica para
caracterizar las lesiones segun su
morfologia, en elevadas, planas o
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deprimidas. Todas las lesiones
visibles en el segmento de Barrett
deben describirse utilizando la
clasificacion de Paris.

MANEJO GENERAL

El manejo de los pacientes con EB
implica tres componentes principales:

1. Tratamiento de la ERGE

a) Estilo de vida y dieta

b) Tratamiento farmacologico

c) Quimio prevencién

2. Vigilancia endoscoépica para detectar
displasia.

3. Tratamiento de la displasia

a) Displasia de bajo grado y EB sin
displasia

b) Displasia de alto grado

Tratamiento de la enfermedad por
reflujo gastroesofagico

a) Estilo de viday dieta:

Se recomienda la pérdida de peso en
pacientes con sobrepeso u obesidad,
elevacion de la cabecera en pacientes
con sintomas nocturnos de RGE y evitar
una posicion supina después de 2 a 3
horas de las comidas.

La modificacion de la dieta mediante la
eliminacion de ciertos alimentos como:
comidas altas en grasa, -cafeina,
chocolate, picantes, bebidas gaseosas
podria ayudar a mejorar e incluso
eliminar los sintomas de dicha
enfermedad.

b) Tratamiento farmacoldgico:

Se brinda tratamiento a la mayoria de
pacientes con esofago de Barrett con un
inhibidor de bomba de protones, ya que
muchos tienen enfermedad sintoméatica
por reflujo gastroesofagico o evidencia
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endoscopica de esofagitis por reflujo,
ademas estudios observacionales
sugieren que la terapia antirreflujo
agresiva podria prevenir el cancer (5-6) ,
sin embargo, nuevos estudios sugieren
que la conexion entre los IBP y la
disminucion del adenocarcinoma
esofagico aun es controversial, y si
existe, no ha sido probada de manera
significativa estadisticamente (7).

Se inicia con una dosis estandar de un
IBP una vez al dia, y se aumenta la dosis
en base a la respuesta terapéutica del
paciente (1).

c) Quimio prevencion:

Existe evidencia de que la utilizacién de
AINES, aspirina en combinacién y a
dosis altas de IBS como esomeprazol
pueden disminuir el riesgo de carcinoma
esofagico en pacientes con eséfago de
Barrett (8).Sin embargo, hay efectos
adversos relacionados con los AINES y
evidencia controversial que no se
recomienda como manejo de rutina para
quimioprevencion (9).

Vigilancia _endoscépica para detectar
displasia

El objetivo es la deteccion de displasia o
adenocarcinoma esofagico
tempranamente para lograr un adecuado
tratamiento.

Inicialmente se realizar una endoscopia
inicial con biopsias de cuatro cuadrantes
cada 2 cm en pacientes con sospecha de
esofago de Barrett.

« Sin displasia: Si en las biopsias
iniciales no muestran displasia se
sugiere una vigilancia cada tres o
cinco afios.

. Indefinido: Si en las biopsias
iniciales son indefinidas por displasia,
recomendamos optimizar la terapia
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farmacoldgica antirreflujo y después
repetir la endoscopia con muestras
de biopsia tomadas cada 1 cm.
Realizar la endoscopia después 6
meses de tratamiento (10).

. Displasia bajo grado: Si en las
biopsias muestran displasia de bajo
grado, los pacientes deben tener
biopsias obtenidas cada 1 cm, las
irregularidades de la mucosa deben
eliminarse con reseccion
endoscopica y la vigilancia debe
realizarse cada 6 meses durante un
ano y luego anualmente hasta que
haya reversion a Barrett no
displasico.

o Displasia de alto grado o
carcinoma intramucoso: Se sugiere
que sea valorado por pat6logo con
amplia expertiz y someter a una
endoscopia repetida utilizando
endoscopia de luz blanca de alta
definicion con tratamiento medico
antiacido previo. Se deben obtener
muestras de biopsia de cuatro
cuadrantes a intervalos de 1 cm y se
deben eliminar las irregularidades de
la mucosa con reseccion
endoscOpica para evaluar con
precision el grado de displasia. Esta
endoscopia  repetida es para
asegurar que la mucosa metaplasica
se inspeccione y biopsie
adecuadamente antes de proceder a
la erradicacion endoscdpica (1).

Tratamiento de la displasia

a) Tratamiento de displasia de bajo
grado:

La displasia se maneja con terapia

endoscopica, que incluye el uso de

técnicas de ablacion o0 reseccion

endoscopica. Las técnicas de ablaciéon
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endoscopica no  proporcionan una
muestra de tejido para el analisis
histologico. La reseccion endoscopica
extrae un segmento de la mucosa y
submucosa de Barrett, y puede ser tanto
terapéutica como diagnostica (1). Si se
confirma un diagnostico la terapia de
erradicacion endoscopica debe
considerarse con el objetivo de lograr la
eliminacion completa de la metaplasia
intestinal, se debe de utilizar ablacién por
radiofrecuencia como primera linea
terapéutica, ya que a demostrado que
disminuye el riesgo de progresién a
displasia de alto grado o]
adenocarcinoma en comparacion con la
vigilancia. (11) (12).

b) Tratamiento de displasia de alto
grado (Neoplasia intraepitelial)
La mayoria de los pacientes con
displasia de alto grado deben de ser
tratados erradicando las zonas de
displasia con el principal objetivo de
eliminar todas las zonas de displasia y
metaplasia, ya que hay riesgo de
progresion a adenocarcinoma de 40-60%
(13).
Es importante en estos pacientes, que la
toma de biopsias sea en intervalos de
1lcm, ya que si la muestra evidencia una
invasion de la submucosa, no esta
indicado el manejo endoscopico.
La esofagectomia ya no es la primera
linea de tratamiento en displasia de alto
grado.
Existen ciertos factores importantes
antes de abordar un paciente con
esofago de barrett con displasia de alto
grado como por ejemplo: edad del
paciente, esperanza de vida del paciente,
comorbilidades, extensién de la displasia,
expertiz del endoscopiasta. Existes dos
métodos de erradicacion: tratamientos
ablativos, que usan calor (laser,
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electrocoagulacion, coagulacién  con
plasma de argén), frio (crioterapia,
nitrégeno gaseoso) y energia fotoquimica
0 reseccidn endoscopica (14).

Tratamiento endoscoépico ablativo

Estos procedimientos utilizan energia
termica, fotoquimica o radiofrecuencia
para erradicar displasia.

1. Ablacion con Radiofrecuencia: es
el mas utilizado, consiste en la
utilizacion de energia suministrada
por un dispositivo que posee serie de
electrodos que genera una lesion
térmica circunferencial con
profundidad limitada. Es una técnica
prferida ya que se ha documentado
en diferentes estudios aleatorizados
que es altamente efectiva para
elimira todo el epitelio de barrett,
reduciendo la  posibilidad de
progresion de la enfermedad. Si los
pacientes poseen zonas de
irregulariada se debe primero realizar
una receccion de mucosa Yy
posteriormente ablacion.

2. Terapia fotodindmica: una técnica
que ha sido remplazada por
radiofrecuencia. Consiste en la
capacidad de fotosensibilizadores de
producir citotoxicidad en presencia de
oxigeno después de la estimulacion a
la luz de una longitus de onda.

3. Crioendoscopia: una técnica que
tiene el comun denominador de las
demas, la cual es generar ablacion
de la mucosa de Barrett aplicando un
criogeno como 6xido nitroso liquido o
nitrogeno liquido por medio de
endoscopia, produciendo una
apoptosis y trombosos de los vasos
sanguineos locales. La endoterapia
multimodal intensiva que consiste en
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Reseccion endoscopica focal
combinada con radiofrecuencia es
segura y altamente efectiva con un
resultado altamente efectivo a media
plazo (15).
Posterior cualquier tecnica, es necesario
indicar a los pacientes inhibidores de
bombas de protones, con la finalidad de
la mucosa extirpada o resecada pueda
sanar con el nuevo epitelio escamoso.

Reseccion endoscopica

Procedimiento que engloba reseccion
endoscopia de la mucosa
(mucosectomia) y la diseccién de la
submucosa endoscopica.

1. REM: Una técnica que consiste en la
reseccion de la mucosa hasta llegar
hasta la submucosa, una tecnica que
tiene ventajas como por ejemplo: se
permite obtener muestras de tejido
para determinar su extension y Si
hubo wuna adecuada reseccion,
estatificacibon (en caso que la
submucosa este invadida).

Esofagectomia

Es el tratamiento méas definitivo vy
peligroso para la displasia en el es6fago
de barrett. Una cirugia que tiene muchas
complicaciones graves como neumonia ,
IAM o infeccidon de herida quirurgica y
aumenta a su vez la moribilidad a largo
plazo ya que los pacientes presentan
perdida de peso y disfagia.

CONCLUSION

El es6fago de Barrett es una patologia
frecuente secundaria a enfermedad por
reflujo gastroesoféagico con afectacion del
esOfago distal. Es asintomatica en la
mayoria de los casos, por lo que es
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importante sospechar en pacientes con
presencia de pirosis y regurgitacion, que
corresponden a sintomas pivote, y
factores de riesgo como fumado vy
obesidad. Su diagnéstico se basa en la
realizacion de endoscopia sin embargo
su diagnostico definitivo se basa en la
observacién de metaplasia en muestras
histopatologicas del tejido lesionado.

Debido a que este tipo de metaplasia
predispone a malignizacion es
fundamental su diagnéstico temprano y

erradicacion de la enfermedad por
reflujo, con cambios en el estilo de vida y
tratamiento farmacolégico ajustado a la
respuesta clinica del paciente; una
vigilancia endoscopica personalizada con
base en los hallazgos histopatoldgicos
del tejido lesionado y un tratamiento
definitvo de acuerdo al grado de
displasia, tomando en cuenta nuevas
técnicas endoscopicas con gran auge
como la ablacién por radiofrecuencia,
con alta efectiva y menos complicaciones

oportuno, para asi, poder darle un
tratamiento integral adecuado,
basandonos en 3 pilares como son la

gue los procedimientos usados en el
pasadol.

REFERENCIAS

1. Shaheen NJ, Falk GW, lyer PG, Gerson LB. ACG Clinical Guideline: Diagnosis and Management of
Barrett's Esophagus. American Journal of Gastroenterology. 2016 01;111(1):30-
50. https://doi.org/10.1038/ajq.2015.322

2. Que J, Garman KS, Souza RF, Spechler SJ. Pathogenesis and Cells of Origin of Barrett's
Esophagus. Gastroenterology. 2019 08;157(2):349-364.e1. https://doi.org/10.1053/j.0astr0.2019.03.072

3. R. MAR, G. FF. ESOFAGO DE BARRETT: REVISION DE LA LITERATURA. Revista Médica Clinica Las
Condes. 2015 09;26(5):557-564. https://doi.org/10.1016/j.rmclc.2015.09.002

4. Kramer JR, Fischbach LA, Richardson P, Alsarraj A, Fitzgerald S, Shaib Y, Abraham NS, Velez M, Cole
R, Anand B, Verstovsek G, Rugge M, Parente P, Graham DY, El-Serag HB. Waist-to-Hip Ratio, but Not
Body Mass Index, Is Associated With an Increased Risk of Barrett's Esophagus in White Men. Clinical
Gastroenterology and Hepatology. 2013 04;11(4):373-381.e1l. https://doi.org/10.1016/j.cgh.2012.11.028

5. Singh S, Garg SK, Singh PP, lyer PG, El-Serag HB. Acid-suppressive medications and risk of
oesophageal adenocarcinoma in patients with Barrett's oesophagus: a systematic review and meta-
analysis. Gut. 2013 Nov 12;63(8):1229-1237. https://doi.org/10.1136/gutjnl-2013-305997

6. Tan MC, El-Serag HB, Yu X, Thrift AP. Acid suppression medications reduce risk of oesophageal
adenocarcinoma in Barrett's oesophagus: a nested case-control study in US male veterans. Alimentary
Pharmacology & Therapeutics. 2018 06 29;48(4):469-477. https://doi.org/10.1111/apt.14895

7. Hu Q, Sun T, Hong J, Fang J, Xiong H, Meltzer SJ. Proton Pump Inhibitors Do Not Reduce the Risk of
Esophageal Adenocarcinoma in Patients with Barrett's Esophagus: A Systematic Review and Meta-
Analysis. Lynch JP. PLOS ONE. 2017 01
10;12(1):e0169691. https://doi.org/10.1371/journal.pone.0169691

8. Jankowski J, de Caestecker J, Love S, Reilly G, Watson P, Sanders S. Esomeprazole and aspirin in
Barrett's oesophagus (AspECT): a randomised factorial trial. The Lancet. Jul,2018;(392):400-408.
https://doi.org/10.1016/S0140-6736(18)31388-6

9. Masclee GMC, Coloma PM, Spaander MCW, Kuipers EJ, Sturkenboom MCJM. NSAIDs, statins, low-dose
aspirin and PPIs, and the risk of oesophageal adenocarcinoma among patients with Barrett's oesophagus:

e304 Revista Médica Sinergia Vol. 4 (12), Diciembre 2019 - ISSN:2215-4523 / e-ISSN:2215-5279
http://revistamedicasinergia.com



https://doi.org/10.1038/ajg.2015.322
https://doi.org/10.1053/j.gastro.2019.03.072
https://doi.org/10.1016/j.rmclc.2015.09.002
https://doi.org/10.1016/j.cgh.2012.11.028
https://doi.org/10.1136/gutjnl-2013-305997
https://doi.org/10.1111/apt.14895
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0169691
https://doi.org/10.1016/S0140-6736(18)31388-6

10.

11.

12.

13.

14.

15.

Actualizacion en eso6fago de Barrett - Dr. José Rodolfo Elizondo Valverde; Dra.Génesis Chaverri Padilla; Dr.Isaac Téllez Villalobos

a population-based case-control study. BMJ Open. 2015 01 29;5(1):e006640-
e006640. https://doi.org/10.1136/bmjopen-2014-006640

Whiteman DC, Kendall BJ. Barrett's oesophagus: epidemiology, diagnosis and clinical
management. Medical Journal of Australia. 2016 Oct;205(7):317-324. https://doi.org/10.5694/mjal16.00796

Wani S, Rubenstein JH, Vieth M, Bergman J. Diagnosis and Management of Low-Grade Dysplasia in
Barrett's Esophagus: Expert Review From the Clinical Practice Updates Committee of the
American Gastroenterological Association. Gastroenterology. 2016 Nov;151(5):822-
835. https://doi.org/10.1053/j.gastro.2016.09.040

Phoa KN, van Vilsteren FGI, Weusten BLAM, Bisschops R, Schoon EJ, Ragunath K, Fullarton G, Di Pietro
M, Ravi N, Visser M, Offerhaus GJ, Seldenrijk CA, Meijer SL, ten Kate FJW, Tijssen JGP, Bergman
JJGHM. Radiofrequency Ablation vs Endoscopic Surveillance for Patients With Barrett Esophagus and
Low-Grade Dysplasia. JAMA. 2014 03 26;311(12):1209. https://doi.org/10.1001/jama.2014.2511

Haidry RJ, Butt MA, Dunn JM, Gupta A, Lipman G, Smart HL, Bhandari P, Smith L, Willert R, Fullarton G,
Di Pietro M, Gordon C, Penman |, Barr H, Patel P, Kapoor N, Hoare J, Narayanasamy R, Ang Y, Veitch A,
Ragunath K, Novelli M, Lovat LB. Improvement over time in outcomes for patients undergoing endoscopic
therapy for Barrett's oesophagus-related neoplasia: 6-year experience from the first 500 patients treated in
the UK patient registry. Gut. 2014 Dec 24;64(8):1192-1199. https://doi.org/10.1136/gutjnl-2014-308501

Evans JA, Early DS, Chandraskhara V, Chathadi KV, Fanelli RD, Fisher DA, Foley KQ, Hwang JH, Jue
TL, Pasha SF, Sharaf R, Shergill AK, Dominitz JA, Cash BD. The role of endoscopy in the assessment
and treatment of esophageal cancer. Gastrointestinal Endoscopy. 2013  03;77(3):328-
334. https://doi.org/10.1016/j.gie.2012.10.001

Phoa KN, Pouw RE, Bisschops R, Pech O, Ragunath K, Weusten BLAM, Schumacher B, Rembacken B,
Meining A, Messmann H, Schoon EJ, Gossner L, Mannath J, Seldenrijk CA, Visser M, Lerut T, Seewald S,
ten Kate FJ, Ell C, Neuhaus H, Bergman JJGHM. Multimodality endoscopic eradication for neoplastic
Barrett oesophagus: results of an European multicentre study (EURO-II). Gut. 2015 03 02;65(4):555-
562. https://doi.org/10.1136/qutjnl-2015-309298

e304 Revista Médica Sinergia Vol. 4 (12), Diciembre 2019 - ISSN:2215-4523 / e-ISSN:2215-5279
http://revistamedicasinergia.com



https://doi.org/10.1136/bmjopen-2014-006640
https://doi.org/10.5694/mja16.00796
https://doi.org/10.1053/j.gastro.2016.09.040
https://doi.org/10.1001/jama.2014.2511
https://doi.org/10.1136/gutjnl-2014-308501
https://doi.org/10.1016/j.gie.2012.10.001
https://doi.org/10.1136/gutjnl-2015-309298

