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Esofago de Barrett
y cirugia antirreflujo

Mario MELGUIZO BERMUDEZ*

Resumen

Se discute el comportamiento posquiriirgico de 30 pacientes
con diagndstico de esdfago de Barrett distintivo, operados
dentro de una serie de 106 pacientes con reflujo
gastroesofdgico patolégico, entre julio de 1997 y julio de
2000. El promedio de seguimiento fue de 27 meses.

En nuestra serie, 66% de los pacientes eran mayores de 50
aros, con un promedio de edad de 51 afios. La relacion hom-
bre-mujer fue 1,7: 1.

La sintomatologia fue similar a la de los pacientes con diag-
nostico de reflujo gastroesofdgico y los sintomas extraesofd-
gicos aparecieron sélo en 17% de los pacientes. La mayoria
tenia mds de 10 aiios de sintomatologia en el momento del
diagndéstico.

Se encontrd esdfugo de Barrett de segmento corto (<3 cm) en
60% de los pacientes vy largo (> 3 ¢cm) en 30%; la esofagitis
concomitante se registré en 87% de los pacientes, la cual des-
aparecié o mejoré en mds de 90% de los mismos con la cirugia.

El 77% de las metaplasias observadas fueron completas y el
23%, incompletas. Se observé silo un caso de displasia de
bajo grado.

Los resultados sintomdticos finales fueron exitosos en 96,6%
de los casos. Obtuvimos regresion parcial del Barrett en 9%
y completa en 4,8%. Un 4.8% mostré progresion. No hubo
progresion a cdncer o displasia ni regresion de displasias.

Finalmente, se discute la combinacion de la cirugia y la as-
piracion ultrasénica como tratamiento ideal en estos casos.

*  Mario MeLGUIZO BErmUDEZ. Profesor Titular de Cirugfa de la Univer-
sidad Pontilicia Bolivariana, Hospital Pablo Tobon Uribe. Medellin.
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Introduccion

Durante muchos anos el eséfago de Barrett fue mal entendi-
do y dicho término era utilizado para describir un esétago en
el cual una porcién de la mucosa escamosa era remplazada
por epitelio columnar. Norman Barrett escribié en 1950 que
las distintas partes del tracto digestivo eran definidas por su
mucosa y hablé de la existencia de los eséfagos cortos. Para
1957 acepté el punto de vista de que cn algunos pacientes el
epitelio columnar se extendia proximalmente dentro del eso-
fago y que cllo podia ser debido a una hernia hiatal. Recono-
ci6 ademas que esa mucosa columnar, a pesar de su aparien-
cia gastrica, no contenia c€lulas oxinticas y que no funcionaba
como mucosa gastrica. Sunombre llegé a ser desde entonces
sindénimo de esta condicién a la que llamé “es6fago inferior

delineado por mucosa columnar™.

En la década de 1950 se continuaba pensando que el ori-
gen de esta condicion era congénito, y Barrett —aunque com-
partia el mismo pensamiento—, acepto que:

“si la valvula cardial de una persona normal se volvia incompe-
tente y como consceuencia ¢l esofago inferior era baflado por
jugo gdstrico, el epitelio escamoso era desplazado y remplazado
por ¢élulas columnares™.

Desde 1951, Bosher y Taylor”' describieron las células
caliciformes como indicativas de metaplasia intestinal den-
tro del es6fago columnar. Mas tarde Allison y Barrett y otros,
notaron que la mucosa columnar del es6fago de Barrett, aun-
que gdstrica en apariencia no era mucosa géistrica normal',

En 1976 Paull y otros publicaron su trabajo sobre 11 pa-
cientes en quicnes tomaron biopsias guiadas por manometria,
lo cual dio lugar a la clasificacién de Barrett findico (con célu-
las principales y parietales), de unién (glandulas mucosas sin
células parietales) y especializado (superficie vellosa., glandu-



las mucosas, células caliciformes, sin células parietales ni prin-
cipales). El més comdn era el especializado y siempre era el
mas proximal y el Gnico que hacia displasia o malignizacion®.

Apenas a partir de 1980 ha sido mejor entendido el eséfa-
go de Barrett. Actualmente se aceptan como Barrett los de
segmento corto (< 3 cm) y el tradicional o de segmento largo
(> 3 cm). La metaplasia intestinal del cardias no es conside-
rada como epitelio de Barrett®.

Entre julio de 1997 y julio de 2000 fueron intervenidos
por el autor 106 pacientes con diagndstico de reflujo
gastroesofdgico patoldgico, practicando una cirugia
antirreflujo por laparoscopia de tipo Nissen-Rossetti. En esta
serie se destaca la presencia de 30 pacientes con diagnéstico
de Barrett distintivo, cuyo comportamiento posquirdrgico pre-
tendemos discutir en el presente trabajo. Durante este mismo
periodo el autor realizé un total de 1.514 endoscopias diges-
tivas altas y se diagnosticaron 34 es6fagos de Barrett, de los
cuales 30 fueron llevados a cirugia.

Materiales y métodos

Esta serie esta constituida por 30 pacientes con eséfago de
Barrett que fueron llevados a cirugia laparoscépica antirreflujo
de tipo Nissen-Rossetti, de 34 diagnosticados, y dentro de un
total de 1.514 endoscopias realizadas durante el perfodo ya
mencionado e incluidos dentro de una serie de 106 pacientes
intervenidos por reflujo gastroesofdgico patolégico. El
endoscopista (el autor), hizo el diagnéstico de eséfago de
Barrett al visualizar segmento metaplasico en 34% de pa-
cientes de la serie de 106 pacientes; se comprobé en 27% en
el estudio de anatomia patoldgica, lo cual es un indice de
acierto alto.

Para la gradacion endoscépica. Se utilizo la clasificacion
29

de Savary Miller”’.

En todos los pacientes se llevé un registro cuidadoso de
sus sintomas preoperatorios y posteriormente se evalud el
resultado sintomatico, endoscépico y pH métrico (cuando
estaba indicado) postoperatorio de la siguiente manera: a la
semana, al mes, a los 3-6 meses para control endoscopico.
Posteriormente cada 6 meses para control sintomatico.

Convencidos como estamos de que el es6fago de Barrett
(con o sin displasia) debe manejarse siempre con cirugia
antirreflujo, la practicamos en nuestros pacientes con dicho
diagndstico siempre con el consentimiento informado del
paciente, en su gran mayorfa por via laparoscépica, con la
técnica de Nissen-Rossetti. En todos los pacientes interveni-
dos se practicé endoscopia de control bianual si la displasia
era de bajo grado y anual si no habia displasia.
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Resultados

El 77% de los pacientes estaba entre las edades de 40 a 59
afios y 66% eran mayores de 50 afios. El promedio de edad
fue de 51 anos. Hubo 19 hombres y 11 mujeres, es decir, 1,7
hombres por cada mujer.

En cuanto a los sintomas, observamos que la pirosis estu-
vo presente en 87% de los pacientes, las agrieras en 83%, la
regurgitacion en 70% y la epigastralgia en 67%. Se registra-
ron porcentajes menores de rumiacion, disfagia, eructos y sin-
tomas variados extraesofagicos del orden de tos, ahogos noc-
turnos, otalgia, carraspera, molestias en garganta y disfonia.
Conviene anotar que s6lo el 17% (5 pacientes) presento sin-
tomas extraesofagicos.

El 77% de los pacientes tenfa mas de 10 afios de evolu-
cion de la sintomatologia.

En todos los pacientes se realizé, obviamente, endoscopia
digestiva alta con biopsias y para comprobacion del diagnés-
tico de es6fago de Barrett. De éstos, 60% (18 pacientes) fue-
ron de segmento corto, o sea, igual o menor de 3 cm, y 40%
(12 pacientes) de segmento largo, o sea, mayor de 3 cm; 2 de
éstos eran de 11 cm. En cuanto a las esofagitis concomitan-
tes, encontramos que un 63% tenia esofagitis endoscopica
grado II, 10% tenia esofagitis grado 1II, 7% grado 1V, 7%
grado I; 13% no tenfa esofagitis. Se visualizé reflujo biliar en
la endoscopia digestiva alta en 8 pacientes.

Un 57% tenia hernia hiatal. La mayorfa de la hernias
hiatales eran menores de 2 cm.

Con respecto a la metaplasia intestinal, fue completa en
77% de los casos e incompleta en 23% de los mismos. S6lo
se presentd un caso de displasia de bajo grado.

Los pacientes tienen una media de seguimiento de 27 me-
ses, con el siguiente resultado sintomatico: Visick I: 83,3% (25
pacientes) Visick 1I: 13,3% (4 pacientes), Visick III: 3,3% (1
paciente), Visick IV: 0%. El paciente Visick III serd reintervenido.

El control endoscépico practicado a los 3-6 meses de la
cirugia se ha efectuado hasta el momento en 25 pacientes. De
éstos, 22 presentaban esofagitis en la endoscopia preoperatoria
y en este control mostraron desaparicién (82%) o mejorfa
(13 %) de la esofagitis, para un total de buenos resultados en
95%. De los casos solo | paciente persistio con su esofagitis
Ii.

Se efectud control endoscopico al afio en 19 pacientes.
De éstos, 17 presentaban esofagitis preoperatoria y en el con-
trol mostraron desaparicion (65%) o mejoria (18%), para un
total de buenos resultados en el 83% de los casos. Se regis-
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traron pacientes con esofagitis grado I1 y otro con esofagitis
I11.

Los controles endoscdpicos han mostrado regresion par-
cial en longitud del Barrett en 9% de los pacientes y comple-
ta en 4,8%. Progresion en longitud en 4,8%. No hemos teni-
do progresion a cancer a diplasia, ni regresién de displasias.
El dnico caso de displasia de bajo grado preoperatorio no ha
venido a control endoscépico.

Discusion

La prevalencia del esotago de Barrett es desconocida y de-
pende de la definicion usada para epitelio de Barrett. Si se
usa la definicion de al menos 3 cm por encima de la unién, se
ha informado entre 0,45% y 2,2% de todos los pacientes so-
metidos a endoscopia digestiva superior y por encima de 12%
de los pacientes sometidos a endoscopia digestiva con sinto-
mas de reflujo’. Segin Cameron, la prevalencia de eséfago
de Barrett en los pacientes sometidos a endoscopia por cual-
quier indicacion clinica, no solamente reflujo, oscilé entre
0,3% y 2%*. En nuestra serie, de 1.514 endoscopias realiza-
das en pacientes por cualquier indicacion clinica, la preva-
lencia fue de 2,2%, cifra que coincide con la encontrada por
Cameron. Pero es importante anotar que los estudios
endoscopicos no revelan la verdadera prevalencia del eséfa-
go de Barrett, porque los pacientes sometidos a endoscopia
ya tienen sintomas y muchos de los pacientes con eséfago de
Barrett pueden ser asintomiticos o con sintomas minimos’.
Para obviar esto, se han hecho estudios en autopsias a fin de
determinar su prevalencia. Cameron encontré en estudios de
autopsias que la prevalencia era unas 21 veces mayor que la
encontrada cn series de endoscopias’.

La edad promedio de nuestros pacientes fue 51 afios y la
relacion hombre-mujer 1,7:1. El promedio de edad de diag-
ndstico ha sido informado en la literatura como de 55 afios”'™"
"2y la relacion hombre-mujer 3 a 5,5:17"2. En nuestra serie la
relacion hombre-mujer fue mas estrecha. En 1982, Segura,
Duarte y Patino publican y discuten en nuestro medio 8 ca-
sos con diagnostico de esofago de Barret, todos del sexo
masculino y con una edad promedio de diagnostico de 58
afios'. Conviene anotar que cuando el Barret es diagnostica-
do, muy probablemente ha estado presente por mds de 20
aiios®. En nuestra seric 77% de los pacientes tenfan mds de
10 afios de sintomatologia.

Los sintomas son los mismos que los del reflujo
gastroesoldgico: pirosis, agricras, regurgitacion, epigastralgia'®.
Sélo el 17% presentd sintomas extraesofdgicos, lo cual e¢s
significativamente inferior a lo encontrado por el autor en una
serie de 100 pacientes operados por reflujo gastroesofagico
patolégico, con y sin Barrett, donde los sintomas extraeso-
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fagicos estuvieron presentes en 41% de cllos. Es interesante
anotar que de 44 de mis pacientes con sintomas
extraesofdgicos, sélo hubo 5 (11%) casos de eséfago de
Barrett. Probablemente esto es debido a que los pacientes
con sintomas extraesofagicos consultan mas precozmente que
aquéllos con sélo sintomas esofdgicos.

La cirugfa ha probado ser segura, efectiva, durable y su-
perior al tratamiento médico para el control del reflujo
gastroesofdgico patoldgico™. Hemos obtenido, para el pe-
riodo de segutmiento de 27 meses, un 96,6% de resultados
exitosos (Visick I + Visick II) y desaparicion o mejoria
endoscopica en mds de 90% de los pacientes.

(Regresa la metaplasia después de la cirugia antirretlujo
exitosa? La mayorfa de los informes aceptan que puede ocu-
rrir alguna regresion parcial del Barrett, pero su desaparicion
o laregresion completa ocurre raramente'. Una revision de la
literatura inglesa a partir de 1977 analiza el seguimiento de
340 pacientes (11 series) después de cirugia antirreflujo' y se
observa que en 74% de los pacientes el epitelio no cambio;
se detecto regresion en 17% de ellos, parcial en 12%, com-
pleta en 4% y en 1% desaparecio la displasia de bajo grado.
En la presente serie observamos 13,8% de regresiones, 9%
parciales y 4,8% completas. La seric acumulativa inglesa
mostré desaparicion de la displasia de bajo grado en 1%.
Nuestra unica paciente con displasia leve no ha acudido a
revision endoscdpica, por lo cual desconocemos lo sucedido
con ella en ese aspecto. La serie inglesa muestra progresion
en 9% consistente en aumento de la longitud (4%), cincer
(3%) y aparicion de displasia leve en no displisicos en 2%.
En nuestra serie se detectd progresion —consistente en au-
mento de la longitud— cn 4,8%. No hemos tenido progre-
sién a cdncer ni aparicion de displasia en pacientes no
displdsicos.

Con respecto a la regresion o progresion del Barrett des-
pués de una cirugia antirreflujo cxitosa, es importante anotar
que con frecuencia el endoscopista puede confundir una her-
nia hiatal con un segmento de Barrett, al no identificar clara-
mente la union esofagogistrica’”. Es por ello que debe eva-
luarse el acortamiento o la desaparicion de dicho segmento
en el primer control endoscopico posoperatorio, el cual acos-
tumbramos practicar a los 3-6 meses; bien pudiera tratarse
de una metaplasia intestinal del cardias o un scgmento mds
corto del visualizado inicialmente. En 10 de nuestros pacien-
tes hubo un cambio importante en la longitud del “Barrett”
pre y posoperatoriamente (a los 3-6 meses). En 8 de cllos
disminuyo en | cm (6 casos) o en 2 cm (2 casos); en 2 casos
no se modifico. A partir de aqui se puede valorar cualquier
cambio. Hubo entonces 21 pacientes que han sido controla-
dos a 1 o mds afios. De éstos. s6lo podemos hablar de regre-
sion parcial en 2 pacientes (9%) y completa en | paciente
(4,8%), para un total de 13.8% de regresionces; hubo progre-



sion en longitud en otro paciente (4.8%). Solo se registrd un
caso de displasia leve, pero la paciente no ha regresado a con-
trol.

En concordancia con lo anterior, hubo 4 pacientes en quie-
nes el segmento de Barrett visualizado no era visible en el
control posoperatorio a los 3-6 meses, por lo cual pudiera
tratarse de metaplasias intestinales cardiales, lo cual reduci-
ria la serie de esétagos de Barrett a 26 casos. Uno de estos,
en el control a los 3 afos, mostré nuevamente una aparente
metaplasia a la endoscopia, de 1 ¢cm. Es interesante anotar
que esta situacion se presenté en los Barrett cortos y nunca
en los largos, por lo cual el nimero absoluto de Barrett largos
no se modifica, pero el de cortos puede cambiar en 4 que
ahora serfan metaplasias intestinales cardiales, como se ano-
16 antes.

El hecho de encontrar bilis refluida en el estémago al efec-
tuar la endoscopia digestiva alta en la 1/4 parte de los pacien-
tes de nuestra serie llama la atencion sobre la importancia del
reflujo duodenogastroesofigico en la génesis del Barrett,
puesto que una teoria afirma que las sales biliares en su esta-
do no ionizado actiian como mutagenos y algunos estudios
actualmente investigan csa posibilidad. En el laboratorio de
DeMeester, estudios con cultivos de células indican que una
exposicion repetida corta de células a sales biliares a pH de
5-7 aumenta la frecuencia de mutaciones sin alterar la curva
de crecimicnto de las células cultivadas'. Sin embargo, sabe-
mos que la observacion endoscopica es un pobre indicador
para esta clase de reflujo y que se ha encontrado para la
endoscopia una sensibilidad pobre, de 37%, especificidad de
70% y valor predictivo positivo de 55%15.

El riesgo de desarrollar adenocarcinoma cn pacientes con
csofago de Barrett es desconocido; parcce ser de 0,2 a 2,1%
por afio para un paciente sin displasia, lo cual es 30-125 ve-
ces la de la poblacion general™'. El esofago de Barrett casi
invariablemente precede al desarrollo de adenocarcinoma
esofdgico, y es histoldgicamente analogo a la metaplasia in-
testinal del estdmago y frecuentemente exprcsa
sulfomucinas®. Normalmente la expresion de sulfomucinas
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y de antigeno Lewis ocurre solamente en la parte distal del
intestino. Ambos marcadores se expresan aberrantemente en
la metaplasia intestinal del estémago®. En el es6fago, Torra-
do y colaboradores encontraron antigeno de Lewis y
sulfomucinas en dreas de metaplasia intestinal®. En el esto-
mago, la expresion de sulfomucinas y del antigeno de Lewis
ocurre exclusivamente en la metaplasia intestinal de tipo
coldnico o incompleta, la cual tiene el mayor potencial de
transformacidon maligna. Aunque no se ha definido una
subclasificacion similar para eséfago de Barrett, se ha obser-
vado metaplasia intestinal positiva para sulfomucinas o
antigeno de Lewis en las células columnares de todos los
pacientes con cincer y con menor frecuencia en los sin cdn-
cer. Esta observacion sugiere la existencia de un subtipo de
esOfago de Barrett, similar al de la metaplasia intestinal
gastrica de tipo coldnico, con un mayor riesgo de cancer®. El
23% de nuestra serie fue Barrett incompleto, colénico, que,
quizas, a la luz de estas investigaciones, tenga un mayor ries-
go de transformacién maligna. Es llamativo que, pese a los
informes de la literatura, hayamos encontrado apenas un sélo
caso de metaplasia pancredtica, informada por el patolégo
como “tejido pancredtico ectdpico, con acinos y conductos
normales”. Este tipo de metaplasia acinar fue encontrado en
la mucosa gastrica de pacientes sometidos a reseccion por
neoplasias malignas géstricas. Basados en biopsias de mate-
rial de endoscopia, la metaplasia pancredtica ocurrié mas fre-
cuentemente en el cardias® . Su potencial maligno es des-
conocido y parece reflejar sélo inflamacion mucosa'.

Finalmente, es importante anotar que el tratamiento ideal
para un paciente con eséfago de Barrett es aquel que restaure
la mucosa escamosa y elimine el riesgo asociado de cdncer'.
De las técnicas en investigacion tales como el laser, la terapia
fotodindamica, la electrocoagulacién multipolar y el aspira-
dor ultrasénico, la mis prometedora es la tltima, pucs las
otras se asocian con un alto porcentaje de estenosis'®!. El
aspirador ultrasénico es capaz de extirpar la mucosa sin vio-
lar la muscularis mucosa y, por lo tanto, sin producir esteno-
sis™. Combinada con una cirugia antirreflujo exitosa parece
ser el método mds confiable para eliminar el Barrett y permi-
tir la regeneracion escamosa’'.

Abstract

We have analyzed the postoperative outcome in 30 patients with the diagnosis of Barrett'’s epithelium that were operated on,
among a series of 106 patients with pathologic gastroesophageal reflux between July 1997 and July 2000. Mean follow-up was
27 months. Sixty percent of the patients were older than 50 vears, with mean age of 51 vears. Male to female ratio was 1.7:1.
Svinptoms were consistent with those of patients with gastroesophageal reflux, while extragastroesophageal symptoms appeared
only in 17% of the patients. Most patients had symptoms going back for more than 10 years. Short segment Barrett’s (<3 ¢m)
was found in 30% of patients. Concomitant esophagitis was present in 87 % of patients, and it disappeared or improved in over
80% of patients, with partial regression of Barrett'’s epithelium in 9% and complete regression in 4.8%.

There was no progression to cancer or dysplasia, and there was no regression of dysplasias. Finally, we discuss the combination
of surgervy and ultrasonic aspiration as the ideal treatment modality.
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