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Resumen

Tradicionalmente el es6fago de Barrett (EB) ha sido aso-
ciado a la enfermedad por reflujo gastroesofdgico (ERGE)
grave y con el adenocarcinoma de es6fago. Actualmente en-
tre un 8 y 20% de los pacientes con sintomatologia de reflu-
jo que son sometidos a endoscopia presentan eséfago de Ba-
rrett."? El riesgo de malignizacién de éste es muy variable,
estimdndose porcentajes del 0 al 58%.* El objetivo del estu-
dio fue determinar la prevalencia, caracteristicas clinicas,
endoscdpicas e histoldgicas del EB, ademds de su asocia-
cién con adenocarcinoma. Se realizé un estudio retrospecti-
vo en 520 pacientes de los cuales a 78 se les diagndstico EB
(prevalencia 15%) (71.7 del sexo masculino y 28.2% feme-
nino, con una relacién 3:1; edades de 9 a 89 afnos (media 65
afios). E1 94.8% present6 datos clinicos de ERGE. Los prin-
cipales hallazgos endoscépicos fueron ulceraciones (32.0%)
y estenosis (21.7%). Los estudios histolégicos demostraron
epitelio de tipo intestinal en 42.3% y findico en 8.9%. Se
presentd displasia leve en 6.4%, y severa 1.2%. La asocia-
cién de adenocarcinoma de la unién esofagogdstricay el EB
adyacente en el estudio histolégico inicial fue 5.1%, otros
dos casos con EB evolucionaron a adenocarcinoma lo que
da 6.4%. El periodo de seguimiento fue de 2 a 9 afios (media
11 meses). Conclusién; la prevalencia del EB en nuestra
poblacidn es similar a la reportada en la literatura mundial,
laincidencia y prevalencia de malignizacién del EB en nues-
tro medio es baja, lo cual podria explicarse por ser corto el
periodo de seguimiento.

Palabras clave: Esdfago de Barrett, adenocarcinoma, re-
flujo gastroesofdgico.

Summary
Traditionally Barretts esophagus (BE) had been linked with

major gastroesophageal reflux disease (ERGE) and with ade-
nocarcinoma. Actually 8-20% of the patients with reflux show
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Barrett’s features at endoscopy. The risk that this picture turn
to malignancy is variable from O to 58%.* The objective of
this work is to determine prevalence, clinical, endoscopic and
histologic characteristics and frequency of malignant trans-
formation in our population. A retrospective analysis in 520
patients was made: 78 of them showed BE (15% prevalence),
56 males (71.7%) and 22 females (28.2), a relation 3: 1. Age
ranged from 9 to 89 years (medium 65 years), 94.8 % had
clinical symptoms. Endoscopic findings were ulcers (42.3%)
and narrowness (21.7%). Histologically it was found intesti-
nal epithelium (42.3%) and fundic (8.9%). Slight dysplasia in
6.4% and severe dysplasia 1.2%. The relation between the
two diseases (adenocarcinoma and BE) was 5.1% two more
BE patients developed adenocarcinoma later (6.4%). Follow-
up from 2 to 9 years. (medium 11 months). Prevalence of BE
in our population ranks at the same level that in all the world.
Incidence and prevalence of malignancy is lower, although
perhaps it is due to the short period of follow-up.

Key words: Barrett’s esophagus, adenocarcinoma, eso-
phageal reflux.

Introduccion

Se conoce como es6fago de Barrett (EB) a la presencia de
metaplasia especializada en cualquier localizacién en el es6-
fago, independientemente de su extension y en la cual el epi-
telio escamoso estratificado caracteristico del es6fago, es re-
emplazado por epitelio columnar simple.' En 1932 se descri-
ben casos de tlceras crénicas localizadas en el cardias y
sugieren como posible causa la regurgitacion de jugo géstrico
y el efecto corrosivo del alcohol. En 1950 Barrett definia el
es6fago como “la parte del tracto digestivo proximal situada
distalmente al esfinter cricofaringeo y cubierto por epitelio
escamoso”; describe entonces, la presencia de epitelio co-
lumnar en pacientes con hernia hiatal y reflujo, considerando
que esta zona tubular era un segmento del estdmago desliza-
do dentro del térax por la existencia de un es6fago congénita-



mente corto, pero no describié cambios intestinales en el epi-
telio cilindrico del 6rgano tubular.? En 1951 Boshner y Ta-
ylor descubren la presencia de células caliciformes en el es6-
fago con epitelio cilindrico, lo que es confirmado por Morson
y Belcher en 1952, quienes también describieron su relacién
con el adenocarcinoma esofagico. En 1957 Barrett convino
que el 6rgano con epitelio cilindrico era realmente eséfago y
no estdmago, y sugirié que se llamara a esta entidad “eséfago
inferior con epitelio cilindrico”. Sin embargo se ha manteni-
do el término es6fago de Barrett .? Inicialmente se considera-
ba que el epitelio cilindrico esofdgico tenia un origen congé-
nito, sin embargo a partir de 1959, Moerch y col. sugirieron
que el epitelio cilindrico podia ser adquirido, y no congénito,
como secuela de esofagitis por reflujo y hasta la actualidad se
ha mantenido esta interpretacién.*

Material y métodos

Se realiz6 un estudio retrospectivo, transversal y observa-
cional en pacientes, de los cuales a 78 se les diagnostico esé6fa-
go de Barrett entre enero de 1974 y junio de 1998 (25 afios). Se
revisaron los reportes de estudios histolégicos y posteriormen-
te los expedientes clinicos de cada uno de los pacientes. Se
determind: edad, sexo, presencia o ausencia de reflujo gastroeso-
fagico (manifestando por pirosis, regurgitacion y dolor epigas-
trico o subesternal), resultados de gammagrafia de es6fago, los
hallazgos endoscdpicos y los histolégicos. La gammagrafia fue
realizada con Tecnecio 99. Todos los pacientes fueron estudia-
dos mediante panendoscopia con toma de biopsia, utilizando
endoscépicos de la serie Olympus GIF K10, GIF Q10 Y GIF
XQ30; aplicacién de xilocaina en spray orofaringeo al 10%,
previa al estudio. Histolégicamente se determind la presencia y
tipo de metaplasia, el grado de displasia y la existencia de car-
cinoma. Criterios de inclusién: pacientes de cualquier edad y
sexo con diagnéstico de eséfago de Barrett establecido endos-
cépicamente y presencia de células caliciformes en el estudio
histopatolégico o epitelio de tipo findico; pacientes con diag-
néstico de adenocarcinoma asociado a eséfago de Barrett en el
estudio histoldgico inicial o en la pieza quirdrgica. Criterios de
exclusién: pacientes a los cuales no se les demostré presencia
de células caliciformes mediante estudio histopatoldgico o epi-
telio fiindico; pacientes con diagnéstico de adenocarcinoma de
es6fago sin epitelio de Barrett adyacente; pacientes cuyos ex-
pedientes clinicos presentaban datos incompletos. Se agru-
paron los datos y se manejaron mediante variables estadisticas
de nimero, rango, media y porcentaje. Se determind igualmen-
te incidencia y prevalencia.

Resultados

Entre enero de 1974 y junio de 1998, a un total de 250
pacientes con datos clinicos de reflujo gastroesofégico, se les

Articulo original

realiz6 panendoscopia alta con toma de 2 a 8 biopsias (media 4)
integrando el diagnéstico de es6fago de Barrett en 78 pacien-
tes (15%). La poblacién masculina con EB fue de 56 (71.7%) y
la poblacién femenina fue de 22 (28.2%), con una relacién
3:1. El rango de edad vari6 de 9 a 89 afios con una media de
65 anos. El 94.8% (74 casos.) present6 datos clinicos de re-
flujo gastroesofdgico. En 8 casos se les practic6 gammagrafia
con Tecnecio 99m con positividad para reflujo gastroesofagi-
co. Los hallazgos endoscépicos evidenciaron ulceraciones en
el 32% (25 casos), estenosis en el 21.7% (17 casos), eritema
o hiperemia en el 20.5% (16 casos), erosiones en el 11.5% (9
casos), mucosa friable en 11.5% (9 casos). Histol6gicamente
se hall6 epitelio metaplasico de tipo especializado o intesti-
nal en 33 casos (42.3%) y fundico en 7 pacientes (8%). Se
present6 displasia leve en 5 casos (6.4%) e intensa en un pa-
ciente (1.2%). Se encontré asociacion de adenocarcinoma de
la unién esofagogastrica con es6fago de Barrett adyacente en
cuatro pacientes (5.1%). Dos casos mds de eséfago de Barrett
(tipo intestinal) evolucionaron a adenocarcinoma (2.5%); éstos
presentaron estenosis péptica a nivel del tercio medio con ul-
ceraciones, uno de ellos con friabilidad de la mucosa, 6 y 9
afios antes y se sometieron a tratamiento médico a base de
dilataciones endoscépicas; al final desarrollaron adenocarci-
noma. Uno fallecié por causas no relacionadas con esta pato-
logia y el otro se someti6 a tratamiento quirdrgico y médico,
evolucionando en forma estable hasta la actualidad. De los
ocho pacientes que presentaron adenocarcinoma en 6 la ma-
lignidad se injert6 sobre epitelio metapldsico intestinal (5
moderadamente diferenciados y uno bien diferenciado) y en
dos de tipo cardial (bien diferenciado). El periodo de segui-
miento fue de 2 meses a 9 aflos (media de 11 meses).

Discusion

El eséfago de Barrett se ha asociado tradicionalmente a la
enfermedad por reflujo gastroesofdgico grave y tiene un ries-
go alto de adenocarcinoma.'* En este estudio se encontrd
una frecuencia del 94.8% de ERGE. El reflujo gastroesofagi-
co y el riesgo de carcinogénesis parece variar directamente
con la extension de la metaplasia esofdgica cilindrica.’ La pre-
valencia de EB fue del 15%, ubicandose dentro de lo hasta
ahora publicado (4-20%).>° Los datos obtenidos en cuanto a
frecuencia por edad y sexo es similar a otras series. Los ha-
llazgos endoscépicos observados también son similares a otras
publicaciones.” La estenosis asociada al es6fago de Barrett se
hallé en el 21.7% de los casos, mientras que las ulceraciones
constituyeron las lesiones predominantes 32.0%. Los datos
histopatolégicos concuerdan con otras publicaciones obser-
véandose predominio de metaplasia intestinal especializada.®!!
La asociacién de adenocarcinoma y EB en el estudio histol6-
gico fue de cuatro casos (1.5%); la literatura mundial revela
porcentajes muy variables que van desde el 1.4 a 86 %.>>!>La
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incidencia de adenocarcinoma durante el seguimiento de los
pacientes fue baja en comparacioén a lo tradicionalmente pu-
blicado; esto, posiblemente es debido al breve periodo de se-
guimiento, Finalmente, en la actualidad aunque se ha demos-
trado que el reflujo del contenido 4cido-péptico es la princi-
pal causa del EB, la frecuencia y la duracién de la exposicién
al 4cido no predicen el grado de la lesién de la mucosa lo que
sugiere que el reflujo d4cido puede no ser el tinico factor en el
desarrollo de la lesidn esofdgica. Se considera que el reflujo
duodenogastroesofdgico y el aumento de la exposicién a la
bilis o a las enzimas pancredticas puede ser factor que contri-
buya de forma importante al desarrollo del EB.>!°
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