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INTRODUCCTON

Bl reflujo gastroesofdgico en nifios constituye la primera cau-
sa de esofagitis y estenosis esofdgica,presentdndose en el 16 al 40% de
los casos {65).

Durante los (ltimos aflos ha habido gran interés sobre las consecuen
cias clinicas, funcionales e histoldgicas de esta enfermedad.

En 1950, Barrett describid la lcera péptica que se presentaba so—
bre el epitelio culumnar que tapizaba al eséfago distal,acompafiada de
esofagitis;pensando que la lesidn en realidad se encontraba localizada
sobre una extensidn mediastinica del estdmago (4).

Posteriormente,en 1953,Allison demostrd que en realidad el drgano -
no era estdmago sino esdéfago tapizado por epitelio columnar aberrante ~
{53,

A partir de estos reportes iniciales se ha tratado de definir,limi-
tar y responsabilizar a dicho epitelio de lesiones pépticas transito~-
rias o definitivas de la porcién media e inferior del eséfayo.

Persiste la controversia sobre el origen del epitelio anormal que
recubre el tercio distal del esdfago,hay quienes le atribuyen origen ~
congénito, sin embargo, otros investigadores se inclinan por un origen
adquirido.

La respuesta al tratamiento es,ain,conflictiva. Brand,en 1980,pos-
tuld que las cirugias antirreflujo satisfactorias podian rmvertir el e-
pitelio columnar en epitelio escamoso estratificado (7).

La existencia de un proceso inflamatorio esofdgico acompaiado de es
tenosis y presencia de epitelio columnar en el tercio distal 'del eséfa-
go,dieron motivo para llevar a cabo el presente estudio, dirigiendo ma~
yor interéds sobre la evolucidn de pacientes posteriormente a la cirugia
antirreflujo.



ORIETIVO

Conocer la evolucidn de pacientes con la presencia de esofagitis,—-
estenosis y \dlceras esofdgicas profundas ascciadas a metaplasia colum--
nar del tercio distal del esdfago y que fueron sometidos a cirugia an—
tirreflujo.



ANTECEDENTES  HISTORICOS

Tileston, en 1906, juzgd que las dlceras esofdgicas estaban ocasio-
nadas por la accidn del jugo gdstrico sobre el epitelio esofdgico,sien~
do la incompetencia del cardias un factor indispensable para su desarro
llo al permitir la requrgitacidn del contenido &cido gdstrico dentro --
del lumen esofdgico (1), Posteriormente, Allison en 1343 mostrd que la
regurgitacién persistente del jugo gdstrico dentro del esdfago ocasiond
esofagitis pdptica demostrando que las alteraciones inflamatorias po--
dian progresar hacia la estenosis (2). EL concepto de reflujo gastroe~
sofdgico es atribuido a Neuhauser y Berenberg, el cual actualmente es -
reconocido como factor causal de vdmito, detencidn del crecimiento, neu
monitis recurrente y estenosis esofdgica, asi como de \lcera esofdgica
(3.

En 1850, Barrett dirigid la atencidn sobre una entidad caracteriza-
da por un recubrimiento de epitelio columnar en el tercio distal del e-
sdfago,en lugar del epitelio escamoso estratificado normal; en un estu-~
dio de esofagitis y dlcera péptica del eséfago considerando que se &~
trataba de un esdfago corto congénito con la porcidn proximal del esté~
mago dentro del térax {4). Sin embargo,en 1953 Allison deqostrd que en
realidad el drgano no era estémago sino esdfago recubierto por epitelio
anormal, en base a la ausencia de cubierta peritoneal, presencia de is-
lotes de células escamosas dentro de epitelio columnar y la similitud -
macrosodpica de musculatura externa, riego sanguineo y gldndulas submu~
cosas a las del esdfago. Postulando que dicho recubrimiento epitelial -
columar puede ser secundario a un crecimiento proximal de la mucosa -~
del cardias, asociada con esofagitis cicatricial (5).

La extensidn epitelial columnar dentro del esdfago puede ser circun
ferencial, puede limitarse a proyecciones digitiformes, a islotes de e
pitelio columnar o ambos involucrando parcialmente la pared esofdgica ~
(6).{Figura 1).



Se ha pensado que la sustitucidn epitelial constituye una respuesta
metapldsica al reflujo gastroesofdgico (7)., Si bien, ain existe contro~
versia sobre el origen congénito o adquirido del esdfago de Barrett,

Los datos embrioldgicos de Johns, Reabun y Wolf sugirieron un ori--
gen congénito y sostienen una falla en el proceso ontogénico normal, I~
nicialmente el eséfago en desarrollo estd cubierto por epitelio colum--
nar, siendo reemplazado en el quinto o sexto mes de la gestacién por e~
pitelio escamoso estratificado comenzando en el tercio medio del esdfa-~
g0 y progresando caudal y cefalicamente. Al nacimiento el reenmplazo es
completo, sin embargo, pueden persistir islas de epitelio columnar a —-
cualquier nivel del eséfago. Barrett postuld que esta transicidn puede
alterarse, otro estudio que apoya esta teoria es el hallazgo en necrop-
sias de neonatos de islotes de epitelio columiar en el esdfago (8,9,10,
11}, Un estudio mds reciente ha mostrado la existencia de células pro-~
ductoras de gastrina en el epitelio cclumnar del eséfago, sugiriendo --
que dichas células se presentan en epitelio de origen congénito, al en-
contrarlas en 9 de 24 pacientes con eséfago de Barrett estudiades (12).

Sin embargo, la evidencia sugiere que en la mayoria de los casocs el
epitelio columnar tiene un origen adquirido secundario a reflujo gastro
esofdgicn. En 1960, Goldman y Beckman documentaron por medio de biop——
sias esofdgicas seriadas el ascenso del epitelio columnar dentro del e-
séfago en un hambre de 66 afios de edad con esofagitis recurrente, ha-
biéndole vigilado por espacic de 7 afios {13). Posteriormente, en 1966,
Mosbery y colaboradores corroboraron este hecho al estudiar a un pacien
te con vémitos prolengados, realizando biopsias esofdgicas durante 32
meses, confirmando la aparicidn de epitelio columnar en areas esofdgi—
cas previamente recubiertas por epitelio escamoso estratificado {14).



La observacién de esdfago de Barrett en pacientes gastrectomizadoes
y con anastomosis gastroyeyunal indica que el papel del dcido y la pep~
sina no es el Unico factor patogénico y sugiere una participacién de la
bilis o de las secreciones intestinales y pancredticas. la prevalencia
familiar indica un posible factor genético, Asimismo, se ha sugerido -
la asociacién de eséfago de Barrett con el tabaco y el alcohol, ain --
cuando cuando su papel no estd claramente definido. Se ha postulado que
el reflujo gastroesofigico produce esofagitis con destruccidn del epite
lio escamoso estratificado y ulceracidn, con reepitelizacién de la dlce
ra por oélulas multipotenciales indiferenciadas que bajo el efecto del
reflujo gdstrico persistente se diferencian en la diversidad de tipos -
celulares que caracterizan al eséfago de Barrett (6).

No se ha determinado certeramente cuales son las células que origi-
nan al ®pitelio columar. Hayward sugirid que se forman a partir de las
celulas del cardias (15). Sin embargo, no parece indispensable la pre-
sencia de mucosa del cardias para el desarrollo de estas célulzs, tal -
como lo demostrd Hamilton al estudiar a un paciente esofagogastrectomi~
2ado por carcimoma esofdgico (16). La observacién anterior se ve apoya-
da por un estudio reciente efectvado en 1986 por Levine y Rubin,al en-
contrar evidencia a la microscopia electrénica del origen gdstrico de -
las células metapldsicas (17). Otros autores simplemente le han dencmi-
nado epitelio columar, sin hacer una descripcidn de caracter especial.

Hayward notificd que la mucosa es idéntica a la que en forma normal
se encuentra entre la mucosa gdstrica y el eséfago (15). Trier (18) y
Ozzello (19}, basdndose en estudios histoldgicos, histoquimicos y de mi
croscopia electrdnica, concluyeron gue se trataba de un epitelio colum-
nar secretor con caracteristicas peculiares y diferente a cualquier o--
tra mucosa normal o anormal del tracto gastrointestinal,



En 1976 Paull y colaboradores establecieron la heterogenicidad his-
tolégica del eséfago de Barrett (20}. Mediante miltiples biopsias esofd
gicas guiadas manométricamente se demostraron tres tipos de epitelio co
lumnar: epitelio columnar especializado, epitelio de la unidn y epite--
lio del fundus gdstrico, El epitelio especializado simula mucosa intes-
tinal en el gue la superficie de las vellosidades y las glandulas de —
las criptas estdn recubiertas por células globosas y por oélulas simila
res a las de tipo absortive del intestino delgado, pero contienen grd-
nulos mucosos parecidos a los de las células gdstricas. En el epitelio
de la unidn la superficie y las gldndulas estdn recubiertas por células
productoras de moco. En el epitelio del fundus gdstrico la superficie -
contiene igualmente celulas productoras de moco en tanto que las gldn--
© dulas contienen células parietales, células principales y células pro——
ductoras de moco. El epitelio especializado es el mis comunmente encon-
trado,sin embargo los resultados sugieren gue este epitelio puede ser -
menos frecuente en nifios que en adultos. Finalmente, pueden presentarse
simultaneamente uno o una combinacidn de los tres tipos de epitelio des
critos, tal como lo demostyd Paull en 11 pacientes estudiados: 5 de e-
1los con un tipo histoldgico, otros 5 con dos tipos de epitelio y los -
tres tipos epiteliales se encontraron en un paciente. Siempre que se de
mostrd la presencia de mds de un tipo de epitelic, el de tipo columnar
especializado ocupé localizaciones mds proximales en tanto que el de ti
po fundus gdstrico siempre se situd mds distalmente (21,22).

La presencia de células parietales esti sujeta a discrepancias. En
1957, Barrett concluyd que la mucosa anormal no contienen celulas pa-
rietales y no es capaz de secretar pepsina o dcido (23), Allison y Ad-
ler (24) afirman que no existieron células parietales en los especime~—
nes por ellos estudiados. Conclusién apoyada por Trier en su trabajo de
microscopia electrdnica en 5 pacientes {18).



En contraposicién, Jones y colaboradores {25) identificaron células
parietales en la porcidn de epitelio columnar anormal, sin embargo no
denostraron secrecidn dcida. Ustach en cambio demostrd que el dcido pue
de ser producido por dicha mucosa,empleando balones intragdstricos para
prevenir el reflujo dcido gdstrico dentro del eséfago {26). Mangla y co
laboradores,en 1976, demostraron que las capas profundas del epitelio ~
columnar tipo fundus gdstrico contienen elementos glandulares con oélu~
las principéles y {)arietales funcionales,que pueden secretar pepsindge~
no y 4cido, respectivamente (27). Sin embargo, esta epitelio comparado
con la mucosa gdstrica nommal resulta atréfico con gldndulas dispersas
y cortas.

£l epitelio de Barrett ha sido observado endoscopicamente en 8 a ~-
20% de los cascs de esofagitis y en 44% de estenosis péptica crdnica.la
edad promedio es de 55 afos, sin embargo algunos investigadores han ob~
servado incidencia bimodal de los 0 a los 15 afios y de los 40 a los 80
afios de edad, existiendo predominic del sexo masculino. La sintomatolo=
gia es la ocasionada por la esofagitis secunadria al reflujo, como re-
gurgitacidn, disfagia y dolor retroesternal, La estenosis esofdgica y -
la ulceracién complican la mayoria de los casos. El riesqo de desarro~-
llar adenocarcinoma esofdgico en pacientes con eséfago de Barrett varia
del 0 al 46.5%, con un pramedio cercano al 10% (6},

El diagndstico de esdfago de Barrett depende de la demostracién del
epitelio columnar, sin embargo el esofagograma constituye la técnica no
invasiva de mayor: utilidad para diagnosticar dicha patolegia. En la ma
yoria de los pacientes los hallazgos radiolégicos corresponden en gene-
ral a los de la esofagitis por reflujo, a menudo asociados con una her-
nia hiatal, Puede presentarse dlcera de Barrett que es una ulceracidn -
péptica,crénica y profunda en la mucosa columnar. También se observa ~-



estenosis esofdgica. Adn cuando una estencsis en la parte media del esd
fago es sugestiva del trastorno, la mayoria de las estenosis se presen-
tan en el tercio distal. Dicha estenosis puede ser corta o extensa, o -
bien delgada,simulando una membrana. Algunas estenosis se asecian con -~
seudodiverticulos (6). Ya en 1967 Missakian corrobora los hallazgos des
critos haciendo especial énfasis en las caracteristicas cinerradioldgi-
cas que muestran que la onda primaria esofdgica iniciada en el tercio -
superior pasa a través de la zona de estenosis con pequelas variaciones |
y continua distalmente hasta la unidn esdéfagogastrica, detectdndose en
tal sitio una 4rea de alta presién (28).

El gammagrama esofdgico con Tecnecio ?9m ha sido utilizado para i—
dentificar areas de esdfago distal recubiertas por epitelio oolumnar.Es‘
ta técnica se remonta a 1965, siendo Herbert uno de los primeros en pu-
blicar estudios gammagrdficos gdstricos empleando Tecnecio 99m (29). La
base de este procedimiento es la afinidad de la mucosa gdstrica ectdpi-
ca por el radiendclido. En 1973, Berquist y Nolan (30) efectuaron este
procedimiento correlacionando los hallazgos con biopsias de la mucosa -
esofdgica, endoscopia y estudios radiolégicos, concluyendo su utilidad
en el diagndstico y sugiriendo que un resultado positivo puede obviar -
la necesidad de confirmacién de eséfago de Barrett por medio de la biop
sia esofdgica.

El exdmen mancmétrico y el monitoreo del pH intraesofdgico revelan
ancomalias en la mayoria de los pacientes. las presiones del esfinter e-
sofdgico inferior se encuentran anormalmente disminuidas en mis del 50%
de los casos y en un estudio reciente se encontrd anormal exposicién de
dcido en el eséfago en 21 de 22 pacientes (31},

Otros métodos diagndsticos no invasivos que se han propuesto inclu-
yen medicidn de potenciales eléctricos de la mucosa esofdgica (32) y —



exdmenes citolégicos de especimenes esofdgicos (33). Sin embargo, en la
mayor parte de los casos el diagndstico de esdfago de Barrett se basa -
en la evaluacién de biopsias realizadas durante el estudio endoscdpico,
justificdndose claramente cuando se observa mucosa roja aterciopelada

que se extiende 3 cm o mds en el eséfago distal (6).

Las metas en el tratamiento del esdfago de Barrett incluyen la cu-
racidén de la esofagitis asociada, teniendo camo evidencia el alivio de
la sintomatologia y la mejorfa en los datos endoscépicos y radiogrdfi~-
cos de la esofagitis, asi como la deteccidn temprana o prevencidn del a
denocarcinoma esofdgico {6).

El tratamiento médico estd dirigido al control de la esofagitis por
reflujo {34). Adn cuando la terapia antijcida se ha considerado tradi--
cionalmente de primordial importancia en el manejo médico de la esofagi :
tis por reflujo, la terapéutica médica por si sola no conduce a la cura
racién de la esofagitis en algunos pacientes con eséfago de Barrett -
{35). Tal hecho también es observado por Wesdorp (34) y Thonpson (36),-
al utilizar antidcidos, cimetidina y carbenoxalona con mejoria en la Ul
cera pero sin cambio en la estenosis ni en la competencia del cardias.
En adicidn, un ivestigador en un estudio no controlado osbervé que agre
gando betanecol al manejo elimind la sintamatologia en tres de 4 pacien
tes con eséfago de Barrett quienes habian permanecido sintomdticos du--
rante el tratamiento con cimetidina (37).

Finalmente, parece ser que el tratamiento médico raramente causa re
gresién del epitelio de Barrett (6), la mayoria de los estudics que se
han realizado sobre este sentido no han documentado la regresidn en la
mucosa con tratamiento médico (35,37), aunque existen reportes anecdéti
cos que describen tales resultados, camo el trabajo de Patel y Clift
(38).
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El manejo quirdrgico también se enfoca al control del reflujo gas——
troesofdgico y usualmente involucra a uno de los siguientes procedimien
tos: eséfago gastroplastia de Belsey, funduplicacidn de Nissen y la gas
tropexia posterior de Hill (39). Los datos sobre la regresidn del epite
lio de Barrett posteriormente a cirugia antirreflujo son conflictivos.
Algunos investigadores no han observado regresidn epitelial posoperato-
ria (27,40,41), camo Ozzello y colaboradores {19) y Mangla y colabora-
dores (27), quienes mencionan que la aparicidn del epitelio columnar es
un fendmeno ireversible y las - operaciones antirreflujo solamente pue-
den detenér el ascenso de la mucosa de Barrett, pero sin causar su re--
gresidn, Sin embargo, en 1980 Brand y colaboradores (7) encontraron tal
regresidn en 4 de 10 pacientes con eséfago de Barrett uno a 11 afios des
pués de la funduplicacién, Posteriormente a una revisién al respecto,
Pope concluyd que la regresidn del epitelio de Barrett puede ocurrir -
después de cirugia antirreflujo, pero la evidencia existente no es del
todo concluyente.



11

EMBRIQLOGTA DEL FSOFAGO

Durante la cuarta a la octava semanas de desarrollo,etapa denomina-
da periodo embrionario, cada una de las hojas germinativas da origen a
varios tejidos y drgancs especificos. La formacidén del intestino, drga-
no principal que proviene de la capa germinativa endodérmica, depende -
en gran medida del encorvamiento cefalocaudal y lateral del embridn. Es
el endodermo el que forma el revestimiento epitelial del aparato diges-
tivo y da origen a las gléndulas del mismo. Los componentes muscular y
fibroso del aparato digestivo asi como el peritoneo visceral derivan de
1a hoja espldenica o visceral del mesodermo, o sencillamente mesodermo
espldcnico,

La separacién entre la trdquea y eséfago se inicia a partir de la
cuarta semana con la formacidn del diverticulo laringo traqueal que se
encuentra separado del intestino anterior por el tabique traquecesofdgi
co, mismo que separa la triquea hacia la porcidn anterior y el eséfago
hacia la porcidn posterior (42).

El eséfago se extiende desde el diverticulo respiratorio hasta la -
dilatacidn fusiforme que origina el estdmago. En etapa inicial el eséfa
go es muyy corto,pero al descender corazén y pulmones se alarga rapida—
mente,alcanzando su longitud definitiva aproximadamente a la séptima se
mana. Otros autores concluyen gue el alargamiento esofdgico resulta —
principalmente de crecimiento craneal del cuverpo, es decir ascenso de -
la faringe,mis que del descenso del estdmago (43).

El endodermo del esdfago que forma el epitelio y las gldndulas, su-
fre una serie de modificaciones durante la evolucién, desde un epitelio
cilindrico simple, a nivel de la cuarta semana de gestacidn, hacia un e
pitelio ciliado hacia la decimoprimer semana, antes de adquirir su ca—-
racter escamoso estratificado definitivo a nivel del séptimo mes de la
gestacidn. Todos estos cambios en el esdfago van seguidos de prolifera-
cién que llega a ocluir la luz, ocurriendo posterior recanalizacidn ha-
cia el final del periodo embrionario (44).
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i

Elr misculo estriado de la porcidén superior del eséfago proviene de
los. arcos branquiales caudales y estd inervado por los nervios vagos, -
que se dlstnbuyen en estos arcos, El musculo liso del esdfago se desa-
rrolla a partir del mesénquima esplicnico adyacente y es inervado por -
un plexo visceral Que proviene de las células de la cresta neural.
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ANATOMIA DEL ESOFAGD

El eséfago es un conducto misculo-membranocse, continuacidn de la fa
ringe y el cual termina en el estdmago. Se extiende del borde inferior
del cartilago cricoides, a nivel del borde inferior de la sexta vérte=--
bra cervical, hasta la cara izquierda del cuerpo de la decimoprimer vér
tebra dorsal; encontrdndose dirigido verticalmente y desciende por la -
parte inferior del cuello y el tdrax hasta el diafragma, atravieza di-
cho misculo llegando a la parte superior de la cavidad abdominal y de--
semboca en el estdmago. Conserva su posicidn merced a su continuidad -
con la faringe y el estdmago, asi como al tejido conjuntivo mds o menos
denso que lo une a trdquea y diafragma. ’

Comprende tres porciones: cervical, tordcica y abdominal, teniendo
diversas relaciones con otros érganos conforme desciende hacia el abdo-
men. En el cuello, por delante guarda relacidn con la trdquea, encon~
trdndose en el espacio entre el eséfago y la trdquea el nervio recurren
te laringeo, por detrds se encuentra en contacto con los cuerpos verte-
brales y la aponeurosis paravertebral; los ldbulos de la gldndula tiroi
des cubren en parte el esdéfago a ambos lados.

El eséfago tordcico transcurre dorsalmente a la trdquea y a nivel =
de la carina se relaciona con el bronguio izquierdo, para continuar dig
talmente en contacto con la auricula izquierda y pericardio, en la por-
cidn posterior continua su relacién con los cuerpos vertebrales, cayado
de la aorta, aorta descendente, vena dcigos y hemidcigos a ambos lados.
2n su porcidn abdominal de curso breve se encuentra sobre el diafragma,
con la imprecidn esofdgica producida por el higado aplicada a su cara -
anterior, Por debajo de la bifurcacidn de la trdquea el plexo esofdgico
y los troncos vagales anterior y posterior se encuentran contiguos al
eséfago (45,46).

En el eséfago se encuentran varias constricciones que se conside-

ran normales. El primer estrechamiento es originado por el msculo cri~
cofaringeo y el cartilago cricoides, un segundo estrechamiento se loca-
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liza a nivel del cayado adrtico, inmediatamente por debajo de dicho pun
to se encuentra el tercer estrechamiento a nivel de la bifurcacién de -
la trdquea correspondiente al bronquio izquierdo y el cuarto a nivel --
del esfinter esofdgico inferior y vestibulo esofagogdstrico,

£l esdfago se encuentra constituido por varias capas: la mucosa for
mada por epitelio,ldmina prepia y muscularis mucosae, El epitelio es --
plano estratificado continuacién del epitelio faringeo, la transicidn -
del epitelio es brusca, sefialada por una linea irregular denominada 1i-
nea 2, situada por arriba del cardias. La ldmina propia camprende teji-
do conjuntivo laxo, con papilas que se proyectan en el epitelio. La mus
cularis mucosae parece ser continuacidn de la aponcurosis faringea, la
cual se convierte en tejido muscular con fibras longitudinales lisas y
escaso tejido eldstico.

La submuoosa es muy densa y contiene fibras eldsticas y coldgena, -
proporcionando resistencia al esdéfago. la capa muscular camprende una -
capa circular interna y una capa longitudinal externa, entre ambos se -
sitda una delgada capa de tejido conjuntivo en la que se localiza el --
plexo mientérico de Auerbach, la submucosa contiene el plexo de Meiss—-
ner y vasos sanguineos. En general la musculatura del primer cuarto del
eséfago estd formada de fibras estriadas, el sequndo de fibras estria--
das y lisas y la mitad restante de fibras lisas. La adventicia contiene
tejido conjuntivo que conecta al esdéfago con las estructuras circundan-
tes.

El aporte sanguineo en la porcidn cervical deriva de la arteria ti-
roidea inferior a través de las ramas terminales que son las esofdgi-
cas. Otras ramas accesorias proceden de la subclavia, cardtida primiti-
va, vertebral, faringea ascendente, cervical superficial y tronco costo
cervical. A nivel del segmento tordcico la irrigacidn estd dada por ra-
mas de las arterias bronquiales, la aorta e intercostales derechas. La
porcidn abdominal recibe aporte sanguineo principalmente a través de _
las ramas de la gdstrica izquierda, gdstricas cortas y rama recurrente
de la diafragmitica inferior.
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El drenaje venoso se realiza a través de la red capilar que forma -
un plexo venoso submucoso, del cual emanan troncos de mayor calibre que
constituyen un plexo venocso periesofdgico, este a su vez emite los tron
cos que van a desembocar a la vena tiroidea inferior, &cigos, hemidci--
gos y coronaria estomdquica.

Los linfdticos nacen de una red mucosa y otra muscular, los superio
res van a desembocar a los ganglios esternocleidomastoideos y a la cade
na que acompafia a los recurrentes, Los medios terminan en los ganglios
periesofdgicos del grupo mediastinico posterior, los inferiores o abdo-
minales se vierten en los ganglios gdstricos superiores.

La porcidn cervical del esdfago estd inervada por el nervio recu-
rrente rama del nervio vago, el cual envia miltiples ramos horizontales
que no rebasan la linea media y forman a ese nivel el plexo esofdgico.
La porcién tordcica del esdfago recibe también ramos del vago, entre -
los que se observan dns o tres ramos procedentes del vago derecho que -
al abordar la pared esofdgica se anastomosan con el nervio vago izquier
do. Todos estos ramos parasindpticos ostensibles a la diseccidn son,ca-
si siempre, constantes. El esSfago recibe también fibras parasimpdticas
a través del nervio recurrente y por intermedio de los nervios cardia--
oos superiores (47).

La inervacidn simpdtica procede de ramos del ganglio estrellado de-
recho, los cuales se unen a ramos del vago por debajo del nervio recu--
rrente. Asi mismo, recibe ramos del glosofaringeo y vago, el cual poseé
fibras simpdticas procedentes del ganglio cervical superior y que pene-
tran en su ganglio plexiforme. De los cuatro o cinco ganglios superio—
res del simpdtico tordcico parten ramas que abordan directamente al esd
fago, o bien forman antes un plexo en la acrta tordcica del que salen -
miltiples ramificaciones esofdgicas.
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FISIOPATOLOGIA DEL REFLIJO GASTROESQFAGICD

Historicamente se ha definido al reflujo gastrossofdgico como una -
disfuncién del esdfago distal que ocasiona retorno persistente del con-
tenido gdstrico dentro el esdfago {48). El retorno del gradiente de --
presidén en el eséfago distal hacia valores normales es el mecanismo su-
puesto por el cual los procedimientos antirreflujo previenen al mismo.
Un esfinter esofdgico inferior disfuncional predispone al reflujo gas-
troescfigico, sin embargo se han postulado otros mecanismes causales de
reflujo (49,50,51). Por otra parte, se han invocado diversos mecanismos
gue impiden el reflujo gdstrico dentro del eséfago, tales como los que
a continuacién se analizan:

Unidn gastroesofdgica:El eséfago pasa a través de un tinel muscular
en el pilar derecho del diafragma para llegar al abdomen, sin embargo -
este trayecto puede presentar variaciones considerables. Las facias -
transversalis, diafragmitica y endotordcica, la pleura y el mismo peri-
toneo se reflejan en el eséfago dando origen al ligamento frenoesofdgi-
co. El eséfage y el estdmago presentan fusidn a nivel de sus capas mus-
culares externas, existiendo una banda muscular gdstrica rodeando la u-
nién gastroesofdgica. La mucosa de dicha unién se encuentra delimitada
en forma neta dentro del hiato, drea en la cual el epitelio escamoso -
del esdfago cambia a epitelio cilindrico del estdmago, dando lugar a la
linea "z".

Campetencia cardicesofdgica: Nermalmente existe un mecanismo que ac
tia eficazmente impidiendo el reflujo del contenido gdstrico dentro del
eséfago, incluso en posicién invertida o después de una comida abundante
Para proveer eficiencia a este mecanismo se han propuesto la participa-
cién de diversas estructuras anatdmicas, oamo:

Ligamento frencesofagico: Allison le otorgd primordial importancia,
incluso para basar su método de correccién de la hernia hiatal en la fi
jacién del ligamento mencionado a la cara inferior del diafragma (52).



12

Preservando la relacién adecuada del esdfago distal con el diafragma y

asegurando la presencia de un segmento de eséfago intrabdominal. Sin em
bargo, la debilidad del ligamento lo hace poco titil para reparacién qui
rirgica y, tal vez, su importancia clinica sea minima.

Pliegues de la mucosa: Al observar la unidn gastroesofdgica desde -
el estémago los pliegues de la mucosa forman un rosetdn, constituyendo
un mecanismo eficaz contra el reflujo, probablemente por accidn de la -~
presién intragdstrica al acercar los pliegues (53), Esta teoria aln no
ha sido completamente aceptada ya que el rosetdn de pliegues parece de-
masiado débil para dicha funcidn.

Accidn de pinza de los pilares: Mecanismo de cierre hiatal propues-
to por Chevalier Jackson ( 54}, al contraerse el diafragma los pilares -
se estrecharian en fendmenos tales como la tos, la inspiracién profunda
y otras situaciones. Sin embargo, la pardlisis diafragmdtica que torna
inttil el mecanisme mencionado no se acompafla de mayor incidencia en el
reflujo.

Situacién intrabdaminal del eséfago distal: A tal nivel existe una
presién sobre el eséfago que es mayor que la atmosférica, en contraposi
cién con la presidn subatmosférica intratordcica. Dicha presién intrab-
dominal facilitaria el cierre esofdgico distal, sin embargo seria supe-
rada por las contracciones gdstricas. A pesar de lo expuesto, la mayo—-
ria de las cirugias antirreflujo satisfactorias comprenden la fijacidn
de una porcidn del esdfago dentro del abdomen.

Angulo de Hiss: ES un dngulo agudo formado por la desembocadura del
eséfago en el estdmago, con una presumible accién de vdlvula, pero di-—
cho dngule puede perderse sin que ocurra reflujo. sin embargo, casi to~
das las cirugias antirreflujo reconstruyen el dngulo o incluso lo hacen
mds agudo.

Esfinter esofdgico inferior: Anatdmicamente no existe un esfinter -
como tal., Al exdmen macroscdpico o microscdpico no se observan fibras -
netas de un esfinter esofdgico distal, sin embargo, fisiologicamente se
detecta una drea de alta presidn en los centimetros Gltimos del esdfago
abarcando por arriba y por debajo del diafragma, habiéndose denominado
esfinter esofdgico inferior (EEI), Existe un congenso casi undnime de -
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que tal esfinter constituye la barrera principal contra el reflujo en -
el sujeto normal.

En el recién nacido el tono del esfinter es pequeflo, incrementdndo-
se paulatinamente con la edad, independientemente de la edad gestacio--
nal del producto (55). Este hecho posiblemente explicaria la frecuencia
notable de requrgitaciones observadas en el recién nacido, mismas que
con el transcurrir del tiempe tienden a desaparecer. Igualmente existe
incremento en la longitud del esfinter con la edad.

Diversidad de factores quimicos, nerviosos y mecdnicos actdan sobre
el EEI, pero su interrelacidn no se encuentra bien definida. Usualmente
los pacientes con reflujo muestran disminucién de la presién basal de -
dicho esfinter, razdn por la cual los estudios se han orientado a dilu-
cidar la funcidn de factores que modifican la presidn del esfinter.

Realizando estimulacidn scbre el nervio vago a nivel cervical en a-
nimales de experimentacidn se ha observado incremento en la presidn del
EEI, en tanto que la estimulacidn periférica o motora la disminuye (56)
El esfinter esofdgico inferior se contrae en respuesta a la ingestidn -
de proteinas, cafeina o introduccidn de dlcalis dentro del antro. Rela-
jdndose al influjo de las grasas de los alimentos, introduccién de dci-
do en el estdmago y por accién del alcchel o la nicotina. No se ha de~
terminado si estas respuestas fisioldgicas son relevantes en la patoge~
nia del reflujo.

Existen varios medicamentos que reducen la presidn del esfinter e-
sofdgico inferior y que deben tenerse en cuenta al tratar pacientes con
reflujo, tales camo la atropina, morfina, clorhidrato de meperidina, -
diacepam y teofilina,

Se ha mencionado el papel de diversas hormonas sobre el EEI, sin em
bargo no se ha demostrado que pacientes con reflujo gastroesofdgico pre
senten secrecidén anormalmente baja de cualquiera de esas sustancias, —
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por lo que es desconocida su importancia en la patogenia del reflujo,

Gastrina: Administrdndose en dosis adecuadas produce contraccidn del
EEX. La instilacién de proteina o dlcali en el estdmago se acompafia de
aumento en la gastrina sérica,asi como incremento en la presién del EEI
sin embargo el aumento en la concentracidn de gastrina no es suficiente
para explicar el cambio en la presién del esfinter (57). De mayor inte
rés es la observacidn de que los niveles de gastrina no guardan rela-
cidn con cambios en la presidn del EEI en pacientes con reflujo. la dis
minucién experimental de qastriha circulante en 90% al ligarse a anti-~
cuerpos, no resulta en disminucién de la presidn del EEI (58). La gas-
trina es un potente estimulo para la contraccidn del EEI, sin embargo
o ha sido dilucidada su relevancia en la relajacién anormal del citado
esfinter, ain mis, persiste la duda de la correlacién entre los defec~
tos de sintesis o liberacidn de gastrina o de la sensibilidad del esfin
ter con la incompetencia del mismo (58,59).

Factores mecdnicos: Se presenta disminucidn en la presidn del esfin-
ter esofdgico inferior en lesiones experimentales del mismo, tal como
sucede en el reflujo gastroesofdgico, sin embargo para que tal lesidn
se presente debe ocurrir previamente reflujo, lo que conduce a un pro-
blema no resuelto aun.

Al extirpar un segmento esofdgico por debajo del drea de alta pre-
sién y sustituirlo por tubo gdstrico se da origen a una nueva drea de
alta presién, manométricamente igual al EEI, estas observaciones fueron
hechas en monos Rhesus (60). Sugiriendo que el drea de alta presién es-
t4 causada por miltiples factores, poniendo en duda la existencia de un
esfinter cam tal,

Finalrente, si bien la existencia del EEI como barrera principal en
contra del reflujo es generalmente aceptada, no se ha determinado deta~—
lladamente que factores constituyen o controlan la presidn basal y qué
mantiene la suficiencia y la funcidn de la unidn ded cardias y el esé~
fago.
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Consecuencias del reflujo gastroesofagico

El reflujo gastroesofdgico ocasiona que el contenido gdstrico dcido
irrite la porcién inferior del eséfago, llegando incluso a la faringe o
siendo expulsado por el vémito., La mucosa esofdgica agredida no cuenta
con medios para contrarrestar la accién continua del 4cido, respondien-
dc con inflamacién (esofagitis). Dicha esofagitis puede manifestarse
por trastornos en la motilidad esofdgica o estimulacidn nerviosa anor-
mal, adn antes de que se detecten cambios macro o microscdpicos de in-
flamacidn.

La irritacién persistente lleva a progresién de la inflamacidn, pu-
diendo ocasionar ulceracidén, hemorragia o estenosis del esdéfago.
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PLANTFAMIENTO DEL PROBLEMA

El esdfago de Barrett es una entidad clinica bien definida, presen-
te en pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofdgico. Cuyas carac
teristicas etiolégicas, clinicas, histoldgicas y terapduticas despier-
tan ain gran controversia.

En el Servicio de Cirugia Pedidtrica se han estudiado y tratadec un
nimero importante de pacientes pedidtricos que presentan metaplasia co-
lumar del esdfago distal.

Es necesario conocer la evolucidn de dichos pacientes, sometidos a
cirugia antirreflujo y, en especial, de aquellos pacientes en los cua-
les fué inevitable la sustitucidén del esdfago irreversiblemente dafado
por colon situado retroesternalmente,
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HIPOTESIS

La metaplasia columar del tercio inferior del esdfago en pacientes
pedidtricos con enfermedad por reflujo gastroesofdgico, puede revertir
a epitelio escamoso estratificado por efecto de la cirugia antirrefluje
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MATERIAL ¥ METUOOS

El presente estudio fué llevado a cabo en el Servicio de Cirugia Pe
didtrica del Hospital General del Centro Médica La Raza, I.M.S5.S.

Se estudiaron 339 pacientes con manifestaciones de enfermedad por -
reflujo gastroesofdgico gue requirieron de cirugia, de los cuales,37 pa
cientes fueron tratados con el diagndstico de esdéfago de Barrett, en el
periodo comprendido entre 196% y 1988.(Tabla 1),

A todos los pacientes con eséfago de Barrett se les realizd esofago
grama con ingestidn de bario para determinar la altura y extensidn de -
la estenosis, asi como para investigar la existencia de hernia hiatal.

Para localizar el sitio de la estenosis se realizd estudio endoscd-
pico, tomando como referencia la arcada dental, también para determinar
la presencia de esofagitis, dlcera esofdgica y reflujo gastroesofdgico.

Se tamaron biopsias a nivel de la porcidn superior del esdfago, en
la porcidn media a nivel de la estenosis y en la porcidn inferior dis—
talmente a la estenosis. El material asi obtenido se £ij6 en formol,en~
vidndose para su estudio histoldégico, con tincién de hematoxilina y eo~
sina se buscd la presencia de mucosa gdstrica ectdpica y cdlulas parie~
tales.

La evaluacidn del vaciamiento gdstrico fué efectuada por estudio ba
ritado (SEGD)} o centellografia. En el 63% de los casos se efectud gamma
grama esofdgico con tecnecio 99m, inyectando 5 microcuries de pertecnec
tato de sodio, y rastredndose gamwagrdficamente a los 5 y 20 minutos,

1 y 2 horas, buscando la presencia de mucosa gdstrica ectdpica en la -
porcidn inferior del eséfago.(Tabla 2}.
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RESULTADOS

1a edad de los pacientes al momento de su estudio varid de 2 meses
a 13 afios, siendo en promedic de 7 afios, ain cuando la sintomatolgia se
encontraba presente desde el nacimiento. {Tabla 3).

En este estudio existid predominic del sexo femenino sobre el sexo
masculino con un 56.7% de los casos{Tabla 4)

Todos los pacientes incluidos en la serie presentaban manifestacio-
nes clinicas de reflujo gastroesofdgico desde vémito hasta disfagia y -
eran conocidos como portadores de enfermedad esofdgica por reflujo gés-
trico.

El esofagograma mostrd la imagen radioldgica caracteristica encon-
trada en estos nifios de hernia hiatal y estenosis esofdgicas medias o
altas en todos los cases, (Figura2).

Se dividieron a los pacientes en grupos de acuerdo a la severidad -
de las lesiones esofdgicas observadas en el estudio histoldgico antes y
después de la cirugia antirreflujo, 28 de los pacientes con lesiones mi
nimas a moderadas presentaron regresidn del epitelio columar ancrmal,
mientras que pacientes con lesiones mds severas no mostraron cambio en
el aspecto histoldgico de las biopsias posoperatorias{Tabla 5)

A todos los pacientes se les efectué determinacidn del vaciamiento
gdstrico, inicialmente con placa de vaciamiento y posteriormente con ~
centellografia. El vaciamiento fué normal en todos los casos.

E) 63% de los casos, 13 de 19 pacientes, a quienes se les efectud ~
gammagrama esofdgico con tecnecic 99m, mostraron captacidn del radiotra
zador en relacidn con mucosa gdstrica ectdpica{Tabla 6),(Figura 3},

De los 37 pacientes llevados a cirugfa antirreflujo, en quienes se
corrobord ausencia de irritacidn péptica continua, el 75% presentd re-
gresién de la metaplasia y actualmente se encuentran asintomdticos. En
tanto que poco mds del 24% persistid con metaplasia, ulceracidn y
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estenosis esofdgica{Tabla 7).

A los 9 pacientes que continuaron con lesién esofdgica y por lo tan
to con incapadidad funcional del érgano, se les realizé sustitucidn eso
fégica por colon retroesternalmente en 2 tiempos.

A los pacientes con esdfago de Barrett persistente que fueron susti
tuidos por colon se les efectud un control diagndstico doble, encontrdn
dose que el esdéfago residual con metaplasia continuaba captando persis-
tentemente el tecnecio 99m., (Figura 4).

Por tal rotivo, a estos pacientes con enfermedad esofdgica persis—-
tente e interpuestos con colon, se les retiré el eséfago residual por
toracotomia en un tiempo diferente, mostrando trdnsito digestivo normal
y encontrdndose asintomiticos,
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DISCUSION

Desde que en 1950, Norman Barrett {4) hizo la descripcidén de una en
tidad caracterizada por un recubrimiento epitelial aberrante del esdfa-
go distal, el interés que ha despertado es innegable conduciendo a un
mayor conccimiento de esta patologia.

El estado actual del conocimiento sobre el eséfago de Barrett de—
muestra general acuverdo sobre su definicidn, sin embargo permanecen en
el terreno de la discusidn y alin de la expeculacidn.aspectos tales como
etiologia, origen histolégico del epitelio anormal y respuesta al trata
miento (5,6,7,8,9,10,11,15,39).

La mayor parte de la literatura actual se enfoca al estudio del esd
fago de Barrett en adultos, sin embargo la mencionada patologia resulta
mis comin en niflos que lo previamente establecido. La presentacidn cli-
nica, sintomatologia e histopatologia son similares en estos nifios a
los hallazgos descritos en pacientes adultos con reflujo gastroesofdgi-
co y eséfago de Barrett.

Ia edad promedio en nuestro estudio fué de 7 afios, similar a la re~
portada por Damhs, que fué de 9 afios de edad al momento del trabajo (61
Por el contrario, encontramos discreto predominio del sexo femenino con
un 56.7% de los casos, en tanto gue Sjogren en 1983 {62) reportd claro
predominio del sexo masculino en pacientes con esdfago de Barrett meno-
res de 10 afios de edad. En adultos se ha observade un predominio simi--
lar y no explicado atn del sexo masculino scbre el femenino.

La prevalencia obtenida en el presente trabajo del 10.9% de esdfago
de Barrett en pacientes con reflujo gastroesofdgico es camparable a la
obtenida por Damhs,del 13% (61) y con el 11% reportado en pacientes a-
dultos {63).

Sugerimos que la metaplasia columnar del eséfago es resultado del -
reflujo gastroesofdgico, tal came acontece en los adultos. Los sintomas
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de reflujo gastroesofdgico en estos nifios se encontraban presentes me-
ses o afios antes de efectuarse las biopsias esofdgicas. Estudios pre—
vios que documentaron la transformacidn del epitelio escamoso del eséfa
go en epitelio columar indican que el cambio se lleva a cabo en un lap
so de 30 meses para humanos y atn mds rapidamente en animales de experi
mentacién (61),

Por lo tanto, la edad de los pacientes en el presente estudio no ha
ce inposible la transformacién watapldsica después del establecimiento
del reflujo.

La esofagitis no habia sido una entidad bien apreciada hasta los il
timos 10 afios en que la introduccidn de endescopios flexibles permitid
el exdmen detallado del tracto gastrointestinal. Anteriormente a este
acentecimiento, cuando se observaba un esGfago con metaplasia columnar
en un nifio, se pensaba que dicha alteracién representaba una ancmalia
congénita. Incluso Barrett originalmente sugirid que se trataba de un
esdfago ocorto congénito con una porcidn del estdmago dentro del térax
(4). Esta consideracidn pudo tener aceptacion parcial debido al hecho
de que el eséfago embrionario estd cubierto por epitelio columnar antes
del la samana 25 de la gestacidn (10). Sin embargo el epitelio embriona
rio es superficial y ciliado y no desarrolla gldndulas. Con excepcidn -
de su caracteristica columnar, no guarda otra similitud con cualquiera
de los otros tres tipos epiteliales observades en el esdéfago de Barrett
La mayor parte de los estudios han sugerido un origen adquirido del esé
fago de Barrett, secundario a reflujo gastroesofdgico persistente, si -
bien el papel de otros factores no ha sido bien dilucidado.(64).

Por otra parte, es alentadora la respuesta al tratamiento quirtrgi~
co en nuestra serie. El 75% de los pacientes sometidos a funduplicacidn
de Nissen, mostrd reversidn en el aspecto histolégico del epitelio meta
pldsico a epitelio escamoso. Encontrando concordancia con los resulta--
dos de Brand en su estudio de 1980 (7) y con las conclusiones de Pope -
al respecto.
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El trabajo de Brand ha recibido serias criticas (6), menciondndose
que en la mayor parte de sus pacientes se obtuvieron un mimero relati--
vamente corto de especimenes por biopsia. Se determind regresién cuando
en biopsias posoperatorias se encontrd epitelio escamoso en el sitio en
el cual preoperatorimante se observd epitelio columnar. Debido a la a-
feccidn excéntrica observada a menudo en la mucosa de Barrett, la apa-
rente regresién con ese estudio pudiera representar un error en el mues-
treo mds que un cambio verdadero en la mucosa. Alin mis, es concebible -
que lo que fué interpretado como regresidn epitelial haya sido meramen-
te el resultado del efecto mecinico de la cirugia que mcvid distalmente
la unidn escamocolumnar.

Encontramcs correlacién entre la magnitud de la lesidn péptica eso~
fdgica y la respuesta a la cirugia antirreflujo. Pacientes con lesiones
esofdgicas severas e irreversibles y quienes no se beneficiaron con la
cirugia antirreflujo fuercn sometidos a sustitucidn esofdgica por colon
Procedimiento que se llevs a cabo situando el segmento colénico retroes
ternalimente en dos tiempos.

Sin embargo,a pesar de este procedimieato opservamos que el esdfago
residval continuaba captando el radiotrazador, indicando persistencia -
de la patologia péptica esofdgica.

Finalmente, el andlisis de la literatura al respecto nos permite es
tablecer que, indudablemente el conocimiento scbre el esdfago de Ba-
rrett en la infancia se verd incrementado en forma notable gracias al -
avance en técnicas de diagnéstico y tratamiento, lo que redundard en be
neficio de los pacientes pedidtricos que sufren metaplasia columnar del
eséfago distal.
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CONCLOSIONES

1.~ EL ESOFAGO DE BARRETT CONSTITUYE UNA COMPLICACION PEPTICA
DEL REFLUJO GASTROESOFAGIQO EN PEDIATRIA.

2.~ DEBE INVESTIGARSE LA PRESENCIA DE ESOFAGO DE BARRETT EN TODO
PACIENTE CON MANIFESTACIONES DE REFLINO GASTROESQFAGICO Y QUE MUESTRE
IMAGENES DE ESTENOSIS ESOFAGICA MEDIA EN LOS ESTUDIOS RADIOLOGICOS.

3.~ IDS ESTUDIOS MAS FIDEDIGNOS PARA CONFIRMAR EL DIAGNOSTICO DE
ESOFAGO DE BARRETT SON LA ENDOSOOPIA Y ESTUDIOS HISTOLOGIOOS DE  BIOP-
SIAS ESOFAGICAS.

4.~ DE UTILIDAD EN LA DETECCION DE MUCOSA GASTRICA ECTOPICA ES
LA INTERPRETACION DE GAMMAGRAMAS ESOFAGICOS REALIZADOS CON TECNECIO 99m

S.= LA CIRUGIA ANTIRREFLUJO ES EL METODO IDONEQ INICIAL EN EL MA
NEJO DEL ESQFAGO DE BARRETT. :

6.~ EN LOS PACIENTES CON METAPLASIA COLUMNAR Y LESIONES ESOFAGI~
CAS PERSISTENTES E IRREVERSIBLES DEBE ABANDONARSE EL ORGAND, RETIRARLO
QUIRURGICAMENTE Y SUSTITUIRLO POR COLON. CONDUCTA QUE EN NUESTRA EXPE~
RIENCIA HA PROBADO SER SATISFACTORIA.
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ESOFAGO DE BARRETT

MATERIAL y METODOS

{1969 - 1988
339 PACIENTES CON REFLUJO GASTROESOFAGICO
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ESOFAGO DE BARRETT

METODOLOGIA DE ESTUDIO

Estudio Pacientes { %}
ESOFAGOGRAMA 100
ENDOSCOPIA ESOFAGICA 100
BIOPSIA ESOFAGICA {00
VACIAMIENTO GASTRICOQ 100
GAMMAGRAMA ESOFAGICO Tco8 83

CIR.PEQ CM.R.

TABLA 2
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FRECUENCIA

ESOFAGO DE BARRETT
DISTRIBUCION POR EDAD

ED A O CIR.PED CMR.

TABLA 3
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ESOFAGO DE BARRETT
| DISTRIBUCION POR SEXO |

Sexo Ne.Casos /o
FEMENINO 21 56.7
MASCULINO 16 43.3
Total 37 100

CIR. PED. C. MR,

TABLA 4



FIGURA 2. El esofagograma coningestidn de bario
muestra la imagen caracteristica,encontrada en pa
cientes con esdfago de Barrrett, de estenosis en
el tercio medio acompafiada de hernia hijiatal,

35



ESOFAGO DE BARRETT

36

L

RESULTADO DE BIOPSIAS ESOFAGICAS J

GRUPO  LESION HISTOLOGICA PREOPERATORIA LESION HISTOLOGICA POSOPERATORIA  No.PACIENTES
1 METAPLASIA COLUMNAR NORMAL 12
H METAPLASIA COLUMNAR Y NORMAL 10
ESOFAGITIS
Il METAPLASIA COLUMNAR, NORMAL 6
ESOFAGITIS Y ULCERACION EPITELIO COLUMNAR 2
IV METAPLASIA COLUMNAR, EPITELIO COLUMNAR 7
ESOFAGITIS, ULCERACION
Y FIBROSIS.
Total 37
CIR.PED. C.M.R .

TABLA S5
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ESOFAGO DE BARRETT

CAPTACION DETECNECIO 89 POR MUCOSA
GASTRICA HETEROTOPICA EN CAMMAGRAMA ESOFAGICO

CAPTACION NO CAPTACION

CIR. PED, C.M.R.

TABLA 6
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FIGURA 3. El gammagrama esofdgico con tecnecio 99m
muestra captacién del radionidclido por el eséfago -

distal. Indicando la presencia de mucosa gdstrica -
ectdpica.



ESOFAGO DE BARRETT

RESPUESTA DE LA METAPLASIA
COLUMNAR A LA FUNDUPLICACION

REGRESION
(75.6%)

NO REGRESION
(24.4%)

CR.PED.C.MR.

TABLA 7

FSTA TES'S WO DEGE
SE!SITRA DE LA BIBLIOTECA

39



FIGURA 4. Cammagrama esofdgico con tecnecio 99m que
muestra captacidén del radiondclido por el colon inter-
puesto retroesternalmente y,detrds dcvél, el esdfago -
residual captando también el radiotrazador.
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