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El reflujo gastroesofágico en nil\os constituye la priltera cau-

sa de esofagitis y estenosis esofágica,presentándose en el 16 al 40% de 

los casos (65). 

Durante los úl tiJros ai'los ha habido gran interés sobre las consecuen 

cias clínicas, funcionales e histológicas de esta enfemedad. 

En 1950, Barrett describió la úlcera péptica que se presentaba so­

bre el epitelio columnar que tapizaba al esófago distal ,ac:cnpa/lada de 

esofagitis;pensando que la lesión en realidad se encontraba localizada 

sobre una extensión rrediastínica del estárago l 4). 

Posterionrente,en 1953 ,Allison derrostró que en realidad el órgano -

oo era estárago sino esófago tapizado por epitelio colLL'11!1ar aberrante -

(5). 

A partir de estos reportes iniciales se ha tratado de definir,limi­

tar y responsabilizar a dicho epitelio de lesiones péptic.:is transito-­

rias o definitivas de la porción nedia e inferior del eséf~go. 

Persiste la cootroversia sobre el origen del epitelio anorm'll que 

recubre el tercio distal del esófago,hay quienes le atribuyen origen -

oongénito, sin embargo, otros investigadores se inclinan fXJr un origen 

adquirido. 

La respuesta al tratamiento es,aún,conflictiva. Brand,en 1980,pos­

tuló que las cirugías antirreflujo satisfactorias podían r~vertir el e­

pitelio colunnar en epitelio es~111'1:lso estratificado l 7). 

La existencia de un proceso inflanatorio esofágico ac:cnpa/lado de es 

tenosis y presencia de epitelio colUJMar en el tercio distal del esófa­

go,dieron rotivo para llevar a cabo el presente estudio, dirigiendo oo­

yor interés sobre la evolución de pacientes posteriomente a la cirugía 

antirreflujo. 
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Conocer la evolución de pacientes con la presencia de esofagitis,-­

estenosis y úlceras esofágicas profundas asociadas a rretaplasia colum-­

nar del tercio distal del esófago y que fueron saretidos a cirugía an­

tirreflujo. 



Tileston, en 1906, juzgó que las úlceras esofágicas estaban ocasio­

nadas por la acción del jugo gástrico sobre el epitelio esofágico,sien­

do la inccrrpetencia del cardias un factor indispensable para su desarro 

llo al permitir la regurgitación del contenido ácido gástrico dentro -­

del lumen esofágico ( l). Posterio!'.lrente, Allison en 1943 irostró que la 

regutgitación persistente del jugo gástrico dentro del esófago ocasionó 

esofagitis péptica dem:istrando que las alteraciones inflarratorias po-­

dían progresar hacia la estenosis (2). 81 concepto de reflujo gastroe­

sofágicc es atribuido a Neuhauser y Derenberg, el cual actual.Irente es -

re<n10Cido crno factor c.ausal de vánito, detención del crecimiento, neu 

nnnitis recurrente y estenosis esofágica, así caro de úlcera esofágica 
(3). 

En 1950, Barrett dirigió la atención sobre una entidad caracteriza­

da por un recubrimiento de epitelio colurnnar en el tercio distal del e­

sófago,en lugar del epitelio escal!OSO estratificado nornal; en un estu­

dio de esofagitis y úlcera péptica del esófago considerando que se <'-.'­

trataba de un esófago corto congénito con la porción proxinul del estó­

rrego dentro del tórax (4). Sin enbargo,en 1953 Allison derostró que en 

realidad el órgano no era estárago sino esófago recubierto por epitelio 

anormal, en base a la ausencia de cubierta peritoneal, presencia de is­

lotes de células escairosas dentro de epitelio columnar y la similitud -

necroscópica de musculatura externa, riego sanguíneo y glándulas subrnu­

cosas a las del esófago. Postulando que dicho recubrimiento epitelial -

ccluimar puede ser secundario a un crecimiento proxilll'll de la mucosa 

del cardias, asociada con esofogi tis cicatricial ( 5) • 

La extensión epitelial columnar dentro del esófago puede ser circun 

ferencial, puede limitarse a proyecciones digitiformes, a islotes de e 

pitelio oolumnar o ambos involucrando parciallrente la pared esofágica -

(6), (Fígu¡:a l l. 



Se ha pensado que la sustituci6n epitelial constituye una respuesta 

netaplásica al reflujo gastroesofágioo (7). Si bien, aún existe contro­

versia sobre el origen oongénito o adquirido del esófago de Barrett. 

Los datos embriolégioos de Johns, Reabun y l'k:>lf sugirieron un orí-­

gen congénito y sostienen una falla en el proceso ontCXJénica nornal. I­

nicialrrente el esófago en desarrollo está cubierto por epitelio colum-­

nar, siendo reemplazado en el quinto o sexto rres de la gestación por e­

pitelio escanoso estratificado carenzando en el tercio rredio del esófa­

go y progresando caudal y cefalicarrente. ltl nacimiento el remplazo es 

carpleto,sin embargo, pueden persistir islas de epitelio columnar a -­

cualquier nivel del esófago, Barrett postuló que esta transición puede 

alterarse, otro estudio que apoya esta teoría es el hallazgo en necrop­

sias de neonatos de islotes de epitelio coltllITTlr en el esófago 18,9,10, 

11). Un estudio n-ás reciente ha JroStrado la existencia de células pro­

ductoras de gastrina en el epitelio columnar del esófago, sugiriendo -

que dichas células se presentan en epitelio de origen congénito, al en­

contrarlas en 9 de 24 pacientes con esófago de Barrett estudiados (12). 

Sin e<l'hargo, la evidencia sugiere que en la ll'ilyoria de los casos el 

epitelio columnar tiene un origen adquirido secundario a reflujo gastro 

esofágico. En 1960, Goldll'dn y lleekiran docurrentaron por iredio de biop­

sias esofágicas seriadas el ascenso del epitelio colurmar dentro del e­

sófago en un hanbre de 66 al\os de edad con esafagitis recurrente, ha­

biéndole vigilado por espacio de 7 ailos (13). Posterionrente, en 1966, 

Mosberg y colaboradores corroboraron este hecho al estudiar a un pacien 

te con vémi tos prolongados, realizando biopsias esofágicas durante 32 

rreses, conflfirando la aparición de epitelio oolumnar en areas esofági­

cas previarrente recubiertas por epitelio escarroso estratificado (14). 



La observación de esófago de Barrett en pacientes gastrectanizados 

y con anastc:nosis gastroyeyunal indica que el papel del ácido y la pep­

sina no es el único factor patogénico y sugiere una partici~:ición de la 

bilis o de las secreciones intestinales y pancreáticas. La prevalencia 

familiar indica un posible factor genético. Asimisrro, se ha sugerido -

la asociación de esófago de Barrett con el tabaco y el alcohol, aún -­

cuando cuando su papel no está clarairente definido. Se ha postulado que 

el reflujo gastroesofágico produce esofagitis con destrucción del epite 

lío escarroso estratificado y ulceración, con reepitelización de la úlce 

ra por células mul tipotenciales indiferenciadas que bajo el efecto del 

reflujo gástrico persistente se diferencian en la diversidad de tipos -

celulares que caracterizan al esófago de Barrett ( 6). 

lb se ha determinado certerarrente cuales son las células que origi­

nan al epitelio colurrnar. Hayward sugirió que se fornan 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 célubs, tal -

ccm:> lo derostró Hamilton al estudiar a un paciente esofagogastrectcmi­

zado por carci.naia esofágico (16). La observación anterior se ve apoya­

da por un estudio reciente efectuado en 1986 por Levine y Rubin,al en­

contrar evidencia a la microscopía electrónica del origen gástrico de -

las células rootaplásicas (17). Otros autores sinpleroonte le han denani.­

nado epitelio colunnar, sin hacer una descripción de caracter especial. 

llay..ru-d notificó que la tTUCOSa es idéntica a la que en forma normal 

se encuentra entre la mucosa gástriea y el esófago (15). Trier ( 18) y 

Ozzello (19), basándose en estudios histológicos, histoquímicos y de mi 

croscopía electrónica, concluyeron que se trataba de un epitelio colum­

nar secretor con características peculiares y diferente a cualqufor o-­

tra mucosa nomal o anormal del tracto gastrointestinal. 



En 1976 Paull y colaboradores establecieron la hetero;¡enicidad his­

tológica del esófago de Earrett (20). Mediante múltiples biopsias esofá 

gicas guiadas rranarétricairente se derrostraron tres tipos de epitelio co 

lumnar: epitelio ooluwnar especializado, epitelio de la unión y epite-­

lio del fundus gástrico. El epitelio especializado simula muoosa intes­

tinal en el que la superficie de las vellosidades y las glándulas de -

las criptas están recubiertas por células globosas y por células simila 

res a las de tipo absortivo del intestino delgado, pero contienen grá­

nulos mucosos parecidos a los de las células gástricas. En el epitelio 

de la unión la superficie y las glándulas están recubiertas por células 

prcxluctoras de moco. En el epitelio del fundus gástrico la superficie -

contiene igualmente celulas productoras de noco en tanto que las glán-­

dulas contienen células parietales, células principales y células pro­

ductoras de noco. El epitelio especializado es el más C01\1.ll1!rente encon­

trado,sin embargo los resultados sugieren que este epitelio puede ser -

menos frecuente en niílos que en adultos. Finalmente, pueden presentarse 

simultaneam:nte uno o una a:rnbinación de los tres tipos de epitelio des 

critos, tal como lo derrostró Paull en 11 pacientes estudiados: 5 de e­

llos con un tipo histológico, otros 5 con dos tipos de epitelio y los -

tres tipos epiteliales se encontraron en un paciente. Sienpre que se de 

mostró la presencia de más de un tipo de epitelio, el de tipo colUil'l\ar 

especializado ocupó localizaciones más proximales en tanto que el de ti 

po fundus gástrico sienpre se situó más distalmente (21,22). 

La presencia de células parietales está sujeta a discrepancias. En 

1957, Earrett concluyó que la mucosa anormal no contienen celulas pa­

rietales y no es capaz de secretar pepsina o ácido (23), Allison y Ad­

ler ( 24) afirman que no existieron células parietales en los espec.ine­

nes por ellos estudiados. Conclusión apoyada por Trier en su trabajo de 

microscopia electrónica en 5 pacientes ( 18). 
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En contraposición, Janes y colaboradores ( 25) identificaron células 

parietales en la porción de epitelio oolumnar anonral, sin embargo no 

denostraron secreción ácida. Ustach en cairbio derostró que el ácido pue 

de ser producido por dicha IT1Joosa,errpleando balones intragástricos para 

prevenir el reflujo ácido gástrico dentro del esófago (26). Mangla y co 

laboradores,en 1976, derostraron que las capas profUndas del epitelio -

oolunnar tipo fUndus gástrico contienen elarontos glandulares con célu­

las princiPares y Parietales funcionales,que pueden secretar pepsinóge­

no y ácido, respectivamente (27), _Sin embargo, esta epitelio =iparado 

oon la l!llcosa gástrica nonral resu}-ta atrófico con glándulas dispersas 

y cortas. 

El epitelio de Barrett ha sido observado endoscopican-cnte en 8 a --

20% de los casos de esofagitis y en 44!. de estenosis péptica crónica.La 

edad praoodio es de 55 ailos, sin embargo algunos investigadores han ob..: 

servado incidencia binodal de los O a los 15 ai\os y de los 40 a los 80 

allos de edad, existiendo predcminio del sexo rrasculino. La sintcmatolo· 

gía es la ocasionada por la esofagiti~ secunadria al reflujo, caro re· 

gurgitación, disfagia y dolor retroesternal. La estenosis esofágica y -

la ulceración carplican la nayoria de los casos. El riesgo de desarro-­

llar adenocarcinana esofágico en pacientes con esófago de llarrett varía 

del O al 46.5%, con un praredio cercano al 10!. (6). 

El diagnóstico de esófago de !larret t depende de la deiros tración del 

epitelio colurmar, sin e<rbargo el esofagograna constituye la técnica no 

invasiva de nayor' utilidad para diagnosticar dicha patología. En la na 

yoría de los pacientes los hallazgos radiol6gicos corresponden en gene­

ral a los de la esofagitis por reflujo, a irenudo asociados con una her­

nia hiatal. Puede presentarse úlcera de Barrett que es una ulceración -

péptica,cr6nica y profunda en la rrucosa colurnnar. También se observa --



estenosis esofágica. Aún cuando una estenosis en la parte media del esó 

fago es sugestiva del trastorno, la 1t111yoría de las estenosis se presen­

tan en el tercio distal. Dicha estenosis puede ser corta o extensa, o -

bien delgada,simulando una nembrana. Algunas estenosis se asocian con -

seudodivertículos (6). Ya en 1967 Missakian corrobora los hallazgos des 

critos haciendo especial énfasis en las características cinerradiológi­

cas que muestran que la onda prínaria esofágica iniciada en el tercio -

superior pasa a través de la zona de estenosis con pequei\as variaciones 

y continua distallrente hasta la unión esófagogastrica, detectándose en 

tal sitio una área de alta presión ( 28). 

El gannagra1t111 esofágico con Tecnecio '!hJm ha sido utilizado para i -

dentificar areas de esófago distal recubiertas por epitelio columnar.Es 

ta técnica se rerronta a 1965, siendo !lerbert uno de los primeros en pu­

blicar estudios gannagráficos gástricos enpleando Tecnecio 99m (29). La 

base de este procedimiento es la afinidad de la ntJcosa gástrica ectópi­

ca por el radionúclido. En 1973, llerquist y Nolan ( 30) efectuaron este 

procedimiento correlacionando los hallazgos con biopsias de la mucosa -

esofágica, endoscopia y estudios radiológicos, concluyendo su utilidad 

en el diagnóstico y sugiriendo que un resultado positivo puede obviar -

la necesidad de confirrración de esófago de Barrett por medio de la biop 

sia esofágica. 

El exámen iranarétrico y el monitoreo del pH intraesofágico revelan 

,ananalias en la 1t111yoría de los pacientes. Las presiones del esfínter e­

sofágico inferior se encuentran anor1t111lmente disminuidas en más del 50% 

de los casos y en un estudio reciente se encontró anormal exposición de 

ácido en el esófago en 21 de 22 pacientes ( 31) • 

Otros rrotodos diagnósticos no invasivos que se han propuesto inclu­

yen medición de potenciales eléctricos de la mucosa esofágica ( 32) y -



exáirenes citológicos de especírrenes esofágicos (33). Sin embargo, en la 

mayor parte de los casos el diagnóstio:i de esófago de Barrett se basa -

en la evaluación de biopsias realizadas durante el estudio endoscópio:i, 

justificándose clararrente cuando se observa mucosa roja aterciopelada 

que se extiende 3 an o más en el esófago distal ( 6) • 

Las rretas en el tratamiento del esófago de Barrett incluyen la cu­

ración de la esofagitis asociada, teniendo caro evidencia el alivio de 

la sintmatología y la rrejoría en les datos endoscópio:is y radiográfi­

cos de la esofagi tis, así caro la detección terrprana o prevención del fl_ 

denocarci.na1'8 esofágico (6). 

El tratamiento nédio:i está dirigido al control de la esofagi tis por 

reflujo ( 34). Aún cuando la terapia antiácida se ha o:insiderado tradi-­

cionalrrente tle primordial ÍlTpOrtancia en el rranejo nédio:i de la esofag!_ 

tis por reflujo, la terapéutica nédica por sí sola no o:induce a la cur!!_ 

ración de la esofagitis en algunos pacientes ron esófago de Barrett -

( 35) . Tal hecho tairbién es observado por Wesdorp ( 34) y Thcnq:ison ( 36), -

al utilizar antiácidos, cirretidina y carbenoxalona con mejoría en la úl 
cera pero sin cawhio en la estenosis ni en la o:xrpetencia del cardias. 

En adición, un ivestigador en un estudio no controlado osbervó que agrg 

gando betanecol al manejo eliminó la sintmatología en tres de 4 pacie!l 

tes ron esófago de Barrett quienes habían permanecido sintomáticos du-­

rante el tratamiento con ciJretidina ( 37). 

Finalnente, parece ser que el tratamiento nédio:i rararrente causa r~ 

gresión del epitelio de Barrett (6), la mayoría de los estudies que se 

han realizado sobre este sentido no han doctDrelltado la regresión en la 

mucosa con tratamiento !l'é<lio:i (35,37), aunque existen reportes anecdót!_ 

ces que describen tales resultados, caro el trabajo de Patel y Clift 

(38). 
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El rranejo quirúrgico tairbién se enfoca al control del reflujo gas-­

troesofágico y usualnente involucra a uno de los siguientes procedimien 

tos: esófago gastroplastía de Belsey, funduplicación de Nissen y la ga.!!_ 

tropexia posterior de Hill (39). Los datos sobre la regresión del epit~ 

lio de Barrett posterionrente a cirugía antirreflujo son conflictivos. 

Algunos investigadores no han observado regresión epitelial posoperato­

ria (27,40,41), caro Ozzello y colaboradores (19) y Mangla y colabora­

dores (27), quienes l!Encionan que la aparición del epitelio columnar es 

un feném:mo ±reversible y las · operaciones antirreflujo solam:.mte pue­

den detener el ascenso de la muC'Osa de Barrett, pero sin causar su re-­

gresión. Sin embargo, en 1980 Brand y colaboradores (7) encontraron tal 

regresión en 4 de 10 pacientes con esófago de Earrett uno a 11 allos de!!_ 

pués de la funduplicación. Posteriorl!Ente a una revisión al respecto, 

Pope concluyó que la regresión del epitelio de Earrett puede ocurrir -

después de cirugía antirreflujo, pero la evidencia existente no es del 

todo concluyente. 
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Durante la cuarta a la octava serranas de desarrollo,etapa dencxnina­

da periodo embrionario, cada una de las hojas genninativas da origen a 

varios tejidos y órganos específicos. La fomación del intestino, órga­

no principal que proviene de la capa germinativa endodérmica, depende -

en gran modida del encorvamiento cefalocaudal y lateral del embrión. E.s 

el endoderrro el que foma el revestimiento epitelial del aparato diges­

tivo y da origen a las glándulas del misl!P, Los ~nentes muscular y 

fibroso del aparato digestivo así COllP el peritoneo visceral derivan de 

la hoja esplácnica o visceral del iresoderno, o sencillairente iresodenro 

esplácnico. 

La separación entre la tráquea y esófago se inicia a partir de la 

cuarta samna con la fomación del divertículo laringe traqueal que se 

encuentra separado del intestino anterior por el tabique traqueoesofági 

co, miszro que separa la tráquea hacia la porci6n anterior y el esófago 

hacia la porción posterior ( 42 l. 

El esófago se extiende desde el divertículo respiratorio hasta la -

dilatación fusiforire que origina el estánago. En etapa inicial el esófa 

go es llllY corto,pero al descender corazón y pul!!Pnes se alarga rapida­

irente,alcanzando su longitud definitiva aproxinadairente a la séptüra se 

nana. Otros autores concluyen que el alargamiento esofágico resulta -

principal.m:!nte de crecimiento craneal del cuerpo, es decir ascenso de -

la faringe,más que del descenso del estánago (43). 

El endoderrro del esófago que foma el epitelio y las glándulas, su­

fre una serie de nodificaciones durante la evolución, desde un epitelio 

cilíndrico si.rrple, a nivel de la cuarta seirana de gestación, hacia un e 

pitelio ciliado hacia la decinr:ipriirer semwa, antes de adquirir su ca­

racter escam::>so estratificado definitivo a nivel del séptÍl!P ires de la 

gestación. Todos estos canbios en el esófago van seguidos de prolifera­

ción que llega a ocluir la luz, ocurriendo posterior recanalización ha­

cia el final del periodo embrionario (44). 
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El• ll'AÍSculo estriado de la porción superior del esófago proviene de 

los. arcos branquiales caudales y está inervado por los nervios vagos, -

que se ·distribuyen en estos arcos. El musculo liso del esófago se desa­

rroli.a a partir del rresénquill'a esplácnico adyacente y es inervado por -

un plexo visceral que proviene de las células de la cresta neural. 
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El esófago es un conducto nnísculC>-1rernbranoso, continciacíón de la f_i! 

ringe y el cual termina en el estáMgo. Se extiende del borde inferior 

del cartílago cricoides, a nivel del borde inferior de la se~ta vérte­

bra cervical, hasta la cara izquierda del cuerpo de la decitroprirrer v<íJ: 

tebra dorsal¡ encontrándose dirigido verticalmente y desciende por la -

parte inferior del cuello y el tórax hasta el diafragrra, atravie2a di­

cho músculo llegando a la parte superior de la cavidad abdcminal y de-­

semboca en el estáMgo. Conserva su posición rrerced a su continuidad -

con la faringe y el estáMgo, así caro al tejido conjuntivo mis o ne;ios 

denso que lo une a tráquea y diafragrra, 

canprende tres porciones: cervical, torácica y abdaninal, teniendo 

di versas relaciones con otros órganos conforrre desciende hacia el abdo­

nen. En el cuello, por delante guarda relación con la tráquea, encon­

trándose en el espacio entre el esófago y la tráquea el nervio recurren 

te laríngeo, por detrás se encuentra en contacto con los cuerpos verte­

brales y la aponeurosis para vertebral; los lóbulos de la glándula tiroJ: 

des cubren en parte el esófago a ambos lados. 

El esófago torácico transcurre dorsalnente a la tráquea y a nivel -

de la carina se relaciona con el bronquio izquierdo, para continuar di~ 

tallrente en contacto con la aurícula izquierda y pericardio, en la por­

ción posterior continua su relación con los cuerpos vertebrales, cayado 

de la aorta, aorta descendente, vena ácigos y hemiácigos a ambos lados. 

~ su porción abdcr.tlnal. de curso breve se encuentra sobre el diafragma, 

con la Íll{lreüón esofágica produciJa por el hígado aplicada a su cara ·· 

anterior. Por debajo de la bifurcación de la tráquea el plexo esofágico 

y los troncos vagales anterior y posterior se encuentran contiguos al 

esófago (45,46). 

!:n el esófago se encuentran varias constricciones que se ::onside­

ran nornales. El prilrer estrechamiento es originado por el músculo cri­

cofaringeo y el cartílago crícoides, un segundo estrechamiento se loca-



liza a nivel del cayado aórtico, irooodiat:anente por debajo de dicho pun 

to se encuentra el tercer estrechamiento a nivel de la bifurcación de -

la tráquea correspondiente al bronquio izquierdo y el cuarto a nivel 

del esfínter esofágico inferior y vestíbulo esofagcqástrico. 

El esófago se encuentra constituido p::ir varias capas: la mucosa far 

nada por epitelio,lámina propia y muscularis mucosae. El epitelio es -­

plano estratificado continuación del epitelio faringeo, la transición -

del epitelio es brusca, sel\alada por una línea irregular denaninada lí­

nea Z, situada por arriba del cardias. La lámina propia carprende teji­

do conjuntivo laxo, con papilas que se proyectan en el epitelio. La mus 

cularis mucosae parece ser continuación de la aponeurosis faríngea, la 

cual se convierte en tejido muscular con fibras longitudinales lisas y 

escaso tejido elástico. 

La sulxnucosa es muy densa y contiene fibras elásticas y colágena, -

proporcionando resistencia al esófago. La capa muscular emprende una -

capa circular interna y una capa longitudinal externa, entre ru!lbos se -

sitúa 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 sanguíneos. En general la musculatura del prirrer cuarto del 

esófago está fornada de fibras estriadas, el segundo de fibras estria­

das y lisas y la mitad restante de fibras lisas. La adventicia contiene 

tejido conjuntivo que conecta al esófago con las estructuras circundan­

tes. 

El aporte sanguíneo en la porción cervical deriva de la arteria ti­

roidea inferior a través de las ranas terminales que son las esofági­

cas. Otras ranas accesorias proceden de la subclavia, carótida primi ti -

va, vertebral, faríngea ascendente, cervical superficial y tronco costo 

cervical. A nivel del segrrento torácico la irrigación está dada por ra­

mas de las arterias bronquiales, la aorta e intercostales derechas. La 

porción abdaninal recibe aporte sanguíneo principalm:mte a través de _ 

las ramas de la gástrica izquierda, gástricas cortas y ram.1 recurrente 

de la diafragmática 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 nayor calibre que 

constituyen un plexo venoso periesofágico, este a su vez emite los tren 

cos que van a desembocar a la vena tiroidea inferior, ácigos, hemiáci-­

gos y coronaria es taráquica. 

Los linfáticos nacen de una red mucosa y otra muscular, los superi2 

res van a desembocar a los ganglios esternocleidarastoideos y a la cadg_ 

na que acanpaña a los recurrentes, Los medios terminan en los ganglios 

periesofágicos del grupo trediastínico posterior, los inferiores o abdo­

minales se vierten en los ganglios gástric:os superiores. 

I.a porción cervical del esófago está inervada ¡x:ir el nervio recu­

rrente rana. del nervio vag9, el cual envía múltiples ranos horizontales 

que no rebasan la línea iredia y forman a ese nivel el plexo esofágico. 

la porción torácica del esófago recibe también rruros del vago, entre -

los que se observan dns o tres rruros procedentes del vago derecho que -

al abordar la pared esofágica se anastarosan con el nervio vago izquic!:_ 

do. Todos estos rruros parasinápticos ostensíbles a la disección son,ca­

si sierrqJre, constantes. El esófago recibe también fibras parasirrpáticas 

a través del nervio recurrente y por intenredio de los nervios cardia-­

cos superiores ( 4 7) • 

la inervación simpática procede de rruros del ganglio estrellado de­

recho, los cuales se unen a rarros del vago por debajo del nervio recu-­

rrente. Así misrro, recibe ranos del glosofaringeo y vago, el cual paseé 

fibras sirrpáticas procedentes del ganglio cervical superior y que pene­

tran en su ganglio plexiforire. De los cuatro o cinco ganglios superio­

res del simpático torácico parten rrums que abordan directairente al esQ 

fago, o bien forman antes un plexo en la aorta torácica del que salen -

múltiples ramificaciones esofágicas. 
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Historicarnente se ha definido al reflujo gastroesofágico cx:m:> una -

disfunción del esófago distal que ocasiona retorno persistente del con­

tenido gástrico dentro cel esófago ( 48). El retorno del gradiente de -­

presión en el esófago distal hacia valores oorrrales es el rrecanisrro su­

puesto por el cual los procedimientos antirreflujo previenen al mismo. 

Un esfínter esofágico inferior disfuncional predispone al reflujo gas­

troescfágico, sin embargo se han postulado otros mecanisncs causales de 

reflujo (49,50,51). Por otra parte, se han invocado diversos necanismos 

que iJTpiden el reflujo gástrico dentro del esófago, tales cx:m:> los que 

a continuación se analizan: 

Unión qastroesofágica:El esófago pasa a través de un túnel muscular 

en el pilar derecho del diafragira para llegar al abdomen, sin embargo -

este trayecto puede presentar variaciones considerables. Las facias 

transversalis, diafragmática y endotorácica, la pleura y el mismo peri­

toneo se reflejan en el esófago dando origen al ligaITEnto frenoosofági -

ce. El esófagc y el estárago presentan fusión a nivel de sus capas mus­

culares externas, existiendo una banda muscular gástrica rodear.do la u­

nión gastroesofágica. La mucosa de dicha unión se encuentra delimitada 

en forma neta dentro del hiato, área en la cual el epitelio escamoso -

del esófago cambia a epitelio cilíndrico del estárago, dando lugar a la 

línea •z•. 

Cm{Jctcncia cardicesofágica: Nm:mümente existe un nccanismo que a.e;; 

túa eficazrrente int>idiendo el reflujo del contenido gástrico dentro del 

esófago,incluso en posición invertida o después de una canida abundante 

Para proveer eficiencia a este mecanisnc se han propuesto la participa­

ción de diversas estructuras anatánicas, caro: 

Liganr!llto frenoesofágico: Allison le otorgó primordial importancia, 

incluso para basar su método de corrección de la hernia hiatal en la fi 

jación del ligaITEnto mencionado a la cara inferior del diafragrM ( 52) • 
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Preservando la relación adecuada del esófago distal con el diafragma y 

asegurando la presencia de un seg¡rento de esófago intrabdaninal. Sin em 

bargo, la debilidad del ligairento lo hace poco útil para reparación qui 

rúrgica y, tal vez, su inportancia clínica sea minina. 

Pliegues de la lllJC06a: Al observar la unión gastroesofágica desde -

el estátago los pliegues de la mucosa forman un rosetón, constituyendo 

un irecanismo eficaz contra el reflujo, probablemente por acción de la -

presión intragástrica al acercar los pliegues (53). Esta teoría aún no 

ha sido coipletamente aceptada ya que el rosetón de pliegues parece de­

rrasiado débil para dicha función. 

Acción de pinza de loo pilares: Mecanismo de cierre hlatal propues­

to por ChevaÜer Jackson ( 54), al contraerse el diafragma los pilares -

se estrecharían en fenómenos tales cerro la tos, la inspiración profunda 

y otras situaciones. Sin embargo, la parálisis diafragmática que torna 

inútil el irecanismo rrencionado no se acrnpaila de l!llyor incidencia en el 

reflujo. 

Situaciál intrabdani.nal del esófago distal: A tal nivel existe una 

presión sobre el esófago que es l!llyor que la atrrosférica, en oontraposi 

ción con la presión subatrrosférica intratorácica. Dicha presión intrab­

daninal facilitaría el cierre esofágico distal, sin embargo sería supe­

rada por las contracciones gástricas, A pesar de lo expuesto, la rayo-­

ría de las cirugías antirreflujo satisfactorias ccnprenden la fijación 

de una porción del esófago dentro del abdaren. 

Ail¡¡Ulo de Hiss: Es un ángulo agudo forna.do por la desembocadura del 

esófago en el estÓln'lgo, con una presumible acción de válvula, pero di-­

cho ángulo puede perderse sin que ocurra reflujo. sin embargo, casi to­

das las cirugías antirreflujo reconstruyen el ángulo o incluso lo hacen 

más agudo. 

F.sfínter csofágiro inferior: Anatánicairente no existe un esfínter -

cerro tal. Al exárren 11\'lcrosoópico o microscópico no se observan fibras -

netas de un esfínter esofágico distal, sin embargo, fisiologicamente se 

detecta una área de al ta presión en los ccntúretros últ.ilros del esófago 

abarcando por arriba y por debajo del diafragma, habiéndose denaninado 

esfínter esofágico inferior ( EEI), Existe un concenso casi unánime de -
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que tal esfínter constituye la barrera principal contra el reflujo en -

el sujeto noma!. 

En el recién nacido el tono del esfínter es pequei\o, increnentándo­

se paulatinairente con la edad, independientenente de la edad gestacio-­

nal del producto ( 55). Este hecho posiblenente explicaría la frecuencia 

notable de regurgitaciones observadas en el recién nacido, misrras que 

con el transcurrir del ticir¡;c tienden a desaparecer. Igualirente existe 

increrrento en la longitud del esfínter con la edad. 

Diversidad de factores químicos, nerviosos y rrecánicos actúan sobre 

el Ef'....I, pero su int.errelacíón no se encuentra bien definida. Usual.Jrente 

los pacientes con reflujo muestran disminución de la presión basal de -

dicho esfínter, razón por la cual los estudios se han orientado a dilu­

cidar la función de factores que rrodifican la presión del esfínter. 

Realizando estúnulación sobre el nervio vago a nivel cervical en a­

nimlles de experirrentación se ha observado increm:mto €n la presión del 

EEI, en tanto que la estiroulación periférica o notara la disminuye (56) 

El esfínter esofágico inferior se contrae en respuesta a la ingestión -

de proteínas, cafeína o introducción de álcalis dentro del antro. Rela­

jándose al influjo de las grasas de los alirrentos, introducción de áci­

do en el estárago y por acción del alcohol o la nicotina. No se ha de­

terminado si estas respuestas fisiológicas son relevantes en la patoge­

nia del reflujo. 

Existen varios !ledicanentos que reducen la presión del esfínter e­

sofágico inferior y que deben tenerse en cuenta al tratar pacientes con 

reflujo, tales cato la atropina, norfina, clorhidrato de irepcridina, -

diacepam y teofilina. 

se ha irencionado el papel de di versas hor!IPMS sobre el EEI, sin <?!!! 

barqo no se ha demostrado que pacientes con reflujo gastroesofágico p~ 

senten secreción anorn13l.Jrente baja de cualquiera de esas sustancias, -
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por lo que es desconocida su inportancia en la patcqenia del reflujo. 

Glstrina: Administrándose en dosis adecuadas produce contracción del 

EEI. La instilación de proteína o álcali en el estárago se acarpalla de 

auirento en la gastrina sérica,así caro increirento en la presión del EEI 

sin enbargo el aunento en la concentración de gastrina no es suficiente 

para explicar el canbio en la presión del esfínter l 57). De m>yor inte 

rés es la observación de que los niveles de gastrina no guardan rela­

ción con c:anbios en la presión del EE! en pacientes con reflujo. La dis 

minuciái expe.rill'ental de gastriM circulante en 90% al ligarse a anti-­

cuerpos, no resulta en disminución de la presión del EE! (58). La gas­

trina es un potente estímulo para la contracción del EEI, sin embargo 

oo ha sido dilucidada su relevancia en la relajación anorwal del citado 

esfínter, aún irás, persiste la duda de la correlación entre los defec­

tos de síntesis o liberación de gastrina o de la sensibilidad del esfin 

ter con la inca!petencia del miSJOO (58,59). 

Fact:aces mecánicos: Se presenta disminución en la presión del esfín­

ter esofágioo inferior en lesiones experill'entales del misrro, tal caro 

sucede en el reflujo gastroesofágioo, sin embargo para que tal lesión 

se presente debe ocurrir previrurente reflujo, lo que conduce a un pro­

blena no resuelto aún. 

1\1 extirpar un segrrento esofágico por debajo del área de alta pre­

sión y sustituirlo por tubo gástrico se da origen a una nueva área de 

alta presión, manarétricrurente igual al EE!, estas observaciones fueron 

hechas en IOOllOS Rhesus (60). Sugiriendo que el área de alta presión es­

tá causada por rrúltiples factores, póniendo en duda la existencia de un 

esfínter roro tal. 

Finalrrente, si bien la existencia del EEI caro barrera principal en 

contra del reflujo es generalJT'ente aceptada, no se ha detenninado deta­

lladaJrente que factores constituyen o controlan la presión basal y qué 

nantiene la suficiencia y la función de la unión del cardias y el esó­

fago. 
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Consecuencias del reflujo gastrcesofágioo 

El reflujo gastroesofágico ocasiona que el contenido gástrico ácido 

irrite la porción inferior del esófago, llegando incluso a la faringe o 

siendo expulsado por el vánito. La mucosa esofágica agredida no cuenta 

con rredios para contrarrestar la acción continua del ácido, respondien­

do con inflairación (esofagitis). Dicha esofagitis puede rranifestarse 

por trastornos en la rrotilidad esofágica o estimulación nerviosa anor­

nal, aún antes de que se detecten cambios nacre o microsCÓpicos de in­

flairación. 

La irritación persistente lleva a progresión de la inflairación, pu­

diendo ocasionar ulceración, herrorragia o estenosis del esófago. 
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E:l esófago de !larrett es una entidad clínica bien definida, presen­

te en pacientes con enfenredad por reflujo gastroesofágico. cuyas carac 

terísticas etiológicas, clínicas, histológicas y terapéuticas despie::­

tan aún gran controversia. 

En el Servicio de Cirogía Pediátrica se han estudiado y tratado un 

minero .úrportante de pacientes pediátriccs que presentan rrctaplasia co­

lumnar del esófago distal. 

Es necesario conocer la evolución de dichos pacientes, saretidos a 

cirogía antirreflujo y, en especial, de aquellos pacientes .en los cua­

les fué inevitable la sustitución del esófago irreversiblerrente dailado 

por colon situado retroesternalllEnte. 
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La iretaplasia coluimar del tercio inferior del esófago en pacientes 

pediátricos con enfenredad por reflujo gastroesofágico, puede revertir 

a epitelio escamoso estratificado por efecto de la cirugía antirreflujo 
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MATmIAL Y iooun; 

El presente estudio fué llevado a cabo en el Servicio de Cirugía !'!:. 
diátrica del Hospital General del Centro Médica La Raza, !.M.S.S. 

Se estudiaron 339 pacientes con <Mnifestaciones de enfemedad por -

reflujo gastrcesofágico que requirieron de cirugía, de los cuales, 37 @ 

cientes fueron tratados con el diagnóstico de esófago de Barrett, en el 

periodo corprendido entre 1969 y 1988.(Tabla 1). 

A todos los pacientes con esófago de Barrett se les realizó esofago 

grana con ingestión de bario para determinar la altura y extensión de -

la estenosis, así = para investigar la existencia de hernia hiatal. 

Para localizar el sitio de la estenosis se realizó estudio endoscó­

pico, tarando roro referencia la arcada dental, tant>ién para detenninar 

la presencia de esofagitis, úlcera esofágica y reflujo gastroesofágico. 

Se tararon biopsias a nivel de la porción superior del esófago, en 

la porción m>dia a nivel de la estenosis y en la porción inferior dis­

talirente a la estenosis. El iraterial así obtenido se fijó en fornol,en­

viándose para su estudio histológico, con tinción de he<Mtoxilina y eo­

sina se buscó la presencia de mucosa gástrica ectépica y células parie­

tales. 

La evaluación del vaciamiento gástrico fué efectuada por estudio bi!_ 

ritado (5000) o centelloqrafía. En el 63\ de los casos se efectuó 9antl\:!. 

grana esofágico con tecnecio 99m, inyectando 5 microcuries de pertecnes_ 

tato de sodio, y rastreándose gamragráficarrente a los 5 y 20 minutos, 

1 y 2 horas, buscando la presencia de l!llcosa gástrica ectépica en la 

porción inferior del esófago. (Tabla 2). 
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La edad de los pacientes al norento de su estudio varió de 2 rreses 

a 13 allos, siendo en praoodio de 7 allos, aún cuando la sintanatolgía se 

encontraba presente desde el nacimiento, (Tabla 3). 

En este estudio existió predani.ni.o del sexo fesrenino sobre el sexo 

rrasculino.ccn un 56, 7% de los casosSTabla 4) 

Todos los pacientes incluidos en la serie presentaban manifestacio­

nes clínicas de reflujo gastroesofágicc desde vánito hasta disfagia y -
eran ccnocidos caro portadores de enferrredad esofágica por reflujo gás­

trico. 

El esofagograma nostró la iiragen radiológica característica encon­

trada en estos niflos de hernia hiatal y estenosis esofágicas iredias o 

altas en todos los casos. (f'iqura 2 l. 

se dividieron a los pacientes en grupos de acuerdo a la severidad -

de las lesiones esofágicas observadas en el estudio histológico antes y 

después de la cirugía antirreflujo, 28 de los pacientes con lesiones nú 

ni.iras a m:x!eradas presentaron regresión del epitelio coluimar anormal, 

mientras que pacientes con lesiones ll'ils severas no lfOStraron cambio en 

el aspecto histológico d<> las biopsias posoperatoriaslTabla 5) 

A tcx!os los pacientes se les efectuó determinación del vaciamiento 

gástrico, inicial!rente con placa de vaciamiento y posterionoonte con -

centellografía. El vaciamiento fué norwal en tcx!os los casos. 

El 63\ de los casos, 13 de 19 pacientes, a quienes se les efectuó -

gamragrall'a esofágioo con tecnecio 99m, irostraron captación del radiotra 

zador en relación con Jlllcosa gástrica ectópicalTabla 6),(Figura 3). 

De los 37 pacientes llevados a cirugía antirreflujo, en quienes se 

corroboró ausencia de irritación péptica continua, el 75% presentó re­

gresión de la rretaplasia y actualrrente se encuentran asintoll'ilticos. En 

tanto que poco más del 24% persistió oon rretaplasia, ulceración y 
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estenosis esofágica(Tabla 7). 

A los 9 pacientes que continuaron con lesión esofágica y por lo tan 

to con incapadidad funcional del órgano, se les realizó sustitución es.Q_ 

fágica por colon retroesternalnente en 2 tierpos. 

A los pacientes con esófago de Barrett persistente que fueron sust_i 

tuidos por colon se les efectuó un control diagnóstico doble, encontrág 

dese que el esófago residual con rretaplasia continuaba captando persis­

tentarente el tecnecio 99m. (Figura 4). 

Por tal r.otivo, a estos pacientes con enferrredad esofágica persis-­

tente e interpuestos con colon, se les retiró el esófago residual por 

toracotomía en un tieapo diferente, mostrando tránsito digestivo normal 

y encontrándose asintomáticos. 
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DISCIBIOO _ 

Oesde que en 1950, Nonran Barrett (4) hizo la descripción de una en 

tidad caracterizada por un recubrimiento epitelial aberrante del esófa­

go distal, el interés que ha despertado es innegable conduciendo a un 

nayor conocimiento de esta patología. 

El estado actual del conocimiento sobre el esófago de Barrett de­

TI'R.lestra general acuerdo sobre su definición, sin embargo parra.neceo en 

el terreno de la discusión y aún de la expeculación,aspectos tales caro 

etiología, origen histológico del epitelio anornal y respuesta al trata 

miento (5,6, 7 ,B,9,10,11,15,39). 

La nayor parte de la literatura actual se enfoca al estudio del esó 

fago de Barrett en adultos, sin embargo la rrencionada patología resulta 

mis canún en niilos que lo previarrente establecido. La presentación clí­

nica, sintara.tolo:¡ía e histopatolcgía son similares en estos nii"ioS a 

los hallazgos descritos en pacientes adultos con reflujo gastroesofági­

co y esófago de Barret t. 

La edad praredio en nuestro estudio fué de 7 ailos, similar a la re­

portada por Damhs, que fué de 9 años de edad al rrarento del trabajo (61 

Por el contrario, encontrarros discreto predaninio del sexo fesmnino con 

un 56, 7i de los casos, en tanto que Sjogren en 1983 (62) reportó claro 

predaninio del sexo masculino en pacientes con esófago de Barrett neno­

res de 10 años de edad. En adultos se ha observado un predaninio simi-­

lar y no explicado aún del sexo rMSculino sobre el ferrenino. 

La prevalencia obtenida en el presente trabajo del 10.9% rle esófago 

de Barrett en pacientes con reflujo gastroesofágico es caT{J<lrable a la 

obtenida por Damhs,del 13% (61) y con el 11% reportado en pacientes a­

dultos (63). 

Sugerinos que la rretaplasia colurnnar del esófago es resultado del -

reflujo gastroesofágico, tal caro acontece en los adultos. Los síntaros 
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de reflujo gastroesofágico en estos niilos se encontraban presentes IT<!­

ses o años antes de efectuarse las biopsias esofágicas. Estudios pre­

vios que docurrentaron la transfonración del epitelio escanoso del esófa 

go en epitelio colUimar indican que el cambio se lleva a cabo en un lap 

so de 30 l005eS para huira.nos y aún mis rapidarrente en anilrales de experi 

nentación (6ll. 

For lo tanto, la edad de los pacientes en el presente estudio no ha 

ce inposible la transforr.ación ""taplásica después del establecimiento 

del reflujo. 

La esofagitis no había sido una entidad bien apreciada hasta los úl 

tinos 10 años en que la introducción de endoscopios flexibles permitió 

el exáiren detallado del tracto gastrointestinal. Anterionrente a este 

acontecimiento, cuando se observaba un esófago oon ~taplasia colt.lílVlar 

en un nii\o, se pensaba que dicha alteración representaba una anaralia 

oongénita. Incluso Barrett origina!Jrente sugirió que se trataba de un 

esófago corto congénito con una porción del estáMgo dentro del tórax 

( 4) . Esta consideración pudo tener aceptación parcial debido al hecho 

de que el esófago eirbrionario está cubi,,;:to cor epitelio colunnar ant-os 

del la sanana 25 de la gestación (10). Sin eirbargo el epitelio embriona 

ria es superficial y ciliado y no desarrolla glándulas. Con excepción -

de su característica columnar, no guarda otra similitud con cualquiera 

de los otros tres tipos epiteliales observados en el esófago de Barrett 

La mayor parte de los estudios han sugerido un origen adquirido del esó 

fago de Barrett, secundario a reflujo gastroesofágico persistente, si -

bien el papel de otros factores no ha sido bien dilucidado. ( 64). 

Por otra parte, es alentadora la respuesta al tratamiento quirúrgi­

co en nuestra serie. El 75\ de los pacientes saretidos a funduplicación 

de Nissen, rostró reversión en el aspecto histológico del epitelio rreta 

plásico a epitelio escattOSo. 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 críticas (6), rrencionándose 

que en la 1Myor parte de sus pacientes se obtuvieron un nÚ!rero relati-­

varrente corto de especúrenes por biopsia. se determinó regresión cuando 

en biopsias ¡xisopera torias se encontró epitelio es carroso en el si tic en 

el cual preoperatorilMnte se observó epitelio columnar. Debido a la a­

fección excéntrica observada a rrenudo en la mucosa de Barrett, la apa­

rente regresión en ese estudio pudiera representar un error en el mues­

treo Irás que un cambio verdadero en la mucosa. Aún mis, es concebible -

que lo que fué interpretado caro regresión epitelial haya sido rrerarren­

te el resultado del efecto rrecánico de la cirugía que movió distalrrente 

la unión escanncolumnar. 

Encontramos correlación entre la magnitud de la lesión péptica eso­

fágica y la respuesta a la cirugía antirreflujo. Pacientes con lesiones 

esofágicas severas e irreversibles y quienes no se beneficiaron con la 

cirugía antirreflujo fueren sorretidos a sustitución esofágica por colon 

Procedimiento que se llevó a cabo situando el segirento c:olónico retrae!!_ 

ternallfente en dos tienpos. 

Sin embargo,a pesar de este procedimie.1to ooservamos que el esófago 

residual continuaba captando el radiotrazador, indicando persistencia -

de la patología péptica esofágica. 

Finallfente, el análisis de la literatura al respecto nos permite e.§. 

tablecer que, indudablerrente el conocimiento sobre el esófago de Ba­

rrett en la infancia se verá increnentado en fema notable gracias al -

avance en técnicas de diagnóstico y tratamiento, lo que redundará en ~ 

neficio de los pacientes pediátricos que sufren rretaplasia colurnnar del 

esófago distal. 



l.- EL ESOFAGO DE BARREl'l' CONSTITUYE UNA a:JIPLICACIOO PEPTICA 

DEL REFLUJO GASTROESOFAGIOO EN PEDIATRIA, 

29 

2. - DEBE INVESTIGARSE LA PRESOCIA DE ESOFAGO DE BARRETT EN TOCO 

PACIEmE CON MANIFESTACIONES DE REFLUJO GASTROESOFAGICO 'f QJE MUESTRE 

IMAGENES DE l':STl'N:lSIS ESOFAGICA !IIDIA EN l.CS ESTUDIOS RADIOLOOICOS. 

3.- 1.CS ESTUDIOS MAS FIDEDIGIDS PARA CONFIRMAR EL DIAGIDSTICO DE 

ESOFAGO DE BARRE'IT SOtl LA DOEOOPIA Y l!STlDICE l!IS'l'IXOOIOlS DE BIOP­

SIAS ESOFAGICAS. 

4, - DE tlrILIDAD EN LA DCT!X:CION DE MUCOSA GAS'l1UCA f:X:TOl'ICA ES 

LA INrERPRETACION DE GAMMAGRAMAS ESOFAGIOlS REALIZADOS CON TECNEC!O 99m 

5, - LA CIRlJGIA ANTIRREFWJO ES EL MCTOOO IOONm INICIAL EN EL M!; 

NEJO DEL ESOFAGO DE BARRETT. 

6.- EN 1.CS PACIENTES CON MCTAPLASIA COWMNAR Y LESIONES ESOFAGI­

CAs l'ERSISTEm'ES E IRREVERSIBLES DEBE ABAN!XJN/\RSB EL ORGANJ, REl'IIWU.O 

CUIRURGICAMEm'E 'f &mrroIRID roR OOWN. CONDUCTA QJE EN NUESTRA EXl'E­

RIOCIA HA PROBl\OO SER SATISFACTORIA. 



ESOFAGO DE BARRETT 

UNION ESCAMOCOLUMNAR EN 
ESOFAGO DE BARRETT 

Clll.PED. C.11.R. 

FIGURA 1 
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ESOFAGO DE BARRETT 

MATERIAL y METODOS 

( 1969 - 1988 l 

339 PACIENTES CON REFLUJO GASTROESOFAGICO 

CA ESOFAGO 

~ DEBARRETT 

CIR. PEll C. M. R . 

TABLA l 
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ESOFAGO OE BARRETT 

METODOLOGIA DE ESTUDIO 
Estudio 

ESOFAGOGRAMA 

ENDOSCOPIA ESOFAGICA 

BIOPSIA ESOFAGICA 

Pacientes ( •/.) 

100 

100 

100 

VACIAMIENTO GASTRICO 100 

GAMMAGRAMA ESOFAGICO Tc99 63 

CIR.PEll C.M.R. 

TABLA 2 
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ESOFAGO DE BARRETT 

DISTRIBUCION POR EDAD 

2 
~>--~~~~~~~~~~~~~~--. 

Meiet ANOS 

E O A D CIR. PE!l C.M.R. 

TABLI\ 3 
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ESOFAGO DE BARRETT 

DISTRIBUCION POR SEXO 
Sexo No. Casos •/. 

FEMENINO 21 56.7 

MASCULINO 16 43.3 

Total 37 100 

CIR. PEO. C.M.R. 

TABLll 4 



---111111111 
FIGURA 2. El esofagograma con ingestión de bario 

muestra la imagen caractcrística,encontrada en p~ 

cientes con esófago de Barrrett, de estenosis en 

el tercio medio acompañada de hernia hi~tal. 
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ESOFAGO DE BARRETT 

RESULTADO DE BIOPSIAS ESOFAGICAS 
1 

GRUPO LESION HISTOLOGICA PREOPERATORIA LESION HISTOLOGICAPOSOPERA'!ORIA No,PllCIENTES 

METAPLASIA COLUMNAR NORMAL 12 

11 METAPLASIA COWMNAR Y NORMAL 10 
ESOFAGITIS 

111 METAPLASIA COLUMNAR, NORMAL 6 
ESOFAGITIS Y ULCERACION EPITELIO COLUMNAR 2 

IV METAPLASIA COLUMNAR, EPITELIO COLUMNAR 7 
ESOFAGITIS, ULCERACION 
Y FIBROSIS. 

To! o 1 37 

CIR.PEO. C.11.R. 

TABLA 5 



ESOFAGO DE BAARETT 

CAPTACION DETECNECIO gg POR MUCOSA 
GASTRICA HETEROTOPICA EN GAMMAGRAMA E:SOFAGICO 

CAPTACION NO CAPTACION 

CIR. PED. C.M.R. 

TABLA 6 
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FIGURA 3. El gammagrama esofágico con tecnecio 99m 

muestra captación del radionúclido por el esófago -

distal. Indicando la presencia de mucosa gástrica -

ectópica. 
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ESOFAGO DE BARRETT 

RESPUESTA DE LA METAPLASIA 
COLUMNAR A LA FUNDUPLICACION 

REGRESION 
(75.6%) 

. TABLA ... 7 

NO REGRESION 
( 24.4%) 

Cll.PED.C.M.R • 
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FIGURA 4. Gammngramn cso(ágico con tccnccio 99m que 

muestra captación del radion~clido po~ el colon inter­

puesto retroesternalmente y,dctrás de él, el esófago -

residual captando tambi~n el radiotrazador. 
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