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HISTORIA

Se reronta a los arios de 1950, cuando Norman Barrett encontrd "mucosa gastrica
lineal* en el tercio inferior del esdéfago en pacientes con esofagitis por refiujo..,
inicialmente designd a éste segmento como estémago y crey6 que su origen era
congénito(6).

Tres afios mas tarde, el desarrollo de la manometria, reforzd los conocimientos de
los estudios anatomicos de la pared muscular del esfago iniciado por Allison en 1948,
y refiriendose a los hallazgos encontrados por Barrett, designaron a éste segmento
como eséfago, con mucosa lineal anormal. Ellos llegaren a las siguientes conclusiones:
a) el epitelio columnar esté proximo al EEl; b) presencia de epitelio escamoso "normal*
presente entre el epitelio columnar; c) el esdfago con la mucosa aberrante tiene
configuracidn tubular con musculo y suplemento sanguineo esofgico y sin cubierta
peritoneal.(1) Ellos refutaron el origen congénito del epitelio columnar apegando
exclusivaments la etiologfa adquirida como consecuencia del refiujo gastro esotégico.

En 1957 Barrett estando de acuerdo con fas conclusiones de Allison y Jhonstone
describe a ésta entidad (!a cual hasta la fecha lleva su nombre), como a una anomalia
compleja, de la cual, los principales hallazgos son los siguientes:

a) Anatomfa muscular normal a traves de la longitud del eséfago.
b) Incompetencia de los mecanismos del EEI.
c) Esdfago lineal inferior con mucosa de tipo gastrico.

d) Unidn scamo-columnar situada anormalmente en el eséfago toracico  arco adrtico
0 mas alto.

) Esofagitis péptica por reflujo de todos los grados, incluyendo  estenosis sobre la
unién mucosa. :

f) Desarrélio de ulceras péplicas crénicas en el sitio de la mucosa anormal.(1,6,33)
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DEFINICION

Se denomina eséfago de Barrett a una metaplasia del epitelio esofdgico, a msnudo
asoclado a complicaciénes ocacionadas por ef refiujo (esofagitis, ulcera, estenosis), de
origen desconaocido hasta el momento y que puede condicionar el desarrollo de adeno-
carcinoma.
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PATOGENESIS

E! eséfago primitivo de un embridn entre los 13 y 16 mm, se encuentra tapizado por
epitelio columnar, probablemente destinado a formar las glandulas superficiales y
profundas en el organo adulto. En sl embrién de 130 mm el epitelio columnar comienza
a ser reemplazado por epitelio escamoso estratificado. Este proceso inicia en el tercio
medio del organo y se extiende proximal y distaiments, cualquier obstaculo en el
desarrollo de éste proceso, puede ocasionar la presencia de epitelio "columnar® en el
esofago Inf., o remanente de cél. columnares en la parte atta del eséfago. Estos
" conocimientos apoyan la teoria del origen congénito del eséfago de Barrett.{22)

Por otro lado, la ulceracién del epitslio escamoso esetigico causada por esofagitis |
péptica es seguida por curacion ds la misma, con presencia de epitelio columnar
metaplasico en un 12% aprox.., alin se encuentra an discusién del porqué lo presentan
unicamente éste porcentaje de pacientes, v de los cuales se apoya la teoria del origen
adquirido del esdfago de Barrett.(11)
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HISTOLOGIA

El tipo de epitelio encontrado normalmente en el eséfago, es de tipo escamaso, el
que se encuentra distal a la unién esofago- gastrica, es de tres tipos, los cuales pueden
estar entremezclados pero con mayor frecuencia se encuentran distribuidos en areas:
el més proximal, es un epitelio columnar espscializado caracterizado por presentar cél,
mucosas y estructuras vellosas,, con ausencia de cél, paretales y principalss,
postericrmente epitelio "de la unién®, el cual contiene glandulas mucosas similar a las
encontradas en el Cardfas, y el més distal el tipo "fundico", el cual contiene cél.
parietales y principales. Cualquiera de éstas variedades pusden estar presentes en el
esdfago de barrett y corresponden a la variedad de metaplasia gastrica.

Existen otras variedades de epitelio encontradas en el eséfago de Barrett, éstas
corresponden a: Metaplasia intestinal de la cual existen dos variedades; completa, si las
células de la superficie columnar semejan enterocitos normales, con bordes en cepilio
bien desarrollado, e incompleta; si se encuentran céi. con borde en cepilo
incompletamente desarrollado y presencia de mucina citoplasmica apical,

Metaplasia con epitelio indiferenciado y Metaplasia con epitelio de tipo mixto, si
existe una combinacién de los tipos de epitelio anteriormente sefalados.(33)

Todos ellos pueden presentar cambios atipicos y svolucionar posteriormente a un
adenocarcinoma, sin embargo en lo que respecta a éste rubro, algunos autores estan
de acuerdo en que existe una asoclacién mas alta entre presencia de melaplasia
intestinal y el desarrollo de adenocarcinoma en comparacidn a los otros tipos de
epitelio. (33) Como se demuestra en el siguiente cuadro, en una revisidn hecha por
Skinner en 1983.



Tab TYPES OF EPITHELIUM IN

BARRET'S ESOPHAGUS
BENIGN MALIGNAMANT
7 12
T TN .
et 4 -
IT+FT 2 0.
IT + CT + FT 4 2

From Skinner et al. 1983
Ann, Surg. 198:554 - 565

IT = tipo intestinal CT = tipo cardiaco FT = tipo fundico
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COMPLICACIOCNES

Existen complicaciénes propias ocacionadas por el refiujo, el eséfago de Barreft es
una ds ellas. A la vez, existen complicaciénes propias del esdfago de barrett (y en las
que el reflujo juega tambien un pape! importante), entre ellas, la estenosis se ha
reportado como la complicacién mas frecuente, encontrandose en un 54% en la serie
de Bremmer (7), sin embargo la complicacién mas grave es el desarrollo de
adenocarcinoma, la cual puede estar presente de varias formas.

- Compo una neoplasia solitaria o multicentrica confinada al eséfago con epitelio
columnar.

- Extensién del tumor, involucrando al cardias.,

La prevalencia de adenocarcinoma en el esdfago de Barrett es variable segun lo
reportan varios estudios, sefalando alguna de ellas:

Naet (1975) 12 de 140 casos 8.5%

Haggitt (1978) 86%

Bremmer (1982) 4 de 58 casos (6.8%)

Monnier and Savary (1982) 29 de 177 casos 16%
Skinner. 20 de 43 casos 46%

Streitz (1991) 65 de 241 casos 27%

Por lo que algunos autores serialan al esolago de Barrett como una condicién
premaligna, y de ahy la importancia en la vigilancia endoscopica e histopatoldgica.

Se ha asociado una frecuencia mas alta de complicaciénes en el aséfago de Barrett en
presencia de reflujo alcalino.(5)
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TRATAMIENTO

El tratamiento del eséfago de Barrett se encuentra destinado a resolver la esofagitis
y a sus complicacidnes. De ésta manera, existe el manejo meédico tradicional, que
consiste en: Uso de antagonistas para receptores H2, antiacidos, reduccion de peso y
otras medidas generales para disminuir el reflujo, sin embargo, de ésta manera, el 80%
de los pacientes pueden evolucionar con estenosis yf/o ulceracion, sin remisién del
eséfago de Barrett. Actualmente el uso de nuevos medicamentos como famotidina y
Omeprazole ofrecen mejores resultados en el tratamiento de la esofagitis o de la ulcera
de Barrett.(12,14)

El tratamiento quirurgico se encuentra destinado a disminuir el reflujo mediante
alguno de los procedimientos “antirreflujo”. Los tres procedimiento Standard maés
utilizados, son: fundoplicatura tipo Nissen, la operacién de Belsey Mark VvV y la
gastropexia posterior de Hill.., de éstos, el primer procedimiento es el que mas
comunmente se utiliza y el que en algunas series ofrece los mejores resultados.(37)

Cuando existen complicacidnes en el esdfago de Barrett, el tratamiento se
individualiza para cada una de ellas, valorizando por igual el estado de salud del
paciente.
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OBJETIVOS

- Indentificar ! tipo de epitelio localizado mas frecuente en el esdfago de Barrett.
Identificando en el servicio de endascopia CMR., en un periédo de 3 1/2 afos,
(enero de 1988 a junio de 1991).

- Relacion de! tipo de epitelio presente, con el desarrollo de  displasia y
adenocarcinoma.

- Comparacion entre el tratamianto médico y quirurgico, en la  remisién del
esofago de Barrett y de sus complicaciones.
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MATERIAL Y METODOS

Se indentificaron iniciaimente & todos los pacientes con eséfago de Barret en el
servicio de patologia de CMR durante un periddo de 3 afos y medio (de Enero 1988 a
Junio de 1891), realizandose posteriormente revision de laminillas en dicho servicio
para indentificacion de: tino de epitelio, presencia de displasia y/o adenocarcinoma,

Se buscaron postericrments los expedientes de tas personas con es6fago de Barrett
para analizar el tipo de tratamiento utilizado y valorar evolucion de las mismas.

Del total de pacientes indentificados inicialmente en &l servicio de patologia (60 pac.)
se logré recabar unicamente 27 expedientes en |os servicios de archivo clinico del
HECMRA y HGCMR. donde se analizaron tipo de tratamientos y evolucién, .
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RESULTADOS

Se indentificaron inicialmente a 60 pacientes con eséfago de Barrett en el servicio de
patologia CMR, durante un periédo de tres afios y medio (Enero de 1988 a Junio de
1991), éstos correspondieron a 37 hombres y a 23 mujeres, con edades que variaron
de los 16 meses de ¢dad, hasta los 82 anos.

El tipo de epitelic, encontradoc mas frecuente en el eséfago de Barrett, corresponde
al tipo intestinal incompleto, encontrado en 19 pacientes (31.6%), seguido en orden de
frecuencia por epitelio "de la unidn’, encontrado en 15 personas (25%). Las personas
restantes presentaron la siguiente distribucion de epitefios;



RESULTADOS

| GASTRICO
22

IINTESTINAL
21

IV MIXTO
15

I INDIFERENCIADO
2

1 OASTRICO: A) DE LA UNION 18
B) FUNDICO 7

1) INTESTINAL: A) COMPLETO 2
B) INCOMPLETO 19
IV MIXTO: 1A « 18} 8

IBs11B ¢
A s B 1
1B e 3




RESULTADQOS (ATIPIAS Y CA.)

I INTESTINAL
6

| GASTRICO
1

—

11t INDIFERENCIADO
1

IV MIXTO
5}

| QASTAICO: AJOE LA UNION 1

B) FUNDICO ©

{1 INTESTINAL: A) COMPLETO %

B) INCOMPLETO & (GANCER 2)
IV MIXTO: 1A » 18 O
1B+lIB 4

A eB 0
1ne « (1 2
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Come aparece en el cuadro, los pacientes que presentaron mayor numero de
atipias, en proporcién a la frecuencia del epitelio encontrado, corresponde al epitelio
de tipo mixto, y mas especificamente a las combinaciones IB+11B y IIB +1Il, con el 66%
de los pacientes.

§ de 19 pacientes {26.3%) que presentaron metaplasia intestinal incompleta tenian
atipias asociadas, y en 2 mas se les encontrd adenocarcinoma.

La uvlcera fue la complicacidn mas frecuente encontrada en ésta serie, encontrada
en 36 de las 60 personas (60%), seguida por la presencia de estencsis, encontrada en
28 personas (46.6%).

La prevalencia de adenocarcinoma en nuestia serie fue del 3.3%. y éste porcentaje
estuvo asociado en su totalidad a metaplasia intestinal incompleta,

En 44 pacientes se encontro evidencia de reflujo durante el estudio endoscopico,
correspondiendo al 73% de nuestra revision.

De los 27 expedientes encontrados para evaluar el tratamiento y evolucion de los
pacientes, 8 fueron manejados medicamente, en 3 tenian ulcera de Barrett asociada y 5
con evidencla de reflujo, ninguno ds ellos se encontraba con estenosis u otra
complicacidn, las edades se encontraron entre los 26 y los 72 afios (M 57 A),
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El tratamiento médico lo han seguido en promedio durante 3 afios, todos ellos
refieren mejoria de su sintomatologia, sin embargo en ninguno de elos se encontré
remisién del eséfago de Rarrett, persistiendo con esofagitis grado \-lil, ds la
clacificacién de Savary.

El resto de pacientes (19) se manejaron quirurgicamente, los procedimientos
empleados, se sefialan a continuacion:



PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS UTILIZADOS

PROCEDIMIENTO ANTIAREFLUJO FUNDOPLICADURA HISSEN

10

QASTRECTOMIA PARCIAL CONQ - ¥

ANASTOMOSIS EN °Y" DE ROUX

PAOCEDIMIENTO ANTIRREFLUJIO
FUNDOPLICADURA GUARKER

PROCEOIMIENTO ANTIHREFLUJO
FUNDOPLICADUARA COLLES - NISSEN

DILATACIONES RETROGRADAS
ESOFAQECTOMIA CON TRASPOSICION DE COLON o

ESOFAGECTOMIA CON ASCENSO GASTRICO




HOJA 1
BARRET'S ESOPHAGUS
ANO TRATAMIENTO EYOLUCION
1938 | SEXO |EDAD| EPITELIO | ATIPIAS | ULCERA | REFLWIO | ESTENOSIS
1 |[MASC. | 46 A ii-B «+__ |PAESENTE |PRESENTE -0- -0- 0~
2|FEM. | 25A 1-A -O- |PRESENTE -0- -0- ~0- ~0-
3{MASC. [ 74A II-B . CO-__ |PRESENTE [PRESENTE _|DILATACIONES RETROGRADAS. ASCENSO GASTRICO. FAVORABLE
2 |MASC. | 67A A <+ |PRESENTE |PRESENTE -0- ~0- =0~
5[FEM. | 20A 1-A -0- -0-__ |PRESENTE |PRESENTE _ |DILATACIONES RETROGRADAS, FUNDUPLICATURA NISSEN FAVORABLE
(10 A). TRASPOSICION DE COLON.
6 [MASC. | 74 A I-B <+ |PRESENTE |PAESENTE |PAESENIE C0- ~0-
7 JMASC. | 43 A 11-8 CA PRESENTE |PRESENTE -0- -0- -0~
B(FEM. | 56 A W +__ |PRESENTE |PRESENTE |[PRESENTE ~o- ~o-
9 [MASC. | 54A [ ++  |PRESENTE |PRESENTE |PAESENTE To- ~o0-
[ 10[MASC. | 36A I-A -0- |PRESENTE -0- -0- ~0- o
[ IT[FEM. | 294 v +~__ |PRESENTE |PRESENTE |PRESENTE ~0- o~
12 [FEM. [ 24A -B -0- ~0-. |PRESENTE |PRESENTE S0~ ~0-
13 [MASC. | 62A 1-A ~0- |PRESENTE |PRESENTE |PRESENTE -0- ~0-
14 [FEM. | 37A W(II-IB) | -0- |PRESENTE |PRESENTE -0- MEDICO 7
75 [MASC | 58 A ] s -0- _|[PRESENTE |PRESENIE S0- ~0-
|_16[FEM. | 41A I-A ~0- |PBESENTE |PRESENTE |PRESENTE ~0- 0-
| 17 |FEM. | BBA I-B —0D- |PRESENTE |PRESENTE |[PRESENTE -0- ~0-
18 |FEM. 59 -8B -O- IPRESENTE -0- -0- MEDICO SIN REMISION




HOJA2

BARRET'S ESOPHAGUS
AND - TRATAMIENTO EVOLUCION ©
1959 | SEXO | EDAD| EPITELIO | ATIPIAS | ULCERA | REFLLIO | ESTENOSIS ) )
19 |[MASE | 62A I-A ~0- |PAESENTE -0- ~0- ~0- -0-
20 |MASC | 63A II-B « —0- _ |PRESENTE -0- MEDICO (3 ATiOS) SIN REMISION
21 |[FEM 40A I-A -0- -0- PRESENTE ~-0- -0- -0-
22 {FEM 19A | IV{IA-I) -0- [PRESENIE -0- -0- -0- ~0-
23|MASC | 13A -8 -0- S0~ 0. |PRESENTE _|DILATACIONES RETHOGRADAS. 4 MESES POST. [REMISION (3 A POST)
FUNDUPLICATURA GUARNER TRANSTORACICA
24 [FEM | 52A [ - ~0- _ [PRESENIE T0- Z6- -0-
25 [MASC | T1A ii-8] -0- -0- |PRESENTE -0- TRATAMIENTO MEDICO SiN REMISION
26 [MASC | 65A I-B -0- |PRESENTE |PRESENTE |PRESENTE TRATAMIENTO MEDICO SIN REMISION
27 [FEM__| 79A ] -0- ~0- -G- -0~ DILATACIONES ~0-
28 [MASC | 70A | WA | -O- “O-__ |PRESENTE -0- -0- <o-
29 |MASC | S7A I-B ~0- |PRESENTE |PRESENTE |PRESENTE -0- -0~
30 [FEM__ | 56A 1-A ~0- |PRESENTE ~0-_ |PRESENTE ~0- ~0-
[ 3 [FEM [ 5A 1A ~O- |PHESENTE |PRESENTE |PRESENTE _ |DILATACIONES RETROGRADAS, FUNDUPLICATURA NISSEN _ [REMISION
| G2[FEM | 55A i-A S0~ ~0- __ |PRESENTE |PRESENTE -0~ T0- :
33 [MASC | 51A 1-A ~O- |PRESENTE |PRESENIE |PRESENTE _|DILATACIONES RETROGRADAS, GASTROPLASTIA COLLIS-NIS [REMISION
| 34 |FEM_| 6A ] -O- |PRESENTE |PRESENTE |PRESENTE _|DILATACIONES RETROGRADAS. FUNDUPLICATURA NISSEN. | -0-
(INEFICIENTE)
35 |MASC | 13A | IV(A-I) | -O- ~0- ZO- _ |PRESENTE _[MEDICO...FUNDUPLICATURA NISSEN REMISION
36 [MASC | 31A | IV(A-I) | -O- |PRESENTE |PRESENTE -0~ T0- -0-
| 37 [MASC | 1A II-B CA__|PRESENTE ~O-  |PRESENTE _|ESOFAGEGTOMIA. TRASPOSICION DE COLON FAVORABLE
3B|FEM | 67A | W(A-I) | -O- |PRESENTE ~O-  |PRESENTE _|ESOFAGECTOMIA. ASCENSO GASTRICO DEFUNCION
39 {FEM TA -8 -0- -0- PRESENTE |PRESENTE  [DILATACIONES RETROGRADAS. FUNDUPLICATURA NISSEN  |PERSISTENCIA
| (INEFICIENTE)




HOJA 3

BARRET'S ESOPHAGUS
ANOD - T ; TRATAMIENTO - EYOLUCION.
1990 | SEXO | EDAD| EPITELIO | ATIPIAS | GLCERA I ‘REFLUIO |  ESTENOSIS : D
40 |MASC | 62A I-B -0- |PRESENTE |PRESENTE -0- -0- -0-
41 |MASC | 52A -8 -0- -0-__ |PRESENTE -0- -0- -0-
42 [FEM | 78A I-A_ TPRESENT|PRESENTE |PRESENTE |PRESENTE _ |DILATACIONES RETROGRADAS. FUNDUPLICATURA NISSEN | FAVORABLE
43 [MASC | 15A ) ~0- | -O- |PRESENTE -0-__[FUNDUPLICATURA NISSEN REMISION
44 [MASC | 9A 1-8 -0- -0-__ |PRESENTE -0-  |FUNDUPUCATURA NISSEN (INEFICIENTE) PERSISTENGIA
45 [MASC | 65A | V(IB-1IB) [PRESENT|PRESENTE -0- ~0-__ [MEDICO PEASISIENCIA
46 |MASC | 72A | IV(BIB) | -O- |PRESENTE |PRESENTE -0- -0- -0-
47 [MASC | 34 A | IV(IB-B) |PRESENT|PRESENTE |PRESENTE |PRESENTE _|DILATACIONES ANTEROGRADAS. FUNDUPLICATURA NISSEN. [NEUMONITIS FISTULA
] l— PLICATURA ESGF.(PERF )
48 |MASC [ 39A -A -0- -O-__ |PRESENTE ~0- -0- -0-
40 [FEM | 16M -8 -O-_|PRESENTE [PRESENTE ~0- -0- -0-
50 /MASC | 68 A | IV{IB-I18) -Q- -0- -0- -0- -0- -0-
51 [MASC [ 72A | IV(IA-1IB) -0- -0- -0- -0- MEDICO PERSISTENCIA
S2|FEM__| 52A A —O-_ |PRAESENTE |PRESENTE -0- -0- -0-
53 IMASC | 67 A | Iv(B-11B) {PRESENT|PRESENTE |PRESENTE |PRESENTE DILATACIONES RETROGRADAS.FUNDUPLICATURA NISSEN FAVORABLE
(INEFIC.).GASTRO-YEYUNO ~¥" ROUX
54 {MASC | 34 A -A -0- -0- -0- -0- -0- -0-
S5|FEM | 26A -8 -0- -0-  |PRESENTE -0-__ |MEDICO PERSISTENCIA
BARRET'S ESOPHAGUS
ANO TRATAMIENTO EVOLUCION
1991 | SEXO |EDAD} EPITELIO | ATIPIAS | ULCERA REFLUIO | ESTENGSIS i foatu
56 [MASC | 53A 1-A ~O- |PRESENTE |PRESENTE .-0-__ |FUNDUPLICATUFA NISSEN (PERF, ESOF.). LAVADO Y DREN. | DESFAVORABLE
'DE TORAX Y ABDOMEN. ESOFAGOSTOMIA
57 [MASC | 59A I-B -0- -0- _|PRESENTE -0- -0- -0-
58 |MASC | 70A -8 -O- |PRESENTE |PRESENTE [PRESENTE _|FUNDUPLICATURA NISSEN FAVORABLE
59 [MASC | 67A I-B -0- -0- -0- -0- -0- -0-
60 [MASC | 294 1-8 -0-_|PAESENTE |PRESENTE |PRESENTE _|DILATACIONES RETROGRADAS. GASTROYEYUNG ANASTOMO [FAVORABLE
*¥~ DE ROUX |
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Esdfago de Barrett. Metaplasia Tipo Gastrica mucigena.



Esdfago de Barrett. Metaplasia Tipo Intestinal sin Displasia.
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Esdfago de Barrett. Metaplasia Tipo indiferenciado Criptico-fovear.
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02-04-91

‘ 9:146AM

E‘so'fago de Barrett. Imdgen endoscopica Metaplasia, Ulcera, Estenosis.
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PORFIRIA PEREZ COSME  01-03-of

DR. MEJIR

$16AM

Esdfago de Barrett. Ima'gen endoscopica. Metaplasia, Ulcera, Estenosis.



PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS
UTILIZADOS
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PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS UTILIZADQOS

De los pacientes a los que se les realizé Funduplicatura Nissen:

En 3 pacientes con edades que variaron de los 5 a los 15 afos (m 11 a), con
dilataciénes retrogradas en dos de ellos previos al tratamiento quirurgico por presencia
de estenosis, evolucionaron favorablemente, con remisién del Barrett corroborado en
los estudios endoscopicos e histoldgicos posteriores.

3 pacientes con edades de los 6 a los 87 anos, continuaron con sintomatologia
ccasionada por el reflujo posterior al procedimiento quirurgico, los estudios
endoscopicos posteriores reportaron funduplicatura ineficiente por persistencia del
refiujo, v el reparte histopatoldgico persistid con e! Barrett.

--2 pacientes, refirieron mejoria de su sintomatologia, sin embargo persistian con el
estfago de Banmett,

2 pacientes presentaron perforacion esofagica durante el transoperatoric, masc. de
34 y 53 afios. En uno se le realizé en ese momento plicatura esofagica, evolucionando
posteriofmente con presencia de neumonitis y de FEC.,con las cuales persistia hasta el
momento del estudio. En el otro paciente, la perforacion fue detectada a los 6 dias
despues de la cirugia, fue reintervenido de urgencia, realizando toracotomia y LAE,
realizando lavado y drenaje con colocacion de sondas de pleurostomia y realizacién de
esofagostomia.

A los 2 pacientes, masc. 13 a. y 51 anos afios sometidos a funduplicatura Guarner y
Colles-Nissen respectivamente han evolucionado favorablemente, con remision del
esofago de Barrett en estudios posteriores.



En una paciente Fem. de 28 afios ameritd de esofagectomia con trasposicién da
colon, 10 afos posterior a la funduplicatura, por presencia de estenosis esofagica que
no mespondia a las dilataciénes, la evolucidn de la paciente ha sido favorable.

Al otro pacients que amerit éste procedimiento fue un hombre de 31 afos que
tenia asociado un adenocarcinoma. La evolucién posterior fue favorable.

De los patientes a los que se les realizo ascenso gastrico, ocurrid defuncién en una,
fem. de 67 afos, por complicaciones inherentes a la cirugia, el otro paciente se
encontraba con estenosis que no respondia a Ias dilalacidnes, Ia evolucidn posterior
fue tavorabls.

Una paciente femn. de 79 afnos, esta siendo manejada con dilataciones retrogradas
hasta el momento del estudio, con manejo médico imegular, persistiendo con la
sintomatologia.

Por (itimo, de los pacientes sometidos a gastrectomia, un masc. de 67 anos habfa
sido sometido previamente a un procedimiento anfirefiujo, sin buenos resultados, los
estudios endoscopicos posteriores revelaron ademas de una funduplicatura ineficiente,
la presencia de una ulcera prepilorica.

Al otro paciente un masc. de 29 afios, con presencia de estenosis, se le realizd éste
procedimiento de forma inicial posterior a las dilataciones. De ambos pacientes no se
encuentran con estudios endoscopicos y patoldgicos posteriores.



COMENTARIOS Y CONCLUSIONES
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COMENTARIOS

Alin exfsten muchas controversias relacionadas al asdfago de Barrett, desde que
condiciona su orfgen, hasta cual va a ser la respuesta que se va 2 tener con el
tratamlento, ya sea médico ¢ quirurgico.

En el estudio realizado, el tipo de epitelic encontrado mas frecuentemsnte
corresponde al intestinal incompleto, presents en el 33% del total de nuestro grupo.

Como se hace notar en los resultados, el mayor No. de atipias lo ocupd el epitelio
de tipo mixto, en donde se encontr en el 66%en proporcion al No. de pacientes
encontrados con ese tipo de epitelio, el 26% aprox. de los pacientes que presentaron
epitelio intestinal incompleto presenté atipias, parcentaje significativo si se toma en
cuenta que ademas todos los pacientes con epitelio de tipo mixto que presentaron
atipias, el epitelio tipo intestinal incompleto, estaba presenta.

En la revisidn de Skinner en 1983, de 43 pacientes estudiados, 20 (46%)
presentaron adenocarcinoma, v en todos estos casos se les encontrd asociado epitelic
de tipo intestinal, en 12 como epitelic unico y en fos 8 restantes, como epitelio de tipo
mixto en donde &l tipo intestinal formaba parte de ellos. Resultados algo semejantss &
los encontrados en nuestro estudio.(33)

De tal manera que el epitelio de tipo intestinal, si parece jugar un papel importanta
en la presencia de adenocarcinoma en e] es6fago de Barret.

Aun se discute cual es el tratamiento adecuado para el esofago de Barrett, y si con
éste habra remisién del epitslio columnar.
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En lo que respecta a tratamiento deleséfago de Barrett, existen varios estudios que
apoyan al tratamiento médico para el eséfago de Barrett no complicado.., En un
estudio realizado por Edge en el Palmerston North Hospital, en pacientes con
ulcera de Barrett y esofagltis severa, demostré que !a famotidina a dosis altas y
en paclentes resistentes a la ranitidina, lograba curacl6n de la misma en el 58% y
75% a las 8 ¥ a las 16 semanas respectivamente, con factores adversos menores
(9%). En otro estudlo, Florucci demuestra [a eficacia del Omeprazote en reducir (a
acidez gastrica, y reporta buenos resultados en el 77.8%.(12,14)

En nusestro estudio, todos los pacientes qus fueron manejados a base de inhibidores
ds receptores H2, antidcidos y medidas generales presentaron algun grado de mejoria
en cuanto a su cuadro clinico presente, sin embargo en los estudios endoscopicos
posteriores, con toma de biopsia, en ninguno se corraboré remision del epitelio
columnar y el tiempo de tratamiento fue superior a las 3 afnos.

En lo que respecta al tratamiento quirurgico, Sreitz, del departamento de cirugia
toracica y cardiovascular de la clinica Lahey habia demostrade ya en su serie de 65
casos de adenocarcinoma, asociado a esofago de Barrett que en 6, habian tenido
algun procedimiento antirrefiujo previo., aln cuando como Ip sefala Hil de la
Universidad de Washington, se logra buen control del reflujo (hasta el 95% de buenos
resultados) con estos procedimientos, y con un minimo de morbilidad. De Meester del
departamento de cirugla de Nebraska, encontré buen control sintomatico en 77% de
pacientes con esdfago de Barrett, sin embargo no se reportan contrales endoscopicos
posteriores en donde se corrobore remision del Barrett.(10,21,34)

En nuestra revisidn, se corrabord remision del Barrett en el 41% aprox. de nuestros
pacientes, posterior a algin procedimiento antirrefiujo y el resto persiste con el epitelio
de tipo columnar, sin llegar a corraborarse la presencia de adenocarcinoma en alguno
de los pacientes durante su seguimento.
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CONCLUSIONES

El tipo de epitelio encontrado mas frecuentemente en el eséfago de Barrett en
nuestro estudio, corresponde at intestinal incomplsto.

La presencia de éste tipo de epitelio en eséfago de BCCGarrett, parece jugar papel
importants en e! desarrollo de adenocarcinoma postericrmente.

No hay evidencia convincente de qua el control del reflujo reduzca la progresian de
displasia a adenocarcinoma, y mas ain, que condiciéne remision del Barrett,

Las indicacidnes para cirugia dei esétago de Barrett no complicado, son las mismas
que para la cirugia antirreflujo v éstas no protegen contra el desarrollo de
adenocarcinoma, por lo que es necesario controles endoscopicos posteriores al
pracedimiento quirurgico, para detectar presencia de displasia o de adenocarcinoma
temprano.
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