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1. RESUMEN  
 
INTRODUCCIÓN  
  
  El esófago de Barrett (EB) es la condición en la cual, una extensión de epitelio columnar metaplásico que 
predispone al desarrollo de cáncer, reemplaza al epitelio normal (escamoso estratificado) del esófago distal. 
El EB es una complicación adquirida  por la irritación crónica de la mucosa esofágica, secundaria a la 
enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE). 
En muchos de los pacientes con EB, la terapia con IBP elimina los síntomas de ERGE, pero la exposición 
anormal al acido en el esófago al ácido permanece. Se ha propuesto que la funduplicatura; que está diseñada 
para reducir de manera significativa el reflujo gastroesofágico, podría ser más eficaz que la terapia 
antisecretora para detener la progresión del EB  y prevenir el cáncer. 

 
MATERIAL Y MÉTODOS 
 

Se trata de un estudio descriptivo retrospectivo, de pacientes con diagnóstico de esófago de Barrett 
corroborado por histopatología por el departamento de anatomía patológica del INCMNSZ, y en quienes se 
realizó funduplicatura tipo Nissen abierto o laparoscópico, operados entre enero de 1980 y diciembre de 
1999. Se incluyeron para el análisis a pacientes que tuvieran por lo menos un estudio endoscópico e 
histológico de control después de la operación. Se recolectó la información en una hoja de recolección 
de datos, así como el tipo de procedimiento antirreflujo, los resultados de los estudios endoscópicos 
e histopatológicos, progresión del EB y desarrollo de cáncer de esófago. Estos datos fueron 
resumidos utilizando estadística descriptiva como medidas de tendencia central y dispersión de 
acuerdo al escalamiento de cada una de las variables. 

 
  
RESULTADOS  
  
 Durante el periodo del  1° de Enero de 1980 al 31 de Diciembre de 1999, 23 pacientes cumplieron con los 
criterios de inclusión. Estos pacientes con diagnóstico de  ERGE y EB  fueron sometidos a funduplicatura tipo 
Nissen (14 hombres, 9 mujeres). La media de edad fue de 47 años (19 a 80 años). El procedimiento realizado 
fue funduplicatura tipo Nissen en todos los casos 23 (100%). En 23 (100%) pacientes se realizó al menos una 
endoscopia postquirúrgica. tres (13%) pacientes  presentaron regresión de EB a esófago normal. En tres 
(13%) pacientes hubo regresión de EB a esofagitis. En 23 (100%) pacientes se realizó al menos una biopsia de 
seguimiento. Once (47.8%) pacientes con EB sin displasia permanecieron sin cambios o progresión. De la 
misma manera, un (4.3%) paciente con EB y displasia de bajo grado permaneció estable sin progresión a 
displasia de alto grado. Dos pacientes (8.6%) con EB y displasia de bajo grado presentaron regresión a EB sin 
displasia. En siete (30.4%) pacientes se documentó regresión histopatológica de EB sin displasia a esofagitis. 
Dos (8.6%) pacientes con EB y displasia de bajo grado evolucionaron a adenocarcinoma 

 
   
CONCLUSIONES     

 
La cirugía puede mantener un estado libre de síntomas en la mayoría de los pacientes y pudiera resultar en 

estabilidad o incluso regresión de la metaplasia intestinal. La evaluación de los resultados y las conclusiones 
a las que podemos llegar son limitadas dada el formato retrospectivo del estudio y al número limitado de 
pacientes.  
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2.  INTRODUCCIÓN  

 

Definición 

 

El esófago de Barrett (EB) según la definición propuesta por la Asociación Americana de 

Gastroenterología,  se refiere a “una condición en la cual una extensión de epitelio columnar 

metaplásico que predispone al desarrollo de cáncer, reemplaza al epitelio normal (escamoso 

estratificado) del esófago distal”. (1)  

 

El esófago de Barrett es una complicación adquirida  por la irritación crónica de la mucosa 

esofágica, secundaria a la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE). Su importancia radica en 

que es bien conocido que la ERGE y la presencia de EB, son los dos factores más importantes en el 

desarrollo de Adenocarcinoma esofágico. (2) 

 

Epidemiología 

 

El EB usualmente se descubre durante una valoración endoscópica en adultos en la sexta década 

de la vida o mayores (3). El EB parece ser poco común en asiáticos y negros. La información con 

respecto a los hispanos es contradictoria, siendo similar a la de los caucásicos en algunos estudios y 

menor en otros (4,5). Es más frecuente en hombres que en mujeres (2:1), (6).  

 

El esófago de Barrett puede existir aun en ausencia de síntomas de reflujo gastroesofágico y hasta la 

fecha, no hay trabajos definitivos sobre su prevalencia en la población general, observando 

resultados que varían radicalmente de 0.9 hasta 20% (7). En México la frecuencia del EB  en sujetos 

sometidos a panendoscopía por cualquier indicación oscila entre 0.26 y 9.2% (8,9). 

Recientemente se ha descrito una predisposición familiar en el EB, sin embargo no es claro si se 

debe a la exposición ambiental común o si se trata de una verdadera predisposición genética. Se han 

identificado mutaciones en los genes MSR1, ASCC1, y CTHRC1, que se han asociado a la 

presencia de EB y adenocarcinoma esofágico, sin que éstas sean aún concluyentes (10,11). 
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Se ha estimado que la incidencia anual de cáncer en pacientes con EB, varia de 0.2 a 2.0% (12). Aun 

cuando el riesgo de desarrollar cáncer de esófago se incrementa al menos 30 veces sobre la 

población general, el riesgo absoluto de desarrollar cáncer es bajo (13) 

 

Diagnóstico  

 

La metaplasia intestinal típica del EB no ocasiona síntomas. La mayoría de los pacientes son 

inicialmente valorados por síntomas asociados a ERGE, tales como  pirosis, regurgitación y disfagia. 

Por lo anterior se requiere de un examen endoscópico para realizar el diagnostico de EB y se deben 

cumplir dos criterios:  

• El endoscopista debe documentar la presencia de epitelio columnar en el esófago distal. 

• Se debe demostrar la presencia de metaplasia intestinal en el examen histológico de la biopsia de 

ese epitelio columnar.  

 

Diagnóstico endoscópico 

 

Para documentar la presencia de epitelio columnar en el esófago se deben identificar tanto la 

unión esofagogástrica como la unión escamocolumnar (14). La unión escamocolumnar, o línea Z, casi 

siempre coincide con la unión esofagogástrica y, en condiciones normales, se reconoce por el 

cambio de color rosa pálido del epitelio escamoso al rojizo del epitelio cilíndrico. Sin embargo, esta 

diferenciación se dificulta si hay inflamación, estenosis o hernia hiatal. Si la unión escamocolumnar 

se desplaza en forma proximal 3 cm o más por encima de la unión esofagogástrica se denomina 

“esófago de Barrett de segmento largo”; si es menor de 3 cm, es de segmento corto (15). Si la línea Z 

y la unión esofagogástrica coinciden y el resultado de la biopsia a este nivel demuestra metaplasia 

intestinal, se le llama metaplasia intestinal de la unión esofagogástrica (16). La sensibilidad de la 

endoscopia para la detección de EB está directamente relacionada con la longitud del segmento 

afectado, siendo más probable en sujetos con EB de segmento largo (17). 

 

Aunqué los criterios diagnósticos de EB en el estudio endoscópico son ampliamente aceptados, no 

son ideales y son  imprecisos por las siguientes razones; 1) hay variabilidad inter observador en la 
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definición de la longitud del segmento y esto puede deberse a la morfología de la unión 

escamocolumnar, ya que puede ser irregular con presencia de prolongaciones digitiformes 

(lengüetas), islotes o combinación de ambas o a la presencia de hernia hiatal.  2)  Las biopsias 

tomadas al azar sólo confirman la metaplasia intestinal especializada en 25 a 50% de los casos. Por 

eso, se recomienda ante la sospecha de esófago de Barrett, tomar las biopsias a intervalos de 1 a 2 

cm en todos los cuadrantes del epitelio de aspecto metaplásico. Se deben tomar muestras de todas las 

lesiones existentes, como, nódulos, úlceras y estenosis (18). 

 

Se ha recomendado un sistema de graduación endoscópico (los criterios de Praga) para la valoración 

de la presencia y la extensión del EB (19). Estos criterios se basan en la valoración de la extensión 

circunferencial (valor C) y extensión máxima (valor M), de la metaplasia intestinal por arriba de la 

unión esofagogástrica. Donde el valor C= distancia de inserción del endoscopio del límite superior 

de la extensión circunferencial de la metaplasia – la distancia de inserción a nivel de la UEG y el 

valor M= distancia de inserción del endoscopio del límite superior de la extensión máxima de la 

metaplasia – la distancia de inserción a nivel de la UEG (fig. 1).  

 

Se han propuesto varias técnicas para mejorar la identificación de tejido con probable displasia para 

la toma de biopsia de los pacientes con esófago de Barrett. Entre ellas se encuentra la tinción de la 

mucosa con colorantes vitales (cromoendoscopía), endoscopía de alta resolución, microendoscopía 

confocal espectroscopia, endoscopia con aumento, la endoscopia de banda estrecha y la 

ecoendoscopía (20,21). Aunque los estudios iniciales son prometedores, ninguna de estas técnicas 

(salvo la endoscopía de alta resolución) ha demostrado proveer información adicional que justifique 

su uso de rutina para objeto de vigilancia.  

 

Diagnóstico histológico 

 

Se ha definido el EB incluyendo no solamente características visibles en endoscopia, sino 

también cambios histológicos que confirmen la metaplasia intestinal. Esta consiste en epitelio 

columnar con células caliciformes, estas células se reconocen por una gran vacuola citoplásmica con 

puntos de mucina teñida de azul. Durante la carcinogénesis, el tejido desarrolla cambios 

morfológicos como; crecimiento celular irregular, que puede reconocerse como displasia bajo el 
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microscopio (22). El espectro de cambios se subdivide en cuatro grupos: 1) negativo para displasia, 2) 

indefinido para displasia, 3) displasia de bajo grado y 4) displasia de alto grado. Se ha demostrado 

que en los pacientes en quienes se confirma displasia tienen riesgo incrementado de progresión a 

adenocarcinoma de esófago (23). A pesar de que existen variaciones intra y entre observadores en el 

diagnóstico histológico de displasia, en especial, las que están por debajo de la de alto grado, la 

valoración histológica continua siendo piedra angular para el manejo del EB. 

 

Marcadores de riesgo 

Actualmente el estadiaje de la displasia guía la toma de decisiones en cuanto al manejo y 

vigilancia. Sin embargo, no es el predictor ideal en cuanto al riesgo de cáncer.se han estudiado 

varios biomarcadores con el objetivo de mejorar la estratificación de riesgo de los pacientes con EB. 

Existen paneles de inmunohistoquímica que incluyen α-metilacil-CoA racemarasa (AMACR), β-

catenina, ciclina D1 y p53, que arrojan resultados prometedores distinguiendo grados de displasia y 

diferenciándola de cambios inflamatorios (24). La gran desventaja de estos biomarcadores es que han 

sido utilizados con tejido fresco, lo cual representa un problema ya que pudiera no disponerse de 

forma rutinaria y además no han sido validados en estudios prospectivos. 

 

Seguimiento 

 

La vigilancia endoscópica se realiza principalmente para detectar displasia en el EB. Este tipo de 

cáncer evoluciona a través de una secuencia de alteraciones genéticas que se asocia a cambios 

displásicos de severidad progresiva. Son pocos los estudios que documentan la historia natural de la 

displasia, por ello se desconoce el ritmo en el cual la metaplasia progresa a displasia y cáncer.  

 

Como ya se ha mencionado, los pacientes con EB tienen mayor riesgo de desarrollar 

adenocarcinoma esofágico y en aquéllos con EB de segmento largo se ha encontrado que la 

incidencia de cáncer esofágico oscila entre 0.2 y 2.0% por año. En general, se considera que la 

incidencia de adenocarcinoma esofágico en el EB es de 0,5% por año (25).  
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A pesar de la falta de ensayos clínicos controlados que respalden la importancia de la vigilancia 

endoscópica en el EB, la evidencia obtenida de múltiples estudios retrospectivos demuestran 

incremento en la sobrevida estadísticamente significativa en aquellos canceres encontrados de forma 

endoscópica en comparación con los que son diagnosticados al presentar síntomas. (26,27). En vista de 

esta evidencia y de la pobre sobrevida a 5 años del ACE, la vigilancia endoscópica es ampliamente 

practicada. 

Idealmente la vigilancia endoscópica debe realizarse en sujetos cuya sintomatología está controlada, 

para reducir la posibilidad de presencia de cambios inflamatorios que interfieran con la 

interpretación histológica (28).  

En el 2011 la Asociación Americana de Gastroenterología (AGA) emitió las guías en el manejo de 

pacientes con EB, (29) recomendando lo siguiente: 

• Si en la biopsia inicial de EB el resultado es negativo para displasia, el examen deberá repetirse 

en un año. Si el Segundo estudio continua siendo negativo para displasia, se sugiere el 

seguimiento a intervalos de 3 años. 

• Si se identifica displasia de bajo grado el diagnóstico deberá ser confirmado por un Segundo 

patólogo, de preferencia un especialista en esófago y el examen deberá repetirse en 6 meses. 

Después el seguimiento anual hasta que dos estudios consecutivos no muestren displasia. 

• Aquellas biopsias interpretadas como indefinido para displasia deberán ser manejadas como de 

forma similar a aquellas con displasia de bajo grado. 

• El diagnóstico de displasia de alto grado, también deberá ser confirmado por un patólogo experto 

y repetirse dentro de 3 meses. Las biopsias deberán obtenerse a intervalos de 1cm. También se 

sugiere que cualquier irregularidad en la mucosa sea resecada de forma endoscópica para un 

adecuado diagnóstico. 
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Tratamiento  

 

En pacientes con EB, el tratamiento está dirigido a: 1) controlar el reflujo; 2) promover la 

curación de la mucosa esofágica. La evidencia que apoye que el tratamiento antirreflujo reduce el 

riesgo de desarrollar cáncer en este tipo de pacientes es escasa.   

 

Tratamiento médico  

 

El manejo de ERGE en pacientes con EB consiste en principios similares para el tratamiento de 

los pacientes con ERGE sin EB. Una diferencia importante es que muchas autoridades defienden la 

terapia inicial con un inhibidor de la bomba de protones (PPI), en lugar de “escalar" la  terapia 

basada en respuesta de los síntomas. Además de controlar los síntomas de reflujo, el objetivo de la 

terapia con IBP es prevenir el desarrollo del cáncer. Sin embargo, la eficacia de la terapia PPI para la 

prevención del cáncer en el esófago de Barrett no se ha establecido en ensayos clínicos. 

 

La posición médica de la Asociación Americana de Gastroenterología (AGA) apoya el uso del 

tratamiento médico de ERGE para control de síntomas, así como de  la esofagitis por reflujo en los 

pacientes con EB (29). Como la mayoría de los pacientes con EB tienen síntomas o signos 

endoscópicos de ERGE, el tratamiento con un IBP no suele ser un problema. Sin embargo, para los 

pacientes que no presentan síntomas de ERGE y sin signos endoscópicos de esofagitis por reflujo, el 

uso de los IBP sería exclusivamente para reducir el riesgo de progresión a displasia o cáncer. La 

AGA señala que las pruebas que apoyan el uso de IBP en pacientes con esófago de Barrett 

exclusivamente para reducir el riesgo de progresión a displasia o cáncer es indirecta y no ha sido 

probado en ensayos controlados  a largo plazo. Como resultado, la AGA sugiere que los riesgos y 

beneficios potenciales de largo plazo de la terapia con IBP sea valorada individualmente en el 

contexto del  estado general de salud y uso de medicamentos. 

 

Tratamiento endoscópico 

 

Se han utilizado técnicas de ablación endoscópica, como la electrocoagulación multipolar, la 

coagulación con argón plasma, la terapia fotodinámica, la terapia térmica con láser y la 
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mucosectomía. Son útiles en pacientes con esófago de Barrett de segmento corto y displasia de alto 

grado, con condiciones mórbidas asociadas que contraindican el tratamiento quirúrgico. Estos 

tratamientos asociados a inhibidores de bomba de protones o a cirugía antirreflujo han resultado en 

reepitelización del esófago por epitelio escamoso. Sin embargo, aún no han demostrado que 

disminuyan el riesgo de cáncer ni sus efectos colaterales. Su aplicación sólo se recomienda en las 

personas con mayor probabilidad de desarrollar cáncer y con alto riesgo quirúrgico (30,31). 

 

Tratamiento quirúrgico 

 

En muchos de los pacientes con EB, la terapia con IBP elimina los síntomas de ERGE, pero la 

exposición anormal al acido en el esófago al ácido permanece (32,33). Aun cuando los IBP normalizan 

el reflujo ácido, el reflujo no ácido gástrico persiste y posiblemente, la bilis y otras substancias  

podrían contribuir a la carcinogénesis en el esófago de Barrett. Por estas razones, Se ha propuesto que 

la funduplicatura; que está diseñada para reducir de manera significativa el reflujo gastroesofágico, podría 

ser más eficaz que la terapia antisecretora para prevenir el cáncer en el EB (34) En comparación con 

el tratamiento médico, la cirugía ha demostrado ser una alternativa segura, efectiva y duradera para 

el control del reflujo gastroesofágico patológico. La cirugía puede controlar el reflujo ácido y el 

alcalino, ya que restaura la función del esfínter esofágico inferior, mejora el peristaltismo esofágico 

y aumenta el aclaramiento del reflujo evitando la exposición prolongada al material refluido (35). 

Varios estudios observacionales han descrito menos casos de displasia y desarrollo de cáncer en los 

pacientes con EB, que se sometieron a cirugía antirreflujo que en los que habían recibido tratamiento 

médico. (36,37) Estos estudios generalmente han sido pequeños y sujetos a numerosos sesgos que 

podrían inflar los beneficios de la cirugía.  

 

El tratamiento quirúrgico del esófago de Barrett es idéntico al de la enfermedad por reflujo 

gastroesofágico. La cirugía recomendada es la funduplicatura de 360°, bien sea tipo Nissen o Nissen-

Rosetti. Deben evitarse funduplicatura parciales ya que tienen mayores tasas de recurrencia del 

reflujo (38).  
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3.  JUSTIFICACIÓN  

  
 La funduplicatura tipo Nissen se ha convertido en el tratamiento quirúrgico estándar en pacientes 

con ERGE no complicada. Aunque la funduplicatura es considerada por muchos como estándar de 

tratamiento, existe aún controversia en cuanto a las indicaciones y los resultados de este 

procedimiento en pacientes con esófago de Barrett.  

 

Existe escasa evidencia en cuanto a que tipo de tratamiento previene la progresión del esófago de 

Barrett a displasia o adenocarcinoma 
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4. HIPÓTESIS  

 
 La funduplicatura tipo Nissen previene la progresión de la metaplasia intestinal a displasia e 

incluso podría promover su regresión  
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5. OBJETIVOS 
 

5.1 Objetivo General 

a. Realizar un análisis retrospectivo de la eficacia de la funduplicatura tipo Nissen en 

pacientes con esófago de Barrett 

  

 

5.2 Objetivos Específicos 

a. Revisar los hallazgos endoscópicos e histopatológicos después de la funduplicatura tipo 

Nissen en pacientes con ERGE, particularmente en pacientes con esófago de Barrett.   

b. Determinar la incidencia de esófago de Barrett en pacientes de nuestro instituto 

c. Determinar los resultados a largo plazo de la funduplicatura tipo Nissen en pacientes con 

esófago de Barrett 

d. Analizar si la longitud del segmento es un determinante para la estabilidad, regresión o 

progresión del esófago de Barrett 
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6. MATERIAL Y METODOS  
 

6.1 Diseño del estudio  

Se trata de un estudio descriptivo retrospectivo   

 

6.2 Con Relación al Método de Análisis 

Las variables serán analizadas de acuerdo al tipo de escalamiento (Vg. dimensional, 

ordinal, etc.). En cuanto al análisis de variables dicotómicas (regresión de la metaplasia entre los 

diferentes grupos, segmento largo y segmento corto) se aplicará la prueba de chi cuadrada y 

exacta de Fisher.  

 

6.3 Población seleccionada  

La muestra fue seleccionada a partir de los pacientes con diagnostico histopatológico de 

esófago de Barrett del departamento de anatomía patológica de este Instituto y que cumplieron 

con los criterios de inclusión abajo señalados. 

 

6.4 Criterios de inclusión 

• Pacientes con expediente pertenecientes al INCMNSZ 

• De cualquier género 

• Diagnóstico de esófago de Barrett confirmado histopatológicamente  

 

6.5 Criterios de exclusión 

• Que cuenten ya con una cirugía antirreflujo previa 

• Pacientes en quienes se practicó otro procedimiento antirreflujo distinto a funduplicatura 

tipo Nissen o Nissen-Rosetti 

 

6.6 Criterios de eliminación 

• Pacientes sin al menos un procedimiento endoscópico de seguimiento postquirúrgico  

• Pacientes en quienes se realizó algún otro procedimiento quirúrgico (esofagectomía con 

ascenso gástrico o transposición colónica) 
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6.7 Estrategia general del estudio  

 

Se realizó una lista de los pacientes con diagnóstico de esófago de Barrett corroborado 

por histopatología por el departamento de anatomía patológica del INCMNSZ, abarcando desde 

enero de 1980 a diciembre de 1999.  

 

Se recolectaron retrospectivamente los siguientes datos; edad, género, evaluación diagnostica, 

indicación quirúrgica, peso, IMC e índice tabáquico antes de la cirugía en una hoja de 

recolección de datos, así como el tipo de procedimiento antirreflujo, los resultados de los 

estudios endoscópicos e histopatológicos, progresión del EB y desarrollo de cáncer de esófago. 

Estos datos fueron resumidos utilizando estadística descriptiva como medidas de tendencia 

central y dispersión de acuerdo al escalamiento de cada una de las variables. 

 

El seguimiento postquirúrgico consistió en exámenes endoscópicos del esófago con toma de 

biopsia del área sospechosa de metaplasia 
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7. RESULTADOS 
 

       Demografía y características basales 

  

 Durante el periodo del  1° de Enero de 1980 al 31 de Diciembre de 1999, 23 pacientes 

cumplieron con los criterios de inclusión. Estos pacientes con diagnóstico de  ERGE y EB 

corroborado por histopatología fueron sometidos a funduplicatura tipo Nissen (14 hombres, 9 

mujeres), Tabla 1.   La media de edad fue de 47 años (19 a 80 años). La media de IMC  fue de 24 

m2/Kg. (16-36 m2/Kg.).  La media de índice tabáquico fue de 7 paq/año (0-42 paq/año). Todos 

los pacientes estaban sintomáticos y estos incluían; pirosis en 20 pacientes (86.9%), disfagia en 

10 (43.4%), epigastralgia en 10 (43.4%), regurgitación en cinco (21.7%), y combinación de dos o 

más síntomas hasta en 17 pacientes (73.9%), Tabla 2.  

 

A Todos los pacientes se les realizó  esofagoduodenoscopía  y todos tuvieron EB demostrado por 

histopatología. Se encontró EB de segmento largo en 14 pacientes (60.8%), segmento corto en 

cuatro (17.3%) y en los cinco pacientes restantes (21.7%) no se encontró Barrett macroscópico, 

pero la biopsia reporto EB. Todos los pacientes tuvieron hernia hiatal 23 (100%) ulceras 

esofágicas en tres pacientes (13%) y estenosis esofágica en dos (8.6%). Ningún paciente presentó 

displasia de alto grado pero se encontró displasia de bajo grado en tres (13%). ocho (34.7%) 

pacientes recibieron terapia con IBP previo a la cirugía, los 15 restantes (65.2%) fueron 

manejados con bloqueadores H2, además de cambios en estilo de vida (dieta). La media de 

tiempo desde el inicio de los síntomas al diagnóstico de EB fue de 101 meses (12 a 312 meses), 

la media de tiempo del diagnóstico de EB a la cirugía fue de 20 meses (0 a 104 meses). La 

indicación de cirugía fue persistencia de síntomas en todos los casos 23 (100%) 

 

      Procedimiento  

  

 El procedimiento realizado fue funduplicatura tipo Nissen en todos los casos 23 (100%), 

mediante abordaje abierto en 21 pacientes (91.3%) y laparoscópico en dos (8.7%). Uno de los 

pacientes con EB y estenosis esofágica amerito esofagectomía y ascenso gástrico por persistencia 

de la estenosis a pesar de manejo endoscópico con dilataciones. 
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Morbilidad operatoria   

  

 No hubo muertes transoperatorias. En un pacientes (4.3%) el procedimiento inició 

laparoscópico pero se convirtió a procedimiento abierto por lesión esplénica. En dos casos (8.6%) 

se documentó infección de herida quirúrgica que amerito curaciones por la consulta externa sin 

incrementar la estancia hospitalaria. Hasta la última consulta registrada en el expediente no existe 

evidencia clínica de fallo de la funduplicatura o alguna complicación tardía.  

 

Seguimiento   

   

Todos los pacientes fueron  seguidos en la consulta externa de nuestro Instituto. En 23 

(100%) pacientes se realizó al menos una endoscopia postquirúrgica siendo la media de tiempo de 

11 meses (1 a 34 meses) desde la cirugía a la primer endoscopia, con una  media de endoscopias 

realizadas de 5 (1 a 10), durante el periodo de seguimiento. Trece (56.5%)  pacientes con hallazgos 

compatibles con EB  en la endoscopia, permanecieron con características macroscópicas de EB. 

En tres (13%) de los pacientes con EB y estenosis esofágica, un paciente (4.3%) demostró 

remisión a EB sin estenosis. tres (13%) presentaron regresión de EB a esófago normal. En tres 

(13%) pacientes hubo regresión de EB a esofagitis y un (4.3%) paciente  nunca presentó 

características de EB macroscópicas pero si por histopatología.  

 

En relación al segmento, en cuatro (17.3%) pacientes se encontró segmento corto y en 14 (60.8%) 

segmento largo. En 10 (43.4%) pacientes no se observaron cambios en la longitud del segmento 

afectado. dos (8.6%) presentaron regresión de segmento largo a segmento no identificable (siendo 

esofagitis o esófago sin alteraciones macroscópicas). En cuatro (17.3%) se observó regresión de 

segmento corto a esofagitis o esófago normal macroscópicamente. En siete (30.4%) se demostró 

regresión de segmento largo a segmento corto. 

 

En todos los pacientes se realizó al menos una biopsia de seguimiento. Once (47.8%) pacientes 

con EB sin displasia permanecieron sin cambios o progresión. Un (4.3%) paciente con EB y 

displasia de bajo grado permaneció estable sin desarrollar displasia de alto grado o regresión. Dos 
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(8.6%) con EB y displasia de bajo grado presentaron regresión a EB sin displasia. En siete (30.4%) 

pacientes se documentó regresión histopatológica de EB sin displasia a esofagitis sin EB. Dos 

(8.6%) pacientes con EB y displasia de bajo grado evolucionaron a adenocarcinoma de esófago. 

Estos pacientes permanecieron sin seguimiento por un periodo de 10 años fuera del Instituto. 

Ambos pacientes se encuentran con vida bajo tratamiento con quimioterapia por un ACE estadio 

IIIA. Tabla 3.  

 

El tiempo promedio para la regresión total de la metaplasia intestinal en nuestro estudio fue de 37 

meses (14 a 110)  y en cuanto a la regresión parcial se observó una media de tiempo de 12 meses.  

  

En los resultados a largo plazo, no se observó diferencia significativa en la regresión entre los 

pacientes con EB de segmento corto (13%)  al compararlos con los de segmento largo (17.3%), 

basándose en la longitud de segmento preoperatorio (tabla 4). 

 

La media en el seguimiento global de los pacientes fue de 136 meses (1 a 234 meses). 
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8. DISCUSIÓN 
 

El esófago de Barrett es una condición pre maligna en la cual se piensa existe una progresión de 

metaplasia a displasia de bajo grado a displasia de alto grado y subsecuentemente a 

adenocarcinoma. La estimación anual de riesgo para desarrollar adenocarcinoma varía desde 0.2% a 

2.0%, un riesgo de aproximadamente 100 veces mayor que en la población general pareada por 

edad (39) 

 

La meta en el tratamiento médico y quirúrgico del EB busca en primera instancia, el control de los 

síntomas del ERGE y de las complicaciones asociadas como esofagitis, ulceras y estenosis. 

Además, intenta prevenir la progresión del EB hacia displasia y adenocarcinoma.  

 

Son varios los estudios en los que se ha descrito que el tratamiento con IBP previene el reflujo 

acido, sin embargo no previene el reflujo biliar (40). Y existe evidencia de que el tratamiento 

antisecretor promueve un ambiente alcalino que en conjunto con el reflujo biliar pudiera dañar la 

mucosa esofágica (41). Por estas razones la cirugía antirreflujo es un método eficaz en el control del 

reflujo tato acido como alcalino y así disminuir la exposición del esófago al reflujo y de esta forma 

evitar la progresión e incluso promover la regresión del EB. Existe evidencia creciente y reciente en 

favor de esta teoría (42). 

 

Si bien es cierto que en la mayoría de los casos el tratamiento inicial es médico y si este resulta 

efectivo  se puede mantener por tiempo prolongado; en cambio si los síntomas persisten, además de 

la presencia de esofagitis, ulceraciones o estenosis, entonces se favorece el tratamiento quirúrgico 
(43). 

 

Aun cuando la regresión del EB posterior a la cirugía antirreflujo ha sido reportada en el pasado (44-

46), existen publicaciones recientes han demostrado una regresión completa (47,48). Los factores 

responsables de esta regresión no han sido determinados por lo que aún es un evento impredecible 
(49). 
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Los resultados observados durante el periodo de tiempo del estudio disciernen en algunos aspectos 

con la literatura reciente. El principal método de abordaje fue abierto (91.3%), ya que en la década 

de los 80’s no se popularizaba aun el abordaje laparoscópico. El diagnostico endoscópico fue 

realizado sin criterios estandarizados, lo que dificulta compararlo durante el seguimiento. No se 

realizaron estudios para verificar la funcionalidad de la funduplicatura, como pH metria o 

manometría esofágica. Básicamente el seguimiento clínico se basó en la consulta sin utilizar 

instrumentos estandarizados. Así mismo pocos pacientes fueron sometidos a biopsia con método 

sistemático y las biopsias se tomaron del área sospechosa a criterio del endoscopista. 

 

A pesar de esto, observamos una regresión en las características endoscópicas en  12 (52.1%) de los 

pacientes, siendo parcial en siete (30.4%) y completa en cinco (21.7%). Al revisar los reportes 

histológicos se corroboró regresión completa en siete casos (30.4%) observando esofagitis sin EB o 

esófago normal y regresión parcial en dos (8.6%), los cuales presentaban displasia de bajo grado, 

con EB sin displasia en su último control. Lo anterior, representa una regresión global del 39% 

corroborado por histopatología. 

 

En este estudio, al comparar los resultados histopatológicos conforme a la longitud de segmento del 

EB, observamos que en el grupo de pacientes con segmento largo hubo un mayor número de 

regresiones de la metaplasia intestinal después de la cirugía antirreflujo, que en aquellos sujetos con 

segmento corto;  sin que existiese una diferencia estadísticamente significativa. Durante el periodo 

de revisión de este estudio no se realizó toma de biopsias de manera sistemática, así que los falsos 

negativos pueden existir. Lo estudios endoscópicos y las revisiones histopatológicas no fueron 

realizadas por el mismo grupo de médicos. Y no todos los pacientes cuentan con el mismo tiempo 

de seguimiento, así que los que se perdieron durante la vigilancia, no sabemos cuántos de ellos y de 

que grupo presentaron regresión de la metaplasia.  

 
A pesar de que solo dos de nuestros pacientes desarrollaron adenocarcinoma de esófago durante el 

seguimiento, si la cirugía antirreflujo produjo protección en contra del desarrollo en nuestra serie 

aún no está claro. Mientras que la información actual no es concluyente a favor de que la cirugía 

antirreflujo sea superior a la terapia médica en la prevención de progresión del EB, (50-52) existe 
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evidencia creciente que sugiere que la cirugía si es superior  a la terapia médica en la prevención de 

la progresión. 

 

Parecería ser sin embargo, que con la cirugía antirreflujo existe una menor probabilidad de 

desarrollar adenocarcinoma de esófago, pero el seguimiento aun es corto para asegurarlo. Se ha 

estimado que la  tasa de desarrollo de adenocarcinoma en los pacientes tratados medicamente es de 

un caso por cada 200 años-paciente. En nuestro estudio es difícil calcular esta tasa, ya que no todos 

los pacientes cuentan con el mismo periodo de seguimiento. 

 

A pesar de que estos estudios parecen respaldar el valor de la cirugía antirreflujo en presencia de 

EB; todos son estudios pequeños, con pocos años-paciente de seguimiento. Aún cuando éstos 

resultados se agrupan en revisiones sistemáticas o metanálisis, continúan siendo insuficientes para 

observar una significancia estadística entre la terapia médica y el tratamiento quirúrgico. 

 

Este estudio presenta varias limitantes. El seguimiento endoscópico dependía en su totalidad del 

gastroenterólogo y referencia del internista, por lo que se depende de la experiencia del médico en 

turno. Muchos pacientes no contaron con un seguimiento adecuado, esto se debe a varios factores, 

desde económicos, información al paciente e involucro del paciente en su tratamiento y 

seguimiento.  

 

En la mayoría de las series de pacientes con EB tratados medicamente se reporta una tasa de 

progresión a adenocarcinoma de un caso por cada 200 años-paciente de seguimiento (53), por lo que 

sería necesaria una serie más numerosa y con mayor seguimiento para determinar si la cirugía 

antirreflujo en verdad reduce la incidencia de progresión del EB.  
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9. CONCLUSIONES  
 

Los resultados aquí obtenidos sugieren que la funduplicatura tipo Nissen es una buena opción 

terapéutica para los pacientes con EB en quienes ha fallado el tratamiento médico. La cirugía puede 

mantener un estado libre de síntomas en la mayoría de los pacientes y pudiera resultar en estabilidad 

o incluso regresión de la metaplasia intestinal. La evaluación de los resultados y las conclusiones a 

las que podemos llegar son limitadas dada el formato retrospectivo del estudio y al número limitado 

de pacientes.  

 

Para determinar si la funduplicatura tipo Nissen puede detener la progresión del EB y prevenir el 

desarrollo de adenocarcinoma a largo plazo debe establecerse un programa de seguimiento 

adecuado, debido a la lentitud del proceso de carcinogénesis 
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11.  ANEXOS 
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Figura 1: Criterios de Praga 

Tabla L Características demográficas, endoscópicas e histologías de los pacientes con EB 

Características 0- 23 

Género (masculino/femenino) 14/9 

Edad media (años): n (rango) 47 (19/80) 

EB: n (%) 23 (lOO) 

Segmento EB * 

Corto: n (%) 4 (17.3) 

Largo: n (%) 14 (60.8) 

Hernia hiatal 23 (lOO) 
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Tabla 2. Síntomas de ERGE en pacientes con EB* 

Síntomas 

Pirosis 

Disfagia 

Epigastralgia 

Regurgitación 

Extraesofágicos 

No. Pacientes (%) 

n~23 

20 (86.9) 

10 (43.4) 

10 (43.4) 

5(21.7) 

5(21.7) 

*hasta en 73% de los pacientes coexistían múltiples síntomas 

Tabla 3. Cambios endoscópioos e bistopatol6gicos después de la cirugia 

Cambios Endoscópicos 

Regresión parcial 

Regresión completa 

Sin cambios 

Cambios histopatológicos 

Regresión parcial 

Regresión completa 

Sin cambios 

Progresión 

No. Pacientes (%) 

n= 23 

7 (30.4) 

5 (21.7) 

11 (47.8) 
11=23 

2 (8.6) 

7 (30.4) 

12 (52.1) 
2 (8.6) 
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TaLob ~ . Resultados histológicos por grupo 

Regresión de ES · 

Persistencia de MI 

ES segmento corto 

< 3cm (n= 4) 

3 

1 

ES= esófago de Barren; MI= metaplasia intestinal 

ES segmento largo 

> 3cm (n= 14) 

4 

10 

'p- 0 .245 comparndo con pacimtes con ES dc scgtnmto largo (cxacta de Fisher) 
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