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RESUMEN

El eséfago de Barrett es una entidad diagnosticada poco frecuente en nuestro medio debido a lo oculto
de su sintomatologia; muchos casos pasan inadvertidos pero cuando se hacen panendoscopias
pueden es mas alto su numero y aun mayor cuando se hacen estudios necrolégicos. Por lo planteado
se decide hacer una revisiéon bibliogréafica sobre algunos aspectos del tema.
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INTRODUCCION

La enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) es una entidad con el potencial de complicaciones
serias como estenosis del eséfago, esofagitis erosiva, el desarrollo de eséfago de Barrett y el cancer.(1)
En la definicién de Spechler el eséfago de Barrett es la un epitelio columnar anormal que reemplaza al
epitelio escamoso estratificado normal del es6fago distal, por reflujo del jugo géastrico lesionando el
epitelio escamoso estratificado cicatrizando metaplasia y reemplazo por células columnares.(2)

La incidencia del eséfago de Barrett ha crecido en los Ultimos afios a pesar de los importantes avances
en el tratamiento de ERGE. La prevalencia, segun estudios endoscépicos es de 0,45% - 3,9% de los
pacientes, y ERGE, la prevalencia es de 3% a 30%. Muchos pacientes se mantienen asintomaticos y
permanecen desconocidos. Las autopsias muestran una mayor prevalencia del Barrett. Es estimado
gue una persona de 10 sufre pirosis frecuente y una de cada ocho de ellas tiene Barrett, es probable
gue una de cada 80 personas tenga Barrett.(3).

Definicion

La definicion de esofago de Barrett ha evolucionado en los ultimos decenios:

1) Esofago recubierto de epitelio columnar (Naef et al 1975).(4)

2) Epitelio columnar o metaplasia intestinal en un segmento del eséfago de 3 cm de longitud (Spechler
1992).(5)

3) Metaplasia intestinal especializada (no cambios columnares de tipo gastrico), que es el verdadero
Barrett que lleva a la displasia y al carcinoma, de cualquier longitud (Smith 2001; Spechler 2002). (6,7)
Fisiopatologia

El papel del estbmago, del EEI (esfinter esofagico inferior ) y de la funcién del cuerpo del es6fago en
la fisiopatologia del es6fago Barrett ha sido revisado por R.J. Mason (2001).(8)."La barrera al reflujo a
nivel de la union gastroesofdgica depende de la integridad del esfinter esofégico inferior (EEI), de la
posicion del EEI, de la geometria de la union gastroesofagica y de la compliancia el cardias durante
episodios de distensién gastrica”. Estos factores impiden el reflujo del contenido gastrico hacia el
esoOfago en el curso de la actividad diaria normal.

También es importante el papel de la eficacia en la evacuacion del esoéfago ("aclaracion”). La
evacuacion esofagica depende de la actividad motora de su pared, de las contracciones ordenadas y
efectivas. (8).



El reflujo del contenido géastrico y duodenal exhibe una alta prevalencia de la metaplasia del Barrett (9).
En la mayoria de los pacientes con Barrett se detecta la presencia de &cidos biliares conjugados o
acidos biliares secundarios. Se piensa que las sales biliares en su estado no ionizado actian como
mutégenos (10)

Etiopatogenia

Desde el punto de vista funcional esofégico, los pacientes con mucosa de Barrett se caracterizan por
(12):

1. Incremento significativo de la exposicion esofagica al jugo géstrico, tanto acido como alcalino.

2. Gran disminucion del tono del esfinter esofagico inferior.

3. Retardo en la evacuacion ("aclaramiento”) esofagico del contenido gastrico que ha hecho reflujo.

4. Aumento en la secrecion acida del estémago.

5. Excesivo reflujo duodenogastrico.

Probablemente existe cierta predisposicién genética para que esto ocurra (12,13), o bien no sélo es el
reflujo el Unico factor etiolégico (14) con ser el mas importante, sino que existen otros como son la edad
de comienzo de los sintomas o su duracion, la existencia de complicaciones ERGE, etc. (15). Se ha
comprobado que la reseccién antral, condiciona el reflujo duodenogastroesofagico, favorece la
presencia de un esdéfago de Barrett (16,17).

Céancer de esofago y epitelio de Barrett

Se sabe gue mas de 95% de los carcinomas del es6fago eran carcinomas escamocelulares.(18). En
un estudio de la Universidad de California en Los Angeles, demostr6 que el porcentaje de
adenocarcinomas de Barrett aument6 en forma significativa entre 1970 y 1993. El riesgo de desarrollar
carcinoma en un eso6fago de Barrett ha sido comparado con el riesgo de desarrollar carcinoma pulmonar
en un fumador empedernido (19).

Diagnéstico

No existe una clinica propia del eséfago de Barrett. Los sintomas que presentan estos pacientes son
los propios del reflujo gastroesofagico o los de sus complicaciones. Ademas, un buen porcentaje de
ellos, 1/ 3, no ha presentado sintomas en el momento del diagndstico (20,21).

Los sintomas del es6fago de Barrett son los mismos del reflujo gastroesofagico (RGE): segun Melguizo
(10) registro pirosis en 87% de los casos, agrieras en 83%, regurgitacion en 70% y epigastralgia en
67%; el 57% tenia hernia hiatal, la mayoria menor de 2 cm; un 17% presento sintomas extraesofégicos.
En la University of Southern California, Los Angeles, describen el diagnéstico de eséfago de Barrett o
de metaplasia del cardias se hace mediante:

1) una cuidadosa endoscopia del esé6fago y de la union gastroesofagica (UGE);

2) biopsias del estfago distal a nivel de la union escamocolumnar y la UGE.(22)

Regresion del es6fago de Barrett.

Los tratamientos con cirugia y las drogas frenadoras de la acidez gastrica que induzcan la regresion y
la sustitucion de la mucosa metaplasica por epitelio escamoso normal, pueden suprimir el riesgo de
cancer. (23).

En 1980, Brand y col. (24) y en el 2000 DeMeester y DeMeester (25), publican la regresion parcial de
la mucosa metaplasica después de cirugia antirreflujo.

Alternativas terapéuticas

Profilaxis del eséfago de Barrett

La profilaxis del es6fago de Barrett se basa un diagnostico precoz y un tratamiento eficaz de la ERGE,
medidas higiénico-dietética, uso de medicamentos para reducir la secrecion acida. Solo el 12 % de los
pacientes desarrollan esta enfermedad.(26).

Tratamiento médico

Ya se menciono en la profilaxis

Tratamiento abrasivo



La terapéutica farmacoldgicay la cirugia, sélo consiguen la regresién en un 3% de los pacientes.
(27)
A. Técnicas de destruccién de la mucosa
La destruccién de la mucosa se puede conseguir por diferentes métodos: laser Nd:YAG, laser Argon,
laser K.T.P., terapéutica fotodinamica, coagulacion monopolar, mucosectomia, etc. (28-31).
B. Control del &cido
Cualquiera de las técnicas de abrasion de la mucosa, debe ir acompafiada de una intensa supresion
del &cido gastrico. (32).
Tratamiento quirargico
Se haran técnicas quirdrgicas con la intencion de eliminar el reflujo.

ABSTRACT

Barret's esophagus is an entity not frequently diagnosed in our hospital due to the its hidden
symptomatology. Many cases are not discovered but when panendoscopy is developed its number is
higler and much higler when necrological studies are carried out. Due to what we have stated, we
decided to carry out a bibliographical review about some aspects of this topic.
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