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Resumen

Se hace un recuento histórico del esófago de Barrett
desde su descripción por Norman Barrett en 1950.
Se discute la evolución del concepto. Se definen el
esófago de Barrett corto y largo, su prevalencia y
diagnóstico. Con respecto a su tratamiento, se pro-
pone tener en cuenta la opinión de DeMeester y
DeMeester que identifican tres objetivos en los pa-
cientes que presentan esta enfermedad: controlar
el reflujo; promover o inducir curación o regresión
del epitelio metaplásico de tal manera que sea eli-
minada la mucosa en riesgo (metaplasia intestinal),
y detener la progresión a displasia y cáncer. Se dis-
cuten los manejos médico y quirúrgico y, en espe-
cial, las ventajas de este último. Se expone la
pertinencia del adenocarcinoma y las displasias de
bajo y alto grado en relación con el esófago de
Barrett.

Introducción

Durante muchos años el esófago de Barrett fue mal
entendido y dicho término se utilizó para describir un
esófago en el cual una porción de la mucosa escamosa
era remplazada por epitelio columnar. Norman Barrett,
en 1950, escribió que las distintas partes del tracto di-
gestivo eran definidas por su mucosa y habló de la exis-
tencia de los esófagos cortos. Para 1957 aceptó el
punto de vista de que en algunos pacientes el epite-
lio columnar se extendía proximalmente dentro del
esófago y que ello podía ser debido a hernia hiatal.
Además, reconoció que esa mucosa columnar, a
pesar de su apariencia gástrica, no contenía células
oxínticas y que no funcionaba como mucosa gástrica.
Desde entonces su nombre llegó a ser sinónimo de
esta condición a la que llamó “esófago inferior deli-
neado por mucosa columnar” (1).

Los médicos de la década del cincuenta continua-
ban pensando que el origen de esta condición era con-
génito y Barrett —aunque compartía el mismo
pensamiento—, aceptó que

“si la válvula cardial de una persona normal se volvía
incompetente y como consecuencia el esófago inferior
era bañado por jugo gástrico el epitelio escamoso era des-
plazado y remplazado por células columnares” (2).

Desde 1951, Bosher y Taylor describieron las célu-
las caliciformes como indicativas de metaplasia intesti-
nal dentro del esófago columnar. Más tarde Allison

* Profesor titular de cirugía de la Universidad Pontificia Bolivariana.
Cirujano general de planta del Hospital Pablo Tobón Uribe.
Medellín. Colombia S.A.



204

MELGUIZO M.

y Barrett y otros, notaron que la mucosa columnar
del esófago de Barrett, aunque gástrica en aparien-
cia no era mucosa gástrica normal (1).

En 1976 Paull y otros publicaron su trabajo de once
pacientes en quienes tomaron biopsias guiadas por
manometría, lo cual dio lugar a la clasificación de Barrett
fúndico (con células principales y parietales), de unión
(glándulas mucosas sin células parietales) y especiali-
zado (superficie vellosa, glándulas mucosas, células
caliciformes, sin células parietales ni principales). El más
común el especializado y siempre era el más proximal y
el único que hacía displasia o malignización (3).

A partir de 1980 se ha ido entendiendo mejor el esó-
fago de Barrett. Actualmente se aceptan como Barrett
los de segmento corto (< 3 cm) y el tradicional o de
segmento largo (> 3 cm). La metaplasia intestinal del
cardias no es considerada como Barrett (4).

La prevalencia del esófago de Barrett se desconoce
y depende de la definición usada para Barrett. Si se usa
la definición de al menos 3 cm por encima de la unión,
se ha informado de 0,45 a 2,2% de todos los pacientes
sometidos a endoscopia digestiva superior y por encima
del 12% de los pacientes sometidos a endoscopia diges-
tiva con síntomas de reflujo (5). Según Cameron, la pre-
valencia de esófago de Barrett en los pacientes
sometidos a endoscopia por cualquier indicación clínica,
no solamente reflujo, fue de 0,3 a 2% (6). Entre nosotros
(7), en un trabajo efectuado por el autor, de 1.514
endoscopias realizadas en pacientes por cualquier indi-
cación clínica, la prevalencia fue de 2,2%, cifra que co-
incide con la encontrada por Cameron (6). Es importante
anotar que los estudios endoscópicos no proveen una
verdadera prevalencia del esófago de Barrett porque
los pacientes sometidos a endoscopia ya tienen sínto-
mas y muchos de los pacientes con esófago de Barrett
pueden ser asintomáticos o con síntomas mínimos (5).
Para obviar esto se han hecho análisis en autopsias para
determinar su prevalencia. Cameron encontró en estu-
dios de autopsias que la prevalencia era unas 21 veces
mayor que la encontrada en series de endoscopias (8).

El promedio de edad de diagnóstico de los pacientes
con Barrett ha sido informado en la literatura como de
55 años (5, 7, 9-11) y la relación hombre-mujer 3 a 5.5:1 (5,

11). Entre nosotros (7), la relación hombre-mujer fue más
estrecha. Conviene anotar que cuando el Barret se

diagnostica, muy probablemente ha estado presente
por más de 20 años (6).

Los síntomas son los mismos que los del reflujo
gastroesofágico: pirosis, acidez, regurgitación,
epigastralgia (9).

Con respecto al tratamiento del esófago de Barrett,
DeMeester y DeMeester (1) identifican tres objetivos
en los pacientes que presentan esta enfermedad: con-
trolar el reflujo; promover o inducir curación o regresión
del epitelio metaplásico de tal manera que sea eliminada
la mucosa en riesgo (metaplasia intestinal), y detener la
progresión a displasia y cáncer.

Si se decide un tratamiento médico, el cual reduce la
exposición ácida, no controla los defectos de un esfínter
esofágico inferior mecánicamente incompetente, por lo
cual dicho tratamiento deberá ser mantenido en forma
indefinida. Además, el control de la producción de ácido
no impide el reflujo del contenido alcalino, el cual tam-
bién ejerce efectos nocivos sobre la mucosa del esófa-
go (12). Y de hecho se ha demostrado que el reflujo de
contenido duodenal es más importante en la génesis del
Barrett (13), puesto que una teoría afirma que las sales
biliares en su estado no ionizado actúan como mutágenos
y algunos estudios actualmente investigan esa posibili-
dad. En el laboratorio de DeMeester, estudios con culti-
vos de células indican que una exposición repetida corta
de células a sales biliares a pH de 5-7, aumenta la fre-
cuencia de mutaciones sin alterar la curva de crecimiento
de las células cultivadas (1).

La cirugía ha probado ser segura, efectiva y durable
y superior al tratamiento médico para el control del re-
flujo gastroesofágico patológico (14-18). Entre nosotros
los resultados han sido igualmente exitosos (19-22).

El tratamiento quirúrgico del esófago de Barrett es
idéntico al del reflujo gastroesofágico patológico hasta
que una displasia severa exija una esofagectomía (9). La
cirugía antirreflujo restaura la función del esfínter
esofágico inferior y elimina el reflujo de contenidos gás-
trico y duodenal al esófago (1, 13, 23, 24). Como consecuen-
cia, la operación antirreflujo elimina la injuria repetida
tanto a la mucosa esofágica normal como a la
metaplásica (1).

Hoy se acepta que la cirugía es el mejor método
para controlar el reflujo, tanto ácido como no ácido
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(alcalino) (25-27). Además, comparada con la terapia
médica, la evidencia demuestra que la operación
antirreflujo se asocia con una reducción en la inci-
dencia de displasia y de adenocarcinoma (1, 28-31). Tam-
bién es importante anotar que la operación antirreflujo,
nuevamente comparada con el tratamiento médico,
puede prevenir la metaplasia de Barrett como lo de-
mostró Wetscher en una serie de pacientes, en quie-
nes 14,5% desarrolló metaplasia de Barrett mientras
recibían tratamiento médico y ninguno de los que fue-
ron operados (32).

En conclusión, la cirugía antirreflujo logra los bene-
ficios mencionados porque: restaura la función del es-
fínter esofágico inferior; inhibe el reflujo de contenido
gástrico y duodenal al esófago; mejora el peristaltismo
esofágico en los pacientes con hipomotilidad del
cuerpo esofágico (23, 24, 33); mejora el aclaramiento
esofágico al prevenir la exposición prolongada de la
mucosa esofágica al contenido gastroduodenal y
mejora también el vaciamiento gástrico (34).

¿Qué tipo de cirugía? No hay ninguna duda que se
debe realizar una funduplicatura de 360º, bien sea Nissen
o Nissen-Rossetti (7, 12) y sobre todo en presencia de
esófago de Barrett. Se deben evitar las funduplicaturas
parciales por sus mayores tasas de recurrencia (35, 36).

¿Regresa la metaplasia después de la cirugía antirreflujo
exitosa? La mayoría de los informes acepta que puede
ocurrir alguna regresión parcial del Barrett pero su des-
aparición o la regresión completa ocurre raramente (1). Una
revisión de la literatura inglesa a partir de 1977 analiza el
seguimiento de 340 pacientes (once series) después de
cirugía antirreflujo (1) y señala que en 74% de los pacien-
tes el epitelio no cambió; regresión en 17% de ellos, de las
cuales 12% fueron parciales, 4% completas y en 1% des-
apareció la displasia de bajo grado. Entre nosotros (7), ob-
servamos 13,8% de regresiones, 9% parciales y 4,8%
completas. La serie acumulativa inglesa mostró —como
se anotó— desaparición de la displasia de bajo grado en
1%. La serie inglesa reveló progresión en 9% consisten-
te en aumento de la longitud (4%), cáncer (3%) y apari-
ción de displasia leve en no displásicos en 2%. En nuestra
serie (7) se detectó progresión —consistente en aumento
de la longitud— en 4,8%. No hubo progresión a cáncer
ni aparición de displasia en pacientes no displásicos.

A todos los pacientes intervenidos con cirugía
antirreflujo con esófago de Barrett se les debe prac-

ticar una endoscopia digestiva alta con biopsias,
anual, si no hay displasia y dos veces al año si hay
displasia de bajo grado (7).

Con respecto a la regresión o progresión del Barrett
después de una cirugía antirreflujo exitosa es importan-
te anotar que con frecuencia el endoscopista puede con-
fundir una hernia hiatal con un segmento de Barrett, al
no identificar claramente la unión esofagogástrica (37).
Es por eso que se debe evaluar el acortamiento o des-
aparición de dicho segmento en el primer control
endoscópico postoperatorio que acostumbramos practi-
car entre los tres y seis meses. Bien pudiera tratarse de
una metaplasia intestinal del cardias o un segmento más
corto del visualizado inicialmente (7).

Es importante anotar que el tratamiento ideal para
un paciente con esófago de Barrett es aquel que restau-
re la mucosa escamosa y elimine el riesgo asociado de
cáncer (1). Lo anterior se logrará con una eficiente ciru-
gía antirreflujo y la eliminación subsiguiente del epitelio
metaplásico mediante alguno de los métodos diseñados
para tal efecto que posea la menor morbilidad. De las
técnicas en investigación (láser, terapia fotodinámica,
electrocoagulación multipolar, aspiración ultrasónica y
otras), el aspirador ultrasónico parece ser el más pro-
metedor, pues las otras se asocian con alto porcentaje
de estenosis. El aspirador ultrasónico puede extirpar la
mucosa sin violar la muscularis mucosa y, por lo tanto,
sin producir estenosis (7).

El riesgo de adenocarcinoma en pacientes con esó-
fago de Barrett es desconocido; parece ser de 0,2 a
2,1% por año para un paciente sin displasia, lo cual es
30-125 veces la de la población general (1, 38). El esófago
de Barrett casi invariablemente precede al desarrollo
de adenocarcinoma esofágico (39) y es histológicamente
análogo a la metaplasia intestinal del estómago y con
frecuencia expresa sulfomucinas (40). Normalmente la
expresión de sulfomucinas y de antígeno Lewis ocurre
sólo en la parte distal del intestino. Ambos marcadores
se expresan de manera aberrante en la metaplasia in-
testinal del estómago (41). Torrado y colaboradores en el
esófago, encontraron antígeno Lewis y sulfomucinas en
áreas de metaplasia intestinal (42). En el estómago la
expresión de sulfomucinas y del Lewis ocurre exclusi-
vamente en la metaplasia intestinal de tipo colónico o
incompleta, la cual tiene el mayor potencial de trans-
formación maligna. Aunque no se ha definido una
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subclasificación similar para esófago de Barrett,
se ha observado metaplasia intestinal positiva para
sulfomucinas o antígeno Lewis en las células
columnares de todos los pacientes con cáncer y
menos a menudo en aquellos sin cáncer. Esta obser-
vación sugiere la existencia de un subtipo de esófa-
go de Barrett, similar al de la metaplasia intestinal
gástrica de tipo colónico, con un mayor riesgo de
cáncer (42). Entre nosotros (7), 23% fue Barrett incom-
pleto, colónico, que quizás a la luz de estas investi-
gaciones, tenga un mayor riesgo de transformación
maligna.

En caso de esófago de Barrett con displasia de alto
grado debe practicarse una esofagectomía trashiatal con
ascenso gástrico al cuello. Sabemos que existe gran
controversia a este respecto. DeMeester y DeMeester
(1) plantean tres inquietudes: 1. Cuál es la probabilidad
de desarrollar adenocarcinoma en un paciente con
displasia de alto grado. 2. Cuál es nuestra capacidad,
con la tecnología disponible, de detectar adenocarcinoma
en un esófago de Barrett con alto grado de displasia y la
probabilidad de que no exista cáncer cuando la
endoscopia y las biopsias no lo muestran. 3. Cuáles son
las opciones de tratamiento y sus resultados.

Con respecto al primer punto, Levine y otros (43) in-
formaron progresión a adenocarcinoma en 26% de 58
pacientes con displasia de alto grado seguidos 24 meses
en promedio. Excluyeron doce pacientes en quienes una
nueva biopsia mostró adenocarcinoma y en quienes ini-
cialmente había evidenciado sólo displasia de alto gra-
do. Esto elevaría el porcentaje a 39%. Schnell y otros
(44) encontraron una progresión de 19% (8 de 42 pacien-
tes). La literatura sugiere que la mayoría de los cánce-
res se desarrolla dentro de los primeros tres años
después del diagnóstico (1).

Con respecto al segundo punto, el diagnóstico aún
depende de la evaluación histológica de las biopsias, que
además exige gran experiencia por parte del patólogo.
El debate de cuántas biopsias continúa controvertido;
sin embargo, mientras más biopsias mejor, pues se dis-
minuiría la posibilidad de error. La única manera de re-
ducir la posibilidad de error al mínimo sería removiendo
toda la mucosa (1). Más del 60% de los pacientes a quie-
nes se les practica una esofagectomía por alto grado
de displasia muestra adenocarcinoma en el estudio
microscópico de las biopsias (45, 46). El ultrasonido

endoscópico se ha empleado en pacientes con
displasia de alto grado para tratar de detectar cáncer.
Cameron y Carpenter (47) informaron que este méto-
do detectó sólo uno de cuatro cánceres invasivos en
un grupo de pacientes.

Con respecto al tercer punto, se han planteado va-
rias opciones (1): 1. Seguimiento endoscópico 2. Distin-
tos métodos ablativos de la mucosa. 3. Resección del
esófago.

El seguimiento endoscópico es insuficiente y peligroso
porque si no se diagnostica a tiempo e invade la
submucosa hay un 50% de posibilidad de metástasis
ganglionares (48). Las técnicas ablativas son variadas:
láser, terapia fotodinámica, electrocoagulación multipolar,
argón, crioablación, resección endoscópica de la muco-
sa y aspirador ultrasónico (1, 49-52). La terapia
fotodinámica ha sido muy utilizada pero deja mucho que
desear; Ferguson y Neunheim (46) revisaron tres series
publicadas y encontraron estenosis en 46%, Barrett re-
sidual en 41% y displasia de alto grado residual en 9%.
Resultados similares obtuvo Hagen (53). Rey (54) ha em-
pleado la mucosectomía endoscópica, con éxito en
carcinomas mucosos del esófago sin compromiso
ganglionar y lo considera un método efectivo y seguro.
La resección esofágica es la tercera opción y —como
anotamos antes— creemos que es la mejor, por el mo-
mento, para los pacientes con esófago de Barrett y
displasia de alto grado. También este tópico fue revisa-
do por Ferguson y Neunheim (46), quienes analizaron diez
series en la literatura inglesa de 1990 a 1996, con 110
pacientes a los que se les practicó esofagectomía por
alto grado de displasia. Hubo una mortalidad de 2,6% y
una supervivencia a cinco años de 82%. Se encontró
cáncer en 51% y en 15 pacientes los tumores eran IIa o
mayores.

En los pacientes con esófago de Barrett y displasia
de alto grado o cáncer invasor sin lesión visible a la
endoscopia digestiva alta se recomienda esofagectomía
sin linfadenectomía. Se debe acompañar de
linfadenectomía cuando a la endoscopia se observa una
lesión, como ulceración o nódulo. Cuando no hay lesión
visible la probabilidad de metástasis es despreciable (un
ganglio de 370, producto de vaciamiento ganglionar
linfático torácico y abdominal en diez pacientes).
Cuando había lesión visible, 55% de los pacientes
tuvieron metástasis ganglionares (55).
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Se recomienda siempre que la anastomosis sea
hecha en el cuello utilizando el estómago como sus-
tituto del esófago (1). Hay múltiples variantes con
efecto similar, como el remplazo con colon (1) y la
esofagectomía transhiatal videoasistida (56).

El diagnóstico de displasia de alto grado debe ser
hecho por un patólogo experto (57) y preferiblemente
revisado por un mínimo de tres patólogos antes de to-
mar una decisión quirúrgica.

Conviene precisar aquí que, entre patólogos expe-
rimentados, el acuerdo en el diagnóstico de una

displasia de bajo grado es menor del 50% (58-60), pero en
el caso de una displasia de alto grado es del 85% (61).

Aunque una displasia de bajo grado no puede
ser diagnosticada confiablemente en el esófago de
Barrett (58-60), cuando es diagnosticada, el paciente
debe ser tratado durante tres meses médicamente y
luego someterlo a nueva endoscopia y biopsia. Si
persiste la displasia de bajo grado, debe ser some-
tido a una cirugía antirreflujo (1) con la cual por lo
regular se logra la regresión de la displasia (62, 63). Si
la displasia persiste, a pesar de la cirugía, se debe
pensar en un método ablativo de la mucosa (1).
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Abstract
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