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Introducción

El tratamiento del esófago de Barrett (EB) es contro-
vertido y el objetivo no es sólo controlar los síntomas,
sino también prevenir la progresión del EB a displasia y
adenocarcinoma. Las opciones terapéuticas de que dis-
ponemos son el tratamiento médico de por vida y la ciru-
gía antirreflujo. Como ambas son igualmente eficaces en
el control de los síntomas y ninguna de ellas es capaz de
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Resumen

Introducción. Algunos autores consideran que la
mera presencia de esófago de Barrett (EB), con o sin
estenosis, incrementa significativamente la tasa de
fallos de la cirugía antirreflujo estándar, por lo que
sugieren usar procedimientos quirúrgicos más agre-
sivos en todos los pacientes con EB.

Pacientes y método. Presentamos un estudio re-
trospectivo que incluye a 177 pacientes con enferme-
dad por reflujo gastroesofágico (ERGE), sin esteno-
sis esofágica, divididos en dos grupos: pacientes
con EB (n = 57) y pacientes sin EB (n = 120). Todos
los pacientes fueron intervenidos quirúrgicamente
mediante fundoplicatura de Nissen por laparotomía.
Comparamos los resultados clínicos, endoscópicos y
funcionales (manometría y pHmetría de 24 h) en am-
bos grupos.

Resultados. Tras un seguimiento mediano de 5
años (1-18) en el grupo de EB y de 6 años (1-18) en el
grupo sin EB, no encontramos diferencias estadísti-
camente significativas entre ambos en cuanto a mor-
bimortalidad y estancia hospitalaria. El porcentaje de
recidivas clínicas fue del 7% en el grupo de EB y el
10% en el grupo de pacientes sin EB, sin diferencias
estadísticamente significativas. El porcentaje de reci-
divas pHmétricas fue igual en ambos grupos (15%).

Conclusiones. La mera presencia de EB, sin este-
nosis esofágica, no incrementa la tasa de fallos de la
cirugía antirreflujo estándar.
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BARRETT’S ESOPHAGUS DOES NOT INCREASE THE
FAILURE RATE OF NISSEN FUNDOPLICATION

Introduction. Some authors consider that Barrett’s
esophagus (BE), whether or not there is associated
stricture, significantly increases the failure rate of
standard antireflux surgery and consequently recom-
mend using different and more aggressive surgical
procedures in all patients with BE.

Patients and method. We performed a retrospective
study of 177 patients with gastroesophageal reflux
disease without esophageal stricture, divided into
two groups: patients with BE (n = 57) and patients
without BE (n = 120). In all patients laparotomic Nis-
sen fundoplication was performed by the same surgi-
cal team. Clinical, endoscopic and functional (mano-
metry and 24-h pH monitoring) results in the two
study groups were compared.

Results. After a median follow-up of 5 years (range:
1-18) in the BE group and of 6 years (range: 1-18) in
the non-BE group, no statistically significant differen-
ces in postoperative morbidity, mortality, and length
of hospital stay were found between the two groups.
The rate of clinical recurrence was 7% in the BE
group and 10% in the non-BE group, with no statisti-
cally significant differences. The recurrence rate de-
tected by pH monitoring was the same in both
groups (15%).

Conclusions. The mere presence of BE, without
esophageal stricture, does not increase the rate of
failure of Nissen fundoplication.
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eliminar el segmento metaplásico1-4, algunos autores
recomiendan el tratamiento médico por ser menos agre-
sivo5-8, mientras que otros consideran que la cirugía es el
tratamiento de elección.

Respecto al tratamiento quirúrgico, también existe con-
troversia en cuanto a la técnica de elección. Para muchos
autores2,9-11, la mera presencia de EB, siempre que no se
asocie una estenosis, no requiere utilizar procedimientos
quirúrgicos distintos de la cirugía antirreflujo estándar, ya
que obtienen similares resultados a los de los pacientes
con enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) sin
EB. Sin embargo, otros autores12-14 consideran que el EB,
tenga o no estenosis asociadas, incrementa significativa-
mente la tasa de fallos de la cirugía antirreflujo estándar,
por lo que sugieren utilizar otros procedimientos quirúrgi-
cos en todos los pacientes con EB. Ahora bien, como es-
tos procedimientos son más complejos que la técnica es-
tándar y se asocian a una mayor morbimortalidad, es
importante determinar si realmente la mera presencia de
EB (sin estenosis esofágica) incrementa el porcentaje de
fracasos de la fundoplicatura de Nissen.

El objetivo de este estudio retrospectivo fue determinar
la eficacia de la fundoplicatura de Nissen en los pacien-
tes con EB, comparándola con la de un grupo de pacien-
tes con ERGE sin EB.

Pacientes y métodos

Entre 1982 y 2000, fueron intervenidos 270 pacientes con ERGE en
el Hospital Virgen de la Arrixaca de Murcia, realizando una fundoplica-
tura de Nissen en todos los casos. Para efectuar este estudio se exclu-
yeron los pacientes con estenosis esofágica (n = 58), porque podían
afectar a los resultados de la cirugía, y los pacientes con fundoplicatura
de Nissen laparoscópico (n = 35), para eliminar la influencia de la curva
de aprendizaje. En el presente estudio se incluyeron 177 pacientes divi-
didos en 2 grupos: pacientes con EB (n = 57) y pacientes sin EB (n =
120). Hasta 1997 se consideró como EB la presencia de epitelio colum-
nar en el esófago distal de más de 3 cm de longitud y en continuidad
con el cardias, confirmado histológicamente. Desde 1997 en adelante
se consideraron también como EB los pacientes con un segmento me-
taplásico menor de 3 cm pero con metaplasia intestinal.

Los 2 grupos de estudio eran homogéneos con respecto a la edad,
el sexo y los datos clínicos (tabla 1). En cuanto a los datos endoscópi-
cos e histológicos, en el grupo de EB 37 pacientes (65%) tenían lesio-
nes inflamatorias añadidas y 5 pacientes (9%) presentaban displasia de
bajo grado. En el grupo de pacientes sin EB, 10 pacientes (8%) no pre-
sentaban esofagitis; el resto presentaba lesiones inflamatorias de dife-
rente grado según la clasificación de Savary-Miller15: 44 pacientes
(37%) presentaban una esofagitis grado I, 25 pacientes (21%) tenían
una esofagitis grado II, la esofagitis grado III estaba presente en 25 pa-
cientes (21%) y los restantes 16 (13%) padecían una esofagitis grado
IV (úlceras). Los estudios manométricos y pHmétricos preoperatorios
se recogen en la tabla 2.

En el grupo de EB se indicó tratamiento quirúrgico por la mera pre-
sencia del epitelio metaplásico, en el contexto de un estudio prospecti-
vo aleatorizado en el que se compararon el tratamiento médico y el qui-
rúrgico2. En el grupo de pacientes sin EB se indicó cirugía cuando
recurrieron los síntomas de reflujo tras abandonar el tratamiento médi-
co (n = 90), por persistencia de las regurgitaciones a pesar del trata-
miento médico (n = 18) y por presentar síndrome de anemia crónica por
hemorragia digestiva (n = 12).

El tratamiento quirúrgico fue realizado siempre por el mismo equipo
quirúrgico, y consistió en una fundoplicatura de Nissen corta (1,5-3 cm)
sobre un tutor de 48-50 Fr a través de una laparotomía en todos los ca-
sos. Se realizó la sección de los vasos gástricos breves si existía dificul-
tad para movilizar el fundus, lo que ocurrió en 69 casos (39%). Para pre-
venir el deslizamiento de la fundoplicatura hacia el tórax, se suturó el
fundus al diafragma y se redujo el tamaño del hiato suturando los pilares
por detrás del esófago mediante 1-3 suturas de material irreabsorbible.

El seguimiento mediano en los pacientes con EB fue de 5 años (ran-
go, 1-18), y de 6 años (rango, 1-18) en el grupo sin EB. En los pacien-
tes con EB se realizó un control anual clínico, endoscópico e histológico
después de la cirugía (n = 53). En el grupo de pacientes sin EB, se rea-
lizó un seguimiento clínico anual, mientras que el seguimiento endoscó-
pico se realizó (n = 108) al año y cada 5 años de la cirugía, o cuando
reaparecieron los síntomas de reflujo. Realizamos estudios funcionales
con manometría y pHmetría al año y cada 5 años tras el tratamiento
quirúrgico en 41 pacientes con EB y en 52 pacientes sin EB.

El seguimiento clínico fue realizado anualmente por parte de dos in-
vestigadores, de forma separada mediante entrevista personal y un
cuestionario dirigido a descubrir la presencia de síntomas de reflujo y
efectos colaterales de la fundoplicatura de Nissen (disfagia, dificultad
para eructar y vomitar, plenitud posprandial); posteriormente, se com-
pararon los resultados obtenidos, que fueron clasificados como sigue:
excelente (asintomático), bueno (síntomas mínimos que no requirieron
tratamiento), regulares (mejoría clínica pero con persistencia de pirosis
que requirió tratamiento ocasional y/o persistencia de las regurgitacio-
nes) y malo (no mejoría o empeoramiento).

El estudio endoscópico fue realizado por el mismo endoscopista en
todos los casos. En los pacientes con EB la medición de la longitud del
segmento metaplásico se realizó tomando como referencia los incisi-
vos, la unión escamocolumnar y el cardias. Durante la endoscopia se
realizó una toma múltiple de biopsias tal y como ha sido descrito en es-
tudios previos2. La displasia fue graduada según la clasificación de Ry-
dell et al16.

Para la realización de la manometría usamos un catéter de polivinilo
de 4 canales conectados a transductores externos y perfundidos a un
volumen constante. La pHmetría ambulatoria de 24 h se realizó con un
pHmétro portátil Digitrapper Mark III (Synectics Medical, Stockholm,
Suecia). El método utilizado para ambos estudios ha sido descrito con
anterioridad2.

Para todos los datos calculamos la media, la mediana, el rango y la
desviación estándar. Para las comparaciones entre ambos grupos utili-
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TABLA 1. Datos epidemiológicos y clínicos 
en cada uno de los grupos

Con esófago Sin esófago 
de Barrett de Barrett

(n = 57) (n = 120)

Edad (años)* 45 (16-71) 47 (19-78)
Sexo (V/M) 44/13 74/46

Datos clínicos, n (%)
Duración de los síntomas (años)* 11 (1-50) 8 (1-30)
Pirosis 53 (93) 110 (92)
Regurgitaciones 36 (63) 67 (56)
Disfagia 10 (17) 10 (8)
Odinofagia 7 (12) 7 (6)
Dolor torácico 18 (32) 32 (27)

*Datos expresados como mediana (rango).

TABLA 2. Datos pHmétricos y manométricos preoperatorios en
cada uno de los grupos

Con esófago Sin esófago 
de Barrett de Barrett

(n = 57) (n = 120)

Datos pHmétricos
Porcentaje de tiempo total pH < 4 21 (1,8-60) 13 (5-34)* 

Datos manométricos
Presión basal EEI (mmHg) 8 (0-21) 8,5 (0-22)
Longitud total EEI (cm) 3 (1-4,5) 3 (0-5)
Longitud abdominal EEI (cm) 1 (0-3,5) 1 (0-3)
Amplitud ondas contráctiles 

(mmHg) 43 (5,9-147) 58 (0-200)*
Porcentaje de ondas sincrónicas 0 (0-100) 0 (0-100)
Porcentaje de degluciones 

sin respuesta 0 (0-100) 0 (0-100)

Todos los datos están expresados como mediana (rango). *p < 0,05 con respecto al gru-
po con esófago de Barrett.



zamos el test de la t de Student para las variables cuantitativas y el test
de la χ2 de Pearson para las cualitativas. Para comparar los datos antes
y después de la cirugía en ambos grupos utilizamos el test de la t de
Student en las variables cuantitativas y el test de McNemar en las varia-
bles cualitativas.

Resultados

No hubo mortalidad postoperatoria. Tampoco encontra-
mos diferencias significativas entre ambos grupos en
cuanto a morbilidad y estancia hospitalaria (tabla 3).

Desde el punto de vista clínico, con respecto a la efica-
cia de la fundoplicatura de Nissen para controlar el reflujo
gastroesofágico, el porcentaje de resultados no satisfac-

torios (regulares y malos) fue del 8% en el grupo de EB y
el 10% en el grupo sin EB, sin diferencias estadística-
mente significativas (tabla 4). Tampoco existieron diferen-
cias en cuanto a los efectos colaterales de la cirugía, le-
ves y transitorios en todos los casos (tabla 4).

Con respecto a los resultados endoscópicos, la fundo-
plicatura de Nissen curó las lesiones inflamatorias añadi-
das en 36 de los 37 casos con EB (97%), aunque el seg-
mento metaplásico persistió en todos los casos. La
displasia de bajo grado desapareció en todos los pacien-
tes que la presentaban (n = 5) antes de la cirugía, pero
apareció tras la fundoplicatura en 3 nuevos casos, evolu-
cionado a displasia de alto grado y adenocarcinoma en
dos de ellos, ambos con recidiva clínica y pHmétrica del
reflujo. En el grupo de pacientes sin EB, las lesiones in-
flamatorias curaron con la cirugía en 94 de los 108 pa-
cientes (87%) que padecían esofagitis. De los 14 pacien-
tes que persistieron con esofagitis, ésta mejoró en 7 (de
grado II a grado I), no cambió en 4 y empeoró en 3 pa-
cientes que desarrollaron estenosis.

En la tabla 5 se indican los resultados de los estudios
funcionales postoperatorios. La fundoplicatura de Nissen
mejoró las condiciones mecánicas del esfínter esofágico
inferior (EEI) y la calidad de la peristalsis en ambos gru-
pos de pacientes. Se produjo un descenso significativo
del porcentaje medio del tiempo total con pH < 4 en am-
bos grupos, aunque hay que destacar que 6 de 41 pa-
cientes (15%) en el grupo de EB y 8 de 52 (15%) en el
grupo sin EB presentaban tasas patológicas de reflujo
ácido.

Discusión

La fundoplicatura de Nissen es, actualmente, el patrón
de referencia de la cirugía antirreflujo, habiéndose de-
mostrado una mayor eficacia en el control del reflujo a
medio y largo plazo que otras técnicas quirúrgicas9,17-19.

La presencia de estenosis esofágica, con o sin EB,
empeora los resultados de la cirugía antirreflujo estándar,
incrementando la tasa de recidiva del reflujo hasta un 20-
40% en algunos casos20-22. Esto es debido al acortamien-
to esofágico que acompaña a la estenosis, que en algu-
nos casos impide obtener una longitud de esófago
abdominal suficiente para realizar la fundoplicatura sin
tensión. Otras técnicas, como la gastroplastia de Collis
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TABLA 3. Mortalidad y morbilidad en cada uno de los grupos

Con esófago Sin esófago 
de Barrett de Barrett

(n = 57) (n = 120)

Estancia hospitalaria (en días), 
mediana (rango) 7 (3-23) 7 (5-21)

Mortalidad, n (%) 0 (0) 0 (0)
Morbilidad, n (%) 8 (14) 11 (9,2)

Derrame pleural 1 (1,7) 2 (1,7)
Esplenectomía 1 (1,7) 4 (3,1)
Eventraciones 3 (5,3) 2 (1,7)
Infección herida 2 (3,6) 1 (1)
Neumonía 1 (1,7) 0 (0)
TVP, n (%) 0 (0) 2 (1,7)

TVP: trombosis venosa profunda.

TABLA 4. Resultados clínicos en cada uno de los grupos

Con esófago Sin esófago 
de Barrett de Barrett

(n = 53) (n = 108)

Seguimiento (en años), mediana 
(rango) 5 (1-20) 6 (1-18)

Resultados clínicos, n (%)
Satisfactorios (excelentes-buenos) 49 (92) 97 (90)
Insatisfactorios (regulares-malos) 4 (8) 11 (10)

Efectos colaterales, n (%)
Plenitud posprandial 14 (27) 36 (33)
Dificultad para vomitar y eructar 17 (32) 29 (27)
Disfagia leve 5 (10) 14 (13)

TABLA 5. Resultados pHmétricos y manométricos en cada uno de los grupos

Con esófago de Barrett Sin esófago de Barrett
(n = 41) (n = 52)

Pre Post Pre Post

Datos pHmétricos
Porcentaje de tiempo total pH < 4 18 (1,8-56) 1 (0-37)* 12 (5-31) 1,2 (0-35)*

Datos manométricos
Presión basal EEI (mmHg) 8,5 (0-21) 17 (3-31)* 8,2 (0-22) 15 (4-35)*
Longitud total EEI (cm) 3 (1-4,5) 4 (1,5-5)* 3 (0-5) 4 (2-6,5)*
Longitud abdominal EEI (cm) 1 (0-3,5) 3 (0-2,5)* 1 (0-3) 2,6 (0-4,2)*
Amplitud ondas contráctiles (mmHg) 45 (6-147) 61 (15-162)* 55 (0-189) 67 (0-176)*
Porcentaje de ondas sincrónicas 0 (0-100) 0 (0-100) 0 (0-100) 10 (0-100)
Porcentaje de degluciones sin respuesta 0 (0-100) 0 (0-80)* 0 (0-100) 0 (0-100)*

*p < 0,05 con respecto a los datos preoperatorios en cada grupo. Todos los datos expresados como mediana (rango).



asociada a una fundoplicatura total (Nissen)23 o parcial
(Belsey)23, han demostrado una menor tasa de recidivas
en estos pacientes en comparación con la cirugía antirre-
flujo estándar, aunque constituyen procedimientos más
difíciles de realizar y están gravados con una mayor mor-
bimortalidad.

Cuando consideramos qué tipo de cirugía antirreflujo
debe ser realizada en pacientes con EB, algunos
autores2,9-11 defienden que la presencia de EB no implica
el uso de técnicas quirúrgicas diferentes de la cirugía an-
tirreflujo estándar, ya que obtienen iguales resultados a
los obtenidos en pacientes sin EB cuando no existe este-
nosis esofágica asociada. Por el contrario, otros auto-
res12,14 consideran que la presencia de EB, con o sin es-
tenosis, aumenta significativamente la tasa de recidiva de
la cirugía antirreflujo estándar, por lo que proponen utili-
zar diferentes procedimientos quirúrgicos en todos los
pacientes con EB. Csendes et al25, utilizando la fundopli-
catura de Nissen o la gastropexia posterior en 164 pa-
cientes con ERGE, comunicaron una tasa de fallo del re-
flujo del 23% en pacientes sin EB y del 83% en pacientes
con EB. Para evitar la alta tasa de fallos de la cirugía anti-
rreflujo estándar en los pacientes con EB, en una publi-
cación anterior13 los autores ya habían sugerido asociar
la cirugía antirreflujo estándar con la diversión duodenal
para controlar el reflujo duodenogástrico patológico, se-
gún la técnica descrita por DeMeester et al en 198726. A
este procedimiento asociaban una vagotomía suprase-
lectiva a fin de prevenir la úlcera de boca anastomótica13.
Este nuevo abordaje en el tratamiento del EB fue utiliza-
do en 65 pacientes intervenidos entre 1992 y 1996. A pe-
sar de un seguimiento corto, los autores concluyen que
la intervención se realizó con seguridad, con una mejoría
de la situación clínica en el 90% de los pacientes y un
control del reflujo ácido y biliopancreático al esófago, de-
sapareciendo la displasia en 3 de los 12 pacientes que la
presentaban. Sin embargo, 3 años más tarde, los mismos
autores6 publicaron los resultados de este procedimiento
en 66 pacientes divididos en 2 grupos, EB no complicado
(n = 45) y EB complicado con úlceras o estenosis (n =
21), concluyendo que esta técnica solamente ofrece bue-
nos resultados en pacientes con EB no complicado,
mientras que los pacientes con EB complicado tuvieron
una mayor tasa de recidiva endoscópica (8 de 18 úlce-
ras, y 2 de 3 estenosis), debido, según los autores, a la
persistencia del reflujo ácido, lo que sugiere un abordaje
incluso más agresivo en estos pacientes mediante ciru-
gía antirreflujo, vagotomía, gastrectomía y gastroyeyu-
nostomía en Y de Roux.

Chen et al12 consideran que el esófago siempre se en-
cuentra acortado en los pacientes con metaplasia intesti-
nal, incluso en ausencia de estenosis, obteniendo una
tasa de recidiva similar a los pacientes con ERGE con
estenosis, por lo que proponen realizar una gastroplastia
de Collis asociada a una fundoplicatura de Nissen me-
diante toracotomía izquierda en todos los pacientes con
EB. En su opinión, la gastroplastia de Collis-Nissen con-
trola los síntomas y las lesiones inflamatorias añadidas
(sin regresión del segmento metaplásico) y, además, res-
taura las condiciones mecánicas del EEI incrementando
la resistencia al paso del bolo. Sin embargo, el 22% de
los pacientes registraron tasas patológicas de reflujo áci-

do, con una mediana del porcentaje total del tiempo con
pH < 4 del 13,5%, probablemente debido, según los au-
tores, a la continua secreción ácida del epitelio del neoe-
sófago.

A pesar de los buenos resultados publicados por estos
autores, no estamos de acuerdo en realizar estas técnicas
quirúrgicas en todos los pacientes con EB. En primer lu-
gar, porque son procedimientos más complejos que la fun-
doplicatura de Nissen –lo que conlleva un tiempo operato-
rio superior, una mayor morbimortalidad– y no pueden ser
realizadas normalmente por cirugía laparoscópica, lo que
supone un aspecto importante para una enfermedad con
una elevada prevalencia en la población. Y en segundo lu-
gar, porque tanto en nuestra experiencia como en la de
otros2,4,10,11,14,27-33 la cirugía antirreflujo estándar tiene exce-
lentes resultados en la mayoría de los casos. Además, los
estudios funcionales postoperatorios han demostrado que
la cirugía antirreflujo estándar controla eficazmente tanto
el reflujo ácido2,9,11 como el biliopancreático34 al esófago.

Sin embargo, estos procedimientos pueden estar indi-
cados en algunos casos. La gastroplastia de Collis-Nis-
sen puede realizarse cuando, como consecuencia de
una estenosis, exista un esófago corto que impida reali-
zar la fundoplicatura de Nissen sin tensión, y la diversión
duodenal puede estar indicada en casos excepcionales
en que, tras múltiples fallos de la cirugía antirreflujo es-
tándar, el abordaje de la unión esofagogástrica para re-
construir la fundoplicatura de Nissen sea muy dificultoso.

Gastal et al35 sospechan un acortamiento esofágico
antes de la intervención en pacientes con hernia hiatal
mayor de 5 cm, hernias irreductibles y/o estenosis esofá-
gicas. En estos pacientes aconsejan un abordaje por to-
racotomía para valorar la longitud esofágica, de tal forma
que si tras la disección esofágica desde el hiato hasta la
aorta no se puede recolocar la unión esofagogástrica en
el abdomen sin tensión, recomiendan realizar una gastro-
plastia de Collis y una fundoplicatura parcial de Belsey.
Con estos criterios, sobre un total de 236 pacientes con
ERGE y motilidad normal del cuerpo esofágico, los auto-
res realizaron un Nissen laparoscópico en 171 pacientes
y un abordaje transtorácico en los restantes 65 pacien-
tes, de los que en 28 se consideró intraoperatoriamente
que tenían una longitud esofágica suficiente, mientras
que 37 requirieron un alargamiento esofágico (gastro-
plastia de Collis).

Según nuestra experiencia, y al igual que otros
autores36, el grado de acortamiento esofágico sólo puede
ser evaluado durante la intervención, por lo que no esta-
mos de acuerdo con los autores que rechazan sistemáti-
camente la cirugía antirreflujo estándar en estos pacien-
tes. Aunque en algunos casos de EB con estenosis el
alto porcentaje de recidivas obtenido con la fundoplica-
tura de Nissen hace pensar en un error del cirujano al
valorar intraoperatoriamente la longitud de esófago abdo-
minal obtenida, debiendo realizarse un alargamiento eso-
fágico en la mayoría de los casos, consideramos que
tampoco debemos caer en el otro extremo, es decir, reali-
zar una cirugía más agresiva en pacientes que pueden
beneficiarse de una cirugía antirreflujo estándar median-
te abordaje laparoscópico, tal como ocurrió en el 12% de
los pacientes de Gastal et al35, ya que la movilización del
esófago puede realizarse por vía abdominal.
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En resumen, nuestros resultados demuestran que la
mera presencia de EB no incrementa la tasa de recidivas
clínicas ni pHmétricas tras la fundoplicatura de Nissen y,
por tanto, no encontramos justificación para privar de la
cirugía antirreflujo estándar a pacientes con EB sin este-
nosis.
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