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RESUMEN Antecedentes: La presencia de pdncreas
acinar en esdfago de Barrett fue descrita por primera vez
por Krishnamurthy y col., quienes encontraron actimulos de
células idénticas, tanto histoldgica como inmuno-
histoquimicamente a las células del pdncreas acinar en la
mucosa metapldsica. Un afio después Wang describid estos
mismos actimulos celulares en la union cardioesofdgica nor-
mal o con inflamacion leve. Objetivo: Con el propdsito de
reevaluar las biopsias de esdfago y unidn cardivesofigica,
diagnosticadas como esdfago de Barrett o como inflama-
cién crénica, buscando células de pdncreas acinar, se reali-
76 el siguiente estudio. Método: Se revisaron las biopsias de
union cardicesofdgicas v esdfago distal del hospital ABC,
de 1996 y los primeros cuatro meses de 1997, buscando in-
tencionadamente la presencia de metaplasia pancredtica
acinar. Resultados: Se encontraron 199 biopsias diagnosti-
cadas como esdfago de Barrett de las cuales catorce presen-

INTRODUCCION

El término eséfago de Barrett se refiere a la metaplasia
que sufre el epitelio escamoso normal del eséfago por
epitelio columnar maduro secundario a reflujo gastroeso-
fagico crénico.’ La secuencia de eventos desencadena-
dos por el reflujo probablemente sea la siguiente: pri-
mero se produce inflamacién de la mucosa (esofagitis),
seguida por ulceracién del epitelio, el cual finalmente es
sustituido por células primitivas indiferenciadas, que se
pueden diferenciar hacia tres tipos de epitelio: intesti-
nal, de la unién géstrica o de fondo géstrico.'?

La presencia de metaplasia pancreética en el eséfago
de Barrett fue descrita por primera vez en 1995 por Kris-
hnamurthy y col.,, como la presencia de acimulos de
células, idénticas histolégica e inmunochistoquimicamen-
te al pancreas acinar, en la mucosa metapldsica de Ba-
rrett.? Concluyé que este fendmeno era producido por el
mismo suceso que da origen a la metaplasia de Barrett.
Haber en un estudio de 4,433 biopsias endoscépicas

SUMMARY Pancreatic metaplasia in Barrett's
esophagus was originally described by Krishnamur-
thy et al. They found that these focal clusters of ce-
lIs resemble pancreatic acinar cells by immunohis-
tochemistry and electron microscopy. Wang et al one
yvear later, described these same cell clusters in nor-
mal and inflamed gastroesophageal junction. We stu-
died 318 cases diagnosed as Barrett’s esophagus
(199 cases) and chronic esophagitis (119 cases) in
the ABC Medical Center seen in 1996 and the first
four months of 1997, to look for pancreatic acinar
metaplasia. We found 14 cases of Barrett’s esopha-
gus and 11 cases of chronic esophagitis with pan-
creatic acinar metaplasia. By immunohistochemis-
try and electron microscopy that these cell clusters
are actually acinar pancreatic cells. Our results are
in keeping with those found by Krishnamurthy and

observd la presencia de metaplasia pancredtica en el 1%
de las biopsias de pacientes con reflujo gastroesofdgico,
siempre asociado con inflamaci6n crénica.* Sin embar-
go, Wang en 1996 realiz6 un estudio retrospectivo de
las biopsias de la unién gastroesofdgica y encontré que
el 24% presentaban metaplasia pancreética, y ésta no se
encontraba asociada a la presencia de sintomatologia o
a cambios endoscdpicos o histolégicos de Barrett, e in-
cluso la encontrd en biopsias sin alteraciones inflamato-
rias.® Informamos en este articulo 25 casos de pancreas
acinar en eséfago distal, catorce de ellos en eséfago de
Barrett y once asociados a esofagitis por reflujo.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los archivos de patologia del Centro Médico
ABC buscando las biopsias endoscépicas de eséfago re-
cibidas durante el afio de 1996 y los cuatro primeros me-
ses de 1997, En total se encontrarcn 318 casos, de los
cuales 199 fueron diagnosticados como eséfago de Barrett
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taban células de pdncreas acinar, y 119 biopsias diagnosti-
cadas como esafagitis cronica, de las cuales once presenta-
ban metaplasia pancredtica acinar. Se realizo
inmunohistoquimica y microscopia electrénica para com-
probar que estas células son pancredticas. Las edades de los
pacientes con esdfago de Barrett oscilaron de 25 a 60 afios
con una media de 39 afios, y los de esofagitis cronica de 23
a 45 afios con una edad promedio de 35 afios. Conclusio-
nes: Es posible encontrar metaplasia pancredtica acinar aso-
ciada tanto a inflamacidn crénica como a metaplasia de
Barrett en escfago. Este hallazgo parece no tener significa-
do clinico determinado. Su presencia podria ser el resultado
de un proceso metapldsico similar al del esdfago de Barrett,
aungue no es posible descartar un origen congénito.

Palabras clave: Eséfago de Barrett, esofagitis créni-
ca, metaplasia pancredtica acinar.

y 119 como esofagitis por reflujo o inflamacién crénica.
De los casos de eséfago de Barrett, 14 presentaron
metaplasia pancredtica acinar segun los criterios de
Krishnamurthy (presencia de conglomerados de células
con citoplasma granular eosindfilo apical con basofilia
basal, positivos a marcadores de células de pancreas
exocrino como tripsina, quimiotripsina y amilasa
pancreitica, localizados en la mucosa con una disposi-
cién acinar, sin evidencia de c¢élulas centroacinares ni de
islotes de Langerhans). De los 119 casos con inflamacién
crénica, 11 presentaban nédulos de pancreas acinar en la
mucosa, idénticos a los descritos en la nucosa metaplésica
del eséfago de Barrett. Se realizéd microscopia electrénica
(en un casos de eséfago de Barrett) y tinciones de
inmunohistoquimica (en todos los casos} con amilasa
pancredtica, quimiotripsina y tripsina por medio de
inmunoperoxidasa ABC BAB. (Biogenex, San Ramén
California USA). Ademds cuatro casos (dos con esofagitis
crénica y dos con eséfago de Barrett) se realizaron
inmunotinciones lipasa21, y Lipasa 105 (Beckman USA)
y tripsina (Biodesign USA). (Estos tltimos estudios fue-
ron realizados por el Dr. Krishnamurthy en el Memorial
Sloan Kettering Cancer Center NY USA).

RESULTADOS Y HALLAZGOS
MICROSCOPICOS

Las edades de los pacientes con eséfago de Barrett y
metaplasia pancredtica oscilaron de 25 a 60 afios, con
una edad media de 39 afios, y los que presentaban infla-
macién sin eséfago de Barrett fueron de 23 a 45 afios,
con una edad promedio de 35 aiios.

Wang that the clusters represent pancreatic acinar
cells and may be found in Barrett's esophagus and
in chronic esophagitis. The significance of these fin-
dings remain to be elucidated.

Key words: Barrett’s esophagus, chronic esophagitis,
pancreatic acinar metaplasia.

En los catorce casos con es6fago de Barrett el epite-
lio escamoso del eséfago estaba sustituido por epitelio
columnar especializado (metaplasia intestinal), con pro-

Figura 1. Eséfago de Barrett (con epitelio columnar especializado)
con un agregado nodular de células pancredticas acinares (flechas).
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duccidén de mucopolisacaridos 4cidos evidenciados con
la tincién de Genta,® lo que generalmente se acepta como
evidencia de presencia de células caliciformes de
metaplasia en unién cardioesofdgica. En la mucosa de
la zona adyacente a [a metaplasia intestinal, se encon-
traron conglomerados de células acinares pancredticas,
con citoplasma granular eosindfilo apical y basofilia
basal, que se encuentran dispuestas en grupos (4cinos),
y parecen encontrarse en continuidad con el epitelio ad-
yacente (Figuras I y 2). No se evidenciaron conductos
pancredticos ni islotes de Langerhans. En los 11 casos
de unién gastroesofigica con inflamacién (esofagitis por
reflujo sin evidencia de Barrett) los grupos de células de
pancreas acinar presentaban la misma morfologia que
en los casos con esdfago de Barrett (Figuras 3y 4). La
inmunohistoquimica presenté positividad para amilasa
pancredtica, quimiotripsina y tripsina en las células de
aspecto acinar en todos los casos; y la microscopia elec-
trdnica {en un caso de eséfago de Barrett) se comprobd
que su aspecto es idéntico al de las células de pancreas
acinar, con reticulo endopldsmico rugoso prominente en

Figura 2. Acercamiento de la figura 1 donde se evidencia la presen-
cia de aciimulos de células pancredticas acinares. Nétese la basofilia
basal y el citoplasma eosindfilo apical.

la base y abundantes granulos de zimdgeno en el dpice
(Figura 5).

DISCUSION

Los cambios histolégicos en el es6fago de Barrett son el
resultado del reflujo gastroesofigico prolongado, que se
caracterizan por la presencia de epitelio metaplasico. Se
han descrito tres tipos: 1) Epitelio columnar especiali-
zado, similar al epitelio de intestino delgado, 2) Epitelio
gastrico tipo fiindico con células parietales y células prin-
cipales, y 3) Epitelio de unién o cardial. En nuestros
casos de eséfago de Barrett con pancreas acinar, todos
presentaban epitelio metapldsico de tipo intestinal. El
pancreas acinar se encontré limitado a la mucosa, entre-
mezclado con la mucosa metapldsica. Se demostr6 con
microscopia electrénica e inmunohistoquimica (amilasa
pancredtica, tripsina y quimiotripsina) que las células
son efectivamente de Acinos pancredticos. Este tejido
pancredtico no corresponde a heterotopia pancredtica,
ya que en estos casos suele encontrarse un nédulo bien

Figura 3. Esofagitis crénica con agregados nodulares de células
pancredticas acinares (flechas).
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delimitado localizado en la submucosa, muscular o ad-
venticia, compuesto histol6gicamente por tejido mas
organizado, formado por 4cinos, conductos e islotes de
Langerhans.® En la literatura inglesa tnicamente se han
descrito cinco casos de pdncreas heterotépico en eséfa-
g0 y en cuatro de ellos existian anomalias congénitas
asociadas.” En nuestros casos se encontraron focos de
tejido pancredtico acinar confinado a la mucosa, sin cé-
lulas centroacinares ni islotes de Langerhans.

Existen varias teorfas sobre el origen de estas células
acinares pancreéticas en mucosa cardioesofdgica. Una de
ellas indica que la presencia de estas células podria ser el
resultado del mismo proceso metaplasico del es6fago de
Barrett,’ o una respuesta al reflujo prolongado y por lo
tanto encontrarse siempre asociada a la presencia de in-
flamaci6n crénica.? Recientemente Wang y col. en un es-
tudio de 155 biopsias de unién gastroesofégica sin evi-
dencia de inflamaci6n, encontraron que 37 (24%) presen-
taban células acinares de péncreas. Informaron en este
estudio que este hallazgo no se encuentra relacionado a

Figura 4. Amplificacion de la zona nodular de la fotografia ante-
rior (Figura 3) en donde se observan células acinares pancredticas
que muestran basofilia basal y eosinofilia apical,

anormalidades clinicas o histolégicas, sugiriendo un ori-
gen congénito y no adquirido de la presencia de estas cé-
lulas acinares.® Estos autores plantean que la prevalencia
de este hallazgo depende de lo extenso de la muestra y
sugiere que si la zona es exhaustivamente estudiada, es
potencialmente posible encontrar en todos los sujetos es-
tas células como un componente normal de la mucosa
cardioesofdgica.’ Krishnamurty y Haber por su parte pos-
tulan que la presencia de estas células en la mucosa
esofigica siempre ésta acompaiiada de inflamacién y que
debido a est4, las células del epitelio metaplasico pueden
sufrir una transformacién a células de pancreas exocrino.
La histogénesis que postulan es que posiblemente estas
células de pancreas acinar deriven de una misma célula
indiferenciada pluripotencial, capaz de originar otros ti-
pos de células epiteliales en la mucosa de Barrett.

En la revisi6n realizada en el Centro Médico ABC en-
contramos que 14 de 199 biopsias con eséfago de Barrett

Figura 5. Microscopia electrénica de una célula acinar pancredtica
en un caso de esdfago de Barrett. Nétese la presencia de abundante
reticulo endopldsmico rugoso basal y perinuclear con abundantes
granulos de zimdgeno en el dpice citopldsmico. (Estudio realizado
por el Dr. Enrigue Sampedro Carrillo, Departamenio de Histologia,
Facultad de Medicina, UNAM).
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(con epitelio columnar especializado) presentaban
metaplasia pancredtica acinar (6.5%). Dado que la lesién
se encuentra localizada a la mucosa que ha sufrido
metaplasia intestinal, siempre acomparfiada de otros cam-
bios inflamatorios y tinicamente compuesto por células
acinares de pdncreas, nos hace pensar que esta metaplasia
pancredtica acinar es un fenémeno adquirido. Sin embar-
go, al realizar la revisién de las biopsias esofdgicas y de
unién gastroesofdgica que presentan tinicamente inflama-
cién, — y en algunos casos muy leve —, encontramos que
el 9.2% de ellas presentan asimismo este fendmeno, lo
que impide excluir un origen congénito.

En 1995 Pandberg y Shérder® informaron un tipo pe-
culiar de péncreas heterotépico compuesto de islotes de
Langerhans dnicamente, y localizado en la muscular y
serosa de antro géstrico. El pancreas exocrino se encon-
tré como componente tinico en submucosa. Este hallaz-
go fue interpretado por Bussolati como la continuacidn
de la linea filogenética, dado que algunas especies, como
el salmén, presentan cuerpos subserosos conocidos como
«cuerpos de Brockmann» en la serosa de la zona piléri-
ca. Estos cuerpos presentan una separacidn definida en-
tre el pancreas exocrino y el endocrino, presentando pén-
creas acinar periférico y centralmente islas de células
endocrinas.’ En el caso presentado por Pandberg, el com-
ponente acinar estaba en submucosa y el endocrino en
muscular y serosa. Tomando en cuenta que todas las biop-
sias revisadas de pancreas acinar en unién gastroesofé-
gica son endoscépicas, tanto en nuestro estudio como
en los previamente reportados por Krishnamurthy, Wang
y Haber, no es posible descartar que se trate de casos
similares al descrito por Pandberg.’
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