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El E&Ofago de Barrett se caracteriza por el reemplazo de 
ia mucosa distal del esófago por ep1telio co1umnar semejante 
a1 del estomago a al de1 intestino. Se acepta en la actua1idad 
que en la mayor parte de los casos es consecuencia del ROE. 
Ea mas frecuente en hombres y 1a edad promedio e de SS anca. 
Existen 3 tipos de epitelio de Barrett pero con mucho e1 tipo 
d1etint1vo es el predominante. La disp1aaia en EB es 
alteraciOn neoplasica inequívoca de la mucosa columnar; un 
sistema de gradacion de displaaia ha sido propuesta 
claeificbndola en a1to y bajo erado de acuero al 
pleomorfismo, hipercromatiamo y alteraciones de la polaridad 
celular. Los hallazgos de una progresión desde displasia 
neoplasia in situ a invasión maligna es consistente en un 
proceso metaplAsico que acontece en presencia de epitelio 
columnar del esófago. La prev~lencia en EB de adenocarcinoma 
tiene rangos del O al 46.SX con predominio del 10X. El 
objetivo del presente estudio es determinar la prevalencia de 
esta asociac10n en poblaciOn del Hospital General de México 
del Hospital General de México. s. S.. para lo cual 
realizo una investigación prospectiva y observacional, de 
enero 1 de 1987 a agosto 30 de 1990, incluyéndose pacientes 
con diagnostico endoscopico e histolOgico de esofago de 
Barrett. descartandose pacientes con carcinoma del esOCeeo 
detectados antes del estudio. MATERIAL Y METODOS: Se 
revisaron expedientes clínicos de Endoscopia y del Archivo de 
Patologia identificandoae los casos de EB, tomhndose datos 
c1in1codemogrACicos importantes como: edad. sexo, historia de 
RGE, diagnostico endoecOpico e histológico. RESULTADOS: Se 
detectaron 290 casos de EB en 10062 endoscopias confirm8ndoae 
el diagnos~ico histolOgicamente en 179 casos. ExistiO un 
preva1encia global del 1.7~. mostrbndoae un incremento de ia 
misma loa dos últimos años; el epitelio distintivo 
encentro en el 60.3~ de los casos y fué el de mayor 
asociacion a displasia y neoplasia. El adenocarcinoma fuO 
asociado a EB en 22 casos (12.2~> y la edad promedio de 
presentaciOn en hombres Cué de 67 y ~n mujeres de 58.9 a~os. 

La re1ac1on hombr~ muJer fué de 1 2 1 CONCLUSIONES: 1) El EB 
tiene una prevalencia del 1.7~ en nuestro medio, 2) el 
adenocarcinoma e~ EB se encentro en el 12 2~. 3) el epitel~o 

de Barret~ cc•n mayor asociac~On a neoplas1a fue ei t1po 
dist3ntivo. ~) Se c0ncluve que para la detecc10n oportuna de 
alteraciones nn0pl."1nicaa necesario llevar a cabo un 
seg,11miento etl pacientes con cambios d1splésicos, SJ El 
prPsente estudio cbliga A rPA11z~r ..,..e:t:udios prosp.ectivos par-a 
determinar el pronóstico de pacientes con displaeia en EB y 
evaluar el riesgo de cAncer asociado a EB. 



INTROOUCCION 

Sarrett en 19SO deaeribiO un paciente con ulceración crOnica 
e•oCacica en ia que el epitelio columnar rodeaba a dicha ulcera. 
A1lison y Johnaton en 1953 Cueron loa primeros de numeroaoa auto­
rea en •o•trar que el epitelio coiumnar estaba en el eaOCago 
(intratoracico). En 1957. Hor•on y Belcher y Me Corkie y Blades 
reportaron un adenocarcino•• en aucosa aberrante. (1) 

El KaOfaco de Sarrett (ES) es una condiciOn caracterizada 
por el ree•plazo de la •ucoaa distal del eaocaco por epitelio 
columnar semejante al del eatOmaco o al del intestino. Este 
epitelio puede ser sitio de ulceracionea. estenoB1s o adenocarci­
noaa . ( 1 • 2 . 3 . .ro l . 

La uniOn eaofacogáatrica (UEG> no tiene un sitio anatómico 
preciso. ioa •árcenea utilizados para delimitarla aon: la re­
C1ex10n peritoneal. el hiato diaCragm&tico y el haz muscular de 
la pared del eaOCaco. Aunque estos marcenes han aído ampliamente 
empleados. aon arbitrarios y diCiciles de ser detectados cliníca­
mente. El borde distal del esfínter esofágico inferior CEEI) 
seneralmente aceptado como el sltio de la UEG, sin embarco. este 
e• un 1imite manométrico. lo cual dificulta el diacnOstico de 
Ka6Caso de Barrett por tecnicas endoscópicas que son las usual­
•ente utilizadas para establecer el diaenOstico. Otra d1Cícultad 
es que la uniOn de loe epitelios escamoso y columnar no siempre 
corresponde al borde inferior del EEI: y que. en algunas series, 
se ha reportado la presencia de mucosa columnar dentro del EEr y 
de islotes de epitelio columnar en esOEaco de personas normales 
(5). 

Para Cines pr&ct1cos. el término de EB utilizado para 
referirse a la condición en la cual 1a mucosa column~r se extien­
de por arriba del EEI envolviendo el esófago distal <6.7). 

Existe controversia en la patogenesis de1 EB sobre si la 
mucosa aberrante es congénita o adquirida como resultado de 
ReClujo GastroesofAgico (RGEJ. Se acepta en la actualidad que el 
EB e• consecuencia del RGE en la mayor parte de los casos, sin 
e•barco. se desconoce cual de los constituyentes del material del 
reciuJo ea directamente condicionant-- de esta patologia. asi. han 
•ido implicados el &cido, la pepsina y la bilis y las secreciones 
pancre6ticl!!ls _ E1 .:oo.lcohol y el tabar=.o ju~e~n Hn í'"'P-1 patogénico 
no bien definido. aunque SP. ha encontrado asocía~íOn fre­
cuente entre estos y el EB CS.7,8). 
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En mas de loa caeos. el EB parece ser adquirido a travea de 
un proceso de metaplasia. Se sugiere que e1 RGE produce eaoCa•1-
t1a con deatruccion del epitelio esca.oso y ulceraciOn: 1a Ulcera 
es reepttelizada por células especializadas multipotencialea y 
el ••biente anormal creado por el RGE constante produce madura­
c10n de estas c~lulas indiCerenciadas hacia celulaa caracteri•ti­
cas del epitelio de Barrett. (5.7). 

El ES ha sido observado entre el e al 20~ de pacientes en 
quienes se realiza endoscopia para estudio de esoCagitis por ROE 
y en el. 44X de pacientes con estenosis pépt1ca crOn.ica. Es 
su presentacion en la población ne~ra. Los 1nveet1gadoree han 
observado una distribuciOn de edad bimodal con Picos de inciden­
cia entre O a 1 S y 40 a SO af'\os. con un pr.-.-1onai. ni.o dP ~rjan de S!:. 
anos. Es mAa Crecuente en ho•bres. Generalmente, Jos si.ntomas del 
EB son asociados a aquellos de esoCagiti.B por reClujo como ace­
dias. pi.rosis y regurci.taciones y a sus complicaci.ones como las 
u1cerac1ones. estenosi.s. sangrado y muy rara vez perCoraciOn. Sin 
embarco. hasta ~n un 40~ de 1os casos an asi.ntomatlca. (9) 

Las compli.caciones •AS Crecuentes son ~stenos1s ulcera-
ci.ones. 

Han sido descr.itos 3 tipos histol~>gicos de epitelio de 
earrett; 

1) COLUHNAR ESPECIALIZADO O DISTINTIVO. Eu una forma de metapla­
ai.a i.ntestinal incompleta, y ea el ti.po mbs común de epiteli.os en 
e1 adulto. no asi. en ni.nos.; se han asociado mas Crecuentemente a 
adenocarcinoma. 

2J TIPO UNION O CARDIAS: semejante al epitelio del cardias 
normal. 

3) TIPO FUNDICA; semejante al epitelio del cundus y cuerpo. 

La mucosa puede ser ci.rcunCerenc:1al. o proyecciones 
diCitiCormes o islot~s de epitelio cuando 2 epitP.lios 
ocurren conJuntdm~nt~. estos se presentan en diCerentes sitios 
del esOCago. y t·r-·-''=-Ll"-n1:emente el epit.e.lio co.lumnar espec1e1.lizitdo 
se encuentr.:l .tOV.t'H_eni:-e al epitelio csca.rnoao, el epiteJ.io de t.ipo 
unión .-...!s proximal y el fúndico es mas distal (10.11.12). 

La prevalencia de1 EB y adenocdrcinoma tiene rangos del O al 
46.5~ c<:>n promedi<• del. 10~. sin emb<:1rgo. no se puede concluir 
sobre esta base d~ que el cancer se desarrol1ara en el 10~ de los 
pacientes EB. puesto que estos reportes so.lo inCorman .la 
frecuencia .la cual ~1 EB en asociado a neoplasia. En los 
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d~Cerentea reportea ae inCorae que e1 ES increaenta e1 rie•co • 
desarrollar un cancer hasta 30 o 40 veces con respecto • 1• 
poblaciOn general. La Crecuencia de adenocarcino•• en ES no •eh• 
estimado. MUY poco se conoce acerca de loa Cactorea reepon•ables 
de la deceneraciOn aalicna del ePitalio de Barrett. Se ha enCati­
zado que del 59 al 66~ de loa adenocarctnomaa de eaOCaco crecen en 
epitelio de Barrett. Sin eNbar~o. los hallazcos de una procreston 
desde diaplaaia a neoplasia in situ a invaston malicna es consis­
tente con un proceso aetaplAsico que acontece en presencia de 
epitelio columnar del eaoCaco. (13.14.1S.16.1?.1a.19,21.l2>. 

La diapla•ia ee una alteracton neoplAsica ine.qutvoca d~ la 
Nucosa columnar: no aola•ente puede ser precursor de Malicnidad 
sino taMbien es ••llena por si •i••a Vft que ea invasiva. Un 
eiete•a de sradaci6n de diaplasia ha •ido propuesto y ee ha 
utilizado en eata entidad: en este siete••. ""dtaplaaia positiva'' 
es claaiCicada en alto y bajo erado dependiendo del pleoMorCismo, 
hipercromatis•o. y alteraciones de la polaridad nuclear. 
C12.20.23.24.2S.26.27J. 

Cambios mi•ilare• a aquellos de d1splasia de bajo erado 
pueden ocurrir en un epitelio que se est& regenerando acttva~ente 
POr un dano inCl•••torio: por lo que esta diatincion 
receneracion y displasia de baJo erado puede ser diCicil. Estos 
hallazcos tienen eran i•plicacton clinica. ~a diaplaaia es encon 
trada asociada a carcino•a ~n pacientes con EB en un 69 a 100~ de 
loa casos. Los criterior hiatolOcicos son inadecuados para diCe-­
renciar aquellos casos de diaplasia de alto erado con potencial 
biolOcico a invadir y •etaatatizar de aquellos que no. Los datos 
orientan a que la diaplaaia de alto erado puede crecer Junto o_ 
desarrollar un carcinoMa. y que este último puede desarrollarse 
en Areas peque~as de di&plaaia. (12.~5.28.29.30). 

Las caracter~sticaa endoscópicas d~l EB son la presencia 
de una mucosa rosa salmon que ree~plaza el epitelio escamoso 
blanquecino brillante normal que se extiende desde el EEI. El 
d~acnOstico requier~ conCir•acion histolocica <~> 

El diagnóstico esté JustiCicado cuando la mucosa roJa 
aterciopelada o rns~ salmOn envuelve 3 o mas centimetros del eaOCaco 
tubular div~al ~ sugiere que en caeos de displasia de alto grado 
se debe realizar un se~uimiento endoacOpico a loa 3 meses y despues 
cada 6 meseo. En los casos de displasia de bajo erado se realiza 
a los 6 y después cada 12 m~ses (25. 31). 



O~ro• ••tudio• ut111z•do• aon: el tr•co de ~rio. 
•••••ne• ••noaetr1coa. i••••n con radionúclidoa, d1C•renc1• de 
potenci•l •l•ctrico, ex•••nP-• citolO•icoa C32>. 

K1 tr•t••i•nto ••t• enca•in•do •l control del reC1u~o 
(33); la• tacnic•• qu1rúr•1cae ••• ••Pl••d•• aon la de Belaey, la 
Cundupltcatura de Niaaen y la saatropeK1• poater1or de Hill. Sin 
••b•rso. nincún dato indica que el tr•t••iento quirUrcico 
etectivo en la prevenciOn de 1•• coaplicacione• del ES, ••i coao 
ta•POCo aobre au eCicacia en l• prevencion del paso de diapla•i• a 
n90plaa1•. Y• que aun paciente• poatoperadoa de cirucia antirreCluJo 
han deaarrollado carctnoaa (34). por lo que el papel de la cirusi• 
antirreCluJo en paciente• con EB va encaminado a prevenir laa 
coap11cac1onea de la eaoCacitie (3S>.Ex1aten alcuno• eatudioa 
•obre recreaion de •P1t•l1o de Barrett deapue• de la cirucia, ain 
eabarso. ••toa no aon concluyente• (35,36). 
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PLAllTKAMISJlll'TO DKL PROBLKMA: 

E1 E•OCaco de Barrett <EB) ea en 1a mayor parte de 
1o• casos consecuencia de reflujo castroesoC6g1co. 
y 1o• sintoma• son asociados a los de esofacitis y 
a •u• co•p11cac1onea como ulceraciones. estenosis. 
••narado: pero se sabe que hasta el 40~ de los 
caao• •on ••1ntoa6t1co•. 

El ••biente anor•a1 creado por el reflujo constante 
da iucar, aesún loa inveatigadores, a cambios 
•etap1••1cos en el epitelio esofAgico y otros 
aubaiauientea coao aetaplasia y carcinoma. 

En la literatura aundia1 ae reporta la prevalencia 
de adenocarcinoma en EB en rangos del O al 4&~; 
el Hospital General de México esto no se conoce, 
por lo que el deterainar la prevalencia de esta 
aaociaciOn podria ser de gran valor ya que de 
demostrar alta asociaciOn entre e1las, estaría 
indicada 1a vis11ancia endoacOpica en pacientes con 
rieeco elevado a deaarro11ar adenocarcinoma; y 
daría 1ucar a un es~udio posterior de seguimiento 
en pacientes con cambios epiteliales regenerativos o 
diapl.llsicos. 

JUSTIF::ICACXON 

La razOn principa1 del siguiente estudio es conocer 
la prevalencia de adenocarcinoma asociado a EB en el 
Hospital General de México. Los beneficios son 
deter•inar la importancia de esta asociaciOn y 
JuatiCicar el seguimiento endosc6pico en pacientes 
con displasia y cambios epiteliales regenerativos. 

Los beneficios que se derivarían de esta investiga-­
ciOn son: 

Para el paciente: mejor atención al identificar el 
pronostico de los pacientes con EB en relaciOn al 
desarrollo de carcinoma de esOfago. Reducir la 
mortalidad. 

Para la InstituciOn: mejorar los servicios a los pa­
cientes al poder planear estrategias de seguimiento 
adecuado p&r.!11 ~10p1:imo URO de sus recursos. 
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HIPOTSSIS 

E1 estudio es de tipo descriptivo. observ•ciona1 
y por 1o tanto no requiere de hipOte•i• a prob•r. Se 
espera que airv• para cenerar hipOtesia para e•tudio• 
Cuturoa. 

1.- Conocer 1• preva1encia de 1a asociaeiOn de adeno­
carcinoaa en EaOCaco de Barrett del Ho•p1ta1 
Oenera1 de Mtl!txico en pacientes a quienes •e 1e• 
haya detectado EaOCa•o de Barrett secún criterio• 
endo•cOpico• e hi•to10gicoa. 

2.- Conocer 1a Crecuencia de co•p11caciones distintas 
del carcino•• en E•Ofaco de earrett. 
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1.- POBLACIOH Y HUSSTRA. 

Pacientes de1 Hosp1ta1 Genera1 de f't6xico qu1en .. 
cubran 1os criterios endo•cOpico• e hiato1oa1cos de 
E•OCaso de B•rrett. Para lo cual •• rev1sarAn los 
reportes de Endoacopia y de Biop•i• del S.rv1eio de 
Patolo&ia en un periodo co•prendido del l de enero de 
1987 al 30 de ~unio de 1990 par• deter•in•r 1• 
prevalencia del E•OCaao de Barrett. 

2. - CRITERIOS: 

A) I.NCLUSJ:ON: 

1. Pacient.,. de cualquier edad y aexo 
2. Hiatori• de Retlu3o GastroesoC6s1eo de ••• de 

30 d1•• de evoluc10n. 
3. D1•snO•tico endoacOpico y conCir••ciOn histO•ic• de 

epitelio de Barrett. 

9) EXCLUSIOll: 

l. Paciente• con eatudio endoscopico y sin 
confir••ciOn hístoloaica de esocaao de Barrett. 

2. Pacientes con historia de earcino•• del 880Ca•o 
prev~a8ente detectado. 

C) El..I"l.NACION: 
1. Paci.•nt .. con exped~ent .. ~ncoap1eto• y que 

no cuapian con criter~os endo•cOp~co• 
h~•toiO•i.co•. 
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3.- DEFXNICION DE VARIABLES: 

a) ESOFACO DE BARRETT. CondicíOn en la eua1 la 
•ueo•• column•r •e extiende por arriba de1 EaCinter 
E•oC6sieo InCerior envo1viendo e1 eaOCaco distal; 
rea1izando 1• biopsia 3 cma por arriba del borde 
auperior de1 EEI y con conCirmaciOn hiatolOcica de 
•et:ap1••i•. 

b) DISPLASIA DE ALTO GRADO: transformación neop16siee 
in.-quivoca de •cuerdo a loa criterio• publicados para 
di•p1ae1a en colitis ulcerativa (Human Pathol 
1983;14:931) y ea equivalente a ••ca in Si't:uº". 
Ea dependiente del erado de pleomorCiamo. hipercromatiemo. 
Y alteraciones del la polaridad nuclear. 

e) DJSPLASIA DE BAJO GRADO Y CAMBIOS EPITELIALES 
RECENERATIVOS: •e consideran en la •ia•a catecoria ya 
que el reciente consenso de d1splas1a en EsOCago de 
Barrett sugiere que estas dos categorías pueden no 
consi•tentemente diatincuibles. 

d) DISPLASIA NEGATIVA: equivalente a EsOCago de 
Barrett especializado. 

e) CARCINOMA DE ESOFAGO. 
f) SINDROHE DK INSUFICIENCIA CAROIOHIATAL: 

caracterizada por eructos. acedias. pirosis y 
reauraitacionea. 

4.- PROCEDIMIENTO: 

Loa caao• Cueron •e1eccionados en base los 
•iauient•• criterio•: 

a> Reaiatro retrospectivo. observacional de todos 
1oa exp-edientea de paciente• sometidos a endosco­
pia de enero 1 de 1907 a agosto 30 de 1990. 
b) De esto• se identiC~caron aquellos con diac­
nO•tico de Esocaao de Barrett por histopatologia. 
e) Se to•aron los dato clinice>de•ocr6Cicos con­
siderados importantes como: edad. sexo. historia 
de ROE. diaanostico endoscOpico e histopatolOgico. 



RESULTADOS• 

En •1 pe..- 'odo co.p..-..rw;ttdo cs. --ro 1 ct.. 1987 • •90w.to 30 
l<:r90 •• r-••l&za..-on 10060 P•n.ndoS.COPi•• ct.. las Cu•l•• •• 

haca•r-on 290 dl&•'""""°w.t..aco• en.do•cOf>&coa ct.. E-Or•90 a.. B•r-r-ett. En 
111 c••o• no •• •..-..ce>r.trar-CW1 ..-~..-t..•• hi.•tolO.,..tc:ow. P<>r- lo ~ r~ 
r-on •Nclu&dO• d•l estudto. 

O- lo• t79 casos cor.ra..---~ ct.. E..Ofa90 de Bar-r-•tt. en 1997 
•• r•part•ron 32 et. 2124 •at-...dl&ow. endc:>-.c::Optc:o• (pr-•v•l-.-.C:&• de 1.~X). 
--. 1.,,88 •• •ncontrar-on 38" c:a•o• d. 2~ ~W..C:OPl•'5 (prevaJ.nc:a• de 
t.3X>.-..-. 1909 di• 3~0 P•~•cC>Pi•• •- ad.rlt&fac•r-on 61 c••o• , __ 
prevaler.e&• de 1.BX.> V-..-. lo• El:-••• cto. -t.uodao _, 1990 •• d•tec::t.­
ron 48 ca-.o• d. Eff de .__, tot•l de 19:34 ~OP'•• (pr-•v•l•roc:1a de 
2.4X>. La Pr-•v•l-..-..::::1• vlobl•l ...-. l<>w. 44 --s•• d• ••t0Jd10 ru• d• __ 
J.77'X •• Es.to• r••ultadow. -.-•tr-an ._.....•&.--.to-..-. la pr-ev•l•..-.c:1• d•l 
Esora90 di- B•rrett en lo• últimos 2 añ<>s.<r19. 1) 

D• Jos 179 c••O• ~ c....-.Pláan lo• cr-at-r-aos ~•cóPacos • -
hastolówaco• dla Esora90 da Bar-r-•tt 105 -..-an nc-br-es V 7• -...Jvr-es -­
e:°"'....,. r•l•caOn ho..Or-•/~.J•r- de l.•~t. La -O•dl pr-~d10 •n ~~r-al 
r.....,. d• ~. 1 aF.ow. < con r•"'90• de 16 - 83 .-ñ<>'!I>). La ed•d pr-~dao ......, 
nc:-bre• ruede 69.72 v--. -....J•r-•• de 5S.3 año-w.. En l• r1~..-• 2 •• 
obs•r-v• co-o en t-to..br-•s. •x••~-- '-""" 1nc:r._..t:.o _.. l.a dleteccaOn d•l EEI 
• par-tar- es- los ~O aAc::»s t--.1.....00 su paco ..... alto • los. 70 años • -
dar•r•nc•• de l•• 9U.J•r•• ~ - O.t..-ct• • partir de los :JO •P'".o• 

-.... anc:r•m•nto ..-. la cur-va • partir de los 50 años. 

Los t1pow. d- •P•t•l•o pr•w.ent•• _,lo-. 17"9 ca•o• ruerorn toe 
(60.3X> pac1•nt•• con ep1t•l10 d1st1nt1vo. 36. casos (20.tX> de tapa 
un1on. tape f'Undaco vr"I 21 ( l J. 7::1::> v t:.·tP--o ••xto --. 14 (7.BY..J. < t'19.:3). 
La Tabl• Z nos -.-atra Jos tJpas O. •ptt•l&o d9 B.-rr-•tt datec:tadow. 
--. lo• :::J v llled10 año-. de •1i-~ao. V -. •l la oit:>serva-os .__, arte:..--nto 
stgr,a.r1cat1vo ..n Ja c:Set..c:caon ele casos cor.......,, a.rte:r--.to-.... la prev• 
1...-..cta ant•r-ior-..nt.• •~al•d.-• as& •1 .. ~ - r.-p.or-ta. ........ :irte:r---.to en 
l• d-tecc10<r-, d• ep1 t•l J.o <'- t•PC> ca.r-d1.•• ~ ...-. 1987 - ....-ocontro en 
un solo caso <O.SX> J ~ 1909 ero 1~ casos. CB.3X> v al :30 de •9'0sto de 
1990 .n 15 c••os <0.:JT.<J. 

El ~9~ de Jos P•c1erot•• tenian dato• clinaco• de •nsuf'tci..-.­
ca.• c•r-daoh>.•t•l car-•cter-1zado• per •ruc:t~•~ pJr-osa• y/o r-egur9tta­
c:2on•• d• -·· d<9 :3 -·-· de •VOJ~&On. S. .-rleontrarOon S:J PAC&ent.•S 
c:on •sot'a~1t1w. O. d1st1ntos grados t46.9~)J l•v• .ro 28, moo.r-ada _.._ 
14 V ••v•r-a en 1~ caso~ (fa9.4)r ulc•r-ac:a.~ ••of'691c•s ~ver°" --
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-.ncontrec:le• en 33 pect9"t:.•• CIS.4X> v •• ct.MOstrO dtv•raos vr•do• CS. 
.. t:.eno•1.• en :::r.s caso• C 19.~"). de los cu•l•• 13 tuvieron ••t..erlc>••• 
..._ti ca t:iier-1.~ v 22 ••l •en•. Est.oa P•C&•ntea tuvtar'or'I un cuadr'o el i 
~tco Pr'ecloe&nente de dasreva• Pr'OWr'esava V p6rdada de s>eso. La r19.5 
9U9stra la• C09F'lacacaon.s ancont ... •da• en nvestr'OS Pacientes. 

Lo• ca..t:>tos ... atelaales ... ........_,,,..t:.tvos • ...__ _., ocaslor-..• sor-. 
dsr&ctl .. cl9 da•t:.a,....._.tr de lo• ca.-1:>10• da•Pleatc:09. •• r'eportaron 
en 17 pactent:.es t9.4X> crav. 6>1 los c:...a:tio• dtsP16stc:os leve•.,... 
7 pactent•• C4.2X> Cf'a9.7> v _., 5 casos <2.7X> .. reporto daspla­
••• .. v•r• Cr••-B>. En ••tos 3 tapoa de c~ltc:ac:tone• al 9Pltelto 
dila Bar'rett prada.tnente ~ ..... al tapo dtst:.tnt:.tvo. 

El ad9nocarc:a~ ••ocaado • EB •• detecto en 22 c•-.o•• -­
•ctu9llos .., que el adlmr1il0Carcaniiio9• ••taba pras-..t:..e .n ,,__. astuc::llio 
pravto 'rui9ron ••cluaclos. De lo• casos reportados 12 .. t.aban 
...-__...tes en ha.brea v I• ed•d pra.edio al ~to el.- la 
~t:.9Cct Ora f'~ 67 a&r.oa e ran90s 34 a e 1 •Ro•> v l O en ~.J•r•• cCJrt 
"9ded proeedao da 5Q.9X Cr•ngc:>a ele 38 • 81 •~>• la ralac:iOn 
~re -...~er rye de l.211 Cf't9 9). 

El t•PO de a.:>atalao da llarrett ••• f'r'ec::uan~te ••ociado 
• EB ru6 al dsst:.ant:.avo ha•t:.• an 20 casos C90."T"~> Cf't9. 10>. v solo 
-- detecto un caso da 8Pit:..alao f'~tco v un c:aao da ttPO cardiaa. 
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AlllALXsis a&TADIS'l'IOO 

Se e•p1earon eatadiaticaa deacriptivaa •n proporcione•. 
•edia y DeaviaciOn Standard. La K•tadiatica InCerencia2 no •• 
conaid•r• apropiada d•bido a que •1 ••tudio no rue diaeftado para 
encontrar diCerencia• entre arupo•. aino aoio para deacubrir 1a 
Crecuencia de1 evento en 2• pob1ac10n reCerida. 
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TOTAL ~u- CNIDIAll DleT. MIXTO 

ARO No. C•> ~ ,.., No. , .. , No. C•> No. , .. , 
1-7 •• , .... , ,, ..... , , (O.MI _, .... , .. º ... , 
1 ... Utl<.6J • (8...78J • (.9.78) ........ , ••. 7., 
1-· ....... , . ,.._, ,. ,._.,., ........ ....... , 
1990 .. ,...., ., .. _ ,. ..... ,., _, ... , ... _.., 

T'D"IN.. 1 ?e CWMtJ a 1 en..,., - cao..., · ...,. ceo.a> w C7 .aJ 

TAmLA L Tl"'e D9 li~TaUO a. -TT 
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DXSCUSXOM. 

E1 Esofaao de Barrett c1ara•ente eond.S.e1on 
pr•••lisna {24). La •arcada heteroc•n1cidad de la aucoaa en el 
epitelio de B•rrett es bien conocida y •orfolOcica•ente diferente 
de otro• epitelios colu•nares co•o el del eatO•aco y el del 
.S.nteati.no. < 30 > 

Se con•idera que el KB •• consecuencia del R•flujo 
Ga•troeaof&cico en la sayor parte de lo• ceaoe. y que se presenta 
en el 10~ de los pacientes con esoCacitia por reflujo (1). El RGE 
con•tante predispone a c•abioa d1•pl6•1cos v neoPlA•ieoa: la 
rapidez con que estos se desarroilan no 

Reportea retrospectivos de la prevalencia del EB var1an 
considerablemente dependiendo de 1a Poblacion eatud1ada. Wintera 
reporta un 4.SX en endoacopi•• de pacientes con ••n1festaciones 
de in•uCiciencia cardiohiatal; NaeC un 11.1~ en pacientes 
esoCacitia: y Burblce y Radican hasta un 20~ asociado a 
esoCacitis de distintos grados. En serles de autopsias ha sido 
reportada la presencia de EB en un 121 (SJogren>. 

De loa 179 casos de EB se observo que en últimos doa anos 
habia un incremento sicn1C1cat1vo en e1 diagnóstico del mismo. y 
para mediados de 1990. se hab~an reportado •a& del 751 de casos 
detectados en aftos anteriore•- Las causas de este incremento proba­
blemente sean resultado de una co•binaciOn de Cactores como el me­
~oramiento de técnicas endoscOpicaa. la acuaiocidad. e•pleo de •eJo 
rea equipos. la realizaciOn de estudios histolOeicos rutinarios en 
i•Acenes endoscOpicas sugerentes de esta patolocia. al interesen 
ios últimos anos en la detecciOn te•prana de neoplasias asociadas 
a epitelios de Barrett. etc. 

Encontramos un predo•inio en hoabres con una relaciOn de 
1.~:l. a diferencia de lo reportado en varios estudios en que -­
describen un predominio en ho•brea. part~cularmente en los casos 
asociados a adenocarcinoma c~.6.13). El pro~edio de edad al 
tiempo de diaenoetico de EB es de ~~ a~os l&.19). Nosotros 
encontramos resu1tado& simil•reg con un promedio general de edad 
de 56.i anos. sin embargo. 1a graCica de distribucion de edad y 
sexo muestran que ·~n las muJerea existe una detec~iOn de esta 
entidad más tempran~ a diCerencia de los hoabres en que comienza 
a ser más patente ~ partir de 1a Sa. decada. Notenemoa 
exp1icaci0n para estoa hal1azcoa. 
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La curva de d1•tribuc16n bi•odal r•POrtada por vario• 
autor•• C2.5) no Cu• Po•ible d•t•rminarla debido a qu• nu••tra 
poblacion •• •xcluaiva••nte d• adLlto•. 

El tipo d• •Pitelio ••• frecuent•••nte reportado cu• •1 
di•tintivo (60~). •1•11•r a lo reportado por H•asitt y col. y por 
TYtC•t Y col. A•i miamo. Cu• el epitelio con aayor ••ociaciOn a 
c••bioa •Piteli•l•• r•w•n•r•tivoa. di•PlAaico• y adenocarcinoma; 
re•ultado• ae•eJantea a loa deacr1toa por Skinner. En loa Ultimo• 
doa afto• ex1at10 auaento aparente de epitelio tipo cardiaa con 
una diaainueiOn r•lativa de epit•lio tipo diatintivo; ••to pued• 
.. taren relaciOn al nUaero de biopataa, ya que paciente• con EB 
pu9d•n tener un o una coabinaciOn de loa 3 tipo• de ep1te11oa 
colu•nar•• •n e1 eaor•ao d1•t•1; cu•ndo ocurren 2 o m6• 
•P1t•11o•. ello• a•nera1•ente aon encontr•do• en zon•• diCerentea 
del eeor•ao. y lo• 11•it•• entre e11•• no son bien definido•. pu­
diendo tener un patrón d• zi•-z••· Ad••••. biop•iaa obtenid•• a 
mi••o nivel pero con diferent• orient•cion pueden reportar d1Ce­
rentea tipo• de epite11oa. particularmente aquel loa con 
•denocarcinoaa (5,13,15,16). En la r1.ura 11 ••observan alaunoa 
tipo• de epitelio de Barrett. 

L• Mayoria de loa •u torea reportan que el EB es 
aainto•6tico hasta en un 40~ y que lo• aintomaa •on aquellos ••o­
ci•doa •los del RCE (9}; noaotro• encontramos manireatacionea -­
d• 1neur1cienci• cardiohi•tal hasta en un 59~. En nueatro estudio 
no ae reportan complicaciones de tipo hemorracia o perforaciOn; 
y a diferencia d• lo report•do por Burbiae y Radican. Naer y por 
SJoaren, que reportan entre 11 y 20~. la esoraaitia de diver•oa -­
arado• rue encontrada en un 30.7~ y este dato puede eatar 
relacionado al nivel aociocultural de nuestros pacientes que ~cuden 
• 1• conaulta cuando la •intoaatolocia de insuficiencia cardiohiatal 
ee •uy •P•rente. 

L•• ulceracionea C ver Cia. 12) y las estenosis complican la 
••Yoria de lo• e••o• (5). La• eatenoai• estuvieron preaentea en 35 
pac1entea de loa cuales en 13 fueron secundarios a ROE y en 12 casos 
• adenocarcinoma. Laa ulceraciones ae presentaron en 33 pacientes. 
La disp1a•ia parece aer el marcador morColOgico del adenocarc1noma. 
L• inainencia de cambio• neoplAaicoa en presencia de displa•ia es 
diC1c11 da predecir C30). La d1aplaa1a ha sido reportada asociada a 
carcinoa• en preaencia de EB del 68 al 100~ de loa casos, y solo en 
e1 Sal 10~ en caaoa de auaencia de neoplasia. Alsunos estud1os han 
d••o•~rado di•plaaia de alto arado en pacientes &in evidencia de 
neoplaaia, •in embarao, al r•alizarae la eaoracuectomia ei estudio 



2& 

hi•tolO&ico reporto cercino•a 1nvaaivo (5). Robertaon y col y Lee y 
col reportaron evoluciOn de di•plaaia •evera a neopla•ia. La identi 
CicaciOn endoscopica de diapla•i• puede ser proble•6tica. ocasional 
••nte pueden aer viaiblea co•o pequenaa placas blanquecina•. ain em 
barco. •A• Crecuente•ente tale• placa• consisten en Are•• inocente• 
do aucoaa encroaada. La diaplaai• puede aer deacubierta en areaa de 
inClaaaciOn o hipervarcularidad. Nincuna caracteristica endoacOpica 
permite una diatinciOn entre aucoaa dieplAsica y no diapl6aica, ain 
embarco el uso de t1nc1onea (azul toluidina o lucolJ pueden ayudar a 
la detección de are•• de diaplasia severa. ain eabarco. eato ea 
cuestionable (12>. 

Los cambios epiteliales recenerativo• y displ&aico• Cueron 
asociados a epitelio de Barrett distintivo predoainantemente. Eato 
ea •i•ilar a lo reportado por Skinner. 

De los 179 caso• de EB en 22 estuvieron asociados a adenocar 
cinoma (12.2~); similar a lo rePortado en la literatura en que loa 
ransoa oscilan de o a 46.S~ < con un pro•edio de 10) <S,6,9.20J. En 
varias series se reportan aaociaciones en 7~ de 115 casos en VA -­
Ho•pital de Boston (Spechler>. 15~ de 122 en Mayo Clinic <Cameron) 
y en 22~ de 100 en Lahey Clinic CSpruns>. 

se describen pro•edioa de edad al diacnOatico de carcinoma 
de 57 anos y una relacion hoabre-aujer de 5.5:1 (2). y 59.1 anos 
reportado por Skinner, quien reporta una incidencia en hoabres de -
10 de 20 casos con neoplasia. En el estudio encontramos una relaciOn 
hombre mujer de 1.2:1 que ea diCerente a los reportes antes descritos 
y que loa casos de neopla•ia en •ujeres fueron detectados a edades maa 
teapranaa (SO anos> con un proaedio de edad de SB.9 anos. a diCerencia 
de loe hombrea en que se detectaron cambios de neoplasia a los 67 a~os 
an promedio, existiendo un Cranco incremento a partir de 1oa 60 a~OB. 
No tenernos una explicac~On para este hallazgo. Por otra parte. e1 
proaedio de edad en nuestro estudio Cué de 63 anos que no corresponde 
a 1o descrito por otros autores ((6) 

Estos resu1tadoa orisinan la necesidad de realizar un segui­
miento en pacientes con cambios diepl&sicoa realizando un mapeo endos 
cOp~co con toma de biopsia. en vista del alto riesgo de adenocarcinoma. 
Y considerar, el estudio rutinario en paci~ntes mayores de SO anos con 
EB en búsqueda de cambios diaplbsicos ·•· mal .1.gnos. 
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COtlCLUSIOWKS 

1.- El Eaocaao de Barrett tiene una prevalencia de 1-7 X en 
nueatro medio. 

2.- El adenocarcinoma en epitelio de Barrett fue encontrado 
•l 12.2~ de c••o•. 

3.- El tipo de epitelio de Barrett con •ayor aaociaciOn a neoplaaia 
Cu6 el diat1ntivo o intestinal haata en el 90.9S de loa caaoa. 

4.- Loa cambios diapl&aicoa ae asocian Crecuentemente a neoplasia. 
por lo que. el seauiaiento endoscOpico en estoa paciente• ten­
dria por objeto la detección oportuna de caabioa ~•licnoa. 
para evitar toa caaoa avanzados. con poca o nin~una posibilidad 
de curacion. Se proponen laa siguientes consideraciones: 

a) Paciente• con caab1oa epiteliales recenerativoa o con 
diaplaaia leve deben aoaeterae a control endoacOpico 
con to•• de bíoP•i• a lo• 6 •eaes con el objeto de 
diCerenciar sin luc•r a dudas los cambios diapl6s1cos 
y detectar ei existen ca•bioe neopl6aico• adyacentes. 

b) Pacientes con ca•bioa d1spl6&icos severos deben reali­
zarse control endoacOPíco con to•a de biopsia cada 3 
meaea y valorar el trataaiento quirúrcico. 

e) Considerar la vicilancia endoecOpica en pacientes 
mayores de 50 anoe con el Cin de detectar cambios dis­
plA&icos o neoplAaicos teaprana•ente. 

S.- Realizar eatudioa prospectivos para determinar el 
pronOatíco de los pacietea con ES y displa•ia; tambien 
ea necesario establecer cuantitativamente el rieaco de 
cancer asociado a EB aectiante estudios apropiado•. 
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