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RESUMEN

El Esédfago de Barrett se caracteriza por el reemplazo de
la mucosa distal del esdfago por epitelio columnar semejante
al del estomago a al del intestino. Se acepta en la actualidad
Que an la mayor parte de los casos es consecuencia del RGE .
Eg ma&s frecuente en hombres y la edad promedio & de SS afos.
Existen 3 tipoes de epitelio de Barrett pero con mucho el tipo
distintivo es el predominante. La displasia en EB es una
neoplasica inequivoca de la mucosa columnar ; un

alteracion
sistema de gradacion de displasia ha msido Propuesta
clasificandola en alto v bajo grado de acuero al
Pleomorfismo, hipercromatismo y alteraciones de la polaridaaq
displasia a

Los halliazgos de una progresion degde
in situ & invasién maligna es consistente en un
pProcesoc metaplasico que acontece en presencila de epitaelio
columnar del esOfago. La prevalencia en EB de adenocarcinoma
tiene rangos del O al 46.57% con predominio del 10%. E1l
objetivo del presente estudlo es determinar la prevalencia de
esta asoclacion en poblaciotn del Hospital General de Méexico
del Hospital General de Meéexico, S. S.. Para lo cual se
realizo una investigacion prospectiva y observacional, de
1 de 1987 a agosto 30 de 1990. incluyendose pacientes

celular.
neoplasia

enero

con diagnéstico endoscopico e histologico de esofago de
Barrett, descartandose pacientes con carcinoma del esbfago
detec tados antes del estudio. MATERIAL Y METODOS Se

revisaron expedientes clinicos de Endoscopia y del Archivo de
identificandose los casos de EB. tomandose datos

Patologia

clinicodemograficos importantes como: edad., sexo, historia de

RGE ., diagnédstico endoscopico e histoldgico. RESULTADOS: Se
endoscopias confirmandose

detectaron 290 casos de EB en 10062
el diagnésiico histolédgicamente en 179 casos . Existio un
prevalencia global del 1 .77, mostrandose un incremento de la
misma en los dos ultimos afos; el epitelio distintivo se
encontrso en el ~0. 3% de los casos v fuer el de mayor
asociliacion a displasia y neoplasia. El adenocarcinoma fus
asociado a EB en 22 cascos (12.2%) vy la edad promedio Se
Presentacién en hombres fué de 67 3% en mujeres de 58.9 afios .
La relacion hombre mujer fué de 1.2:1 CONCLUSIONES: 1) El1 EB
tiene una prevalencia del 1.77% en Nnuestro medio, 2) -l
adenocarcinoma er EB se encontro en el 12.2%, 3) el epitelio
de Harrett con mayor asociaciéon a neoplasia fue el tipo
distintivo. <) S5e concluye que para la deteccion oportuna Qe
alteraciones nescplanicas es necesario llevar a cabo un
seguimiento e pacientes con cambios displasicos, 5) E1l
presente estudio obhliga A realizar estudios prospectjivos para
determinar =]l prondstico de pacientes con displasia en EB v
evaluar el riesgo de cancer asociado a EB.



INTRODUCCION

Barrett en 1950 deacribid un paciente con ulceracién croénica
esofagics en la que el epitelio columnar rodeaba a dicha ulcera.
Allison y Johnston en 1953 fueron los primeros de numercsos auto-
res ean mostrar que @l epitelio columnar estaba en el esofago
{intratorscico). En 1957, Morson y Belcher y Mc Corkle vy Blades
reportaron un adenocarcinoma en mucosa aberrante. (1)

El Enofago de Barrett (EB) es una condicion caracterizada
por el reesplazo de la mucosa distal del esofago por epitelio
columnar sSemejante al del estoOmago o al del intestino. Este

epitalio puede ser sitio de ulceraciones, estencsis o adenccarci-
noma. (1,2,3,.4).

La union esofagogastrica (UEG) no tiene un sitio anatémico

Preciso, los margeneas utilizados para delimitarla son: la re-
flaxion peritoneal. @l hiato diafragmatico y el haz muscular de
la pared del emdfago. AunqQue estos mArgenes han sido ampliamente
enpleados, mon arbitrarios y dificiles de ser detectados clinica-

es

El borde distal del esfinter esofagico inferior (EEI)
sEeneralmente aceptade como @l sitio de la UES, sin embargo, este
es un limite manometrrico, lo cual dificulta el diagnostico de
Esbfago de Barrett por técnicas endoscopicas que son las usual-
mente utilizadas para establecer el diagndstico. Otra dificultac
as que la unién de los epitelios escamoso y columnar no siempre
corresponde al borde inferior del EEI; y qQue., en algunas series,
se ha repcortado la presencia de mucosa columnar dentro del EEI vy
de islotes de epltelio columhar en esofago de personas normales .

(S).

mente.

Para fines Practicos, el término de EB es utilizadeo para
referirse a la condicidén en la cual la mucosa columnar se extien-
der por arriba del EEI envolviendo el esdofago distal (6,7).

Existe controversia en la patogenesis del EB sobre 51 la
mucosa aberrante es congénita o adquirida como resultado de
Reflujo Gastroesofagico (RGE). Se acepta en la actualidad que el
EB es consecuencia del RGE en la mavor Parte de los casos, sin
embargc. se desconoce cual de los constituyentes del mataerial del
reflujoc es directamente condicionante de esta patologia, asi. han
sido implicados el aAcido, la pepsina ¥y la bllis y las secreciones
pancreésticas . El alcchol y el tabaco jumgan un papel patogenico
no bien definido., aunque se ha encontrado una asociacidn fre—
cuente entre estos y el EB (5.7.8).
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En més de los casos. al EP parece ser adquirido a través de
un proceso de metaplasia. Se sugiere que el RGE produce esofagil-
tis con destruccion del epitelio escamoso y ulceraciodn; la ulcera
as reepitelizada por celulas especializadas multipotenciales b4
el ambiente ancormal creado por el RGE con ante produce madura-
cion de estas células indiferenciadas hacia células caracteristi-

cas del epitelio de Barrett. (5.7).

E1 EB ha sido observado entre el 8 al 20X de pacientes en
qQuienes se realiza endoscopia para estudio de esofagitis por RGE
Yy en el 44X de pacientes con estenosis péptica cronica. Es rara
su pPresentacion en la poblacién negra. Los investigadores han
observado una distribucién de edad bimodal con pilcos de tnciden-
Yy 40 & 80 afios, con un pre-dominio de edart de SO

los sintomas del
ace-
dias. pirosis y regurgitaclones y a sus complicaclones como las
ulceraciones, estenosis. sangrado Yy muy rara vez perforacion. Sin
embargo. hasta en un 40% de los casos e&f asintomatica (9

cia entre 0 a 1S
Es mas frecuente en hombres. Seneralmente,

afios .
EB BON asociados a aquellos de esofagitis por reflujo como

Las complicaciones mas frecuentes son uvstenoels b4 ulcera-
ciones.
an sido descritos

Barrett:

3 tipos histologicos de epitelio de

1) COLUMNAR ESPECIALIZADO O DISTINTIVO. Es una forma de metapla-
nia intestinal incompleta, ¥y e85 el tipo mas comun de epitelios en
el adulto, no asi en nifios.: se han asoclado mas frecuentemente a
adenocarcinoma.

UNION O CARDIAS: semejante al epitelioc del cardias

2) TIPO
normal .
3) TIPO FUNDICA: semejante al epitelio del fundus y cuerpo.
mucosa puede ser clircunferencisal. o tener pProvecc<iones
digitiformes (=3 islotes de epitelio. Cuando 2 o mas epitalios
ocurren conjuntame:nNte., estos se presentan en diferentes sitios
del aesofago. Yy freusntemente el epitelio columnar espaecializado
se encuentra aavacenre al epitelio escamoso, el epitelio de tipo
unién «s proximal y el fundico es mas distal. (10,11 ,12) .
La prevalencia del EB y adenocarcinoma tiene rangos del O al
46 .57 <on promedio del 10X, sin embargo., no se puede concluir
BObre esta base dw que el cancer se desarrollara en el 10% de los
pacientes con EH., puesto que estos reportes solo informan 1la
frecuencia con la cual =1 EB es asociado a neoplasia. En los

La
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diferentas reportes se informa qQue el EB incrementa el riesgo &
desarrollar un cAncer hasta 30 o 40 veces con respacto a la
poblacién general. La frecuencia de adenocarcinoma en EF no se ha
eatimado. Muy pocoO me Conoce acerca de los factores responaables
maligna del epitelio de Barrett. Se ha enfati-

de la degeneracion
zado que del 59 al 86X de los adenocarcinomas de esofago crecen en
epitalio de Barrett. Sin embargo. los hallazgos de unha progresion
desde displasia a neoplasia in situ a invasion maligna es consis-
tente con un proceso metaplasico que acontece en presencla de
epitelio columnar del esofago. (13,14.15.,16,17.,18,19,21.,12).

la

La displasia es una alteracioén necplasica inequivoca d=
mucosa columnar: nNo molamente puede ser precursor de malignidad
Bsino tambien es maligna por si misma va Que as invaesiva. un
sistema de gradacién de displasia ha sido propuesto v se ha
utilizado en esta entidad: en este Sistema, "‘displasia positiva*
es clasificada en alto Yy bajo grado dependiendo del pleomorfismo
hipercromatismo. alteraciones de la polaridac nuclear.

(12.,20,23,24.25.26, 27).

Cambios similares a aquellos de displasia de bajo grado
PuUeden OoCurrir en un epitelio qQue se estad regenerando activamente
Por un dafio inflamatorio; por lo gque esta distincion entre
regeneracion y displasia de bajo grado puede ser dificll. Estos
hallazgos tienen gran implicacion clinica. La displasia es encon
trada asociada a carcinoma =n paclentes con EB en un 68 a 100%X de
loms casos. Los criterior histoldogicos mon inadecuados para dife--
rencliar aquellcos casos de displasia de alto grado con potencial
bioclogico a invadir y metastatizar de aguellos que no. Los datos
a que l1la displasia de alto grado puade crecer junto o_
¥ qQue este Gltimo puede desarrollarse
(12,25,.28,29.30).

orientan
desarrollar un carcinoma.
en Areas peqQuefias de displasia.

Las caracteristicas endoscoépicas del EB aon la presencia
de una mucosa rosa salmon que reemplazas el epitelioco escamoso
blanquecino brillante normal que se extiende desde el EEI . El
diagnéstico reqguiers confirmacion histologica. (&)
diagnéstico esta Jjustificado cuando la mucosa roja
salméon envuelve 3 o mas centimetros del esodfago

E1l
que en camos de displasia de alto grado

aterciopelada o rosa
tubular distal. Se sugiere
Be debe realizar un seguimiento endoscéoépico a los 3 meses y después
cada 6 mezes. En los casos de displasia de bajo grado se realiza

a los 6 y despues cada 12 meses. (25, 31
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otros estudios utilizadom son: -l trago de bario,
eaxsaanes manomeétricos, imagmn con radionuclidos, diferencia de
Potancial electrico. exsne citologicos (32).

3 tratanmianto esta encaminado 1 control del
(33); las técnicas quirurgicas mas empPle s mon la de Bealsey. la
funduplicature de Nissen v la gastropexia posterior de Hill. Sin
eabargo, ningun dato indica que el tratamiento QqQuirurgico es
efectivo en la prevenciodn de 1 complicaciones del EB, asi como
tampoco sobre su eficacia en la prevencion del paso de displasia a
necplasia, ya que aun pacientes postoparados de cilirugia antirreflujo
han desarrollado carcincaa (34}). por lo que el papel de la cirugis
antirreflujo en pacientes con EB va encaminado a prevenir las
complicact - der 1la mofagitis (35).Ex ten algunos estudios
mobre regresion de epitelio de Barrett despueés de ls cirugia, sin
eabargo, ®stos NOo son concluyentes (35,36) .
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

El Emofago de Barrett (EB) es en la mayor parte de
sos consecuencia de reflujo Eastroesofagico.,
sintomas son asoclados a 1los de esofagitis v
complicaciones como ulceraciones, estenosis,
do: Ppearo se sabe quea hasta el 40% de los
=on asintomaticos.

El ambtiente anormal creado por el reflujo constante
da lugar, segun los investigadores, a canbios
etaplasicos an el epitelioc esofagico vy a otros
subsiguientes como metaplasia y carcinoma.

En la literatura amaundial se reporta 1la pPrevalencia
de adencocarcinoma en EB en rangos del O al 46%; en
al Hospital General de Méexico esto no se conoce ,
por lo Que el determinar la prevalencia de esta
asocliacion podria Bser de gran valor va que de

demostrar alta asociacion entre ellas, estaria
indicada la vigilancia endoscépica en pacientes con
riesgo elevado a desarrollar adenocarcinoma; v

daria lugar a un estudioc posterior de seguimiento
en paclentes con cambios epiteliales regenerativos o
displasicos.

JUSTIFICACION

La ra=6n principal del siguiente estudio es conocer
la prevalencia de adenocarcinoma asociado a EB en el
Hospital Genaral de HMexico. Los beneficios son
daterminar la importancia de esta asociacion v
Justificar el seguimiento endoscdédpico en pacientes
con displasia y cambios epitellales regenerativos.

Los beneficios que se derivarian de esta investiga--
cién son:

Para el paciente: mejor atencioén al identificar el
pronéstico de los pacientes con EB en relacion al
desarrollo de carcinoma de esobfago. Reducir la
mortalidad.

Para la Institucién: mejorar los servicios a los pa-
cientes al poder planear estrategias de seguimiento
adecuadse para =l16ptimo uso de sus recursoes.



Y por lo tanto no requiere de hipodtesis a proba
espera que sirva para generar hipotesis para

HIPOTESIS

El estudio es de tipo descriptivo, observacional
Se

futuros.

1.~

OBJETIVOS

Conocer la prevalencia de la ascciacion de adeno-
carcinoma an Esofago de Barrett del Hospital
General de México en pacientes a quienes se 1
haya detectado Esofago de Barrett segiun criterios
endoscopicos e histolégicos.

Conocer la frecuencia de complicaciones distintas
del carcinoma en EsOfago de Barrett.




HMETODOLOGIA .

1.- POBLACION Y MUKSTRA.

Pacientes del Hospital General de Maxico Qquienes
cubran los criterios endoscoOpicos - histologicos de
Esofago de Barrett. Para lo cual e revisaran los
reporres de Endoscopia y de Biopsia del Servicio de
Patologia en un periodo comprendido del 1 de eneroc de
1987 al 30 de Junio de 1990 para detersinar p¥ Y
prevalencia del Eséfago de Barrett.

2.- CRITERIOS:

A) INCLUSION:

p 3% Pacientes de cualquier edad y sexo
2. Historia de Reflujo GastroesofaAgilco de was de
30 dias de evoluclon.
3. Diagnéstico endoscdpico y confirmsacion histogica de

eapitelio de Barrett .

B) EXCLUSIONM:

1. Pacientes con estudio endoscopico b4 sin
confirmaciéon histoléogica de esdSfago de Barrett.
2. Pacientes con historia de carcinoss del estfago

previasente detactado.

C) ELIMINACION:

1. Pacientes con expedientes incompletos Yy qQque
no cusplan con criterios endoscopicos o
histologicos.



3.- DEFINICION DE VARIABLES:

a) ESOFAGO DE BARRETT. Condicién en la cual la
Bucosa columnar se extiende por arriba del Esfinter
Emofagico Inferior anvolviendo el esbfago distal;
realizando la biopsia 3 Cms por arriba del borde
superior del EEX ¥ con confirmacion histologica de
setaplasia.

b)) DISPLASIA DE ALTO GRADO: transformacion neoplasics
inequivoca de acuerdo a los criterios publicados para
displasia en colitis ulce tiva (Human Pathol
1983;:14:931) y es equivalente a “‘Ca in Situ'.

Es dependiente del grado de pleomorfismo. hipercromatismo,
y alteraciones dal la polaridad nuclear.

c) DISPLASIA DE BAJO GRADO Y CAMBIOS EPITELIALES
REGENERATIVOS: se consideran en la misma categoria va
Que el reciente consenso de displasia en Esofago de
Barrett sugiere que estas dos categorias pueden no ser
consistentemente distinguibles.

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

) CARCINOMA DE ESOFAGO.

£) SINDROME DE INSUFICIENCIA CARDIOHIATAL:
caracterizada Ppor eructos, acedias, pirosis b4
regurgitaciones.

4 .- PROCEDIMIENTO:

Los casos fueron seleccionados en base a los
siguiente criterio

&) Registro retrospectivo., observacional de todos
los expedientes de pacientes sometidos a endosco-
Pia de eneroc 1 de 1987 a agosto 30 de 1990.

b) De estos se identificaron aquellos con diag-
nostico de Esofago de Barrett por histopatologia.
c) Se tomaron los dato clinicodemograficos con-
siderados importantes como: edad, sexo, historia
de RGE, diagndstico endoscoéopico e histopatologico.



RESULTADOS:

En
de 1990 se

hicieron 290 diaor ticos En
111 cCasos MO sSa SNCONtraron rerortes Nixtologicos POr 1o Qua -

ron excluidos del estudio.

Da 10% 179 canos confirmados de Eadfao da Barrett, an 1987
@ reportarcon 32 de 2124 extudios endomcopicosn (Prevalencia de 1.3%).
o 19880 se ancontraron 38 casos da 2754 endoscorlias (prevalencia de
1.3%X), e@n 1989 da 3ITT0 panendoscopias se 1dentificaron 61 casos (—-
Prevalencia de 1.8%) v en lox & asses e entiedioc en 1990 se detecta
rorn 48 canos de EF de wun total de 1934 endoscorias (prevalencia de
2.4X%X) ., La pPrevalenc Ploblal an loxs 44 mesae estudio fuse d
1.77%.., Extos resultados musstran un aumento en la Prevalencia
Esofago da Barraett = 1)

- los Ulti1mox T anos. {(fig.

Da 10% 179 casos Guwe cumcplian los Criterios andolcdHpicos
Pi1stoldgi1cos da Exofago de Barrett 105 eran hombras y 74 mujeres
Con wna relaci16n hombre/muler de l.4:1. La e@dad promedio en 9enaeral
fuéd de 56.1 afos ( con rangos de 16 - 83 afos). La edad promedio an
hombraeas fue de 69.72 v en mujeres de 335.3 afos. En la figure 2 se
Cbserva Como amn hombres axiste UN INCremanto e la detecc16n dal EB
a partir de los 350 a®os teniendo Su PICO MAs alto a los 70 afos a -
diferencia da las mujeres Qque se detectsa a partir de los 30 -
con U 1rcremento en la Curva a partair e los S0 aRox.

Los tipox dw epitelio prezentes en lox 179 casos fueron: 108
(60.3X) pacrentes Con epitelio distintivo, 6 Casos (20.1%) de tipo
LUN1IGM, tipo firdlco @n 21 (11.7X) y ti1po mixto en 14 (7.8%) . (f19.3).
La Tabla I NOos muastra 10T tiPpos Je epitelio de Barrett detectadon
@n los 3 y meadio afox e «studico. v en ella cbilervamoz Wn LNcCremento
significativo en la detecc1On de CaAS0E COMN N IiNcresento en la preva
lencia anteriormentae selialadas azi mizmo se reporta un incresentoc en
la detecci16n de epitelio e LiPo Cardias JGue e 1987 ma encontrd en
wn s20lo camo (0.5X); an 1969 e 13 camos (B.3X) v al 30 da agosto da

1990 @en 13 casox (8.37X).

El S9% da los Pacientes tenian datos climicos de insuficien-
Ci1a cardiohiatal Caracteri1Zados POr @ructol, PIrosis y/O regurgita—
Cionex de maAs dea 3 meses da avolucidn. Se encontraron 83 pacientes
con esofagitis dea di1stinNntons gradox (46.9X):1 lave en 28, modarada e
14 v mavera en 123 casos (fig.<4)p ulceraciones esofégicas fuseror --—
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(18.4X) v - demOStréd diversos grados de
de los cuales 13 tuvieron estenosis

22 Estos pacientes tuvieron un cuadro cli
MICO Pradosinente de Jdisnfagia Progresiva v Pérdida de Peso. La f19.5
ComPlicCacionas encontradas en NPUeSEtrox Pacientes

ANCoNtradss en :!3 Pacientea
estenosis en IS <

Los cambios eriteliale regenerativos, <G en ocasiones son
di1ficileas de diatirguir de los cambios Ji1splésicos, Be reportaron
-n 17 pacientes (9.4X) (fig. 6)1 los cCcambios Jdisrlasicos leves an

i (4.2X) (f19.7) v @en S5 casos (2.7X) sa reportd displa-
(fiw-8>. En aastos I tipos de comrlicacioneas el epitelio
e Parrett Preadominants fue el tipc distintivo.

El adenocarcinoms asociado a EP se detectd en 22 ceasos’
asuellos en aus @] adenocarcirnoas estabs Presante en L. estudio
Pravio '\."O'\ excluidon. Pba los casos rerortados 12 estaban

Sresentes roatr e v lsa @dagd promedic al momento dea la
Seteccidn 'u. 67 amos (rangos J4 a1 Xox) v 10 en mujeres con
edad Prosedio e S6.9X (rangos de 38 a 81 akow) s ia relacion

rembre swger fus de 1.2:1 (fig 9) .

El tipo de eriteli1o da Barrett més frecusntesente asociado
- EP fué @]l distintivo hasta en 20 casos (90.9%X) (fige. 10), ¥ solo
e detecto U Caso de eritalio fundico v un caso de tipo cardias.
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ANALISIS ESTADISTICO

Se emplearon estadisticas descriptivas en proporciones,
media y Desviacidon Standard. La Estadistica Inferencial no
considea apropiadas ebido a que studio no fue di fiado p. -
ancontrar diferencias entre grupos., sinc solo para descubrir la
frecusncia del evento en la poblacion referida.
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FIA.S ODISTRIBUCION DE EPITELIOS DE BARMETT
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TOTAL FuNDUS CARCHAS | DIGT. MIXTO
ARDO No. (W) Mo, (W] No. (W) |No (B) iNo. (W)
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TOTL 1780 (WO) 21 (N7} 89 (201 108 (60.8) 34 (7.8)

TABLA I. TIPOS DE EPITELIO DE BARRETT
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BO'AGHI'IS STVERA ESOFAGITIS MODERADA

(7.7%) ¢ (r8x)

ESOFAGITIS LEVE
28

(156 X))

SIN RSOFACITIS
124

(690.2 x)

G, 4. CAOS DR ESOFAGITIS DE DISTINTOS GRADOS
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mC. 6. TIFOS EPITELIOS DE BARRETYT EN
CAMBIOS EFTTELIALES REGENKRATIVOS



7G. 7 TIPOS DE KPITEKIIO DE BARRETT EN DISPLASIA LEVE




’3G. 8 TIFOS DE EFITELIO DE BARRETT EN DISPLASIA SEVERA
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TRES TIFOS DE EPITELIO EN ESOFAGO DE BARRETY.

A) Bp

B) Epitalic de tipo Umica o Cardias.

C) Epitelic Pundice

FIG. 11 DISTRIBUCION ¥ CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS DE LOS



FIG. 12 ULCERACION LINEAL EN ESOFAGO DE BARRETT



A) DISPLASIA DE BAJO GRADO EN EFPITELIO DE BARRETT

B) DISPLASIA DE ALTO GRADO EN EPITELIO DE BARRERTT.




anoc sh Esofago de Barrett:
@) Excrecencia polipoides pequens.
) Aren 1} I 1

©) Decoloracion pleas sxtense por degensrscios maligme.
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DISCUSION.

El Esofago de Barrett es claramente una condicion
Premaligna (24). La marcada heterogenicidad de la mucosa en el
epitelio de Barrett es bien conocida y morfolégicamente diferente

de otros epitelios columnares como el del estOomago Yy el del
intestino. (30)

Se conside consecuencia del Raflujo
CGastroesofagico en la ¥ que se presanta
«n el 10% de los pacientes con esofagitis pPor reflujo (1). El RGE
constante predispone a camsbios displasicos v neoplasicos: la
Tapidez con que estos se desarrollsan no Bse conoce.

Reportes retroapectivos de la prevalencia del EB
considerablemente dependiendo de la poblacion estudilada.
Taporta un 4.5% en endoscopias de pacieantes con
de insuficiencia cardiohiatal; Naef un 11.1% en
esofagitis; v Burbige v Radigan hasta un 20% asociado a
esofaglitis de distintos grados. En series de autopsias ha sido
reportada la presencia de EB @en un 12X (Sjogren).

varian
Winters
manifestaciones
pacientes con

De los 179 casos de EB se observo que en ultimos dos afios
habia un 1ncremento significativo en el diagnoéstico del mismo. vy
pPara mediados de 1990, se habian reportado mas del 75% de casos
detectados en afios anteriores. Las causas de este incremento proba-
blemente sean resultado de una combinacion de factores como el me-
Joramiento de técnicas endoscoépicas. la acusioccidad, empleo de me)lo
res equipos. la realizacion de estudios histoloégicos rutinarios en
imAgenes endoscopicas sugerentes de esta patcologia., al interes en

loe ultimos afios en la deteccidn tempra de necplasias asociadas
a epitelios de Barrett., etc.

Encontramos un predominio en hombres con una relacion de
1.4:1, o diferenclia de lo reportado en varios estudios en que --
describen un predominioco en hombres. particularmente en los casos
asociados - adenocarcinoma ($5.6,.13). El promedio de edad al
tiempo de diagnéstico de EB es de 55 afos (6,.19) . Nosotros
encontramos resultados similares con un promedio general de aedad
de 56.1 afos;: Sin embargo, la grafica de distribucion de edad v
Bexo muaestran Qque en las mujeres existe una deteccién de easta
entidad mAs temprana a diferencia de los hombres en que comienza
a mser mas patente a partir de l1a Sa. deécada . Notenemos una
explicacidn para estos hallazgos.
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La curva de distribucién bimodal reportad por varios
autores (2.5) nNo fue posible daterminarla dJdebido a Que nuestra
poblacion es exclusivamente de adlUltos.

Nnte reportado fue el

Kl tipo de epitelio m frecuente
distintivo (60%R) . milar & lo reportado por ittt ¥ col. ¥y por
mismo. fuée el epitelio con mayor asociacion a

regenerativos, displasicos y adenccarcinoma;
resultados seaajantes a los descritos por Skinner. En los ultimos
ento sparente de epitelic tipo cardias con
itelio tipo distintivo; esto Puede
estar en relacion al numero de biopsisas, vya que pacientes con KB
pPueden er un © una combinacién de los 3 tipos de epitelios
coluanares en el escofago distal; cuando ocurren 2 o mas
@llos generalmente Son sncontradcos en zonas diferentes

diendo tener Ademss, biopsias obtenidas a
miemo nivel pero con diferente orientacion pueden reportar dife-
rentes tipos de epitelios, particularmente aquellos con
adenocarcinoma ($,13,15,16). En la figura 11 me observan algunos
tipos e epitelio de SBarrett.

La mayoria de los autores reportan que -l EB os
amintomatico hasta en un 40% y Que los sintomas son aquellos aso-
los del RGE (9); nosotros encontramos manifestaciones --
uficiencia cardichiatal hasta en un 59%. En nuestro estudio
reportan complicaciones de tipo hemcorragia o perforacion;

y & diferencia de lo reportado por Burbige ¥y Radigan. Naef y por
Sjogren. Que reportan entre 11 y 20%, la esofagitis de diversos --
xErado fue encontrada an un 30.7% ¥y este dato Ppuede estar
relaciconado al nivel soclocultural de nuestros pacientes que acuden
& la consulta cuando la sintomatoclogia de insuficiencia cardichiatal

es muy aparente.

ulceraciones ( ver fig 12) v las estenosis complican la
los casos (S). Las estenosis estuvieron presentes en 35
acientes de los cuales en 13 fueron secundarios a RGE y en 12 casos
& adencocarcincmsa. Las ulceraciones se presentaron en 33 pacientes.
La displasia parece ser el marcador morfolégico del adenocarcinoma.
La inmin cia de cambios neoplasicos en presencla de displasia e
dificil de predecir (30). La displasia ha s1ido reportada asocciada a
carcinoma en presencia de EB del 68 al 100X de 1los casos, v 50loc en
@l S al 10% en camos de ausencia de neoplasia. Algunos estudios han
demostrado displasia de alto grado en pacientes sin evidencia de
necplasia, sin embargo, al realizarse la escofaguectomia el estudio

mayoria
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histologico reportéd carcinoma invasivo (5). Robertson y col y Lee y
col reportaron evolucion de displasia severa a neoplamia. La identi
ficacioén endoscopica de displasia puede ser problemastica. Ocasional
mente pueden ser vimibles como pegquefi placas blanquecinas, sin em
bargc. mas frecuentemente tales placas consisten en Area inocentes
de mucossa engrosada. La displasia puede ser descublerta en araas dea
inflamaciéon o hipervarcularidad. Ninguna caracteristica endoscépica
pPermite una distincion entre mucosa displasica y no displasica, sin
embargo el uso de tinciones (azul toluidina o lugol) pu=sden ayudar a
la deteccion de Aareas de displasia severa, 8in embarge, esto es
cuestionable (12).

Los cambios epiteliales regenerativos y displasicos fuerocon
asociados a epitelio de Barrett distintivo predominantemente. Esto
es similar a lo reportado por Skinner.

De los 179 casos de EB en 22 estuvieron asoclados a adenocar
cinoma (12.2%): similar a lo reportado en la literatura en que los
rangos oscilan de O & 46.5% ( con un promedio de 10) (5,6,9.20). En
varias series se reportan asociaciones en 7R de 115 casos en VA --
Hospital de Boston (Spechler). 15% de 122 en Mayo Clinic (Cameron)
y en 22X de 108 an Lahey Clinic (Sprung).

Se describen promedios de edad al diagnéstico de carcinoma
de S7 afios y una relacion hombre-mujer de S.5:1 (2). ¥ S9.1 afios
reportado por Skinner, quien reporta una incidencia en hombres de -
18 de 20 casos con neoplasja. En el esctudic encontramos una relacion
hombre mujer de 1.2:1 que es diferente a los reportes antes descritos
Y Que los casos de neoplasia en mujeres fueron detectados a cdades mas
tempranas (50 afios) con un promedio de edad de 58.9 afios, a diferencia
de los hombres en que sa detectaron cambios de neoplasmia a los 67 afios
en promedio, existiendo un franco incremento a partir de los 60 ahos.
No tenemos una explicacion para este hallazgo. Por otra parte, el
promedioco de edad en nuestro estudio fue de 63 aflos que no corresponde
a lo descrito por Otros autoresm ((6)

Estos resultados originan la necesidad de realizar un segui-
miento en pacientes con cambios displasicos realizando un mapeoc =ndos
copico con toma de biopsia, en vista del altro riesgo de adencocarcinoma.
Y considerar., el estudio rutinario en pacientes mayvores de 50 afios con
EB en busquedsa de cambios displasicos > malignos.
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CONCLUSIONKS

El Esofago de Barrett tiene una prevalencia de 1.7 X en
nuestro meadio.

El adenocarcinoma en epitelio de Barrett fué encontrado en
al 12.2% de casmos.

El tipo de epitelioco de Barrett con mayor asociacion a necoplas
fué =]l distintivo © intestinal hasta en el 90.9X de los camos .

cambios displasicos se asocilan frecuentemente a neoplasia,

el seguisiento endoscédépico en estos pacientes ten-—
malignos,

Los
por lo que,

dria por objeto la deteccioén oportuna de cambios
pars evitar los casos avanzados. con poca © hinguna posibilidad
las siguientes consideraciones:

de curacion. Se proponen

a) Pacientes con caabios epiteliales regenerativos o con
displasia leve debpen someterse s control endoscopico
con toma de biopsia a los & meses con el objeto de
diferenciar sin lugar a dudas los cambi1os displasicos
Yy detectar =i existen caabios neoplasicos adyacentes.

b) FPacfientes con casbios displasicos severos deben reali-
zZarse control endoscoOpico con toma de bilopsia cada 3
meses y valorar el tratamiento quirurgico.

c) Considerar la vigilancia endomcopica en pacientes
mayores de 50 afios con el fin de detectar cambios dis-
pPlasicos o neoplasicos tempranamente.

Realizar estudios prospectivos para detearminar el
prondstico de los pacietes con EB y displasia; tambien
@8 necesaric establecer cuantitativamente el riesgo de
cancer asociado a EB mediante estudios apropiados.
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