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INTRODUCCIÓN 

DEFINCIÓN Y EPIDEMIOLOGIA 

El esófago de Barrett (EB) se define como una condición adquirida en la cual el 

epitelio escamoso del esófago es reemplazado por epitelio columnar met·aplásico 

especializado de tipo intestinal. (1) 

En 1950 Sir Norman Barrett, un cirujano británico, publico un articulo en el cual 

define el esófago como parte del Intestino anterior, distal al esfínter crlcofaringeo, 

y recubierto por epltelio.de.·tlpa.esca~C>so. ·Además, describe casos de pacientes 

que presentare>l1,~l~~racio~es e;, el Í:erclodlstal del esófago, recubierto por epitelio 

columnar de tipa gástnco. (1) (2) (3). 

Barrett no des~;ibic!\'1él;·;;.,;~cte;istic~s intestinales en el epitelio columnar ("globet 

cells"). Bosher v:i:~'$i~~:¡~'.en i9:~~' describen en una mujer, un segmento de epitelio 

esofágico, recl:;ble.:i'6 :·¿~,:¡ ·•• ~~l;~ilo ~" columnar con .. "globet cells", y no células 
<,::::. ,;-:.:;..;;.-:-.". ,-._ 

parietales.· (1) 
; . 

. . - . . 
' .. ·.:·_; :>:·~ ·'.; ' ,,_ ·. : 

EB implica que: ~.na' lo,:¡gi.fÚd ·.variable de .'epitelio; escamoso del· esófago distal 

(identificado . po; · 'e1'. e~~oscópi~ta); ·'es r.;'e·mplélzado por epiteli() eolumnar. Para 

localizar el epitelio cC>r~e~pondiente ~ EB es necesario determinar dónde termina el 

esófago. Anatómicamente la. unión gastroesofaglca (UGE) esta determinada por la 

TESIS CON 
FALLA DE OHF1EN 



reflexión peritoneal, el hiato diafragmático v el haz muscular ele la pared del 

esófago (datos dínlcamente no aplicables) (1)(4), endoscopicamente se determina 

donde inician los pliegues gástricos. 

El esfínter esofágico inferior determinado por manomebia, generalmente coincide 

con la unión gastroesofaglca, en la mayoría ele las ocasiones no se cuenta con este 

dato al momento de la endoscopia. El borde proximal ele los pliegues gástricos 

(UGE) es fácilmente reconocible, v pennite identificar la unión escamocolumnar, 

situada 2 cm por encima del límite de la UEG. (4)(32). La unión escamocolumnar 

(UEC) es la yuxtaposici6n del epitelio pálido escamoso v epitelio columnar rojizo, 

que forma una línea visible llamada línea ttZ". Generalmente coinciden la unión 

UEC y UGE, cuando la línea ttZ" se encuentra por artiba ele la unión GE, existe 

recubrimiento columnar del esófago(1)(32). 

Figuro 1. Esquemas que mucsban In unión escamocolwnnar (sitio donde se encuentra el cambio de c..-pilclio 
csoíagico y ga..'W'ico) y la wiión esofagogástrica (línea imaginaria donde tennina el esófago e inician los 
pliegues gástricos). Así como el sitio donde se encuentra ~mien10 de epitelio columnar en el csóf'ago. 
Tomada de Spcchler SJ. Ncw England Journa.I of Medicine 2002.. 346 ( 1 1 ): 836-844 



Ya reconocidos los límites anatómicos el EB se define como la mucosa columnar 3 

cm por arriba de la reglón do~de Inician los pliegues del estómago (5). 

' ' . 

Arbitrariamente se ha di;:;idid~, EB~~ed~e~to la~gk d~fl~i~,º como. la· presencia de 

metaplasia intestin~I' esPec:iali~ada '·lnay;;r.Ccie 3 cm (7.), y . EB-segmento corto, 

metaplasia intestinal especiaU2'ada del ~sÓfago distal que ,.;.¡¡de 2-3 cm (8). 

TESIS CON 
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CARACTERISTICAS HISTOLÓGICAS 

El epitelio responsable del potencial maligno en el esófago de Barrett, es la 

metaplasia intestinal especializada, la cual consiste en vellosidades que contienen 

células caliciformes ("globet cells"), dividida en 4 subgrupos: Ti~· {.metapl~sia 
intestinal completa, donde esta un completo borcl.E! e11 .. cepill~:c.on'é:~Íl.J1as•madt1ras 
caliciformes y células de Paneth, queson .'.r~t.Jaí~;,nte''.vÍstas;eÍi:1a,hase de las 

criptas. Tipo u y III son. definidas como ;;~~\;1¡~,~-,ri;;o~~Í~~~ ~~Ju~ las células 

columnares carec~n : de'· 1.3 ~~;,~;d~d 1rii:~sti~"11 '~bsbrti~~ ; 6 u~: c.Í~cteristicas 
ultraestructurales verdaderas de células intestinales. Cualquiera de estos tres tipos 

tiene la capacidad de displasia y potencial maligno. (9). 

Figura 2. Corte h1stolog1co de metaplas1a inte.linal especiali.1ada en una biopsia de esófago distal. 
Tomada de Fe/dman: Sleisenger & Fordtran's Gastrointestinal and Liver Disease, 7th ed., 2002 
Elsevier 
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Se han descrito tres tipos de mucosa metaplásica: 

l. epitelio tipo gástrico-fundico: es similar al epitelio de cuerpo y fundus 

gástrico, con células mucosecretoras, parietales y principales 

2. tipo cardias o de transición: como el epitelio del cardias gástrico. Con 

criptas y glándulas productoras de moco, sin células parietales ni 

principales, la superficie es principalmente foveolar, con una_ arquitectura 

villforme rudimentaria. 

3. tipo intestinal especializado (epitelio columnar): con características de 

la mucosa gástrica y de tipo intestinal, superficie viliforme._ criptas con 

células secretoras de moco ("globet cells''), y enteroendocrinas. _Es -una 

forma de metaplasla intestinal incompleta (1)(5). 

Los dos primeros tipos de epitelio mencionados, son indistinguibles del epitelio 

columnar normalmente localizado en el estómago. La metaplasia intestinal 

especializada (MIE) la cual contiene "globet cells, se distingue perfectamente 

del epitelio gástrico, este epitelio es una forma Incompleta de metaplasla 

TESIS CON 
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intestinal, que contiene distintos tipos célulares (gástrico, Intestinal o 

colonlco)(l). Llamada MIE por ser más resistente al reflujo gastroesofagico, 

que la mucosa nativa del esófago (6). 

. ·. . . 

La MIE tien~ imp~rta'n'~;~) por,su capacidad premaligna, precursora de 
. ; ; - : - ~.,::, ':_ :_;.;. 

adenocarclnoma: Algu;.,os.autores inené:ionan que .1.a metaplasia tipo gástrica y 
.' . · · \ _ -~.: '.;:: ''·- ·-· .\: ''-·-· •. -•:.-.,: ,,-•. ~,..-:·';: ;:S'. .'.·: .. ·\ ' ·:··e ·'. _;,._. - , • ' 

tipo cardias c.:irrésp¡,ndén.~ ¡;~c;ble),:,as.cié n',úestreo (10)(11) • 
. ·. ,.---,~:<- ·:;.:~- _.,._ -

···<--1~-·-- y;;-;:· :>(0 ·-~:·-: .. ~-E:~~~'.:->_. 
La metaplasla lnt..;stÍnal 1es~l~llzada pued~ocu~rl~en t;esdiferentes contextos: 

_-..._, L" :. :-;t·~-,-~~;:'.'-~~,'.,~:;- :\~ :~./-!::": ;, ·.· 
,,:. - .:" .> .,,;., ~¿;¿,\:,~ ,_;:.:. :, .· . 

l. Segmento largo:; íaifü:±~~pl~.~~·a''s..; .observa de color salman, se extiende 3 cm 

proximales de la urÍiÓrÍ esofagogástrlca • 

2. Segmento corto, endoscoplcamente similar, pero el epitelio comprometido es 

menor de 3 cm de la unión esofagogastrica. 

3. Metaplasla intestinal gastrica-cardias, no hay lenguetas metaplasicas, no se 

proyectan de la unión esofagogastrica, pero los especímenes de biopsia tomados 

distal a la unión escamocolumnar demuestran metaplasia intestinal especializada 

(9). 
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PREVALENCIA 

La prevalencla endoscoplca de EB es aproximadamente 23 casos por 100 000 en la 

población general (3). En estudios de autopsia en la misma comunidad revelo una 

prevalencia de 376 casos por 100 000 habitantes, lo que Indica que esta patología 

es subdiagnósticada. Según los· estudios· epidemiológicos, la Incidencia de EB, es 

más frecuente en el sexo.masculino, la edad promedio de presentación es a los 40 

años (12) (4) y la prevalencia es similar tanto en hispanos como en caucásicos 

(13). 

cameron Y. col, mencionan la edad promedio de presentación de EB en su 
-· .; -. ... -, -

población es de 63 años al. momento del diagnóstico sin cáncer, y con cáncer a los 

64 años (3). 

La prevalencia de metaplasfa en EB de segmento largo en pacientes sometidos a 

endoscopia gastrointestinal es aproximadamente 1°/o y se Incrementa con la 

severidad de la enfermedad por reflujo gastroesofagfco (14). 

El potencial maligno de la metaplasia en ES-segmento corto fue menor que en EB-

segmento largo (B). 

Se sabe actualmente que la metaplasia intestinal especializada tanto en EB-

segmento corto y largo esta asociado a enfermedad por reflujo gastroesofagico, la 

10 



metaplasla Intestinal del cardias, es controverslal. Morales y colaboradores 

mencionan que 22º/o de sus pacientes con ·es y 24.º/o del grupo control mostró 
: ' . . 

metaplasla Intestinal· especlallzada. tipo. cardias, Indicando que la prevalencia de 
:·· . "• . '. :._,_-- -,-- .·,<··-: . ' ·, 

metaplasla en.el cardias no fue mayor.en pacientes EB.(15). 

Se han comparado diferentes características de la metaplasla intestinal del cardias, 

en ES-segmento largo y corto, el primero generalmente en relación a Infección por 

He/icobacter py/ori (HP) con predominio de metaplasla intestinal completa (16). 

Hackelsberg et al refieren que 13.4º/o de su población presenta metaplasla 

intestinal del cardias y gastritis por HP, pacientes de edad mayor, y metaplasia 

lntestlnal gástrica. De los pacientes con EB 34.3°/o tienen metaplasia intestinal en 

la unión escamocolumnar, son del sexo masculino, con esofagitis y síntomas de 

reflujo, pero no con HP o metaplasia Intestinal gástrica (17). 

TESIS CON 
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FISIOPATOLOGIA 

El EB es una condición adquirida resultado del daño severo de la mucosa por ácido 

o ácido y contenido Intestinal rico en bilis .(reparación anormal del epitelio 

escamoso). En estudios de medición de pH esofágico en 24 hrs, los pacientes con 

EB tienen mayor exposición al ácido; también se encuentra reílujo 

duodenogástrico, no medible por pH-metría (18) (19). El mecanismo por el cual el 

daño condiciona metaplasla, y por que ocurre en algunos y no en todos, aún es 

desconocido. 

REFLUJO 
GASTROESOFAGICO 

~------REFLUJO CONTINUA 
CONTROLADO REFLUJO 

1 1 
REGENERACION METAPLASlA 
EN EPtTELIO GASTRICA 
ESCAl,OSO 1 

CURACION ESOFAGO 
OEBARRéTT 

El EB se considera una complicación de la enfermedad por reflujo gastroesofágico 

crónico, con una frecuencia en esta patología del 10°/o (14); por lo que se 

recomienda endoscopia en estos pacientes. 

TESIS CON 
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Se incrementa la frecuencia de EB a .mayor duración de los síntomas , presentan 

metaplasia intestinal completa· 6.4 veces más· frecuente cuando· los síntomas 
. . - . 

duran más de 10. años (2l);. La· ed;.°ci temi:>rana ''de l.;;~ síntomas, l~rga duración, 
.···-:.. 

predominio .nocturno ·o,,compliéaciones del. re~ujo> incrément~n el riesgo de ES. 

Muchos pacientéS'. con, .esofagiti;(severa.· tienen una hernia hlatal, con una alta 
; ·.;.• ·," '<~ _. ,'>.~·:. <' ;}~" 

prevalencia .de ~~tapl,asl~ 'de:sar,rett, Cameron ha reportado hernias mayores de 2 

cm en 96º/~ cié 16s'i:iacierl'i:~s'.~6n EB- de segmento largo y en 72% de los pacientes 

con EB de segm.:;°~~'(;·~~;.{ó (22). 

··:·. 

En estudios cié. fÍsioÍogía ésofágica se ha Identificado que los pacientes con EB de 
. -· <:e•"·- . 

segmento corto·~,~~e.n,'Un esfínter esofágico inferior competente (manometría) y 

menores. eventos'/.j'.,. reflujo gastroesofágico (monitorización pH esofágico de 24 

hrs), que. lo~.·~~i.;;;:,1:.;;~ con EB·segmento largo. Lo que indica que el grado y 

exposiclón·a1':~~;~.;·~~ un factor importante en la patogénesis de la metaplasia 
:· - -.~·: :_'."-'; -

Intestinal especializada (23)(24). 

En un estudio realizado en la Clínica Mayo, se documentó que la longitud y 

distribución de las erosiones en esofagitls por reflujo, diflere de la longitud y 

distribución del epitelio columnar en EB. Lo que indica que EB se desarrolla por la 

pérdida del epitelio escamoso, y por el remplazamiento de epitelio columnar en 

presencia de reflujo ácido continuo (25). 
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La Importancia EB radica en ser una , lesión precursora de adenocarcinoma 

esofágico. 

r-~·· ·---------------.. 
TESTS CON 1 

F'''-LT 1 '"1-, '")r ·u-~ ·fr ·n •Lh. UL lr\l ~J.;;1~ 1 
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DISPLASIA 

En la mucosa esofágica continuamente lesionada por la exposición al ácido, existe 

activación de células de reserva pluripotencial con capacidad de distinguirse en 

células caliciformes, resistentes al ácido. 

El epitelio columnar tiene Ja capacidad . de diferenciación intestinal, y tiene 

tendencia a desarrollar displasia. y adenocarcinoma. En fases tempranas de Ja 

progresión a displasia se Identifica un incremento del ciclo de diferenciación célular 

de Ja fase GO a Gl,. l)érdida de.I . control de la transléiÓn de Gl a fase S, 

acumulaéión de células en fase G2 (26); estos cambios se vén favorecidos por 
.' ' . ' ' ~ . ·' ·;.-. . ··'" . . . 

mutaciones en p16, p53, y,ciclina D, entre otros factores (11)._. 

La proteína p53 ' normalm.erite induce. apoptosis; su . mutación condiciona Ja 
.·.· ". ,. ,. ,· . ' -, . 

producción de células ~no;nlales ..¡ u,.; incremento del contenido DNA. La proteina 

p16 cumple la función de bloquear Ja ,.fase Gl~ c~ando se altera, ocurre Ja 

proliferación celular descontrolada (27). 

TESIS CON 15 



Esófago normal 1 ...,_ 1 Metaplasia Barrett Oisplasia Adenocarcinoma J 

¿f-;''/e;·· Mutaciones p53,p16,APC 

f 

"1<167 
PCNA 
c·mvb T~~asa 
Fos/FasR TGF-u.EGFR, f!GF. FGF 

RARa 
c•nl'fCr ras 

Figura 3. Z\.1ucstm los cambios b1omolccularcs que intervienen en la trnnsíonuación de la mucosa de csófügo 
nonn:1I. a me1aplasia imcstinal espcciali;..ada. es decir. Esófago de Barrcl. y el progreso de displasin n lesión 
m:oplasica en .:1 esófago. B~ilstcin el al. Gastroc111erolog)1 Clinics. 2002. 31(2) p.). 

La displasia del epitelio esofágico indica riesgo de cáncer, su diagnóstico es con 

base en criterios citológicos y arquitecturales como: atipias celulares, anomalías de 

Ja multiplicación y diferenciación celular, modificación de la organización 

arquitectural. La displasla puede presentarse en cualquiera de los diferentes tipos 

de epitelio, en su evolución repercute únicamente en el epitelio columnar 

especializado o de tipo intestinal (28). 

1 TE~1~ CON ___ ¡ 
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La longitud del epitelio en EB en su variante. de segmento largo presenta una 

prevalencia 2 veces mayor que ES-segmento corto (29). 

El grado histológico de displasla puede ser clasificado como sigue: 

l. Negativo para displasia 

2. Indefinido para displasla 

3. Positivo para dlsplasla, se divide en dispiasla de bajo y alto grado 

4. Adenocarclnoma In sltu 

(Sampliner RE .. ACG. Practice guidelines on the diagnosis .. surveillance, and therapy of Barrett .. s 

esophagus. Am J Gastro 1998; 93(7): 1028-1032) 

La displasla de alto grado,. crea' confusión entre. los patólogos, para determinar la 
.~""·''--'' .,;.=¿:.'.'-'~<.--~··,.' 

diferencia entre esta y C:a~Ínomit5ñ:~itu••.··~'C:bncorctancia lntra e interobservador 

oscila entre 85 y 97%(4)[s'~;;;¡ .. ~~nf16~: ~ue la concordancia lnterobservador 

de un pátologo experirn'~~~Ci~;'~'.:,;~;;:, ~¡~g~óstlco ele dlsplasla de bajo grado en 
~ .. ·.·7-.c.; .. ~"'·'·"·,,,""' ::,.".-. ._, .... :,-~----,·~· ,--·· ·~ 

EB puede ser men~r' cj,;'I so%;·;~~- IÓ~:i::a~~ cj('!' dlsplasla de alto grado la 
'·.--- '_-_:· ... ::·,,: ':'.- <. _ _., .. . -.-,:_ .- '..- . 

concordancia interobservador se aproxima al 85°/o, que concuerda con lo reportado 

por otros autores (32); 

TESIS CON 
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DIAGNÓSTICO 

La severidad de los síntomas relacionados con -reílujo gastroesofagico (ERGE), no 

predice la presencia de EB. Se recomienda endoscopia en pacientes con síntomas 
-· 

de ERGE con duración mayor d_e __ S_a_ños~ __ o5Játos de alarma como disfagia, pérdida 

inexplicable de peso o anemia (so~~~h~ d.; ~denoi:arcinoma) (33). 
' . ·-,, " . .. " .. "~' . 

. ·,:·.::·'.r··; 

La endoscopia 'en'_i~:;~-~yorl~:'éJ.;,,l()i;_~sos, Permite el diagnóstico macroscópico del 
- • ·- __ •• ,,_ •• ;\.,_ :·;\f';_.,_ ._, ____ .. '._ .• o.•• 

epitelio columnar·proximal -a la unión esofagogástrlca, caracterizado por mucosa de 

color rojo asalmon;_1¡;i~~E~~Q~~o~icamente se divide en EB de segmento corto < 

3cm (B) y _segmento largo >3 cm de longitud (7). 

La toma correcta de biopsias mejora el diagnóstico, recomendandose se tome de 

los 4 cuadrantes, cada 2 cm del segmento afectado, sin embargo la toma 

convencional de biopsia logra documentar histologlcamente metaplasia intestinal 

completa, en únicamente 38°/o de los casos (34). La experiencia del endoscopista 

es de importancia en la toma de biopsia, para confirmación histologica de EB 

segmento corto (35). Es posible que exista error en la toma de biopsia 

convencional. 

TESIS CON 
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El uso de la aomoendoscopia mejora la toma de biopsia del sitio correcto, Canto y 

col utilizaron cromoendoscopia con azul de metileno, de mucosa 

endoscopicamente compatible con EB, reportando una sensibilidad y especif"ICidad 

de 95% y 97% respectivamente (36). 

Sin embargo John y col reportan que el azul de metileno es similar a la toma de 

biopsia convencional para detectar metaplasia intestinal especializada y displasia 

de bajo grado, y no es útil para la toma de EB-segmento corto (36). 

Histológicamente se reporta metaplasia Intestinal, displasia de alto o bajo grado. 

Anteriormente difererlCiaban EB de tipo fúnclico, cardial e intestinal, este último 

relacionado con adenocarcinoma (AC). 

. : 
; . . 

........ ,,.¡ 
b.... . • '" '·' ....... 

Figura 4. lmag ... ~ que mucslr.I la unión esofagogastrica con una lengüeta de mucosa color asalmonclado. 
Tinción con azul de mc1ilcno de mucosa compatible con Esófago de IJarn::tL 
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ASOCIACION CON CÁNCER DE ESÓFAGO 

El EB incrementa el riesgo de AC esofágico 30 a 125 veces y varía de O a casi 3º/o 

por paciente al año (33) (13). Shaheen y col. reportan que el riesgo actual para 

AC de un enfermo con EB es aproximadamente 0.5°/o por año (37). 

En el Hospital Universitario d.e Nottingham se realizó un estudio prospectivo de 15 

años, en el c~al 'r~l;:;~¡b·¡:¡;;;~ la longitud del segmento columnar metaplásico con el 
" . ·- - -· .. ~- ~·"" .. - . -

riesgo de. dlspÍasía' Y'.~ári'éer; recomendando la vigilancia Intensiva en segmentos 

mayores de B C:n:;, (38);' La dlsplasla de bajo grado presenta un riesgo de cáncer de 

18% en 4.3 afí6s;'·y1~'de alto grado 34% en 4.5 años (30). 

ILa base de datos· del Hines Veterans Affaire Hospital, de pacientes con displasia de 

alto grado, dem..;~~tra que después de 8 años de seguimiento, únicamente el 15º/o 

de todos los pacientes evolucionaron a cáncer (31). 

En 1999 se realizó un estudio en Suecia el cual Indicó que la presencia de pirosis, 

regurgitación o ambos, por lo menos 1 vez/semana Incrementó el riesgo de cáncer 

de esófago. 8 veces. Si. los síntomas. fueron frecuentes, severos y con duración 

mayor a 20 años, el riesgo de cáncer se incrementó 44 veces (31). 
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De los pacientes con EB hasta el 95°/o no presentan síntomas de renujo 

gastroesofaglco y el 40º/o de los pacientes con disfagia, pérdida de peso, y 

adenocarclnoma de esófago no refieren historia de ERGE (31). 
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VIGILANCIA ENDOSCOPJCA 

La vigilancia endoscópica EB es un punto aún controvertido, exiten criterios a favor 

y otros en contra. 

De los argumentos a favor se encuentran los datos proporcionados por. Daly y 

colaboradores: determinaron el estadio• del. C:f.~.c~r·.~ de ~sófágo:· .. en. · 77 personas, 

corroborando cáncer en 58% de los suj~to;¡~~;.;,nt~la ~igÍl~~cl~; el. diagnostico de 

cáncer en etapas tempranasmejo~a~lpronós~lco y eltrat~;,,lent,o de la dlsplasla 

de alto grado reduce la.inclde~~la 'de·. cáncer(39). El costo de la detección de un 

cáncer curable ~s ~.i.~Ja~te ~ :1~ d~tección de cáncer de mama por mastografia 

(40). 

La vigilancia endoscópica de EB sugerida por American Collage of Gastroenterology 

es: en caso de EB sin dlsplasla, después de dos exploraciones anuales negativas, 

se recomienda endoscopia cada 2 a 3 años; en EB con displasla de bajo grado se 

indica endoscopia cada 6 meses por un año, posteriormente cada año; en EB con 

displasia de alto grado, se recomienda confirmación por un patólogo experto, 

resección o vigilancia endoscópica cada 3 meses (30). 

Los argumentos en contra de la vigilancia endoscopica son: una incidencia de 

cáncer en EB sin dlsplasla de 0.5°/o por año, y generalmente los pacientes no 

fallecen por este cáncer (37). 
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PACIENTES 

··s7ntemas ·eie·.arva düíiiCión. en 1n·dhridúós 

mayores de 50 ai\os o mas. 

Esófago de Barrett sin displasia 

EB Displasla de alto grado 

PROTOCOLO ENDOSCOPl'A 

Después de una segunda endoscopia que 

confinna, seguimiento cada 2-3 ai'los 

··· eiídOSCoPiii caCla 6·me;¡¡¡;s--iifl i·OC:aCiones;--

posterior anual 

Confirmación por un ~tologo experto; si se 

confinna considerar esoraguectomía o 

endoscopia cada 3 meses 

Shaheen. Ransohoff D. Gastroesophageal renux. Barrett esophagus. and esophageal cancer: sctentmc review. 

~AMA 2002; 267(15): 1972·1981 
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3USTJFJCACJON 

Con la finalidad de determinar la Incidencia de Esófago de Barrett (EB). en la 

Unidad de Endoscopia del Servicio de Gastroenterologia del Hospital General de 

México O.D., se realizó una rev,isiÓn r~~rosPeCtiva-;·:de ene;o.de 1998 a di~iembre 
del 2002, de los informes ené:tosc:opicos con diagnosticó de· EB, Ya ·que no se 

cuenta con datos estadísticos al respecto en nuestro 
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OB.JETIVO 

Primario: 

Conocer la Incidencia de EB en pacientes de la Unidad de Endoscopia del 

Servicio de Gastroenterologia del Hospital General de México O.O. 

Secundarios: 

Determinar la correlación endoscóplco- histológica, de pacientes con 

diagnóstico endoscoplco de EB. 

Determinar los diagnósticos endoscopicos reportados en estos pacientes 

Determinar los diagnósticos de referencia en esta patología. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Se trata de un estudio de serie de casos, observacional, retrospectivo. 

Población: 

Pacientes atendidos en la Unidad de Endoscopia del Servicio de 

Gastroenterología del Hospital General de México O.O. 

Se revisaron los informes endoscoplcos con diagnóstico de EB, o reporte 

histopatológico de EB de enero de 1998 a diciembre del 2002 

Muestra: 

Sin cálculo, serie de casos con diagnóstico endoscopico de EB o informe 

histopatologlco de EB, de pacientes de la Unidad de Endoscopia del Servicio 

de Gastroenterología del Hospital General de México O.O. 

:?8 



Criterios de Inclusión 

l. Todos los registros endoscopicos de pacientes atendidos de enero de 1998 

a diciembre del 2002, con diagnóstico endoscopico de EB, Metaplasia 

intestinal, Mucosa heterotópica en esófago, o esofagitis grado V de Savary 

Miller (EB). 

2. Se incluyeron los reportes histopatológicos de los estudios endoscopicos 

seleccionados y los informes de pacientes con diagnóstico endoscopico 

distinto a EB, pero histológicamente compatibles con EB. 

Criterios de Exclusión: 

Informes que no cuenten con los datos completos del registro (nombre, 

edad, sexo, fecha, servicio) y los datos ya mencionados. 
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RESULTADOS 

Se revisaron los expedientes de pacientes con diagnóstico de EB en el estudio de 

endoscopia digestiva alta, durante un período .cié _5 · años, comprendidos entre 

enero de 1998 a diciembre del 2002. En dichos expedientes se revisaron los 

siguientes datos: edad, 5e)(Ó, ·diagnóstico : 'd'e . E;~~ío, diagnóstico endoscóplco, 

reporte histopatológlco. 

Así como aquellos reportes endoscoplcos con diagnóstico diferente a EB pero que 

este se d_ocumento e,.;'IE!1 reporte de histopatología. 

En un período de 5 años, el número de estudios endoscopicos realizados en la 

Unidad de Endoscopia del Servicio de Gastroenterología del Hospital General de 

México fue de 20,343. 
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Tabla..2 Estudios endoscopicos realizados de 1998 al 2002 en la Unidad de Endoscopia del &.-rvicio de 
Gastroenlerologia.. Uospiral Gcnc.....-al de México O.O; 

Se realizarán un total de 527(2.5%) estudios endoscopicos en los que se 

diagnosticó EB, de los cuales 209 (39.65%) son del sexo femenino y 318 (60.34%) 

del sexo másculino. 

D-

Tabla.3. Esófago de Barn:ll diagnósticudos de 1998 al 2002 en Ja Unidad de Endoscopia del &.-rvicio de 
Gastrocntcrologia. Hospital General de México O.O. 
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Tabla.4. Distribución por género de 1998 al 200.2 en la Unidad de Endoscopia del Servicio de 
Gasnucntcrologia.. Hospilal General de México 0.D. 

La edad de presentación tuvo un rango de los 14 a 91 años, con promedio de 

51.58 años, con predominio por grupos de edad entre los 31 a 60 años de edad 

(54.89°/o). 

GRUPOS DI! ~DAD 
10-20 
2i~30 
31-40 
4i=--
51--•1-=-70 
71-80 
a1_;9o 

+90 

Tabla.S. Distribución por grupos de edad 
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De los 527 casos con diagnóstico endoscoplco de EB sólo en 146 (27.70%) se 

corroboró por histología metaplasia intestinal. En 15 casos en los cuales el estudio 

endoscopico no demostró EB y se diagnosticó esofagltls, se documento por 

histología metaplasia inrestinal. 

150 

100 

50 

o 

Tabla.S. Esófago de llarret confirmado por biopsia. de 1998 aJ 2002 en la Unidad de Endoscopia del Sc.."l'Vicio 
de Gastroentcn>logia,. Hospital Genc:raJ de México O.O 

Los diagnósticos de envio más frecuente son los siguientes: sospecha de 

enfermedad por reflujo gastroesofagico (21.58%), síndrome ulceroso (9.59%), 

probable Esófago de Barrett (8.67%), Hemorragia digestiva alta (8.48%), hernia 

hiat:al (5.9%). 



Tabla.6. Pnneipa.Jes diagnósticos de envio. 

c--..en 
~•••noete 

cm.t•a. ·D"9rnla ...... 

CHr°" 
•Sa.l.karo.o 
DOlroe 

Los diagnósticos endoscopicos fueron los siguientes: EB sin especificar su longitud 

322 casos, EB de segmento corto 156 ca!'OS, EB de segmento largo 40 casos, EB 

con estenosis en 2 casos, Barrett ulcerado en 5 casos, esófago de Barrett 

circunferencial 2 casos. 

400f}22 

~HI __ it------_ ....... ..---~z..----_-:---z-----1 
~- --- ----- - -~ ....... - -

Tabla. 7. Diagnósticos cnd<>KOpicos de csóf"ago de Barren 
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De los casos documentados histológicamente el tipo de metaplasla más frecuente 

fue: metaplasla Intestinal con 122 casos, le sigue el de tipo antral .con. 15 casos, 

tipo cardias 8 casos, EB fundico en 5 casos; . EB. cólonko • en/ un' caso, EB tipo 

gástrico en 4 casos; en 6 casos de metablasla i~tes~in.al ~~ d,;"cu..ii~ntó displasla de 

bajo grado, en ningún caso se diagnostiCó-di~~1aS1'a d~"áit~ QradO~ 

Tabla.X. Diagnósticos cndoscopicos 

El resto de Jos diagnósticos histológicos son: esofagitis aguda 190 casos, esófago 

normal en 17 casos, mucosa normal tipo cardias 3 casos, no se reportaron mucosa 

esofágica en 65 casos, un caso necrosis e Inflamación aguda; por diversos 

motivos en 74 casos''no se pudo tomar biopsia de esófago, AC en dos casos, y 
/-?·-

carcinoma epider~Oide en dos casos. 

T
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~ _;::i •.__.ut, \ 

FALLA DE ORlGEN 1 

35 



CONCLUSIONES 

El esófago de Barrett, histológicamente es definido como el revestimiento 

columnar con células caliciformes (3) por arriba de los últimos 3 centímetros del 

esófago distal, dentro de sus variantes se mencionan EB tipo cardias, tipo fundico 

y tipo intestinal. Este último más correctamente llamado metaplasia intestinal 

especializada, es el único que se asocia con el desarrollo de displasia y AC del 

esófago. Incrementa el riesgo de AC esofágico de 30 a 125 veces. El riesgo actual 

para AC de un enfermo con EB es aproximadamente 0.5°/o por año. 

En nuestra población, en un período de 5 años, comprendido del primero de enero 

de 19gg al 31 de diciembre del 2002, se realizaron un total de 20,343 estudios de 

endoscopia, de los cuales solo en 2.5 º/o (n= 527) se diagnosticó esófago de 

Barrett, similar a lo reportado en la literatura (14). 
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La distribución por sexo en nuestra población tuvo predominio por el sexo 

masculino 60.34º/o (n=318), en comparación . con el sexo femenino 39.65°/o 

(n=209). Similar a lo reportado en la literatura_(l3);· 

La distribución por grupos de edad fue similar a lo reportado· en ·la literatura, el 

promedio de edad fue 51.58 años, con predomino de pacientes con edades entre 

los 31 y 60 años (54.89%). 

En nuestra población se corroboró el diagnóstico de EB solo en el 27.70º/o ( 

n=l46) del total de los casos, es Importante considerar que ennuestro Hospital 

conta.mos con pinzas de biopsia estandar, no contamos con pinzas jumbo. Estos 

resultados pueden ser sesgados debido a la curva de aprendizaje por parte de los 

médicos en adiestramiento en endoscopia. En nuestro Hospital se lleva a cabo un 

curso de adiestramiento endoscoplco desde los últimos 10 años, no se cuenta con 

datos reciente de otros Hospitales de nuestro país para poder comparar el 

porcentaje de éxito en la toma de biopsia para corroborar el diagnóstico de EB, 

tomando en cuenta que la mayoría de las Instituciones hospitalarias en nuestro 

país· Incluyen en su grupo de atención endoscoplca a médicos en adiestramiento. 
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En 14º/o (n=74) de nuestra población en estudio con diagnóstico endoscopico de 

probable EB no. se tomo biopsia;. por falta de equipo, mucosa friable, o falta de 

cooperación por parte e del. paciente (en. nuestro. Servicio solo se utiliza anesteslco 

local para realizar el estudio);:. 

El tipo hlstológl~)~t ~~ ~j~;fre;~J~nt~ en nuestra poblaclón fue de tipo Intestinal 

representando 83.~~~.;'~«,;::·f~)de;.~cJ6s nuestros casos, seguido por el tipo antral 

10:27% Cn=;.1s); tii>Qc:iJ.~dlas s.47% · (n;,,8), tipo fúndico 3.42%(n=5), tipo gástrico 

2.73% (n,;,;4);1:rP6i'~~l¿~Í~;:;;~o:68% (n=l) y sólo en 4.10% (n=6) de nuestra 

población i.;,' d.;;~~~~to ~·isplasi~ de bajo grado, de estos últimos 5 fueron del 

sexo masculino entre Jos 67 y 81 años de edad, en ningún caso se reporto 

displasia de alto grado. 

De los estudios endoscopicos realizados en general en Ja Unidad de Endoscopia, 

con diagnóstico endoscopico diferente a EB, hubo 15 casos con resultado 

histopatologico positivo de EB de tipo intestinal. En estos casos se tomó biopsia 

para corroborar inflamación esofagica, sin evidenciar las típicas Jenguetas o islotes 

de mucosa de metaplaslca. 

En 16.33°/o se reportó esófago normal en la biopsia, en 0.44°/o (n=2) se 

documento adenocarclnoma y en otro 0.44º/o (n=2) carcinoma epidermoide. 
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Llama la atención que en uno de los casos de adenocarcinoma el paciente tenía 

33 años y el motivo de estudio fue dispepsia. 

Los cinco dlagnostlcos de referencia, motivo por el cual se solicitó estudio 

endoscopico, en este grupo de ·pacientes fue: enfermedad por reflujo 

gastroesofáglco en 2L58º/o; síndrome ulceroso en 9.95º/o, sospecha de Esófago de 

Barrett en 8.76º/o., h~Ínorragla de tubo digestivo alto en 8.48º/o, y finalmente por 

hernia hlatal en .5.9º/o, lo que corrobora que el agente agresor es el reflujo 

gastroesofaglco o sus complicaciones, o bien patología asociada como la hernia 

hlatal, lo que concouerda con lo reportado en la literatura. 
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