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INTRODUCCION

DEFINCION Y EPIDEMIOLOGIA

El eséfago de Barrett (EB) se define como una condicién adquirida en la cual el
epitelio escamoso del eséfago es reemplazado por epitelib columnar metaplasico

especializado de tipo intestinal. (1)

En 1950 Sir Norman Barrett, un cirujano britamco, publico un articulo en et cual

define el eséfago como parte del Intestlno anteruor, distal al esfinter cricofaringeo,

y recublerto por epltello e tipo escamoso. Ademas, descrlbe casos de pacientes

que presentaro ‘ulceraciones en el tercio distal del eséfago, recubierto por epitelio

columnar de tipo

elio - columnar con “globet cells”, y -no células

el eséfago “distal

columnar. Para
locallzar el epitello corre pondlente a EB es necesarlo determlnar donde termina el

esofago. Anatomicamente la union gastroesofagica (UGE) esta determinada por la
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reflexién peritoneal, e hiato diafragmatico y e haz muscular de ia pared del
esdfago (datos dinicamente no aplicables) (1)X(4), endoscopicamente se determina
donde inician los pliegues gdstricos.

El esfinter esofagico inferior determinado por manometria, generalmente coincide
con la union gastroesofagica, en la mayoria de las ocasiones no se cuenta con este
dato al momento de la endoscopia. El borde proximal de los pliegues gastricos
(UGE) es facilmente reconocible, y permite identificar la unién escamocolumnar,
situada 2 cm por encima del limite de la UEG. (4)X32). La unién escamocolumnar
(UEC) es la yuxtaposicién del epitelio palido escamoso y epitelio columnar rojizo,
que forma una linea visible llamada linea “2”. Generalmente coinciden la union
UEC y UGE, cuando la linea “Z” se encuentra por arriba de la unién GE, existe

recubrimiento columnar del eséfago(1)X(32).

Normal esophagus Barrett’s esophagus

Squamocolumnes Sausmacolumnar
junction junction .-7 vy
o\ 4 3

Columnar-apithaitem -
es0phagus

Figum 1. E que la unién 1 (sitio dnndc se el bio de epiteli
csofagico y gastrico) y la unién ica (linca i ina ¢l e inici los
phegm gésu-mos) Asi como cl smo donde sc encuentra recubrimicento de § en el gz

ada de S, hier SJ. New Engl. of Medicine 2002, 346 (11): 836-844




Ya reconocidos los limites anatdmicos_ el EB se define como la mucosa columnar 3

cm por arriba de Ia regién donde inician los pliegues del estémago (5).

o como_lapresencia de
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

El epitelio responsable del potencial maligno en el esdfago de : Barrett, es la
metaplasia intestinal especializada, 1a cual consiste en vellosidades que contienen

. dividida en 4 'subgrupos:. Tipo 1 rﬁeiaplzgsia‘

células caliciformes (“globet cells”

intestinal compieta, donde esta un completo borde en cepillo con. células: maduras

caliciformes .y células de’ Paneth, que’ son.ustualmente®vistas . enila

criptas. Tipo 11 y III/sbn déﬁhldas.cbmo»metaplaslalncompleta porque las’ células

la i capacidad® intestinal’ absortiva : o - de carac‘t“evr,l's'ticas

columnares carecen’ de

ultraestructurales verdaderas de células intestinales. Cualquiera de estos tres tipos

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

Figura 2. Corte histologico de metaplasia intestinal especializada en una biopsia de eséfago distal.
Tomada de Feldman: Sleisenger & Fordtran's Gastrointestinal and Liver Disease, 7th ed., 2002

Elsevier




Se han descrito tres tipos de mucosa metaplasica:

1. epitelio tipo gastrico-fundico: es similar al epitelio de cuerpo y fundus

gastrico, con células mucosecretoras, parietales y principales

2. tipo cardias o de transicion: como el epitelio del! cardias géstrjco. Con
criptas y glandulas productoras de moco, sin  células ' parietales ni
principales, la superficie es principalmente foveolar, con . una. arquitéctura

viliforme rudimentaria.

3. tipo intestinal especializado (epitelio columnar): cbn"ééréctefi’stiéas de
la mucosa gastrica y de tipo intestinal, superficie viliforme,,v cﬁptaé con.
células secretoras de moco (“globet cells”), y enteroendocrinas.:Es’ una

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

Los dos primeros tipos de epitelio mencionados, son indistinguiblés dyel'epi'telio
columnar normalmente localizado en el estémago. La mefabla;sia"intéstinal
especializada (MIE) la cual contiene “globet cells, se distingue perfectafnénte

del epitelio gastrico, este. epitelio es una forma incompleta de metaplasia




intestinal, que. . contiene - distintos tipos célulvares' _(gastrico, intestinal o

colonico)(1). Llamada MIE por ser mas resustente aI reﬂu;o gastroesofaglco,

que la muco:

) natlva del esofag (6)

apacidad premahgna, bréébrsom de

encionan que la metaplas:a tlpo gastrica y

proxlmales de la. unioén esofagogastrica .

2. Segmehto cortd, endoscopicamente similar, pero el epitelio comprometido es

menor de 3 cm de la unidén esofagogastrica.

3. Metaplasia intestinal gastrica-cardias, no hay lenguetas metaplasicas, no se
proyectan de la unién esofagogastrica, pero los especimenes de biopsia tomados

distal a la unién escamocolumnar demuestran metaplasia intestinal especializada

(9.
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PREVALENCIA

La prevalencia endoscopica de £EB es aproxlfnédémente 23 casos por 100 000 en ia

poblacion general (3). En estudlos de‘autopsia en la misma comunidad revelo una

prevalencia de 376 casos por 100 OOO habltantes, lo que indica que esta patologia

es subdnagnostncada. Segun los estudlos ‘epidemiolégicos, la incidencia de EB, es
mas frecuente en el sexo masculmo, Ia edad promedio de presentacion es a los 40

afios (12) (4) vy la prevalen}cla es slmllar tanto en hispanos como en caucasicos

(13).

Cameron vy tol,“h’.nchnan la edad promedio de presentacién de EB en su

poblacién es de 63 afios al momento del diagndstico sin céncer, y con céncer a los

64 afos (3).

La prevalencla de metaplasia en EB de segmento largo en pacientes sometidos a

endoscopia gastrolntestlnal es. aproximadamente 1% y se incrementa con la

severidad de la enfermedad por reflujo gastroesofagico (14).

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

segmento largo (8).

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

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

10




metaplasia intestlnal del cardlas, es controversial Morales y colaboradores

mencionan que 22% de sus pacnentes con EB y 24% del grupo control mostro

metaplasla intestmal'especlalizada tlpo cardias, indlcando que la prevalencia de

metaplasia en pacientes EB ‘(15)

Se han comparado diferentes caracten’sﬂcas ‘de‘ la metablasia intestinal del cardias,
en EB-segmento largo y corto, el primero generalmenfe en relacion a infeccién por
Helicobacter pylori (HP) con predominio de metaplasia intestinal completa (16).
Hackelsberg et al refieren que 13.4% de su poblacién presenta metaplasia
intestinal del cardias y gastritis por HP, pacientes de edad mayor, y metaplasia
intestinal gastrica. De los pacientes con EB 34.3% tienen metaplasia intestinal en
la unién escamocolumnar, son del sexo masculino, con esofagitis y sintomas de

reflujo, pero no con HP o metaplasia intestinal gastrica (17).




FISIOPATOLOGIA

El EB es una condicidn adquirida resultado del dafio severo de la mucosa por acido

n- anormal del “epitelio

o acido y contenido intestinal ricc{ en . bilis l(rep"a}'aci
escamoso). En estudios de medicion de pH esofégicb en 24'hrs, los pacientes con
EB tienen -mayor exposicion . al &acido; - también - se ~encuentra reflujo

duodenogastrico, no rriedibie por bH-metn’a (18) (19). El mecanismo por el cual el

dafio condiciona metaplasia, y por que ocurre en algunos y no en todos, aldn es

desconocido.

REFLUJO
GASTROESOFAGICO

REFLUJO CONTINUA

CONTROLADO REFLUJO

REGENERACION IMETAPLASIA

EN EPITELIO GASTRICA

ESCAMOSO

CURACION ESQFAGO

DE BARRETT

Tatda I - Teona <o ongen adquinds e moiugy de bursest

El EB se considera una complicacién de !la enfermedad por reflujo gastroesofagico
crénico, con una frecuencia en esta patologia del 10% (14); por lo que se

recomienda endoscopia en estos pacientes.




Se mcrementa Ia frecuencia de EB a mayor duracion de Ios smtomas , presentan

as‘ frecuente cuando Ios sintomas
tomas, larga duracnon,
ta el riesgo de EB.

enen- una hernna hiatal con una. alta

prevalené‘é‘d Cameron ha reportado hernias mayores de 2

cm en 95“& de los’ pacientes’'con EB- de segmento largo y en 72% de los pacientes

isiolog esbfa’gica se ha identificado que los pacientes con EB de

En estudios d
segmento’ nen’ un ‘esfinter esofagico inferior competente (manometria) y
e reflujo: gastroesofagico (monitorizacion pH esofagico de 24

menores’ evento:
~k:qn EB-segmento largo. Lo que indica que el grado y

cido-es:un:factor importante en la patogénesis de la metaplasia

exposlcion al:

intestinal especia lzada (23)(24)

En un e;tudiokréal‘izado’ ‘en lab Clinica Mayo, se documenté que la longitgd Y
distribucion de lés ‘el‘jdsi‘o"nés}‘ én esofagitis por reflujo, difiere de la lon‘gltud y
distribucién del epltélib Vcoluﬂmnar 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 acido continuo (25).




La Importancia- EB radica en ser una.lesidn precursora de adenocarcinoma

esofagico.




DISPLASIA

En la mucosa esofagica continuamente lesionada por la exposiciéon al acido, existe

activacion de células de reserva pluripotencial con capacidad de. distinguirse en

células caliciformes, resistentes al écido.

Ei epitelio colurﬁr"lar tiehe Iav cépécidad dé diferenciacién Intestmal y tiene

tendencia a desarrollar dlsplasla y adenocarcinoma. En fases tempranas de la

progresion a dlsplasia se Identiﬂca un lncremento del ciclo de diferenciacion celular

de la. fase GO a G1 pe da del control de Ia transicon d 'Gl a .fase S,

acumulaoon de celulas en fase GZ (26), estos cambios se ven favorecudos por

mutacnones en p16 5 3 clnna D entre otros factores (11) ;

La protema p53 normalmente mduce apoptosus, su mutacion condiciona la

produccion de celulas anor un lncremento del contenldo DNA. La proteina

p16 cumple Ia funclon de bloquear Ia fase G1 cuando se altera, ocurre Ia

proliferacion celular descontrolada (27)




FEséfago normall ws. | Metaplasia Barrett l ey I Displasia ] [N I Adenocarcinomal

Mutaciones p53,p16,APC

- comyb Tetomerasa L
Fas/FasR TGF-uEGFR, EGF, FGF

o
c-myc, ras

3. Mucstra los cambios biomolcculares que intervicnen cn {a dela de esofago
ini i inliznda, es decir, Esof: dc Barret, ¥ ¢l progreso de displasia o lcsién

n ¢t al. Gastroenicrology Clinics, 2002, 31(2) p.).

Figura
noanal, a
neoplasica en cl csofago. Beilst

La displasia del epitelio esofagico indica riesgo de cancer, su diagndstico es con
base en criterios citolégicos y arquitecturales como: atipias celulares, anomalias de
la multiplicacion y diferenciaciéon celular, modificacion de la organizacion
arquitectural. La displasia puede presentarse en cualquiera de los diferentes tipos
epitelio columnar

de epitelio, en su evolucidn repercute uUnicamente en el

especializado o de tipo intestinal (28).




La longitud del epitelio en EB en su variante de segmento largo presenta una

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

El grado histolSgico de displésia puede ser clasificado como sigue:

1. Negativo para displasia

2. Indefinido para displasia
3. Positivo para displasia, se divide en displasia de bajo y aito grado

4. Adenocarcinoma in situ

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

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

nfusién entre los

tc'»logos, para determinar la

La displasia de alto 'r‘adc;” r

diferencia entre .esta y:carinoma La concordancia intra e interobservador

oscila entre 85 y 97°

EB puede ser meno oS C; sos de displasia de alto grado la

concordancna |nterobservador se apro><|ma al. 85°/o, que concuerda con lo reportado

por otros autores (32)




DIAGNOSTICO

La severidad de los smtomas relacionados con reﬂu;o gastroesofaglco (ERGE), no

predice la presencia de EB Se recomlenda endoscopxa en pacientes con sintomas

de ERGE con duracuon mayor de 5 - datos de alarma como disfagia, pérdida

inexplicable de peso o anemia (sospecha de adenocarcmoma) (33).

La endoscdpn’a en permite el diagndstico macroscépico del

epltello colum {1 esofagogastrica, caracterizado por mucosa de

color rojo asalmo o! opicamente se divide en EB de segmento corto <

3cm (8) Y. segmento largo >3 cm de Iongitud 7).

La toma correcta de biopsias mejora el diagnéstico, recomendandose se tome de
los 4 cuadrantes, cada 2 cm del segmento afectado, sin embargo la toma
convencional de biopsia logra documentar histologicamente metaplasia intestinal
completa, en Unicamente 38% de los casos (34). La experiencia del endoscopista
es de importancia en la toma de biopsia, para confirmacion 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 cromoendoscopia 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 especificidad

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 Util para la toma de EB-segmento corto (36).

Histologicamente se reporta metaplasia intestinal, displasia de alto o bajo grado.
Anteriormente diferenciaban EB de tipo fundico, cardial e intestinal, este altimo

relacionado con adenocarcinoma (AC).

Figurn 4.

la union

que
Tincién con azul de de
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ASOCIACION CON CANCER DE ESOFAGO

El EB incrementa el riesgo de AC esofagico 30 a 125 veces y varla de o] a casI 3%

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

AC de un enfermo con EB es aproxnmadamente 0.5% por aiio (37)

En el Hospital Universitario cl>é‘—'Nottingham se realizé un estudio prospectivo de 15

afos, en _él cual r lailonrgitud del segmento columnar metapldsico con el

riesgo de displasia -y er, récomendando la vigilancia intensiva en éegrnientos

mayores de' 8 cm (38). dlsplasia de bajo grado presenta un riesgo de cancer de -

18% en 4.3 anos yla’ de alto grado 34% en 4.5 anios (30).

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

alto grado, demuestra que después de 8 afios de seguimiento, unncamente el 15°/o

de todos los pacnentes evolucionaron a cancer (31).

En 1999 se reallzo un estudio en Suecla el cual indicd que la presencla de pirosls,
regurgltacion [ ambos, por lo menos 1 vez/semana Incremento el rlesgo de cancer
de esofago 8 veces. Slrlos smtpmas_fueron frecuentes, severos y - con duracién

mayor a 20 afios, el riesgo de cancer se incrementd 44 veces (31).

TESIS CON
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De los pacientes con EB  hasta el 95% no presentan sintomas de reflujo
gastroesofagico y el 40% de Ios pacientes con disfagia, pérdida de peso, y

adenocarcinoma de esofago no ref‘eren historia de ERGE (31).




VIGILANCIA ENDOSCOPICA

La vigilancia endoscdpica EB es un punto aun controvertido, exiten criterios a favor

y otros en contra.

De los argumentos a favor se encuentran lo datos propo' l‘crmakdos ‘por Daly. y

determinaron el estaduo

colaboradores:

cancer curable es

(40).

La vigilancia endoscépica de EB sugerida por American Collage of Gastroenterology
es: en caso de EB sin displasia, después de dos exploraciones anuales negativas,

se recomienda endoscopia cada 2 a 3 aiios; en EB con displasia de bajo grado se

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

displasia de alto grado, se recomienda confirmacién por un patdlogo experto,

reseccion o vigilancia endoscépica cada 3 meses (30).

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

cancer en EB sin displasia de 0.5% por afio, y generalmente los pacientes no

fallecen por este cancer (37).

TESIS CON
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Lincamientos de American Collage of Gastroenterology, para el diagnostico y

vigilancia de Esofago de Barrett.

PACIENTES PROTOCOLO ENDOSCOPIA

T sSintomas de larga duracion, en individuos Endoscopia para descartar Eséfago de Barrett
mayores de 50 afios o mas.
Esofago de Barrett sin displasia D ¢s de una d. d ia que

confinma, seguimiento cada 2-3 affos

" 8E Dispiasia de bajo grado” Endk ia cada 6 meses en 2 ocaciones,
posterior anual
EB Displasia de alto grado Confirmacién por un patologo experto; si se

confinna considerar esofaguectomia o

endoscopia cada 3 meses

Shaheen. Ransohoff D. Gastroesophageal reflux, Barrett esophagus, and esophageal cancer: scientific review.

JAMA 2002; 287(15): 1972-1981
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TRATAMIENTO
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JUSTIFICACION

Con la finalidad de determinar la Incidencia de Esofago de Barrett (EB) en la

Unidad de Endoscopia del Serv'cm de Gastroenterologla del Hosplt l General de

México 0O.D., se realizd una revnsnon retrospectiva, de enero de 1998 a d:c-embre

del 2002, de ios mformes endoscoplcos con dnagnostxco de EB. Ya ' que no. se

cuenta con datos estadlstlcos al_" ~ respecto en' nuest{o 7. servicio.

TESIS CON
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OBJETIVO

Primario:

e Conocer Ia incidencia de EB en pacientes de la Unidad de Endoscopia del

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

Secundarios:

e Determinar |a correlacién endoscopico- histolégica, de pacientes con

diagndstico endoscopico de EB.

Determinar los diagndsticos endoscopicos reportados en estos pacientes

Determinar los diagndsticos de referencia en esta patologia.

TESIS CON
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MATERIAL Y METODOS

b Vaci 1, retrospectivo.

Se trata de un estudio de serie de

Poblacion:

e Pacientes atendidos en la Unidad de Endoscopia del Servicio de
Gastroenterologia del Hospital General de México O.D.
Se revisaron los informes endoscopicos con diagnéstico de EB, o reporte

histopatoldgico de EB de enero de 1998 a diciembre del 2002

Muestra:

e Sin calculo, serie de casos con diagndstico endoscopico de EB o informe

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

de Gastroenterologia del Hospital Genera! de México O.D.
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Criterios de Inclusion

1. Todos los registros endoscopicos de pacientes atendidos de enero de 1998
a diciembre del 2002, con diagndstico endoscopico de EB, Metaplasia

intestinal, Mucosa heterotdpica en eséfago, o esofagitis grado V de Savary

Miller (EB).

2. Se incluyeron los reportes histopatolégicos de los estudios endoscopicos
seleccionados y los informes de pacientes con diagndstico endoscopico

distinto a EB, pero histolégicamente compatibles con EB.

Criterios de Exclusion:

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

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




RESULTADOS

Se revisaron los expedientes de pac:entes con daagnostnco de EB en el estudio de

endoscopia digestiva alta, durante un penodo de 5 anos, comprendidos entre

enero de 1998 a dlclembre del 2002. En dIChOS expedlentes se revisaron los
dlagnostico endoscépico,

siguientes datos: edad sexo, dlagnostlco de envno,

reporte histopatologlco. S

Asi como aduéilo:s:rebdrté's endoscopicos con diagndstico diferente a EB pero que

este se documento enel Fépéne de histopatologia.

En un periodo de S aﬁoé,,el numero de estudios endoscopicos realizados en la

Unidad de Endoscopia del Servicio de Gastroenterologia del Hospital General de

México fue de 20,343‘.'.
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Tabla.2 Estudi i lizados de 1998 al “00" en la Unidad de Endoscopia del Servicio de
Gastr ia, | i General de Mé O.D:

Se realizarén un total de 527(2.5%) estudios endoscopicos en jos que se
diagnosticd EB, de los cuales 209 (39.65%) son del sexo femenitno y 318 (60.349%)

del sexo masculino.

< B ik -!~4J.‘a-..'.7“4‘;

Tabla.3. Esodfago de Barmll dnay}ésucados dc 1998 al 2002 en la Unidad de Endoscopia del Servicio de
G General de fco O.D.




39.65% 60.34%

o -+ L AT T A R SR al
FEMENINO MASCULINO

998 al 2002 en la Unidad de Endoscopia del Servicio de
1 de Méxi

Tabla.4. Distribucion por géncro de 1
G logia, Hospital G

La edad de presentacion tuvo un rango de los 14 a 91 afios, con promedio de
51.58 aiios, con predominio por grupos de edad entre los 31 a 60 afios de edad

(54.89%).
GRUPOS DE EDAD NO. DE CASOS
e 20-20 17
21 — 30 48
31—-40 104
41 — 50 2
61— 70 90
B 71— 80 e . 58
81 — 90 30
+ 90 b §

Tabia.5. Distribucién por grupos de edad
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De los 527 casos con diagndstico endoscopico de EB sSlo en 146 (27.70%) se
corroboré por histologia metaplasia intestinal. En 15 casos en los cuales el estudio
endoscopico no demostré EB y se diagnosticd esofagitis, se documento por
histologia metaplasia intestinal.

ANAVANANAVANAY
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‘Tabla.5. Esdfugo de Barret confirmado por biopsia, de 1998 a) 2002 cn la Unidad de Endoscopia del Servicio
de Gastroenterologia, Hospital General de México O.D

Los diagnodsticos de envio mas frecuente son los siguientes: sospecha de
enfermedad por reflujo gastroesofagico (21.58%), sindrome ulceroso (9.59%),
probable Eséfago de Barrett (8.67%), Hemorragia digestiva alta (8.48%), hemia
hiatal (5.9%).
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Tabla.6. Prncipales diagnosticos de cnvio.

Los diagnosticos endoscopicos fueron los siguientes: EB sin especificar su longitud
322 casos, EB de segmento corto 156 casos, EB de segmento largo 40 casos, EB
con estenosis en 2 casos, Barrett ulcerado en 5 casos, esofago de Barrett

circunferencial 2 casos.

Tabla.7. Di i pi de 1F de Barrent
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De los casos documentados hlstologlcamente el tipo de metaplasla mas frecuente

fue: metaplasia intestinal con 122 casos, le slgue el de tipo antral con 15 casos,

tipo cardias 8 casos, EB fundnco en 5 caso ,'EB colonl o’ ‘en unA caso, EB tlpo

Barrett Barrett Barrett Barrett

Metaplasia
gaéstrico

intestinal

Tabla. 8. Diagnosticos endoscopicos

El resto de los diagndsticos histolégicos son: esofagitis aguda 190 casos, esdfago
normal en 17 casos, mucosa normal tipo cardias 3 casos, No se reportaron mucosa

esofagica en 65 casos, un caso necrosis e inflamacion aguda; por diversos

motivos en 74 caso  se pudo tomar biopsia de esdfago, AC en dos casos, y

carcinoma epldermOIde en dos casos.
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CONCLUSIONES

El esdfago de Barrett, histoldgicamente es definido como el revestimiento

columnar con células caliciformes (3) por arriba de los dltimos 3 centimetros det
esofago distal, dentro de sus variantes se mencionan EB tipo cardias, tipo fundico
y tipo intestinal. Este uGltimo mas correctamente llamado metaplasia intestinal
especializada, es el Unico que se asocia con el desarrollo de displasia y AC del
esdfago. Incrementa el riesgo de AC esofagico de 30 a 125 veces. El riesgo actual

para AC de un enfermo con EB es aproximadamente 0.5% por aio.

En nuestra poblacjc“:h,;en un periodo de 5 afios, comprendido del primero de enero
de 1998 al 31 de diclehbre del 2002, se realizaron un total de 20,343 estudios de
endoscopia, de los cuales solo en 2.5 % (n= 527) se diagnosticé esdfago de

Barrett, similar a lo reportado en la literatura (14).
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La distribucidon por. sexo en nuestra poblacién™ tuvo - predominio. por:. el sexo
masculino 60.34% . (n=318), " en comparacion con el sexo femenino 39.65%

(n=209). Similar a io reportado en la literatdra'v(;S);" ’

La distribucién por. grupos de ‘edad fuek'sbir;nilar alo r'eport'ado-ven‘fla literatura, el
promedio de edad fue 51.58 afios; con predomino de pacientes con edades entre

los 31 y 60 afios (54.89%).

En nuestra poblaclén‘se con;oboré el diagndstico de EB solo en el 27.70"/0 «
n=146) del total de los casos, es importante considerar que ennuestro Hospital
contgfnos con vpinzas 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 endoscopico desde los Gltimos 10 afios, No se cuenta con
datos reciente de otros Hospitales de nuestro pais para poder comparar el
porcentaje de éxito en la toma de biopsia para corroborar el diagnéstico de EB,
tomando en cuenta que la mayoria de las instituciones hospitalarias en nuestro

pal's' incluyen en su grupo de atencidén endoscopica a médicos en adiestramiento.




En 14% (n-—-74) de nuestra poblacion en estudlo con dlagnostico endoscopico de

probable EB no se tomo blopsia, por falta de equipo, mucosa friable, o falta de

cooperac:on por. part‘ del pac:ente (en nuestro Serviclo solo se utihza anestesico

local para realizar el e

El tipo‘hls:t'p_lo'g‘i" ’ue'stfa’ pbblaclén fué de 'tibo intestinal

22) de‘todos nueétrbs casos, seguido por el tipo antral

4 v(n 8), tipo fundico 3.42%(n=5), tipo gastrico

re'are;‘e‘rjj\bt'ando,SB.Ss"/ n
10. 27% )
273°/or i : 68°/o‘ (n=1) y sélo en 4.10% (n=6) de nuestra
poblacnon se documento dlsplaSIa de bajo grado, de estos ultimos S fueron del

sexo mascullno entre los 67 y 81 aifos de edad, en ningun caso se reporto

displasia de alto grado.

De los estudios endoscopicos realizados en generai en la Unidad de Endoscopia,
con diagndstico endoscopico diferente a EB, hubo 15 casos con resultado
histopatologico positivo de EB de tipo intestinal. En estos casos se tomd biopsia

para corroborar inflamacion esofagica, sin evidenciar las tipicas lenguetas o islotes

de mucosa de metaplasica.

En 16.33% se reportd esdéfago normal en la biopsia, en 0.44% (n=2) se

documento adenocarcinoma y en otro 0.44% (n=2) carcinoma epidermoide.
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Llama la atencion que en uno de los casos de adenocarcmoma el paciente tenia

33 afios y el motlvo de estudio fue dispepsia.

Los cinco dlagnosticos de referencia, motivo por el cual se solicité estudio

este _grupo' de pacnentes fue: enfermedad por reflujo

endoscopnco ’ en'
gastroesofaglco en-21. 58°/o, sundrome ulceroso en 9.95%, sospecha de Eséfago de

Barrett en 8. 76%., ] emorragia de tubo digestivo alto en 8.48%, y finalmente por
hernla hlatal en:5. 9°/o, lo que corrobora que el agente agresor es el reflujo
gastroesofagico 0'sus complicaciones, o bien patologia asociada como la hernia

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