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INTRODUCCION
ANTECEDENTES

La comparacion entre pruebas diagnoésticas son procesos que continuamente
requieren ser evaluados por ello ¢Es el estudio histopatoldgico el mejor auxiliar
para confirmar el diagnéstico de Eséfago de Barrett?

En estudios previos la correlacién endoscoépica-.histopatolégica tiene una
sensibilidad es del 94% y especificidad del 76%.

El eséfago de Barrett (EB) ha sido objeto de discusion desde su descripcion
original por Norman Barrett en 1950. Se ha propuesto evitar esta denominacion,
reemplazandola por "metaplasia columnar del eséfago” ©”La definicién de
eso6fago de Barrett ha evolucionado en los ultimos decenios: 1) Es6fago recubierto
de epitelio columnar (Naef et al 1975), una definicibn muy simple. 2) Epitelio
columnar o metaplasia intestinal en un segmento del eséfago de 3 cm de longitud
(Spechler 1992); esta longitud de 3 cm se plante6 en los primeros arnos de la
década de 1980, teniendo en cuenta que Hayward habia establecido que el
esofago normal tiene 1-2 cm de mucosa columnar. 3) Metaplasia intestinal
especializada (sin cambios columnares de tipo gastrico) que es el verdadero
Barrett que lleva a la displasia y al carcinoma de cualquier longitud (DeMeester &
DeMeester 2000; Hagen 2001; Peters 1997; Smith 2001; Spechler 2002). El
American College of Gastroenterology (1998) define asi el eséfago de Barrett
como "una alteracion en el epitelio del eséfago de cualquier longitud, que puede
ser identificada en endoscopia y que se confirma con el hallazgo de metaplasia en
la biopsia". © “'J.A. Hagen (2001) de Los Angeles California, presenta la
siguiente definicion: "El eséfago de Barrett es una entidad asociada con
enfermedad cronica por reflujo gastroesofagico en la cual se presenta
transformacion metaplasica del epitelio escamoso normal en el eséfago distal a un
epitelio glandular con evidencia de metaplasia intestinal especializada".
Actualmente el eséfago de Barrett se define como la presencia de un segmento de

7,11

metaplasia intestinal especializada de cualquier longitud. '" Se encuentra en el



10 a 12 % de los pacientes con sintomatologia clinica de enfermedad por reflujo
gastroesofagico (ERGE) a quienes se les realiza una endoscopia, sin embargo
la cifra es mayor en la poblacion general, ya que un alto nimero de individuos con
reflujp son asintomaticos. Sin embargo si la endoscopia es realizada por
cualquier indicacion, la prevalencia encontrada de EB disminuye a 1% o0 menos.
La incidencia de EB se ha visto aumentada a partir de los 70s que es explicada al
incremento en el numero de endoscopias diagnosticadas que se realizan hoy en
dia. A pesar de éste, estudios realizados en autopsias demuestran que la mayoria
de los casos de EB no son detectados en la poblacién general y por cada caso
conocido de EB permanecen 20 casos sin ser diagnosticados. Se ha especulado
que el EB se desarrolla en un promedio de 10-20 afios antes de ser diagnosticado.
La mayor importancia del es6fago de Barrett yace en una lesién preneoplasica
que predispone al desarrollo de adenocarcinoma de eséfago. A pesar de ello solo
2 a 4% de personas con EB progresara a adenocarcinoma. !"+1%
ASPECTO CLINICO.
En la literatura anglosajona el EB es frecuente en el sexo masculino relacion 2:1,
raza blanca, caucasicos y la edad promedio para desarrollar EB es a los 40 afios
pero la edad promedio de diagnéstico es a los 63 anos lo cual sugiere que esta
condicién puede permanecer sin ser diagnosticada por un periodo de 20 afos o
mas. Hernia hiatal, reflujo gastroduodenal, alteracion del esfinter esofagico inferior,
sintomas de reflujo gastroesofagico a temprana edad, una larga duracién de ellos
(més de 5 afos) presencia de sintomas nocturnos y la aparicibn de sus
complicaciones como estenosis, Ulceras esofagicas y hemorragias son factores de
alto riesgo para desarrollar EB, sin olvidar que son factores de riesgo que se ha
demostrado que también se asocian a  adenocarcinoma  del
eSc')fago.(4,11,15,18,21,22,23,26)

El EB se ha reportado en nifios, asociado con fibrosis quistica y seguida de la
quimioterapia "
HISTOGENESIS DEL EPITELIO NORMAL A ESOFAGO DE BARRETT.
La lesion se desarrolla a partir de un epitelio pavimentoso estratificado no

queratinizado que normalmente tapiza al esdéfago y que presenta en la



submucosa glandulas que se abren a la luz por conductos tapizados por células
cilindricas cuboides. Cuando es sometido a procesos de irritacion cronica ya sean
de origen quimico, fisico, biolégico, éste desarrolla formas de respuesta reactivas
como la hiperplasia de células de reserva, definida como una hiperplasia de la
zona basal del epitelio pavimentoso. Este hallazgo se encuentra normalmente en
los 3 a 5 cm distales de un eséfago de adulto. Otra reaccién del epitelio
pavimentoso esofagico ante una irritacion crénica como la producida por la ERGE
es el desarrollo del denominado eséfago de Barrett esta es una condicién
adquirida en donde el eso6fago, por encima del esfinter inferior se encuentra
tapizado por un epitelio cilindrico glandular metaplasico que semeja al epitelio
gastrico e intestinal en una extension variable, lo que permite distinguir un EB de
segmento corto y otro de segmento largo con implicacion en cuanto a su potencial
de transformacién maligna.

El mecanismo de reemplazo por epitelio metaplasico es controvertido; se cree
que luego de la erosion del epitelio pavimentoso normal, las células
indiferenciadas troncales multipotenciales migrarian a los conductos de las
glandulas submucosas a las zonas denudadas.

Hay un espectro de patrones epiteliales que incluyen: Epitelio tipo cilindrico
especializado (considerando como una forma de metaplasia incompleta) tipo
gastrico (fundico) es similar al epitelio del fondo gastrico y presenta células
parietales y principales y metaplasia gastrica cardiaca de la unién o transicional
que semeja al epitelio del cardias gastrico, exhibe acumulos profundos de
glandulas mucosas y criptas El termino epitelio cilindrico especializado fue
introducido por areas con superficie vellosiforme formadas por una mezcla de
células cilindricas mucosas gastricas e intestinales, siendo este tipo epitelial mas
caracteristico y el mas frecuente encontrado 4111519, 22.23)

ENDOSCOPIA.

En condiciones ideales el diagnéstico de EB debe establecerse con estrecha
correlacion con los datos endoscépicos. 57

El sitio anatomico a estudiar es la uniéon escamo-columar. Es aquel donde

macroscopicamente el epitelio cambia de ser rosado y liso (escamoso) a tener



aspecto ligeramente aterciopelado y mas rojo (epitelio cilindrico gastrico) también
recibe el nombre de linea Z y en general su localizacién del lado esofagico
correlaciona mas o menos con el sitio del esfinter esoféagico inferior, generalmente
se encuentra entre los 35 y 45 cm de la arcada dentaria. Normalmente la mucosa
distal del eséfago es rosada, brillante con vasos longitudinales muy delgados y
con multiples ramas pequefias que siguen la orientacion longitudinal del eséfago
y desaparecen abruptamente con el cambio del epitelio.

Se denomina Barrett de segmento largo desde el punto de vista
endoscépico, cuando se encuentra epitelio cilindrico por arriba de los 3 cm de la
linea Z, generalmente este cambio es muy evidente tiene un tipico color naranja
asalmonado, cuando el cambio es circunferencial sin embargo se pierde la linea Z
y entonces el parametro a partir del cual deben medirse los 3 cm es a partir de la
porcion mas proximal de los pliegues gastricos o el inicio del es6fago tubular.
Considerablemente mas dificil es el diagnéstico del epitelio de Barrett de
segmento corto, cuya longitud del epitelio metaplasico es menor de 2 cm
partiendo de la unién esofagogastrica y del cual se han descrito tres variedades:
Linea Z irregular o deshilachada, lengletas clédsicas de Barrett, islas aisladas de
epitelio metaplasico sobre la linea Z. (-8 79 11.15.17)

BIOPSIA.

Para confirmar el diagndstico debe obtenerse la biopsia. Las muestras deben
tomarse principalmente del limite de la unién esofagogastrica (UGE) y hasta 1 6 2
cm por debajo de la misma, ya que esta es la zona de mayor riesgo para
desarrollar un adenocarcinoma y es en esta parte mas proximal del segmento
metaplasico donde se situa principalmente el epitelio columnar especializado. Ante
la sospecha de EB se deben tomar las biopsias, una de cada cuadrante, cada
cm de longitud del epitelio metaplasico. Ademas la biopsia esta indicada en cuatro
situaciones especificas. ' &7

1.- Confirmar el diagnéstico, ya que es el estandar de oro es histolégico.
2.- Documentar o descartar la presencia de displasia en EB.

3.- Documentar o descartar la presencia de carcinoma.



4.- Establecer la relacidbn espacial de areas normales con esofagitis, EB,

displasia y con carcinoma en caso de existir (:# & 7 10.11.12,25.26)

HISTOPATOLOGIA.
Son datos histolégicos de mucosa de Barrett

e Patron velloso superficial.

e Epitelio de revestimiento columnar.

e (Células caliciformes.

e Produccién de mucinas intestinales (acidas)

e Patron obliterativo de la lamina propia. (proliferacién de fibras musculares
aisladas o en haces perpendiculares a la muscularis mucosae).
(2,5,810,11,14,15,17,18,19,21,22,23,25,26)

El requisito sine qua non para el diagnéstico de EB es la presencia de células
caliciformes, las células de paneth se pueden observar ocasionalmente.

De acuerdo a las caracteristicas citolégicas y arquitectura glandular se

clasifica de la siguiente manera. (! 24%:6.10.11.19.20)

1.- Negativo para displasia:

2.- Indefinido para displasia:

3.- Displasia de bajo grado.

4.- Displasia de alto grado.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

La atipia por regeneracion, tanto epitelial como estromal pueden confundirse con
displasia. En ocasiones el tejido de granulacién tiene células endoteliales
prominentes que simulan glandulas, las células epiteliales en el borde de una
ulcera tiene nucleos hipercromaticos, nucléolos prominentes e hiperplasia que
puede simular displasia, la mucosa de cardias gastrico observada del (4-10%)
de la poblacién normal es facil de confundir, glandulas de cardias en la superficie
esofagica, mucosa heterotdpica de fondo gastrico (frecuente en recién nacidos) y
glandulas sebaceas que se observan como papulas rosas en endoscopia son

problemas diagndsticos diferenciales mas frecuentes.!*1%222)



HISTOQUIMICA.

Las células mucinosas columnares y las células caliciformes producen mucina
que puede ser evidente utilizando estudios de histoquimica como PAS ( periodic
acid-Schiff) azul alciano pH (2.5) que tifie las mucinas acidas de las células
caliciformes de color azul, rojo en mucina neutral y color magenta en mucinas

neutras y éCidaS'“ ,3,5,7,10,12,15.16,19,22.23)

INMUNOHISTOQUIMICA
Algunos anticuerpos de emplean para expresar metaplasia intestinal en EB.
Expresién aberrante MUC2 (gen productor de mucina) en mucosa intestinal de
Barrett. MUC1. Se expresa en carcinoma y sin expresién para metaplasia y/o
epitelio displasico.
Ck7 (Citoqueratina) '
OTROS
Citometria de flujo, el anélisis de imagen de DNA y los marcadores de proliferacion
celular. Mutacién p53 (proteina oncogénica) en sospecha de displasia son de
gran utilidad sin embargo no son superiores al estandar histoldgico. (17,19
CITOLOGIA.
Un cepillado vigoroso en lesiones que causan estenosis del eséfago y no permiten
el paso del endoscopio proporciona datos Utiles para el diagndstico. Se observan
laminas epiteliales tridimensionales en las que hay células de tipo foveolar y
células caliciformes; esta morfologia recuerda los pliegues géastricos. Sin embargo
debe insistirse en la biopsia ya que es el conjunto de alteraciones citologias y la
arquitectura la que permite establecer la naturaleza del proceso’ '
TRATAMIENTO.
Depende del reporte patolégico.

e Displasia leve. Control endoscépico con biopsia en 2 afos.

e Indeterminado para displasia: Blogueadores de la bomba de protones

durante 3 meses y nueva biopsia. Conducta segun nuevo resultado.



e Displasia severa. El diagnostico debe ser confirmado por dos patélogos
experimentados, control en 3 meses para confirmar si no existe carcinoma
in situ asociado; si no existe, control endoscdpico y biopsias cada 6 meses.

e (Carcinoma in situ. Terapia ablativa.(laser, Argon plasma coagulador),
terapia fotodinamica, mecanica (laparoscépico), reseccion mucosa

endoscopica y esofagectomia 479

El objetivo del presente estudio es conocer la correlacidn endoscépica e
histopatoldgica del es6fago de Barrett y su relacion con los factores de riesgo.

La enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) es un problema de salud
muy frecuente en la poblacién general. En nuestro pais no se han encontrado
estudios realizados en la poblacién general, pero los datos en otros paises
estiman que la prevalencia de los sintomas indicativos varia entre un 10 y 50%. El
impacto de los sintomas de la ERGE en la calidad de vida repercute de manera
importante en los ambitos, social, laboral y psicologico de los pacientes. El
cribado para el eséfago de Barrett en los individuos con enfermedad por reflujo
gastroesofagico. Los pacientes con sintomas crénicos de ERGE tienen una
mayor probabilidad de presentar es6fago de Barrett y deben realizarse endoscopia
del tracto superior al reportar el estudio de biopsia de la mucosa esoféagica de
apariencia anormal se documenta metaplasia y detecta displasia para
proporcionar un tratamiento definitivo. Esto fundamenta y explica él porque para

un diagnéstico certero del eso6fago de Barrett es necesario la realizacion de un

estudio endoscopico con toma de biopsia.



MATERIAL Y METODO.

Recursos Materiales.
Incluye los recursos fisicos y humanos necesarios para llevar a cabo la
investigacion.
Humanos.
* Pacientes diagnosticados con ERGE
» Medico adscrito al servicio de endoscopia.
» Medico adscrito al servicio de anatomia patoldgica.
* Histotecndlogos.
Fisicos.
Dentro del equipo necesario para el desarrollo de la investigacién se encuentran:

e 1 Consultorio

Endoscopio.

Microscépio

1 Computadora personal.

Hojas de captura de datos, de manera inicial 100 hojas.



OBJETIVO.

El objetivo del presente estudio es demostrar si existe una adecuada correlacion
entre el estudio histopatologico tomado durante la realizacién de endoscopia y la
enfermedad de Esofago de Barret

JUSTIFICACION.

El presente estudio se justifica debido a que existe un gran indice de enfermedad
de Barret en la poblacién en edad productiva, consideramos que el realizar un
adecuado diagnostico en etapas tempranas conlleva una disminucién importante
en cuanto a costos médicos y ademas tendra un mejor pronostico y repercutira en

la calidad de vida del paciente
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METODOLOGIA.

La poblacion para este estudio seran todos los casos diagnosticados por
endoscopia con enfermedad por reflujo gastro-esofagico Vs EB mayores de 20
anos sin distincion de sexo, en el Hospital General Dr. Dario Fernandez Fierro en
el periodo comprendido de Enero del 2008 a mayo del 2009. Se revisara la
historia clinica con énfasis en los antecedentes personales patolégicos y
padecimiento actual de cada paciente como ERGE complicado (disfagia,

estenosis, Ulcera, hemorragia)

DISENO.

Se elaboraron tablas con datos de la historia clinica considerando los
antecedentes de importancia.

Se capturaron los datos en tablas de concentracién identificando sexo, edad,

diagnostico endoscépico.

TIPO DE ESTUDIO.

Se trata de un estudio tipo prospectivo, transversal, observacional,
descriptivo realizandose en el periodo comprendido de Enero del 2008 a mayo
del 2009.

GRUPO DE ESTUDIO.

86 pacientes de 20 a 90 anos edad de edad sin distincion de sexo.
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GRUPO PROBLEMA.

Pacientes con algun tipo de displasia.

TAMANO DE LA MUESTRA.

Con base en un muestreo por conveniencia no probabilistico se seleccionaron
86 pacientes candidatos a estudio endoscopico con toma de biopsia por
antecedente de reflujo gastroesofagico.

CRITERIOS DE INCLUSION.
1.-Hombres y mujeres mayores de veinte afos.

2.-ERGE complicado (disfagia, estenosis, Ulcera, hemorragia)

CRITERIOS DE ELIMINACION.

Pacientes con antecedentes de fibrosis quistica y quimioterapia.

DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio de tipo transversal, prospectivo, descriptivo, observacional
programado para realizarlo en el periodo comprendido de enero del 2008 a
mayo del 2009 .

Las muestras obtenidas por biopsia se fijaron en formalina al 10% y se incluyeron
para su estudio en parafina. De todas las muestras se realizaron cortes
histologicos a 2 micras y se efectuaron tinciones de Hematoxilina y Eosina (H/E)
Con estas se evaluaron al microscopio éptico los cambios histolégicos tales como:
Patron velloso superficial, epitelio de revestimiento columnar, células caliciformes,
produccién de mucinas intestinales (acidas), patron obliterativo de la lamina
propia.
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Se realizaron estudios de Histoquimica como PAS ( periodic acid-Schiff) AZUL
ALCIANO pH(2.5) en los casos aislados, sobre todo en los tejidos en los que no
se lograron percibir con exactitud los criterios histopatologicos con la técnica H/E
con esta tinciébn es posible demostrar produccién de mucinas acidas en las

células de metaplasia, las cuales tifien con color azul.

CONSIDERACIONES ETICAS.

La realizacién del estudio no implicé algun procedimiento extra al estudio
histopatoldgico de las biopsias. Todos los estudios de endoscopia con toma de
biopsia practicados en el hospital Dr Dario Fernandez Fierro cuentan con previo
consentimiento del paciente o de los familiares responsables.

PROGRAMA DE TRABAJO.

DEFINICION DEL PLAN DE PROCESAMIENTO Y PRESENTACION DE LA
INFORMACION

Una vez finalizada la recopilacién de datos se procedié a la elaboracion de
cuadros de concentracibn los cuales contienen los siguientes datos:
Caracteristicas demograficas de todos los casos de reflujo gastro-esofagico y
es6fago de Barrett con intervalo de edad, numero de casos y porcentaje de
ambos sexos. Con los valores arrojados se procede a la realizacion vy
presentacion de los resultados obtenidos en graficos
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RESULTADOS.

Se revisaron 86 casos de pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofagico
Vs EB que reunieron los criterios de inclusion, hasta completar el tamafo de la
muestra. Los datos recolectados del resumen de la historia clinica (caracteristicas
clinicas) fueron capturados inicialmente en una hoja de célculo del programa
Excel. Primero se efectué un andlisis exploratorio de la base de datos para
conocer las caracteristicas clinicas y demograficas de los casos (Tablas No. 1-5).

De los 86 casos estudiados diagnosticados por endoscopia como Enfermedad por
reflujo gastroesofagico Vs EB el 50% (43) casos fueron mujeres y el 50%
(43casos) hombres. El grupo de edad mas afectado fue el que comprende entre
los 51-60 afnos. La edad promedio de toda la muestra (86 casos) fue de 41-
60anos (+ ). El caso con menor edad fue de 28 anos y el de mayor 86 afos.

Tabla 1: Caracteristicas demograficas de 86 casos de reflujo gastroesofagico

Intervalo de edad Casos Hombres Mujeres
Num. (%) Num. (%)
20- 30 anos 2 casos 1(1.16) 1(1.16)
31 - 40 afos 7 casos 5(5.81) 2(2.32)
41 - 50 anos 22 casos 9(10.46) | 13(15.11)
51 - 60 afos 29 casos 17(19.76) | 12(13.95)
61 - 70 anos 11 casos 5(5.81) 6(6.97)
71 - 80 anos 12 casos 6(6.97) 6(6.97)
81-90 afos 3 casos 0 3(3.48)
TOTAL 86 43 43
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De los 42 casos diagnosticados como Eso6fago de Barrett con sintomas de
ERGE complicada 27 casos tuvieron correlacion endoscépica-histopatolégica. El
44% (12 casos) fueron mujeres y el 56% (15 casos) hombres. El grupo de edad
mas afectado fue el que comprende entre los 51-60 afos. El caso con menor edad
fue de 36 anos y el de mayor 86. (Tabla No 2).

Tabla 2: Caracteristicas demogréaficas de eséfago de Barrett con ERGE

complicado que tuvieron correlacién endoscopica-histopatologica.

Hombres Mujeres
Intervalo de edad Casos
num. (%) num. (%)

20- 30 anos 0 0 0

31 - 40 anos 1 caso 1(3.70) 0

41 - 50 anos 6 casos 5(18.51) 1(3.70)

51 - 60 anos 11casos 4(14.81) 7(25.92)

61 - 70 afnos 1casos 0 1(3.70)

71 - 80 anos 7casos 4(14.81) 3(11.11)

81-90 arfos 1caso 1(3.70) 0
Total 27 * *
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Tabla 2: Caracteristicas demograficas de eséfago de Barrett con ERGE
complicado que tuvieron correlacion endoscopica-histopatologica.

20 1851

= MUJERES
CASOS TOTALES % 14.81
* ® HOMBRES
.. 37 o .

41-50 51-60

RANGO DE EDAD

De los 44 casos estudiados como ERGE sin complicaciones 15 casos fueron de
EB. El 53% (8 casos) fueron hombres y el 46% (7casos) mujeres. El grupo de
edad mas afectado fue el que comprende entre los 41-50 afios. El caso con menor
edad fue de 28 afios y el de mayor 86. (Tabla No 3)

Tabla 3: Caracteristicas demograficas de eso6fago de Barrett sin ERGE

complicado.
Intervalo de edad Casos Hombres Mujeres
Num. (%) Num. (%)
20- 30 anos 1 caso 1(1.50) 0
31 - 40 anos 1 caso 0 1(1.50)
41 - 50 anos 7 casos 4(26.66) 3(20)
51 - 60 anos 3casos 1(1.50) 2(13.33)
61 - 70 afnos 1 caso 1(1.50) 0
71 - 80 anos 2 casos 1(1.50) 1(1.50)
81-90 anos 0 0 0
Total 15 * *
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Del total de casos (42) diagnosticados como EB el 55% ((23) casos fueron

hombres y el 45% (19casos) mujeres. El grupo de edad mas afectado fue el que

comprende entre los 51-60 afos. El caso con menor edad fue de 24 afos y el de
mayor 86. (Tabla No 4)

Tabla 4: Caracteristicas demograficas del total de casos de es6fago de Barrett.

Intervalo de edad Hombres Mujeres
Num. (%) Num. (%)
20- 30 anos 1 caso 1(2.38) 0
31 - 40 anos 2 casos 1(2.38) 1(2.38)
41 - 50 anos 13 casos 9(21.42) 4(9.52)
51 - 60 anos 14casos 5(11.90) 9(21.42)
61 - 70 afnos 2casos 1(2.38) 1(2.38)
71 - 80 anos 9 casos 5(11.90) 4(9.52)
81-90 afos 1caso 1(2.38) 0
total 42 * *




17

Las complicaciones mas frecuentes de ERGE en los pacientes diagnosticados
con esofago de Barrett. Total (27 casos). 12 casos (44.44 %) cursaron con

disfagia, 12 casos (44.44%) estenosis, ulceras 3 casos (11.1%) hemorragia 2

casos (7.40%) Tabla 5.

Tabla 5: Eséfago de Barrett

‘ COMPLICACIONES DE ERGE Num. (%)
Disfagia 12 (44.44)
Estenosis 12 (44.44)
Ulcera 3(11.1)
Hemorragia 2(7.40)
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DISCUSION Y CONCLUSIONES.

De manera similar a otras series publicadas, en esta revisidn se observa que el
EB es mas frecuente en ERGE complicado que sin complicaciones. Lo que
sugiere que cuando existen sintomas clasicos de reflujo gastroesofagico de
larga evolucion existe un mayor riesgo para desarrollar EB. De gran importancia
seria dividir a los pacientes en dos grupos: 1) con sintomas de reflujo y 2)
asintomaticos; ya que la literatura informa que muchos pacientes con es6fago de
Barrett presentan disminucién en la sensibilidad del es6fago a la perfusion del
acido. Actualmente se proponen diversas hipo6tesis para explicar dicha
hiposensibilidad; sin embargo debemos recordar que la relacion entre edad y
sensibilidad es indirectamente proporcional ( a mayor edad, menor sensibilidad).

En nuestro pais no se conoce la prevalencia de EB en la poblacion abierta ni la
incidencia de sus mayores complicaciones como el adenocarcinoma; para ello es
necesario hacer un seguimiento de los casos diagnosticados. Sin embargo los
hallazgos de nuestra revisidbn coinciden con otras series publicadas en factores
asociados a EB como son el género masculino y el rango de edad.

Los hallazgos histologicos fueron similares a los reportados en la literatura, es
decir, patron velloso superficial, epitelio de revestimiento columnar, células
caliciformes, producciéon de mucinas intestinales (acidas) y proliferacion de fibras
musculares aisladas o en haces perpendiculares a la muscularis mucosae.

Es frecuente notar cambios macroscopicos muy evidentes en la endoscopia con
hallazgos casi normales y viceversa. No existe un correlacion endoscépica e
histologica e incluso clinica -endoscépica en la mayoria de los casos, por lo que
es necesario contar con el diagnostico histolégico y no limitarse al aspecto
endoscépico. El diagndstico depende de la conjuncién de criterios endoscépicos e
histologicos.

En algunos casos la transicién epitelial no es tan evidente y puede utilizarse
tincibn de lugol para establecer el sitio de transformacién epitelial.
Considerablemente mas dificil es el diagnéstico del es6fago de Barrett de
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segmento corto si de dificultades endoscopicas se trata. asi como papulas rosas
que corresponden a glandulas sebaceas pudiendo confundirse en endoscopias
con metaplasia. A pesar de los subtipos de epitelio de Barrett (cardial, fundico y
metaplasia intestinal especializada) desde el punto de vista clinico el Unico de
importancia es este ultimo. Debe aclararse sin embargo que si bien los casos
inequivocos presentan células caliciformes con produccion de mucinas acidas,
pero se han descrito células que pueden considerarse probablemente como las
precursoras, que tienen aspecto cilindrico y duda diagnostica, pero tinen para
sulfomucinas utilizando tinciones como azul alciano. Estos casos también se
consideran eséfago de Barrett al igual que aquellos con evidente metaplasia
intestinal. Claro esta que aun siendo de relevancia diagnostica el estudio
histopatoldgico son de gran utilidad tinciones auxiliares.

En conclusién en este trabajo, el estudio histopatoldgico sigue siendo el

estandar de oro para el diagnostico de Eséfago de Barrett.
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