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1. Antecedentes.
|
: El eséfago de Barrett se refiere a una extension del epitelio columnar en el
esdfago y/o la presencia de islotes de epitelio columnar en el eséfago distal, es
una condicién adquirida, que depende del reflujo del contenido gastrico al
éséfago: Se ha demostrado que &l éséfago de Barrett se encuentra asociado a
l;na presién mas baja del EEL, a una beristalsis esofagica anormal asi como a una
disminucién de la depuracién esofégica del &cido, lo que permite una exposicion
écida mayor en el eséfago distal (p'H <4), en comparacion a los pacientes con
ERGE no complicada,

Introduccion.
!

a) Fisiologia.
f

I

| La deglucidon es un evento complejo, de iniciacién voluntaria, gue coordina
c:jiferentes acciones mecanicas con dos cbjetivos; 1) transformar la via aérea en
canal alimentario mediante a elevacién y retraccion del paladar blando, |a apertura
del esfinter esofagico superior (EES) y cierre laringeo a nivel del vestibulo y 2) la
propulsidn del bolo alimenticio hasta el estémago, por parte de contracciones
, ‘

faringeas y esofagicas denominadas como peristalsis. La deglucion se divide

clasicamente en tres etapas: oral, faringea y esofagica. 123

Etapa oral: comprende el paso de substancias por la cavidad oral hacia la

faringe, es totalmente voluntaria e incluye los movimientos de masticacion,

lengua y se inicia la deglucidn cen el paso del bolo a la faringe.
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' mezcla y lubricacion del bolo. Una vez listo el bolo se coloca en la base de la
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eséfago.

's Etapa esofagica: durante esta 'fase, ta contraccién tonica de los esfinteres
' esofagicos superior {(EES) e inferior (EEl), es inhibida por respuesta a la
deglucién. El EES se relaja con la llegada del bolo alimenticio y esto permite la
entrada al esdfago superior. 'La contraccién de las fibras del musculo
cricofaringeo, se propagan hacia el esofago, lo que se transformara en la

peristalsis primaria. ¥ La velocidad de propagacion y la amplitud de estas .

ondas se incrementa en sentido caudal. El EEl mantiene una contraccién
tonica en reposo y se relaja de forma completa como respuesta a
neurotransmisores inhibitorios (éxido nitrico y pépfido intestinal vasoactivo),
esto permite que por accién de :Ia peristalsis primaria, el bolo alimenticio sea
“empujado” al estémago. ® ® E| EEI recupera su tono de 5 a 7 segundos, y
presenta una contraccién post relajacion.

Ei EEl puede presentar también relajaciones transitorias que no son

;inducidas por la deglucion, y generalmente son de mayor duracidon. Estas
'relajaciones transitorias son el evento fisiologico por el cual el gas sale de la
_camara gastrica y parecen ser el principal mecanismo en el reflujo
Egastroesofégico. € 1) Ademds de las ondas peristalticas primarias, durante esta
‘fase pueden existir ondas peristalticas secundarias que se producen por una
dlsten5|6n segmentaria del cuerpo esofaglco o irritacién local y no requieren de la
' deglucuon Su principal funcién con5|ste en barrer con los remanentes de alimento
| ' que pudieran permanecer en la iuz esofagica despues de la peristalsis primaria y/o
;eliminar el acido después de los periodos de RGE fisioldgico, a éste efecto se
'denomina aclaramiento esofégicé. Existen también ondas de contraccidn
i terciarias, que no son peristéltic‘as. se desconoce su utilidad asi como el

' mecanismo de origen. ("2



' Una vez que el boio penetra al estémago, es necesario el prevenir el reflujo.
La contraccién de los musculos d‘urante la inspiracion disminuye la presién
i'ntraesofagica y la contraccion de la pared abdominal aumenta la presion
i‘ntragéstrica. El resultado de este efecto es un gradiente de presion a favor del
reﬂujo. En estas circunstancias la crura diafragmatica se contrae en forma refleja
incrementando la presion de la union esofago-gastrica. Este mecanismo aunado a
fa funcion del EEl y la peristalsis disminuyen los episodios de reflujo
gastroesofagico. © ’

|

i:)) El estudio manométrico.

Los registros manométricos dlel tracto gastrointestinal fueron obtenidos por
primera vez, hace mas de un sigle por los estudios de Kronecker y Meltzer, en
1894, y se encontraban limitados a trabajos de investigacion. La era de la
manometria esofagica clinica data de 1958 gracias al trabajo de Code y cols.
Actualmente el usoc de la manometria esofagica ha permitido el conocer la
actividad contractil del eséfago, y su uso es universalmente aceptado. “®

Existen tres regiones funcionales en el esofago capaces de ser
‘determinadas por la manometria; ej esfinter escofagico superior (EES), el cuerpo
'esofagico y el esfinter esofagico inférior (EEI). Cada una de estas regiones tiene
‘caracteristicas manomeétricas especificas. En el caso de los esfinteres se pueden
jdetenninar, la presion basal en reposo, €l porcentaje de relajacion y la respuesta
'de! esfinter a un estimulo. En el cuerpo esofagico se pude determinar la presencia,
ipropagacién y amplitud de la éontraccién peristaltica, o la presencia de

contracciones no peristalticas.



El estudio de manometria esofagica, se realiza con el paciente despierto y
sin sedacién, por lo que es importante 8l eiépiiibar el procedimiento al paciente,
bara su cooperacion y asi el obtener los mejores resultados. El paciente requiere
de seguir las siguientes indicaciones:
'
s Ayuno de 6 horas antes del estudio.
+ Suspender medicamentos que interfieran con la funcién motora del esdfago por
lo menos 24 horas antes, de preferencia 48 como son; nitritos (monenitrato o
dinitrato de isosorbide), bloqueédores de los canales de Calcio (nifedipina,
verapamil, diltiazem), anticolinéréicos {propantelina, diciclomina), procineticos
(metoclopramida, domperidona, cisaprida, eritromicina, claritromicina) vy
sedantes (benzodiacepinas).
; Evitar el realizar endoscopia o serie es6fago gastro duodenal 4 horas antes del

estudio.
c) Interpretacién del estudio manometrico.

‘ .

1. Esfinter esofagico inferior

En el EE| se deben de obtener las éiguientes mediciones; presién basal, longitud,

segmento intrabdominal e intratoréci;co, porcentaje de relajacion y presion residual.
4.8,9) !

« Presion basal. La presion basal del EEl se expresa en milimetros de mercurio
' (mmHg) utilizando a la linea basal gastrica como referencia. Se debe de medir
tanto 1a presién basal como la relajacion del EEl en respuesta a degluciones
_hamedas. La medicidn de la presion basal se determina de la linea basal
gastrica a la mitad o al final de la espiracién, en ei punto de mayor presion, gue

se encuentra antes del punto de inversién de presion,



il |

o [ongitud: La longitud del EEl se obtiene midiendo la distancia entre el inicio
del ascenso de presién hasta la cfai(:ig de i3 presion esfinteriana. El segmento
intrabdominal del EE! va del bordé inferior del EEI hasta el punto de inversion
de presion, y el segmento intratoracico del punto de inversién de presién al
borde superior del EEL. '

. |

* Relajacién. En la medicién de 'Ié relajacion del EEl se deben de tomar en
cuenta; el porcentaje de relajaciénl la presidn residual y la duracién. La presion
residual se define como la diferencia entre la presién mas baja durante la
relajacién y la linea basal gastrica.

2. Cuerpo esofagico.

: En el cuerpo esofagico se oblienen las siguientes mediciones: amplitud,
duracion velocidad y morfologia de las ondas de contraccién, ademas de evaluar
la presencia de ondas de contraccién simultaneas, no transmitidas o retrégradas.
El andlisis de los pardmetros antes mencionados se debe de realizar
constderando el promedio de 10 degluciones y evitar el seleccionar las mejores’

contracciones, 89
: 1

:
« Amplitud: Es la medicién de la fuerza de contraccion de la onda peristaltica y
se expresa en mmHg (>30 mmHg‘y < 180 mmHg). La linea basal es la presién
del cuerpo esofagico entre las degluciones. La amplitud se mide de la linea
basal esofagica al pico maximo de la onda de contraccién. Se obtiene la
amplitud de 10 contracciones y se obtiene el promedio para cada canal
(sensor) de registro. El promedio de los uitimos dos canales se considera

como el tercio distal del esdfago.



o Duracion: Es la medicion de que tan prolongada es la contraccion esofagica.
Se mide desde el ascenso de presion en la onda de contraccion hasta el punto
donde cae la presion y vuelve a la linea basal. Se expresa en segundos. (3 a 6

segundos)

s Morfologia: En condiciones normales las ondas de contraccion tienen un solo
pico de presion, pero también pueden observarse ondas bifisicas que son
consideradas como variantes normales. La ondas trifasicas son anormales.

+ Coniracciones simultaneas: En condiciones normales pueden ocurrir
contracciones simultaneas no peristalticas después de degluciones himedas,
pero no deben de exceder el 10% det total de las contracciones estudiadas.
Las contracciones retrégradas écurren cuando el estfago distal se contrae

antes que el proximal y son anormales.

» Conftracciones no fransmitidas: Ocasionalmente un trage humedo es seguido
de contracciones en el tercio proximal pero sin ondas de contraccién en el
tercio distal. Son patologicas cuando exceden el 20% de las contracciones
esofagicas en el estudio manomeétrico.

¢ Coniracciones espontaneas: Son‘ las contracciones que no son inducidas por la
deglucion y pueden ocurrir por presencia de material no eliminado en el
eséfago o por reflujo gastroesofagico. Pueden ser peristalticas (peristalsis
secdndaria).

3. Esfinter esofagico superior.

Para una correcta medicion de la peristalsis faringea, del EES y la coordinacién
faringoesofagica se requiere de un lcatéter de estado sélido. La presion basal se
obtiene con el promedio de dos mediciones. La relajacién del EES debe de ocurrir

10



antes de la peristalsis faringea y la contraccion del EES termina después de la
peristalsis faringea. % :

d) Papel de la manometria esofagica en la practica clinica.

La manometria puede potencialmente ayudar al diagnédstico y tratamiento de
sindromes esofagicos entre los que s:e encuentran la disfagia, del dolor toracico, o
el reflujo gastroesofagico, asi com6 definir enfermedades multisistémicas que
tienen un componente de dismotilidad esofigica. El obtener en el trazo
manométrico alteraciones especificas o primarias como son acalasia, eséfago de
cascanueces, espasmo esofagico di'fuso o un EEI hipertenso tiene repercusion
directa en el contexto clinico delj paciente y es indispensable del estudio

manométrico para realizar el diagnéstico preciso. %1%

Sin embargo, aunque se han descrito alteraciones en la fisiopatologia de estos
padecimientos, los hallazgos manométricos son en ocasiones menores, para la
sintomatologia que caracteriza a estos pacientes. Estas alteraciones menores
pueden representar formas subclinicas de alteraciones motoras o desviaciones
insignificantes de la normalidad, y su deteccion es aun cuestionable en la practica
clinica. (1019 |

- I
e) Utilidad de la manometria esofagica en enfermedad por reflujo gastroesofagico.
(ERGE).

La manometria esofagica tiene un papel limitado en la evaluacién inicial de
ia sospecha clinica de ERGE y no debe de ser utilizada para hacer o confirmar el
diagnadstico de ERGE. La manometria tiene una baja sensibilidad y especificidad

para la deteccion del RGE. La manometria sin embargo, puede ser util en

11



situaciones en la que el diagnostico es incierto y puede predecir si la ERGE es
severa, si se encuentra en el estudio manométrico un esfinter esofagico inferior

‘hipotenso o una peristaisis fallida. ;%1

La incompetencia del EEIl se define desde e! punto de vista manométrico,
‘como un EEI con presién basal me;mr de 6 mmHg, una longitud menor de 2 cmy
‘un segmento intrabdeminal menor de 1 cm. Al utilizar estos parametros se ha
"demostrado que existe una relacion directamente entre el grado de incompetencia
‘del esfinter y la gravedad de la ERGE, es decir a mayor incompetencia del EEI,
’mayor es el grado de esofagitis. Algunos autores incluyen dentro de este concepto
de incompetencia del esfinter a una relajacion incompleta del EEl. 9

La peristalsis fallida se deﬁ'ne como la presencia de mas del 10% de
contracciones simuitaneas o retrégrédas, asi como mas del 20% de contracciones
fio transmitidas (amplitud < 30 mmHg en eséfago distal), también es un parametro
manometrico que correlaciona con la ERGE. Se ha demostrado que los pacientes
con una ERGE mds grave tienen una mayor frecuencia de dismotilidad.

Existen dos tipos de anormalidades en la motilidad del cuerpo esofagico
‘que se han asociado a ERGE. La p}imera, es una disminucion en el porcentaje de
contracciones peristalticas en respuesta a los tragos himedos. Este porcentaje
debe de ser normalmente mayor o igual a 80%, otros investigadores han utilizado
diferentes criterios para peristalsis anormal, como son contracciones no
peristalticas mayores del 30% al 50%. Pueden ocurrir un grupo heterogéneo de
patrones de contraccién, que incluyen; 1} contracciones no transmitidas, 2) una
amplitud de la contraccion disminuida en el eséfago distal y 3) contracciones
simultaneas, (% 'Y

La segunda alteraciéon de Ia: motilidad del cuerpo esofagico asociada con
ERGE es un cambio en la ampliti:d de la contraccién. La definicion de amplitud
L]
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normal de una contraccion peristaltica varia dependiendo de los autores. El valor
1.
universaimente aceptado como normal es de 30 mmHg. ('®

Otros investigadores han he{ﬁho énfasis en otros parametros como la
d:uraci6n de la contraccion, la velocidad de la onda peristaltica o la presencia de
c;ontracciones repetitivas. En parie la hiﬂcultad de estudiar todas estas variaciones
de la contraccion o alteraciones de la motilidad es el entender su significado
clinico o al menos su fisiopatologia. * " ' Es poco claro cuales de estas
alteraciones con actuaimente causad|as por la ERGE o solamente se asocian con
I.f:\ presencia del reflujo. Por lo tanto es muy dificil el realizar un diagnostico de
ERGE cuando se encuentran estas anormalidades. El término de trastorno motor
no especifico (TMNE) se ha modificado, y se clasifica actualmente como motilidad
esofagica inefectiva (MEl), y esta se define como contracciones menores de 30
r%mHg o contracciones no transmitidas mayores o igual al 30%. ® Si se realiza
6Hmetria ambulatoria de 24 horas los pacientes con motilidad esofagica inefectiva
t;enen de forma significativa mayor indice de reflujo en bipedestacion y un retraso
en el aclaramiento Acido esofagico er;1 relacion a pacientes con trastornos motores

primarios del eséfago. ' %

) .
! Cuando analizamos las alteraciones de la motilidad asociadas con ERGE,

és importante el determinar como se define ERGE, para los médicos que refieren
los pacientes a los laboratorios de motilidad. La ERGE se define como exposicién
i

anormal al 4cido en un monitoreo de pH ambulatorio de 24 horas. '

'
i
|

c;:onocimiento de la fisiopatologia de la ERGE, su utilidad como prueba diagnéstica

A pesar del importante papel que ha jugado la manometria esofagica en el

solo se limita a la evaluacion de los pacientes candidatos a cirugia antirreflujo. Ei
Eiiagnbstico diferencial de la ERGE con otros trastornos primarios del eséfago y la

evaluacién de la peristalsis esofagica son los objetivos principales de esta prueba.
(4, 12, 18) .
i



El objetivo del tratamiento quirdrgico esta origntadb a crear una hueva
Barrera al reflujo del contenido gastrico a través del EES. La cirugia laparoscapica
ofrece la posibilidad de realizar este tratamiento con una menor morbilidad y
mortalidad comparandola con el tratamiento abierto, y tiene una mayor aceptacion

) . |
por los pacientes en general, %

Nomalmente existe miedo dé realizar una funduplicacién de Nissen en
pacientes con ERGE y aiteraciones de la motilidad. Se ha sugerido que el realizar
una funduplicacion debe de ser parcial (Toupet), y es el procedimiento de eleccién
en estos pacientes. 1% '

f) Esofago de Barrett.

El eséfago de Barrett es una condicién premaligna, en la que el epitelio
columnar con metaplasia intestinal completa, reemplaza a la mucosa escamosa
normal del eséfago. ('"! Esta transicién se retaciona casi siempre a la presencia de
reflujo gastroesofagico (RGE) crénico. '®  El significado clinico del eséfago de
Barrett se encuentra, en que es el Gnico factor‘ de riesgo conocido para el
desarrollo del adenocarcinoma del eséfago. 7 La incidencia reportada para
adenocarcinoma en poblacién gene'ral es del 0.2% hasta 2.1%, en los pacientes
con eséfago de Barrett tienen un riesgo de 30 a 125 veces para desarrollar
adenocarcinoma del eséfago. Se hé estimado que 700,000 de cada 1,5 millones
de norteamericanos tienen metaplasia de Barrett.

La prevalencia de la ERGE 'se ha estimado tan alta como el 40% de la
poblacién general. "% Todos los estudios de eséfago de Barrett han mostrado una
fuerte correlacion de esta enfermedad con la sintomatologia de reflujo. La
incidencia del esofago de Barrett en pacientes con sintomas de enfermedad por
reflujo crénica se ha calculado en aproximadamente el 10% al 12%. 7

i4



Cuando se comparan con pacientes con enfermedad por reflujo no
c%omplicada, los pacientes con eséfégo de Barrett tienen una disminucién de la
presion del EEl y un aumento en la exposicién del acido. Estos pacientes tienden
& tener una motilidad esofagica inefectiva, pero bien, estas alteraciones pueden

ser un fendémeno secundarig, " 1®

2|. Justificacion.
]

‘[ El propbsito de realizar este estudio, es el despertar |la conciencia de los
p“rofesionales de la salud en cuanto a la prevalencia e incidencia de el es6fago de
Barrett en nuestra poblacion. Asi como determinar cuales son las alteraciones
manométricas en pacientes de alto riesgo para el desarrollo de adenocarcinoma
del esofago, en un medio hospitalario mexicano, ya que no existen reportes al

I
respecto en la literatura de nuestro pals.
|

]
I
t
3. Objetivo.
t
]

;_ El objetivo de este estudio es el de determinar cuales son los hallazgos
n!"uanométrrcos mas frecuentes en pamentes con esdfago de Barrett, y comparar
‘estos hallazgos con un grupo control de pacientes referidos al laboratorio de
rpotlildad del Hospital Espafiol, por enfermedad por reflujo gastroesofagico.
i

4, Materiales y métodos.

i

i

|

! Se incluyeron en este estudio a todos los pacientes referidos al laboratorio
!
de motilidad del Hospital Espafiol, para estudio de manometria esofagica,. con
|
|
|

i
!
I
P
|



: |
! i
| :
: |
dlagnost:co de referenma de esofaglo de Barrett, este se realizd por endoscopia y
toma de biopsia de! tercio distal del eséfago, se corroboré por estudio

ihistopatolégico en el cual se reportai metaplasia intestinal completa, sin displasia.

1

| H

: Se tomaron pacientes de |a base de datos que tenian enfermedad por
ireflujo no complicada documentada por endoscopia (esofagitis péptica grado I-lI),
. !

!como controles y se compararon Ios: resultados.

| i

En total se incluyeron 55 paci'entes, 25 como problema y 30 como controles.

1
]
1
| .
| A todos los pacientes se lesirealizé manometria esofagica con técnica de

Etraccién, con el catéter de estado ;sélido de Castell (modelo P33-4240 DMGO,
iserie 2149, manufacturado por Syli'lectics Kanisberg Instruments Inc. Pasadena
.Cal)), de 5.2 mm de diametro externo y 4 canales, con 2 sensorés laterales y 2
Icircunferenciales, localizados a 5, 7,3 10 y 15 cm del extremo inicial del catéter.

| _ .
El andlisis estadistico se realizé con una prueba paramétrica de ANOVA.

i

|
i
| '
| '
i

5. Resultados. |

La edad media de los pacientes en el grupo de eséfago de Bérrett fue de
44 32 afos (23-60) en comparacnén de los -controles de 42.37 afos (19-65). En

relacubn al sexo existe una tendenma mayor a la presentacion de esofago de

.Barrett en los pacientes r’nzascuhnoslL 17 (68%), en el grupo control ta presencia de
]

'ERGE en nuestra poblacién es similar para ambos sexos (17M, 13 F). Fig. 1.
; ;

| :
o |

i
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Distribucién por sexo

A Masculino
HFemening

Fig. |

En cuanto a los sintomas expresados por los pacientes y los controles al
momento de realizar el estudio manométrico encontramos los siguientes
hallazgos: pirosis 96% vs. 100%, Regurgitacion 84% vs. 83%, Tos 60% vs. 26%,

" dolor toracico 40% vs. 40%, disfagia 36% vs. 36%, nausea 32% vs. 53%,

odinofagia 28% vs. 13% y asma 8% vs. 26%. Fig 2.

Sintomas més frecuentes

[ Barrett
B ERGE

, Fig.2



La presion basal del esfinter esofagico inferior fue en promedio de 10.62

- mmHg vs. 10.28 mmHg, presentando hipotonia del EEl en 14 (56%) vs. 20 (66%),
- en cuanto a la longitud del EEI el‘I 88% de los pacientes presentd un segmento

- intrabdominal corto, en el grupo control fue el 87%. La relajacion del EEl fue

completa en los dos grupos, teniéndo un porcentaje de relajacién promedio de
120% vs. 110%, ninguno de estos parametros presenté diferencia significativa de
P al analisis estadistico. Tabia 1

Los resultados obtenidos en la motilidad del cuerpo esofagico y que
tuvieron valor estadisticamente significativo fueron: la peristalsis efectiva, la
presencia de ondas no‘transmitidas, asi como la amplitud y la duracién de 1a onda
de contraccién,

En el cuerpo esofagico la peristalsis efectiva es del 41.2% + 0.33 vs. 61.6%

» £ 0.30 (p = 0.02), con ondas no transmitidas del 51.6% + 0.25 vs. 26% + 0.24 (p

=0.03),con 0.8% vs. 3% de ondas simultineas y 6.4% vs. 9% de ondas

, retrogradas. La amplitud promedio es de 45.76 + 19.72 mmHg vs. 60.6 + 20.63

mmHg ( p =0.008), con una duracién promedio de 2.35 + 0.69 segundos vs. 2.6 +
0.45 segundos (p =0.04). Tabla 1

Tabla 1:
Presion EEl | Relajacion | Peristalsis Ondas Amplitud Duracion
mmHg EEI Efectiva % NT % mmHg seg
Bamett | 1062+5.7 [120% +0.23 | 41.2+0.33 | 51.6%z20.25 |45.76+19.72 | 2.35+0.69
ERGE | 10.28+5.38 110 %+ 0.29 {61.6 £+ 0.30 *| 26%+ 0.24* |60.6+£2063*| 26+ 0.45*
*p< 0.05
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| ESTA TESIS NO SALE
. 6. Discusion. DE LA BIBL[OT'ECA

? Este estudio es el primero que se realiza en nuestro pais para determinar
j‘cua!es son las caracteristicas de ?Ia motilidad esofagica en los pacientes que
| presentan esofago de Barrett. En rélacién con lo descrito en la literatura nuestros
| hallazgos scn similares, encontramos que los pacientes con Barrett presentan en
: comparacidn con &l grupo de pacientes con ERGE, una menor peristalsis efectiva,
; asi como mayor nimero de ondas no transmitidas, en el tercio inferior del es6fago.
"Esto se puede deber a que existe un mayor dafio, a nivel de la mucosa
metaplasica, probablemente secundario al reflujo.

i - Enrelacidn con los hallazgos‘ del EEl, encontramos caracteristicas similares
| en ambos grupos, esto es que los pacientes tienden a la hipotonia del esfinter, asi
‘:como presentar un EEIl de segmen{o intrabdominal corto, estas caracteristicas en
lconjunto con las relajaciones transitorias del EEI, son los factores fisiopatolégicos
rmz’als importantes de la ERGE.

j En relacion a la sintomatolégia expresada por los pacientes, es similar
Eambos grupos presentan como ;':vrincipal sintoma [a pirosis, seguida de la
; regurgitacion, existe una tendencia a favor del grupo de pacientes a presentar tos
.de predominio nocturno asi como odinofagia. El grupo de controles refirié una
‘ mayor incidencia de asma.

b

En este estudio solo estudiamos a un grupo de pacientes con Barrett en
igeneral, pero para siguientes investigaciones seria conveniente el poder
‘determinar las caracteristicas del mismo en cuanto a la longitud, si es de
segmento corto o largo y poder determinar, las caracteristicas manométricas de
‘estos subgrupos. !
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7. Conclusidn.

! Estos hallazgos nos permiten concluir que: 1) 10s dos grupos estudiados
;tlenen caracteristicas en el EEl que i’avorecen el reflujo gastro-esofagico, 2) existe
{Iuna mayor alteracion del patron cie motilidad esofagica en los pacientes con
:eséfago de Barrett, en comparac:én con los pacientes con ERGE, 3) esta
lalteracu'm de la peristalsis esofagica en los pacientes con Barrett, se puede deber
I‘a que son pacientes que tienen un mayor tiempo con RGE, y que se produzca
Iluna mayor lesion epitelial, y esto conileve a una alteracién manomeétrica que es
rprogreswa a medida que avanza Ia lesién esofagica y 4) la sintomatologia en

| ambos grupos es similar, predomlnando la pirosis y la regurgltar.:lén
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