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RESUMEN

OBJETIVO: Determinar la prevalencia, características clínico-epidemiológicas y factores 
predictivos para Esófago de Barrett (EB).
MÉTODO: Se realizó un estudio analítico y transversal, seguido de un estudio casos y 
controles anidado en una población participante en una campaña de despistaje de cáncer 
gástrico, desde enero a junio del 2008 en el Hospital Central de la FAP. Se definió caso 
de EB a la presencia endoscópica de mucosa de apariencia columnar en esófago distal 
confirmada con metaplasia intestinal en la biopsia. Se evaluaron variables demográficas, 
clínicas y endoscópicas, y se realizó estudio bivariado y multivariado para identificar 
factores de riesgo predictivos, teniendo como grupos controles a pacientes con reflujo 
gastroesofágico y a pacientes controles de la población estudiada.
RESULTADOS: De 2273 pacientes estudiados, 11 (0.48%) presentaron EB, con una edad 
promedio de 52.2 ± 7.7 años (rango 43-69 años), de los cuales 81.8% fueron varones. El 
81.8% fueron sintomáticos con dispepsia en 54.5% y reflujo en 27.3%, mientras que el 
18.2% fueron asintomáticos. La variedad de EB segmento corto fue más frecuente que el 
segmento largo (72.7% vs 27.3%). Los factores predictivos encontrados luego del análisis 
bivariado y multivariado (comparando casos vs grupo control Población) fueron: hernia 
hiatal [OR= 12.1, IC 95% 2.25-64.75], consumo de AINES [OR= 6.72, IC 95% 1.6-29.1] y el 
consumo de alcohol [OR= 4.22, IC 95% 1.1-16.91]. 
CONCLUSIONES: La prevalencia del EB en nuestro estudio fue baja. La presencia de 
hernia hiatal, consumo de AINES y de alcohol fueron factores de riesgo predictivos para 
presentar EB en nuestro estudio. 
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SUMMARY

PURPOSE: Determine the prevalence, clinical-epidemiological characteristics and 
predictive factors for Barret’s Esophagus (BE).

METHOD: An analytical and transversal study was conducted, followed by a case-control 
study nested in a population participating in a gastric cancer screening campaign, from 
January to June 2008 at the Central Hospital of the Peruvian Air Force (FAP). A BE case 
was defined due to the endoscopic presence of columnar-appearing mucosa confirmed 
by intestinal metaplasia at biopsy. Demographic, clinical and endoscopic variables were 
evaluated, and bivariate and multivariate studies were conducted to identify predictive 
risk factors, using patients with gastroesophagic reflux and control patients of the study 
population as control groups. 
RESULTS: Out of 2273 patients studied, 11 (0.48%) patients with an average age of 52.2 ± 
7.7 years (43-69 year range) suffered from BE, out of which 81.8% were male. The 81.8% 
were symptomatic, with dyspepsia in 54.5% and with reflux in 27.3%, while 18.2% were 
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INTRODUCCIÓN

E
l Esófago de Barrett (EB) es definido como 
el cambio en el epitelio esofágico distal de 
cualquier extensión reconocido endoscópica-
mente como una mucosa de tipo columnar 
y confirmada por la presencia de metaplasia 
intestinal en la biopsia del esófago tubular(1). 

Esta definición está estrechamente relacionada con su co-
nocida potencialidad de desarrollo a adenocarcinoma eso-
fágico (2,3), estimándose que los pacientes con EB tienen un 
riesgo de 30 a 40 veces más que la población general para 
desarrollar esta neoplasia, con una tasa de incidencia anual 
de aproximadamente 0.5% (4), siendo por tanto, considera-
do como una probable condición preneoplásica (5,6). Los re-
portes del incremento en la incidencia de adenocarcinoma 
esofágico en países como EEUU y de Europa en las últimas 
décadas (1,7-10,11) han motivado y motivan la realización de 
múltiples estudios epidemiológicos y clínicos en pacientes 
con EB con el objetivo de conocer  el comportamiento de 
esta entidad. 

En nuestro medio, a diferencia de lo que ocurre en 
otros países del mundo, el cáncer esofágico y en especial 
el adenocarcinoma esofágico son infrecuentes. Según el 
Registro de Cáncer de Lima Metropolitana entre 1994 y 
1997 (12), el cáncer de esófago ocupa el lugar 25 de acuerdo 
al ranking de frecuencia de cáncer, con una tasa de inci-
dencia por edad de 1.35 x 100 000 habitantes, siendo en 
la  mayoría de los casos de tipo carcinoma epidermoide. 
Además, en base a datos del Departamento de Estadística 
del Instituto Nacional de Enfermedades Neoplásicas (INEN), 
sobre un total de 287 casos de cáncer esofágico en un perío-
do de 15 años (1985-1999) el adenocarcinoma se presentó 
con una frecuencia del 4%, sin advertirse algún incremento 
en la incidencia durante ese período de estudio (13). Todos 
estos datos explicarían los motivos por el cual no se reali-
cen muchos trabajos de investigación acerca del EB, siendo 
poco lo que se conoce sobre la epidemiología de esta en-
fermedad en nuestro país.

Por tanto, el presente estudio busca aportar informa-
ción acerca de la prevalencia, las características clínico-
endoscópicas y los  factores de riesgo asociados al EB en 
nuestro medio, en base a una población que acude a un 
programa de despistaje endoscópico de cáncer gástrico.

MATERIAL Y MÉTODOS

Contexto.- Se revisó la información recolectada en el Progra-
ma de despistaje de cáncer gástrico convocado por el Servicio 
de Gastroenterología del Hospital Central de la FAP (HCFAP) 
durante los meses de enero a junio del 2008, dirigida a todo el 
personal militar de la Fuerza Aérea del Perú con dependencia 
en la provincia de Lima, en actividad o en retiro, así como a 
sus familiares directos (cónyuges y padres) de 40 años a más.

A todas las personas participantes en esta campaña se 
les realizó un estudio de esofagogastroduodenoscopia. Pre-
viamente todos los participantes fueron evaluados mediante 
interrogatorio abierto (por 2 médicos de la Oficina de Epide-
miología) quienes recolectaron los datos de filiación, antece-
dentes médicos, consumo actual o en las últimas 4 semanas 
de tabaco, alcohol y antiinflamatorios (AINES), así como la 
presencia actual y tipo de sintomatología digestiva, en una 
ficha clínica previamente confeccionada para este despistaje 
denominada Hoja de evaluación gastrointestinal. El mismo 
día de la entrevista y previo consentimiento informado se 
les practicó el estudio endoscópico en busca de lesiones sos-
pechosas de malignidad o premalignas en el tracto digestivo 
superior, las cuales fueron detalladas en el respectiva hoja de 
evaluación, al igual que los demás hallazgos endoscópicos 
presentes. Ante toda lesión sospechosa de malignidad se le 
practicó la respectiva toma de biopsia para el subsiguiente es-
tudio anatomopatológico. Además, en todos los pacientes se 
tomó 3 muestras de biopsia gástrica (2 de antro y 1 de cuerpo 
gástrico) para determinar la presencia de helicobacter pylori.

El estudio endoscópico fue realizado por el staff médico 
del Servicio de Gastroenterología del HCFAP, que cuenta 
con los videoendoscopios Olympus Evis Exera CLE-145 y 
Fujinon EVE Processor Epx-201, mientras que el estudio 
histopatológico se realizó en el Servicio de Anatomía Patoló-
gica del mismo hospital.

Metodología.- Se realizó un estudio observacional de tipo 
analítico y tranversal, seguido de un estudio de casos y con-
troles anidado. La población de estudio estuvo conformada 
por todos los participantes del programa de despistaje de 
cáncer gástrico, el mismo que sirvió para determinar la  pre-
valencia del Esófago de Barrett. Todos los datos fueron obte-
nidos en base a la información contenida en las respectivas 
Hojas de evaluación gastrointestinal de cada paciente.

asymptomatic. The short-segment BE was more common than the long-segment BE 
(72.7% versus 27.3%). The predictive factors found after the bivariate and multivariate 
analysis (comparing cases versus population control group) were: hiatal hernia [OR= 12.1, 
CI 95% 2.25 – 64.75], consumption of AINES [OR = 6.72, CI 95% 1.6-29.1] and consumption 
of alcohol [OR = 4.22, CI 95% 1.1-16.91].
CONCLUSIONS: BE prevalence in the study was low. The presence of hiatal hernia, 
consumption of AINES, and consumption of alcohol were predictive risk factors to 
develop BE in the study.

KEY WORDS: Barret’s esophagus, intestinal metaplasia, predictive factors.
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Se definió caso de Esófago de Barrett (EB), al hallazgo 
endoscópico de sospecha de EB confirmado histológicamen-
te con la presencia de metaplasia intestinal. No se consideró 
como EB a los pacientes con diagnóstico histológico de me-
taplasia intestinal obtenido de biopsias esofágicas tomados 
en hallazgos endoscópicos diferentes a la sospecha de EB. La 
sospecha endoscópica de EB se determinó en base a la pre-
sencia de epitelio de aspecto columnar de cualquier tamaño en 
esófago distal descrito en el informe endoscópico respectivo.

Los pacientes con datos incompletos o sin estudio 
histopatológico fueron excluídos del estudio. 

Para el estudio de los factores de riesgo se consideró 2 
grupos controles:

Grupo control ERGE: conformado por todos los pacien-
tes con síntomas de reflujo (pirosis y/o regurgitación) y que 
a la vez cuenten con diagnóstico endoscópico de esofagitis 
erosiva.

Grupo control Población: conformado por todos los 
pacientes sin síntomas de reflujo ni esofagitis en el estudio 
endoscópico, excluyendo además a aquellos con patología 
péptica (Ulcera gástrica y/o duodenal, gastritis erosiva), atro-
fia gástrica, cirugía gástrica, pólipos y lesiones sospechosas 
de malignidad. 

Las variables estudiadas fueron edad, sexo, consumo de 
alcohol, tabaco y anti-inflamatorios (AINES), reflujo duode-
nogástrico, hernia hiatal e infección por helicobacter pylori.
Se utilizaron las siguientes definiciones en el estudio:
- Dispepsia: presencia de al menos uno de los siguien-

tes síntomas: dolor epigástrico, llenura precoz, balona-
miento abdominal, flatulencia, eructos. 

- Reflujo: presencia de pirosis y/o regurgitación ácida en 
la boca o vinagrera.

- Hernia hiatal: diferencia endoscópica de ≥2cm entre el 
hiato diafragmático y la unión escamocolumnar (UEC).

- Reflujo duodenogástrico: presencia de bilis en estómago. 
- EB de segmento largo: presencia de ≥3cm en la longi-

tud del epitelio columnar.
- EB de segmento corto: presencia de una longitud del 

epitelio columnar <3cm.
La longitud del epitelio columnar se determinó en base 
a la información descrita en los informes endoscópicos, 
por la sustracción numérica del nivel de la unión eso-
fagogástrica (UEG) determinada por el punto en donde 
se encuentran el extremo distal del esófago tubular con 
el margen proximal de los pliegues gástricos, menos el 
nivel de la unión escamo-columnar (UEC), niveles me-
didos usando la longitud del endoscopio tomando como 
referencia a la arcada dentaria del paciente. [Longitud 
del Epitelio columnar = UEG – UEC].

- Presencia de Helicobacter pylori: determinada por estudio 
histológico mediante coloración de hematoxilina-eosina.

Análisis estadístico.- Se realizó estadística descriptiva 
en todos los grupos (casos y controles) reportándose las va-
riables continuas como medias ± desviación estandar y las 
variables categóricas como porcentajes (%). El análisis biva-
riado se realizó mediante tablas de contingencia aplicándose 

la prueba de Chi cuadrado (X2) para el análisis de la asocia-
ción, obtuviéndose los Odd ratios (OR) con sus respectivos 
intervalos de confianza (IC) al 95%. La diferencia estadísti-
camente significativa fue definida con el valor de p de 0.05 
o menos. Todos los análisis fueron realizados comparando 
los casos versus controles ERGE y casos versus controles 
Población. Las variables encontradas con significancia esta-
dística fueron luego introducidas en el análisis multivariado, 
el cual se realizó mediante el método de regresión logística 
para evaluar los factores independientemente asociados con 
la variable dependiente (Esófago de Barrett) y determinar 
el efecto predictor de las variables. El análisis estadístico la 
realizamos con el paquete estadístico SPSS v. 15.0 versión 
para Windows.

RESULTADOS.

La población total estudiada fue de 2273 pacientes, los 
cuales fueron evaluados mediante endoscopia alta y estudio 
anátomo-patológico durante los meses de enero a junio del 
2008. Se encontró 44 pacientes con sospecha endoscópica 
de EB, de los cuales 11 fueron confirmados histológicamen-
te con la presencia de metaplasia intestinal, resultando una 
prevalencia de EB de 0.48% (11/2273).

El grupo control ERGE estuvo conformado por 53 pa-
cientes con síntomas de reflujo y diagnóstico endoscópico de 
Esofagitis erosiva, mientras que el grupo control Población 
lo conformaron 911 pacientes.

En los 11 casos de EB, la edad promedio fue de 52.2 
años (DS ± 7.7) con un rango de 43 a 69 años, con el 45.5% 
en el grupo etáreo de 40-49 años, seguido de los grupos de 
50-59 años (36.3%) y de 60-69 años (18.2%). En cuanto 
al género, 9 (81.2%) fueron varones y 2 (18.2%) mujeres.

Los pacientes con EB refirieron consumo de alcohol, 
tabaco y AINES, en el 54.5%, 36.4% y 18.2% del total de 
casos, respectivamente, presentando una mayor frecuencia 
de consumo comparativamente con los grupos controles 
(Tabla 1).

En cuanto a la sintomatología, el 81.8% de los casos de 
EB tuvieron algún síntoma al momento del estudio endoscó-
pico, mientras que el restante 18.2% fueron asintomáticos. 
Los síntomas más frecuentes reportados fueron dispepsia 
(54.5%) y reflujo (27.3%). 

Se observó también que del total de pacientes con EB, 
el 27.3% y el 9.1% presentaron hernia hiatal y reflujo duo-
denogástrico respectivamente. La presencia de la infección 
por helicobacter pylori se detectó en 54.5% (6 pacientes) en 
los casos de EB. Los demás hallazgos endoscópicos encon-
trados tanto en los casos como en los grupos controles se 
detallan en la tabla 1. 

CHaCaLtana a. Y COLs.
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La variedad endoscópica predominante en los casos 
de EB, fue el esófago de barrett corto (< 3cm) con 72.7% 
(8 pacientes), mientras que el 27.3% (3), se presentó como 
esófago de barrett largo. Además, el aspecto endoscópico 
más frecuente fue la prolongación digitiforme (63.6%), se-
guido de la presentación en islote (27.3%) y sobreelevación 
de unión escamo-columnar (9.1%). No se encontró ningún 
caso de displasia.¡

Variables
E. Barrett Controles ERGE Controles Población

n (%) n (%) n (%)

Numero de sujetos 11 53 911 
Edad, años

Media, años (± DS) 52.2 (± 7.7) 51.3 (± 9.8) 50.5 (± 9.1)
Rango, años 43-69 40-87 40-88
40-49 años 5 (45.5) 27 (50.9) 501 (55.0)
50-59 años 4(36.3) 18 (34.0) 269 (29.5)
60-69 años 2 (18.2) 5 (9.4) 99 (10.9)
>70 años 0 (0) 3 (5.7) 42 (4.6)

Sexo
Masculino 9 (81.2) 40 (75.5) 720 (79.0)
femenino 2 (18.2) 13 (24.5) 191 (21.0)

Consumo
Alcohol 6 (54.5) 19 (35.8) 197 (21.6)
Tabaco 4 (36.4) 8 (15.1) 85 (9.3)
AINES 2 (18.2) 3 (5.7) 69 (7.6)

Síntomas
Si 9 (81.8) 53 (100) 482 (52.9)
No 2 (18.2) - 429 (47.1)

Tipos de síntomas
Dispepsia 6 (54.5) 37 (69.8) 463 (50.8)
Reflujo 3 (27.3) 53 (100) - 

Hernia hiatal 3 (27.3) 23 (43.4) 20 (2.2)

Reflujo duodenogástrico 1 (9.1) 4 (7.5) 11 (1.2)

Helicobacter pylori 6 (54.5) 31 (58.5) 548 (60.2)

Otros hallazgos endoscópicos
Eritema gástrico 8 (72.7) 28 (52.8) 892 (97.9)
Erosiones gástricas 2 (18.2) 21 (39.6) -
Estómago operado 1 (9.1) - -
Úlcera gastroduodenal - 4 (7.5) -
Gastritis tipo atrófica - 2 (3.8) -
Endoscopia normal - - 15 (1.6)
Lesión vascular - - 4 (0.5)

Tabla 1. Características demográficas, clínicas y hallazgos endoscópicos en casos de E. Barrett y grupos 
controles (ERGE y controles población).

Tabla 2. Características endoscópicas y displasia en los casos de Esófago de
Barrett (n=11).

Características N (%)

Variedad E. Barrett (Longitud en cm)

Corto  (< 3 cm) 8 (72.7)

Largo (≥ 3 cm) 3 (27.3)

Aspecto endoscópico

Prolongación digitiforme 7 (63.6)

En islote 3 (27.3)

Sobreelevación de unión escamo-columnar 1 (9.1)

Displasia 0 (0)

PREVALEnCIA, CARACtERíStICAS CLínICo-EnDoSCóPICAS Y FACtoRES PREDICtIVoS DE ESóFAgo
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Al realizar el estudio bivariado de las variables entre los 
casos y controles ERGE, variables como el sexo masculino, 
la edad > 50 años, el consumo de alcohol, de tabaco y de 
AINES, presentaron un OR > 1, sin embargo no alcanzaron 
significancia estadística (Tabla 3). En cambio, al comparar las 
variables entre los casos y el grupo control población, se en-
contraron que la hernia hiatal [OR= 9.1, IC 95% 2.1-39.64], 
el consumo de tabaco [OR= 5.35, IC 95% 1.59-17.9], el 
consumo de alcohol [OR= 4.25, IC 95% 1.31-13.78] y el 
consumo de AINES [OR= 4.43, IC 95% 1.2-16.32] alcan-
zaron significancia estadística (p<0.05) para ser considera-
dos como factores de riesgo para presentar EB (Tabla 3). 
La infección por Helicobacter pylori presentó un OR < 1 
en ámbas comparaciones pero sin alcanzar significancia es-
tadística.

Posteriormente se realizó el análisis multivariado con 
los 4 factores de riesgo encontrados en el análisis bivariado 
anterior (casos comparados con grupo control población) 
mediante Regresión Logística, obteniéndose que la pre-
sencia de hernia hiatal [OR= 12.1, IC 95% 2.25-64.75; 
p=0.004], el consumo de AINES [OR= 6.72, IC 95% 1.6-
29.1, p=0.012] y el consumo de alcohol [OR= 4.22, IC 
95% 1.1-16.91, p=0.04] se comportan como factores de 
riesgo en forma independiente para presentar EB (Tabla 4).

Tabla 4. Resultado del Análisis multivariado (E. Barrett vs Controles 
población) mediante Regresión Logística

DISCUSIÓN

Como ya se mencionó, los estudios sobre EB son escasos en 
nuestro medio. Así, luego de la búsqueda por medio de Me-
dline, Lipecs y Scielo Perú, encontramos sólo 2 estudios en 
donde se mencionan la prevalencia del EB en nuestro país. 

En la revisión de Barreda y cols (13) realizada en el INEN en 45 
años de estudio, se encontró un total de 40 casos confirma-
dos de EB que reúnen los requisitos de criterio endoscópico 
e histológico de metaplasia intestinal (15 casos entre 1956 
y 1998, y 25 casos desde 1999 a julio del 2001), determi-
nándose una prevalencia de 0.64% (25/3904 endoscopias 
realizadas en el período 1999-2001). En cambio, Tagle y 
cols (14), entre 1998 a 2001, encontró una prevalencia de EB 
de 5.8% (20 casos) en 345 pacientes ambulatorios de una 
clínica particular con pirosis a los cuales se les realizó estudio 
endoscópico. Sin embargo, éste trabajo no menciona los cri-
terios diagnósticos empleados para la determinación del EB.

Nuestro estudio encuentra una prevalencia de EB de 
0.48% en una población de la capital que concurrió a un 
programa de screening endoscópico para cáncer gástrico, 
aproximándose al valor encontrado por Barreda (0.64%), 
con lo que se reafirma lo poco frecuente de ésta entidad en 
nuestro medio. 

Los datos publicados en el contexto internacional son 
diversos y varían en base al tipo de población estudiada, 
presencia o no de síntomas de ERGE, aspectos sociodemo-
gráficos y por la época en que fueron realizados. Sin em-
bargo y a pesar de las grandes variaciones existentes en los 
estudios de prevalencia de EB, nuestro hallazgo fue similar 
a lo encontrado en la población general en otras latitudes 
como Wisconsin-EEUU 0.26% (9), México 0.26% (15), Brasil 
0.53%(16), Turquía 0.4% (17), Corea 0.3% (18), Arabia Saudi-
ta 0.31%(19), Japón 0.3% (20), y China 0.06% (21).

La edad promedio hallada en los casos de EB en 
nuestro estudio fue de 52.2 años -mayor que en los gru-
pos controles pero sin alcanzar diferencia estadística- lo cual 
coincide con lo reportado en la literatura mundial. Se ha 
determinado que la prevalencia del EB se incrementa con la 
edad, especialmente después de la edad de los 40 años (7,22), 
de tal forma que algunas guías recomiendan que el screening 
endoscópico de rutina para la detección del EB se debería 
realizar en los adultos mayores de 50 años de edad (1,3).  Igual 
comentario merece la clara predominancia del sexo mascu-
lino en los casos de EB en nuestro estudio, con un 81.8% 
del total, haciendo una relación 4.5:1 respecto al femenino, 
semejante a lo hallado por Barreda (13) quien encontró una 
relación de 3:1 en nuestro país, y por otros estudios en el 
mundo (2,4,7,10,23,24).  

Al evaluar la sintomatología en los casos de EB, en-
contramos que el 81.8% del total presentaron síntomas al 
momento del diagnóstico, siendo más frecuente la dispepsia 
(54.5%) que los síntomas de reflujo (27.3%), mientras que el 
18.2% del total de casos fueron asintomáticos.

El EB ha sido reconocido como una complicación de 
la enfermedad por reflujo crónico, por lo que las tasas mas 
altas de prevalencia en EB fueron realizadas precisamente 
en poblaciones con síntomas de reflujo, estimándose que el 
EB está presente en el 10-20% de los pacientes con reflu-
jo gastroesofágico de acuerdo a múltiples series (4,7,25). Ade-
más, la presencia de los síntomas de reflujo, en especial los 
de larga data (más de 5 años) en pacientes mayores de 50 
años serían criterios para realizar un estudio de screening 

Variables 
E.Barrett vs 

Controles ERGE
E.Barrett vs 

Controles población

OR (IC al 95%) p OR (IC al 95%) p

Sexo masculino 1.37 (0.28-7.6) 0.49 1.19 (0.23-5.57) 0.82

Edad >50 años 1.28 (0.43-3.77) 0.45 1.69 (0.52-5.51) 0.38

Alcohol 1.88 (0.64-5.49) 0.21 4.25 (1.31-13.78) 0.018

Tabaco 2.48 (0.86-7.12) 0.11 5.35 (1.59-17.9) 0.016

AINES 3.62 (1.3-10.12) 0.08 4.43 (1.20-16.32) 0.048

Hernia hiatal 0.35 (0.08-1.47) 0.11 9.1 (2.1-39.64) 0.026

Reflujo 
duodenogástrico

1.2   (0.19-7.4) 0.63 7.58 (1.1-54.66) 0.14

Helicobacter pylori 0.87 (0.29–2.57) 0.53 0.79 (0.25-2.59) 0.76

Tabla 3. Resultado de Análisis bivariado de los casos con Esófago de Barrett 
comparados con los 2 grupos controles

Variables introducidas en el modelo OR (IC al 95%) P

Hernia hiatal 12.1 (2.25-64.75) 0.004

AINES 6.72 (1.6-29.1) 0.012

Alcohol 4.22 (1.11-16.91) 0.042

Tabaco 3.3 (0.81-13.47) 0.093
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endoscópico para detectar EB (3). Sin embargo, es necesario 
indicar que no todos los pacientes con EB presentan sínto-
mas de reflujo, considerándose incluso que su patrón clínico 
no es constante, no siendo infrecuente encontrar estudios 
descriptivos con una baja frecuencia de síntomas de reflujo 

(15,17,21,24). Algunos autores consideran que la baja frecuencia 
de presentación de pirosis en pacientes con EB, podría de-
berse a una menor sensibilidad del epitelio metaplásico a la 
acidez gástrica (26), mientras que otros estiman que un consi-
derable numero de pacientes con EB pueden progresar sin 
síntomas de reflujo o presentar síntomas en una intensidad 
tan baja que no motivan consulta médica (27). Carneiro et al(27) 
en Brasil por ejemplo, encontró una prevalencia de EB de 
3.8% en 104 pacientes con indicación para endoscopia alta 
sin síntomas de reflujo. Además, diversos estudios realizados 
en poblaciones asintomáticas revelan una prevalencia de EB 
que varía desde 5.6% a 25% (28,29,30).

Nuestros resultados en cuanto a la presencia de sínto-
mas de reflujo en pacientes con EB (27.3%), sugeriría que el 
screening endoscópico basado en dicho síntoma podría ser 
inadecuado para detectar EB en nuestro medio, a diferencia 
de lo propugnado en la literatura (1,3).

En el aspecto endoscópico, la variedad de presentación 
más frecuente del EB en nuestro estudio, fue el de segmen-
to corto (72.7%), mientras que el EB de segmento largo se 
presentó en 3 casos (27.3%). Estos hallazgos se aproximan 
a lo encontrado por Barreda y cols (13) en nuestro medio, con 
68% y 32% de segmento corto y largo, respectivamente. El 
Esófago de Barret de segmento corto (EBSC) no fue amplia-
mente reconocido hasta el reporte de Spechler et al(31) en 
1994, a partir del cual, múltiples estudios encuentran una 
mayor frecuencia de EBSC, como Gerson et al (28), Ward et 
al (32) y Rex et al (29) quienes documentaron una mayor propor-
ción de EBSC en sus cohortes, con 70.3%, 81.5% y 92%, 
respectivamente. Se considera que esta mayor frecuencia de 
EBSC se debe a una mayor conciencia de la importancia 
del EB con el consiguiente incremento en la búsqueda y de-
tección del EBSC en los últimos años (9). Además, la pre-
dominancia del EBSC frente al de segmento largo (EBSL) 
es independiente a la presencia de síntomas de reflujo, ya 
que aparece no sólo en las cohortes de pacientes con sínto-
mas de reflujo sino también en las que no presentan reflujo. 
Así, Rex (29) en pacientes que asistieron a un programa de 
screening colonoscópico, encontró endoscópicamente una 
prevalencia de EB de 8.3% (EBSC 68.7% y EBSL 31.3%) 
en pacientes con síntomas de reflujo, y una prevalencia de 
EB de 5.6% (EBSC 93.6% y EBSL 6.4%) en pacientes sin 
síntomas de reflujo.

Nuestro estudio estadístico encontró factores de riesgo 
sólo al comparar las variables de estudio de los casos de 
EB con el grupo control población, no hallando diferencia 
estadística entre las variables de estudio de los pacientes con 
EB y pacientes con ERGE. Posteriormente el análisis multi-
variado encontró 3 factores de riesgo para EB, de los cuales 
la presencia de hernia hiatal fue el predictor más fuerte de 
EB, determinando que la presencia de hernia hiatal incre-
menta en 12.1 veces más la probabilidad de presentar EB 
en relación a los pacientes del grupo control población que 
no tienen hernia hiatal (p=0.004). Nuestro hallazgo coincide 

con múltiples referencias que asocian positivamente la her-
nia hiatal con el EB, tanto en estudios endoscópicos como 
radiológicos (7,33,34,35,36), siendo considerado como importante 
factor de riesgo predictor para EB, en sus formas de seg-
mento corto y largo (36,37). Además, es conocido la asociación 
de la hernia hiatal con el incremento en el riesgo para pre-
sentar reflujo gastroesofágico (2,10,37), el cual conllevaría pos-
teriormente a EB como complicación tardía del reflujo.  

Es interesante comentar que el análisis estadístico en 
nuestra investigación considera al consumo de AINES como 
un factor de riesgo para presentar EB [OR= 6.72 (1.6-29.1) 
p=0.011], incrementando hasta en 6.72 veces más la posi-
bilidad de presentar EB al compararlos con los pacientes del 
grupo control. Estos resultados difieren con lo reportado en 
otros estudios que consideran que el consumo de AINES y/o 
aspirina ejercería un papel protector al prevenir la aparición 
del EB y del adenocarcinoma esofágico (38,39,40), por medio 
de la inhibición de la enzima ciclooxigenasa COX-2, la cual 
luego de la activación de citocinas proinflamatorias como la 
interleucina-1B (IL-B) y factor de necrosis tumoral-α (TNF-α) 
causaría injuria de la mucosa (39). Sin embargo, encontramos 
en nuestro medio evidencia a favor del efecto del consumo 
de AINES en la enfermedad por reflujo gastroesofágico en el 
trabajo de Castelo y Cols (41) quienes encontraron una fuerte 
asociación entre AINES y ERGE, con un OR=19.36 (IC: 
2.65-396.7 y p<0.05).

La asociación del consumo de alcohol con el EB han 
tenido resultados conflictivos en múltiples estudios, por lo 
que no se puede establecer una clara asociación de riesgo, 
de tal forma que varios trabajos consideran al consumo de 
alcohol como un factor de riesgo para EB (9,37,42,43), mientras 
que otros niegan esa relación (44,45). En nuestro estudio en-
contramos que el 54.5% de los pacientes con EB refirieron 
consumo de alcohol, siendo también considerado como un 
factor de riesgo predictivo para el desarrollo de la enferme-
dad, con un OR de 4.22 (1.1-16.91).

Algo semejante sucedió con el consumo de tabaco en 
nuestra investigación, hallado en el 36.4% de los pacientes 
con EB, siendo también considerado como factor de riesgo 
(sólo al compararlo con el grupo control población) en el 
análisis bivariado y multivariado, aunque en éste último no 
alcanzó significancia estadística. La historia de consumo de 
tabaco también ha sido asociado con la prevalencia de EB 
en otros estudios (9,37,38,44,46) que coinciden con nuestros re-
sultados, aunque existen otros hallazgos conflictivos que no 
demuestran dicha asociación (35,42,47), por lo que posteriores 
estudios serán necesarios para aclarar estas controversias.

El rol de la infección por helicobacter pylori en la pa-
togénesis de la enfermedad por reflujo gastroesofágico y sus 
complicaciones continúa siendo discutida (36). Hay evidencia 
que sugiere que el HP ejercería un papel protector frente al 
desarrollo de esofagitis erosiva (48,49), esófago de Barrett y 
adenocarcinoma esofágico (50-53). Muchos estudios además, 
muestran una asociación inversa entre la presencia del HP y 
el EB (43,54,55) y el adenocarcinoma esofágico (56,57). Se sugiere 
por ejemplo que la declinación en la prevalencia del HP en 
algunas poblaciones puede relacionarse con el incremento 
en la prevalencia del EB y viceversa (2,58,59), lo cual explicaría, 
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al menos en parte, que la baja prevalencia del EB reportada 
en países como el nuestro estaría en relación a la alta pre-
valencia poblacional de la infección por helicobacter pylori. 
Sin embargo en nuestro estudio no encontramos asociación 
inversa entre el HP y el EB, determinándose una prevalencia 
de la infección por helicobacter pylori en pacientes con EB 
fue de 54.5% (similar a la encontrada en los grupos contro-
les: 58.5%  60.2%) sin asociación estadística.

Por último, debemos mencionar algunas limitaciones 
que presenta nuestro estudio. En primer lugar, dada las ca-
racterísticas de la población estudiada (procedencia de insti-
tución militar con predominio masculino), los resultados de 
nuestra investigación no pueden ser extrapolados a la po-
blación general. Segundo, algunos de los factores de riesgo 
estudiados (alcohol, tabaco y AINES) sólo fueron evaluados 
en el aspecto cualitativo sin la adecuada investigación en la 
cantidad y el tiempo de consumo de los mismos, lo cual hu-
biera sido importante para relevar nuestros hallazgos, por 
lo que en posteriores estudios se debería incluir esta obser-
vación. A pesar de éstas limitaciones, nuestra investigación 
constituye uno de los pocos trabajos realizados en nuestro 
país sobre Esófago de Barrett, el cual puede y debe motivar 
la realización de otros estudios similares.

CONCLUSIONES

En conclusión, la prevalencia de Esófago de Barrett en la 
población estudiada fue baja (0.48%), presentándose con 
una edad media de 52.2 años, y siendo predominante en el 
género masculino con 81.8% de casos.

Los síntomas mas frecuentes fueron la dispepsia (54.5%) 
y luego los síntomas de reflujo (27.3%), encontrando la en-
fermedad del EB en 18.2% de pacientes  sin sintomatología 
al momento del diagnóstico.

El EB se presentó con mayor frecuencia en la variedad 
de segmento corto (72.7%) en forma de prolongación digi-
tiforme (63.6%) en el aspecto endoscópico. No se encontró 
ningún caso de displasia en los pacientes con EB.

La infección por helicobacter pylori se detectó en 
54.5% de los pacientes con EB sin encontrarse asociación 
estadística.

Los factores de riesgo predictivos para EB en nuestro 
estudio fueron: hernia hiatal (OR= 12.1), consumo de AI-
NES (OR= 6.72) y el consumo de alcohol (OR= 4.22). 
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