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ARTICULO ORIGINAL

Esofago de Barrett: Prevalencia y Factores de
Riesgo en el Hospital Nacional “Arzobispo Loayza”
Lima-Peru

Gloria Vargas Cardenas.

RESUMEN

INTRODUCCION.- El Es6fago de Barrett (EB) es una condicion enla que el epitelio escamoso
esofagico es reemplazado por uno glandular de tipo intestinal como consecuencia del
reflujo gastroesofagico crénico. La importancia de esta entidad radica en su caracter
premaligno (adenocarcioma de esofago). Se cree que existen otros factores como el sexo,
edad, reflujo biliar, antecedente de esofagitis, la presencia de hernia hiatal, la obesidad
y la dieta rica en grasa; favorecerian su apariciéon, mientras que el Helicobacter pylori
seria un factor protector.

OBJETIVOS.- Identificar la prevalencia y los factores de riesgo en el desarrollo del EB
en el Hospital Nacional “Arzobispo Loayza” Lima-Peru. (2004)

MATERIAL Y METODOS.-estudio descriptivo, transversal, analitico de casos y controles.
Se analiz6 30 casos de pacientes con diagnoéstico de EB, y 95 controles. El anadlisis de
las variables se realiz6 con estadistica descriptiva, la asociacion entre ellas mediante el
Chi-cuadrado. El Andlisis de Correspondencia Muiltiple se usé para la construccion de
Indicadores y el Mapa de perfiles en cada grupo de estudio. La fuerza de asociacion se
determiné usando el Modelo de Regresion Logistica.

RESULTADOS.- 11,970 pacientes acuden para realizarse endoscopia digestiva alta por
cualquier indicacion, 9,820 pacientes fueron por primera vez, 30 de ellos resultaron
con diagnostico de EB, la prevalencia fue 0.30% vy la incidencia 0.28%. El EB fue mas
frecuente en pacientes varones que en mujeres (2:1), la edad promedio fue 60.3 anos,
existiendo asociacién entre la edad y EB (p<0.004), mas no asi con el sexo. El Indicador de
la variable reflujo gastroesofagico mostré que las regurgitaciones, la pirosis y la disfagia
identifican al grupo de EB (p<0.0001), y el Indicador de consumo de alimentos encontré
asociacion entre EB y consumo de carne de cerdo y la preparacion de alimentos bajo la
forma de frituras (p<0.026), el antecedente de esofagitis esta asociado a la presencia de
EB (p<0.0001) mientras que, no se ha encontrado asociacion entre el EB y el reflujo biliar
(p<0.193) tampoco conla hernia hiatal (p<0.686), ni con la obesidad (p<0.056). La presencia
o ausencia del Helicobacter pylori en esta serie no guarda asociaciéon con EB (p<0.081).
El Modelo de Regresion Logistica definié como factores de riesgo detectado a menos
del 5% a la edad (OR:2.57; 1IC95%, 1.41-4.69, con p<0.001), al antecedente de esofagitis,
(OR:14.61; 1C95%, 3.96-55.41, con p<0.001); al consumo de alimentos grasos (OR:8.67;
IC 95%; 2.28-32.99; p<0.001) y al 10% de significancia a la variable Indicador de reflujo
gastroesofagico (OR:2.40; 1C95%, 0.92-6.27; p<0.07). El sexo resulté ser un factor
protector para el EB, al 10%, (OR: 0.23; IC 95%; 0.05-1.05; p<0.06) en el sexo femenino
la probabilidad de presentar EB disminuye 3.35 veces.

CONCLUSIONES.- La prevalencia de EB en este estudio es 0.30%. Los factores de riesgo
son: edad mayor de 60 anos, antecedente de esofagitis por reflujo gastroesofagico, y
el consumo preferente de carne de cerdo y preparar los alimentos bajo la forma de
frituras. El género femenino es un factor protector. En esta serie no se ha demostrado
que el reflujo biliar, la obesidad, la hernia hiatal, ni el Helicobacter pylori fueran factores
de riesgo para EB.
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ABSTRACT

INTRODUCTION. - Barrett’s esophagus (BE)is a condition where squamous epithelium is
substituted for glandular type intestinal as consequence gastroesophageal reflux chronic.
The BE is a lesion pre malignant (adenocarcinoma ). Factors like age, generous, biliary
reflux, antecedent of esophagitis, hiatus hernia, obesity, fatty diet could be risk factors
in BE, while Helicobacter pylori could be protect factor.

OBJECTIVE.- to identify prevalence and risk factors in the development of the BE in the
Arzobispo Loayza Hospital during 2004.

METHODS. - This was a descriptive, transversal, analytic, case-control study, where group
of cases were 30 patients with diagnosis of BE according endoscopic and histologic
criteria. 95 subjects formed the control group. The Correspondence Multiple Analysis,
Logistic Regression analysis was used and the Odds ratio (OR,95% CI) was calculated.
RESULTS.- BE prevalence was 0.30% and the Incidence 0.28%. The risk factors found
were: age (OR:2.57; 1C95%, 1.41-4.69, p0.00), antecedent of esophagitis (OR: 14.61;
1C95%, 3.96-55.41, p0.00) spend pork meat cooked fried (OR: 8.67, IC95%, 2.28-32.99;
p0.00). Female was a protect factor (OR: 0.23;1C95%; 0.05-1.05; p0.06) considered at 10%.
CONCLUSIONS.-This study found prevalence 0.30% of BE prevalence and therisk factors
were: males up 60 years old, antecedent of esophagitis of gastro esophageal reflux,
spend pork meat, preference to cook fried food. Female gender is protector factor. En
this study, the biliary reflux, obesity, hiatus hernia, Helicobacter pylori weren’t identified
as risk factors.

KEY WORD: Barrett’s esophagus, Epidemiology, Risk Factors.

INTRODUCCION

1 Eséfago de Barrett (EB) es una condicion en
el cual un epitelio columnar llamado meta-
plasia intestinal reemplaza al epitelio polies-
tratificado escamoso que normalmente cubre
el eséfago distal. 12345, Se desarrolla como
consecuencia del reflujo gastroesofagico
(RGE) crénico; la importancia del EB radica en que predis-
pone al desarrollo de adenocarcinoma de eséfago ©7:8:9:10.10

El EB es una condicién adquirida en el cual el RGE
juega un rol importante, permanece aun poco claro por-
que algunos pacientes con RGE desarrollan EB y otros no
y de estos algunos adenocarcinoma (1213141510 [ 5 duracion
y extension de la exposicion acida, la susceptibilidad genéti-
ca, la obesidad, factores medio ambientales, la presencia de
Helicobacter pylori y reflujo biliar pueden jugar un rol en el
desarrollo de esta patologia 1

En 1950, Norman Barrett *® en Australia describi6é por
primera vez epitelio columnar en el eséfago. En 1951 Bos-
her y Taylor reportan la presencia de células de tipo Goblet
en la mucosa glandular en esofago ™ En 1952 Basil Mor-
son y Belcher @ relacionan el adenocarcinoma de eséfago
v la mucosa glandular ectopica, ademas se demuestra que
el epitelio columnar no es congénito sino adquirido como
consecuencia de la esofagitis por reflujo ?1-??, ya en 1961 se
afirma que el eséfago columnar distal es un proceso adap-
tativo potencialmente reversible y secundario a reflujo gas-
troesofagico (RGE) ®®. En 1976 Paull y col encuentran que
las biopsias del eséfago distal tienen 3 tipos de epitelio co-
lumnar localizados cerca o por encima del esfinter esofagico
inferior (EEI). identificados como glandulas fandicas, cardia-

les y otras especializadas que tenian células Goblet ¥, En la
década del 80 se consigna a la displasia con una capacidad
potencial de degeneraciéon maligna del epitelio metaplésico
de tipo intestinal ®®y sefialan que el riesgo de céancer reside
en el epitelio especializado de metaplasia intestinal y no en
el de tipo gastrico ?%27. El riesgo de malignidad depende de
la longitud de la mataplasia intestinal por lo que es necesario
cuatificar la longitud del epitelio columnar ?829.30:31-33.34) gjen-
do mas frecuente en epitelios largos mayores de 3 cm.

La prevalencia de EB a nivel mundial es variable, al
parecer la mayoria de pacientes con EB en la poblacién ge-
neral no son diagnosticados ©®. En Europa la prevalencia de
EB es alrededor de 1-4% con predominio de varones sobre
las mujeres (2.5:1), en Alemania es de 3.4%. En Inglaterra
se ha incrementado de 0.8 a casi 2% en los pacientes que
van a centros de endoscopia, en Japén la prevalencia de EB
esde 0.3 a 0.6%, y es mas frecuente en varones mayores de
60 afios 9, en Africa y Oriente medio el EB y adenocarcino-
ma de eséfago son infrecuentes y en paises como Uganda,
Kenya, Nigeria, Etiopia, y Zimbawe el EB es raro

En Europa del Este, Asia, América Central y América
del Sur la prevalencia de EB es de 0.6 a 1% y la prevalen-
cia de displasia y cancer es muy baja ©”. Esta diversidad de
datos epidemiolégicos hace pensar comportamientos dife-
rentes de los factores que influyen en la patogénesis de EB
factores como el Reflujo Gastroesofagico (RGE), la dieta rica
en grasas, la infeccién por Helicobacter pylori, reflujo biliar,
obesidad, edad, sexo etc., unos influyen directamente y otros
contribuyen en la presencia de RGE.

Endoscopicamente la metaplasia glandular en el es6-
fago sea gastrica 6 intestinal tienen el mismo aspecto, el
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estudio histologico definira el tipo, por lo cual es indispen-
sable conocer las bases anatémicas y la interpretacion del
diagnostico histolégico. Desde el punto de vista endoscépico
la definicién y el reconocimiento de la union eséfago gastrica
(UEG) vy la union escamocolumnar (UEC) llamada tambien
linea Z y la plicatura diafragmatica merecen especial aten-
cién ya que el epitelio columnar se desarrolla entre la UEG
y la UEC 839

La UEG es la zona maés proximal donde comienzan los
pliegues gastricos ©+99). Su identificacion endoscopica pue-
de ser dificil en presencia de una hernia hiatal o de esofa-
gitis severa.“%4? La longitud de la mucosa cardial presente
en la UEG esta relacionado con la edad de los pacientes
y con la cuantia del reflujo “34%. La longitud de la mucosa
cardial es menor de 0.5cm en la mayoria de las personas
normales. 49

La UEC desde el punto de vista endoscopico es el pun-
to de convergencia de la mucosa escamosa del eséfago de
color rosado perlado o rosado grisaceo que contrasta con el
rojo naranja o rojo salmon del epitelio columnar gastrico.
Esta linea de demarcacién entre los dos tipo de mucosa es
facilmente identificable y puede ser demostrada aplicando
varios ml. de soluciéon de lugol “?, la maniobra de retrover-
sion es (til para observar el cardias vy el fondo gastrico desde
abajo y detectar signos indirectos de hernia hiatal, o la vi-
sualizacion de la mucosa metapléasica a través de un cardias
incompetente.

El EB clasico, se define como una zona de epitelio co-
lumnar que invade al es6fago tubular al menos en 3 cms. de
longitud (EB corto) o mas de 3 cm (EB largo) el llamado EB
ultracorto en segmentos menores de 3 cm “6-47:48.49 E| EB
corto es mas prevalente y tiene menor potencial maligno,
mientras que el EB largo se asocia a RGE severos y al desa-
rrollo del adenocarcinoma 059

Es necesario la correcta diferenciacién entre de meta-
plasia intestinal del EB y la metaplasma intestinal del cardias
que no esta asociada a RGE sino a la edad avanzada vy a la
infeccién por Hp, 253, Para hacer el diagnéstico de eséfago
de Barrett, ambos componentes endoscépico e histolégico
son necesarios 495459

En el EB, la unién escamo-columnar se encuentra des-
plazada en forma proximal y puede adoptar formas variadas
se han descrito dos tipos de es6fago de Barrett: el circunfe-
rencial y el tipo islotes.®®. En el primero la UEC es irregular,
con extension en lenguetas, llamas o dedos, pero la carac-
teristica fundamental es que por debajo de esta unién, el
eso6fago se halla totalmente tapizado por epitelio columnar.
se observa con frecuencia la persistencia de islotes de epi-
telio escamoso residual por debajo de la UEC 7. Sharma y
col ¥ han propuesto un sistema endoscépico de graduacion
(The Prague C & M Ciriteria) para valorar la presencia y la
extension de Esofago de Barrett. Los criterios estan basados
sobre la valoracién de la extensién circunferencial (valor C)
y la extension maxima (valor M) por encima de UEG, un
estudio de validacién encontré que estos criterios poseian un
buen grado de confiabilidad.

El endoscopista necesita confirmar que hay epitelio
columnar visible encima de la unién eséfago gastrica y las
biopsias deben ser tomadas de la zona de la mucosa “rojo
salmon” que caracteriza a la mucosa glandular y el patélogo
debe confirmar la presencia de metaplasia intestinal al en-
contrar celulas caliciforme de Goblet, la ausencia de éstas
descarta el Barrett ®%V pueden ademas coexistir cambios
inflamatorios y atréficos ©? e indicios de displasia y maligni-
dad.®®. La cromoendoscopia con alta resolucién o magnifi-
cacion mejora la certeza diagnostca de EB. © La definicién
de eséfago de Barrett propuesto por el American College
of Gastroenterology (AGA)“? es: el EB es un cambio en el
epitelio esofagico de cualquier longitud que puede ser reco-
nocido endoscopicamente v la biopsia confirma la presencia
de metaplasia intestinal.

Los pacientes con EB presentan sintomas asociados
a RGE como ardor retroesternal, regurgitaciones y disfagia
0566) Se ha reportado la presencia de sintomas extraeso-
fagicos como manifestaciones de EB, entre estos el asma
bronquial, entidad muy prevalente en nuestro medio.

El RGE es el factor de riesgo mas conocido en el de-
sarrollo del EB.©7 ocurre por alteraciones fisiologicas y ana-
témicas ©%0°70, El RGE es un desorden multifactorial carac-
terizado por el reflujo del contenido acido gastrico dentro
del es6fago que conduce a un dafio tisular y sintomas como
ardor retroesternal y regurgitaciones "V, Existe falla en la ba-
rrera antireflujo debido a la alteracion en la relajacion tran-
sitoria del EEI, una incompetencia mecénica del EEI, una
insuficiente funcién motora del cuerpo esofagico y el retardo
en el vaciamiento gastrico 7?

El RGE mas severo y prolongado se asocia con EB
segmento largo 7374 frecuentemente complicado con ulce-
ras esofagicas, estenosis y hemorragia 7. Algunos estudios
han sugerido que pacientes con una estenosis péptica tienen
mayor prevalencia de EB que aquellos sin estenosis. Varios
estudios han demostrado que pacientes con largo tiempo de
sintomas severos de reflujo tienen alto riesgo para desarro-
llar adenocarcinoma de eséfago 79

La enfermedad por RGE (ERGE) es aplicado a pacien-
tes con sintomas de reflujo o sus complicaciones. Ademas
puede presentarse con manifestaciones extradigestivas
como dolor toraxico, angina, asma, laringitis, tos cronica 7.
La esofagitis por reflujo tiene evidencia endoscopica e histo-
légica de inflamaciéon esofagica.

La odinofagia es un sintoma inusual de ERGE pero
cuando esté presente usualmente indica la presencia de ul-
cera esoféagica.

La esofagoscopia con biopsia debe iniciar la evaluaciéon
en pacientes con sospecha de ERGE Sin embargo la ausen-
cia de signos endoscépicos de ERGE no excluye el diagnos-
tico 7®. hallazgos encontrados son definidos como esofagitis
de bajo y alto grado depeniendo de los diferentes grados de
inflamacién y cambios celulares 7.

Existen numerosas clasificaciones de esofagitis por
REG entre ellas la clasificacion de Savary Miller, que tiene
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sus limitaciones, ya que incluye al EB como complicacion®?.
La clasificacién de esofagitis de Hetzel-Dent, que enfoca su-
tiles cambios de la mucosa., ?, clasificacion de MUSE, y la
clasificacién de Los Angeles. 2

El reflujo biliar es considerado como factor de riesgo,
porque el jugo duodenal agrega componentes nocivos al
jugo gastrico que al refluir potencia sus efectos injuriosos
sobre la mucosa del eséfago ®3%9. El reflujo alcalino dafia
el epitelio esofagico por accién de acidos biliares, enzimas
pancreaticas y la lisolecitina que tiene particular propiedad
injuriante. ©7:89)

En la mayoria de pacientes con Barrett se detecta la
presencia de &cidos biliares conjugados o &cidos biliares
secundarios. Los efectos sinérgicos del acido, la pepsina,
las secreciones pancreéticas y la bilis contribuyen a la apa-
ricion del eséfago de Barrett y, posiblemente, incluso al
adenocarcinoma. 9. El reflujo de contenido acido con pep-
sina es capaz de producir minimos cambios en el epitelio
esofagico con erosiones. En cambio, la adicién de sales
biliares y componentes pancreéticos producen severas al-
teraciones epiteliales, con lesiones profundas como una
Glcera péptica.

La obesidad promueve el RGE al generar aumento de
la presion intraabdominal, % La obesidad altera los mecanis-
mos de la barrera antirreflujo a nivel cardial y de la frecuen-
cia de las relajaciones transitorias del EEI. Algunos estudios
sugieren que el aumento del indice de masa corporal (IMC)
de 30 kg/m2 es un factor importante para la aparicion de
hernia hiatal y esofagitis ®?, Se ha demostrado una asocia-
cién positiva entre IMC incrementado y sintomas de REG
La obesidad contribuye a un vaciamiento gastrico mas re-
tardado ©V, La obesidad esta asociada a transtornos de la
motilidad, Mercer y col ®@ informaron de un descenso en
el tiempo de transito esofagico en los pacientes obesos en
comparacién con los pacientes delgados con RGE y volunta-
rios normales delgados, la hipomotilidad esofagica permite
un contacto mas prolongado de los alimentos refluidos con
la mucosa esoféagica.

La ganancia moderada de peso en personas con peso
normal puede causar exacerbacion de sintomas de reflujo.

En Europa y Norte America se detecta un incremento
de la incidencia del adenocarcinoma de eséfago de 5-10%
por afo (376), el RGE y la obesidad ©%.

La grasa visceral es reconocido metabdlicamente acti-
vo y ha sido fuertemente asociado con el incremento sérico
de citocinas pro-inflamatorias (adipocitocinas) incluyendo
la Interleucina 6, y el FNT-alfa ©®?, las 2 dltimas citokinas
han sido encontradas como sobreexpresion en esofagitis
erosiva y EB.

La presencia de hernia hiatal (HH) altera la anatomia
y la fisiologia normal del mecanismo antireflujo ®® al perju-
dicar la funcion del diafragma crural, reducir la presién y la
longitud del EEI, y disminucion de la peristalsis esofagica,
por tanto del aclaramiento esofagico, actia como un reser-
vorio promoviendo el reflujo desde el saco herniario hacia

el esofago durante la deglucion, éstos elementos condicio-
nan incremento del tiempo de exposicion acida del eséfago.
La HH favorece el RGE, con la consiguiente injuria de la
mucosa esofagica particularmente en pacientes con severo
ERGE®7%8 Asi como al incrmento de la prevalencia y se-
veridad de la esofagitis.

Desde el punto de vista endoscopico el diagnostico de
la HH depende de la identificacién del saco herniario por
la presencia de pliegues gastricos mas proximales ©?. En
la practica se recomienda realizar durante la endoscopia
la maniobra de “Retorno en U” que permite observar la
presencia del “signo de la campana” que esta presente en
casos de HH .

El papel del Hp estéa bién establecido en la gastritis cro-
nica, enfermedad ulcerosa péptica y neoplasia gastrica’®?
Su papel como factor de riesgo en EB es controversial, al-
gunos investigadores le atribuyen el efecto protector para
EB, (101102103 Sin embargo, otro estudio encontré que la in-
feccién por Hp fué mas frecuente en pacientes con EB 194,
Si esta hipotesis es correcta la erradicacion del Hp empeo-
raria la ERGE 199 Al contrario estudios han mostrado que la
erradicacion del Hp no influencia en el rango de recaida de
sintomas de RGE %9, Otros reportan una mejoria de los sin-
tomas de reflujo después de curar la infeccion 197 Pichardo et
al, (108) estudiaron pacientes con EB y metaplasia gastrica
y su asociacién con la presencia de Hp, encontraron la exis-
tencia de una elevada prevalencia de infeccion por Hp en
los sujetos con EB y metaplasia gastrica esofagica asociada
con una mayor gravedad en el grado de inflamacién.. Asi
mismo Laheij et al 1% observé que EB es menos frecuente
en pacientes con gastritis corporal sin Hp.

Respecto a los factores medioambientales que proba-
blemente causan RGE 119, como el estilo de vida que estan
asociados con sintomas de RGE, son: peso corporal, la die-
ta, consumo de alcohol, tabaco, ingesta de AINES, incluso la
posicién para dormir. La dieta rica en nitratos (NO3) produ-
ce altas concentraciones de oxido nitrico (NO) que produce
injuria en el eséfago 'Y Nocon M y col 12 en Alemania
estudiaron 7124 sujetos de la poblacién adulta general y
evaluaron la asociaciéon del estilo de vida con sintomas de
RGE considerando la edad, sexo, indice de masa corporal,
consumo de tabaco y alcohol, practica de deportes y tipo de
alimentos, y encontraron que particularmente el sobre peso,
la obesidad y el consumo de tabaco estubieron asociados con
sintomas de RGE incrementados. El consumo de dulces, pan
blanco por lo menos una vez al dia, beber bebidas alcohdli-
cas varias veces a la semana y ser fumador estubieron asocia-
dos al ERGE. El ejercicio fisico y el consumo de frutas fueron
factores protectivos, no encontraron asociacion significativa
para el café, té, cerveza, vino, o vegetales.

Los pacientes con RGE frecuentemente reportan inges-
ta de alimentos grasos, dulces, café y té, estudios respeto a
los efectos de esta dieta sobre la pirosis y regurgitaciones
no han sido definitivos 113 En otro estudio el tabaco y la sal
fueron reportados como factores de riesgo para sintomas de
reflujo 1'%, El-Serag et al también encontré un efecto protec-
tor a la dieta rica en fibra y un incremento de riesgo en la
ingesta de comida grasa 1%
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Las bebidas alcohélicas pueden promover el reflujo de-
bido a la disminucién de la presion del EEI, disminuyendo la
peristalsis del eséfago y promoviendo la secrecion acidalos
ejercicios fisicos promoverian el reflujo al provocar incre-
mento en las relajaciones transitorias del EEI 110

Una variedad de comidas en especial el chocolate, pi-
mienta y grasas pueden disminuir la presion del EEI y re-
tardan el vaciamiento gastrico y promueven el reflujo Otros
productos en base a tomates y especias provocan sintomas
de reflujo probablemente relacionado a una irritacion directa
del eséfago, posiblemente por la alta osmolaridad de estas
sustancias. Muchas bebidas pueden inducir ardor retroester-
nal por su alto contenido acido o bajo pH 117,

En nuestro pais son escasos los trabajos publicados re-
feridos a EB, el mas importante ha sido publicado por Barre-
da y col. en el INEN 18

No existen reportes de casos de EB en la literatura na-
cional probablemente porque no se tenian criterios claros
de diagnostico, las definiciones eran confusas hasta el afo
1999 en que la Sociedad de Gastroenterologia del Pert tras
reuniones de consenso, qued6 sentado bases mas claras en
la definicién de EB 119

Este trabajo al investigar la prevalencia y los factores de
riesgo en la aparicion del esofago de Barrett en nuestro me-
dio llenara el vacio de conocimientos respecto a esta entidad
y contribuird en la mejor orientacién de nuestra poblacién al
establecer programas de seguimiento en aquellos con riesgo
de adquirirlo permitiendo a su vez evitar la aparicién del ade-
nocarcinoma del eséfago.

MATERIAL Y METODOS

Es un estudio descriptivo, transversal, analitico, correla-
cional de tipo caso-control.

La poblacién de estudio formado por 2 grupos: el gru-
po de casos de EB, que se determiné en base a criterio en-
doscépico e histolégico, el grupo control seleccionados en
forma aleatoria, irrestricta y esta formado por los pacientes
que no tienen diagnostico de EB.

La muestra incluye a pacientes que acudieron al
Centro de Endoscopia Digestiva del Servicio de Gastroen-
terologia del Hospital Nacional “Arzobispo Loayza” du-
rante el afio 2004. Los pacientes fueron de ambos sexos,
mayores de 18 afios, con diagnostico de EB, se excluyo
pacientes con cancer gastrico, esofagitis diferentes a esofa-
gitis por reflujo, hemorragia digestiva alta, estémago ope-
rado, gestantes, pacientes hospitalizados, uso reciente de
Inhibidores de bomba de protones, tratamiento reciente
para erradicar Hp.

Durante los procedimientos endoscépicos diarios se
identificaron a los pacientes que cumplieron con los criterios
de inclusion.

Técnica e instrumentos de recoleccion de datos

Se llené el formato de recoleccién de datos previamente ela-
borado (Anexo) en el cual se incluyeron datos demograficos,
nutricionales, antecedentes personales y sintomas clinicos
relacinados a factores de riesgo de Esofago de Barrett, dicho
formato fue aplicado a los pacientes con criterio endoscépi-
co de diagnostico de EB los pacientes acudieron al centro de
endoscopia digestiva del HAL, a realizarse una endoscopia
alta con diagnéstico clinicos como: sindrome doloroso ab-
dominal, esofagitis, sindrome dispéptico ulceroso, sindrome
dispeptico no ulceroso, gastritis, enfermedad ulcero-peptica
y otros. Los procedimientos endoscopicos se realizaron con
un video-endoscopio marca Olympus modelo GIF- V, previa
pre-medicacién que consistié en diazepan 5 mg + Hiocina 1
amp ev. Durante la esofagoscopia se identificé los marcado-
res endoscopicos de diagnostico de EB se midi6 la altura de
la UEG y la UEC en relacién a la arcada dentaria, luego se
tomo 4 biopsias de la mucosa rojo salmén proyectada hacia
el eséfago. Los diagnésticos endoscopicos de esofagitis por
reflujo fueron informados de acuerdo a la clasificacion de
Savary Miller, teniendo en cuenta que segin esta clasifica-
cién el EB se encuentra en el grupo de esofagitis grado IV.
A estos pacientes ademas se les tomé 4 biopsias gastricas 2
de antro y 2 de cuerpo a fin de estudiar la presencia de Hp
mediante coloraciéon de Hematoxilina y Eosina, el hallazgo
de Hp en la biopsia gastrica fue informado con cruces de
acuerdo a la concentracién de las bacterias elegimos el méto-
do histolégico por ser el “patron de oro” para definir la pre-
sencia de Hp ademas de ser menos costosa y tener 92% de
sensibilidad y 98% de especificidad. El estudio histolégico de
la biopsia esofagica y gastrica se realizé en el departamen-
to de anatomia patolégica del Hospital Arzobispo Loayza y
fueron procesadas y leidas por patdlogos con quienes previa-
mente se consensud las definiciones de EB y otros conceptos
a fin de uniformizar criterios. Las biopsias fueron leidas de
acuerdo a protocolo, en microscopio 6ptico a un aumento
de 2.5 x 10 y 40 x 10. Los diagnésticos histolégicos de la
biopsia esofagica fueron informados como esofagitis leve,
moderada y severa, agrupandose a los pacientes con eso-
fagitis leve como esofagitis de bajo grado y a los pacientes
con diagnéstico histologico de esofagitis moderada o severa
en el grupo de esofagitis de alto grado 7, otro de los diag-
nosticos histolégicos fue la presencia de metaplasia gastrica
e intestinal.

Técnica de procesamiento y analisis estadistico de
datos

El procesamiento de datos se realiz6 con el programa es-
tadistico SPSS version 13.0. Para la descripcion de las va-
riables de estudio, se utilizé estadistica descriptiva. Para las
variables categoéricas (nominales u ordinales) se utilizé distri-
buciones de frecuencias y porcentuales.

Las variables del estudio fueron: edad, sexo, RGE, re-
flujo biliar, Helicobacter pylori, antecedente de esofagitis,
obesidad y dieta; llamados factores de riesgo para EB, estas
variables se evaluaron mediante la prueba de asociacién Chi-
cuadrado y el andlisis de correspondencia miiltiple (ACM)
construyé los indicadores y los perfiles de cada grupo de
estudio usando los Planos Factoriales.
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La fuerza de asociacién entre las variables y los grupos
de estudio se evalué mediante un modelo de regresion logis-
tica (MRL) con la razén de probabilidades (OR), con P menor
de 0.05 y un intervalo de confianza (IC) del 95%

Se aplicé la técnica de ACM, dado que la mayoria de las
variables son de naturaleza cualitativa y el nivel de medicién
nominal, con el fin de determinar el perfil (o caracteristica)
de cada grupo en base a las asociaciones que existe entre las
variables. En el ACM las variables que son escogidas por mas
individuos tienen un valor alto, y aparecen cerca del origen
porque no discriminan a los grupos, mientras que las que
tienen menor valor (han sido escogidas por menor nimero
de individuos) aparecen lejos del origen, éstas son las que tie-
nen mayor variabilidad y son discriminantes por lo que son
las mas importantes en el andlisis. En vista de tener varias
caracteristicas a evaluar y para mejor lectura se ha realizado
2 graficos llamados planos factoriales.

El ACM tambien se usé para la construcciéon de Indi-
cadores dada la diversidad de sintomas clinicos de RGE vy la
diversidad de alimentos consumidos en la dieta. El Indicador
tiene la finalidad de agrupar o asociar caracteristicas que ho-
mogenicen a los individuos de cada grupo (control y casos), a
fin de hacer comparaciones entre ellos. Este indicador resume
informacién de las manifestaciones clinicas digestivas y extra-
digestivas de RGE como son: regurgitaciones, pirosis, disfa-
gia, mala digestion, flatulencia, distensién abdominal y asma
bronquial para luego realizar las asociaciones entre éstas a
fin de distinguir a los individuos de cada grupo. De la misma
manera se procede con la variable dieta o sea alimentos con-
sumidos (carnes de cerdo, pollo, res, pescado, consumo de
mantequilla) y la forma de preparacion (hervido, fritos, asado).

El indicador toma mayor valor cuando el paciente pre-
senta un mayor nimero de manifestaciones clinicas, o de
alimentos consumidos y la forma mas frecuente de prepara-
cién de los mismos.

RESULTADOS

Durante el afio 2004 se llevaron a cabo 11,970 endoscopias
altas, de ellas 9,820 endoscopias correspondieron a pacien-
tes nuevos, 288 casos resultaron con diagnéstico endosco-
pico presuntivo de EB, de ellos solo 34 casos cumplieron
con los criterios endoscopicos e histolégicos de EB, de los
34 casos, 4 tuvieron ademas diagnéstico histolégico de ade-
nocarcinoma de eséfago, por lo cual se excluyé del total de
casos de EB quedando solamente 30 pacientes. El grupo
control formado por 95 pacientes.

La prevalencia de EB fue 0.30% y la Incidencia 0.28%

Tabla I. Tipos de EB

Tipos de EB N %

EB Isla 3 10.00
EB corto lengueta 20 66,70
EB largo lengueta 7 23,30
Total 30 100.00

El tipo de EB mas frecuente fue el circunferencial tipo
corto lengueta, 66.70% variedad lengtieta largo 23%, segui-
do por tipo isla con 10%.

Tabla Il. Frecuencias y porcentajes de Diagnostico de Esofagitis en el Grupo
Control y EB

Diagnosticos endoscopicos Control Esdfago de Barret
Esofagitis (Clasificacion Savary) N % N %
Ausencia de esofagitis 85 89,47 - -
Grado | 6 6,32 - -
Grado Il 4 4,21 - -
Grado IV - - 30 100
EB Isla - - 3 10.00
EB corto lengiieta - - 20 66,67
EB largo lengiieta - - 7 23,33

Respecto al diagnéstico endoscopico de los grupos:
en el grupo de EB todos (100%) tienen diagnéstico endos-
copico de esofagitis por reflujo grado IV segin la Clasifi-
cacién de Savary, en el grupo control el 89% de casos no
tuvo esofagitis. No se registré casos de Esofagitis Savary
II. Respecto al tipo de EB, la mayoria fue EB corto varie-
dad lengiieta (66.6%) seguida por lengtieta largo (23.3%)
y EB isla con un 10%.

Tabla lll. Grados de Esofagitis en la biopsia esofagica en los Grupos Control
yEB

Esofagitis Control N % | Esodfago Barrett N % P
Ausencia de esofagitis 66 (69.47) 23 (76.67)

Esofagitis de alto grado 8(8.42) 7 (22.33) 0,004
Esofagitis de bajo grado 21 (22.11) 0(0)

La presencia de esofagitis en general ha mostrado una
asociacion importante con EB, p=0.004.

El grupo de EB ninguno presenté esofagitis de alto gra-
do vy ninguno de bajo grado, no se reporté ningin caso de
displasia mientras que en el grupo control se encontré eso-
fagitis de bajo grado en 22.1% y la minoria (8.1%) esofagitis
de alto grado.



290 ESOFAGO DE BARRETT: PREVALENCIA Y FACTORES DE RIESGO

ESOFAGO DE BARRETT

Representacion grafica de 6 casos de EB, evaluados en el estudio.
VISION ENDOSCOPICA ESTUDIO HISTOLOGICO

- -

Caso 4: EB tipo isla MO 25x10

Caso 8: EB largo

Caso 9: EB largo lengiieta

Caso 10: EE largo

Caso 14: EB corto tipo Ienéiieta M.0 2.5x10



VARGAS G.

291

TABLA IV. FRECUENCIAS Y PORCENTAJES DE LAS VARIABLES: SEXO0, EDAD, OBESIDAD, ANTECEDENTE DE ESOFAGITIS,
REFLUJO BILIAR, HERNIA HIATAL, Y HELICOBACTER PYLORI Y SU ASOCIACION CON EB.

VARIABLES Control Esofago de Barret p
N % N %

Sexo

Femenino 51 53.68 11 36.7

Masculino 44 46.32 19 63.3 0.107
Edad
18-30 afos 22 23.16
31-40 afios 16 16.84 3 10
41-50 afios 16 16.84 4 13.33 0.004
51-60 afios 20 21.05 7 23.33
mas de 60 afios 21 22.11 16 53.33
Obesidad
No obeso 53 55.79 10 33.33
Obeso | 39 41.05 17 56.67 0.057
Obeso Il 3 3.16 3 10
Antecedentes de esofagitis
no tiene 81 85.26 1 36.67
menos de un afio 11 11.58 1 3.33 0.001
mas de un afo 3 3.16 18 60
Reflujo biliar
limpio 86 90.53 24 80
bilioso 9 9.47 6 20 0.193
Hernia hiatal
no 87 91.58 29 96.67
si 8 8.42 1 3.33 0.680
Helicobacter pylori
Hp negativo 46 48.42 20 66.67
Hp positivo 49 51.58 10 33.33 0081

Respecto a las caracteristicas demograficas de sexo y
edad y la presencia de EB, se observa que el EB predomina
el sexo masculino respecto al femenino, 63.3 % v 36.7%
respectivamente, con una relacion de 2/1.

En esta serie de pacientes no existe asociacion entre EB
y sexo (p=0.107).

En el grupo de pacientes con EB predominé el grupo
de edad mayor de 60 afios, con una edad media de 60.3
anos y los rangos de 32 y 79 anos respectivamente.

Respecto a la edad existe asociacién entre la edad y el
diagnostico de EB con un p=0.004.

Tabla V. Variable Edad y Sexo por grupo de edad en el grupo Control y EB

Grupo

CONTROL

ESOFAGO DE
BARRETT

Grupo Sexo
de edad

18-30 afos
31-40 afios
41-50 afos
51-60 afos
> 60 afios

31-40 afios
41-50 afios
51-60 afos
> 60 afios

Hombre %

50.0
68.3
25.0
45.0
42.9

66.7
100.0
57.1
56.3

Muijer %

50.0
31.3
75.0
55.0
57.1

33.3

42.9
43.8
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Grafica 1. Caracteristicas Demograficas de los grupos Control y EB
de acuerdo a sexo y grupo de edad.
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El EB es mas frecuente en el sexo masculino y en el
grupo de edad de mayores de 60 afnos (considerando ambos
sexos).

Respecto a la variable obesidad, la mayoria de los pa-
cientes del grupo EB presentaron obesidad grado [, mientras
que en el grupo control la mayorfa no tiene obesidad. No se
ha registrado pacientes con obesidad grado III.

En el presente estudio no se registré asociacion entre

obesidad y EB (p=0.056).

Dado que el concepto de que la obesidad promueve
la presencia de RGE y éste a su vez genera el EB, hemos
estudiado si existe o no asociacion entre la obesidad y el
indicador de RGE, encontramos un p=0.71 que niega dicha
asociacion, esto quiere decir que las personas obesas y no
obesas pueden presentar manifestaciones clinicas de reflujo.

En el grupo de EB predomina (60%) el antecedente de
esofagitis de mas de 1 afo de evolucion, mientras que en
el grupo control el 81% no tiene antecedente de esofagitis,
llamando la atencién que el 36.6% de casos de EB no tiene
antecedente de esofagitis.

Existe una fuerte asociacién entre el antecedente de
esofagitis y la presencia de EB con p=0.0001, por lo tanto es
mas probable que un paciente con antecedente de esofagitis
tenga EB que aquel que no tiene antecedente de esofagitis.

No se ha encontrado asociacién entre reflujo biliar ni
hernia hiatal (p>0.05) respecto al grupo de EB. O sea que
los pacientes con EB pueden 6 no tener HH y reflujo biliar.

La variable reflujo biliar estuvo presente con mayor fre-
cuencia en el grupo de EB 20% en comparacién de solo un
9.4% en el grupo control, mientras que la presencia de her-
nia hiatal no tiene diferencia porcentual en ambos grupos.

La biopsia gastrica que fue practicada para investigar la
presencia de Hp, mostrd positividad en 66.68 del grupo de
EB frente a 48.4% del grupo control, a pesar de haber sido
positivo en la mayoria de pacientes con EB, no ha mostrado

asociacion con el EB p=0.081, quiere decir que la presencia
o ausencia de Hp no tiene relacién con la presencia de EB.

En el presente estudio se ha determinado que la pre-
sencia de regurgitaciones es mas frecuente en el grupo de
EB (73.3%) que en el grupo control (57.8%) mientras que el
26.6% del grupo EB no tuvieron regurgitaciones. No se ha
encontrado asociacion (p=0.13) entre las regurgitaciones y
el EB. Respecto al horario de las regurgitacioes encontramos
que su presencia en el grupo de EB fue predominantemente
diurna y nocturna a diferencia del grupo control que fue mas
diurna, con una diferencia estadistica significativa (p=0.001),
lo que nos habla de una asociaciéon entre la presencia de re-
gurgitaciones diurnas y nocturnas con el EB.

Tabla VI. Frecuencias y porcentajes de las Caracteristicas clinicas de la
Variable Reflujo Gastroesofagico (RGE) en el grupo control y EB y la asociacion
de esta Variable con EB.

Reflujo Gastroesofagico: Grupo Esofago de
Caracteristicas clinicas Control Barret
Regurgitaciones N % N %

No 40 42,11 8 26,67

Si 55 57,89 22 7333 0,13
Horario de regurgitaciones

No 40 42,11 8 26,67

Diurno 26 2737 5 1667 0,95
Nocturno 19 20 5 16,67 0,749
Ambas 10 10,53 12 40 0,001
Pirosis

No 78 82,11 13 43,33

Si 17 17,89 17 56,67 0.001
Disfagia

No 93 96,84 25 83,33

Si 2 316 5 16,67 0,019
Disfagia por tipo de alimentos

No 93 97,89 25 83,33
Liquidos 1 1,06 1 333 0,327
Solidos 1 1,06 4 1333 0,011
Mala digestion

No 32 3368 14 46,67

Si 63 66,32 16 53,33 0,199
Flatulencia

No 16 16,84 7 23,33

Si 79 83,16 23 76,67 0,424
Distension abdominal

No 28 29,47 10 3333

Si 67 70,53 20 66,67 0,689
Asma bronquial

No 88 92,63 28 9333

Si 7 737 2 667 0897
Inicio del cuadro asmatico

No 88 92,63 28 9333

Desde la infancia 3 3,16 1 3,33 1
Desde la juventud 4 4,21 1 3,33 1
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Respecto a la pirosis en la mayoria de pacientes con EB
estuvo presente y no asi en el grupo control, 56.6% vy 17.8%
respectivamente y existe fuerte asociacion con EB con una

p=0.0001.

La disfagia estuvo presente en la minoria de los pa-
cientes con EB y aiin asi fue mayor que en el grupo control
siendo la disfagia mas frecuente a alimentos sélidos y le con-
fiere asociacién con EB con una p=0.019 comparado con el
grupo control. Respecto a la presencia de flatulencia, mala
digestion y distension abdominal son mas frecuentes en el
grupo control que en EB donde mas bien predominan las
regurgitaciones y pirosis.

Grafica 2. Caracteristicas Clinicas de la variable RGE en los grupos
Control y EB
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El grupo de EB se caracteriza por la predominancia de
regurgitaciones, pirosis y disfagia como sintomas predomi-
nantes a diferencia del grupo control donde mas bien predo-
mina los sintomas tipo flatulencia, mala digestién, distension
abdominal. El asma bronquial como manifestacion extradiges-
tiva de reflujo no mostré ninguna diferencia en ambos grupos.

De acuerdo al Indicador de manifestaciones clinicas de
RGE existe diferencia significativa con p=0.00 entre el gru-
po control y EB al 5%. Los pacientes del grupo EB tienen
mas sintomas de RGE que los pacientes del grupo control y
los sintomas que los diferencian son las regurgitaciones, la
pirosis y la disfagia.

Tabla VILI. Indicador de manifestaciones clinicas de RGE en Grupo Control y EB

Manifestaciones Grupo control EB P
Clinicas de RGE (Indicador) N % N %

Alomas un 62 65.26 26.67

sintoma

dos sintomas 24 25.26 23.33 0,001
tres sintomas 99.47 2170.00

Grafica 3. Indicador de Reflujo Gastro Esofagico
Grupo control - Eséfago de Barrett

6,00
p=0.00

4.004
|
(O]
o

S 2,00
38
o
=

0,00

-2,00

grupo Icontrol EséfagoI Barrett

Grupo

Existe asociacién entre el nimero de sintomas de RGE

vy EB. (p = 0.001).

Pacientes con mayor nimero de sintomas se asocian
con la presencia de EB.

Tabla VIII. Caracteristicas de la Variable Dieta (Consumo de alimentos y formas
de preparacion) en los Grupos Control y EB

DIETA Control Esdfago de Barret
N % N %

Pollo 88 92,63 27 90,00
Pescado 43 45,26 18 60,00
Res 32 33,68 14 46,67
Chancho 5 5,26 7 23,33
otras carnes 2 2,11 1 3,33
Mantequilla 31 32,63 4 13,33
Formas de preparacion

Hervidos 83 87,37 25 83,33
Fritos 46 48,42 19 63,33
Asado :Carbon 8 8,42 2 6,67
Horno 4 4,21 1 3,33

Ambos grupos ingieren alimentos similares, habiendo
una diferencia notable en el grupo EB que consume mas
carne de cerdo (23.3%) en comparacién al grupo Control
(5.4%); respecto a la forma de preparacion de los alimentos
se observa que el consumo de alimentos fritos diferencia a
ambos grupos siendo ésta la mas frecuente forma de pre-
paracién en el grupo de EB (63.3%) contra un 48.4% del
grupo control.



294 ESOFAGO DE BARRETT: PREVALENCIA Y FACTORES DE RIESGO

Grafica 4. Consumo de alimentos en Grupo Control y EB
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El consumo de cerdo y preparacion de alimentos fritos,
diferencia a los pacientes del grupo EB del grupo control, el
resto de caracteristicas son similares en ambos grupos.

Grafica 5. Indicador de Consumo de alimentos Grupo Control y EB
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De acuerdo al Indicador de consumo de alimentos exis-
te diferencia significativa entre el grupo control y EB al 5%
(p = 0.026).

El consumo de cerdo y la forma de preparacién frito,
diferencia al gupo de EB del grupo control. El consumo de
otras carnes y preparados en otras formas diferentes no di-
ferencia a los grupos.

Se observa que hacia la izquierda confluyen las carac-
teristicas que definen el grupo EB en éste grupo se asocian
personas, varones, mayores de 60 afos, obesos de grado II,
con diagnéstico endoscépico de esofagitis, clasificacion de
Savary Miller Grado IV: EB tipo isla, corto lengiieta, largo
lengtieta. El grupo control se encuentra hacia la derecha y
observamos que se asocia a personas menores de 60 afios,
no obesas y con Hp positivo.

En el segundo gréfico del plano factorial se muestra la
asociacion de: antecedentes de esofagitis (no antecedente,

GRAFICA 6

Plano factorial - Caracteristicas asociadas EB y Grupo control
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menos o mas de 1 afo), diagndstico histolégico de esofagitis
(alto o bajo grado), manifestaciones de RGE (Indicador: alto,
medio, bajo) y reflujo biliar.

GRAFICA 7

Plano factorial - Caracteristicas asociadas EB y Grupo control
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Se observa a la derecha los individuos que no tienen
antecedentes de esofagitis, tienen esofagitis de bajo grado,
sin reflujo biliar y presentan menos manifestaciones de reflu-
jo gastroesofagico y a la izquierda a los individuos que tienen
antecedentes de esofagitis de mas de 1 afio, histologia de
esofagitis de alto grado y de acuerdso al Indicador de reflujo
tienen mas manifestaciones de reflujo.

De esta manera esta gréfica define el perfil del grupo de
EB a la izquierda y define al grupo control hacia la derecha,
estableciendose una clara diferenciacién entre ambos grupos
de acuerdo a la asociacién con las variables.
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Tabla IX. MODELO DE REGRESION LOGISTICA PARA EVALUAR LOS FACTORES DE RIESGO EN ESOFAGO DE BARRETT

o o . Error Estadistica de Intervalo de confianza del 95% para OR
Caracteristicas clinicas Coeficiente Estandar Wald p OR — -
inferior superior

Sexo -1.45 0.77 3.62 0.06 0.23 0.05 1.05
Edad 0.94 0.31 9.49 0.001 2.57 1.41 4.69
Obesidad -0.26 0.65 0.17 0.68 0.77 0.22 2.72
Hp -1.19 0.78 2.28 0.13 0.31 0.07 1.42
reflujo biliar 0.96 1.01 0.92 0.34 2.62 0.36 18.83
antecedentes de esofagitis 2.70 0.67 16.04 0.001 14.81 3.96 55.41
Indicador de RGE 0.87 0.49 3.18 0.07 2.40 0.92 6.27
Indicador de consumo de alimentos. 2.16 0.68 10.04 0.001 8.67 2.28 32.99
Hernia hiatal -0.86 1.40 0.38 0.54 0.42 0.03 6.58
Constante -8.13 1.90 18.41 0.001 0.00

Los resultados obtenidos en este estudio son:
1.- Factores de riesgo:
* Detectados a menos del 5% de significancia
- Edad (p<0.001)
- Antecedentes de esofagitis (p<0.001)
- Indicador de consumo (p<0.001)
* Detectados a menos del 10% de significancia
- Indicador de RGE (p<0.07)

Factor de proteccion:
* Detectado al 10% de significancia:
- Sexo (p<0.06)

Variables:
1. Variable sexo: OR es 0.23. Este OR es menor que 1,
es factor de proteccion, entonces es menos probable
que las mujeres presenten EB, dicho de otra manera
en las mujeres disminuye 3.35 veces la probabilidad de
presentar EB. (1- 0.23/0.23=3.35).

Variable edad: OR es 2.57. A mayor edad se incremen-
ta en 2.57 veces la probabilidad de presentar EB.
Variable antecedente de esofagitis: OR es 14.81. En los
pacientes que tienen antecedente de esofagitis se incre-
menta en 14.81 veces la probabilidad de presentar EB
Variable Indicador de consumo: OR es 8.67. En las
personas que tienen mayor consumo de carne de cer-
do, res y pescado preparados fritos se incrementa 8.67
veces la probabilidad de presentar EB

Variable reflujo gastroesofagico: OR es 2.40. La pre-
sencia de mas sintomas de reflujo como regurgitacio-
nes, pirosis y disfagia incrementa en 2.40 veces la pro-
babilidad de presentar EB.

DISCUSION

La importancia del estudio de esta entidad radica en el po-
tencial para desarrollar adenocarcinoma de eséfago, cuya
incidencia estd aumentando 1. En Estados Unidos la cre-

ciente incidencia de adenocarcinoma de eséfago es mayor
que la de cualquier otro cancer. Similar ocurrencia en Aus-
tralia y Nueva Zelanda 29, El riesgo de desarrollar un cancer
asociado al eséfago de Barrett parece ser entre 30 y 125
veces mayor 1?21 y la prevalencia de cancer en pacientes con
es6fago de Barrett varia entre el 8 y el 40% (122,

Es necesario conocer los factores de riesgo que condi-
cionan la aparicién del EB. En paises donde la prevalencia
es alta se ha definido con cierta claridad estos factores, pero
ain queda por conocer el papel que juegan la idiosincrasia,
las formas de vida de los pueblos, habitos almentarios, el
medio ambiente etc.

En el centro de endoscopia digestiva del servicio de gas-
troenterologia del Hospital Nacional Arzobispo Loayza que
fue fundado el afio 1,977, no existe registro de datos res-
pecto a esta condiciéon (EB) mas que hallazgos esporadicos
de informes histolégicos de metaplasia intestinal en eséfago.
Por lo cual y en mérito a los expresado por Alan Cameron
respecto a que “...los antiguos reportes hubieran encontrado
mas Barrett, si lo hubieran buscado”, buscamos esta patologia
teniendo como punto de partida los hallazgos endoscépicos.

La prevalencia del EB en el HAL fue 0.30%. Se en-
contré 228 casos que cumplieron criterio endoscépico pero
solo 30 cumplieron ademas el criterio histologico. Estos re-
sultados semejan a estudios recientes que han demostrado
que puede haber una marcada disparidad entre los hallaz-
gos endoscopicose histolégicos en la biopsia 2, por esta
razon Nimish Vakil y col en la declaracién de la definicion y
clasificacion de la ERGE de Montreal consideraron necesa-
rio elegir un término para tipificar los casos que tienen solo
criterio endoscépico como “eséfago de Barrett sospechado
endoscopicamente” (122),

El sobre diagnéstico de EB registrado en el presente
estudio también se ha observado en otros estudios de inves-
tigacion 129,

La prevalencia encontrada en el presente estudio es si-
milar si comparamos con otros estudios nacional retrospec-
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tivo 2% que encontré una prevalencia de EB de 0.3% entre
los anos, 1996-2002, mientras que otro estudio nacional
(125) encontré una prevalencia de 5.8% en pacientes quie-
nes presentaban pirosis y Barreda F y col. 8 reporté una
prevalencia de 0.64%. Estos trabajos nacionales incluyendo
el presente reportan prevalencias bajas a pesar de haberse
estudiado diferente nimero de endoscopias digestivas ha-
llazgo observado por Van Soezt y col 129 quien declara que
la incidencia de EB se incrementa independientemente del
namero de endoscopias, merece especial comentario la serie
de Ovaska y col '?7 en un estudio retrospectivos en pacientes
con y sin sintomas de reflujo, encontré 32 casos de EB, con
prevalencia de 0.25%, similar resultado al nuestro.

La prevalencia de EB en paises como Colombia, ©® es
2.2 %, en Mexico 1?9 0.26%., también similar al presente
estudio.

En general la prevalencia del EB es de 0.45 a 2.2% en
todos los pacientes sometidos a EDA, y de 12 % en pacien-
tes con sintomas de reflujo 127,

Comparando nuestra prevalencia con estudios inter-
nacionales nos ubicamos en el grupo de baja prevalencia,
Ormsby 119 revela un 0.3 a 2% de prevalencia de EB, Japon
tiene una prevalencia similar de 0.3 a 0.6%, en Europa del
Este, Asia, América Central y América del Sur prevalencia
de 0.6 a 1%, y en Asia de 0.06% a 4.6% ©7.

Las prevalencias comparativas varian grandemen-
te de 0.9 a 4.5% dependiendo del tipo de poblacion es-
tudiada; Cameron y col ® en un estudio comparativo en
Minessota (USA) reporté la prevalencias clinica de EB en
22.3/100,000 y en autopsias fue 376,/100,000 lo que re-
vel6 que la prevalencia se incrementé 16 veces maés de lo es-
perado, otro estudio también en autopsias encontrd 2 casos
de EB en 223 autopsias (0.9%) 129, lo que sugiere que atin
existe una gran proporcién de pacientes que permanecen
sin diagnostico.

Porque unos paices tienen baja prevalencia (Japoén,
paices asiaticos, africanos, y algunos sudamericanos) com-
parada a otros con prevalencias mayores (paises occidenta-
les y europeos) aiin no han sido bien definidas; se habla de
diferencias culturales en la percepcién e interpretacion de
sintomas, variaciones genéticas incluso influencia de factores
medio ambientales.

Respecto a los tipos de EB encontrados, el mas fre-
cuente fue el circunferencial corto tipo lengueta (66.70%),
cifras similares encontradas en México 129 en Chile 130 y
otros 13V, Se ha observado el tipo EB largo en presencia de
mayor severidad del reflujo ©©.

En el presente trabajo el andlisis del estudio histologico
de las biopsias de es6fago mostré que el 23% tenian ademas
de metaplasia intestinal, cuadro de esofagitis de alto grado a
diferencia del grupo control que el 22% mostr6 esofagitis de
bajo grado y ninguno de alto grado, haciendonos notar que
el EB es un proceso evolutivo ©2.

Sexo y Edad

Respecto al sexo y edad, el EB encontramos EB con mayor
frecuencia en el sexo masculino /63%) mayores de 60 afos
hallazgo similar a otros estudios de investigacion. 132 a dife-
rencia de otros que encontraron la edad media de 55 afios al
momento de diagnostico *3¥, con una relacién de hombres
v mujeres de 2:1. Estos hallazgos son similares a los encon-
trados por otros trabajos nacionales 118124 ¢ internaciona-
les®>74 a diferencia de otros que reportan una relacion de
H: M de 10:1, @39,

El anaélisis del sexo como factor de riesgo para EB en-
contramos al sexo femenino como un factor protector (OR
menor que 1), la probabilidad de presentar EB disminuye
3.35 veces.

Analizando la asociacién entre la edad y la presencia
de EB observamos que existe asociacion estadisticamente
significativa (p=0.004), y como factor de riesgo es tambien
significativo (p=0.00), OR=2.57; IC 95% 1.41-4.69, esto
quiere decir que a mayor edad se incrementa en 2.57 veces
la probabilidad de presentar EB, hallazgo similar al estudio
de Cameron y col 139,

Reflujo Gastroesofagico (RGE)

El eséfago de Barrett, en es producto de un RGE intenso,
prolongado y mal controlado ©9. En el presente estudio se ha
evaluado la esofagitis desde el punto de vista clinico, endos-
copico e histolégico.

De acuerdo al estudio porcentual de las manifestaciones
digestivas del RGE, encontramos que la mayoria de pacien-
tes con EB (73.3%) tuvieron regurgitaciones a diferencia del
grupo control (57.8%) dato similar encontrado por Melguizo
en Colombia ©®. El 26% de pacientes con EB no presenta-
ron regurgitaciones. Respecto al horario de presentacion el
40% de pacientes con EB sufrieron regurgitaciones diurnas
y nocturnas a diferencia del grupo control en que la mayoria
27% tuvo regurgitaciones solo diurnas, dato que tiene signi-
ficancia estadistica (p=0.001) por lo que los pacientes que
tienen regurgitaciones diurnas y nocturnas se asocian con la
presencia de EB.

Encontramos que la pirosis esta asociado a EB (p=0.00)
y 56.67% de pacientes con EB presentaron disfagia contra
17.89% del grupo control. La disfagia a sélidos se presentd
en pocos casos de EB pero representé diferencia significati-
va (p=0.01) respecto al grupo control.

El Indicador de RGE mostré que las regurgitaciones,
pirosis y disfagia, son los sintomas mas importantes en los
pacientes con EB (70%). Verificamos que solo el 6% de pa-
cientes con EB son oligosintomaticos, similar resultado ha
sido reportado por otros estudios 1*¥ No hemos encontrado
ningun paciente asintomatico a diferencia de otros estudios
(137)que refieren que a pesar que el EB representa probable-
mente la expresion mas intensa del espectro fisiopatolégico
del RGE, hasta un 25% de los pacientes con EB “largo”
o “clasico” son asintomaticos,. De acuerdo a estas publica-
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ciones surge la interrogante de porque todos los pacientes
con RGE no tienen EB, existiria una predisposicién genética
para su ocurrencia 38 o bién no sélo el RGE seria el tnico
factor etiolégico

El analisis comparativo de las manifestaciones de RGE
mostré que los pacientes con EB se asocian con un mayor
namero de sintomas de RGE que el grupo control (p=0.00)

El modelo de Regresion Logistica define al RGE como
un factor de riesgo (p= 0.07) al 10% comparado con el gru-
po control, hallazgos similares a otros estudios ©6135139 Sin
embargo hay estudios que no encuentran asociacién entre
EBy RGE. (40

Mientras que un estudio de cohorte en pacientes con
EB, esofagitis y simple reflujo encontré que el EB incremen-
ta el riesgo de adenocarcinoma aproximadamente 30 veces
mas comparado con la poblacién general Y. En el desarro-
llo del presente etudio encontramos 4 casos de adenocarci-
noma concomitante a EB.

Investigamos el asma como manifestaciones extraeso-
fagics de la ERGE, debido a la alta prevalencia de RGE entre
asmaticos (33-89%) (142, Encontramos reportes de hace 10
anos que sustentan la asociacién entre RGE y asma bron-
quial, hay evidencia epidemiolégica que alrededor del 75%
de asmaticos tienen reflujo acido y 40% tienen esofagitis por
reflujo.(143). La prevalencia de RGE se considera en la ac-
tualidad en el rango de 47 a 64% en infantes y de 33 a 90%
en adultos segtin sean los parametros diagnésticos utilizados
para definir el RGE 4%, En Mexico han reportado una inci-
dencia de EB y asma de 4.4% 142 Nosotros hemos encontra-
do 6.6% de pacientes con asma y EB similar al encontrado
en el grupo control (7-3%), por lo que en nuestro estudio no
existe asociacién entre EB y asma, resultado influenciado
por la exclusién de menores de 18 afios, y es conocido que
el asma es mas prevalente en nifios y pre adolescentes.

Merece un comentario los hallazgos anatomopatolégi-
cos de las biopsias esofagicas respecto a esofagitis, se en-
contr6 esofagitis de alto grado solamente en 7 casos de EB
v en ninguno del grupo control, los 23 casos restantes de
EB no mostraron signos inflamatorios agudos ni crénicos.
Este hallazgo estaria en relacién al momento evolutivo del
diagnéstico, recordando que la mayoria de pacientes con EB
en esta serie tienen historia larga de RGE. No hemos en-
contrado casos de displasia tampoco de atipia, si 4 casos de
coexistenia de metaplasia intestinal y adenocarcinoma que
fueron excluidos del presente estudio.

Antecedente de Esofagitis

El 60% de pacientes con EB tienen antecedente de esofagitis
de mas de 1 afio de duracion, mientras que en el grupo con-
trol el 85 % no tiene antecedente de esofagitis, lo que esta
de acuerdo con el trabajo de Lieberman DA 149 quien opina
que el EB esta fuertemente asociado con la duracién de los
sintomas de RGE, los pacientes que tienen sintomas de RGE
por mas de 5 afos tienen mayor probabilidad de tener EB.
En el presente estudio se ha observado que los pacientes que

tienen antecedente de esofagitis incrementan en 2 la proba-
bilidad de tener EB (OR 2.141; IC 1.154-3.973; p<0.05),
resultado comparable con otros 149 el de Winters C, (66)
quien refiere que el RGE de larga evolucion es la causa prin-
cipal del EB, encontré una prevalencia de 10 a 12%, de EB
en pacientes con sintomas croénicos de RGE. En Suecia en
1,999, un estudio experimental de caso control 3 demos-
tré que los pacientes con antecedente de sintomas de reflujo
tienen 43 veces mas posibilidad de sufrir de EB que aquellos
que no tienen antecedente de sintomas de RGE. Llama la
atencién que a pesar de que la mayoria de pacientes con EB
tienen antecedente de RGE, un 36.67% de EB no lo regis-
tra, similar observacién de otros estudios (37:145:139),

Reflujo Biliar

La investigacion del reflujo bilar como factor de riesgo para la
aparicion de EB no revel6 asociacién entre ellos ( p=0.193),
la mayoria de pacientes de ambos grupos no presenté re-
flujo biliar, sin embargo es probable que se haya dado un
sub registro ya que la observacién endoscépica es un pobre
indicador para este tipo de reflujo, 46449 no existe un “gold
standard” para detectar reflujo duodenogastrico (RDGE) en
humanos. Numerosos los investigadores apoyan la influencia
del reflujo biliar en la esofagitis por reflujo por lo tanto en
EB 14789 Se afirma que el reflujo alcalino contribuye al de-
sarrollo del EB 1#8 por la presencia de radicales libres com-
prometidos en el material alcalino refluido. El reflujo mixto,
produce mayor dafio que el reflujo acido puro. 149 Estudios
humanos muestran que el RDGE en medio no acido (por
ejemplo pacientes con gastrectomia parcial) puede causar
sintomas pero no causa dafio en la mucosa esofagica 159,
La supresion acida agresiva con inhibidores de bomba de
protones (IBP) condiciona una menor injuria esofagica o la
evita ya que el incremento del pH, inactiva los acidos biliares
conjugados que son los agentes injuriantes de la esofagitis,
de esta manera los IBP curarian efectivamente la esofagitis
inclusive en casos de severo reflujo en EB.

Obesidad

La obesidad se convierte en un factor de riesgo indirecto en
la aparicién de EB al ser un factor que predispone al RGE®®Y
La obesidad incrementa la presion intra-abdominal por au-
mento de la grasa visceral e incrementa la frecuencia de las
relajaciones transitorias del EEI, similar efecto se ha obser-
vado en pacientes con ascitis y en el embarazo 12 existe
una relacién positiva entre la obesidad y el riesgo de EB*53.
La grasa visceral es reconocido metabdlicamente activo y
ha sido asociado con el incremento sérico de citokinas pro-
inflamatorias (adipocitocinas) incluyendo la Interleucina 6, y
el FNT-alfa®®, Las 2 ltimas citokinas han sido encontradas
como sobre-expresion en esofagitis erosiva y EB. Varios es-
tudios han encontrado riesgo incrementado de esofagitis en
pacientes con sobre peso pero otros estudios que correlacio-
nan el IMC y sintomas de ERGE han mostrado resultados
contrarios 159,

En el presente estudio el andlisis del cuadro de frecuen-
cias y porcentajes de las variables independientes muestra
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que la mayoria de pacientes con EB (56.6%) tuvieron obe-
sidad grado I y solamente 3 casos (10%) fueron obesos de
grado II, comparando con el grupo control donde la ma-
yoria (55.79%) no tuvieron obesidad de ningun grado. En
esta serie de casos no se ha encontrado asociacién entre
EB v obesidad (p >0.05 y un OR de 1.55 IC 95% 0.708-
3.43), resultados similares fueron encontrados por otros au-
tores(156:139.157) - A] contrario son numerosos los estudios que
mas bien apoyan la relacion entre el incremento del IMC y la
presencia de RGE 159,

Varios autores de trabajos de investigacion relacionados
a IMC y RGE refieren que la obesidad esta asociada a la her-
nia hiatal y la esofagitis por RGE. 9.

Hernia Hiatal (HH)

La presencia de HH, favorece el reflujo y contribuye a la
injuria esofagica particularmente en pacientes con RGE se-
vero®®:97.98  hay evidencias de que la presencia de la HH esta
asociada a sintomas de RGE vy severidad del RGE, con el EB
y el adenocarcinoma de eséfago. 159

En el presente estudio, solamente un paciente
(3.33%) del grupo EB tuvo HH y 8 pacientes en el grupo
control (8.42%), no hemos encontrado asociacion de HH
con el grupo de EB ni con el grupo control, (p= 0.686).
De acuerdo al Analisis de Regresion Logistica, la HH no
serfa un factor de riesgo p=0.56, OR 0.42, IC95% 0.03-
6.58. Este resultado requiere un analisis particular para
tratar de explicar su ocurrencia, en primer lugar conside-
rar un sub-registro de sacos herniarios pequefios como es
reportado en otros estudios.®”, el movimiento de la UEG
durante la deglucién no permiten identificar adecuada-
mente la plicatura diafragmaética, mientras que sacos her-
niarios grandes son faciles de identificacion endoscépica
y radiologica. Existe atn dificultad en el reconocimiento
de una HH, la mayoria de autores considera la presencia
de HH si la plicatura diafragmatica es vista 2 cm.o mas
distal a la UEG, con presencia de pliegues gastricos. ©7:99,
Existen pocos datos publicados sobre la correlacién entre
el diagnostico endoscopico y radiologico y HH?  Otra
manera de analizar éste bajo registro de HH en el presen-
te estudio seria relacionandolo con la obesidad; la mayoria
de pacientes con EB han registrado IMC compatibles con
obesidad de grado I; si recordamos que tedricamente la
obesidad condiciona en razén directa el riesgo de presen-
tar HH (a mayor obesidad, HH de mayor orificio y mayor
longitud), nuestros pacientes por no tener obesidad severa
tienen menor probabilidad de desarrollar HH, o si lo de-
sarrollan son HH pequenas dificiles de detectar, esto es
corroborado por un estudio °® que menciona que el ex-
cesivo peso corporal esta asociado significativamente con
la presencia de HH y que esta probabilidad se incrementa
con cada nivel de obesidad.

La obesidad es un factor de riesgo para sintomas de
esofagitis por RGE ya sea por el tipo de comida que ingieren
los obesos o por la relacion con la HH, (161,96) existe una
asociacion entre obesidad y HH pero la natauraleza de esta
asociacion no es ain clara.

La asociacién entre HH con EB y adenocarcinoma de
esofago se debe a su papel promotor de RGE y no necesa-
riamente por la presencia de HH per sé. 7,

Helicobacter Pylori (Hp)

El Hp es reconocido como un factor en la etiologia de la
gastritis, Glcera péptica, linfoma MALT de bajo grado, y ade-
nocarcinoma gastrico 162

En los dltimos 40 afos la incidencia de la (ERGE), el
adenocarcinoma de eséfago asi como el EB se han incre-
mentado ©%0. La relacién entre la infeccion por Hp v el de-
sarrollo de la enfermedad por RGE ha sido controversia.
Algunos estudios han mostrado que no existe una asociaciéon

causal mientras que otros han sugerido un posible rol pro-
tector (163.101,105,164)

En el presente estudio 51.58% de pacientes el grupo
control tuvieron Hp+en fue mientras que en el grupo de EB
fue 33.33%; iguales resultados fueron registrados por otros
estudios 195169 No se ha encontrado una alta prevalencia de
infeccién por H pylori (25%-38%) en pacientes con eséfago
de Barrett 73199 No encontramos asociacién entre Hp y EB
(p >0.05), y el Anélisis de Regresion Logistica demuestra
p>0.05, OR: 0.5 IC 95%, 0.193-1.292, con estos resul-
tados podemos comentar que la presencia de Hp en EB no
influye como factor de riesgo ni como factor protector, resul-
tados similares encontrados por Gisbert JP (167,

A diferencia de otros estudios 1°® que encuentran ma-
yor prevalencia de Hp en pacientes con EB que en los con-
troles y demuestran que la infeccién por Hp no disminuye el
riesgo de EB (169,

A pesar que el objetivo del estudio no fue evaluar la
presencia de Hp en eséfago es pertinente un comentario.
Se sabe que el Hp se detecta en mucosa gastrica o en areas
de metaplasia gastrica en el duodeno o eséfago, hecho que
suele ir asociado a inflamacién activa de la mucosa. Las cé-
lulas del epitelio de Barrett pueden ser colonizadas por Hp
en un porcentaje variable que va del 0% al 62%, 192179 Esta
colonizacién del epitelio de Barrett va asociada casi invaria-
blemente a la presencia de Hp en estémago y se desconoce
en la actualidad si el Hp tiene algin significado clinico en la
inflamacién crénica activa de areas de mucosa gastrica del
epitelio de Barrett, similar a la que se ve en el estbmago y en
los bordes de las tlceras pépticas, en contraste con la me-
taplasia gastrica del duodeno, donde practicamente siempre
se aisla Hp. El microorganismo esta ausente en un nimero
considerable de pacientes con inflamacién del epitelio de
Barrett y no parece tener relacién con la esofagitis y tlceras
esofagicas 170:103.171),

Aunque es tentador relacionar al gran protagonista
del estébmago (Hp) con el gran protagonista del eséfago
(reflujo gastroesofagico), en el presente estudio no se ha
podido demostrar un papel importante del primero sobre
el segundo, tanto como factor favorecedor ni como factor
protector.
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Dieta y Estilos de Vida

La discusién acerca de la influencia de la dieta en la aparicion
del EB esta en relacion al RGE, los factores medio-ambien-
tales son probablemente una de las causas de la enferme-
dad por RGE ©0V, Las formas o estilos de vida asociados
a sintomas de ERGE incluyen peso, nutricién, consumo de
alcohol, tabaco, AINES y posicién al dormir. El tipo de dieta
esta asociada con la ocurrencia de sintomas de reflujo (118:172),
Los pacientes con RGE, por lo general ingieren comidas con
alto contenido graso, dulces, café y té, sin embargo estudios
respecto a los componentes de esta dieta sobre las regur-
gitaciones v la pirosis no han sido concluyentes. El rol del
alcohol y del tabaco como causa de sintomas de reflujo es
también controversial 7%,

Evaluamos la influencia de alimentos con contenido
graso, la frecuencia de su consumo y la forma de prepara-
cién, observamos que el grupo de pacientes con EB consu-
me mayoritariamente carne de cerdo y la forma de prepa-
racién de sus alimentos es frito (p=0.026) a diferencia del
grupo control, que ingiere menos cerdo y la forma de prepa-
racién de sus alimentos es hervido, el Analisis de Regresion
Logistica encontré que el consumo de éste tipo de alimentos
es factor de riesgo para el EB (p=0.001 y OR=8.67.84,
IC 95%: 2.28-32.99). El consumo de otras carnes y otras
formas de preparacion no diferencian a los pacientes con
EB de los controles. Nuestro hallazgo concuerda con resulta-
dos publicados por Oliveira (118 y Bolin TD. 472 Un estudio
nacional (Costelo, 2003) encontré que la ingesta de grasas
tiene una débil fuerza de asociaciéon estadistica respecto a

ERGE (OR=1.43)

Nosotros no estudiamos la ingesta de alcohol ni tabaco
a pesar que fue motivo del interrogatorio como consta en la
ficha de recoleccion de datos, porque percibimos sesgo al
registrar respuestas poco confiables por ser falsos negativos.
Un trabajo de investigacion en Alemania 1'? encontré que el
RGE se da en: obesos, ingesta de bebidas “spirits” y el taba-
co, y no en aquellos que consumen café, té, cerveza, vinos.
La actividad fisica, el consumo de frutas y proteinas son con-
siderados factores protectores 1% a diferencia e Meining y
col. 119 reportan que los ejercicios fisicos provocan sintomas
de reflujo al promover la relajacion del EEI

Llama la atencion la investigacion de Zhang et al 7%
quien en un estudio multicentrico identificé que la elevada
ingesta de calorias y grasa son un fuerte factor de riesgo para
adenocarcinoma de es6fago y de la unién eséfago-gastrica

El consumo de ciertos alimentos, el efecto de ejercicios
fisicos y especialmente el efecto terapettico de cambios en
el estilo de vida deben ser atn evaluados en futuros estudios
de corte longitudinal.

CONCLUSIONES

1.- La prevalencia de EB en este estudio es 0.30%

2.- Los factores de riesgo para el desarrollo de EB identi-
ficados en el presente estudio son: edad mayor de 60
anos, antecedentes de ERGE, consumo preferente de

carne de cerdo, y preparar los alimentos bajo la forma
de fritura.

3.- El sexo femenino es un factor protector.

4.- En el presente estudio no se pudo demostrar que la
obesidad, el reflujo biliar, la HH, ni el Hp fueran facto-
res de riesgo para EB.

RECOMENDACIONES

1.- Pacientes con o sin manifestaciones clinicas de RGE,
mayores de 60 afos, con historia previa de esofagitis,
cuya dieta tiene alto contenido en grasa, y consumen
alimentos fritos, deben ser evaluados a traves de una
endoscopia digestiva alta.

2.- Para establecer diagnésticos tempranos de EB y com-
plicaciones, es necesario desarrollar un método endos-
copico simple y estandarizado implementando técnicas
que mejoren la sensibilidad del estudio endoscépico uti-
lizando la cromoendocopia virtual (INBI, FICE) o con el
uso de colorantes (lugol, indigo de carmin)

3.- El método endoscopico debe precisar las referencias
anatémicas vy mucosa glandular extendiendose en el
es6fago tubular debe ser biopsiada. Tener en cuenta las
siguientes consideraciones:

a.- Identificar la UEC, UEG, plicatura diafragmatica,
saco herniario. Los niveles de los marcadores en-
doscépicos seran registrados cuidadosamente en
cada reporte endoscépico.

b.- Cuando la UEC y la UEG coinciden todo el esofa-
go esta cubierto por epitelio escamoso.

c.- Cuando la UEG esta localizada distal a la UEC hay
un segmento de esdfago cubierto por epitelio co-
lumnar.

4.- Realizar un trabajo coordinado y consensuado con pa-
télogos expertos a fin de definir la presencia de dis-
plasia y adenocarcinoma, diferenciandolos de epitelios
inflamatorios y regenerativos.

5.- A pesar de que en nuestro medio el EB tiene una pre-
valencia baja es necesario implementar protocolos de
manejo terapeutico y seguimiento.
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ANEXO

Formato de datos clinicos de Eséfago de Barrett: Factores de Riesgo

Il.  Habitos personales:
1.- Dieta:
- Carne que consume con mayor frecuencia: pollo( ) pescado( ) res( ), chancho ( ) Otras Carnes.........ccoceeeeeeveenieesieeeneeneeseeenes
- Como prepara sus alimentos: hervido ( ), frito ( ), asado en carbén ( ) asado en horno ()
- Consume mantequilla: a diario ( ), interdiario ( ), semanal ( )
2.- Ingiere licor? Si( )no( ) Sies Si, desde cuando? <1 afio ( ) >1afo ( )
Frecuencia: Diario ( ), interdiario ( ), semanal ( ), mensual ( ), anual ( )
Que bebida toma? Cerveza ( ), vino ( ), pisco ( ), ron ( ), aguardiente ( ) Otras...............oiiiiiiiiniiiie e
Que cantidad toma: 1-4 vasos ( ), >4 vasos ( )
Ha tomado antibidticos Ultimamente? NO (1 ), Si () CUAL ....cuuiiiiii et e e e e s
Aspirina (), AINES ( ), Inhibidores Bomba Protones ( ) OtrOS ........ciuiiiiiii ettt
3.- Antecedente de Esofagitis: si ( )no( )hace 6 m( )hace 1 afo ( )hace 3 afios( )
4.- Sintomas.-
a.-Regurgitaciones (vinagreras); no ( ), si( )
Frecuencia y horario de vinagreras: 1-3 v/d ( ) >4v/d ( ) eneldia( ) enlanoche ( )
b.- Pirosis (ardor en el pecho).- no ( ), si( ), hace 1-3meses, >3meses, ( )
c.- Dolor en el pecho o garganta: no ( ), si( ).
d.- Dificultad para pasar los alimentos: no ( ), si ( ), liquidos ( ), sélidos ( )
e.- Mala digestién () flatulencia () distencion abdominal ( )
f.- Sufre de asma? Si( )no( )
L PO =T [ TS 0] o = TRl AN [ 1 0 PSSR
-Unién escamo-columnar (linea 2): a los.........cccee.. cm de AD. Unién eséfagogastrica a los.................... cm de AD
-Mucosa de aspecto columnar (“rojo salmon”): longitud > 3 cm (eséfago largo de Barrett) ( ); menor de
3cm (esoéfago corto de Barrett). Variedad: isla (), Circunferencial ( ); “lenguetas” ( ).
-Hernia hiatal: no ( ), si( ), pequefio ( ), mediano ( ), grande ( ).
-Esofagitis: clasificacion de Savary: Grado | ( ), gradoll ( ), Grado Il ( ), Grado IV( )

-Lago mucoso: limpio ( ), bilioso ( ).

IV.  Diagnostico endoscopico:
-Bx estémago: 2004-............ Hp ().
-Bx eséfago : 2004............. Normal (SAS) ( ) Esofagitis leve ( ) Esofagitis moderada( ) Esofagitis
Severa ( ) Metaplasia gastrica ( ) Metaplasia intestinal: completa ( ) Incompleta ( ) Displasia: leve ( ) displasia moderada ( )

displasia severa () Adenocarcinoma ( )




