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RESUMEN

OBJETIVO: La metaplasia intestinal (MI) de segmento corto
en la union gastroesofagica es una entidad muy controverti-
da. Diversos estudios han comunicado amplias variaciones
en su prevalencia y en los factores asociados con su desarro-
llo. Recientemente se diferencia entre MI esofagica y MI
cardial, asumiendo una etiopatogenia y un pronéstico dife-
rentes. Pretendemos estudiar la prevalencia de esta entidad
en nuestro medio y su asociacion con la enfermedad por re-
flujo gastroesofagico (ERGE) y con la infeccién por Helico-
bacter pylori.

Mttopos: En 161 pacientes se obtuvieron biopsias en el eso-
fago distal (2), bajo la linea Z (3) y en el antro gastrico (3) y
se midieron las distancias desde los incisivos a la linea Z
(ILZ) y a la union gastroesofagica (IEG). La presencia de
células caliciformes positivas con azul alcian-PAS fue diag-
néstica de MI, clasificandose como MI esofagica si ILZ <
IEG o MI cardial ante la coincidencia entre ambas medidas.
La deteccion de H. pylori se realizo mediante test de ureasa
(CLO-test) e histologia. Consideramos ERGE ante la pre-
sencia de sintomas tipicos o lesiones endoscopicas e histolo-
gicas en eséfago distal. En 54 pacientes con MI (73%) se rea-
lizaron manometria y pH-metria de 24 h.

REsuLTADOS: Presentaban MI 74 pacientes (46%), corres-
pondiendo a 33 sujetos con metaplasia esofagica (20,5%) y
41 casos de metaplasia cardial (25,4%). La presencia de MI
en la union gastroesofagica se asocié con la edad (p = 0,007)
y a la toma de inhibidores de la bomba de protones (p =
0,004). No encontramos ninguna relacion entre la ERGE
(clinica, endoscépica o histolégica) y la presencia de MI eso-
fagica o cardial. La infeccion por H. pylori no se asocié con
la presencia de MI en el cardias, aunque si con una menor
frecuencia de lesiones esofagicas por reflujo. La pH-metria
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de 24 h no detecté diferencias en la exposicion acida entre
los pacientes con MI esofagica o cardial.

CONCLUSIONES: La existencia de segmentos cortos de meta-
plasia intestinal en la union esofagogastrica es frecuente en
la poblacion sometida a endoscopia, y su relacion con la
edad sugiere un origen adquirido para esta lesion.

No encontramos ninguna asociacion entre MI esofagica y
ERGE, evaluada mediante clinica, endoscopia, histologia o
cuantificacion del pH intraesofagico.

La infeccion por H. pylori no se asoci6é con la presencia de
MI cardial.

INTESTINAL METAPLASIA AT THE
ESOPHAGOGASTRIC JUNCTION. PREVALENCE
AND ASSOCIATION IN PATIENTS UNDERGOING
ENDOSCOPY

AmM: Short segments of intestinal metaplasia (IM) at the
esophagogastric junction is an unclear entity. Several stu-
dies have reported wide variations in its prevalence and in
the factors associated with its development. Recently, this
entity has been divided into esophageal IM and cardiac IM,
as two different lesions in etiopathogenesis and prognosis.
We studied the prevalence of these conditions and their as-
sociation with gastroesophageal reflux disease (GERD) and
Helicobacter pylori infection.

METHODS: In 161 patients, biopsies were obtained from the
distal esophagus (2), just below the Z line (3), and in the gas-
tric antrum (4). IM was diagnosed on the basis of staining of
goblet cells with Alcian blue and was classified as esophage-
al if ILZ < IEG or cardiac ILZ = IEG. H. pylori was deter-
mined by rapid urease (CLO-test) and histology. Diagnosis
of GERD was based on typical symptoms, endoscopy, and
histology. In 54 patients with IM (73%) esophageal mano-
metry and 24-hour pH-metry was also performed.

ResuLts: IM was detected in 74 patients (46%); IM was
esophageal in 33 patients (20.5%) and cardiac in 41 patients
(25.4%). Patients with IM were significantly older than tho-
se without (p = 0.007) and took proton pump inhibitors
more frequently (p = 0.004). No correlation was found bet-
ween reflux symptoms, esophageal lesions or histological
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changes with either type of IM. No differen-
ces between esophageal or cardiac IM were
detected by esophageal pH-metry. H. pylori
infection was unrelated to cardiac IM, but
these patients had a lower frequency of en-
doscopic and histological changes in the dis-
tal esophagus.

CoNcLUSIONS: Intestinal metaplasia is a
common finding in patients sent for gastros-
copy and is probably an acquired lesion that
increases in prevalence with age. We found
no associations between esophageal IM and
GERD, evaluated by typical symptoms, en-
doscopic and histological changes and pH-
metry. H. pylori infection showed no rela-
tion to cardiac IM.

ILZ < IEG ILZ = IEG

INTRODUCCION

Fig. 1. A: localizacion de las biopsias. B: distancias a la linea Z (ILZ) y a la union esofagogds-

trica (IEG). Representacion de los dos patrones de union presentes al realizar la endoscopia.

La existencia de pequefios segmentos de

metaplasia intestinal (MI) en la unién gastroesofdgica se
conoce desde hace mas de 10 afios, aunque recientemente
ha despertado un gran interés por su posible cardcter pre-
neopldsico. En los tltimos 20 afos se ha producido un
gran incremento de los adenocarcinomas de es6fago dis-
tal y de cardias en los paises desarrollados, presentando
ambas neoplasias importantes similitudes, tanto epide-
mioldgicas como histolégicas!=.

En 1994, Spechler comunicé la existencia de metaplasia
intestinal en la unién esofagogéstrica en el 18% de los pa-
cientes remitidos para realizar una endoscopia®. Desde en-
tonces se han publicado multiples estudios que, sin embar-
go, difieren ampliamente, tanto en las cifras de prevalencia
como en los factores causales’?, al carecer de una metodo-
logia comparable, tanto para la toma de biopsias como en
los métodos histolégicos empleados para su deteccion.
Debido a la gran confusién existente, desde 1998 se ha
establecido una diferenciacion entre metaplasia intestinal
esofdgica y metaplasia cardial, asumiendo para ambas en-
tidades una etiopatogenia y un prondstico diferentes!'®!!,
Asf, se considera la metaplasia intestinal de cardias como
una entidad sin potencial de malignizacién y causada por
Helicobacter pylori, mientras que la metaplasia localiza-
da en el es6fago distal seria una lesion preneoplasica rela-
cionada con el reflujo 4cido patolégico'?. Sin embargo,
los datos actuales todavia no permiten extraer conclusio-
nes definitivas respecto a la etiopatogenia de estas entida-
des, y también se cuestiona que tengan un comportamien-
to bioldgico tan diferente.

Este trabajo ha pretendido conocer la prevalencia de estas
entidades en nuestro medio y el papel que tanto el reflujo
acido patolégico como la infeccién por H. pylori pueden
tener en su desarrollo.

PACIENTES Y METODO

Prospectivamente, y mediante muestreo consecutivo, incluimos a sujetos de
ambos sexos y edades entre 20 y 80 afios, que fueron remitidos para realizar
una endoscopia digestiva alta entre abril y octubre de 1999. Se excluyeron
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las exploraciones urgentes, la endoscopia terapéutica, los pacientes con
diagndstico establecido de eséfago de Barrett o cuya linea Z precedia en
mas de 3 cm a la unién esofagogastrica, las cirugias géstrica o esofagica
previas, los pacientes con varices esofdgicas o coagulopatias que impedian
la toma de biopsias y aquellos que rechazaron participar en el estudio.
Todos los sujetos dieron su conformidad a la inclusion en el estudio de
manera oral o por escrito, y éste fue aprobado por la Comisién de Inves-
tigacion de nuestro centro.

Entrevista personal

Se efectud una entrevista personal a todos los pacientes previamente a la
endoscopia, registrando el consumo diario de alcohol y tabaco, asi como
la toma reciente (en las 2 semanas previas) de farmacos inhibidores
de la bomba de protones (IBP). Se registro la presencia de sintomas tipi-
cos de reflujo (pirosis y regurgitacién dcida) y su duracién, graduando
su frecuencia e intensidad, entre O y 4, con escalas validadas epidemio-
l6gicamente'®. La puntuacién global permitié establecer 3 grados de re-
flujo clinico: leve 1-3, moderado 4-6 y grave 7-8.

Panendoscopia y toma de biopsias

Ambas pruebas fueron realizadas por un mismo facultativo para limitar
los errores de interpretacion. Se midié la distancia (en cm) desde los in-
cisivos a la linea Z (ILZ) y a la unién esofagogéstrica (IEG), definida
como el extremo proximal de los pliegues gastricos observados en ante-
version y con minima insuflaciéon. Valoramos la existencia de hernia de
hiato y de esofagitis, empleando la escala de Savary-Miller'*.

Al realizar la endoscopia diferenciamos entre pacientes en los que am-
bas distancias coincidian (ILZ = IEG) de aquellos cuya la linea Z prece-
dia (entre 1 y 3 cm) a la unién esofagogdstrica, existiendo pequefios seg-
mentos de epitelio columnar en el eséfago distal (ILZ < IEG) (fig. 1). Se
tomaron 2 biopsias en el es6fago 3 cm por encima de la linea Z (zona
0), obteniendo 3 muestras inmediatamente bajo ésta (zona 1) y otras 3
en el antro gastrico (zona 2). Todas las muestras fueron incluidas en for-
mol y etiquetadas para el estudio de forma ciega por un mismo patélo-
go. Se efectud test de ureasa rapida (CLO-test) en una muestra de antro,
procediendo a su lectura a las 24 h.

Estudio histologico

Se emplearon las tinciones hematoxilina-eosina y azul alcidan-PAS. En
la muestras de la zona 0, la infiltracién epitelial por neutréfilos y/o eosi-
ndfilos, asociada o no a hiperplasia basal y crecimiento papilar superior
al 60%, se considerd diagndstica de reflujo’. La presencia de células
caliciformes positivas con azul alcidn fue diagndstica de metaplasia in-
testinal en las biopsias de las zonas 1y 2'%!7. En estas mismas localiza-
ciones, la deteccion de H. pylori se considerd positiva ante una tincion y
una morfologia compatibles.
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Estudios esofagicos

En un grupo de pacientes con metaplasia intestinal se realiz6 manome-
tria estacionaria y pH-metria de 24 h. Registramos las presiones del es-
finter inferior y el comportamiento motor del cuerpo esofdgico, emple-
ando para su evaluacion las escalas refrendadas por el Grupo Espaiol de
Motilidad Digestiva (GEMD). Para valorar la exposicion dcida del esé-
fago distal se empled un registrador Synetics Mark III y catéteres de un
canal de registro, interrumpiendo el consumo de IBP en los 10 dias pre-
vios. El diagnéstico de reflujo patoldgico se establecié ante valores su-
periores al 3,5% del total de tiempo registrado en el que el pH esofagico
fue inferior a 4.

Consideraciones

Ante la existencia de metaplasia intestinal en la zona 1, en uniones con
ILZ = IEG hablamos de metaplasia cardial. Si ésta procedia de unio-
nes ILZ < IEG era considerada como metaplasia esofdgica. El diagndsti-
co de infeccion por H. pylori fue establecido ante la positividad en al
menos una de las determinaciones realizadas. Se consideré como enfer-
medad por reflujo gastroesofdgico (ERGE) la presencia de sintomas ti-
picos y/o lesiones endoscopicas y/o histologicas. La positividad de la
pH-metria por si sola constituy6 también un diagnéstico positivo.

Analisis estadistico

Se realiz6 un estudio descriptivo de las variables mediante cdlculo de la
media y la desviacion estdndar en el caso de las variables cuantitativas y
mediante cuantificacion porcentual de las frecuencias en el caso de las
cualitativas. En los casos que lo requerian se compararon medias emple-
ando el test de la t de Student, mientras que para comparar las variables
cualitativas se emple6 la prueba de la %> de Pearson con correccion de
Yates. El nivel de significacion estadistica se fijo en el 5% para todas
las comparaciones. El cdlculo de los riesgos relativos (RR) se realiz6
mediante el programa Epidat de la Conselleria de Sanidade de la Xunta
de Galicia, empleando para el célculo de los intervalos de confianza (IC
del 95%) el método de Katz.

RESULTADOS

Se incluyé en el estudio a 161 pacientes: 70 varones
(43,5%) y 91 mujeres cuya edad era de 50,2 + 15,4 afios.
Presentaban sintomas tipicos de ERGE (ERGE clinica)
72 sujetos (44,7%), que fue clasificada como leve en 41
(57%) y con una duracién superior a un afio en 45
(62,5%). No existieron diferencias en edad o sexo entre
los pacientes con o sin ERGE clinica. Encontramos her-
nia de hiato en 20 pacientes (12,4%) y esofagitis en 12
(7,5%). La existencia de lesiones endoscopicas se relacio-
né claramente con la presencia de ERGE clinica (RR =
3,7; IC del 95%, 1,1-13,2), no hallando relacion entre los
sintomas y los cambios histoldgicos en el eséfago distal.
Un 56,4% de los pacientes ingeria diariamente alcohol,
existiendo un consumo diario de tabaco en el 72,4%. No
se evidenci6 una relacién entre ambos hébitos y la exis-
tencia de ERGE. Referian una toma reciente de antisecre-
tores 51 pacientes (32%), existiendo una asociacion signi-
ficativa entre la presencia de ERGE clinica y el consumo
de IBP (RR = 1,6; IC del 95%, 1-2.,6).

Un total de 74 pacientes (46%) presentd metaplasia intes-
tinal bajo la linea Z (zona 1), cuyas caracteristicas se ex-
ponen en la tabla I. Estos sujetos superaban en edad a
aquellos sin MI (p = 0,006), siendo la diferencia de me-
dias de 6,6 y su IC del 95% de 1,8-11,3 afios. No existie-
ron divergencias entre los sujetos con y sin metaplasia
respecto al sexo, al consumo de tabaco y alcohol ni a la
presencia de ERGE, tanto evaluada clinica, endoscépica o
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TABLA 1. Comparacion entre los pacientes con metaplasia
intestinal (MI) en la unién gastroesofagica (bajo la linea Z)
y sin ésta

Metaplasia intestinal | Sin metaplasia p
(n=74) (n=87)

Edad (afios) 53,8 (15,1) 47,2 (15,2) 0,007
Sexo (varones) 33 37 0,874
Alcohol 33 36 0,638
Tabaco 16 11 0,09
Consumo de IBP 32 19 0,004
ERGE

Sintomas 35 37 0,634
Esofagitis 7 5 0,387
Histologia 17 17 0,560
H. pylori cardias 35 47 0,343
H. pylori antro (histologia) 42 56 0,336
H. pylori antro (ureasa) 41 52 0,636
Gastritis antral 36 27 0,122

IBP: inhibidores de la bomba de protones; ERGE: enfermedad por reflujo
gatroesofagico.

histol6gicamente. Los pacientes con MI presentaban un
mayor consumo de IBP (63 frente a 37%) (RR = 1,98; IC
del 95%, 1,2-3,2; p = 0,004).

En 105 pacientes (65,2%) se detecté H. pylori en las zo-
nas 1 o 2. Los sujetos positivos para H. pylory presenta-
ban con menor frecuencia lesiones endoscopicas e histo-
l6gicas en el eséfago distal (RR = 0,3; IC del 95%,
0,1-0,8 y RR = 0,5; IC del 95%, 0,3-0,9, respectivamen-
te), y un menor consumo de IBP (RR = 0,5; IC del 95%,
0,3-0,8), sin que se observaran diferencias respecto a la
presentaciéon de ERGE clinica. No encontramos relacién
entre la infeccién por H. pylori y la metaplasia intestinal
bajo la linea Z (zona 1), aunque la presencia de H. pilo-
ry en las zonas 1 y 2 se asociaba con cambios inflamato-
rios en esas mismas localizaciones (RR = 1,5; IC del
95%, 1,2-1,8 y RR = 1,2; IC del 95%, 1,1-1,3). Se encon-
tr6 displasia leve o moderada en las biopsias de 8 pacien-
tes, correspondiendo 6 de ellos a sujetos con MI (8,1%).
En todos los casos se constatd su desaparicion tras erradi-
car H. pylori (5 casos en el antro gastrico), o efectuar tra-
tamiento antisecretor (3 casos de eséfago distal).

En el examen endoscopico, 59 pacientes (36,6%) presen-
taban igualdad entre la unién gastroesofdgica y la linea Z
(ILZ = IEG), existiendo pequefios segmentos de epitelio
columnar en el eséfago distal (ILZ < IEG) en 102 sujetos
(63,3%). El 56% de las uniones coincidentes y un 40% de
los segmentos esofdgicos columnares tenian cambios me-
taplasicos.

De los pacientes con metaplasia intestinal bajo la linea Z
(zona 1), 41 (25,4%) presentaban ILZ < IEG y fueron
considerados como metaplasia esofdgica, mientras que en
33 casos (20,5%) habia coincidencia ILZ = IEG y se con-
sideraron como metaplasia cardial (tabla II). No se obser-
varon diferencias en la edad, sexo o el consumo de tabaco
y alcohol entre ambos grupos. Respecto al reflujo gastro-
esofdgico, no se aprecié ninguna diferencia en la presen-
tacion de ERGE clinica, lesiones endoscépicas o histold-
gicas entre los pacientes con MI esofdgica o cardial. En
54 pacientes con metaplasia intestinal (73%) realizamos
estudios de manometria y pH-metria esofdgicas (24 suje-
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TABLA I1. Caracteristicas de los pacientes con metaplasia
intestinal (MI) esofagica y cardial

MI esofédgica MI cardial p
(n=41) (n=33)

Edad 55,2(14,3) 52,7 (16,1) 0,380
Sexo (varones) 20 13 0,485
Alcohol 18 15 0,681
Tabaco 9 7 0,829
Consumo de IBP 20 12 0,348
ERGE
Sintomas 20 15 0,818
Esofagitis 6 1 0,123
Histologia 10 7 0,656
pH-metria (positividad)” 20 11 0,170
Infeccion H. pylori 23 24 0,155
H. pylori cardias 19 16 1
H. pylori antro (histologia) 18 24 0,04
H. pylori antro (ureasa) 19 22 0,10
Gastritis antral 15 14 0,639

*Resultados referidos al 73% de pacientes con metaplasia intestinal. IB:
inhibidores de la bomba de protones; ERGE: enfermedad por reflujo
gatroesofagico.

tos con MI cardial y 30 con MI esofdgica). La presion del
esfinter esofdgico inferior fue menor en los sujetos con
MI esofédgica que en aquellos con MI cardial (11,8 + 0,9
frente a 16,3 = 1,2 mmHg; p = 0,004), sin que se observa-
ran diferencias en las presiones o el patrén motor del
cuerpo esofagico. Esto no se relacion6 con diferencias en
los valores de exposicion al dcido cuantificados mediante
pH-metria de 24 h, ni tampoco atendiendo exclusivamen-
te a la positividad o no de esta prueba.

La infeccién por H. pylori no demostré tener ninguna re-
lacion con la presencia de MI en el cardias, aunque los
sujetos positivos para H. pylori presentaban una menor
frecuencia de metaplasia intestinal en eséfago (RR =
0,77; IC del 95%, 0,52-1,05).

DISCUSION

Desde 1994, diversos estudios han comunicado una alta
prevalencia de segmentos cortos de metaplasia intestinal
en la unién gastroesofdgica en los sujetos sometidos a en-
doscopia. Sin embargo, existen amplias variaciones en
sus cifras (10-70%), al diferir tanto en el area de toma de
biopsias como en el niimero de éstas o al emplear tincio-
nes de baja sensibilidad (hematoxilina-eosina), que pue-
den disminuir su deteccién hasta en un 50%°.

El uso de tinciones especificas para mucinas &4cidas
(azul alcian-PAS) y la toma de mudltiples biopsias, lo
que incrementa las posibilidades de deteccién de estas
lesiones parcheadas, han demostrado una mayor rentabi-
lidad para el diagnéstico de esta entidad!®. Mediante el
empleo de ambas técnicas hemos encontrado metaplasia
intestinal bajo la linea Z en un 46% de los pacientes re-
mitidos para realizar una endoscopia en nuestro medio.
Los sujetos con metaplasia intestinal en la unién esofa-
gogdstrica tenian una edad superior a aquellos sujetos
sin metaplasia (p = 0,007), aunque no existié relacién
con la presencia de cambios atréficos en el antro gastri-
co. Esto sugiere que la metaplasia intestinal se produce

490 Gastroenterol Hepatol 2002;25(8):487-92

como respuesta a un fenémeno local'® y no estd origina-
da por la extensiéon a las regiones proximales de los
cambios gastricos relacionados con el proceso de enve-
jecimiento.

El consumo de IBP era también mayor en aquellos pa-
cientes con metaplasia intestinal (p = 0,004). Estos farma-
cos han sido relacionados con estas transformaciones ce-
lulares en casos de consumo continuado y coexistencia de
infeccién por H. pylori®, aunque este hecho no estd uni-
versalmente aceptado®!. En nuestra muestra, 51 pacientes
(32%) tomaban IBP; sin embargo, en la recogida de esta
variable se considerd equivalente la toma reciente previa
a realizar la endoscopia y el consumo continuado de larga
duracion, lo que introduce una gran confusién en el andli-
sis de los datos e invalida la relacién encontrada. La aso-
ciacién entre el consumo de IBP y la metaplasia intestinal
en el drea gastroesofdgica podria, ademds, reflejar la gra-
vedad o la duracién de los sintomas dispépticos, o la am-
plia prescripcion de estos fairmacos que se realiza en los
sujetos sometidos a endoscopia, mds que probar una rela-
cién causal®?.

Recientemente, se ha establecido una diferenciacion entre
la metaplasia intestinal localizada en el eséfago distal
(metaplasia esofagica) y aquella presente en la regién
géstrica mds proximal (metaplasia cardial)!!, pese a que
las fronteras anatomicas, endoscépicas e histolégicas en-
tre ambas entidades estdn todavia en discusién!>?24, Se
defiende asi para la metaplasia esofdgica una relacién
causal con el reflujo dcido similar a la cldsicamente con-
siderada para el es6fago de Barrett largo'>??’, aunque de
menor gravedad. La metaplasia cardial se asociaria con la
infeccién por H. pylori y los cambios inflamatorios loca-
les que ésta origina (carditis)!%%-3°,

A pesar de haber realizado una evaluacién minuciosa del
drea gastroesofdgica, con medicion de las distancias a la
linea Z (ILZ) y a la unién gastroesofagica (IEG), y de ha-
ber establecido una estricta diferenciacion entre la presen-
cia de metaplasia intestinal en el es6fago distal (ILZ =
IEG) o en el cardias (ILZ < IEG), destacamos la gran di-
ficultad que supone la inspeccion de esta drea debido a su
comportamiento dindmico durante la exploracién endos-
copica. Esto ha originado una gran confusién en los tra-
bajos iniciales, ya que no se tomaban referencias y se
comparaban dreas no coincidentes, mezclandose los con-
ceptos de es6fago columnar, metaplasia cardial y meta-
plasia esofégica.

Sin embargo, las importantes similitudes existentes entre
las neoplasias de es6fago distal y del area géstrica proxi-
mal cuestionan la validez de la estricta diferenciacion es-
tablecida entre dos tipos de MI*3. Ademds, el potencial
preneoplésico atribuido a esta entidad ha sido comunica-
do para ambas localizaciones; por ello, ante la presen-
cia de displasia se justifica la necesidad de seguimientos
endoscopicos periddicos®!23-3, En nuestro grupo existio
displasia en un 8,5% de los sujetos con metaplasia, inclu-
yendo el drea esofdgica distal, el cardias y el antro. Su re-
versibilidad temprana tras tratamientos médicos (24 me-
ses) debera ser valorada a mds largo plazo junto con otras
opciones terapéuticas propuestas.
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Uno de los objetivos planteados en este trabajo fue estu-
diar la relacion entre la enfermedad por reflujo gastroeso-
fagico (ERGE) y la metaplasia intestinal esofagica. Esta
asociacion plantea ain numerosos interrogantes debido a
la dificultad de establecer el diagndstico de ERGE y al
empleo de distinta metodologia en los estudios, lo que
hace que éstos sean poco comparables®!*2. Nuestros resul-
tados no apoyan esta asociacién, al no haber encontrado
ninguna diferencia respecto a la presencia de sintomas ti-
picos, lesiones endoscépicas o cambios histoldgicos en el
esofago distal entre los pacientes con metaplasia esofdgi-
ca o cardial. Llama poderosamente la atencién en los es-
tudios disponibles hasta el momento el escaso empleo de
la pH-metria de 24 h, pese a su validez y rentabilidad en
el diagnéstico de reflujo patolégico®®. Creemos que esto
puede ser debido a que se trata de una técnica invasiva y
que requiere un gran nimero de recursos humanos y téc-
nicos para su realizacién. Sin embargo, a nuestro enten-
der, este hecho cuestiona la relacion encontrada entre me-
taplasia esofdgica y reflujo 4cido patolégico.

Un total de 54 pacientes con metaplasia intestinal en la
unién gastroesofdgica (73%) realiz6 manometria esofagi-
ca estacionaria y pH-metria de 24 h. No existieron dife-
rencias significativas en la exposicién esofdgica al acido
entre los sujetos con metaplasia esofdgica o cardial. La
presion del esfinter esofdgico distal puso de manifiesto
valores inferiores en los sujetos con metaplasia esofagica
(p = 0,004), sin que este hecho se acompanase de altera-
ciones en el comportamiento motor del eséfago, sefialan-
do que un aclaramiento esofdgico normal es suficiente
para evitar las exposiciones dcidas prolongadas a estos
pacientes. Debido a que el nimero de pacientes evaluados
es reducido, y a la falta de inclusién de un grupo control,
estos datos no poseen una validez definitiva, aunque am-
bos problemas son también atribuibles a muchos otros es-
tudios??’.

Varios trabajos recientes relacionan la infeccién por H.
pylori con el desarrollo de metaplasia cardial'>?%3°, Nues-
tros datos revelan una clara asociacién entre H. pylori y la
existencia de cambios inflamatorios en aquellas regiones
(zonas 1 y 2) en las que estd presente (RR = 1,46). Por
otra parte, los pacientes positivos para H. pylori presenta-
ron una menor frecuencia de lesiones esofdgicas, ya en-
doscdpicas o histologicas (RR = 0,3 y RR = 0,5), lo que
sugiere un papel protector de H. pylori frente a las lesio-
nes provocadas por reflujo. Sin embargo, no existié nin-
guna asociacion entre infeccion por H. pylori y metapla-
sia intestinal en el cardias. La menor frecuencia de
metaplasia esofdgica en los pacientes con H. pylori que
estd presente en nuestros datos (RR = 0,77) no posee gran
validez estadistica y debera ser estudiada en mayor pro-
fundidad en nuevos estudios.

En conclusién, la prevalencia de metaplasia intestinal en
los sujetos remitidos para realizar una endoscopia es alta,
y defendemos un origen adquirido para esta lesion basan-
donos en su asociacion con la edad. No hemos constatado
que la ERGE se relacione con la presencia de estos cam-
bios celulares, mientras que H. pylori podria desempeiar
un papel protector frente a las lesiones pépticas esofdgi-
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cas, sin encontrar una asociacion con el desarrollo de me-
taplasia intestinal en el cardias. Consideramos que el pa-
pel del reflujo 4cido y de los IBP como causa de metapla-
sia intestinal deberd ser esclarecido en posteriores
trabajos, empleando métodos como la pH-metria de 24 h
y recogiendo el consumo de IBP de una manera prospec-
tiva, antes de extraer conclusiones definitivas sobre esta
area de conocimiento. Otras técnicas, como los métodos
de inmunohistoquimica tal vez en el futuro puedan apor-
tar claves para una mejor caracterizacién y diferenciacion
de estas lesiones™.
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