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RESUMEN

Introducción: el esófago de Barrett (EB) es una enfermedad 
adquirida definida por la presencia de metaplasia intestinal en el 
esófago distal. Su prevalencia se ha incrementado de forma alar-
mante en los últimos años.

Objetivos: los objetivos primarios del presente trabajo fueron 
analizar el comportamiento del EB y del adenocarcinoma esofágico 
(ACE) en un área sanitaria española durante el seguimiento del 
periodo del estudio.

Métodos: se analizaron características sociodemográficas y el 
consumo de alcohol y tabaco. También se valoró el comporta-
miento histológico así como las causas de defunción en cada uno 
de los grupos.

Resultados: se incluyeron 430 pacientes, 338 con EB y 92 
con ACE. La tasa de incidencia pasó de 2,25 y 1,25 por 100.000 
habitantes en 1996 a 6,5 y 4,75 en 2011, en EB y ACE, respec-
tivamente. Hubo más varones, mayor edad e ingesta etílica en el 
grupo adenocarcinoma respecto al grupo de Barrett. La supervi-
vencia del ACE fue de 23 meses. Las principales causas de muerte 
en los pacientes con Barrett fueron el cáncer no esofágico y la 
enfermedad cardiovascular.

Conclusiones: existe una mayor incidencia y prevalencia 
tanto del EB como del ACE en los últimos años. Como factores 
de riesgo encontramos el sexo masculino, mayor edad y consu-
mo de alcohol. El EB largo (> 3 cm) está implicado en la progresión 
de la displasia. El diagnóstico de ACE se hace, la mayor parte de 
las veces, con el debut de la enfermedad neoplásica y, en el menor 
de los casos, sobre un EB previo. La enfermedad cardiovascular y 
neoplásica no esofágica han sido las principales causas de mortali-
dad en los pacientes con EB.

Palabras clave: Adenocarcinoma esofágico. Esófago de Barrett. 
Metaplasia. Displasia.

INTRODUCCIÓN

El esófago de Barrett (EB) es una enfermedad adquirida 
definida por la presencia de metaplasia intestinal en el esó-
fago distal, habitualmente como resultado de la enfermedad 
por reflujo gastro-esofágico (ERGE), en donde el epitelio 
normal de tipo escamoso es remplazado por epitelio de tipo 

columnar (1,2). Si bien se desconoce la incidencia real de 
ERGE en la población general, estudios recientes realiza-
dos en países de Occidente estiman que aproximadamente 
el 20-25% de la población adulta experimenta síntomas de 
ERGE al menos una vez en semana (3,4). En Europa, un 
10% de la población sufre síntomas típicos de reflujo al 
menos un día a la semana y un 20% los sufre de forma oca-
sional, con una incidencia en torno al 4% anual (5-7). En 
lo que respecta al EB, se estima que la incidencia global en 
la población general es del 1 al 2% (8-10). Según estudios 
epidemiológicos obtenidos desde unidades de endoscopia, 
cuando la indicación del estudio es por síntomas diferentes 
el RGE se puede encontrar EB en el 0,05-2% de los casos, 
mientras que si la indicación es por síntomas de reflujo, 
la incidencia se ve incrementada de forma significativa, 
pudiendo alcanzar hasta el 12% de los casos. La prevalen-
cia de EB en el sur de Europa se ha incrementado de forma 
alarmante en los últimos años, pasando de 6,51/100.000 
habitantes a 76,04/100.000 habitantes (1985-2001, respecti-
vamente) (11-13). En otros países la prevalencia de EB en la 
población general también ha aumentado de forma significa-
tiva en los últimos años, pasando del 0,08-2% en el periodo 
1987-1996 hasta el 4% en 2004 (14-17). La importancia del 
EB radica en su potencial carcinogénico. Se estima un riesgo 
global de transformación hacia adenocarcinoma esofágico 
(ACE) de entre el 0,5 y el 1% por año (18), sin embargo, 
pese a todas las medidas de diagnóstico adoptadas hasta la 
fecha, hasta el 40% de los pacientes con ACE no muestra 
síntomas de reflujo y, consecuentemente, la mayoría de los 
casos se diagnostican en fases tardías (19). 

Hasta la fecha no está claro por qué unas personas con 
diagnóstico de ERGE desarrollan EB y ACE y otras, no, 
aunque parece que ciertos factores (genéticos, edad avan-
zada, sexo masculino, obesidad, consumo de tabaco y alco-
hol) podrían aumentar este riesgo.

Los objetivos primarios del presente trabajo fueron 
analizar el comportamiento del EB y del ACE en un área 
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subgrupos, se realizó un análisis comparativo multivariante de cada 
uno de ellos, a efectos de identificar posibles factores de riesgo que 
influyeran en el comportamiento histopatológico del EB y del ACE.

Análisis estadístico

Se analizaron variables cualitativas y cuantitativas. Las variables 
cuantitativas se expresaron como media y desviación estándar (DE) 
y las variables cualitativas, como número absoluto y porcentaje. El 
análisis estadístico de las variables cuantitativas para grupos inde-
pendientes se realizó con el test paramétrico de la t de Student y el 
test no paramétrico de la U de Mann Whitney. Para cuantitativas no 
dicotómicas se empleó el análisis de la varianza (ANOVA). Para el 
estudio estadístico de las variables cualitativas empleamos el test de 
Chi-cuadrado de Pearson (χ2). Se analizó la supervivencia mediante 
curvas de Kaplan Meier. El análisis estadístico se realizó utilizan-
do el programa estadístico SPSS (Versión 19, IBM®, Chicago, IL), 
considerándose como estadísticamente significativos valores de 
p < 0,05.

RESULTADOS

Tasas de incidencia del EB y ACE

Según los diferentes periodos de tiempo estudiados 
y tomando en cuenta nuestra población de referencia 
(400.000 habitantes mayores de 15 años), la mayor tasa 
de incidencia (TI) para EB se obtuvo entre enero de 2008 y 
diciembre de 2009 (19/100.000 personas/año), y para ACE, 
entre enero de 2010 y diciembre de 2011 (4,75/100.000 
personas/año). La mayor parte de los pacientes con EB 
presentaban un EB corto (250 casos, 74%) (Fig. 1).

Calculamos la TI por grupos de edad (Fig. 2A). En el 
caso del EB, la franja de edad más afectada fue la de 50-59 
años, con una TI de 20/100.000 personas/año, mientras que 
en el caso del ACE, la franja con la mayor TI fue la com-
prendida entre los 70-79 años (6,5/100.000 personas-año). 

En el análisis del comportamiento histológico por 
grupos de edad (Fig. 2B), el mayor número de casos se 
corresponde con EB sin displasia, siendo la población prin-
cipalmente afectada aquella en la franja de edad de los 
50-59 años (TI 16,5/100.000 personas-año). 

Características sociodemográficas por grupos

Grupo EB vs. ACE

Las características sociodemográficas de los grupos se 
resumen en la tabla I. Se estudiaron un total de 430 pacien-
tes, la mayor parte de ellos con EB (79%) corto (74%), 
mientras que 92 pacientes (21%) presentaron ACE sin 
diagnóstico previo de EB. La mayoría fueron hombres, 
tanto en EB como en ACE (75% y 88%, respectivamen-
te), valores estadísticamente significativos respecto a las 

sanitaria española durante el seguimiento del periodo del 
estudio. Como objetivos secundarios, estudiar los factores 
de riesgo asociados al EB, así como analizar el comporta-
miento histológico del EB a lo largo del periodo de segui-
miento y evaluar la supervivencia y causas de defunción 
en este tipo de pacientes.

MATERIAL Y MÉTODOS

Previa autorización por el Comité Ético de Investigación Clí-
nica, se incluyeron todos los pacientes con diagnóstico de EB y/o 
ACE entre enero de 1996 y marzo de 2011 confirmados mediante 
anatomía patológica. Se excluyeron aquellos pacientes con diagnós-
tico endoscópico no confirmado por anatomía patológica, cáncer de 
esófago de otra estirpe histológica y cáncer gástrico con extensión 
esofágica.

Para la clasificación de la displasia se utilizaron los criterios pro-
puestos por la Organización Mundial de la Salud (OMS) (20) que 
están basados en los propuestos por el Grupo de Estudio para la Mor-
fología de la Displasia en Enfermedad Inflamatoria Intestinal (21). 
Todas las muestras fueron valoradas por un patólogo experto para 
definir el tipo de EB y los cambios sugestivos de displasia. Cuando 
se sospechó ACE o existieron dudas sobre el grado de displasia, las 
muestras fueron valoradas por un segundo patólogo como parte del 
protocolo habitual. 

El periodo de seguimiento se calculó desde el diagnóstico de 
EB hasta la fecha de última endoscopia con biopsia esofágica. El 
periodo de supervivencia se estableció desde el diagnóstico inicial 
de EB hasta la fecha de última consulta o defunción. Los pacientes 
que cumplieron criterios de inclusión fueron divididos, inicialmente, 
en dos grupos: a) EB; y b) ACE. Se valoraron aspectos demográficos 
tales como sexo, edad, tabaquismo (considerando como positivo un 
consumo según índice tabáquico > 10), etilismo (considerando como 
positivo una ingesta de > 15 unidades/semana hombre y > 12 unida-
des/semana mujer), tiempo de seguimiento (meses) y supervivencia 
(meses) de cada uno de los grupos. Posteriormente, los pacientes 
fueron divididos en cuatro subgrupos según el comportamiento 
histológico observado y documentado mediante AP a lo largo del 
seguimiento: grupo 1, “EB sin displasia” (EBSD); grupo 2, “EB con 
displasia estable” (EBDE), aquellos cuyo análisis histopatológico 
mostraba displasia, sin progresión y/o regresión de la misma a lo 
largo del seguimiento; grupo 3, “EB con progresión de la displasia” 
(EBPD), aquellos cuyas alteraciones histopatológicas iniciales varia-
ron a lo largo del seguimiento en la secuencia metaplasia - displasia 
de bajo grado (DBG) - displasia de alto grado (DAG) - ACE; y grupo 
4, “ACE”, sin diagnóstico previo de EB. 

Se estudiaron aspectos socio-demográficos (sexo, edad, tabaquis-
mo y etilismo), la longitud del EB en la endoscopia, supervivencia y 
causas de defunción en cada uno de los grupos. En lo que respecta 
a la valoración de la extensión del EB, dado que la mayor parte de 
los resultados obtenidos se recabaron en fecha previa a la inclusión 
de los criterios de Praga (C, extensión circunferencial, y M, máxima 
extensión) (22,23), la extensión del EB se calculó en centímetros 
desde la unión esófago-gástrica hasta el extremo más proximal del 
desplazamiento en la unión escamo-columnar, definiendo un EB 
corto (< 3 cm) y uno largo (> 3 cm). Una vez obtenidos los datos 
respecto a las características sociodemográficas de cada uno de los 
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mujeres (p < 0,05). La media de edad fue de 53 años en 
EB y de 67 en ACE (p < 0,05). 

La mayoría de pacientes, tanto en EB como en ACE, 
presentaba antecedentes de consumo de alcohol (52% y 
81%, respectivamente) y tabaco (63% y 76%, respectiva-
mente), valores que resultaron estadísticamente significa-
tivos en el caso del alcohol (p < 0,05 [IC 95% 1,4-9,5]), 
mas no en tabaco (p = 0,16 [IC 95% 0,7-4,1]).

El seguimiento en el grupo de EB tuvo una media de 
30 meses (0-175) y en el de ACE, de 23,9 meses (1-140), 
siendo este valor estadísticamente significativo (p = 0,01). 
La supervivencia del EB fue estadísticamente superior 
respecto al ACE (92 vs. 24 meses, p < 0,05). La mortali-
dad global para EB fue del 6,2% mientras que para ACE 
fue del 89% (p < 0,05) (Fig. 3A).

Análisis por subgrupos

La mayor parte de pacientes presentaban EBSD 270 
(62,7%) y eran predominantemente del sexo masculino 
en todos los grupos. La población más joven corres-
pondía a EBSD ( x = 53 años) mientras que el grupo 
ACE presentaba la mayor edad ( x = 66,6 años). Se 
pudo obtener el índice de masa corporal (IMC) en 23 
pacientes con EB (el 7% de la población estudiada) y 
de 11 pacientes con ACE (12%). Se observó que los 
pacientes con EB y displasia presentaban un IMC mayor 
(28,09 kg/m2) respecto al EBSD (25,11 kg/m2) y al ACE 
(23,6 kg/m2). 

En el presente trabajo, hubo mayor proporción de 
pacientes con EB corto en los grupos EB sin displasia y 

Fig. 1. A. Número de casos de esófago de Barrett (EB), adenocarci-
noma esofágico (ACE), EB corto y EB largo por intervalo de tiempo. 
Los números corresponden a los casos nuevos en cada periodo y se 
representan en números absolutos. B. Tasa de incidencia de EB y ACE 
en los diferentes intervalos de tiempo.

A

B

Fig. 2. Tasas de incidencia por grupos de estudio. A. Tasa de incidencia total de EB y ACE. B. TI según el comportamiento histológico observado 
durante su seguimiento, por grupos de edad/100.000 personas año. Cada intervalo representa una franja de edad de 10 años. EBSD: esófago de 
Barrett sin displasia; EBDE: esófago de Barrett con comportamiento histológico estable; EBPD: esófago de Barrett con comportamiento histológico 
hacia la progresión de la displasia; ACE: adenocarcinoma esofágico.
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EBDE respecto al grupo EBPD con valores estadística-
mente significativos (p < 0,01 y p = 0,014 [IC 95% 2,2-8,6] 
y 0,27 [IC 0,09-0,7], respectivamente). También observa-
mos una mayor proporción de consumo de alcohol en el 
grupo ACE respecto a los grupos EBSD y EBDE (p = 
0,003 y p = 0,044, respectivamente). 

La mayor supervivencia se observó en el grupo EBPD 
(115,3 meses), diferencia estadísticamente significativa 
respecto al resto de los grupos (p < 0,01) (Tabla II y Fig. 
3B). La mortalidad fue estadísticamente superior en el 
ACE respecto al resto de grupos (p < 0,001). 

De los 338 pacientes con EB (270 sin displasia, 28 con 
displasia estable y 40 con progresión de cambios histoló-
gicos), 8 (2,4%) evolucionaron a ACE durante el segui-
miento; de estos, 2 (25%) fallecieron por complicaciones 
relacionadas con la enfermedad neoplásica: el primero de 
ellos debutó con DAG y falleció 31 meses más tarde y el 
segundo debutó con EB sin displasia, con cambios histo-
lógicos evolutivos hacia ACE, siendo exitus a los 60 meses 
del diagnóstico inicial del EB. 

Las principales causas de muerte observadas en el EB 
fueron las relacionadas con enfermedad cardiovascular y 
cáncer no esofágico (Tabla III). 

DISCUSIÓN

A día de hoy, las enfermedades neoplásicas continúan 
siendo una causa frecuente de morbi-mortalidad en países 
desarrollados, quizá solo por debajo de las enfermedades 
cardiovasculares como causa de muerte en la población 
adulta. Las observaciones realizadas en los últimos años 
objetivan un descenso en la mayoría de los cánceres antaño 
prevalentes, sin embargo, por el contrario, se observó un 
aumento del de páncreas, hígado, tiroides, riñón y el ade-
nocarcinoma de esófago. Este último con un aumento de 
más de seis veces en las últimas cuatro décadas (24-26).

En el metaanálisis realizado por Yousef y cols. (27), la 
incidencia de ACE entre las personas con EB es de 5,3 por 
1.000 años/persona, mientras que si tomamos en cuenta las 

Tabla I. Características sociodemográficas por grupos

EB sin displasia EB con displasia estable EB con progresión de la displasia ACE p

Nº pacientes (%) 270 (63) 28 (7) 40 (9) 92 (21)

Parámetros sociodemográficos

 Edad media 52,5 59 53,3 66,6 0,005*

Sexo 

  Hombre (%) 199 (74) 22 (79) 33 (83) 81 (88) 0,008*

  Mujer 71 6 7 11

  IMC (N) (media) (11) (25,11) (10) (28,09) (2) (27,91) (11) (23,6) 0,03*

Consumo de tabaco 

  Sí (%) 134 (50) 7 (25) 3 (7,5) 22 (24) 0,16

  No (%) 77 (29) 5 (18) 1 (2,5) 8 (9)

  Desconocido (%) 59 (22) 16 (57) 36 (90) 62 (67)

Consumo de alcohol 

  Sí (%) 110 (41) 6 (21) 3 (7,5) 25 (27) 0,001*

  No (%) 101 (37) 6 (21) 1 (2,5) 6 (6,5)

  Desconocido (%) 59 (22) 16 (58) 36 (90) 61 (66)

Parámetros endoscópicos

Tipo de Barrett 

  Corto (%) 211 (78) 21 (75) 18 (45) No aplica

  Largo 59 17 22

Parámetros de seguimiento

  Vigilancia 27,5 (0-175) 18 (0-152) 58,9 (5-174) 23,9 (1-140) 0,01*

  Supervivencia 89,8 (0-210) 77,8 (15-197) 115,3 (31-206) 23,9 (1-140) < 0,001*

  Muertes (%) 9 (3,3) 7 (25) 5 (12,5) 82 (89) < 0,001*

Los resultados se muestran en números totales y porcentaje. SD: desviación estándar; IMC: índice de masa corporal (expresado en kg/m2), vigilancia y supervivencia mostradas 
en meses; EB: esófago de Barrett; ACE: adenocarcinoma esofágico. *Estadísticamente significativo (p < 0,05). 
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observaciones de Gilbert y cols. (28), el EB podría afectar 
del 1,6 al 6,8% de la población general. En nuestra serie 
hemos pasado de tener una tasa de incidencia de EB y ACE 
de 2,25 y 1,25 por 100.000 habitantes, respectivamente, en 
1996 a 6,5 y 4,75, respectivamente, en 2011. Estos valores 
representan un aumento de más del 350% en la incidencia 
de ambas durante los últimos años. 

La mayoría de los casos de ACE fueron diagnosticados 
de novo, es decir, sin mediar antecedente previo de EB. 
Corley (29), en su serie, observó una incidencia de solo 
el 5% de ACE sobre EB previo; en la nuestra, este valor 
correspondió al 2,4% de los casos. A continuación se hace 

un análisis de los diversos factores de riesgo que hemos 
podido estudiar.

Sexo

En este aspecto, nuestro estudio comparte las observa-
ciones realizadas por la mayoría de autores en el sentido 
de la elevada incidencia que presenta el sexo masculino 
respecto al femenino tanto en la aparición de EB como 
en el desarrollo ulterior de ACE. El trabajo de Yousef 
otorga una incidencia de ACE sobre EB en hombres de 

Tabla II. Comparación de los valores de “p” en los diferentes parámetros estudiados por subgrupos según comportamiento 
histológico observado

  EB sin displasia EB con displasia estable EB con progresión de la displasia

  EBDE EBPD ACE EBPD ACE ACE

Parámetros sociodemográficos

  Sexo 0,575 0,232 0,005* 0,685 0,208 0,394 

  Edad 0,115 0,986 < 0,001* 0,4 0,075 < 0,001* 

  Consumo de tabaco 0,718 0,636 0,170 0,551 0,254 0,973 

  Consumo de alcohol 0,886 0,364 0,003* 0,383 0,044* 0,791 

Parámetros endoscópicos

  Tipo de EB 0,703 0,01* N/A 0,014* N/A N/A 

Parámetros de seguimiento 

  Vigilancia 0,456 0,01* N/A 0,01* N/A N/A 

  Supervivencia 0,399 0,01* < 0,01* 0,001* < 0,001* < 0,001* 

  Muertes 0,01* 0,09 < 0,001* 0,183 < 0,001* < 0,001* 

EBSD: esófago de Barrett sin displasia; EBDE: esófago de Barrett con displasia estable; EBPD: esófago de Barrett con progresión de la displasia; ACE: adenocarcinoma 
esofágico. *Estadísticamente significativo (p < 0,05).

Fig. 3. Curvas de Kaplan-Meier de mortalidad según grupo de estudio.

A B
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10,2/1.000 personas-año, mientras que en mujeres rondaba 
el 4,5/1.000 personas-año. Kubo y cols. (30), en un estu-
dio que incluyó pacientes desde 1973 a 1998, encontraron 
un riesgo de desarrollo de ACE hasta 8 veces mayor en 
hombres que en mujeres; más aún, según se describe en 
el trabajo de Cook y cols. (31), los hombres no son solo 
más propensos al desarrollo de EB sino que, una vez que 
lo tienen, es más probable que este progrese hacia cáncer. 
En nuestro estudio, el 75% de los pacientes con EB fueron, 
hombres mientras que esta proporción se incrementó hasta 
el 88% en el caso del ACE.

Edad

Determinar el riesgo que entraña la edad en el desarrollo 
de una enfermedad asintomática, como es el caso del EB, 
resulta difícil. Si analizamos los resultados de Corley y cols. 
(32), veremos que casi todos los datos con los que contamos 
a este respecto son obtenidos de forma indirecta, a través de 
las diversas bases de datos de los servicios de endoscopia, 
principalmente. En su estudio, la incidencia de EB ajusta-
da al volumen de endoscopias realizadas fue de 7/100.000 
años/persona para la franja de edad de los 21-30 años (la 
más baja observada), incrementándose paulatinamente has-
ta alcanzar su máximo en la franja de edad de los 61-70 
años (31/100.000 años-persona). En nuestro estudio, esta 
franja de mayor incidencia de EB se adelanta en casi una 
década, con una TI de los 50 a los 59 años de 20/100.000 
años-persona, mientras que en el caso del ACE su pico de 
mayor incidencia se produce 20 años después, en la franja 
de los 70-79 años, con una TI de 6,5/100.000 años persona.

El porqué de la mayor incidencia entre la 5ª-6ª década 
de la vida se podría explicar por diferentes factores. El 

primero de ellos y que parece más importante es el efec-
to acumulativo del daño ocasionado por los ácidos/bases 
gástricas y biliares sobre la mucosa esofágica en la ERGE 
que, eventualmente, conducen a su metaplasia como meca-
nismo de defensa.

Otra observación que resulta de interés en el presen-
te estudio es el análisis del comportamiento histológi-
co según los diferentes grupos de edad. De esta forma 
hemos podido comprobar que, a medida que la población 
es más añosa, aumenta el número de casos con cam-
bios histológicos progresivos, hasta alcanzar un pico de 
incidencia máximo en los 60-69 años que se mantie-
ne relativamente alto, hasta la década siguiente. Llama 
la atención que este patrón ascendente de la displasia 
es bastante parecido al que observamos en el caso del 
ACE. Sin embargo, debemos ser conscientes de que al 
envejecer, además del factor carcinogénico per se del 
envejecimiento celular, también se adquieren otros hábi-
tos, tanto o incluso más perjudiciales que la edad por sí 
misma. Si tomamos como referencia la Encuesta Nacio-
nal de Salud de España, publicada por el Ministerio de 
Sanidad, Igualdad y Políticas Sociales (33), veremos que 
es precisamente la franja de edad de los 50-60 años la 
que presenta uno de los mayores porcentajes en cuanto a 
consumo de tabaco (en torno al 34% de los hombres y el 
30% de las mujeres). Otro dato que arroja esta encuesta 
es el hecho de que la obesidad (otro factor implicado en 
la aparición del EB) ha aumentado del 7,4% al 17% en 
los últimos 25 años, siendo el sexo masculino el mayor-
mente afectado (aproximadamente un 18% de la pobla-
ción masculina, mayor de edad, padece obesidad, con 
un IMC > 30 kg/m2), porcentaje que aumenta de forma 
directamente proporcional a la edad hasta disminuir en 
torno a los 74 años.

Tabla III. Causas de muerte en los diferentes subgrupos

 
Total

EB sin 
displasia

EB con displasia 
estable

EB con progresión 
de la displasia

Adenocarcinoma 
esofágico

Causa de la muerte

Enfermedad cardiovascular (%) 23 (22) 0 7 (100) 1 (20) 15 (18)

Enfermedad neoplásica (%) 7 (7) 6 (67) 0 1 0

  Adenocarcinoma de vejiga 2 (22)

  Adenocarcinoma de páncreas 1 (11)

  Hepatocarcinoma 1 (11) 1 (20)

  Cáncer de próstata 1 (11)

  Enfermedad de Hodgkin 1 (11)

Enfermedad hepática (cirrosis alcohólica descompensada) (%) 4 (4) 3 (33) 0 1 (20) 0

Complicaciones relacionadas al ACE (sepsis, fallo 
multiorgánico, etc.) (%)

69 (67) 0 0 2 67 (82)

Total 103 9 7 5 82

EB: esófago de Barrett; ACE: adenocarcinoma esofágico. 
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Obesidad

En el presente trabajo, los pacientes con EB y displasia 
presentaron un IMC más alto (28 kg/m2) respecto al EBSD 
(25,11 kg/m2) y al ACE (23,6 kg/m2). Esta observación, 
aunque muy sesgada por nuestro bajo tamaño muestral, 
comparte los hallazgos obtenidos por Cook y cols. (34), 
en cuyo trabajo, de un total de 295 estudios, solo 10 cum-
plieron criterios de inclusión. La OR para la adiposidad 
fue de 0,99 por kg/m2, con lo que concluyen que el riesgo 
atribuido clásicamente a la adiposidad es, quizá, menor de 
lo que se esperaba. La observación de Cook ha sido refren-
dada por el trabajo realizado por Kubo y cols. (35). En su 
estudio, sobre un total de 14 estudios y aportando 2.488 
casos de ACE y 2.509 de cáncer de cardias, observaron que 
los pacientes con IMC > 25 kg/m2 presentaban un riesgo 
aumentado tanto para ACE (OR 2,2 en hombres y 2,0 en 
mujeres) como para cáncer de cardias (OR 1,5). Según 
Vaughan (36), existen alteraciones tanto histológicas como 
genéticas y citométricas en pacientes con adiposidad cen-
troabdominal, pero no con un IMC elevado, es decir, el 
riesgo atribuido a la adiposidad se centraba en la obesidad 
central (índice cadera-cintura < 1), patrón mayormente 
observado en la población masculina.

Otra línea de investigación valora el papel de la resis-
tencia a la insulina que presenta la población obesa y que, 
como menciona Yu (37) en su trabajo, ya se ha mostrado 
relacionada con otros tipos de cáncer (mama, próstata, pul-
món, colon y recto).

Consumo de alcohol y tabaco

En este estudio hemos observado que los pacientes con 
EB son mayormente abstemios, con una diferencia esta-
dísticamente significativa respecto a aquellos con ACE. 
Según su comportamiento histológico, observamos un 
mayor número de pacientes consumidores de alcohol en 
el grupo ACE respecto al EB sin displasia y con displasia 
estable. Nuestro estudio comparte los resultados obtenidos 
por Veugelers y cols. (38) respecto al alcohol como FR 
asociado a la progresión del EB, sin embargo, discrepa de 
observaciones más recientes realizadas por Thrift y cols. 
(39). En su estudio, este último autor, tras revisar la base de 
datos del Consorcio BEACON, que incluye más de 3.000 
pacientes, y compararlo con controles, encontró que nive-
les bajos de consumo diario (3-5 bebidas alcohólicas de 
baja graduación) son protectores frente al EB, mientras 
que consumos mayores no parecen más relacionados con 
la aparición/ausencia ni de EB o ACE.

En lo que respecta al consumo de tabaco, sí que exis-
te evidencia sobre su potencial cancerígeno asociado al 
EB. A este respecto, merece la pena mencionar el estudio 
realizado por Cook y cols. (40), quienes encuentran una 
relación directamente proporcional entre el consumo de 
tabaco y la incidencia de EB, con una pendiente ascen-

dente que alcanza su meseta en el consumo de 20 paque-
tes/año.

Longitud del esófago de Barrett

En lo que respecta a la longitud del EB (corto vs. largo) 
y la relación con su comportamiento histológico, en el pre-
sente trabajo hemos observado que aquellos pacientes con 
EB corto (< 3 cm) tienen un comportamiento histológico 
más benigno; la mayor proporción de ellos no desarrolla 
displasia y, de desarrollarla, esta permanece estable. 

Identificar la extensión del Barrett como factor de riesgo 
asociado al desarrollo de displasia y ACE no es tarea fácil 
dado que casi todas las series con las que contamos hasta 
el momento son heterogéneas y mezclan resultados. A este 
respecto, merece la pena destacar el estudio realizado por 
Anaparthy y cols. (41). Entre sus resultados, que analizan 
1.175 pacientes, se observa que los pacientes con EB > 
3 cm muestran un riesgo de desarrollo de DAG o ACE del 
28% por cada centímetro adicional. En este trabajo se com-
parte esta observación ya que, mientras que el 78% de los 
casos con EBSD presentaron una longitud del Barrett de 
< 3 cm, el grupo con cambios histológicos más agresivos 
y degeneración-progresión displásica mantenida presentó, 
en el 55% de los casos, una longitud del Barrett mayor de 
3 cm. Más recientemente, en el trabajo de Pohl y cols. (42) 
se pone en duda la efectividad de los programas de despis-
taje, sobre todo en aquellos con EB corto y ultracorto. En 
su revisión, sobre 1.017 pacientes con ACE en estadio T1, 
se demuestra que para detectar un caso de ACE sobre EB 
previo se necesitaría, en el caso del EB largo, una revisión 
endoscópica anual sobre 450 pacientes; en el EB corto, 
sobre 3.440 pacientes, y en el caso del EB ultracorto, la 
nada desdeñable cifra de 12.364 pacientes.

La supervivencia del grupo ACE fue menor respec-
to a los demás grupos, con una media de 23 meses. Sin 
embargo, algo que no era a priori esperable es que la 
mayor supervivencia la encontramos en los pacientes con 
progresión de la displasia, mientras que la mayor morta-
lidad, exceptuando el grupo de ACE, la presenta el EB 
con displasia estable. Este resultado, aunque parecería 
contradictorio en un principio, queda explicado al anali-
zar la población en cada uno de los grupos así como las 
diferentes causas de defunción. Observamos que, aunque 
falleció un mayor número de pacientes en el grupo de EB 
con displasia estable (7 en total, lo que equivale al 25% 
de la muestra), es precisamente este grupo el más añoso y 
con el IMC más alto, ambos factores relacionados de forma 
casi directa con las causas de defunción, esto es, ninguna 
a consecuencia de la enfermedad esofágica y sí como con-
secuencia de patología cardiovascular. El porcentaje de 
defunciones cuando los pacientes no presentaban displasia 
se mantuvo relativamente bajo (3,3%). Estos resultados 
avalan las observaciones realizadas por otros grupos de 
estudio (43-45) en relación a que los pacientes con EB 
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son bastante parecidos a la población general, esto es, que 
son los factores de riesgo cardiovascular los principales 
condicionantes de su supervivencia.

De los 40 pacientes en los que la displasia progresó, apa-
reció ACE en 8 casos, todos ellos en periodos relativamente 
cortos de tiempo (15-60 meses); en cinco de los casos se 
pasó directamente de EBSD a ACE, esto es, sin mediar biop-
sias sugestivas de displasia. Solo encontramos antecedente 
de displasia en tres casos que progresaron a ACE. El porqué 
de este hallazgo se puede explicar por varios factores, quizá 
el más importante sea el debido a un muestreo inadecuado, 
biopsias insuficientes o interpretaciones histopatológicas 
equivocadas, o a una combinación de todas ellas.

En resumen, en el presente estudio hemos observado 
una mayor incidencia y prevalencia tanto de EB como de 
ACE en los últimos años. Como factores de riesgo encon-
tramos el sexo masculino tanto para el desarrollo de EB 
como de ACE. Una mayor edad así como el consumo de 
alcohol se relacionan en mayor proporción con la presencia 
de ACE. El esófago de Barrett largo (> 3 cm) ha sido el 
único factor que hemos encontrado implicado en la pro-
gresión del EB. El diagnóstico de ACE se hace, la mayoría 
de las veces, con debut de la enfermedad neoplásica y, en 
menor número de casos, sobre un EB previo. Las enfer-
medades cardiovasculares y neoplásicas no esofágicas han 
sido los principales condicionantes de la mortalidad en los 
pacientes con EB.
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