
3
4

(2
):

4
7

-5
3

Artigo Original

GED gastroenterol. endosc. dig. 2015: 34(2) :47-53

1. Graduando do Curso de Medicina da Universidade Federal do Rio Grande do Norte (UFRN). 2. Graduando do Curso de Medicina da UFRN. 
3. Graduando do Curso de Medicina da UFRN. 4. Graduando do Curso de Medicina da UFRN. 5. Professor da  UFRN - Departamento de Saúde 
Coletiva. 6. Professora Adjunta do Departamento de Medicina Integrada da UFRN. Endereço para correspondência: Profa. Lucianna Pereira da 
Motta Pires Correia - Departamento de Medicina Integrada – Hospital Universitário Onofre Lopes - Av. Nilo Peçanha, 620 – Petrópolis – CEP 59012-
300 - Natal-RN /e-mail: lp_correia@yahoo.com.br Recebido em: 27/12/2014. Aprovado em: 05/03/2015. 

Prevalência do Esôfago de Barrett em pacientes submetidos  
à endoscopia digestiva alta em hospital universitário - Natal - RN

Pedro Henrique Alcântara da Silva,1 Felipe Augusto Leite Fernandes,2 Karla Renaly Silva Pontes,3 Marília Karine Medeiros 
de Araújo,4 Dyego Leandro Bezerra de Souza,5 Lucianna Pereira da Motta Pires Correia6

Prevalence of Barrett’s Esophagus in patients undergoing to upper 
gastrointestinal endoscopy at university hospital in Natal-RN 

Resumo

Introdução: O diagnóstico de Esôfago de Barrett 
(EB) é feito através da observação de achados endos-
cópicos sugestivos em paciente com fatores de risco e 
confirmado pela histopatologia através da presença de 
metaplasia intestinal. Poucos são os estudos que ava-
liam a prevalência do EB na literatura científica regional 
e nacional. Objetivos: Determinar a prevalência de EB 
e sua associação com idade, sexo e presença de hérnia 
de hiato em pacientes submetidos à endoscopia digestiva 
alta atendidos em um Hospital Universitário em Natal-RN.  
Métodos: Estudo retrospectivo através da análise de 
1.498 laudos endoscópicos com achados sugestivos de 
EB e seus respectivos resultados histopatológicos de 
procedimentos realizados no período de agosto de 2012 
a janeiro de 2013. Resultados: Em setenta e oito pro-
cedimentos foram observados achados endoscópicos 
sugestivos de EB. Apenas 17 procedimentos tiveram 
diagnóstico confirmado pela biópsia (prevalência de 
1,34%). Trinta e cinco pacientes possuíam mais de 50 
anos de idade e destes, 13 eram do sexo masculino. Não 
se observou significância estatística entre suspeita diag-
nóstica e confirmação histopatológica entre os se-
xos (p= 0,11) ou entre os grupos etários (p= 0,41). 
Conclusão: A prevalência do EB no presente estudo 
foi semelhante à descrita na literatura. Não foi observada 

associação entre EB e sexo, idade ou presença ou 
ausência de hérnia hiatal, destacando a importância de 
se pesquisar esta complicação da DRGE não apenas nas 
populações classicamente descritas como de risco.

Unitermos: Esôfago de Barrett, Endoscopia Digestiva 
Alta, Metaplasia Intestinal.

Summary

Background: Barrett’s esophagus diagnosis is made​​
by observing suggestive endoscopic findings in patients 
with risk factors and confirmedby histopathology by 
the presence of intestinal metaplasia. Few studies have 
evaluated the prevalence of BE in regional and national 
scientific literature. Goals: Determining the prevalence of 
Barrett’s esophagus and its association with sex, age and 
presence of hiatal hernia in patients under going upper 
gastrointestinal endoscopyseen at University Hospital 
in Natal-RN. Methods: We conducted a retrospective 
analysis of 1498 endoscopic reports with suggestive fin-
dings of BE and their histopathological results performed 
from august 2012 to january 2013. Results: Seventy 
eight procedures had endoscopic findings suggestive of 
BE. The diagnosis was confirmed by biopsy in only 17 
procedures (prevalence of 1.34%). Thirty-five patients 
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had more than 50 years of age and of these, 13 were male. 
No statistical significance between the suspected diagnosis 
and histopathology between genders (p = 0.11) or betwe-
en age groups (p = 0.41) was observed. Conclusion: The 
prevalence of BE in this study was similar to that described in 
the literature. It wasnot observedin this analysisthe associa-
tion betweenBEand gender, age orthe presenceor absence 
ofhiatalhernia,highlighting theimportance of notjustsearchin 
populationsclassically describedas risk.

Keywords: Barrett’s Esophagus, Upper Gastrointestinal 
Endoscopy, Intestinal Metaplasia.

Introdução

O Esôfago de Barrett (EB) é uma complicação pré-maligna 
associada à Doença do Refluxo Gastroesofágico (DRGE) e 
se define, de acordo com o American College of Gastroente-
rology, como presença de epitélio colunar em esôfago distal, 
cujas biópsias confirmem a presença de metaplasia intestinal1. 
Alguns fatores de riscos estão associados com a presença de 
EB, incluindo idade acima de 50 anos, sexo masculino, etnia 
caucasiana, tabagismo, presença de hérnia hiatal, obesidade 
e a ausência de infecção por Helicobacter pylori.3,8 A preva-
lência de EB é variável entre os continentes, sendo mais baixa 
na Ásia, grande parte da África e América do Sul.3

Em estudos feitos com populações consideradas de alto 
risco, observou-se uma prevalência variando entre 5 e 15% 
em pacientes submetidos à endoscopia digestiva alta (EDA). 
Nos indivíduos com esofagite erosiva, a prevalência estimada 
foi de 2% a 8%.3,6,7 Nos pacientes com sintomas de DRGE, foi 
encontrado EB em 13,2% dos casos. 

Apesar dessa clara definição, alguns estudos demonstram 
que o diagnóstico de EB baseado nesta definição é, na  
verdade, bastante difícil na prática clínica14, haja vista as notá-
veis discrepâncias entre achados endoscópicos e o diagnós-
tico histopatológico devido à distribuição focal da metaplasia 
intestinal.15 Em 1999, Eloubeidi e Provenzale16 relataram os 
resultados de um estudo retrospectivo de pacientes que se 
submeteram à EDA por suspeita de EB. 

Foram realizadas biópsias em 146 pacientes com sus-
peita de EB de segmento curto ou EB de seguimento longo. 
EB foi confirmado histologicamente em apenas 25% dos pa-
cientes com suspeita de EB de seguimento curto comparado 
a 55% daqueles com suspeita em seguimento longo. Em 2001,  
Padda e Ramirez17 observaram em 248 casos suspeitos de EB 
que, em 38,4%, houve confirmação no histopatológico para EB 
de seguimento curto contra 75% para EB de seguimento longo.

Diante desse contexto, objetiva-se determinar a prevalência 
desta complicação, o percentual de correlação entre o diag-
nóstico histopatológico e os achados endoscópicos sugesti-
vos de EB, e fatores de risco associados, como idade, sexo 
e presença de hérnia de hiato em pacientes submetidos à 
endoscopia digestiva alta em Hospital Universitário na cidade 
de Natal-RN.

Material e métodos

Trata-se de uma pesquisa de associação em estudo trans-
versal, com objetivo principal de identificar pacientes com 
suspeita endoscópica de Esôfago de Barrett, e correlacionar 
tais achados com os respectivos resultados das biópsias rea- 
lizadas para confirmação diagnóstica, sendo considerados 
para análise todos os exames eletivos realizados no período 
de agosto de 2012 a agosto de 2013.

Os critérios de inclusão foram: indivíduos com idade igual 
ou superior a 18 anos; laudo endoscópico com descrição de  
alterações esofágicas sugestivas para Esôfago de Barrett 
e que realizaram biópsias destes achados endoscópicos  
positivos durante a EDA; e procedimentos que apresentavam 
laudo histopatológico disponível. 

Foram considerados os seguintes achados endoscópicos 
como sugestivos de Esôfago de Barrett: descrição da pre-
sença de epitélio colunar com mucosa de coloração salmão 
em esôfago distal; ou sugestivo de epitelização colunar no 
esôfago distal; ou presença de ilhota de epitélio colunar em 
terço distal do esôfago; ou projeção de epitélio colunar em 
terço distal do esôfago. 

Foram considerados exames positivos para Esôfago de Bar-
rett aqueles com EDA sugestiva e exame histopatológico 
evidenciando presença de metaplasia intestinal com células  
caliciformes, identificadas a partir da coloração de lâminas 
com hematoxilina-eosina e/ou Alcian blue.

Foram considerados critérios para exclusão do estudo: idade 
menor que 18 anos; ausência de alterações endoscópicas 
sugestivas de Esôfago de Barrett; laudos de EDA com in-
formações incompletas ou imprecisas; procedimentos nos 
quais não foram realizadas biópsias das alterações esofágicas  
encontradas ou naqueles em que não foi possível resgatar o 
laudo histopatológico; pacientes já submetidos previamente a 
tratamento específico (cirúrgico ou endoscópico) para Esôfago 
de Barrett. As variáveis avaliadas foram: idade, sexo, presença 
ou não de hérnia hiatal, presença de displasia (baixo ou alto 
grau) na descrição histopatológica, presença ou ausência de 
esofagite erosiva.
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Estas receberam um tratamento quantitativo feito através do 
programa Statistical Package for The Social Sciences (SPSS 
versão 14.0). As variáveis foram submetidas aos testes de 
quiquadrado (X2 -test) e de Fisher.

Todos os testes para p<0,05 foram considerados como sig-
nificantes. A pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa da Universidade Federal do Rio Grande do Norte.

Resultados

Foram realizados 1.498 procedimentos de EDA no período 
de agosto 2012 a agosto de 2013. Destes, 90 exames (6,0%) 
apresentaram alterações endoscópicas sugestivas de EB.  
Entre estes 90 procedimentos, 12 foram excluídos do estudo: 
10 por não apresentarem o laudo histopatológico em seus 
prontuários, 1 por apresentar resultado indeterminado à 
biópsia e 1 por apresentar descrição duvidosa à EDA. Foram 
incluídos para análise, portanto, 78 procedimentos (Figura 1).

A maioria dos pacientes que apresentaram exames com achados 
sugestivos de EB (62,81%) foi representada por pacientes do 
sexo feminino. A mediana de idade foi de 47,7 ±13,6 anos. Trinta 
e cinco pacientes (44,87%) possuíam mais de 50 anos de idade e 
destes, 13 (16,66%) eram do sexo masculino (Tabela 1).

Apenas 17 procedimentos (21,78%) com achados endoscópicos 
sugestivos para EB confirmaram este diagnóstico através do his-
topatológico, obtendo-se prevalência de 1,34% (Figura 1). Nove 

destes indivíduos com EB confirmado eram do sexo masculino 
(52,94%) e 47,05% apresentavam idade abaixo dos 50 anos. 
Não se observou significância estatística entre a suspeita 
diagnóstica e a confirmação histopatológica entre os sexos 
(p= 0,11) ou entre os grupos etários (p= 0,41).

Apenas três pacientes (17,64%) daqueles com diagnóstico 
confirmado de EB apresentavam hérnia de hiato concomitante,  
não havendo significância estatística entre estas variáveis. 
(p= 0,35 ). 

Não foi encontrada nenhum grau de displasia nas lâminas exa-
minadas, bem como nenhuma complicação relacionada à DRGE 
e associada ao EB (estenose esofagiana ou úlcera péptica).
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1.498 
indivíduos submetidos 

à EDA

90 indivíduos 
sugestivos para 

Barrett

12 excluídos:
- 10: prontuários incompletos

- 1: EDA duvidosa
- 1: biópsia indeterminada

78 indivíduos 
incluídos 
no estudo

17 indivíduos 
com Esôfago de 
Barrett à biópsia

Figura 1

Sexo Idade
> 50 anos      < 50 anos Total (%)

Masculino 13 (16,66%) 16 (20,51%) 29 (37,17%)

Feminino 22 (28,20%) 27 (34,61%) 49 (62,81%)

Total 35 (44,87%) 43 (55,12%) 78 (100%)

Tabela 1. Características dos indivíduos com 
procedimentos de EDA sugestivos de EB agrupados por 
idade e sexo.
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Discussão

O Esôfago de Barrett é uma mudança metaplásica do epitélio de 
revestimento da mucosa esofágica, na qual o epitélio escamoso 
normal é substituído por um epitélio especializado ou epitélio 
colunar intestinal. É considerada uma complicação da DRGE e 
uma lesão precursora do adenocarcinoma de esôfago.18,19 

Os fatores de riscos associados à presença de EB são sexo, 
IMC elevado, presença de hérnia de hiato, esofagite, idade 
avançada, etnia, tabagismo, hábitos alimentares. 

É considerado como grupo de alto risco aquele formado por 
homens brancos, com idade acima de 50 anos, portadores 
crônicos de DRGE e que buscam atenção médica 18,20,23.

O diagnóstico de Barrett deve satisfazer dois critérios: a) acha-
do endoscópico de epitélio colunar com mucosa de coloração 
vermelho rósea no esôfago distal6, 8,13; b) metaplasia intesti-
nal ou presença de células caliciformes no exame histopatológi-
co18. Todavia, a correlação histopatológica e endoscópica em 
pacientes com achados sugestivos de EB na EDA tem apre-
sentado taxas variáveis de positividade em diversos estudos. 

Wang et al14, em 2.511 casos de suspeita de EB à endosco-
pia, encontraram que o diagnóstico foi confirmado por exame 
histopatológico em 1.215 (48,4%). Quando os casos foram 
examinados por sexo, o masculino mostrou maior percentual 
de confirmação do que o feminino (53,6% vs 34,4%).

Johansson et al.20, de forma semelhante, encontraram que a 
concordância global entre endoscopia e histologia sobre a 
presença ou ausência de mucosa colunar acima da junção 
esofagogástrica foi de 74%, e houve correlação entre a ava-
liação endoscópica e o achado de metaplasia intestinal na 
biópsia em 86% dos casos estudados.

O presente estudo demonstra que, de modo geral, não há 
significância estatística entre a suspeita observada à endos-
copia e o resultado do exame histopatológico, bem como não 
observamos significância para sexo e idade. 

Apesar disso, ainda se verifica um maior percentual nos 
indivíduos acima de 50 anos de idade (em ambos os sexos) e 
nos homens (independentemente da idade), consoante com 
a literatura supracitada.

Destarte, para as diferenças observadas em nossos resulta-
dos, deve-se considerar as características da amostra no que 
tange à etnia, padrão alimentar e à confiabilidade do diagnós-
tico histopatológico, fatores que podem influenciar a preva-
lência de EB em uma determinada população18,24-27.

Estudos sugerem que há uma substancial diferença na fre- 
quência dos sintomas de DRGE e suas complicações entre os 
diferentes grupos étnicos25,28 . A prevalência de EB entre os 
indivíduos que se submetem à EDA é elevada em indivíduos 
brancos e considerada intermediária em indivíduos hispâni-
cos e nativos americanos. Na África do Sul, indivíduos negros 
têm menor prevalência de Barrett. Da mesma forma, observa- 
se uma menor prevalência em asiáticos. Esse padrão étnico é 
bastante similar ao encontrado em estudos epidemiológicos 
para adenocarcinoma esofágico.25, 28, 29

No Brasil, a DRGE apresenta características semelhantes às dos 
países ocidentais, com prevalência na população geral entre 20-
30% 30. No entanto, o predomínio de EB varia entre os estados 
brasileiros. No estado de São Paulo (SP), região Sudeste do país, 
observou-se uma prevalência de 18,8% entre pacientes com sin-
tomas de DRGE. No Rio Grande do Sul, região sul do país, 2,5% 
dos indivíduos foram diagnosticados com Barrett dentro de uma 
população de 1.276 indivíduos submetidos à EDA31.	

Estas diferenças podem ser explicadas devido à forte miscige-
nação da população brasileira e a diferença entre as regiões. 
A maioria dos estudos brasileiros foi conduzida nas regiões 
Sul e Sudeste, nas quais as características étnicas se asseme-
lham aos caucasianos europeus e norte-americanos, logo a 
prevalência e a correlação dos achados são semelhantes. No  
Nordeste, região onde este estudo foi realizado, a população 
exibe outras características, sendo considerada a região com 
maior população de afrodescendentes32, podendo justificar a 
taxa de 1,34% de indivíduos com BE obtida no presente estudo  
com relação às observadas no Brasil e no mundo.

Um fator que pode contribuir em potencial para as variações 
étnicas na frequência de DRGE é o padrão alimentar observado 
nas diferentes culturas. É sabido que alguns padrões de dieta 
podem predispor à DRGE e suas sequelas tanto na população 
com sintomas de DRGE quanto na população geral24, 28.

Indivíduos com padrão dietético com alto teor de frutas, 
vegetais e peixes não fritos apresentam um risco substancial-
mente menor de desenvolverem EB. A associação inversa é 
observada naqueles que aderem à chamada dieta ocidental, ca-
racterizada por ser rica em alimentos do tipo fast food e carnes 
vermelhas, uma vez que a gordura inibe o esvaziamento gástrico, 
aumentando o tempo de exposição ácida no esôfago24, 28, 33, 34. 

O padrão alimentar predominante nas regiões Nordeste e 
Sudeste do país é conhecido como Padrão Brasileiro e se carac-
teriza por uma dieta composta de açúcar, pão branco, café, man-
teiga ou margarina, arroz e feijão35.  Está associado a habitantes 
com baixas renda ou posição social35, sendo, também, consi-
derado fator protetor para sobrepeso e obesidade36. Observa-
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mos que nele há carência de determinados tipos de alimentos 
pertencentes a padrões alimentares considerados de riscos 
para o desenvolvimento de DRGE e consequentemente de EB, 
podendo justificar a baixa prevalência encontrada neste estudo. 

No entanto, estudos futuros evidenciando estes aspectos 
devem ser desenvolvidos para que esta relação seja melhor 
determinada, uma vez que observa-se tendência no aumento 
da obesidade nos indivíduos de baixa renda e no Nordeste 
Brasileiro37,38.

Etnia e padrão alimentar não configuraram como variáveis 
de nosso estudo. No entanto, consideramos o nosso espaço 
amostral representativo dos pacientes que procuram os am-
bulatórios deste serviço especializado universitário em Natal, 
com queixas compatíveis com o diagnóstico clínico de DRGE, 
que são rotineiramente encaminhados para realização de 
EDA. Em nosso Serviço, lidamos com uma população predo-
minantemente de baixa renda e, em sua maioria, com hábitos 
alimentares precários, tendo como alimentos bases o feijão, 
o arroz e algum tipo de proteína (carne vermelha ou não).

Outro ponto que merece destaque é a confiabilidade 
do diagnóstico histopatológico. A concordância entre os 
patologistas sobre o grau de displasia é geralmente baixa a 
moderada (=0·2–0·6). Grande parte desta dificuldade se 
deve à pequena quantidade de amostras disponíveis para 
revisão, falta de critérios delimitando os diferentes graus 
de displasia e a dificuldade de graduá-la em pacientes com 
esofagite concomitante, fato que ocorre com frequência em 
pacientes com sintomas crônicos de DRGE.18

Em nosso Serviço, por ser um estabelecimento de ensino, cada 
lâmina é revisada por um segundo patologista e, caso haja dis-
cordância, um terceiro é chamado. Dessa forma, o diagnóstico 
tende a ser mais próximo da realidade, diminuindo a quanti-
dade de casos falso-positivos e/ou duvidosos. Este fato pode 
ter contribuído também para a obtenção de um número de 
diagnósticos relativamente baixo na população estudada.

Uma parcela considerável dos pacientes com doença de 
refluxo gastroesofágico e que apresenta, como complicação, o 
Esôfago de Barrett possui hérnia de hiato concomitantemente 
associada, o que se justifica pelo acréscimo na exposição do 
esôfago distal ao ácido em decorrência da hérnia39. Andrici et 
al.40 demonstraram que a hérnia de hiato comumente se asso-
cia a um risco aumentado de Esôfago de Barrett de qualquer 
comprimento de segmento, em especial o Esôfago de Barrett 
de segmento longo. O mecanismo da associação entre hérnia 
hiatal e EB se explica, em parte, pelo deslocamento cranial do 
esfíncter esofágico inferior, gerando perda do componente 

diafragmático e redução na pressão basal41.  Estudo recente 
também demonstrou que pacientes com hérnia hiatal apre-
sentam maior distensibilidade da junção esofagogástrica com 
pressão de abertura menor e comprimento em média 23% 
menor que indivíduos normais, justificando a maior intensidade 
de refluxo observada nestes pacientes42. 

Outro mecanismo descrito em pacientes com hérnia hiatal seria 
o maior número de relaxamentos transitórios do EIE em res-
posta à distensão do fundo gástrico quando comparados a 
pacientes com DRGE sem hérnia e controles.43 Apesar do 
embasamento da existência de evidências científicas a res-
peito da hérnia hiatal enquanto um fator relevante na gêne-
se do EB, em nosso estudo não foi evidenciada significância 
estatística entre a referida associação, apresentando-se como 
eventos independentes.

A DRGE pode estar associada a complicações como sangra-
mentos, estenoses e Esôfago de Barrett, o qual está asso-
ciado ao câncer de esôfago.47 No entanto, resultados de es-
tudos de base populacional demonstram que essas compli-
cações são incomuns.47 Em nosso estudo, não encontramos 
presença de estenoses ou sangramentos à endoscopia, bem 
como presença de displasia nas lâminas avaliadas.

Apesar de não terem sido encontradas as correlações clás-
sicas da literatura, este estudo demonstra dois aspectos 
importantes: primeiro, é preciso seguir protocolos de inves-
tigação baseados em estudos populacionais locais pois cada 
região tem sua característica epidemiológica. Segundo, é 
importante realizar mais estudos como este no Estado, pois 
houve indícios de que não são só aqueles indivíduos classi-
camente incluídos no “grupo de risco” que apresentaram o 
diagnóstico confirmado. 

A suspeita deve existir independentemente da caracterís-
tica sexo ou da idade. O antecedente de DRGE e o achado 
endoscópico sugestivo devem levantar a possibilidade do 
diagnóstico de EB, devendo se realizar biópsias para sua 
confirmação.

Conclusão

O EB é condição pré-maligna associada à DRGE, podendo 
evoluir para adenocarcinoma do esôfago. A investigação en-
doscópica desta condição é essencial, pois modifica a conduta 
terapêutica e pode alterar o prognóstico daqueles pacientes 
que têm seu diagnóstico confirmado. 

Este estudo mostrou que não houve predileção por sexo, 
idade ou presença ou ausência de hérnia hiatal, destacando a 
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importância de não se pesquisar apenas nas populações clas-
sicamente descritas como de risco.  A suspeita endoscópica é 
essencial para a confirmação deste achado, devendo sempre 
haver boa relação entre clínico, endoscopista e patologista, 
buscando melhorar a acurácia diagnóstica e reduzindo riscos 
para o paciente.
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