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RESUMO: O refluxo do contetdo duodenal através do piloro para o estbmago € um evento
fisioldgico, que ocorre predominantemente a noite e no periodo pos-prandial; e raramente
causa sintomas e doengas primarias. Entretanto, quando excessivo, pode ser patogénico,
associando-se a complicagBes como gastrite, Ulcera gastrica, carcinoma gastrico, sindrome
dispéptica e doenca do refluxo gastro-esofagico (DRGE). A DRGE é altamente prevalente e
incidente, representando a principal doenca dentro das afec¢cfes gastroenteroldgicas. A
fisiopatologia de suas complica¢des, como o esdfago de Barrett, € amplamente estudada e
cada vez mais, modificacdes no epitélio esofagico séo atribuidas ao refluxo duodeno-gastro-
esofagico (RDGE), principalmente apds o advento de métodos diagnosticos especificos para
0 RDGE, como a espectrofotometria de bilirrubina (Bilitecl). Até entdo, os métodos de
diagnosticos se apresentavam com pouca sensibilidade e pouca especificidade, porém, com
a bilimetria iniciaram-se grandes estudos, e a0 mesmo tempo surgiram muitas controveérsias.
Paralelamente, estudos experimentais relacionam cada vez mais a presenga de excessivo
RDGE com o desenvolvimento de esbéfago de Barrett e adenocarcinoma de eséfago. Este
trabalho discute as principais controvérsias desses estudos, avaliando os principais métodos
de diagnéstico para o RDGE destacando suas vantagens, desvantagens, sensibilidade e
especificidade. Discutiremos a real importancia do RDGE na patogénese do es6fago de Barrett
e suas complicages.
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INTRODUCAO

doenca do refluxo gastro-esofagico

(DRGE) é uma das doencas mais

comuns encontradas na pratica médica.
O aumento da sua prevaléncia e o nimero de
hospitalizacdes relacionadas a DRGE nas ultimas
décadas, bem como a disponibilidade de novos
métodos de investigacdo e modalidades de
tratamento, tém estimulado a criagcao de diversos
consensos nacionais! (I Consenso Brasileiro de
DRGE, realizado em 2000) e internacionais, como
os de Genval? e Yale® em 1997, consenso canadense*
em 1998 e consenso franco-belga® em 1999.

A DRGE ¢é a doenga gastroenteroldgica mais
comum no Estados Unidos. Cerca de 40% dos adultos
americanos referem pelo menos um episédio de
pirose em um més; cerca de 60 milhdes de
americanos tém diariamente pirose e 20 milhdes
apresentam sintomas de refluxo crénico. Desses
pacientes que procuram assisténcia médica, cerca
de 10% a 20% evoluem com complicacbes severas®.

O refluxo duodeno-gastro-esofagico (RDGE),
ou refluxo bilio-pancreético, parece ter um papel muito
importante na DRGE e em suas complicacdes, como
o esbfago de Barrett, além do desenvolvimento do
adenocarcinoma no esbfago de Barrett; porém sua
fisiopatologia e complicacbes ainda geram muitas
davidas na literatura. Os métodos de investigacéo
diagnéstica para o RDGE podem ser diretos e
indiretos, entretanto, todos apresentam vantagens e
desvantagens, ndo havendo ainda um “padr&o ouro”
para seu estudo.

Ensaios clinicos e experimentais sdo cada vez
mais necessarios, tendo em vista 0 nimero de pacien-
tes que ndo conseguem ser diagnosticados devida-
mente, sendo submetidos a tratamentos incomple-
tos, uma vez que apresentam sintomas subclinicos,
raramente diagnosticados ou considerados.

A medida que se descobrem as alteragdes
causadas pelo contetido bilio-pancreético, aumenta
a necessidade de se aprimorar os métodos de
investigacao para seu diagnostico especifico, dentro
da DRGE.

REFLUXO DUODENO-GASTRO-ESOFAGICO

O contetdo duodenal contém secrecbes da
mucosa duodenal, secre¢cfes pancreaticas (enzimas
pancreaticas e lisocitina) bem como bile, composta
por acidos biliares, pigmentos e bilirrubina. Pouco se
sabe sobre as varia¢c@es circadianas desses diferen-
tes componentes do contetido duodenal”#910,

O refluxo do contetdo duodenal através do

26

piloro para o estdmago é um evento fisiologico, que
ocorre predominantemente a noite e no periodo pos-
prandial; e raramente causa sintomas e doencas pri-
marias. Entretanto, quando excessivo, pode ser
patogénico, associando-se a complicagbes como
gastrite, Ulcera gastrica, carcinoma gastrico, dispepsia
e sindrome poés-colecistectomia. Nesses casos, a
causa do aumento do refluxo ainda é desconhecida,
provavelmente causada por uma incoordenagéo en-
tre antro-piloro-duodeno. Existem somente algumas
evidéncias de disfuncéo do esfincter pilérico em pa-
cientes com Ulcera gastrica®, pacientes poés-
colecistectomia'?, gastrectomia com reconstrucéo a
Billroth | e a Billroth 11231415,

O refluxo duodenal também pode seguir para
0 esbfago, acometer a mucosa esofagica e causar
lesBes®!’. Estudos recentes sugerem que a doenga
do refluxo gastro-duodenal (DRGD) pode estar asso-
ciada com complicagdes da DRGE, incluindo Ulceras
esofagicas, displasias, es6fago de Barrett e
adenocarcinoma de esdfago®'°. Entretanto, a relati-
va importancia do acido e do refluxo duodeno-géstri-
€0 a mucosa é ainda controversa e subjetiva em mui-
tos estudos?02122,

Sears et al.?, promoveram um estudo com 13
pacientes gastrectomizados (BIl), encontrando sinto-
mas de refluxo, com a presenca de refluxo bilio-pan-
credtico no esdfago em 77% dos casos. Entretanto, a
endoscopia digestiva alta s6 encontrava sinais de
esofagite quando havia sinais de refluxo acido
concomitante.

Relacdo: es6fago de Barrett versus RDGE

Estudos clinicos mostraram que pacientes com
diferentes tipos de esofagites, incluindo Esbéfago de
Barrett, tiveram um aumento de frequéncia e de dura-
¢ao da exposicdo do esdfago ao refluxo acido
(pH < 4)?*25, lascone et al.?®, relataram a relacao direta
entre a agressao a mucosa esofagica e exposi¢do ao
refluxo acido. Entretanto, com o advento de métodos
diagndsticos que avaliam o refluxo bilio-pancreético
(como o Bilitec), iniciaram-se alguns estudos que
procuraram estabelecer relagdes entre esse refluxo
e lesdo a mucosa esofagica.

Existem evidéncias de que a mistura entre o
conteddo do refluxo duodenal e o refluxo 4cido agri-
de mais a mucosa esofagica do que o refluxo acido
exclusivamente, o que indica uma relacéo entre graus
de exposicao ao refluxo bilio-pancreatico com graus
de acometimento da mucosa esofagica?’.

Com o uso do Bilitec[d, Champion et al.%, en-
contraram um aumento significante do refluxo bilio-
pancreatico em pacientes controles com esofagite e



0s maiores valores para pacientes com Eséfago de
Barrett, associado ao refluxo acido (medido por
pHmetria) em valores proporcionalmente aumentados.
Um estudo similar foi feito por Vaezi et al.?®, que anali-
saram pacientes com eséfago de Barrett, com ou sem
complicagdo. Eles constataram que ambos 0s pacien-
tes tinham um aumento significante na quantidade de
acido e refluxo bilio-pancreatico comparados aos con-
troles; além disso, encontraram um maior refluxo tanto
acido, quanto bilio-pancreético nos pacientes com
esbfago de Barrett com complicacao (ulceracao, pre-
senca de displasia e estenose) do que os sem compli-
cacao. Em outro estudo, Vaezi et al.*® mostraram que a
prevaléncia dos dois tipo de refluxo nos pacientes com
esobfago de Barrett e DRGE simples era de 95% e 79%,
respectivamente.

Relacédo: adenocarcinoma versus RDGE

Existe também uma relacgao intima entre expo-
sicdo do epitélio esoféagico ao refluxo bilio-pancreati-
co e o desenvolvimento de adenocarcinoma. Apesar
de haver controvérsias da seqiiéncia de eventos para
evolucdo do adenocarcinoma, a teoria mais aceita é
a de que inicialmente h4 o desenvolvimento de
metaplasia do epitélio escamoso normal do eséfago
por epitélio colunar simples (eséfago de Barrett), se-
guido pela presenca de metaplasia intestinal, displasia
e adenocarcinoma; a prevaléncia de adenocarcinoma
em pacientes com esodfago de Barrett € de 10%, ao
passo que 60-90% dos pacientes com adeno-
carcinoma apresentam esofago de Barrett!*. Fein et
al.®! encontraram uma maior exposicao ao refluxo
bilio-pancreatico no grupo de pacientes com displasia
do que os sem displasia, sendo a exposic¢ao ao reflu-
X0 acido igual nos dois grupos.

Estudos experimentais®*%3* tém sido desen-
volvidos com a inducdo de adenocarcinoma em ratos
por meio de anastomose es6fago-duodenal e adminis-
tracao de carcinogéneses, mostrando que a incidéncia
de neoplasia no grupo com anastomose esbéfago-
duodenal é duas vezes maior do que o controle; além
disso, mostraram que secrec¢des pancreaticas tém um
papel carcinogénico maior do que o refluxo biliar e que
0 processo carcinogénico é dependente pela grande
ingestéo de gordura. Ireland et al.* mostraram em seu
estudo experimental que h& o desenvolvimento de
adenocarcinoma em 80% dos casos quando se retiraa
secrecao gastrica por meio de gastrectomias totais,
evidenciando um possivel fator protetor acido no desen-
volvimento de adenocarcinomas.
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Efeitos celulares do RDGE

Os efeitos lesivos que a bile e enzimas do con-
teado do refluxo bilio-pancreatico provocam na
mucosa esofagica ainda séo incertos. Estudos mos-
tram que a pepsina e a tripsina em pH apropriado
(pH &cido para a pepsina e neutro para a tripsina)
lesam as proteinas intercelulares causando a
descamacdo das células epiteliais®® (efeito esse que
ocorre com maior intensidade no esbéfago do que no
estdmago, pois 0s espagos intracelulares do epitélio
do es6fago sdo maiores do que o do estdmago, per-
mitindo assim uma maior exposi¢cao das proteinas
intracelulares e acdo das enzimas) e, enquanto que
0s sais biliares afetam primariamente as membranas
e organelas intracelulares; e em pH neutro, os sais
de bile assumem a forma n&o-conjugada que sédo mais
lesivos para a mucosa esoféagica do que os sais de
bile conjugada®”.

Existem outros indicios de que concentracdes
micromolares de bile levam a uma citotoxicidade e a
um aumento do nimero de mortes celular no epitélio
do esdfago®. Outros estudos mostram que o conted-
do da secrec¢do pancreética tem um efeito maior de
carcinogénese no estfago do que o refluxo biliar®4041,
J& no estbmago, uma excessiva concentragéo
intracelular de sais biliares leva a um aumento da
permeabilidade por dissolu¢cido das membranas celu-
lares e juncdes de ocluséo (“tight junctions”) e even-
tualmente induzem morte celular®.

Relagao: supressédo acida versus refluxo
bilio-pancreético

Madson e DeMeester!* ainda ressaltam que a
terapia de supressao acida, com o uso de inibidor de
bomba protbnica, pode ter implicagdo clinica na
medida em que promove alteragdes do pH gastrico,
que junto com colonizacéo bacteriana, permitem que
o0s sais biliares soluveis e enzimas duodenais ativadas
do refluxo gastro-esofagico sejam potencializadas,
provocando uma maior agress&o a mucosa esofagica,
aumentando assim, a chance de evolugcédo para
metaplasia e possivelmente adenocarcinoma.

Métodos diagndésticos do refluxo duodeno-
gastro-esofégico

A deteccdo do refluxo duodeno-gastro-
esofagico excessivo deve basear-se em parametros
objetivos, no intuito de se quantificar o refluxo. No
entanto, o valor clinico da maioria dos métodos de
investigacao é limitado*.

Muitos métodos diretos e indiretos de
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investigacao diagnostica tém sido utilizados para a
guantificacdo do refluxo duodeno-gastro-esofagico
(endoscopia, estudos com aspiracdo tanto géastrica
guanto esofagica, cintilografia com DISIDA, pHmetria
e mais recentemente com a monitorizacao
ambulatorial indireta da presenca de bilirrubina -
Bilitec[), no entanto, ndo existe atualmente um “pa-
dréo ouro” para a DRDGE.

O estudo de Vaezi et al.** mostrou compara-
¢bes dos principais métodos diagndsticos para o
RDGE, destacando as principais vantagens e des-
vantagens; porém a associagdo dos varios métodos
parece ter o melhor resultado.

Endoscopia

Achados como, grandes quantidades de bile
no estbmago, eritema da mucosa antral, mucosa
friavel, erosBes ou ulceragdes sao freqiientemente
observados no exame de endoscopia de pacientes
com suspeita de refluxo duodeno-gastro-esofagico
excessivo, entretanto, Stein et al.*® encontraram bai-
xa sensibilidade (37%), especificidade (70%) e valor
preditivo positivo (55%) no exame de endoscopia di-
gestiva alta para o diagndstico de excessivo refluxo
bilio-pancreético para o eséfago; outros autores tam-
bém encontraram valores muito proximos*¢47,

Aspiracéo de refluxo

Existem poucos relatos na literatura sobre a
utilizacdo do método de aspiragéo para o diagndstico
de DRDGE, talvez pelo fato de ter uma baixa sensibi-
lidade e especificidade, entretanto, Stein et al. e Gotley
et al. mostraram a presencga de contetdo do refluxo
bilio-pancreéatico em pacientes com esofagites e
esofago de Barrett*®4°. Muller-Lissner et al.*°, questio-
nam o método para medidas por tempo prolongado,
referindo ser néo fisioldgico e causar o refluxo.

PHMetria

A monitorizagdo ambulatorial tanto do pH géas-
trico quanto esofégico foi iniciada por Pellegrini et al.®,
gue introduziram o conceito de refluxo “alcalino”, uma
vez que o pH fosse maior do que 7, seria indicio de
refluxo duodeno-gastro-esofagico. Cabe aqui ressal-
tar que o termo refluxo “alcalino” é incorreto, pois ndo
necessariamente o pH deve estar alcalino para que se
tenha RDGE; haja visto que varios autores®%%5* ndo
encontraram alguma relacéo entre pH > 7 e a presen-
¢a de bile no lumem esofagico, ja outros® explicam a
elevacdo do pH > 7 pelo aumento da producéo de sa-
liva ou bicarbonato pelas glandulas submucosas do
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esbtfago, alimentos com pH > 7, infeccdo oral ou
esoOfago obstruido; assim, o pH alcalino parece ndo
ser um marcador especifico para o RDGE.

Cintilografia (99mTcnetium-DISIDA)

A cintilografia com DISIDA (o-diisopropyl
iminodiacetic) € um método utilizado para se detectar
a presenca de refluxo duodeno-gastrico. Esse método
foi utilizado inicialmente para se prevenir as complica-
¢Bes que o conteudo bilio-pancreatico desse refluxo
podem acarretar, como gastrite antral, intestinilizacdo
da mucosa gastrica, sintomas de dor epigastrica, nau-
seas, vOmitos®®57%85° e também sua associa¢do com
esofago de Barrett® e outras ja descritas.

Essa técnica consiste basicamente na adminis-
tracéo intravenosa de DISIDA e posterior obtencéo de
imagens abdominais por uma gama camera. O refluxo
com conteddo bilio-pancreatico sera notado por um
aumento na radiagao captada no estbmago®.

O teste com DISIDA mostra-se com alta
sensibilidade no diagnostico do refluxo duodeno-
gastrico®?, porém é na quantificagdo desse refluxo e
na diferenciacdo com o RDGE que aparecem
problemas. Estudos comparativos com técnicas de
monitoracéo continua do pH gastrico mostraram que
nao se consegue eficientemente quantificar o refluxo?®.
Problemas como a sobreposi¢éo da flexura duodeno-
jejunal e em menor escala da sobreposicao do lobo
esquerdo do figado podem ser responséaveis por
problemas na acuracia da quantificacdo deste
exame®%4, Para solucionar esse problema, por outro
lado, podem ser usados programas de computador
para analisar os dados coletados e eliminar o maior
ndmero possivel de erros conhecidos®. Além dos
computadores pode-se adotar no exame a infusdo
continua de DISIDA visando aumentar a acuracia e
utilidade do exame®. Outra proposta para se melhorar
analise dos resultados seria usar a taxa de
persisténcia do refluxo ao invés de sua intensidade,
classificando o refluxo em diversos graus de
duracao®”. Aparentemente esta € a proposta mais
interessante.

Waring et al.®® relataram que em pacientes
com esdfago de Barrett, especialmente eséfago de
Barrett complicado, existia uma maior freqiiéncia de
refluxo bilio-pancreatico detectado pela cintilografia
com DISIDA 99mTc do que os pacientes controle
sem doencga.

Espectrofotometria (BilitecO 2000)

E método recente para detectar o refluxo
duodeno-géstrico ou RDGE. No ambito ambulatorial,



€ um espectrofotdbmetro de fibra 6ptica, conhecido por
Bilitec[] 2000°%°. O principio de funcionamento do
aparelho é associar um determinado comprimento de
onda com a bilirrubina; no caso da absorcéo em 470
nm indica presenca de bilirrubina, independente do pH.

O sistema de monitorizagcdo consiste em dois
diodos emissores de luz num comprimento de onda
de 470 e 565 nm, uma sonda que conduz esses sinais
de luz para uma ponta recebe-o de volta através de
um feixe de fibra 6ptica para um sistema decodificador.
Este sistema utiliza os dois valores citados
anteriormente para medir a bilirrubina. A medida
ocorre quando ha conversédo da luz num pulso elétrico
que, apo6s ser amplificado, é processado por um
microcomputador. Calcula-se a diferenca entre as
absorvancias, que representa a absorvancia da
bilirrubina em amostras de contetdo DG, ha um
intervalo de oito segundos entre cada leitura feita™.

Muitos estudos foram feitos para validar e
mesmo provar a eficiéncia do Bilitec” 2000. Bechi et
al.”* observaram eficiéncia da sonda em diferentes
concentrac@es de bilirrubina em solu¢des aquosas num
suco gastrico artificial e comparou com leituras do
espectrofotdbmetro laboratorial. Experimentos in vitro
foram realizados ao mesmo tempo com o aspirado
gastrico e monitorizac@o da bilirrubina. Nota-se uma
correlacdo linear entre andlise por fibra 6ptica, na
espectrofotometria e achado na concentracéo da bile
acido. Havia na andlise por Bilitec” e colecintilografia
uma concordéancia de 92% nos achados.

Estudos de Caldweell et al.”? mostraram que
em pacientes com es6fago de Barret ndo existe
aumento significante no pH gastrico e esofégico
guando ha a presenga de bile. Isto mostra que a
observacédo de pH géstrico maior que 4 e esofagico
acima de 77¥#nao indica uma boa marcacéo para se
concluir presenca de conteudo duodenal alcalino,
reforcando a necessidade de exames especificos e
sensiveis para detectar esse refluxo.

O Bilitecl pode ser usado também como
estudo para os efeitos de drogas no tratamento clinico
dos pacientes, através de comparacdes do volume e
do pH do refluxo, antes e apés o uso de inibidor de
bomba protbnica. Harmone et al.” em seu estudo com
coelhos, concluiram que uma elevacdo do pH
intragastrico e intraesofageal causada pelo inibidor
de bomba protbnica, inativaria os efeito dos sais
biliares conjugados, que causa a agressao a mucosa
esofagica.

Alguns autores sugeriram que a monitoriza¢ao
por Bilitec” subestimava o refluxo dentro de um
ambiente acido. Observou-se in vitro que a medida
de pH se mantinha constante num intervalo de 7,5 a
3,5, mas entre 2,5 e 1,5 numa temperatura de 37°C
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havia um decaimento da absorcéo de 24% até 36%,
uma teoria, ndo comprovada, diz que provavelmente o
ambiente acido leva a uma dimerizagdo da bilirrubina.
No entanto, estudos mais recentes relatam que o erro
na leitura de absorvancia durante um episédio de
exposicdo acida do esbéfago ndo possui relevancia
clinica’, nem diminuiu a sensibilidade do método.

DISCUSSAO

A monitorizagdo clinica dos pacientes com
possibilidade de cursar com complicacfes torna-se um
procedimento de fundamental importancia preventiva.
Provavelmente o melhor acompanhamento seria a uti-
lizacdo da monitorizagdo do pH, junto com o uso do
Bilitec® 2000, para que se observe a presenca tanto
do refluxo gastrico, como duodenal no es6fago, pois
tem-se descrito que a mistura destes dois refluxos gera
uma espécie de “sinergismo téxico”, quando compa-
rado com a acéo apenas do refluxo gastrico.

A existéncia de uma intima relacao do refluxo
bilio-pancreético no desenvolvimento do adenocarci-
noma, evidencia a importancia no rastreamento deste
tipo de refluxo para que se possa aplicar uma
terapéutica no sentido de curar o individuo sintomatico
e ao mesmo tempo oferecer uma “profilaxia” para a
complicacgédo final que é o cancer.

No entanto o aumento na frequéncia dos
casos de adenocarcinoma de es6fago nos ultimos 20
anos provavelmente pouco se deve a apenas a
ocorréncia do refluxo duodenal, pensou-se entdo na
associagdo com outros fatores. A principio o que mais
chamava a atencéo era a utilizacdo de medicamentos
como o0s supressores da secrecdo 4acida,
representados por antagonistas de receptor H2
introduzidos na década de 70 e os inibidores de
bomba introduzidos nos anos 80. A utilizacdo dessas
drogas sem o conhecimento adequado do quadro
fisiopatoldgico pode ao invés de curar, evoluir com
uma complicacé@o n&o prevista. Uma explicacéo seria
de que a terapia com esses medicamentos neste caso
mostrou que a supressao da secre¢éo acida favorece
a ocorréncia de complicacédo do es6fago de Barrett
por atuacdo do refluxo bilio-pancreético, ou seja, na
vigéncia de um ambiente de maior Ph ha maior
probabilidade do tripsinogénio se converter em tripsina
e assim ocorrer lesao do epitélio esofagico.

Em um modelo experimental em ratos
observou-se que 80% dos ratos gastrectomizados
evoluiram com adenocarcinoma de esdéfago,
evidenciando assim que a secre¢ao acida possui um
papel “protetor” para o esdfago frente ao refluxo
duodenal. Portanto, existe um relativo balanco entre
as secregfes e quando isso é rompido, por qualquer
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motivo ou ainda que atinjam regides que fisiologica-
mente ndo deveriam entrar em contato, ocorre injaria
do es6fago.

A monitorizacao clinica dos pacientes com
possibilidades de cursar com complicagdes, torna-
se um procedimento de fundamental importéancia
preventiva. Provavelmente o melhor acompanha-

mento seria a utilizacdo da monitorizacédo do pH,
junto com o uso do Bilitec” 2000, para que se observe
a presenca tanto do refluxo gastrico, como duodenal
no eso6fago, pois tem sido citado que a mistura
destes dois gera uma espécie de “sinergismo toxico”,
gquando comparado com a acao apenas do refluxo
gastrico.

Tabela 1.
Método Vantagens Desvantagens
Endoscopia * Facil visualizagdo da bile « Pouca sensibilidade, especificidade e valor

preditivo positivo
 Precisa de sedacao
* Custo elevado

Estudo por aspiragéo
» N&o tem sedacao
* Custo baixo

» Menos invasivo do que a endoscopia

« Curto periodo de estudo
« Requer familiaridade com o &cido biliar

Cintilografia (DISIDA)  « N&o invasivo

« Semi-quantitativo
» Exposicéo radioativa
* Custo elevado

» Facil de fazer

* Relativamente nédo invasivo
» Monitorizacédo prolongada
» Ambulatorial

Monitorizacdo do pH

e PH > 7 ndo ha marcacao
* Nao é especifico para refluxo bilio- pancreético

BilitecO * F&cil de fazer
* Relativamente nao invasivo
» Monitoriza¢éo prolongada
* Ambulatorial

» Subestimacao de cerca de 30% do refluxo bilio-
pancreatico em acidez média (pH < 3,5)
* Requer modificacdo da dieta

» Boa correlacdo com concentracdes de

acidos biliares

Meio Acido Meio Neuiro
pH1:2 pH23 pH?
«mjuzada

Diano a mucosa esofagica
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ABSTRACT: The reflux of duodenal content through the pylorus into the stomach is a normal
physiologic event occurring most commonly at night but also in post-prandial periods; and it
often caused symptoms and primary diseases. However, when it's excessive, it may be
pathologic and associated with gastritis, gastric ulcers, gastric carcinoma, dyspepsia and
gastric-esophageal reflux disease (GERD). The incidence and prevalence of GERD are high
and it represents the main gastroenterologic disease. The patophysiology of GERD’s
complications, e.g. Barrett’'s Esophagus, is also related, but after the introduce of bile monitoring,
some of changes of esophagus’s epithelium have been attributed by duodenal-gastric-
esophageal reflux (DGER). Before introducing the bilirrubin monitoring, all techniques in
detecting DRGE had poor sensitivity and specificity. Recently, a new fiberoptic spectrophtometer
was developed which detects DGER, and a great of controversial issues have started in literature.
Parallel, experimental studies have been developed and it seems that the excessive DGER
has relationship with Barrett's Esophagus and adenocarcinoma. The aim of this study is to
discuss the controversial of literature, and to evaluate all techniques in detecting DGER
(advantages, disadvantages, sensibility and specificity). We’'ll discuss the real importance of
DGER in Barrett's Esophagus and your complications.

KEY WORDS: Adenocarcinomal/diagnosis. Gastroesophageal reflux/complications/
physiopathology. Bili reflux/etiology.
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