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RESUMO: O refluxo do conteúdo duodenal através do piloro para o estômago é um evento
fisiológico, que ocorre predominantemente à noite e no período pós-prandial; e raramente
causa sintomas e doenças primárias. Entretanto, quando excessivo, pode ser patogênico,
associando-se a complicações como gastrite, úlcera gástrica, carcinoma gástrico, síndrome
dispéptica e doença do refluxo gastro-esofágico (DRGE). A DRGE é altamente prevalente e
incidente, representando a principal doença dentro das afecções gastroenterológicas. A
fisiopatologia de suas complicações, como o esôfago de Barrett, é amplamente estudada e
cada vez mais, modificações no epitélio esofágico são atribuídas ao refluxo duodeno-gastro-
esofágico (RDGE), principalmente após o advento de métodos diagnósticos específicos para
o RDGE, como a espectrofotometria de bilirrubina (Bilitec ). Até então, os métodos de
diagnósticos se apresentavam com pouca sensibilidade e pouca especificidade, porém, com
a bilimetria iniciaram-se grandes estudos, e ao mesmo tempo surgiram muitas controvérsias.
Paralelamente, estudos experimentais relacionam cada vez mais a presença de excessivo
RDGE com o desenvolvimento de esôfago de Barrett e adenocarcinoma de esôfago. Este
trabalho discute as principais controvérsias desses estudos, avaliando os principais métodos
de diagnóstico para o RDGE destacando suas vantagens, desvantagens, sensibilidade e
especificidade. Discutiremos a real importância do RDGE na patogênese do esôfago de Barrett
e suas complicações.
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INTRODUÇÃO

Adoença do refluxo gastro-esofágico
(DRGE) é uma das doenças mais
comuns encontradas na prática médica.

O aumento da sua prevalência e o número de
hospitalizações relacionadas a DRGE nas últimas
décadas, bem como a disponibilidade de novos
métodos de investigação e modalidades de
tratamento, têm estimulado a criação de diversos
consensos nacionais1 (I Consenso Brasileiro de
DRGE, realizado em 2000) e internacionais, como
os de Genval2 e Yale3 em 1997, consenso canadense4

em 1998 e consenso franco-belga5 em 1999.
A DRGE é a doença gastroenterológica mais

comum no Estados Unidos. Cerca de 40% dos adultos
americanos referem pelo menos um episódio de
pirose em um mês; cerca de 60 milhões de
americanos têm diariamente pirose e 20 milhões
apresentam sintomas de refluxo crônico. Desses
pacientes que procuram assistência médica, cerca
de 10% a 20% evoluem com complicações severas6.

O refluxo duodeno-gastro-esofágico (RDGE),
ou refluxo bílio-pancreático, parece ter um papel muito
importante na DRGE e em suas complicações, como
o esôfago de Barrett, além do desenvolvimento do
adenocarcinoma no esôfago de Barrett; porém sua
fisiopatologia e complicações ainda geram muitas
dúvidas na literatura. Os métodos de investigação
diagnóstica para o RDGE podem ser diretos e
indiretos, entretanto, todos apresentam vantagens e
desvantagens, não havendo ainda um “padrão ouro”
para seu estudo.

Ensaios clínicos e experimentais são cada vez
mais necessários, tendo em vista o número de pacien-
tes que não conseguem ser diagnosticados devida-
mente, sendo submetidos a tratamentos incomple-
tos, uma vez que apresentam sintomas subclínicos,
raramente diagnosticados ou considerados.

À medida que se descobrem as alterações
causadas pelo conteúdo bílio-pancreático, aumenta
a necessidade de se aprimorar os métodos de
investigação para seu diagnóstico específico, dentro
da DRGE.

REFLUXO DUODENO-GASTRO-ESOFÁGICO

O conteúdo duodenal contém secreções da
mucosa duodenal, secreções pancreáticas (enzimas
pancreáticas e lisocitina) bem como bile, composta
por ácidos biliares, pigmentos e bilirrubina. Pouco se
sabe sobre as variações circadianas desses diferen-
tes componentes do conteúdo duodenal7,8,9,10.

O refluxo do conteúdo duodenal através do

piloro para o estômago é um evento fisiológico, que
ocorre predominantemente à noite e no período pós-
prandial; e raramente causa sintomas e doenças pri-
márias. Entretanto, quando excessivo, pode ser
patogênico, associando-se a complicações como
gastrite, úlcera gástrica, carcinoma gástrico, dispepsia
e síndrome pós-colecistectomia. Nesses casos, a
causa do aumento do refluxo ainda é desconhecida,
provavelmente causada por uma incoordenação en-
tre antro-piloro-duodeno. Existem somente algumas
evidências de disfunção do esfíncter pilórico em pa-
cientes com úlcera gástrica11, pacientes pós-
colecistectomia12, gastrectomia com reconstrução a
Billroth I e a Billroth II13,14,15.

O refluxo duodenal também pode seguir para
o esôfago, acometer a mucosa esofágica e causar
lesões16,17. Estudos recentes sugerem que a doença
do refluxo gastro-duodenal (DRGD) pode estar asso-
ciada com complicações da DRGE, incluindo úlceras
esofágicas, displasias, esôfago de Barrett e
adenocarcinoma de esôfago18,19. Entretanto, a relati-
va importância do ácido e do refluxo duodeno-gástri-
co à mucosa é ainda controversa e subjetiva em mui-
tos estudos20,21,22.

Sears et al.23, promoveram um estudo com 13
pacientes gastrectomizados (BII), encontrando sinto-
mas de refluxo, com a presença de refluxo bílio-pan-
creático no esôfago em 77% dos casos. Entretanto, a
endoscopia digestiva alta só encontrava sinais de
esofagite quando havia sinais de refluxo ácido
concomitante.

Relação: esôfago de Barrett versus RDGE

Estudos clínicos mostraram que pacientes com
diferentes tipos de esofagites, incluindo Esôfago de
Barrett, tiveram um aumento de freqüência e de dura-
ção da exposição do esôfago ao refluxo ácido
(pH < 4)24,25. Iascone et al.26, relataram a relação direta
entre a agressão à mucosa esofágica e exposição ao
refluxo ácido. Entretanto, com o advento de métodos
diagnósticos que avaliam o refluxo bílio-pancreático
(como o Bilitec ), iniciaram-se alguns estudos que
procuraram estabelecer relações entre esse refluxo
e lesão à mucosa esofágica.

Existem evidências de que a mistura entre o
conteúdo do refluxo duodenal e o refluxo ácido agri-
de mais a mucosa esofágica do que o refluxo ácido
exclusivamente, o que indica uma relação entre graus
de exposição ao refluxo bílio-pancreático com graus
de acometimento da mucosa esofágica27.

Com o uso do Bilitec , Champion et al.28, en-
contraram um aumento significante do refluxo bílio-
pancreático em pacientes controles com esofagite e
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os maiores valores para pacientes com Esôfago de
Barrett, associado ao refluxo ácido (medido por
pHmetria) em valores proporcionalmente aumentados.
Um estudo similar foi feito por Vaezi et al.29, que anali-
saram pacientes com esôfago de Barrett, com ou sem
complicação. Eles constataram que ambos os pacien-
tes tinham um aumento significante na quantidade de
ácido e refluxo bílio-pancreático comparados aos con-
troles; além disso, encontraram um maior refluxo tanto
ácido, quanto bílio-pancreático nos pacientes com
esôfago de Barrett com complicação (ulceração, pre-
sença de displasia e estenose) do que os sem compli-
cação. Em outro estudo, Vaezi et al.30 mostraram que a
prevalência dos dois tipo de refluxo nos pacientes com
esôfago de Barrett e DRGE simples era de 95% e 79%,
respectivamente.

Relação: adenocarcinoma versus RDGE

Existe também uma relação íntima entre expo-
sição do epitélio esofágico ao refluxo bílio-pancreáti-
co e o desenvolvimento de adenocarcinoma. Apesar
de haver controvérsias da seqüência de eventos para
evolução do adenocarcinoma, a teoria mais aceita é
a de que inicialmente há o desenvolvimento de
metaplasia do epitélio escamoso normal do esôfago
por epitélio colunar simples (esôfago de Barrett), se-
guido pela presença de metaplasia intestinal, displasia
e adenocarcinoma; a prevalência de adenocarcinoma
em pacientes com esôfago de Barrett é de 10%, ao
passo que 60-90% dos pacientes com adeno-
carcinoma apresentam esôfago de Barrett14. Fein et
al.31 encontraram uma maior exposição ao refluxo
bílio-pancreático no grupo de pacientes com displasia
do que os sem displasia, sendo a exposição ao reflu-
xo ácido igual nos dois grupos.

Estudos experimentais32,33,34 têm sido desen-
volvidos com a indução de adenocarcinoma em ratos
por meio de anastomose esôfago-duodenal e adminis-
tração de carcinogêneses, mostrando que a incidência
de neoplasia no grupo com anastomose esôfago-
duodenal é duas vezes maior do que o controle; além
disso, mostraram que secreções pancreáticas têm um
papel carcinogênico maior do que o refluxo biliar e que
o processo carcinogênico é dependente pela grande
ingestão de gordura. Ireland et al.35 mostraram em seu
estudo experimental que há o desenvolvimento de
adenocarcinoma em 80% dos casos quando se retira a
secreção gástrica por meio de gastrectomias totais,
evidenciando um possível fator protetor ácido no desen-
volvimento de adenocarcinomas.

Efeitos celulares do RDGE

Os efeitos lesivos que a bile e enzimas do con-
teúdo do refluxo bílio-pancreático provocam na
mucosa esofágica ainda são incertos. Estudos mos-
tram que a pepsina e a tripsina em pH apropriado
(pH ácido para a pepsina e neutro para a tripsina)
lesam as proteínas intercelulares causando a
descamação das células epiteliais36 (efeito esse que
ocorre com maior intensidade no esôfago do que no
estômago, pois os espaços intracelulares do epitélio
do esôfago são maiores do que o do estômago, per-
mitindo assim uma maior exposição das proteínas
intracelulares e ação das enzimas) e, enquanto que
os sais biliares afetam primariamente as membranas
e organelas intracelulares; e em pH neutro, os sais
de bile assumem a forma não-conjugada que são mais
lesivos para a mucosa esofágica do que os sais de
bile conjugada37.

Existem outros indícios de que concentrações
micromolares de bile levam a uma citotoxicidade e a
um aumento do número de mortes celular no epitélio
do esôfago38. Outros estudos mostram que o conteú-
do da secreção pancreática tem um efeito maior de
carcinogênese no esôfago do que o refluxo biliar39,40,41.
Já no estômago, uma excessiva concentração
intracelular de sais biliares leva a um aumento da
permeabilidade por dissolução das membranas celu-
lares e junções de oclusão (“tight junctions”) e even-
tualmente induzem morte celular42 .

Relação: supressão ácida versus refluxo
bílio-pancreático

Madson e DeMeester14  ainda ressaltam que a
terapia de supressão ácida, com o uso de inibidor de
bomba protônica, pode ter implicação clínica na
medida em que promove alterações do pH gástrico,
que junto com colonização bacteriana, permitem que
os sais biliares solúveis e enzimas duodenais ativadas
do refluxo gastro-esofágico sejam potencializadas,
provocando uma maior agressão à mucosa esofágica,
aumentando assim, a chance de evolução para
metaplasia e possivelmente adenocarcinoma.

Métodos diagnósticos do refluxo duodeno-
gastro-esofágico

A detecção do refluxo duodeno-gastro-
esofágico excessivo deve basear-se em parâmetros
objetivos, no intuito de se quantificar o refluxo. No
entanto, o valor clínico da maioria dos métodos de
investigação é limitado43.

Muitos métodos diretos e indiretos de
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investigação diagnóstica têm sido utilizados para a
quantificação do refluxo duodeno-gastro-esofágico
(endoscopia, estudos com aspiração tanto gástrica
quanto esofágica, cintilografia com DISIDA, pHmetria
e mais recentemente com a monitorização
ambulatorial indireta da presença de bilirrubina -
Bilitec ), no entanto, não existe atualmente um “pa-
drão ouro” para a DRDGE.

O estudo de Vaezi et al.44 mostrou compara-
ções dos principais métodos diagnósticos para o
RDGE, destacando as principais vantagens e des-
vantagens; porém a associação dos vários métodos
parece ter o melhor resultado.

Endoscopia

Achados como, grandes quantidades de bile
no estômago, eritema da mucosa antral, mucosa
friável, erosões ou ulcerações são freqüentemente
observados no exame de endoscopia de pacientes
com suspeita de refluxo duodeno-gastro-esofágico
excessivo, entretanto, Stein et al.45 encontraram bai-
xa sensibilidade (37%), especificidade (70%) e valor
preditivo positivo (55%) no exame de endoscopia di-
gestiva alta para o diagnóstico de excessivo refluxo
bílio-pancreático para o esôfago; outros autores tam-
bém encontraram valores muito próximos46,47.

Aspiração de refluxo

Existem poucos relatos na literatura sobre a
utilização do método de aspiração para o diagnóstico
de DRDGE, talvez pelo fato de ter uma baixa sensibi-
lidade e especificidade, entretanto, Stein et al. e Gotley
et al. mostraram a presença de conteúdo do refluxo
bílio-pancreático em pacientes com esofagites e
esôfago de Barrett48,49. Muller-Lissner et al.50, questio-
nam o método para medidas por tempo prolongado,
referindo ser não fisiológico e causar o refluxo.

PHMetria

A monitorização ambulatorial tanto do pH gás-
trico quanto esofágico foi iniciada por Pellegrini et al.51,
que introduziram o conceito de refluxo “alcalino”, uma
vez que o pH fosse maior do que 7, seria indício de
refluxo duodeno-gastro-esofágico. Cabe aqui ressal-
tar que o termo refluxo “alcalino” é incorreto, pois não
necessariamente o pH deve estar alcalino para que se
tenha RDGE; haja visto que vários autores52,53,54 não
encontraram alguma relação entre pH > 7 e a presen-
ça de bile no lúmem esofágico, já outros55 explicam a
elevação do pH > 7 pelo aumento da produção de sa-
liva ou bicarbonato pelas glândulas submucosas do

esôfago, alimentos com pH > 7, infecção oral ou
esôfago obstruído; assim, o pH alcalino parece não
ser um marcador específico para o RDGE.

Cintilografia (99mTcnetium-DISIDA)

A cintilografia com DISIDA (o-diisopropyl
iminodiacetic) é um método utilizado para se detectar
a presença de refluxo duodeno-gástrico. Esse método
foi utilizado inicialmente para se prevenir às complica-
ções que o conteúdo bílio-pancreático desse refluxo
podem acarretar, como gastrite antral, intestinilização
da mucosa gástrica, sintomas de dor epigástrica, náu-
seas, vômitos56,57,58,59 e também sua associação com
esôfago de Barrett60 e outras já descritas.

Essa técnica consiste basicamente na adminis-
tração intravenosa de DISIDA e posterior obtenção de
imagens abdominais por uma gama câmera. O refluxo
com conteúdo bílio-pancreático será notado por um
aumento na radiação captada no estômago61.

O teste com DISIDA mostra-se com alta
sensibilidade no diagnóstico do refluxo duodeno-
gástrico62, porém é na quantificação desse refluxo e
na diferenciação com o RDGE que aparecem
problemas. Estudos comparativos com técnicas de
monitoração contínua do pH gástrico mostraram que
não se consegue eficientemente quantificar o refluxo18.
Problemas como a sobreposição da flexura duodeno-
jejunal e em menor escala da sobreposição do lobo
esquerdo do fígado podem ser responsáveis por
problemas na acurácia da quantificação deste
exame63,64. Para solucionar esse problema, por outro
lado, podem ser usados programas de computador
para analisar os dados coletados e eliminar o maior
número possível de erros conhecidos65.  Além dos
computadores pode-se adotar no exame a infusão
contínua de DISIDA visando aumentar a acurácia e
utilidade do exame66. Outra proposta para se melhorar
análise dos resultados seria usar a taxa de
persistência do refluxo ao invés de sua intensidade,
classificando o refluxo em diversos graus de
duração67. Aparentemente esta é a proposta mais
interessante.

Waring et al.68 relataram que em pacientes
com esôfago de Barrett, especialmente esôfago de
Barrett complicado, existia uma maior freqüência de
refluxo bílio-pancreático detectado pela cintilografia
com DISIDA 99mTc do que os pacientes controle
sem doença.

Espectrofotometria (Bilitec     2000)

É método recente para detectar o refluxo
duodeno-gástrico ou RDGE. No âmbito ambulatorial,
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é um espectrofotômetro de fibra óptica, conhecido por
Bilitec  200069. O princípio de funcionamento do
aparelho é associar um determinado comprimento de
onda com a bilirrubina; no caso da absorção em 470
nm indica presença de bilirrubina, independente do pH.

O sistema de monitorização 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 óptica para um sistema decodificador.
Este sistema utiliza os dois valores citados
anteriormente para medir a bilirrubina. A medida
ocorre quando há conversão da luz num pulso elétrico
que, após ser amplificado, é processado por um
microcomputador. Calcula-se a diferença entre as
absorvâncias, que representa a absorvância da
bilirrubina em amostras de conteúdo DG, há um
intervalo de oito segundos entre cada leitura feita70.

Muitos estudos foram feitos para validar e
mesmo provar a eficiência do Bilitec  2000. Bechi et
al.71 observaram eficiência da sonda em diferentes
concentrações de bilirrubina em soluções aquosas num
suco gástrico artificial e comparou com leituras do
espectrofotômetro laboratorial. Experimentos in vitro
foram realizados ao mesmo tempo com o aspirado
gástrico e monitorização da bilirrubina. Nota-se uma
correlação linear entre análise por fibra óptica, na
espectrofotometria e achado na concentração da bile
ácido. Havia na análise por Bilitec  e colecintilografia
uma concordância de 92% nos achados.

Estudos de Caldweell et al.72 mostraram que
em pacientes com esôfago de Barret não existe
aumento significante no pH gástrico e esofágico
quando há a presença de bile. Isto mostra que a
observação de pH gástrico maior que 4 e esofágico
acima de 773,74 não indica uma boa marcação para se
concluir presença de conteúdo duodenal alcalino,
reforçando a necessidade de exames específicos e
sensíveis para detectar esse refluxo.

O Bilitec  pode ser usado também como
estudo para os efeitos de drogas no tratamento clínico
dos pacientes, através de comparações do volume e
do pH do refluxo, antes e após o uso de inibidor de
bomba protônica. Harmone et al.75 em seu estudo com
coelhos, concluíram que uma elevação do pH
intragástrico e intraesofageal causada pelo inibidor
de bomba protônica, inativaria os efeito dos sais
biliares conjugados, que causa a agressão à mucosa
esofágica.

Alguns autores sugeriram que a monitorização
por Bilitec  subestimava o refluxo dentro de um
ambiente ácido. 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 370C

havia um decaimento da absorção de 24% até 36%,
uma teoria, não comprovada, diz que provavelmente o
ambiente ácido leva à uma dimerização da bilirrubina.
No entanto, estudos mais recentes relatam que o erro
na leitura de absorvância durante um episódio de
exposição ácida do esôfago não possui relevância
clínica76, nem diminuiu a sensibilidade do método.

DISCUSSÃO

A monitorização clínica dos pacientes com
possibilidade de cursar com complicações torna-se um
procedimento de fundamental importância preventiva.
Provavelmente o melhor acompanhamento seria a uti-
lização da monitorização do pH, junto com o uso do
Bilitec  2000, para que se observe a presença tanto
do refluxo gástrico, como duodenal no esôfago, pois
tem-se descrito que a mistura destes dois refluxos gera
uma espécie de “sinergismo tóxico”, quando compa-
rado com a ação apenas do refluxo gástrico.

A existência de uma íntima relação do refluxo
bílio-pancreático no desenvolvimento do adenocarci-
noma, evidencia a importância no rastreamento deste
tipo de refluxo para que se possa aplicar uma
terapêutica no sentido de curar o indivíduo sintomático
e ao mesmo tempo oferecer uma “profilaxia” para a
complicação final que é o câncer.

No entanto o aumento na freqüência dos
casos de adenocarcinoma de esôfago nos últimos 20
anos provavelmente pouco se deve a apenas a
ocorrência do refluxo duodenal, pensou-se então na
associação com outros fatores. A princípio o que mais
chamava a atenção era a utilização de medicamentos
como os supressores da secreção ácida,
representados por antagonistas de receptor H2
introduzidos na década de 70 e os inibidores de
bomba introduzidos nos anos 80. A utilização dessas
drogas sem o conhecimento adequado do quadro
fisiopatológico pode ao invés de curar, evoluir com
uma complicação não prevista. Uma explicação seria
de que a terapia com esses medicamentos neste caso
mostrou que a supressão da secreção ácida favorece
a ocorrência de complicação do esôfago de Barrett
por atuação do refluxo bílio-pancreático, ou seja, na
vigência de um ambiente de maior Ph há maior
probabilidade do tripsinogênio se converter em tripsina
e assim ocorrer lesão do epitélio esofágico.

Em um modelo experimental em ratos
observou-se que 80% dos ratos gastrectomizados
evoluíram com adenocarcinoma de esôfago,
evidenciando assim que a secreção ácida possui um
papel “protetor” para o esôfago frente ao refluxo
duodenal. Portanto, existe um relativo balanço entre
as secreções e quando isso é rompido, por qualquer
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motivo ou ainda que atinjam regiões que fisiologica-
mente não deveriam entrar em contato, ocorre injúria
do esôfago.

A monitorização clínica dos pacientes com
possibilidades de cursar com complicações, torna-
se um procedimento de fundamental importância
preventiva. Provavelmente o melhor acompanha-

mento seria a utilização da monitorização do pH,
junto com o uso do Bilitec  2000, para que se observe
a presença tanto do refluxo gástrico, como duodenal
no esôfago, pois tem sido citado que a mistura
destes dois gera uma espécie de “sinergismo tóxico”,
quando comparado com a ação apenas do refluxo
gástrico.

Tabela 1.

Método Vantagens Desvantagens

Endoscopia •  Fácil visualização da bile • Pouca sensibilidade, especificidade e valor
   preditivo positivo
• Precisa de sedação
•  Custo elevado

Estudo por aspiração • Menos invasivo do que a endoscopia • Curto período de estudo
• Não tem sedação • Requer familiaridade com o ácido biliar
• Custo baixo

Cintilografia (DISIDA) • Não invasivo • Semi-quantitativo
• Exposição radioativa
• Custo elevado

Monitorização do pH • Fácil de fazer • PH > 7 não há marcação
• Relativamente não invasivo • Não é específico para refluxo bílio- pancreático
• Monitorização prolongada
• Ambulatorial

Bilitec • Fácil de fazer • Subestimação de cerca de 30% do refluxo bílio-
• Relativamente não invasivo    pancreático em ácidez média (pH < 3,5)
• Monitorização prolongada • Requer modificação da dieta
• Ambulatorial
• Boa correlação com concentrações de

   ácidos biliares



Rev Med, São Paulo, 79(2-4):36-44, abr.-dez., 2000

31

Takeda FR et al. Influência do refluxo bílio-pancreático.

Takeda FR, Szachnowicz S, Apolônio R, Kawamoto F, Tacconi MR, Cecconello I. Duodeno-
gastro-esophageal reflux (DGER), gastro-esophageal reflux disease (GERD). Rev Med (São
Paulo). 2005 jan.-mar.;84(1):25-33.

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: Adenocarcinoma/diagnosis. Gastroesophageal reflux/complications/
physiopathology. Bili reflux/etiology.
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