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La enfermedad por reflujo no erosiva (ERNE) es la va-
riante clínica más frecuente de la enfermedad por reflu-
jo gastroesofágico (ERGE) con 50 a 70% de prevalen-
cia. En términos generales, se caracteriza por la presencia
de pirosis y regurgitaciones en ausencia de lesiones epi-
teliales demostrables mediante endoscopia.

Las características epidemiológicas de la población
afectada por este problema se revisan continuamente.
En un estudio realizado por el grupo del Dr. Sharma1

se encontró que los pacientes portadores de ERNE son
de mayor edad, fuman menos, utilizan mayor canti-
dad de inhibidores de la bomba de protones (IBP) y pre-
sentan sus síntomas con menos frecuencia y gravedad
comparativamente con el grupo de los pacientes porta-
dores de enfermedad por reflujo erosiva (EE). En este
mismo trabajo también se encontró que los pacientes con
EE tienen una mayor prevalencia de síntomas nocturnos
y de hernia hiatal, postulando que este último puede ser
considerado como un factor independiente que predis-
pone a la aparición de EE. Estos hallazgos de mayor fre-
cuencia, no sólo de pirosis nocturna, sino también de
reflujo nocturno en los pacientes con ERGE y EE, fue-
ron confirmados por el grupo del Dr. Valdovinos,2 en-
contrando una prevalencia de 53 y 54%, respectivamen-
te, al estudiar un universo de 83 pacientes con ERGE en
sus diferentes variantes clínicas. Aquí se propone un me-
canismo diferente a la sola presencia de ácido en la gé-
nesis de los síntomas nocturnos en estos pacientes. Con
respecto a la historia natural de la ERNE, llama la aten-
ción los datos reportados por el grupo del Dr. Malfer-
theiner,3 en donde en un estudio multicéntrico, multi-
nacional, prospectivo con dos años de seguimiento
encontraron una progresión de ERNE a EE grados A y
B de la clasificación de Los Ángeles en 24.9% y a los
grados C y D de 0.6% de los casos.

En lo que respecta a la fisiopatología de este padeci-
miento la hipersensibilidad esofágica, la resistencia ti-
sular al daño y algunos trastornos de motilidad se siguen
asociando con la presencia de ERNE. Se sabe que, tanto
en los pacientes con EE como en aquéllos con ERNE, la
mayoría de los síntomas están relacionados con la pre-
sencia del ácido en el esófago. Sin embargo, en estos
últimos se ha demostrado que no sólo son más sensibles

a reflujos menos ácidos que los pacientes con EE, sino
que la presencia de gas en el volumen refluido aumen-
ta significativamente la percepción del ácido.4 Por otra
parte, los pacientes con una exposición crónica de la
mucosa esofágica al ácido y a la pepsina desarrollan
una disminución en la proliferación celular y de los me-
canismos de reparación que puede marcar la variante
clínica de la ERGE.5 En estudios experimentales en ra-
tas se ha demostrado que si a esta exposición al ácido y
a la pepsina se asocia el estrés se aumenta la permeabili-
dad de la mucosa a estos agresores y, por ende, incre-
menta el daño.6 Finalmente, resulta interesante que los
pacientes con ERNE tienen mayor prevalencia de so-
brecrecimiento bacteriano cuando son comparados con
sujetos controles sanos y que además mejora la pirosis
significativamente una vez que se someten a un curso de
antibióticos de acción luminar.7

En cuanto al diagnóstico, se acepta actualmente que
el aumento en el diámetro de los espacios intercelulares
del epitelio esofágico detectados mediante microscopía
electrónica es un marcador ultraestructural objetivo y
sensible de la presencia de ERNE. Sin embargo, la dis-
ponibilidad de esta tecnología es muy limitada. A este
respecto, se reporta un estudio8 que compara la utili-
dad de la revisión del epitelio esofágico y de los diá-
metros de los espacios intercelulares a través de un mi-
croscopio de luz convencional apoyada con morfometría
asistida por computadora. Las mediciones obtenidas me-
diante este método correlacionan de una manera signifi-
cativa con las obtenidas mediante microscopía electró-
nica. De igual manera, la endoscopia de magnificación
asistida con métodos de contraste con ácido acético o
azul de metileno permite detectar cambios mínimos en
la mucosa de pacientes con ERNE. Se recomienda utili-
zar la presencia de capilares venosos en forma de coma
y las indentaciones triangulares viliformes para estable-
cer la presencia de ERNE, ya que representan las carac-
terísticas con menor variación interobservador.9 El mo-
nitoreo del pH esofágico ambulatorio permite categorizar
en forma más objetiva a aquellos pacientes con verdadero
reflujo ácido patológico. El grupo del Dr. Fass10 demues-
tra que la medición del pH esofágico colocando el sen-
sor distal a 1 cm en vez de 6 cm proximal al borde supe-

http://www.imbiomed.com


Rev Gastroenterol Mex, Vol. 71, Supl. 1, 2006 Huerta Iga FM

61

rior del esfínter esofágico inferior permite explicar de
mejor manera la correlación entre el ácido y los sínto-
mas en los pacientes con ERNE. En cuanto al sistema
Bravo, un grupo japonés sugiere que al realizar estudios
con esta tecnología debe utilizarse como cifra de corte
un porcentaje del tiempo con pH < 4 diferente al actual
y lo establece en 3.44%.

Finalmente, en cuanto a tratamiento, los IBP conti-
núan siendo la mejor opción para mejorar los sínto-
mas en la ERNE, aunque de una manera menos efec-
tiva que en la EE. Sin embargo, recientemente se
reportan algunas diferencias a favor de la ERNE. El
esquema de libre demanda parece ser más efectivo en
pacientes con ERNE que en aquéllos con EE leve11 sin
mostrar diferencia significativa entre el uso de rabepra-
zol y lansoprazol. La mejoría en la calidad de vida de
los pacientes con ERNE es mayor después de la octava
semana de tratamiento con IBP sin lograr alcanzar a la
obtenida en la EE a las 52 semanas de seguimiento.
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