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Prefácio

Prefácio

A Doença do Refluxo Gastroesofágico (DRGE) é um transtorno comum, 
de elevada prevalência, cuja incidência tem vindo a aumentar. Os seus 
sintomas interferem na qualidade de vida dos pacientes e associam-se 
em diferentes fenótipos, resultantes da integração de fatores estrutu-
rais e funcionais, o que exige uma abordagem personalizada. A natu-
reza complexa e multifatorial da DRGE sublinha a necessidade de uma 
constante actualização sobre o tema, o que é possível graças ao deseja-
do e disponível contributo dos internos de Gastrenterologia que, mais 
uma vez, responderam à iniciativa do Núcleo de Neurogastrenterologia 
e Motilidade Digestiva: desafio lançado na última edição do curso “24H 
de Neurogastrenterologia”.

A reunião de consenso de Montreal definiu a DRGE como uma con-
dição que se desenvolve quando o refluxo do conteúdo gástrico para 
o esófago provoca sintomas e/ou complicações com impacto no bem-
-estar. A fisiopatologia da DRGE é multifatorial: - os sintomas podem 
resultar de mecanismos diferentes, tais como a motilidade gástrica, a 
barreira anti-refluxo, as características do conteúdo refluído, os meca-
nismos de clearance esofágica, a integridade da mucosa e a percepção 
dos sintomas. (Capítulo 1)

A azia e a regurgitação são consideradas sintomas clássicos da DRGE, 
mas podem existir várias manifestações atípicas e extraesofágicas, tais 
como laríngeas, orofaríngeas, pulmonares, cardíacas, relacionadas com 
o sono, e abdominais. Existem três apresentações fenotípicas da DRGE, 
sendo a mais comum a doença de refluxo não erosiva (DRNE), que repre-
senta 60–70% dos pacientes. Os restantes 30% manifestam-se na forma 
de esofagite erosiva (EE) e entre 6–8% apresentam esófago de Barrett 
(EB) na população ocidental. A DRNE é definida pelo Consenso de Mon-
treal como a presença de sintomas de refluxo associados a desconforto, 
na ausência de lesões endoscópicas na mucosa do esófago. (Capítulo 2)

Na prática clínica, o diagnóstico da DRGE é frequentemente estabele-
cido com base na resposta ao tratamento anti-refluxo. No entanto, um 
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diagnóstico mais preciso requer uma endoscopia alta, monitorização do 
refluxo com pHmetria, incluindo a impedância e a manometria esofá-
gica de alta resolução. Outras técnicas e novos parâmetros nos testes de 
refluxo ajudam a caracterizar melhor esta entidade. (Capítulo 3)

O tratamento da DRGE inclui uma combinação de modificações no es-
tilo de vida, intervenções farmacológicas, endoscópicas ou cirúrgicas. 
As modificações no estilo de vida são frequentemente recomendadas 
como uma abordagem terapêutica inicial para pacientes com sintomas 
leves ou como um complemento de outras modalidades terapêuticas em 
casos de sintomas moderados a graves. Dados disponíveis apoiam a efi-
cácia dos inibidores da bomba de protões (IBPs) e dos antagonistas H2 
no tratamento de pacientes com DRGE, tanto em distúrbios esofágicos 
como nos extraesofágicos. Os recentes bloqueadores de ácido compe-
titivo de potássio (P-CABs), como o vonoprazan, ainda pouco disponí-
veis, têm início de ação rápido, uma meia-vida prolongada e um efeito 
inibitório da secreção ácida mais intenso quando comparados aos IBPs. 
(Capítulo 4)

A hipersensibilidade ao refluxo e a pirose funcional não fazem parte 
do espectro da DRGE e pertencem à classe dos distúrbios da intera-
ção intestino-cérebro. No entanto, a azia é um sintoma primário des-
tes distúrbios, assim como de todos os fenótipos da DRGE. Estes dois 
distúrbios são muito comuns e representam cerca de um terço dos pa-
cientes que apresentam azia e metade daqueles com azia e endoscopia 
normal. A hipervigilância esofágica é um fenómeno que compreende 
processos cognitivos e afetivos, como a atenção específica às sensa-
ções esofágicas, o aumento da ansiedade em relação aos sintomas e à 
dor esperada, bem como a pensamentos catastróficos sobre as conse-
quências dos sintomas. (Capítulo 5)

Atualmente, existem nove métodos de tratamento endoscópico da DRGE: 
a radiofrequência utilizando do sistema Stretta é um deles. (Capítulo 6)

A cirurgia anti-refluxo é uma opção terapêutica para pacientes com 
DRGE que consideram a terapia medicamentosa insatisfatória ou in-
desejável, seja de natureza ácida ou alcalina, desde que devidamente 
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avaliados previamente. As opções cirúrgicas mais utilizadas são: a fun-
doplicatura nas suas várias modalidades, o aumento do esfíncter mag-
nético (LINX) e o bypass gástrico em Y de Roux para pacientes com obe-
sidade mórbida e DRGE. (Capítulo 7)

Na DRGE refratária, deve-se tentar a otimização do tratamento com ini-
bidores da bomba de protões antes de uma série de testes diagnósticos 
para avaliar o fenótipo do paciente. Para estes pacientes propõe-se uma 
abordagem terapêutica o mais personalizada possível. Em crianças, o 
diagnóstico da DRGE baseia-se principalmente na história clínica e no 
exame físico, e o tratamento varia conforme a idade. (Capítulo 8)  

Que este documento vos seja útil!

Eduardo Pereira

Presidente do NMD
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Definição

O refluxo gastroesofágico (RGE) constitui um processo fisiológico resul-
tando na passagem retrógrada do conteúdo gástrico para o esófago. Este 
processo ocorre tipicamente no período pós-prandial, é autolimitado, as-
sintomático e raramente ocorre durante o sono. Em contraste, na doença 
do refluxo gastroesofágico (DRGE) o refluxo é considerado patológico, 
sendo uma entidade que inclui as manifestações clínicas da doença acom-
panhado de lesões ou complicações da mucosa associadas ao RGE. Afecta 
os indivíduos com alteração significativa da qualidade de vida em con-
sequência do refluxo (ressalvando, contudo, que nem todos os sintomas 
poderão ser diretamente associados à DRGE, nomeadamente na ausência 
de sintomas típicos da doença). Objetivamente, a DRGE pode ser caracteri-
zada com base em lesões da mucosa observadas em endoscopia digestiva 
alta (EDA) e/ou evidência de exposição anormal de conteúdo gástrico no 
esófago em estudos funcionais do esófago.

A DRGE pode ser dividida em síndromes esofágicas e síndromes não esofá-
gicas, de acordo com a classificação de Montreal .

Agregando os dados da história clínica e da avaliação endoscópica da mu-
cosa, a DRGE pode ser classificada em:

	 Esofagite erosiva: lesões visíveis na mucosa, com ou sem sintomas 
da DRGE;

	 DRGE não erosiva: sintomas presentes, mas sem evidência de alte-
rações da mucosa.
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Epidemiologia

A DRGE é uma das doenças crónicas mais comuns do tubo digestivo, cons-
tituindo motivo de consulta frequente tanto a nível dos cuidados de saúde 
primários, como dos cuidados de saúde hospitalares. A sua prevalência no 
mundo ocidental cifra-se nos 10-20%, em contraste com grande parte do 
continente asiático, que engloba menos de 5% da população. 

Com com base em estudos populacionais a prevalência da esofagite erosiva 
varia entre 6,4% (China) e 15,5% (Suécia) independentemente da sintoma-
tologia. A frequência de estenoses pépticas com necessidade de dilatação 
endoscópica decresceu consideravelmente de 16% em 1992 para apenas 8% 
em 2000, fenómeno provavelmente relacionado com a utilização crescente 
de inibidores da bomba de protões.

Dado o carácter recidivante da doença, a incidência é difícil de avaliar, sen-
do nos países ocidentais cerca de 0,5%/ano.

As limitações na realização de estudos epidemiológicos incluem a varia-
bilidade dos critérios clínicos para definir a doença (na maioria das vezes, 

Doença do refluxo gastroesofágico – classificação de Montreal

Síndromes esofágicas Síndromes extra-esofágicas

Síndromes 
sintomáticas

Síndromes com 
lesão da mucosa

Síndromes 
associadas           
ao refluxo

Associações 
propostas

1. Síndrome típica 
do refluxo

2. Dor torácica 
associada ao 
refluxo

1. Esofagite

2. Estenose péptica

3. Esófago de Barrett

4. Adenocarcinoma

1. Tosse crónica

2. Laringite 

3. Asma 

4. Erosões 
dentárias

1. Faringite

2. Sinusite

3. Fibrose 
pulmonar 
idiopática

4. Otite média 
recorrente

TABELA 1 - Doença do refluxo gastroesofágico – classificação de Montreal.
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apenas são tidos em conta os sintomas típicos da doença, como pirose e/ou 
regurgitação), resultando numa subavaliação da verdadeira prevalência 
da doença. Mais ainda, muitos indivíduos com DRGE, incluindo doentes 
com esófago de Barrett, podem não ter quaisquer manifestações clínicas 
da doença, dificultando a real quantificação de indivíduos afetados.

A variabilidade geográfica acima descrita encontra-se relacionada com 
fatores de risco genéticos, comportamentais e demográficos. Relativa-
mente aos primeiros: foram identificados clusters familiares da doença e 
suas complicações. Os mecanismos genéticos não se encontram bem elu-
cidados, podendo estar relacionados com perturbações do músculo liso 
associados à hérnia do hiato, hipotonia do esfíncter esofágico inferior 
(EEI) e dismotilidade esofágica. No que toca aos fatores demográficos, a 
idade surge inconsistentemente associada a um aumento dos sintomas 
na DRGE, contudo a sua associação com complicações da DRGE encontra-
-se bem estabelecida. Estima-se que em algumas regiões doentes do sexo 
feminino com DRGE reportem mais sintomas relacionados com a doença, 
contrastando com a frequência das complicações, mais comuns no sexo 
masculino. Nos Estados Unidos da América a prevalência é similar entre 
diferentes etnias, salientando-se, contudo, que o risco de esofagite ero-
siva, esófago de Barrett e adenocarcinoma é superior em caucasianos. 
Relativamente a fatores comportamentais, o aumento da prevalência da 
DRGE em países ocidentais explica-se por dois grandes motivos: a epi-
demia da obesidade e o decréscimo da prevalência da gastrite associada 
ao Helicobacter pylori. Em relação à primeira, múltiplos mecanismos ex-
plicam a associação com DRGE, nomeadamente devido ao aumento da 
pressão intragástrica e à produção de citocinas pro-inflamatórias, com 
modulação negativa no EEI. Em relação à infeção por Helicobacter pylori, 
estima-se que a atrofia gástrica induzida pela bactéria constitua um fator 
protetor, com associação inversa com esofagite erosiva, esófago de Bar-
rett e adenocarcinoma do esófago.

Fatores de risco cuja evidência como fator causal para a DRGE é frágil 
incluem o consumo de tabaco e álcool, com associação apenas ligeira em 
ambos. O consumo de tabaco constitui, no entanto, fator de risco para o 
desenvolvimento de esofagite erosiva e adenocarcinoma.
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Fisiopatologia

A fisiopatologia da DRGE é multifatorial, resultando da falência de mecanis-
mos protetores do esófago, como as barreiras anti-refluxo e a remoção do 
ácido esofágico, e da ação de mecanismos de lesão, como a acidez gástrica.

Barreiras anti-refluxo

As barreiras anti-refluxo incluem o EEI e a sua localização na cavidade abdo-
minal, o diafragma crural, os ligamentos freno-esofágicos e ainda o ângulo 
agudo de His.

O EEI consiste nos 3-4 cm mais distais do esófago, ao nível da junção esófa-
go-gástrica (JEG), e é constituído por fibras de músculo liso que, em repouso, 
se encontram tonicamente contraídas, com pressões variáveis entre os 10-30 
mmHg (sendo que pressões entre 5-10 mmHg seriam já suficientes para im-
pedir refluxo de conteúdo gástrico para o esófago). O seu tónus é modulado 
por vários fatores hormonais, dietéticos (a título de exemplo, alimentos 
ricos em gordura promovem o relaxamento, enquanto alimentos ricos em 
proteínas levam a um aumento da sua contração) e alguns fármacos. O EEI 
é envolvido pelos pilares do diafragma crural ao nível do hiato esofágico, 
atuando estes como esfíncter extrínseco, e está ancorado ao diafragma pe-
los ligamentos freno-esofágicos. A sua porção mais distal encontra-se já na 
cavidade abdominal, sujeita às variações da pressão intra-abdominal, sendo 
o diafragma uma barreira importantíssima face a aumentos súbitos desta 
pressão, como acontece com a tosse, esternutos ou manobras de valsalva.

O esófago continua-se com o estômago, formando um ângulo agudo com 
o fundo gástrico, o ângulo de His. Estudos em cadáveres mostraram que 
este ângulo se assemelha a uma válvula de retenção (permitindo um fluxo 
unidirecional do bolo alimentar), embora o seu contributo real para a junção 
esofagogástrica permaneça por determinar. Estas barreiras, em condições 
fisiológicas, criam uma zona de elevada pressão ao nível da JEG, que se so-
brepõe à pressão intra-gástrica em repouso e impede o refluxo de conteúdo 
gástrico para o esófago. 

O refluxo pode ocorrer através de vários mecanismos: relaxamentos espon-
tâneos transitórios do EEI, relaxamentos induzidos pela deglutição, hipo-
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tonia do EEI, ou relaxamentos induzidos pelo esforço durante períodos de 
hipotonia do EEI.

Os relaxamentos espontâneos transitórios do EEI são o mecanismo mais 
frequentemente envolvido no refluxo, tanto em indivíduos saudáveis quan-
to em doentes com DRGE (principalmente na DRGE ligeira). O principal estí-
mulo para a sua ocorrência é a distensão da parede gástrica por alimentos ou 
gás, pelo que são mais frequentes nas primeiras 2 horas após uma refeição. 
São acompanhados de encurtamento do esófago e inibição do diafragma 
crural, sendo esta última uma etapa fundamental para a ocorrência de reflu-
xo, e persistem por mais tempo quando comparados com os relaxamentos 
induzidos pela deglutição (>10 segundos). Em indivíduos saudáveis, apenas 
30% destes relaxamentos cursam com refluxo de ácido gástrico, versus 65% 
dos relaxamentos transitórios em doentes com DRGE.

Nos doentes com DRGE severa ou que apresentem hérnia do hiato, o refluxo 
ocorre mais frequentemente relacionado com outros mecanismos, nomea-
damente relaxamentos induzidos pela deglutição ou hipotonia do EEI.

Os relaxamentos induzidos pela deglutição contabilizam apenas 5% a 10% 
de todos os episódios de refluxo, estando principalmente relacionados com 
uma peristalse imperfeita ou incompleta, uma vez que em condições nor-
mais este tipo de relaxamentos não cursa com RGE.

Já a hipotonia do EEI pode condicionar RGE em duas circunstâncias diferen-
tes: refluxo livre ou relacionado com o esforço. Quando a pressão do EEI é 
muito reduzida ou mesmo nula, como em doentes submetidos a miotomias 
ou com esclerodermia avançada, ocorre o chamado refluxo livre, sendo este 
um mecanismo muito raro de RGE, cursando frequentemente com esofagite 
severa. Por outro lado, se a pressão do EEI já estiver reduzida (< 10 mm Hg), 
esta pode ser ultrapassada pelo aumento de pressão intra-abdominal que 
decorre de fenómenos de esforço (ex. tosse). 

Em suma, a integridade funcional da JEG depende simultaneamente do 
EEI e do diafragma crural (esfíncter externo). Para a ocorrência de refluxo 
através de uma JEG funcional, é necessário que ambos falhem, como acon-
tece nos relaxamentos espontâneos transitórios do EEI. Na presença de 
hérnia do hiato, o esfíncter externo encontra-se comprometido, pelo que 
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o relaxamento isolado do EEI (relaxamentos induzidos pela deglutição, 
refluxo livre ou com o esforço) condiciona RGE.

Hérnia do hiato

Embora seja um achado comum em doentes assintomáticos, desempenha 
um papel importante na fisiopatologia da DRGE uma vez que prejudica a 
função do EEI, especialmente se apresentar grandes dimensões (> 3 cm) e for 
irredutível. Está presente em cerca de 54% a 94% dos doentes com esofagite 
de refluxo, uma percentagem muito superior à dos indivíduos saudáveis. Em 
doentes com sintomas de refluxo, a presença de hérnia do hiato confere um 
risco significativamente superior de desenvolvimento de esofagite erosiva.

A existência de hérnia do hiato promove o RGE através de vários mecanismos: 
diminui a pressão basal do EEI ao deslocá-lo do hiato diafragmático para o 
espaço torácico; elimina o aumento da pressão do EEI que ocorre com o es-
forço e aumenta a frequência dos relaxamentos espontâneos transitórios; 
para além destes, a dimensão do acid pocket é maior nos doentes com hérnia 
do hiato. 

Clearance de ácido esofágico

Dentro dos importantes fatores determinantes de lesão esofágica, encon-
tram-se o pH intragástrico, o tempo de contacto entre a mucosa esofágica e o 
conteúdo gástrico. O grau de lesão da mucosa será maior se o pH do conteúdo 
gástrico for <2 e/ou se contiver pepsina. Os ácidos biliares desempenham 
também um papel importante no desenvolvimento de esofagite, embora 
menos relevante, mais comum em doentes com refluxo duodenogástrico 
submetidos a cirurgia gástrica. 

Após um episódio de RGE, a clearance de ácido esofágico começa com o esvazia-
mento do conteúdo gástrico por peristalse esofágica e é completada com ajuda 
de saliva rica em bicarbonato com pH 7.8-8.0 (dry swallow) que remove o ácido 
residual (figura 1). O prolongamento do tempo de clearance do ácido esofágico 
(período de tempo em que pH esofágico <4) foi observado em praticamente 
metade dos pacientes com esofagite. As principais causas são a disfunção de 
esvaziamento esofágico (peristalse ou re-refluxo) e a disfunção salivar. 
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Disfunção da clearance esofágica

A motilidade esofágica ineficaz pode-se manifestar através de contrações 
peristálticas ineficazes. Esta disfunção é agravada pelo aumento da gravida-
de da esofagite. Quando se torna crónica, com associação a fibrose, torna-se 
irreversível. 

O re-refluxo ou fluxo retrógrado de bolus está associado maioritariamente a 
hérnias do hiato, afetando a passagem do bolus para o estômago, prolongan-
do assim o processo de clearance esofágica. Este potencial pode ser agravado 
pela existência da acid pocket, que é, então, a camada de ácido gástrico que se 
deposita por cima do bolo alimentar ao nível do cárdia, e que, não sendo neu-
tralizada pelos alimentos no estômago, atua como um vestíbulo permanente 
para este conteúdo extremamente ácido nos primeiros 15 minutos de ingestão 
alimentar, promovendo o seu refluxo para o esófago durante os relaxamen-
tos do EEI. A sua existência explica a alta propensão para desenvolvimento de 
erosões no esófago distal e, consequentemente, metaplasia.

FIGURA 1 - Relação entre a clearance esofágica, atividade motora e esvaziamento de conteúdo 
gástrico. DS – dry swallow.
Adaptado de: Helm JF, Dodds WJ, Pelc LR, et al. Effect of esophageal emptying and saliva on clearance 
of acid from the esophagus, N Engl J Med. 1984;310(5):284.
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Disfunção salivar

Aproximadamente 7 ml de saliva (produzida à velocidade de 0.5 ml/min) 
irá neutralizar 1 ml de ácido, podendo atribuir-se 50% dessa capacidade à 
presença de bicarbonato. Durante o sono, há uma diminuição da salivação, 
que poderá explicar a correlação entre episódios de refluxo durante o sono 
ou imediatamente antes deste, com o aumento marcado do tempo de clea-
rance esofágica. Os fumadores, devido às propriedades anticolinérgicas da 
nicotina, sofrem de hipossalivação, prolongando, desta forma, o tempo de 
clearance esofágica em aproximadamente 50%. 

Sensibilidade e hipersensibilidade esofágica

Estima-se que a experiência sintomática será mediada pela estimulação 
das terminações nervosas dos nervos aferentes da mucosa esofágica, cuja 
localização difere ao longo da extensão do esófago. No esófago distal, as 
terminações nervosas encontram-se numa região profunda do epitélio, 
enquanto no esófago proximal estas encontram-se perto da superfície da 
mucosa, explicando assim a elevada sensibilidade do esófago proximal ao 
refluxo. Na DRGE não erosiva, a inervação da mucosa esofágica tem ten-
dência a ser mais superficial do que a maioria da população, explicando 
assim um possível mecanismo de hipersensibilidade esofágica. A perce-
ção de dor, nestes doentes, parece resultar da expressão de canais ácido-
-sensíveis (transient receptor potencial vanilloid type-1, TRPV1) nas células 
esofágicas epiteliais. O TRPV1 participa nas vias nociceptivas e é ativado 
pelo ácido, explicando assim a existência de sintomatologia sem afeção do 
epitélio esofágico. Isto levantou a hipótese do uso de antagonistas tópicos 
destes canais iónicos como armas terapêuticas. 

Os mecanismos acima descritos mostram a substancial variabilidade, tan-
to no tipo como na gravidade de sintomas dos doentes com DRGE, assim 
como a pouca correlação entre a sintomatologia e o dano esofágico objeti-
vado. A figura 2 esquematiza a fisiopatologia da DRGE.
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FIGURA 2 - Mecanismos protetores e de lesão da mucosa na doença do refluxo gastroesofágico. 
LES - lower oesophageal sphincter; TLESR - transient lower oesophageal sphincter relaxation.
Adaptado de: Savarino E, Bredenoord AJ, Fox M, et al; International Working Group for Disorders of 
Gastrointestinal Motility and Function. Expert consensus document: Advances in the physiological 
assessment and diagnosis of GERD. Nat Rev Gastroenterol Hepatol. 2017 Nov;14(11):665-676. 
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2.1 Manifestações clínicas

A Doença do Refluxo Gastroesofágico (DRGE) pode manifestar-se através de 
vários sintomas que podem ocorrer de forma isolada ou em combinação. 

Os sintomas clássicos da DRGE incluem: 

•	Pirose: Tipicamente descrita como uma sensação de queimadura com ori-
gem na região abdominal ou na metade inferior do tórax com irradiação 
para o pescoço e faringe, mais frequentemente experienciada no período 
pós-prandial e exacerbada por refeições mais copiosas (outros fatores 
como comidas picantes, ricas em citrinos, gorduras, chocolate e álcool 
podem contribuem para o seu agravamento). A pirose é considerada rele-
vante quando os sintomas ocorrem dois ou mais dias por semana, apesar 
da sua utilidade diagnóstica não permitir prever o grau de lesão esofágica. 

•	Regurgitação: Definida como a perceção do fluxo retrógrado do conteúdo 
gástrico para a cavidade oral ou hipofaringe acompanhado da sensação 
de sabor amargo. Os pacientes tipicamente regurgitam material ácido 
misturado com pequenas quantidades de alimentos não digeridos. Embo-
ra a regurgitação seja um sintoma comum da DRGE, deve ser distinguida 
da ruminação, um comportamento subconsciente em que o alimento 
parcialmente digerido é regurgitado até à boca sem esforço, podendo ser 
remastigado e expelido ou novamente deglutido.

•	Dor torácica: É um sintoma que pode ser intermutável com a pirose e é 
tipicamente descrita como uma sensação de aperto ou ardor, localizada 
na região retrosternal e com irradiação para o dorso, pescoço, mandíbula 
ou membros superiores. A dor pode durar de minutos a horas e resolver 
espontaneamente ou com o uso de antiácidos. Geralmente ocorre após as 
refeições, pode despertar o doente durante o sono e ser exacerbada pelo 
stress emocional. Apesar de ser um sintoma típico de DRGE a exclusão 
de causa cardíaca torna-se essencial durante o estudo do doente. Importa 
destacar que a dor torácica apenas passou a ser considerada como sintoma 
típico no último consenso de Lyon (v 2.0).

Existem ainda outros sintomas denominados de sintomas atípicos, dada 
a sua sobreposição com sintomas de outras patologias, sendo por isso con-
siderados indicadores com menor acuidade diagnóstica, implicando uma 
abordagem diagnóstica diferente. 
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•	Disfagia: mais comum em casos de pirose de longa duração, podendo 
sugerir a presença de uma complicação: esofagite erosiva ou de uma es-
tenose esofágica. 

•	Odinofagia: Um sintoma raro da DRGE, mas que, quando presente, geral-
mente indica a existência de uma úlcera esofágica. 

•	Hipersalivação (“water brash”): Um sintoma relativamente incomum, ca-
racterizado pela produção excessiva de saliva, com os pacientes podendo 
secretar até 10 mL de saliva por minuto em resposta ao refluxo. 

•	Sensação de glóbus: Perceção quase constante de um “nó” na garganta, 
independentemente da deglutição, que foi associada à DRGE em alguns 
estudos, embora o papel do refluxo esofágico neste sintoma seja ainda 
incerto. 

•	Náuseas: Embora raramente relatadas na DRGE, o diagnóstico de DRGE 
deve ser considerado em pacientes que apresentam náuseas sem outra 
explicação evidente. 

•	Eructações: Tanto a eructação supragástrica (onde o ar ingerido ou injeta-
do no esófago não atinge o estômago antes da eructação) como a eructação 
gástrica (onde o ar no estômago proximal é expelido durante um relaxa-
mento transitório do esfíncter esofágico inferior) podem desencadear 
episódios de refluxo. A eructação pode também fazer parte de síndromes 
comportamentais sem refluxo patológico.

•	Saciedade precoce: Pode ser um sintoma associado a DRGE se apresentar 
uma boa resposta ao tratamento com IBP.

Por outro lado, o conceito de sintomas extra-esofágicos secundários ao RGE 
(incluídos nos sintomas atípicos) é complexo e frequentemente controverso, le-
vando a desafios diagnósticos e terapêuticos. Vários sintomas extra-esofágicos 
têm sido associados ao refluxo, sendo a evidência que suporta relações cau-
sais limitada. As possíveis manifestações incluem tosse, rouquidão laríngea, 
disfonia, fibrose pulmonar, asma, erosões/cáries dentárias, doenças dos seios 
perinasais e do aparelho auditivo, drenagem pós-nasal e necessidade repetida 
de limpeza da garganta. Por fim, importa ainda sensibilizar para a importância 
dos sinais de alarme por forma a excluir patologia neoplásica ou complicações.
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TABELA 1- Sintomas da Doença do Refluxo Gastroesofágico

Sintomas Clássicos Sintomas Atípicos Manifestações 
Extraesofágicas Sinais de Alarme

Pirose Disfagia Tosse e pieira crónica Disfagia

Regurgitação Odinofagia Rouquidão laríngea Odinofagia

Dor torácica Hipersalivação Disfonia Infeções respiratórias 
recorrentes/aspiração

Sensação de globus Fibrose pulmonar Disfonia

Náuseas Asma Tosse recorrente ou 
persistente

Eructações Erosões dentárias/
cáries

Hemorragia 
gastrointestinal 
(hematemeses, 

melenas, 
hematoquézias, 

sangue oculto nas 
fezes)

Saciedade precoce Sinusite
Náuseas e/ou vómitos 

frequentes ou 
persistentes

Doenças do ouvido Dor persistente

Drenagem pós-nasal Anemia ferropénica

Necessidade de 
limpar a garganta

Perda involuntária 
de peso

Despertares noturnos Linfadenopatias ou 
massas

Sintomas atípicos de 
início entre os 45-55 

anos de idade

História familiar 
de adenocarcinoma 

esofágico ou gástrico 
em familiar de 
primeiro grau

Início recente 
de dispepsia em 

pacientes com 60 
anos ou mais

Anorexia
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2.2 Fatores de risco

São fatores de risco para o desenvolvimento de sintomas de refluxo gas-
troesofágico o aumento de peso, mesmo em indivíduos normoponderais, 
o excesso de peso corporal, particularmente a obesidade, e a gravidez (com 
cerca de 2/3 das grávidas a reportarem sintomas, especialmente no primei-
ro trimestre). O papel da dieta, hábitos alimentares e estilo de vida como 
fatores de risco é controverso. Existe evidência a relacionar a ingestão 
de bebidas gaseificadas com a sintomatologia da DRGE. Muitos estudos 
indicam que também os alimentos ricos em gordura, o café e o álcool pos-
sam ser fatores desencadeantes de sintomas. Os hábitos alimentares, tais 
como a ingestão de refeições copiosas ou imediatamente antes de deitar, a 
realização de atividade física pós-prandial e vigorosa e a falta de ativida-
de física regular também podem estar correlacionados com os sintomas 
da DRGE. O papel do tabaco como fator de risco para a DRGE não é claro, 
embora, esteja associado a um aumento do risco de esofagite erosiva e de 
malignidade. Outras condições podem predispor a DRGE, nomeadamente 
esclerodermia, hérnia do hiato, síndrome de Zollinger-Ellison e após mio-
tomia de Heller para tratamento da acalásia.

2.3 Diagnóstico Diferencial

O diagnóstico diferencial da Doença do Refluxo Gastroesofágico (DRGE) é 
essencial para distinguir esta patologia de outras doenças que apresentam 
sintomas semelhantes, assegurando um tratamento apropriado e eficaz. 

Entre as principais patologias a serem consideradas está a doença arterial 
coronária, onde a dor torácica causada pela DRGE pode ser confundida 
com angina ou enfarte do miocárdio, especialmente em doentes com fa-
tores de risco cardiovascular. A dor de origem cardíaca geralmente surge 
com esforço físico e melhora com repouso ou uso de nitratos, ao contrário 
da dor da DRGE, que frequentemente está associada à alimentação ou à 
posição corporal. Uma vez que a anamnese e o exame objetivo são fre-
quentemente insuficientes na distinção entre dor torácica cardíaca de não 
cardíaca e perante a potencial gravidade das condições cardíacas, exames 
complementares, como o eletrocardiograma e a medição de marcadores 
de necrose miocárdica, são fundamentais para excluir eventos coronários 
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agudos. Para eventual exclusão de doença coronária crónica, são neces-
sários exames adicionais, como a prova de esforço, a angio-TC coronária, 
a cintigrafia ou o cateterismo cardíaco. A esofagite eosinofílica é outra 
condição que deve ser considerada, particularmente em pacientes com 
antecedentes de doenças atópicas (rinite alérgica; asma; dermite atópica). 
Esta doença inflamatória do esófago provoca disfagia e dor torácica, espe-
cialmente nos jovens, sintomas semelhantes aos da DRGE. O diagnóstico 
é confirmado através de biópsias esofágicas, que revelam uma infiltração 
de eosinófilos na mucosa. Endoscopicamente achados como friabilidade 
da mucosa, aspeto traqueiforme, estrias longitudinais ou placas esbran-
quiçadas, apesar de não patognomónicos, são sugestivos. Os distúrbios 
de motilidade esofágica, como a acalasia e o espasmo esofágico distal, 
também podem causar dor torácica e disfagia. A diferenciação é feita prin-
cipalmente através da manometria esofágica, que avalia a motilidade e as 
pressões no esófago. A hipersensibilidade ao refluxo é outra patologia 
que se apresenta com sintomas retroesternais, como dor torácica e pirose, 
mas pode ser distinguida da DRGE através da pHmetria com impedância, 
onde é expectável uma relação entre os sintomas e episódios de refluxo 
não-ácido. Em casos de pirose funcional, o paciente apresenta dor ou des-
conforto retrosternal, tipo queimadura, mas sem resposta aos inibidores 
da bomba de protões (IBPs), que habitualmente aliviam os sintomas da 
DRGE. Para além de mimetizar os sintomas de DRGE, pode até coexistir 
com esta. A pHmetria é crucial para documentar a ausência de refluxo 
ácido patológico. A dor torácica funcional também é uma consideração 
importante, sendo caracterizada por desconforto retrosternal sem outros 
sintomas como pirose ou disfagia. Este diagnóstico é feito por exclusão, 
após descartar outras condições como esofagite eosinofílica, DRGE e 
distúrbios motores esofágicos. Nestes doentes é frequente a coexistência 
com patologias psiquiátricas. A doença ulcerosa péptica pode mimetizar 
a DRGE, causando dor epigástrica semelhante à sensação de queimadura. 
Contudo, os sintomas são tipicamente referidos à região epigástrica, sendo 
confirmados por endoscopia digestiva alta. Outro diagnóstico diferencial 
é a dispepsia funcional, que pode coexistir com a DRGE. Manifesta-se com 
dor epigástrica ou sensação de queimadura, frequentemente confundida 
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com DRGE. Contudo, os sintomas concentram-se mais na região epigástri-
ca do que na retrosternal. A hérnia do hiato é uma condição comum que 
muitas vezes coexiste com a DRGE. No entanto, nem todos os pacientes 
com hérnia do hiato desenvolvem DRGE, sendo essencial diferenciá-las 
para um tratamento adequado. A esofagite medicamentosa pode provo-
car sintomas semelhantes aos da DRGE, como dor torácica retrosternal, 
odinofagia, pirose e disfagia. Esta condição ocorre, geralmente, devido à 
ingestão inadequada de medicamentos como antibióticos (doxiciclina), 
anti-inflamatórios não-esteroides, bifosfonatos, suplementos de potássio 
ou ferro. É confirmada por endoscopia, que pode revelar, dependendo 
do grau de gravidade, erosões, úlceras ou estenoses esofágicas nas áreas 
de contacto com o fármaco. A esofagite infeciosa, comum em pacientes 
imunocomprometidos, pode apresentar odinofagia, disfagia, dor retroes-
ternal e ocasionalmente febre, mas tipicamente não se encontra associada 
a pirose. Pode ser causada por fungos (Candida) ou vírus (citomegaloví-
rus (CMV); herpes simplex vírus).  O diagnóstico é feito por endoscopia e 
confirmado por biópsias esofágicas. Endoscopicamente na esofagite por 
Candida são visíveis placas esbranquiçadas não-destacáveis com pre-
domínio proximal. No caso da esofagite herpética são visíveis múltiplas 
úlceras rasas enquanto na esofagite por CMV existem úlceras profundas e 
de grandes dimensões. As neoplasias do esófago são um diagnóstico im-
portante em pacientes com disfagia progressiva (inicialmente para sólidos 
e posteriormente para líquidos) e perda de peso. Ao contrário da DRGE, os 
sintomas não respondem à terapêutica com IBPs, sendo confirmados por 
endoscopia com biópsia. Condições como a pericardite e perimiocardite 
também devem ser consideradas, uma vez que a dor torácica é o sintoma 
cardinal destas patologias. Pode assemelhar-se à DRGE uma vez que se 
apresenta geralmente como precordial ou retroesternal com irradiação 
para a crista do trapézio, pescoço, ombro esquerdo; contudo distingue-se 
na sua qualidade pelas características pleuríticas (agravamento durante a 
inspiração ou tosse e melhoria em posição antálgica com a anteflexão do 
tronco). O contexto clínico apresenta também especial relevo na distinção 
entre ambas as patologias, uma vez que se encontram frequentemente 
associados à pericardite sinais e sintomas como febre baixa intermitente, 
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dispneia/taquipneia, sudorese noturna e perda de peso, pouco frequentes 
na DRGE. Ainda referente ao estudo etiológico da dor torácica enquanto 
sintoma de DRGE as pleurisias/pleurites surgem como um importante e 
vasto diagnóstico diferencial. O sintoma mais comum é a dor torácica que 
se distingue da DRGE pelas suas características, nomeadamente, dor inten-
sa, aguda, penetrante que agrava com os movimentos respiratórios e tosse. 
A esta condição estão subjacentes várias etiologias: as infeções são a causa 
mais comum, virais ou bacterianas; tuberculose; doenças autoimunes, mais 
frequentemente a artrite reumatoide e lúpus; embolia pulmonar; neopla-
sia pulmonar principalmente aquando de invasão pleural; lesões físicas 
ou trauma torácico; pancreatite aguda ou doença inflamatória intestinal. 
O contexto clínico, anamnese e exame objetivo são essenciais na distinção 
entre DRGE e os restantes diagnósticos diferencias e a posteriormente 
direcionar o estudo complementar. Adicionalmente, a litíase biliar pode, 
em raros casos, causar dor semelhante à da DRGE com uma dor localizada 
no epigastro ou hemitórax inferior, associada ao consumo de alimentos 
ricos em gordura, com início no período pós-prandial e com várias horas 
de duração. Acresce ainda a presença frequente de sintomas inespecíficos 
como a pirose, dispepsia e sensação de enfartamento também associados à 
DRGE. A distinção é clínica e com recurso a exames de imagem.

No contexto das manifestações extraesofágicas da DRGE, a tosse crónica 
pode ser um sintoma relacionado à DRGE, resultado de múltiplas mi-
croaspirações de conteúdo gástrico e um provável reflexo neuronal vagal. 
Principalmente na ausência de outros sinais e sintomas de DRGE, implica 
considerar outras causas potenciais de tosse prolongada antes de estabele-
cer um diagnóstico. Uma causa comum é rinorreia posterior, tipicamente 
presente em doentes com história de atopia, rinite e/ou sinusite crónicas; 
a asma é outra etiologia frequente, acresce ainda a possibilidade de pre-
sença de asma induzida pelo refluxo, cuja suspeita se encontra associada 
ao diagnóstico realizado na idade adulta, ausência de história de alergias 
ou asma, tosse ou sibilos principalmente noturnos, piora da asma após as 
refeições e asma que é exacerbada por broncodilatadores (na medida em 
que estes relaxam o esfíncter esofágico superior). Nos casos de doentes 
consumidores de tabaco ou na presença de défice de alfa-1 antitripsina, a 
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doença pulmonar obstrutiva crónica (DPOC) é um diagnóstico de relevo a 
considerar, principalmente perante dispneia de agravamento progressivo 
e associada a esforços. Alguns fármacos, em especial o inibidor da enzima 
conversora da angiotensina, estão associados a tosse crónica seca. São 
outras causas a presença de bronquiectasias, tipicamente em doentes com 
infeções respiratórias de repetição; a neoplasia pulmonar; tuberculose ou 
tosse psicogénica. Novamente, uma colheita adequada da história clínica 
associada a exames complementares como a radiografia de torácica ou 
testes de função são essenciais na distinção com DRGE, com principal en-
foque na resposta a IBPs ou a presença de outros sinais/sintomas típicos 
da DRGE. 

Por fim, uma nota para as patologias laríngeas que os sintomas relacio-
nados ao refluxo, principalmente na presença de rouquidão ou sensação 
de irritação na garganta, tornando-se crucial distinguir entre ambas. Uma 
condição importante a ser considerada é o refluxo laringofaríngeo em que 
o ácido causa irritação ao nível da laringe e faringe com consequente tosse 
persistente, rouquidão, odinofagia ou sensação de nó na garganta. Nestes 
doentes é expectável a presença de hiperemia e edema das cordas vocais 
e aritenóides. Em casos mais graves, podem estar presentes úlceras nas 
cordas vocais ou granulomas, secundários à DRGE. Outra possibilidade é a 
laringite crônica, que resulta da inflamação prolongada das cordas vocais 
seja em contexto de tensão vocal, infeções ou consumo de tabaco.  Na pre-
sença de anorexia, perda de peso involuntária, rouquidão persistente ou 
consumo de tabaco a neoplasia da laringe também deverá ser descartada.

O diagnóstico da DRGE exige, portanto, uma avaliação clínica detalhada, o 
uso de exames complementares adequados e a exclusão de outras condi-
ções com sintomas semelhantes.

Diagnóstico Diferencial Características Clínicas Meios complementares de 
diagnóstico uteis

Doença Arterial Coronária
Dor torácica associada ao 

esforço, melhora com repouso 
ou nitratos

Eletrocardiograma e 
marcadores de necrose 

miocárdica

Esofagite Eosinofílica Disfagia, dor torácica, jovens, 
história de atopia Endoscopia com biópsia
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TABELA 2- Diagnósticos diferenciais de Doença do Refluxo Gastroesofágico

Diagnóstico Diferencial Características Clínicas Meios complementares de 
diagnóstico uteis

Distúrbios de Motilidade 
Esofágica Disfagia, dor torácica Manometria esofágica

Hipersensibilidade ao 
Refluxo

Dor e sensação de 
queimadura, não relacionada 

a refluxo ácido
pHmetria

Dispepsia Funcional
Dor ou desconforto 

epigástrico, sem relação com 
refluxo ácido

Endoscopia para exclusão

Pirose Funcional Sensação de queimadura, sem 
resposta a IBPs pHmetria

Esofagite Medicamentosa

Odinofagia, dor torácica, 
associada a medicamentos 

(AINES, bifosfonatos, 
suplementos de potássio ou 

ferro, etc)

Endoscopia

Esofagite Infecciosa Odinofagia, 
imunodeprimidos Endoscopia com biópsia

Neoplasia Esofágica
Disfagia progressiva, 

anorexia, perda de peso 
involuntária

Endoscopia com biópsia

Pericardite/Perimiocardite Dor de características 
pleuríticas

Radiografia de tórax ou 
tomografia

Pleurisia/Perimiocardite Dor de características 
pleuríticas

Radiografia de tórax ou 
tomografia

Litíase Biliar
Dor associada a alimentos 
ricos em gordura, dor no 

hipocôndrio direito
Ecografia abdominal

Asma Tosse persistente, sibilância, 
resposta a broncodilatação Provas de função respiratória

Doença Pulmonar Obstrutiva 
Crónica (DPOC)

Tosse crónica, dispneia 
progressiva, consumo de 

tabaco
Provas de função respiratória

Refluxo Laringofraríngeo Rouquidão, tosse persistente, 
sensação de glóbus Laringoscopia

Neoplasia da Laringe

Rouquidão progressiva 
e persistente, anorexia, 

perda de peso involuntária, 
consumo de tabaco

Laringoscopia com biópsia
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3.1 Endoscopia Digestiva Alta 

A endoscopia digestiva alta (EDA) tem um papel fundamental tanto no diagnós-
tico da doença de refluxo gastroesofágico (DRGE), como na exclusão de diag-
nósticos diferenciais e a presença de complicações, como o esófago de Barrett e 
a estenose péptica.

Em termos diagnósticos, apesar de apresentar elevada especificidade (90-95%), 
é um exame com baixa sensibilidade, na medida em que apenas 20-60% dos 
doentes com refluxo esofágico anormal detetado por pHmetria apresentam 
esofagite na endoscopia. 

Desta forma, e de acordo com o mais update do consenso de Lyon - consenso 
de Lyon 2.0, em indivíduos com  sintomatologia típica de DRGE, sem  sinais 
de alarme, o diagnóstico deverá ser clínico, estando recomendada prova tera-
pêutica com inibidores da bomba de protões (IBP) durante 4-8 semanas. A EDA 
está indicada sempre que existam sinais de alarme, como disfagia, odinofagia, 
perda peso, vómitos ou evidência de perdas hemáticas digestivas, assim como 
na falência terapêutica com IBPs.

Existem várias classificações endoscópicas para a esofagite, sendo a mais co-
mumente utilizada a Classificação de Los Angeles (tabela 1), que permite a es-
tratificação da esofagite erosiva em quatro graus de gravidade crescente (Grau 
A- D). De acordo com o consenso de Lyon 2.0, a existência de esofagite grau B, C 
ou D e/ou a presença de esófago de Barret ou estenose pética permitem confir-
mar o diagnóstico de DRGE. Já a presença de esofagite grau A, dado verificar-se 
em cerca de 5-7.5% dos indivíduos saudáveis, não é suficiente para o diagnóstico. 
De destacar que a terapêutica com IBPs pode diminuir a sensibilidade da EDA 
para diagnóstico de DRGE, pelo que, nos indivíduos sob esta terapêutica, a EDA 
deverá ser realizada 2-4 semanas após suspensão da terapêutica. 



Pág.46

3 - Diagnóstico

TABELA 1- Classificação de Los Angeles
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3.2 Manometria de alta resolução em contexto de DRGE 

A manometria de alta resolução (MAR) avalia a função motora esofá-
gica e pode ser realizada utilizando sistemas de estado sólido ou por 
perfusão de água. O sistema de estado sólido mede a pressão através 
de vários sensores dispersos ao longo do cateter, sendo que o espaço 
entre cada sensor varia entre equipamentos. O sistema por perfusão 
de água avalia a pressão pela alteração da resistência ao fluxo de água. 
Atualmente, o mais recomendado é o sistema de estado sólido, sendo 
que os sensores não devem distar entre si mais do que 2 cm. A MAR 
deve ser realizada segundo o protocolo publicado pela Classificação de 
Chicago versão 4.0. 

A MAR não é um exame específico nem diagnóstico de DRGE, contudo 
pode ter um papel adjuvante na sua avaliação. Esta pode ser usada para 
identificar disfunções da motilidade esofágica associadas à DRGE, 
para posicionar a sonda de pHmetria e na avaliação pré e pós cirurgia 
de refluxo.

Na fisiopatologia da DRGE podem estar presentes disfunções da moti-
lidade esofágica, que podem ser detetadas na MAR. A barreira anti-re-
fluxo da junção esofago gástrica (JEG) pode estar alterada na presença 
de um esfíncter esofágico inferior (EEI) hipotónico, relaxamentos 
transitórios e frequentes do EEI ou na presença de hérnia do hiato. 
A peristalse ineficaz, incluindo a motilidade esofágica ineficaz e a 
ausência de contratilidade, podem também contribuir para a DRGE. 
Segundo o Consenso de Lyon, estas alterações são consideradas ape-
nas evidências que suportam o diagnóstico de DRGE e têm impacto, 
principalmente, quando os critérios de diagnóstico são borderline ou 
inconclusivos.

Na pHmetria com cateter, a sonda de pH deve ser posicionada 5 cm 
acima da margem superior do EEI, sendo que o método mais indicado 
para a posicionar é utilizar a localização manométrica do EEI.

Em casos de DRGE refratária, os doentes devem realizar MAR para ex-
cluir doenças da motilidade esofágica e avaliar as possíveis disfunções 
da motilidade que possa contribuir para a gravidade da doença e jus-
tificar a menor resposta aos IBPs, como a ausência de contratilidade.
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Nos doentes em que se pondera a cirurgia, a realização de MAR está re-
comendada, para excluir doenças da motilidade esofágica e ausência de 
contratilidade, que possam contraindicar a cirurgia. Em doentes com 
motilidade esofágica ineficaz, devem ser realizados os testes provocati-
vos, como a prova de múltiplas deglutições rápidas, para avaliar a reserva 
contrátil esofágica. Este parâmetro pode ajudar a definir o tipo de cirurgia 
mais adequada, uma vez que se a reserva contrátil for reduzida, há um 
maior risco de disfagia após a cirurgia, principalmente na fundoplicatura 
de Nissen 360º.

A MAR pode também ajudar na avaliação da disfagia pós-operatória para 
diagnosticar obstrução ao fluxo de saída da JEG. Nestes casos, podem ser 
necessários testes provocativos, como o teste de deglutição rápida e a refei-
ção sólida, para excluir obstrução.
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3.3 pHmetria e impedância 

A monitorização do pH esofágico (pHmetria) é o método preferencial para 
avaliar a exposição esofágica ao ácido e estabelecer a presença de DRGE. A 
impedância permite complementar a avaliação funcional do esófago e mede 
as variações da resistência (em Ohms) que a parede esofágica e o conteúdo 
luminal oferecem à corrente elétrica que passa pelos elétrodos de um cateter. 
O conteúdo líquido apresenta uma alta condutividade e, portanto, reduz a resis-
tência, logo diminui a impedância basal, enquanto o ar ou a contração esofágica 
levam ao aumento da impedância basal.

A pH-impedância esofágica de 24 horas é o teste de eleição para avaliação do 
refluxo não ácido e fracamente ácido. Assim, a junção da impedância à pHme-
tria permite detetar mais episódios de refluxo, uma vez que possibilita a sua 
identificação independentemente do pH: além de identificar refluxo ácido 
(pH < 4), permite detetar refluxo não ácido (pH ≥ 4), fracamente ácido (pH 4-7) 
e fracamente alcalino (pH ≥ 7), que não é possível pela pHmetria convencional. 
Com base na monitorização da impedância, um episódio de refluxo é definido 
pela queda, em direção proximal, de 50% ou mais da impedância basal em pelo 
menos dois elétrodos ao longo do cateter, mantendo-se por mais de 3 segundos.

A principal indicação para a pHmetria/ pH-impedância é a confirmação do 
refluxo gastroesofágico em doentes sem diagnóstico confirmado de DRGE 
por achados endoscópicos objetivos (esófago de Barrett ou esofagite de refluxo 
grau B, C ou D) e com sintomas atípicos ou persistentes apesar de supressão 
ácida gástrica, e em doentes considerados para cirurgia anti-refluxo. Nestas 
situações, o exame deve ser realizado após a suspensão do IBP durante pelo 
menos 7 dias. Outra indicação para a pHmetria/ pH-impedância é a avaliação 
da eficácia do tratamento em doentes já com diagnóstico estabelecido de DRGE 
por achados endoscópicos objetivos e com sintomas persistentes apesar de 
supressão ácida. Neste caso, o exame deve ser realizado sob IBP e, idealmente, 
combinado com a pH-impedância esofágica de 24 horas, para avaliar  refluxo 
não ácido e fracamente ácido e a sua contribuição para os sintomas.

O exame é realizado em ambulatório, para que as condições de medição se-
jam o mais fisiológicas possível. Existem duas modalidades de pHmetria: por 
catéter transnasal ou sem fios, por cápsula wireless. A primeira pressupõe a 
colocação de um elétrodo com sensor de pH por via transnasal, como descrito 
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previamente, permitindo um máximo de 24 horas de leitura. A última consiste 
na colocação de uma cápsula no esófago distal por via endoscópica, garantindo 
um maior conforto para o doente e, como tal, permitindo intervalos de leitura 
superiores (até 48-96 horas). Durante a realização do exame, o doente é incen-
tivado a manter a atividade e alimentação normais, para garantir as condições 
que habitualmente produzem os episódios de refluxo, e a sinalizar num regis-
tador de eventos a ocorrência de sintomas, as refeições e o decúbito. Os registos 
são avaliados para determinação de vários parâmetros, de seguida explicados e 
descritos na Tabela 2. 

TABELA 2- Principais parâmetros da pHmetria e impedância e valores normais

pHmetria

Parâmetro Definição Valores normais

TEA Odinofagia <4%

TEA em decúbito Hipersalivação <1%

TEA em 
ortostatismo

Sensação de globus <6%

Nº de episódios        
de refluxo

Náuseas <40

Impedância

Parâmetro Definição Valores normais

MNBI
Valor médio de impedância calculado em 3 janelas 

temporais de 10 minutos durante o período noturno
> 2500 Ω

O tempo de exposição ácida (TEA) é o parâmetro mais reprodutível no 
diagnóstico de DRGE por pHmetria-impedância. Segundo os consensos de 
Lyon, valores de TEA > 6% correspondem a refluxo patológico (Figura 1). 
Valores intermédios, entre 4 e 6% (sem IBP) e 1 e 4% (com IBP) são inconclu-
sivos e carecem de evidência adicional de refluxo. Valores de TEA <4% (<1% 
se exame realizado sob terapêutica com IBP) são considerados fisiológicos. 
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FIGURA 1- pHmetria demonstrando vários episódios de refluxo ácido, com maior expressão 
durante o período de decúbito, com exposição da mucosa esofágica ao ácido gástrico 
aumentada (TEA 6%), com pH < 4 (círculos), um deles associado a sintoma, nomeadamente 
pirose (seta). 
Imagens cedidas pela Dra. Sofia Mendes (Unidade Local de Saúde de Braga)

Na interpretação dos resultados, os parâmetros de exposição ao ácido 
na monitorização da pH-impedância são semelhantes aos da pHmetria, 
embora o TEA na monitorização com impedância seja geralmente infe-
rior, uma vez que calcula o TEA com base na percentagem da duração de 
pH < 4, confirmada pela impedância, resultando num TEA geralmente 
inferior pois não considera apenas a acidez na identificação de um epi-
sódio de refluxo.

Relativamente ao número de episódios de refluxo, de acordo com os con-
sensos de Lyon, durante o período de avaliação de 24 horas, a ocorrência de 
<40 episódios de refluxo total é considerada fisiológica; entre 40-80 incon-
clusiva e se >80 episódios como patológica. Perante um TEA inconclusivo 
(4-6%), um número total de episódios de refluxo em 24h >80 favorece o 
diagnóstico de DRGE. Se o exame for realizado sob terapêutica com IBP, 
um TEA >4% associado a >80 episódios de refluxo em 24h deve motivar 
otimização terapêutica.
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O Score DeMeester foi descrito pela primeira vez em 1974 por Johnson e 
DeMeester, para avaliação da exposição ao ácido durante a pHmetria am-
bulatória. Baseia-se em 6 parâmetros medidos na pHmetria - TEA total, 
TEA em ortostatismo, TEA em decúbito, número de episódios de refluxo, 
número de episódios com pH esofágico < 4 durante mais de 5 minutos 
e duração do episódio de refluxo ácido mais longo. Quando o Score De-
Meester calculado é <14.72, a probabilidade de exposição patológica ao 
ácido é baixa.

Existem ainda outros parâmetros baseados no pH que avaliam a ex-
posição esofágica ao ácido e que fornecem evidência adicional para o 
diagnóstico de DRGE, incluindo a percentagem de tempo de pH esofágico 
distal < 4 em ortostatismo, percentagem de tempo de pH esofágico < 4 
em decúbito, número de episódios com pH esofágico < 4 por mais de 5 
minutos e duração do episódio de refluxo ácido mais longo.

A associação temporal entre episódios de refluxo e a existência de sin-
tomas reportados pelos doentes prediz a resposta à terapêutica anti-re-
fluxo, independentemente do TEA. Para sua avaliação, utiliza-se o Índice 
de sintomas (IS), que representa a percentagem de eventos sintomáticos 
precedidos por episódios de refluxo, e a Probabilidade de Associação 
Sintomática (PAS), que avalia a probabilidade de os sintomas se associa-
rem a episódios de refluxo. Considera-se como anormal se o IS≥50% ou 
PAS>95%. Contudo, a existência de associação sintomática nem sempre é 
possível de aferir pois exige a colaboração do doente para identificação 
correta dos seus sintomas.  Estes dois parâmetros são igualmente úteis 
no diagnóstico diferencial de DRGE com pirose funcional e hipersensibi-
lidade esofágica ao refluxo. 

A impedância basal pode ser calculada pelo MNBI (mean nocturnal basali-
ne impedance - impedância basal noturna média). Este mede a impedância 
de 3 a 5 cm acima do EEI durante um período de repouso noturno em 3 
períodos de 10 minutos e, na ausência de deglutições, permite calcular a 
impedância basal. 

Além disso, o MNBI pode também fornecer dados adicionais para iden-
tificação de refluxo patológico, sobretudo quando o TEA é inconclusivo. 
Valores < 1500 Ω favorecem o diagnóstico de DRGE enquanto valores 
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>2500 Ω constituem evidência contra o diagnóstico de refluxo patológico.

A pH-impedância possibilita também a avaliação da extensão proximal 
do refluxo, assim como a composição do mesmo, identificando:

•  Refluxo líquido: pela diminuição retrógrada da impedância de ≥ 50% 
em pelo menos nos dois elétrodos distais com duração de pelo menos 
4 segundos;

•  Refluxo gasoso: pelo aumento rápido simultâneo (> 3000 Ω/segundo) 
atingindo um valor superior a 5000 Ω em pelo menos dois elétrodos 
distais na ausência de deglutição;

•  Refluxo misto: definido como o refluxo gasoso que ocorre durante ou 
antes do refluxo líquido.

Além disso, é também possível  avaliar a clearance do bólus, que mede o 
tempo que o esófago leva para remover o conteúdo refluído pelo peristal-
tismo esofágico (clearance volumétrica) e pela neutralização e diluição do 
bólus (clearance química). Uma clearance eficaz é essencial para minimi-
zar o dano provocado pela exposição prolongada ao refluxo.

A pH-impedância permite ainda a identificação de dois distúrbios fun-
cionais do esófago, nomeadamente a hipersensibilidade esofágica ao 
refluxo e a pirose funcional. 

A hipersensibilidade esofágica ao refluxo caracteriza-se pela presença de 
sintomas associados a episódios de refluxo (IS≥50% e PAS>95%), apesar 
de uma exposição normal da mucosa esofágica ao ácido gástrico (TEA 
<4%). Contudo nos casos em que o TEA é inconclusivo (4-6%) e/ou apenas 
se verifica um dos parâmetros IS≥50% ou PAS>95%, a realização de uma 
pHmetria sem fios com maior intervalo de análise (até 96 horas) permite 
reduzir a influência da variabilidade do TEA. Alternativamente, a utiliza-
ção de parâmetros adicionais (número de episódios de refluxo ou MBNI) 
podem ser úteis no esclarecimento diagnóstico e na predição da resposta 
à terapêutica com IBP.

A pirose funcional define-se como a presença de sintomas num doente 
com pH-impedanciometria normais e um IS e PAS negativos, após exclu-
são de causa orgânica para os sintomas.
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FIGURA 2- Resumo do diagnóstico da doença do refluxo gastro-esofáfico (DRGE). IBP - inibidor 
da bomba de protões; JEG - junção esófago-gástrica; MNBI: Impedância basal noturna média;  
TEA - tempo de exposição ácida. 
Adaptado do consenso de Lyon 2.0
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3.4 Métodos Diagnósticos Adicionais 

Raramente são necessários métodos de diagnóstico adicional, além dos 
previamente mencionados.

3.4.1 Questionários

Com vista a melhorar a eficácia do diagnóstico de DRGE vários questio-
nários foram propostos e validados, sendo os mais utilizados o RDQ e 
o GERDQ, úteis sobretudo a nível dos cuidados de saúde primários. Foi 
demonstrada a sua correlação com a gravidade da esofagite, parecendo 
igualmente ser útil como método de rastreio nos doentes com sintomas 
atípicos.

Comparado com outros métodos de diagnóstico previamente descritos, 
o GERDQ é o que apresenta a menor sensibilidade. Pode, no entanto, ser 
recomendado como meio de diagnóstico alternativo, sobretudo quando 
os outros procedimentos não podem ser realizados.

3.4.2 Radiografia baritada do esófago / esofagograma baritado

A radiografia baritada do esófago é sugestiva de refluxo gastroesofágico 
perante o achado de refluxo de bário acima do inlet torácico, com ou sem 
manobras provocadoras. Contudo, tem baixa sensibilidade e especifici-
dade, pelo que não deve ser usada com o único objetivo de diagnosticar 
DRGE. Pode, ainda assim, ser usada para avaliar complicações estruturais 
ou dismotilidade, no contexto de disfagia concomitante.

3.4.3 Cápsula Endoscópica

Nos últimos anos vários estudos têm sido realizados com intuito de ava-
liar a possibilidade da realização da cápsula endoscópica para avaliação 
do esófago, nomeadamente como método de diagnóstico de DRGE em 
detrimento de meios mais invasivos como a EDA. Apesar de apresentar 
uma sensibilidade de 77% e especificidade de 86% na identificação de 
esófago de Barrett, não é eficaz na identificação de esofagite erosiva e 
hérnia do hiato. 
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Apesar de atualmente a maioria dos estudos favorecer a realização de 
EDA, o verdadeiro potencial da cápsula pode ainda não ter sido identifi-
cado pela falta de estudos/investimento na área.

3.4.4 Avaliação da impedância da mucosa durante a endoscopia

Recentemente, foi desenvolvido um cateter com balão revestido com 
sensores que medem a impedância da mucosa durante a endoscopia, 
permitindo o diagnóstico diferencial com esofagite eosinofílica. Apesar 
de poder ser um método adjuvante à endoscopia, a sua disponibilidade é 
ainda limitada.

O seguinte algoritmo de atuação sumariza a abordagem diagnóstica na 
suspeita de DRGE (Figura 3).

FIGURA 3- Algoritmo de diagnóstico de Doença de Refluxo Gastro-Esofágico (DRGE). TEA - 
Tempo de exposição ácida por pHmetria. *TEA>6% é conclusiva para DRGE e TEA 4-6% com 
sintomas típicos, é sugestivo de DRGE. 
ECG – Electrocardiograma; EDA – Endoscopia Digestiva Alta; ADC – Adenocarcinoma;  
IBP – Inibidor da Bomba da Protões
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Introdução

O tratamento da Doença do Refluxo Gastroesofágico (DRGE) requer uma 
abordagem multifatorial, tendo em conta a sintomatologia, achados en-
doscópicos e alterações fisiológicas. A abordagem terapêutica incide em 
várias vertentes, devendo ser ajustada conforme a sua gravidade e carac-
terísticas, definindo-se objetivos específicos, que passam pelo alívio dos 
sintomas de refluxo, pela cicatrização de lesões, pela prevenção da recor-
rência e pelo tratamento e prevenção de complicações. Neste contexto, 
dispomos de terapêuticas não farmacológicas, farmacológicas, tratamen-
tos endoscópicos e cirúrgicos. 

1. Terapêutica não farmacológica

As modificações de estilo de vida e intervenções dietéticas podem ajudar a re-
duzir o refluxo e a diminuir os sintomas, podendo ser suficientes em pessoas 
com queixas ligeiras ou ocasionais, nomeadamente quando são identificáveis 
fatores desencadeantes. Contudo, os estudos que suportam essas recomenda-
ções são limitados e variáveis, tornando difícil a sua interpretação.

Com base na revisão da evidência científica mais robusta e atual, as reco-
mendações com maior evidência na melhoria sintomática de DRGE são:

• Promover a perda de peso se obesidade ou excesso de peso, uma vez que o 
aumento de peso aumenta o risco de DRGE, possivelmente devido à com-
binação de uma dieta rica em gordura e outros alimentos que promovem 
o refluxo, aumento da pressão intra-abdominal (o que leva ao aumento 
da incidência de hérnia do hiato e incompetência do esfíncter esofágico 
inferior (EEI)), e alterações fisiológicas induzidas por substâncias secre-
tadas pelos adipócitos que atuam sistemicamente. Estudos prospetivos 
e coortes mostraram melhoria dos sintomas após redução de peso, e um 
estudo de base populacional na Noruega identificou uma melhoria dose-
-dependente nos sintomas da DRGE com perda de peso.

• Aconselhar a elevação da cabeceira da cama, se houver sintomas de pi-
rose ou regurgitação noturna, evitando refeições tardias ou de grande 
volume antes de deitar ou reclinar (pelo menos 2-3h antes). Aconselhar 
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também o decúbito lateral esquerdo, pois ajuda a melhorar os sintomas 
noturnos de DRGE comparativamente com decúbito lateral direito, uma 
vez que este coloca a junção esófago-gástrica (JEG) numa posição depen-
dente relativamente ao conteúdo gástrico, favorecendo o refluxo.

• Aconselhar a evicção de substâncias e alimentos que potencialmente po-
dem agravar os sintomas de refluxo afetando a pressão do EEI pode ser 
útil. Múltiplos estudos têm sido realizados para testar substâncias como 
cafeína, álcool, tabaco, chocolate, refrigerantes, e alimentos com alto teor 
em gordura, condimentados ou ácidos (como citrinos, tomate). Apesar de 
a nível fisiopatológico algumas substâncias terem revelado impacto na 
pressão do EEI, poucos estudos documentaram benefícios em evitar es-
tes alimentos. De acordo com os resultados dos estudos de revisão mais 
recentes, as recomendações atuais são: evitar alimentos com alto teor de 
gordura, refrigerantes, citrinos (se for fator desencadeante), exercício fí-
sico excessivo e aconselhar a cessação tabágica.

 

2. Terapêutica farmacológica

Inibidores da Bomba de Protões 

Os inibidores da bomba de protões (IBP) diminuem a produção diária de áci-
do gástrico em cerca de 80% a 95% através da inibição irreversível da ATPa-
se de hidrogénio/potássio (H+/K+) ou bomba de protões (BP) presentes nas 
células parietais do estômago. Todos os IBP demonstraram ser igualmente 
eficazes no controlo sintomático na DRGE, com algumas diferenças farma-
cocinéticas e de variação do pH intragástrico que não demonstraram vanta-
gens na clínica.

Farmacocinética e mecanismo de ação: Os IBP são administrados numa for-
ma inativa e são rapidamente absorvidos no intestino delgado. Após a ab-
sorção, entram em circulação (tempo de semi-vida curto: 0,5 a 3 horas), onde 
se ligam a proteínas circulantes até alcançarem as células parietais do estô-
mago. A forma inativa necessita de um ambiente ácido para passar à forma 
ativa, processo que se realiza nos canalículos secretores das células parietais 
(pH<2), inibindo irreversivelmente a BP. De realçar que os maiores níveis de 
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atividade da BP são alcançados após um período de jejum prolongado. Por-
tanto, a administração de IBP atinge a sua maior eficácia antes da primeira 
refeição do dia. No entanto, nem todas as BP e células parietais estão ativas 
em simultâneo, e consequentemente a supressão máxima de ácido gástrico 
pelos IBP pode levar até 3 a 5 dias. Por outro lado, a secreção gástrica é reto-
mada após a produção de novas BP, o que ocorre em cerca de 24 a 48 horas.

Posologia: Os IBP estão disponíveis em comprimidos, cápsulas, granulado 
para suspensão oral, comprimidos orodispersíveis (lansoprazol) e podem 
ser administrados por via oral, endovenosa (pantoprazol, esomeprazol e lan-
soprazol) ou por sonda entérica.

Doses standard:

• Omeprazol 20mg

• Esomeprazol 20mg

• Rabeprazol 20mg

• Lansoprazol 30mg

• Pantoprazol 40mg

Efeitos adversos: Os IBP por norma são bem tolerados, sendo os efeitos adver-
sos mais comumente relatados cefaleias, náuseas, dor abdominal, obstipação, 
flatulência e diarreia. Outros efeitos adversos a ter em consideração: hiper-
gastrinémia reativa (hipersecreção ácida rebound após suspensão do IBP), di-
minuição da absorção de ferro, vitamina B12, cálcio e magnésio, osteoporose 
e exantema cutâneo. No 1º mês de utilização existe um risco aumentado de 
pneumonia por aspiração de conteúdo gástrico com maior número de agen-
tes patogénicos (que seriam eliminados pela acidez gástrica). Relativamente 
ao aumento do risco de infeção por C. difficile e o risco de progressão para de-
mência, os estudos não demonstraram causalidade inequívoca.

Interações medicamentosas: Os IBP são metabolizados pelas enzimas hepá-
ticas do citocromo P450, nomeadamente CYP2C19 e CYP3A4, pelo que inter-
ferem na metabolização de outros fármacos. Os estudos revelam que o Ome-
prazol e o Esomeprazol são os mais associados a interações medicamentosas, 
principalmente pela inibição da atividade da enzima CYP2C19, e o Pantopra-
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zol é o mais seguro neste sentido. Fármacos a ter em consideração: varfarina, 
clopidogrel, fenitoína, digoxina, carbamazepina, metotrexato, diazepam, ci-
closporina e cetoconazol. 

Outros fármacos

Anti-H2 (famotidina, ranitidina e cimetidina) – Ajudam a manter o pH in-
tragástrico > 4 durante o período noturno. Este efeito pode desaparecer ao 
final de um mês devido a mecanismos de tolerância ao fármaco (taquifila-
xia). Posologia: Famotidina 20mg 1x/d ao deitar; Ranitidina 300mg 1x/dia 
ao deitar; Cimetidina 800 mg 1x/dia ao deitar.

Anti-ácidos (Gaviscon®, Rennie®, Kompensan®) – Efeito rápido de 
neutralização do ácido no estômago. Utilizados como terapêutica de 
SOS. Seguros na gravidez. Algumas formulações contêm adicionalmente 
alginato de sódio, que permite formar uma barreira física protetora da 
mucosa no período pós-prandial. Posologia: Gaviscon 10mL 4x/dia; Ren-
nie 1-2cp até 4x/dia; Kompensan 1-2cp até 4x/dia.

Baclofeno – Reduz o relaxamento transitório do EEI, os episódios de re-
fluxo ácido e não-ácido, e os eventos noturnos. Geralmente bem tolerado. 
Efeitos adversos a ter em consideração: tonturas, sonolência e obstipação. 
Posologia: Baclofeno 5-20 mg 3x/dia.

Procinéticos (domperidona e metoclopramida) – Aceleram o esvaziamen-
to gástrico, cujo atraso pode contribuir para a persistência de sintomas de 
DRGE. A ter em consideração efeitos adversos (prolongamento do QT com 
domperidona e efeitos extrapiramidais com a metoclopramida) quando 
tomados em doses elevadas ou durante um longo período de tempo. A evi-
dência para o seu uso é controversa. Posologia: Domperidona / Metoclo-
pramida 10 mg 3x/dia antes das refeições.

Sucralfato – Pouca evidência de benefício na DRGE. Pela sua baixa absor-
ção e toxicidade sistémicas está recomendado como primeira linha na gra-
videz. Posologia: Sucralfato 1 g 3x/dia antes das refeições.

Esoxx One® - Promove uma barreira física protetora da mucosa. Não 
comparticipado pelo SNS. Posologia: Esoxx 10 mL após as refeições e 
antes de deitar.
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Bloqueadores ácidos competidores de potássio (Vonoprazan, Tegopra-
zan) – Fármacos ainda não aprovados em Portugal. Têm uma eficácia 
comparável aos IBP e eventualmente superior na DRGE grave.

3. Abordagem da doença de refluxo gastroesofágico não complicada

O tratamento inicial recomendado para a DRGE não complicada é a admi-
nistração de IBP em dose standard, uma vez ao dia, durante 4 a 8 semanas. 
Após este período, espera-se uma resposta completa em 60% dos doentes, 
devendo-se, nesta situação, reduzir e suspender o IBP1,2.

Frequentemente, em cerca de dois terços dos doentes que respondem à tera-
pêutica inicial, existe recidiva dos sintomas após a suspensão do IBP, haven-
do necessidade de terapêutica de manutenção. A terapêutica de manutenção 
deverá ser feita com a dose mais baixa eficaz para controlar os sintomas, 
sendo que a terapêutica intermitente on demand parece ser igualmente efi-
caz à terapêutica diária com IBP dose standard, na DRGE não complicada.

Nos doentes com resposta inadequada ao IBP em dose standard, define-se 
DRGE refratária na ausência de melhoria de sintomatologia após terapêu-
tica durante pelo menos 8 semanas. Nestas situações sugere-se terapêutica 
em dose dupla ou, ainda que com evidência limitada, a troca de IBP. Caso se 
considere o switch de IBP, sugere-se a troca para o rabeprazol, uma vez que 
não é metabolizado pelo CYP2C19, contrariamente aos outros IBP.

4. Abordagem da doença de refluxo gastroesofágico complicada 

Perante uma DRGE cuja sintomatologia é refratária após 2 semanas de 
tratamento com IBP em dose dupla, o nosso próximo passo deverá ser, 
reavaliar e averiguar se o doente não tem, efetivamente, nenhuma sin-
tomatologia que nos aponte para um diagnóstico alternativo, e agir em 
conformidade. Caso tal não se verifique, é também importante investigar 
se está a haver um correto cumprimento das medidas não farmacológi-
cas e farmacológicas de 1ª linha referenciadas anteriormente. Se não for o 
caso, é fundamental reforçá-las antes de se ponderar outras terapêuticas.

Após esta reavaliação, o próximo passo deverá ser uma endoscopia di-
gestiva alta (EDA) com biópsias, realizada 2-4 semanas após suspensão 
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do IBP, de modo a excluir diagnósticos alternativos/encontrar sinais su-
gestivos de DRGE. Caso o doente tenha uma EDA recente sem alterações, 
não precisa de repetir este exame. Doentes que apresentem complicações 
da DRGE na EDA, tais como esofagite erosiva grau C ou D na escala de 
Los Angeles, ou esófago de Barrett, deverão manter tratamento com IBP 
indefinidamente devido ao risco de recorrência das mesmas aquando da 
suspensão da terapêutica.

Perante uma EDA que não sugira qualquer outro diagnóstico, deve-se fa-
zer uma pHmetria esofágica com impedância. Esta pode ser realizada após 
suspensão do IBP ou não, dependendo das circunstâncias: em doentes 
cujo diagnóstico de DRGE nunca foi confirmado objetivamente, deve-se 
suspender o IBP previamente ao exame (cerca de 2-4 semanas antes); em 
doentes com diagnóstico confirmado de DRGE, a pHmetria deve ser feita 
sob IBP. Se este exame demonstrar que a sintomatologia do doente se deve, 
de facto, a refluxo ácido residual mesmo sob IBP em dose dupla (e não a um 
mecanismo alternativo, tais como refluxo de conteúdo não acido, hiper-
sensibilidade ao refluxo, outra patologia esofágica ou distúrbio funcional), 
pode-se considerar a adição de terapêutica adjuvante como descrita acima. 

No entanto, é importante notar que, na presença de uma verdadeira DRGE 
refratária com episódios de refluxo ácido residual documentados, o trata-
mento cirúrgico/endoscópico é, de um modo geral, mais eficaz que a tera-
pêutica médica.
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Tratamento da hipersensibilidade ao refluxo e pirose funcional

Hipersensibilidade ao refluxo

Introdução

A Hipersensibilidade ao refluxo (HR) é um dos distúrbios funcionais do 
esófago definidos em Roma IV, que se caracteriza na pHmetria ou na pH 
– impedância, por valores de refluxo gastroesofágico em valores fisioló-
gicos e correlação sintomas / episódios de refluxo positiva, após exclusão 
de distúrbios de motilidade esofágica major na manometria esofágica e 
evidência de endoscopia digestiva alta sem alterações (incluindo biópsias). 
Apesar da evidência científica não ser robusta, dispomos de várias armas 
terapêuticas para a HR: tratamento médico com inibidores da secreção áci-
da, neuromoduladores, tratamento cirúrgico e ainda a terapia cognitivo-
-comportamental. O papel das medidas do estilo de vida relacionadas com 
a DRGE aplicadas a doentes com HR não está ainda esclarecido.

Tratamento médico

Os doentes com hipersensibilidade ao refluxo apresentam sintomas de-
sencadeados por episódios de refluxo (não patológico), pelo que medidas 
terapêuticas de supressão ácida têm sido consideradas como primeira li-
nha. Os neuromoduladores têm também lugar na HR, tal como noutros 
distúrbios esofágicos funcionais.

Inibidores da bomba de protões (IBP)

Vários estudos avaliaram a eficácia dos IBP em doentes com HR, demons-
trando a ocorrência de alívio sintomático em 56 a 67%, com maiores taxas 
de resposta nos doentes com índice de sintomas ≥ 50% e probabilidade 
de associação de sintomas ≥ 95%. Ainda não é claro se os doentes com HR 
podem responder a doses de IBP superiores à dose standard utilizada na 
DRGE. A terapêutica com IBP não deve ser realizada em doentes com hi-
persensibilidade ao refluxo não ácido demonstrada em pHmetria com im-
pedância sem IBP. 
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Antagonistas dos recetores de histamina-2

Para além do papel na supressão da secreção ácida, esta classe de fárma-
cos tem ainda efeitos analgésicos na nocicepção visceral pela redução 
da sensibilidade esofágica ao ácido. Rodriguez-Stanley3,4 et al mostra-
ram que a terapêutica com ranitidina 150 mg id reduz significativamen-
te a sensibilidade esofágica ao ácido, e Marrero4  et al mostraram que a 
famotidina 40 mg 2id aumenta o tempo entre a exposição ao ácido e o 
surgimento das queixas, para além de diminuir a intensidade da dor. 
Porém, são necessárias coortes com um maior número de doentes para 
avaliar a eficácia destes fármacos.

Neuromoduladores

Os antidepressivos têm um efeito modulador dos sintomas na HR e em 
outros distúrbios esofágicos funcionais. Vários estudos randomizados ava-
liaram a eficácia dos antidepressivos tricíclicos (ADT) e dos inibidores se-
letivos de recaptação de serotonina (SSRI) nos doentes com HR refratária a 
IBP. Park4 et al. demonstraram uma redução global dos scores de sintomas 
com amitriptilina em baixa dose (10 mg id) quando comparada com IBP 2id 
(70.6% vs 26.3). Viazis3,4 et al. mostrou que citalopram 20 mg id resultou em 
melhoria sintomática em 61,5% dos doentes (vs placebo 33,3%) e Ostovaneh3 
et al, mostraram superioridade da fluoxetina 20 mg id sobre o omeprazol 
20 mg e placebo. Estes estudos reforçam a evidência da utilização de an-
tidepressivos em doentes com HR refratários à terapêutica anti-secretora 
em dose otimizada. A escolha da classe de neuromodulador deverá ter em 
conta a existência de psicopatologia comórbida e o perfil de efeitos adver-
sos, nomeadamente os efeitos anticolinérgicos e sedativos dos antidepres-
sivos tricíclicos e os efeitos adversos gastrointestinais iniciais dos SSRI, 
mais bem tolerados a longo prazo. A trazodona, outro neuromodulador, foi 
avaliada na dor torácica não cardíaca, mas a sua eficácia na HR ainda está 
por esclarecer. 

Apesar dos avanços recentes, cerca de 40%6 dos doentes com HR são re-
fratários à terapêutica anti-secretora e neuromoduladora.
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Antagonistas TRPV1

Os recetores TRPV1, responsáveis pela resposta a estímulos nocicepti-
vos como a capsaicina, altas temperaturas e ácido, estão implicados na 
fisiopatologia da HR, onde há evidência de existir regulação positiva 
dos mesmos. Krarup4 et al. demonstraram um aumento do limiar de dor 
esofágica para estímulos de calor com o antagonismo destes recetores, 
mas não observaram diferenças para outros estímulos dolorosos.  Além 
disso, outro estudo randomizado em doentes com DRGE-NE com respos-
ta parcial aos IBP não mostrou benefício analgésico com os antagonis-
tas do TRPV1. 

Cirurgia anti refluxo

A abordagem cirúrgica é apenas recomendada a doentes com 
hipersensibilidade ao refluxo ácido refratários a terapêutica médica 
otimizada e a doentes com hipersensibilidade ao refluxo não ácido. Há 
evidência de que a cirurgia anti refluxo melhora os sintomas através da 
redução da frequência de episódios de refluxo ácido e fracamente áci-
do, bem como episódios de refluxo líquido e misto. A fundoplicatura de 
Nissen é eficaz em 85 a 90% dos doentes nos 5 anos após cirurgia, uma 
resposta semelhante à observada em doentes com exposição patológica 
ao ácido. Uma probabilidade de associação de sintomas positiva (TAE > 
95%) e a presença de condições relacionadas com refluxo anormal, como 
hérnia do hiato e baixa impedância noturna basal média (MNBI <1500Ω) 
estão associadas a maior sucesso da terapêutica cirúrgica. O tratamento 
médico após cirurgia pode ser considerado em doentes com hipersensi-
bilidade ao refluxo ácido que apresentem sintomas relacionados com o 
refluxo apesar de cirurgia.

É importante ter em consideração que, para além de a evidência atual não 
ser suficientemente robusta, em vários estudos acerca da cirurgia anti 
refluxo o diagnóstico de HR foi realizado por pHmetria com impedância 
sob IBP, devendo a sua valorização ser cautelosa quando aplicada aos ver-
dadeiros doentes com fenótipo de HR sem IBP. 
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Terapia cognitivo comportamental (TCC)

Os fatores psicológicos são importantes para o surgimento e exacerba-
ção de sintomas nas perturbações gastrointestinais funcionais, em que 
o estado de hipervigilância contribui para a hipersensibilidade visce-
ral através da alodinia (perceção de estímulos subtis não percetíveis à 
maioria) e hiperalgesia (intensificação dos sintomas). 

A TCC é uma arma terapêutica fundamental em doentes com HR que 
apresentam concomitantemente outros distúrbios funcionais, nomea-
damente eructações supra-gástricas e síndrome de ruminação (presen-
tes em 40% e 9%6 dos doentes com HR, respetivamente). Nos doentes 
com HR e eructações supra-gástricas, uma abordagem dupla com neu-
romoduladores e TCC é teoricamente suficiente, enquanto nos doentes 
com HR e ruminação, a TCC com terapia de respiração diafragmática 
é considerado o melhor tratamento atual. A terapia de respiração dia-
fragmática consiste em sessões breves nas quais o doente é orientado a 
compreender o mecanismo cognitivo da doença e a adotar estratégias 
para reduzir sua ocorrência (respiração diafragmática lenta, a posição 
correta da língua e a abertura da boca). 

Hipnoterapia

A hipnoterapia é considerada uma abordagem não farmacológica com o 
potencial de redução da hipersensibilidade visceral e a hipervigilância 
de sintomas. No caso da hipnoterapia direcionada ao esófago, o objetivo 
é promover um estado de relaxamento profundo com atenção focada 
que visa a modulação dos sintomas.

Apesar dos avanços recentes decorrentes da melhor compreensão 
da fisiopatologia da HR, são necessários mais estudos para avaliar 
a eficácia terapêutica das opções atualmente utilizadas, identificar 
novos alvos terapêuticos e explorar o papel da associação de fármacos 
e intervenções. 
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Pirose funcional

Introdução

A Pirose Funcional (PF) é uma patologia esofágica que se caracteriza por 
endoscopia digestiva alta sem alterações, pHmetria normal e associação 
negativa entre sintomas e episódios de refluxo. A PF não tem consequên-
cias patológicas a longo prazo contudo, tem um impacto negativo na 
qualidade de vida dos doentes podendo, muitas vezes, tornar-se um fator 
limitante. O seu tratamento assenta em três pilares: 

1) Melhoria da sintomatologia e, idealmente, a sua resolução;

2) Prevenção da recorrência dos sintomas; 

3) Melhoria da qualidade de vida relacionada com a saúde.

De forma a atingir estes objetivos, o clínico tem várias opções terapêuti-
cas, nomeadamente modificações no estilo de vida, farmacoterapia, me-
dicina alternativa/complementar e intervenção psicológica.

1. Modificações do estilo de vida:

Atualmente, a evidência que as alterações do estilo de vida melhoram a 
PF ainda é limitada mas, estudos prévios, referem que a melhoria na qua-
lidade do sono noturno pode positivamente impactar pirose funcional. O 
aumento de atividades stressantes, incluindo barulho alto e privação do 
sono, parecem aumentar a perceção, por parte dos doentes, da sua sinto-
matologia esofágica. Adicionalmente, doentes que associam determina-
dos alimentos ao desencadeamento previsível e repetitivo da sua sinto-
matologia podem beneficiar da exclusão dos mesmos da sua dieta.

No entanto, tendo em conta a bibliografia existente, não há evidências 
conclusivas de que novas modificações no estilo de vida tenham 
um papel na pirose funcional em contraste com a doença do refluxo 
gastroesofágico (DRGE).
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2. Farmacoterapia 

Os inibidores da bomba de protões (IBP) não têm eficácia terapêutica na 
PF, exceto se houver presença concomitante de DRGE e PF. Os neuromodu-
ladores são considerados como terapêutica primária na PF. Estes incluem 
os antidepressivos tricíclicos, os inibidores seletivos da recaptação da se-
rotonina e os inibidores da recaptação de serotonina-noradrenalina.  Os 
antagonistas dos recetores da histamina-2, tal como os neuromoduladores 
têm benefícios como terapêutica primária na PF ou como terapêutica com-
plementar na PF que se sobrepõe à DRGE.

3. Medicina Alternativa/Complementar

O papel da Medicina Alternativa ainda não tem evidência que avalie o pa-
pel principal das várias técnicas deste tipo de medicina na PF. No entanto, 
um pequeno estudo com uma amostra de 30 doentes com PF demonstrou 
que, quando estes foram submetidos a 10 sessões de acupuntura durante 4 
semanas associadas a dose dupla de IBP, ocorreu uma diminuição nas pon-
tuações médias de pirose diurna, pirose noturna e regurgitação ácida em 
comparação com aqueles que apenas receberam dose dupla de IBP isolada. 
Contudo, é importante referir que não está claro qual a proporção dos par-
ticipantes deste estudo que apresentavam pirose funcional, isoladamente 
ou sobreposta à DRGE.

4. Psicoterapia

Tendo em conta a intervenção psicológica, a hipnoterapia foi a única te-
rapêutica avaliada em pacientes com pirose funcional. Um estudo com 
uma amostra muito pequena que incluiu 9 pacientes com pirose funcio-
nal, 7 sessões semanais de hipnoterapia dirigida foi muito bem tolerada, 
demonstrando uma melhoria significativa da pirose em 67% dos pacientes 
bem como da ansiedade visceral, qualidade de vida e tendência de melho-
ria da catastrofização.
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A primeira linha de tratamento da doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) 
consiste na terapêutica farmacológica com inibidores da secreção ácida (Ini-
bidores da Bomba de Protões – IBP), em associação com alterações de estilo de 
vida.  No entanto, mesmo com a adesão a estas medidas, até 40-50% dos doen-
tes com doença de refluxo não erosiva e até 30% dos doentes com esofagite de 
refluxo mantêm sintomatologia, o que define a DRGE refratária.

A abordagem tradicional à DRGE refratária passa pela realização de cirurgia 
anti-refluxo, contudo, nos últimos anos, as terapêuticas endoscópicas para 
o tratamento da DRGE têm-se afigurado como uma importante alternativa. 
Esta opção minimamente invasiva poderá vir a preencher a lacuna existente 
entre o tratamento médico e cirúrgico desta condição, podendo ser consi-
derada para doentes com DRGE refratária e, particularmente, para doentes 
com contraindicação a terapêutica médica, que não pretendam manter a 
terapêutica médica a longo prazo, que não sejam candidatos cirúrgicos ou 
que recusem cirurgia.

Neste capítulo serão discutidas as diferentes técnicas endoscópicas atualmen-
te existentes, contraindicações e evidência clínica subjacente.

  

1. Radiofrequência

O sistema Stretta™ (Mederi Therapeutics, Norwalk, CT, EUA) utiliza ener-
gia de radiofrequência aplicada através de elétrodos colocados ao longo 
da junção esófago-gástrica (JEG), esfíncter esofágico inferior (EEI) e no 
cárdia – Figura 1.

FIGURA 1- Sistema Stretta™ - terapêutica de radiofrequência para o tratamento da DRGE



Pág.84

6 - Tratamento Endoscópico da Doença de Refluxo Gastro-Esofágico

 

 

O mecanismo de ação não está completamente esclarecido, sendo a hipótese 
da fibrose decorrente da necrose da camada muscular pouco aceite, dadas 
as baixas temperaturas atingidas. Na verdade, esta técnica parece ter princi-
palmente um efeito neuromodulador, através da regeneração da muscular 
própria, com subsequente redução no número de relaxamentos transitório-
sdo EEI, diminuindo os episódios de refluxo.

Para tal, são utilizadas potências inferiores às utilizadas nas técnicas de 
ablação da mucosa (465mHz, 2-5W por canal, máximo 80V), resultando em 
temperaturas inferiores a 100⁰C na muscular própria, o que não só induz a 
regeneração tecidual, como reduz os riscos de perfuração.

Esta é uma das terapêuticas endoscópicas anti-refluxo mais estudadas e 
com maior evidência de eficácia e segurança longo prazo. De facto, numa 
meta-análise que incluiu 28 estudos com 2468 doentes, o sistema Stretta™ 
associou-se a melhoria significativa no score GERD-HRQL (Gastroesophageal 
Reflux Disease - Health-Related Quality of Life), a uma redução de 51% dos 
doentes que utilizavam diariamente IBP, e uma redução do tempo médio de 
exposição ácida (ph<4), com menos de 1% de eventos adversos reportados.

No entanto, este procedimento é contraindicado na presença de hérnia do 
hiato superior a 3 cm, acalásia ou obstrução da JEG ou pHmetria com impe-
dância sem critérios para refluxo patológico.

 

2. Laqueação Elástica Anti-Refluxo

A laqueação elástica endoscópica é utilizada para tratar varizes esofágicas 
desde os anos 80, tendo-se percebido que alguns doentes submetidos a este 
procedimento melhoravam dos sintomas de DRGE. Com base nos mesmos 
princípios, a técnica de Laqueação Elástica Anti-refluxo consiste na realiza-
ção de uma ou mais sessões de laqueação da mucosa adjacente à JEG, com 
ou sem fixação por clip, pretendendo-se estreitar e fortalecer a barreira anti-
-refluxo através da cicatrização e consequente retração mucosa.

Nos últimos anos, foram tentados diferentes protocolos de laqueação com 
intuito terapêutico para a DRGE refratária (descritos adiante). Uma meta-
-análise estima um sucesso terapêutico combinado destas técnicas de cerca 
de 75% aos 12 meses. No entanto, os períodos de seguimento descritos são 
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ainda curtos (6 a 12 meses), pelo que se desconhece a eficácia a longo prazo. 
Não foram descritas complicações major, nomeadamente hemorragia, per-
furação ou disfagia.

 

2.1 Procedimento C-BLART (clip band ligation antirefux therapy)

Realizam-se duas laqueações da mucosa cárdica, fixadas posteriormente com 
clip, nas posições de 6 e 12 horas. Com a protrusão do tecido cárdico e subse-
quente formação de cicatriz, o lúmen é reduzido pela constrição das paredes 
anterior e posterior do cárdia. Esta técnica parece obter uma melhoria signi-
ficativa no tempo de exposição ao ácido (pH<4), na pontuação de DeMeester e 
na pressão do EEI, quando comparado com IBP bidiário – Figura 2.

 

FIGURA 2- Procedimento C-BLART – laqueação e fixação da mucosa do cárdia
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2.2 Laqueação dos 4 quadrantes

A técnica consiste na laqueação dos 4 quadrantes ao nível da JEG na pri-
meira sessão endoscópica. Se numa endoscopia de seguimento ainda 
persistir dilatação da JEG, uma nova sessão de laqueação deve ser repeti-
da até se obter o resultado necessário. Esta técnica parece permitir obter 
uma melhoria no controlo sintomático, diminuir os episódios de refluxo, 
aumentar a cicatrização da esofagite e a melhorar qualidade de vida dos 
doentes, quando comparada com o tratamento com IBP bidiário.

 

2.3 Peroral endoscopic cardial constriction (PECC)

Nesta técnica, aplicam-se 4-10 elásticos no cárdia proximal, imediatamen-
te inferior à JEG. Para evitar danos no ângulo de His, pode ser evitada a 
laqueação do cárdia do lado da curvatura maior, aplicando-se, neste caso, 
em justaposição à curvatura menor, formando duas fileiras de anéis la-
queados. Esta terapêutica parece diminuir significativamente o tempo de 
exposição ácido (pH<4), melhorar a pontuação de DeMeester, bem como 
melhorar significativamente a qualidade de vida.

 

3. Técnicas de Sutura/Plicatura Endoscópica

As técnicas de sutura endoscópica visam reforçar a JEG, formando uma 
fundoplicatura parcial que reforça o EEI, reduzindo o refluxo ácido.

Existem diferentes dispositivos de sutura endoscópica (Endoscopic Sutu-
ring Device™, BARD EndoCinch™) que através de uma sutura, aproxima 
duas pregas de mucosa gástrica próximas ao nível do cárdia. Apesar dos 
estudos iniciais terem demonstrado a utilidade destes dispositivos no con-
trolo de sintomas da DRGE, é frequente a recidiva precoce dos sintomas, 
comumente associada à perda de pelo menos uma das suturas.

Este facto, levou ao desenvolvimento de técnicas de sutura transmural full-
-thickness como o GERDx TM (G-SURG GmbH, Seeon-Seebruck, Alemanha). 
Este sistema permite aplicar um sistema de tração na parede gástrica, a 
1cm da JEG, com posterior sutura e plicatura transmural, parecendo ter 
vantagens em relação a outros procedimentos que envolvam a realização 
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de fundoplicaturas full-thickness, nomeadamente a maior simplicidade 
técnica e menor duração do procedimento. Num ensaio clínico que incluiu 
70 doentes seguidos por 3 meses, o GERDx™ revelou-se eficaz na redução 
dos sintomas de DRGE comparativamente ao grupo controlo (65.7% vs. 
2.9%, p < 0.001), com efeitos adversos mínimos, que incluíram hematoma e 
laceração da JEG, pneumonia e dor intratável com necessidade de remoção 
cirúrgica da sutura.

O His-Wiz (Apollo Group/Olympus Optical, Tokyo, Japan) é um outro 
dispositivo endoscópico overtube, que permite a realização de sutura full-
-thickness e corte automático, obtendo uma rápida plicatura infra-esfincte-
riana, uma vez que o procedimento é realizado numa única etapa. Parece 
permitir obter uma melhoria subjetiva dos sintomas de pirose e numa me-
lhoria objetiva na monitorização de pH esofágico. No entanto, a evidência 
atual inclui ensaios com tamanho amostral muito reduzido (< 10 doentes) 
e os efeitos parecem reduzir com o tempo, pelo que a eficácia deste proce-
dimento não está totalmente esclarecida. Até ao momento, este dispositivo 
não é comercializado.

De notar que todas as técnicas supracitadas estão contraindicadas na pre-
sença de hérnia de hiato superior a 3 centímetros.

 

4. Transoral Incisionless Fundoplication (TIF)

 A Fundoplicatura Trans-oral sem Incisão ou Transoral Incisionless Fun-
doplication (TIF) é um procedimento endoscópico realizado sob anestesia 
geral, no qual é criada uma fundoplicatura parcial através da aplicação 
transmural (full-thickness) de T-fasteners, que fixam o fundo gástrico ao 
esófago, criando uma válvula anti-refluxo com 3 a 5 centímetros de com-
primento – Figura 3.



Pág.88

6 - Tratamento Endoscópico da Doença de Refluxo Gastro-Esofágico

 

 

FIGURA 3- Procedimento Transoral Incisionless Fundoplication (TIF)

Atualmente, estão licenciados os dispositivos EsophyX TM (EndoGastric So-
lutions, Redmond, aWA, USA), que cria fundoplicatura com 270º à volta da 
JEG e o Medigus Ultrasonic Surgical Endostapler system - MUSE™, (Medigus 
Ltd., Omer, Israel), em que é criada uma fundoplicatura anterior com 
180º (semelhante à fundoplicatura cirúrgica de Dor-Thal) e é guiada por 
ecoendoscopia.

A evidência atual revela a eficácia destas técnicas na melhoria dos sinto-
mas de DRGE a curto/médio prazo e redução da necessidade crónica de 
IBPs. Contudo, são necessários mais estudos de eficácia a longo prazo. 
Os eventos adversos mais graves reportados são a perfuração esofágica e 
complicações hemorrágicas em cerca de 2,4% dos doentes.

A TIF apresenta algumas contraindicações, nomeadamente a presença de 
esofagite erosiva grau C ou D (classificação de Los Angeles), Esófago de 
Barrett, sintomas de DRGE atípicos ou extra-esofágicos, antecedentes de 
cirurgia esofágica, esclerose sistémica, varizes esofágicas, estenoses eso-
fágicas, gravidez e amamentação.
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FIGURA 4- Mucosectomia Anti-Refluxo

5. Mucosectomia Anti-Refluxo (ARMS) e Ablação da Mucosa Anti-
Refluxo (ARMA)

A Mucosectomia Anti-Refluxo [ARMS - Anti-reflux mucosectomy] consiste 
na realização de uma resseção semicircunferencial da mucosa do cárdia à 
volta da JEG, através de mucosectomia ou disseção da submucosa, enquan-
to na técnica de Ablação da Mucosa Anti-Refluxo (ARMA) são utilizadas 
técnicas de ablação endoscópica da camada mucosa do cárdia, mais comu-
mente com árgon plasma – Figura 4.
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Subsequentemente, o processo cicatricial induz fibrose e estreitamento 
da abertura da cárdia, reforçando a barreira anti-refluxo e potenciando 
a sua função.

Em ambas as técnicas, a mucosa esofágica deve ser poupada e deve ser 
realizada ablação de 180°-320° no cárdia, em formato de borboleta ou fer-
radura, com uma largura de aproximadamente 1,5 vezes o diâmetro do 
endoscópio, preservando-se cerca 1 cm de mucosa normal para reduzir o 
risco de estenose esofágica.

Numa meta-análise que incluiu 307 doentes com DRGE refratária sub-
metidos a ARMS, o sucesso técnico foi de 97.7% (94.6-99.0%; p<0.05) e o 
sucesso clínico foi de 80.1% (61.6-91.0%, p<0.05), com uma melhoria sig-
nificativa na qualidade de vida, na sintomatologia reportada pelo score 
de DeMeester e uma redução significativa do tempo de exposição ácida 
(pH<4). O perfil de segurança desta técnica é favorável, com as compli-
cações mais frequentemente descritas a incluírem a disfagia (11.4%) e a 
hemorragia (5%) e a complicação mais grave é a perfuração (<2%). Além 
do perfil de eficácia e segurança, as principais vantagens da técnica são a 
sua simplicidade e custo, sem necessidade de equipamentos adicionais e 
podendo ser realizada numa sala de endoscopia convencional.

Relativamente à ARMA, os estudos existentes também reportaram a efe-
tividade da técnica, com um estudo de 2020, em que 78,6% dos 108 doentes 
conseguiram suspender IBP após 36 meses. A estenose foi a complicação 
mais comum, tratada com dilatação por balão. Estudos mais recentes, 
incluindo um bi-institucional em 2023, reforçam uma taxa de sucesso clí-
nico de 60% aos 6 meses e 70% após 1 ano, com melhorias significativas na 
qualidade de vida. Este procedimento é considerado acessível, bem tole-
rado e repetível, tendo um baixo risco de efeitos adversos e complicações, 
sendo uma alternativa minimamente invasiva para doentes refratários a 
outras terapêuticas e com maior risco cirúrgico.

Apesar dos resultados promissores, ainda são necessários estudos ran-
domizados e de validação multicêntricos para confirmar a eficácia a 
longo prazo destas técnicas e definir seu lugar no tratamento da DRGE 
refratária.
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 6. Resection And Plication (RAP)

O procedimento anti-refluxo de ressecção e plicatura (Resection And Pli-
cation - RAP,) foi descrito em 2018, e consiste numa combinação da técni-
ca de ARMS com técnicas de plicatura. Neste procedimento, é realizada 
uma mucosectomia semicircunferencial do EEI e do cárdia, ao longo do 
eixo posterolateral esquerdo em linha com a curvatura maior, seguida da 
plicatura transmural da área intervencionada, utilizando um sistema de 
sutura endoscópica. No estudo-piloto, 10 doentes com DRGE refratária fo-
ram submetidos a esta terapêutica, dos quais 8 suspenderam a utilização 
diária de IBP.

Esta técnica já foi igualmente descrita em doentes com cirurgia gástrica pré-
via, com elevada taxa de sucesso técnico e resultados clínicos promissores, 
apesar do curto tempo de seguimento (cerca de 6 meses). A complicação mais 
frequente foi a estenose esofágica, resolvida com dilatação endoscópica em 
todos os casos. Assim, parece tratar-se de uma opção eficaz e segura, particu-
larmente para doentes com anatomia gástrica alterada. No entanto, carece de 
informação acerca de resultados a longo prazo.

 

7. Estimulação elétrica do Esfíncter Esofágico Inferior

O EndoStimTM (EndoStim BV, The Hague, Países Baixos) é um dispositivo que 
promove o aumento da pressão do EEI através da estimulação elétrica do 
esfíncter, sendo na maior parte dos estudos colocado por via laparoscópica. 
Numa pequena série de casos (n=6) com implantação por via endoscópica, 
através de um túnel da submucosa, obteve-se um aumento significativo da 
pressão do EEI e não foram relatados eventos adversos, destacando-se ape-
nas um caso de migração precoce do dispositivo. São necessários mais estu-
dos para recomendar a implantação deste dispositivo por via endoscópica.

 

8. Agentes Injetáveis

Esta opção terapêutica consiste na implantação endoscópica injeção de 
substâncias na submucosa da região do EEI, com o intuito de incrementar o 
seu volume e, assim, reforçar a função de barreira do EEI.
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Nas últimas décadas, múltiplos potenciais agentes injetáveis foram ava-
liados em ensaios clínicos, incluindo, o Enteryx™ - uma substância líquida 
que rapidamente polimeriza e solidifica após ser injetada, o  Durasphere® 
- um injetável aprovado para o injeção no esfíncter urinário interno para 
o tratamento da incontinência urinária, o Plexiglas-polymethylmethacrylate 
- utilizado na área da estética como um agente de preenchimento e o Ga-
tekeeper™ - uma prótese de hidrogel e poliacrilonitrila que é introduzida 
endoscopicamente na submucosa do EEI.

No entanto, devido a preocupações com segurança e baixa eficácia a longo 
prazo, atualmente, não se encontram disponíveis substâncias injetáveis 
aprovadas para esta indicação.

 

9. Dispositivo anti-refluxo

O dispositivo anti refluxo Anti-reflux Device - ARDTM (Syntheon, Miami, Fló-
rida, EUA) consiste num implante de titânio inserido endoscopicamente na 
região do cárdia, que visa criar uma aposição transgástrica (full-thickness) 
e (re)criar uma barreira mecânica anti refluxo. Num estudo multicêntri-
co que incluiu 57 doentes com DRGE grave tratados com este dispositivo, 
observou-se que ao sexto mês de follow-up, 63% tinham suspendido a utili-
zação de IBP e que 79% tinham reportado uma melhoria igual ou superior 
a 50% no score GERD-HRQL. Contudo, observou-se um caso de perfuração 
gástrica intra-procedimento com necessidade de resolução cirúrgica. Ape-
sar dos resultados preliminares promissores, este dispositivo não chegou 
a avançar para a fase de comercialização.
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1. Introdução

A Doença do Refluxo Gastroesofágico (DRGE) é uma das doenças mais co-
muns em todo o mundo. O recente aumento da prevalência tem-se traduzi-
do num maior impacto nos serviços de saúde a nível financeiro e consumo 
de recursos, além de prejudicar significativamente a qualidade de vida dos 
doentes.

Embora o tratamento médico (predominantemente com inibidores da 
bomba de protões - IBP), que constitui a primeira linha terapêutica farma-
cológica no tratamento da DRGE, seja relativamente eficaz no tratamen-
to dos sintomas e complicações, têm sido reportados efeitos adversos, 
como défices nutricionais, aumento do risco para infeções e osteoporose. 
Uma percentagem significativa de doentes, entre 25% e 42%, não respon-
de ou tem apenas uma resposta parcial a este tipo de terapêutica. Para 
este grupo de doentes refratários ao tratamento médico ou que não de-
sejam uma terapêutica de manutenção a longo prazo, a cirurgia antir-
refluxo, nomeadamente a fundoplicatura laparoscópica, demonstrou-se 
como uma alternativa eficaz no controlo a longo prazo dos sintomas e/ou 
complicações, preconizada nas diversas recomendações internacionais. 
Estes procedimentos envolvem a criação de uma barreira antirrefluxo 
utilizando uma porção do estômago e a escolha do tratamento cirúrgico, 
bem como o seu sucesso, depende de uma avaliação cuidadosa e de uma 
seleção criteriosa dos doentes, carecendo de um conjunto abrangente de 
exames pré-operatórios.

A decisão do tipo de fundoplicatura (completa ou parcial), incorporação de 
cirurgia robótica e outros aspectos técnicos depende de vários fatores, no-
meadamente exames pré-operatórios, sintomas do doente e a preferência 
do cirurgião, existindo alguns estudos comparativos da sua eficácia.

O tratamento cirúrgico também ganha destaque nos doentes com obe-
sidade mórbida, muito frequentemente associada com DRGE, com 2,5x 
maior probabilidade da presença de sintomas neste grupo de doentes. 
Neste contexto, a cirurgia da obesidade, nomeadamente o bypass gástri-
co em Y de Roux, surge como alternativa à fundoplicatura ou como trata-
mento de resgate.
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Por fim, apresentam-se novas técnicas cirúrgicas como a amplificação 
magnética do esfíncter (AMS), que consiste na formação de uma barreira 
antirrefluxo com recurso a ímanes, tendo já demonstrado bons resultados 
no controlo de sintomas a longo prazo.

O presente capítulo tem como objetivo explorar as várias opções cirúrgicas 
disponíveis para o tratamento da DRGE, as indicações para cada uma delas, 
e discutir os resultados e complicações associadas.

2. Indicações cirúrgicas

A cirurgia antirrefluxo (fundoplicatura total/parcial) está recomendada 
em doentes com DRGE para alívio sintomático, incremento da qualidade 
de vida, aumentar outcomes a longo prazo e é amplamente realizada nos 
países ocidentais, entre os quais se inclui Portugal.

Segundo a SAGES (Society of American Gastrointestinal and Endoscopic Sur-
geons), em doentes adultos com DRGE crónica com refratariedade a tera-
pêutica médica, com sintomas típicos, a fundoplicatura (apesar de em bai-
xo grau de evidência) pode ser considerada comparativamente com o uso 
crónico de medicação diminuidora da secreção ácida gástrica.

Adicionalmente, a fundoplicatura em doentes com sintomas extraesofági-
cos, apesar de a evidência ser pouco robusta, parece ser uma boa opção em 
doentes com resposta incompleta a inibidores da secreção ácida, uma vez 
que diminui o refluxo laringofaríngeo.

A escolha entre a fundoplicatura parcial e total deve ser realizada conforme 
as preferências de cada indivíduo, uma vez que as duas técnicas parecem 
ter eficácias comparáveis. Por exemplo, em doentes que valorizam mais a 
melhoria do refluxo em relação ao risco de disfagia, deverá ser preferida 
a fundoplicatura total, e inversamente, em doentes que preferem uma ci-
rurgia com risco de disfagia mínimo, a fundoplicatura parcial deverá ser 
oferecida.

Alternativamente, a implantação de anel magnético (IAM) no esófago evi-
denciou ser superior aos IBPs a curto prazo num Ensaio Clínico Randomi-
zado (nível de evidência moderada), apesar de não haver dados de efeitos 
indesejados e a longo prazo e, por isso, não se poder recomendar ad inicio. 
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Se o doente for candidato a cirurgia, e considerando que estudos realizados 
até à data mostram que a fundoplicatura de Nissen e a IAM demonstram 
eficácias e efeitos indesejáveis comparáveis, a escolha entre as duas deve 
ser realizada caso a caso, tendo em conta fatores como o IMC e a dismoti-
lidade esofágica (CI relativas a IAM). Não existem dados que comparem a 
fundoplicatura parcial com a IAM.

Em doentes obesos com IMC ≥ 35 e DRGE com sintomas típicos, pode ha-
ver um benefício tanto da fundoplicatura como do Bypass em Y de Roux 
(RYGB), carecendo de estudos comparativos robustos. Adicionalmente, em 
doentes com IMC ≥ 50, deve ser preferido o RYGB pelos benefícios adicio-
nais a nível de redução de peso e resolução de comorbilidades.

A FIGURA 1, ilustra um algoritmo tipo de abordagem ao doente com DRGE 
com sintomas típicos e atípicos.

 



Pág.102

7 - Terapêutica Cirúrgica

Sint
omas tí

pico
s

Sim

Não

Doente com sintomas 
de RGE

Sintomas atípicos

EDA +  
Manometria 

esofágica

Sem necessidade 
de pHmetria

LA grau B+ OU 
Esofagite Erosiva

Obesidade concomitante 
(IMC≥35)

Doente quer 
evitar cirurgia

Dismotilidade 
na manometria

EDA + Manometria + 
pHmetria +/- 
Impedância

DRGE 
confirmada

pHmetria

IAM OU 
Fundoplicatura

Fundoplicatura

=

RYGB Strella OU TIF 2.0

Fundoplicatura 
Parcial

Se
m

 S
in

to
m

as
 a

típ
ic

os

N
ão

IMC ≥ 50

Sim

SimNão

FIGURA 1 - Algoritmo de abordagem ao doente com sintomas de Refluxo Gastroesofágico, 
adaptado de Slater et al., 2023 ; Legenda: RGE – Refluxo Gastroesofágico; EDA – Endoscopia 
Digestiva Alta; DRGE – Doença de RGE; RYGB – Bypass em Y de Roux; IAM – Implantação de 
Anel Magnético; 
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3.Avaliação pré-operatória

É fundamental a correta identificação de doentes com DRGE refratária 
previamente a uma intervenção cirúrgica. Após uma adequada história 
clínica e exame físico deve haver otimização da toma de IBP: avaliar a com-
pliance e confirmar a sua toma 30 a 60 minutos antes do pequeno-almoço e 
do jantar. Posteriormente, deverá ser realizada Endoscopia Digestiva Alta 
no sentido de avaliar a presença de esofagite péptica grau C ou D ou esó-
fago de Barrett e exclusão de diagnósticos alternativos. A esofagite eosi-
nofílica é identificada em 1 a 8% destes doentes. É importante a suspensão 
temporária do IBP prévia à endoscopia, pois com a sua toma há uma menor 
probabilidade de identificar esofagite e mascara a presença de achados 
histológicos na esofagite eosinofílica.

A pHmetria identifica doentes com refluxo ácido, refluxo não ácido, con-
trolo adequado do ácido e sintomas persistentes, e indivíduos com parâ-
metros normais. A pHmetria pode ser executada após suspensão de IBP ou 
sob a terapêutica:

a) Suspensão de IBP:

doentes tratados empiricamente (sem diagnóstico objetivo de DRGE);

suspeita baixa de sintomas relacionados com DRGE;

proposta para terapêutica cirúrgica sem achados endoscópicos pré-
vios de DRGE e refratários a tratamento médico.

b) Sob toma de IBP:

proposta para terapêutica cirúrgica e achados endoscópicos prévios 
de DRGE refratários a tratamento médico.

O racional para a realização de pHmetria sob IBP deve-se ao facto de que a 
documentação de refluxo ácido anormal persistente sob IBP ou a associa-
ção positiva de sintomas e episódios de refluxo, dá segurança na decisão 
de avançar para uma intervenção cirúrgica.

Alguns pacientes com doenças da motilidade – acalásia ou espasmo dis-
tal esofágico – reportam sintomas de pirose. Alguns estudos demonstram 
que 1 a 3% dos doentes com DRGE refratária têm acalásia, 3% têm aperistal-
se esofágica e em casos mais raros poderá haver ruminação ou eructação 

A)

B)

C)

A)
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supragástrica. Estes doentes têm uma resposta precária às cirurgias anti-
-refluxo, pois não é dirigido ao problema. Portanto, na DRGE refratária, a 
Manometria Esofágica de Alta Resolução deve ser sempre realizada.

A identificação de pacientes com uma verdadeira DRGE refratária é crucial 
porque as cirurgias anti-refluxo apenas se aplicam neste grupo. Os doen-
tes podem ser refratários à terapêutica por apresentarem outra patologia 
de base, como por exemplo: perturbações funcionais, ruminação, pertur-
bações da motilidade, esofagite eosinofílica, etc. Portanto, no sentido da 
exclusão destas patologias, antes de qualquer intervenção terapêutica de-
verão ser realizados: Endoscopia Digestiva Alta, pHmetria e Manometria 
Esofágica de Alta Resolução. Em doentes com sintomas atípicos ou extra-
-esofágicos de DRGE poderá ser equacionado a realização de pHimpedan-
ciometria se disponível. 

4. Fundoplicatura

A fundoplicatura é uma técnica cirúrgica que permite restabelecer a bar-
reira anatómica antirefluxo gastroesofágico, constituindo um tratamento 
eficaz para os sintomas relacionados com o refluxo ácido e não ácido, ob-
viando a necessidade de terapêutica médica a longo prazo. Neste procedi-
mento, é reduzida a hérnia do hiato para o abdómen, reconstruído o hiato 
diafragmático e, simultaneamente, mobilizado o fundo gástrico para cons-
truir uma fundoplicatura à volta do esófago distal, reforçando o esfíncter 
esofágico inferior. A cirurgia pode ser realizada por laparoscopia ou cirur-
gia robótica, com igual eficácia e segurança, pelo que a decisão depende 
da experiência do cirurgião. Em doentes com esófago curto, pode ser ne-
cessário criar um neoesófago, através de um procedimento denominado 
Collis, por forma a permitir que a fundoplicatura fique posicionada no 
abdómen, sob uma tensão mínima, reduzindo a probabilidade de falência 
do procedimento.

A fundoplicatura cirúrgica é mais eficaz do que o tratamento médico no 
controlo dos sintomas relacionados com o refluxo, associando-se a uma 
menor necessidade de inibidores da bomba de protões (IBP) a longo prazo, 
definido por um intervalo superior a 5 anos. Numa metanálise que incluiu 
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5 estudos randomizados controlados (RCTs) com 748 doentes, o controlo 
dos sintomas a longo prazo foi de 79.2% no grupo dos doentes submeti-
dos a cirurgia, enquanto no grupo médico esta taxa foi de 62.6%. A mesma 
metanálise avaliou a necessidade de toma de IBP a longo prazo, incluindo 
3 estudos RCTs com 572 doentes, mostrando que 25% dos doentes opera-
dos estavam sob IBP, enquanto que esta taxa foi de 72% no grupo médico. 
Relativamente a complicações, a fundoplicatura associa-se a uma maior 
taxa de complicações a curto prazo. Na metanálise já mencionada, a taxa 
de complicações foi determinada através da análise de 5 RCTs com 1129 
doentes, revelando uma taxa de 10.5% no grupo da cirurgia e de 7.5% no 
grupo médico.

Existem dois tipos de fundoplicatura, a total ou de Nissen e a parcial. 
Atualmente, é recomendada a realização de fundoplicatura parcial, uma 
vez que apresenta igual eficácia no controlo dos sintomas e melhoria da 
qualidade de vida, com uma menor taxa de complicações. Numa meta-
nálise recente que incluiu 8 RCTs com 605 doentes submetidos fundo-
plicatura parcial e 607 doentes submetidos fundoplicatura total, não se 
verificaram diferenças estatisticamente significativas na recorrência de 
refluxo pós operatório, grau de satisfação dos doentes e necessidade de 
toma de IBP a longo prazo. As taxas de reintervenção cirúrgica foram si-
milares entre os dois grupos. No entanto, os doentes submetidos a fun-
doplicatura parcial apresentaram menos disfagia e distensão abdominal 
pós operatória. Não obstante, a decisão deve ser individualizada e parti-
lhada com o doente.

A fundoplicatura parcial pode ser anterior (Dor) ou posterior (Toupet). 
Numa metanálise que incluiu 9 RCTs com 840 doentes, a fundoplicatura 
posterior associou-se a um melhor controlo dos sintomas, enquanto que 
a anterior se associou a um menor risco de disfagia pós operatória. Não 
foram encontradas diferenças quanto à necessidade de reintervenção 
cirúrgica. 

Em doentes com doenças da motilidade esofágica, a fundoplicatura par-
cial deve ser preferida, dado a menor incidência de disfagia pós operató-
ria, sem compromisso da eficácia.
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A sintomatologia pós-operatória deve ser cuidadosamente discutida 
com o doente. Uma fundoplicatura total hipercontinente pode resultar 
em sequelas pós-operatórias como disfagia e dificuldade de eructação. 
As fundoplicaturas parciais procuram a associação entre uma preven-
ção eficaz do refluxo com uma resistência mínima ao trânsito esofá-
gico. Contudo, é expectável o surgimento de disfagia ligeira de forma 
temporária após a cirurgia. Apenas 10% dos doentes desenvolvem sin-
tomatologia de carácter recorrente, com indicação para manometria e 
pHmetria nestes casos.

Neste sentido, a abordagem dos vasos gástricos curtos na fundoplicatu-
ra é um tema controverso, uma vez que a sua execução depende das pre-
ferências do doente, assim como de critérios técnicos e anatómicos. A 
justificação inerente à laqueação destes vasos, e consequentemente da 
mobilização completa do fundo gástrico, é facilitar a construção de uma 
fundoplicatura mais laxa. Por outro lado, a sua laqueação pode conduzir 
à secção de fibras aferentes do nervo vago, que inervam o fundo do estô-
mago, comprometendo o reflexo da eructação e causando, consequente-
mente, maior distensão abdominal.

Se o alívio dos sintomas de pirose for mais valorizado do que o risco de 
distensão abdominal a longo prazo ou de complicações perioperatórias, 
como hemorragia, a laqueação dos vasos gástricos curtos poderá ser 
considerada. No entanto, se a melhoria dos sintomas derivados da doen-
ça de refluxo não superar os riscos previamente mencionados, a laquea-
ção dos vasos gástricos proximais poderá ser evitada. Adicionalmente, 
as variações anatómicas e a experiência técnica podem comprometer a 
sua execução. Tendo em conta a fraca evidência sobre esta temática, a 
recomendação relativamente à laqueação dos vasos gástricos curtos é 
limitada.

 

5.Amplificação magnética do esfincter

A implantação de anel magnético (IAM) no esófago com o dispositivo 
LINX® foi desenvolvida como uma alternativa terapêutica menos com-
plexa e mais facilmente reversível para a DRGE, comparativamente com 
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a fundoplicatura. Esta técnica cirúrgica minimamente invasiva consis-
te na colocação de um anel de contas de titânio com núcleos magnéticos 
no esófago distal para reforçar o esfíncter esofágico inferior e prevenir 
o refluxo. Assim, uma limitação associada à implantação deste disposi-
tivo é que os doentes não podem ser submetidos a ressonância magné-
tica em sistemas com campos magnéticos >1,5 Tesla. Um estudo rando-
mizado demonstrou a superioridade inequívoca da IAM no esófago em 
comparação com o tratamento com IBP duas vezes ao dia para o con-
trolo sintomático. Nessa análise, 152 doentes com regurgitação modera-
da a grave, apesar do tratamento diário sob IBP, foram aleatoriamente 
distribuídos para receber IBP duas vezes ao dia (n=102) ou IAM (n=50), 
e a IAM foi adicionalmente proposta aos doentes no grupo do IBP duas 
vezes ao dia que mantiveram sintomatologia persistente após 6 meses. 
Ao fim de um ano, o controlo sintomático foi alcançado em 72 dos 75 
doentes (96%) no grupo da IAM, porém em apenas 8 dos 43 doentes tra-
tados com IBP (19%). A IAM não foi associada a nenhum evento peri-
-operatório, explante de dispositivo, erosões ou migrações. Atualmente 
não existem ensaios randomizados que comparem diretamente a IAM 
com a fundoplicatura laparoscópica. No entanto, estudos de coorte ob-
servacionais, revisões sistemáticas e metanálises demonstraram que, 
em comparação com a fundoplicatura, a IAM tem tempos operatórios e 
internamentos hospitalares mais curtos. Não parecem haver diferenças 
significativas entre a IAM e a fundoplicatura em termos de controlo dos 
sintomas de DRGE, utilização de IBP no pós-operatório, complicações 
graves, incluindo disfagia, e taxas de reoperação. Apesar de represen-
tar uma preocupação, o risco de erosão do dispositivo parece ser raro e, 
quando necessário, abordado de forma segura. Um estudo que incluiu 
mais de 9,000 dispositivos mostrou um risco de erosão de cerca de 0,3% 
aos 4 anos, com um tempo mediano para erosão de 26 meses, sendo que 
a maioria ocorreu entre 1 a 4 anos após implantação. Os dispositivos 
erodidos foram removidos por uma combinação de métodos endoscópi-
cos e laparoscopia, sem complicações graves a reportar. Resumidamen-
te, a IAM no esófago parece representar uma alternativa segura e eficaz 
à fundoplicatura laparoscópica.
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6. Bypass gástrico em Y de Roux

A DRGE está fortemente associada à obesidade, sendo que a sua prevalência 
é até seis vezes superior em indivíduos com IMC >35. Por um lado, a obesi-
dade condiciona desafios técnicos e dificulta a cirurgia de fundoplicatura e, 
por outro, após a sua realização, a pressão intra-abdominal elevada pode re-
sultar em disrupção e herniação da fundoplicatura, complicações cirúrgicas e 
resultados insatisfatórios. O RYGB pode controlar a DRGE em pacientes obe-
sos, presumivelmente porque a bolsa gástrica criada durante o procedimen-
to produz muito menos ácido do que um estômago intacto e porque a longa 
ansa eferente que o acompanha previne o refluxo biliar. Considerando a per-
ceção generalizada entre os cirurgiões de que a fundoplicatura tem resultados 
pouco favoráveis em doentes obesos, e ao facto de o RYGB ter demonstrado 
tanto controlar o refluxo como induzir perda de peso, o RYGB passou a ser 
considerado a cirurgia antirrefluxo de preferência para doentes obesos, sen-
do utilizado como um procedimento antirrefluxo primário ou como resgate 
após uma fundoplicatura mal sucedida. No entanto, existe uma controvérsia 
considerável em relação ao papel do RYGB como procedimento antirrefluxo 
ad initio neste grupo específico de doentes, pois não existem ensaios rando-
mizados que comprovem a sua superioridade em relação à fundoplicatura. 
Esta controvérsia tem por base os resultados discrepantes relativamente aos 
desfechos e as taxas de complicações da fundoplicatura em pacientes obesos. 
Enquanto que alguns estudos reportam resultados precários da fundoplicatu-
ra em doentes obesos, outros não demonstram diferenças significativas entre 
doentes obesos e não obesos. Outras razões para esta indefinição prendem-se 
com o facto do RYGB, apesar de ter inúmeros benefícios, ser um procedimento 
tecnicamente difícil e que pode resultar em complicações pós-cirúrgicas gra-
ves. Adicionalmente, um estudo de coorte recente que incluiu cerca de 2500 
doentes colocou em causa a eficácia do bypass gástrico no controlo sintomá-
tico da DRGE ao demonstrar uma taxa de recorrência de refluxo de 48,8% aos 
2 anos após cirurgia. Não obstante toda a incerteza e após ponderar os riscos/
benefícios associados a esta intervenção cirúrgica, o RYGB deve ser considera-
do como uma alternativa no tratamento dos doentes obesos com DRGE, sobre-
tudo se IMC>50, pelos benefícios cumulativos em termos de redução de peso e 
otimização das comorbilidades.
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Conclusão

A gestão cirúrgica da Doença do Refluxo Gastroesofágico (DRGE) tem sido 
refinada por recomendações baseadas em evidência recente que propõem 
um algoritmo de tratamento para otimizar o cuidado dos doentes. A ava-
liação inicial detalhada dos sintomas do doente e a realização de exames 
pré-operatórios adequados, são fatores chave para uma criteriosa seleção 
dos doentes e decisão do procedimento ideal com o objetivo de obter os 
melhores resultados clínicos. A fundoplicatura e a amplificação magnética 
do esfíncter (AMS) são opções viáveis no controlo de sintomas de doentes 
refratários ao tratamento médico ou com pouca adesão terapêutica. Nos 
doentes com obesidade mórbida deve ser considerado o bypass gástrico 
em Y de Roux (RYGB) para benefícios adicionais, como perda de peso e re-
solução de comorbidades. Novos estudos com ensaios clínicos randomiza-
dos permitirão guiar uma abordagem mais eficaz e dirigida no tratamento 
cirúrgico da DRGE, com potencial para melhorar a qualidade de vida dos 
doentes.
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1. Epidemiologia e fisiopatologia

O termo “DRGE refratária” é muitas vezes utilizado de forma pouco 
objetiva. Cerca de 40% dos doentes com DRGE apresentam persistência de 
sintomas sob IBP, no entanto nem todos terão DRGE refratária.

Esta condição parece ser mais frequente em indivíduos mais jovens, do 
sexo feminino, latinos e com antecedentes de doença de Crohn ou Síndro-
me do Intestino Irritável.

São vários os mecanismos que poderão estar envolvidos na refratariedade 
aos IBPs, relacionados ou não com o refluxo gastroesofágico. Entre eles, 
destaca-se a persistência de refluxo ácido (para o qual podem contribuir 
os polimorfismos genéticos nos citocromos metabolizadores dos IBPs)e 
a presença de hipersensibilidade esofágica ao refluxo “fisiológico” ácido 
ou não ácido.A persistência dos sintomas pode dever-se ainda à presença 
de outras patologias que mimetizam a clínica da DRGE, nomeadamen-
te patologias esofágicas (ex.: esofagite eosinofílica, acalásia), patologias 
não esofágicas (ex.: gastroparésia, síndrome de ruminação,

 síndrome de 
Zollinger-Ellison) ou patologias funcionais (ex.: pirose funcional). A piro-
se funcional é responsável por cerca de 60% dos casos de DRGE refratária.

2. Diagnóstico

A DRGE refratária implica a presença de sintomas persistentes em doentes 
com DRGE comprovada a cumprir IBP 2 vezes por dia, durante pelo menos 
8 semanas, e obriga a confirmação da presença de refluxo patológico atra-
vés de EDA ou de estudos funcionais. Caso o estudo inicial seja negativo, 
deve ser efetuada uma avaliação adicional para excluir outras etiologias. 

2.1. Endoscopia digestiva alta

A identificação de esofagite grau B, C ou D (classificação de Los Angeles) é 
diagnóstica de DRGE refratária, independentemente de existir downgrade 
face ao grau inicial. A acuidade diagnóstica da EDA nestes doentes é baixa, 
uma vez que a persistência de lesões de esofagite em doentes sintomáticos 
sob IBP é de 20-30% após 4 semanas de terapêutica e 6,7% após 8 semanas. 
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A persistência de esófago de Barrett em doentes com sintomatologia refra-
tária não é, por si só, indicativo de DRGE refratária.

2.2. Estudos funcionais

A pHmetria-impedância 24h sob IBP e a manometria esofágica para distin-
ção entre DRGE refratária e distúrbios da motilidade/funcionais esofágicos 
deve ser considerada.

a) pHmetria-impedância 24h sob IBP

A persistência de refluxo patológico é definida, de acordo com o consenso 
de Lyon, como um tempo de exposição ácido >6% (pH<4) e inconclusiva se o 
mesmo for entre 4-6%. Nos doentes com DRGE refratária, o cut-off pode ser 
considerado próximo dos 4% ou até inferior.

A realização da impedância concomitantemente à pHmetria permite detetar 
refluxo pouco ácido, que pode ser contributivo para os sintomas refratários. 
Alguns estudos reportaram que a combinação de tempo de exposição áci-
do >4% e número de episódios de refluxo >80, são altamente sugestivos de 
DRGE refratária e definem a necessidade de escalada da terapêutica anti-
-refluxo. Um estudo retrospetivo que avaliou os traçados de pH-impedância 
sob IBP de 66 voluntários e 85 doentes com DRGE comprovada, demonstrou 
uma sensibilidade e especificidade da combinação dos referidos parâmetros 
de 0.50 e 0.71, respetivamente, para predizer a não resposta aos IBP; 85% dos 
doentes que cumpriam os parâmetros e escalaram a terapêutica anti-reflu-
xo apresentaram melhoria sintomática significativa.

b) Manometria esofágica de alta resolução

A manometria esofágica de alta resolução permite excluir os distúrbios de 
motilidade major esofágicos, avaliar a junção esofagogástrica (JEG) e avaliar 
as alterações motoras associadas à DRGE.

A integral contráctil da JEG é uma métrica da manometria esofágica de alta 
resolução que permite avaliar a eficácia da JEG como barreira anti-refluxo. 
Os seus valores correlacionam-se com scores anómalos na pHmetria e po-
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dem permitir distinguir entre pirose funcional e DRGE refratária. 

Este exame auxiliar de diagnóstico também permite avaliar a capacidade 
contráctil esofágica, tendo um papel importante na escolha da terapêutica 
anti-refluxo, nomeadamente na ausência de reserva peristáltica ao predi-
zer o desenvolvimento de motilidade ineficaz após cirurgia anti-refluxo.

3. Tratamento

3.1 Tratamento Médico

a) Medidas gerais  

• Devem ser incentivadas mudanças dietéticas com evicção de triggers 
alimentares identificados e comportamentais, nomeadamente perda 
ponderal em doentes com excesso de peso bem como evicção de refei-
ções duas a três horas antes de dormir e posição supina após refeições. 
Recomenda-se ainda a elevação da cabeceira e posição de decúbito lateral 
esquerdo quando na presença de sintomas noturnos.

b) Otimização da terapêutica com IBP

• A eficácia da terapêutica com IBP é dependente da proporção de tempo 
em que o pH intra-gástrico é superior a 4 no período de 24 horas após 
administração.

• O primeiro passo é assegurar a adesão terapêutica e toma adequada de 
IBP (30-60 minutos antes de uma refeição).

• Em doentes com sintomas de refluxo, apesar da dose standard de IBP, as 
opções passam por dividir a dose em duas tomas diárias, duplicar a dose, 
administrado antes do pequeno-almoço e antes do jantar ou alterar para 
outro IBP.

• A farmacocinética, particularmente o metabolismo através do citocromo 
P450, é uma consideração a ter quando se decide o regime de IBP ideal. 
A metabolização rápida de IBP foi identificada como um fator de risco 
para DRGE refratária em alguns doentes, com uma maior proporção de 
metabolizadores rápidos identificada em doentes caucasianos. Nestas 
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situações, utilizar um IBP que não seja metabolizado por essa via pode 
ser uma opção, como é o caso do esomeprazol e rabeprazol.

c) Antagonistas do recetor H2 (ARH2)

• Em doentes com sintomas de refluxo persistente pode-se adicionar 
um ARH2 ao deitar, ainda que a evidência seja limitada.

• A taquifilaxia é uma das desvantagens e desenvolve-se rapidamente, 
por vezes uma semana após o início da terapia. Nessas situações po-
dem ser usados de forma intermitente ou on demand.

d) Agentes protetores da mucosa 

• Atuam através da formação de uma barreira mecânica entre o ácido 
gástrico produzido após uma refeição e a mucosa esofágica.

• Preparações antiácidas combinadas com alginato, bem como formu-
lações compostas por ácido hialurónico e sulfato de condroitina, de-
monstraram benefício quando utilizadas em associação à terapêutica 
com IBP em doentes com DRGE refratária.

e) Inibidores do relaxamento transitório do EEI 

• O baclofeno tem eficácia comprovada na DRGE refratária a IBP, mas os 
efeitos adversos associados limitam o seu uso.

• Por atravessar a barreira hematoencefálica podem causar efeitos 
adversos relacionados com o SNC, nomeadamente sonolência e con-
fusão.

• Pode ser iniciado em baixa dose (5-10 mg duas vezes por dia antes das 
refeições), com titulação de 5mg a cada 4 dias até dose máxima de 20 
mg três vezes por dia.

f ) Bloqueadores da secreção ácida por competição com potássio  
    (P-CABS)

• Atuam através de uma inibição competitiva e reversível da bomba de 
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protões resultando num controlo mais rápido e potente, sem neces-
sidade de administração pré-prandial.

• O primeiro P-CAB bem-sucedido (Vonoprazan) foi introduzido no 
Japão em 2015. Atualmente está disponível no mercado da América 
do Norte e em países da América Central/do Sul. Entretanto outros 
fármacos da mesma classe estão disponíveis e aprovados em países 
asiáticos e América Central/do Sul.

g) Hipersensibilidade ao refluxo ou pirose funcional 

• Deve ser explicada a benignidade destas situações.

• As opções terapêuticas a oferecer poderão passar por terapia cogni-
tivo-comportamental e/ou um trial de neuromoduladores (antide-
pressivo tricíclico, SSRI, SNRI ou trazodona).

• A dose inicial deve ser ajustada de acordo com a tolerância do doente 
ao fim de 2-4 semanas. O tratamento deve ser cumprido durante 12 
semanas antes de suspender em caso de ineficácia.

3.2. Terapêutica Endoscópica e Cirúrgica

A terapêutica cirúrgica tem como objetivo restaurar um equivalente 
fisiológico a um esfíncter esofágico inferior (EEI) competente. Inclui 
diferentes técnicas que visam aumentar a pressão do EEI e, quando pre-
sente, corrigir a hérnia do hiato, alteração facilitadora de RGE. 

a) Indicações

A cirurgia anti-refluxo com eventual correção de hérnia do hiato asso-
ciada é uma modalidade terapêutica a longo-prazo da DRGE, indicada 
no controlo da sintomatologia persistente (com resposta parcial ao IBP) 
e na prevenção e tratamento de complicações: esofagite Los Angeles C 
ou D, estenose péptica, esófago de Barrett e adenocarcinoma do esófa-
go.  Poderá também estar indicada em doentes intolerantes ou que não 
desejem realizar tratamento crónico com IBP. Em doentes com manifes-
tações extra-esofágicas ou sintomatologia atípica (como tosse crónica), 
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as técnicas anti-refluxo apenas estão recomendadas se existir evidên-
cia objetiva de refluxo patológico ou correlação sintomática positiva. 
Contudo, os outcomes são inferiores aos de doentes com sintomatologia 
típica e a recorrência dos sintomas também é mais provável.

A cirurgia deve ser realizada num centro experiente neste procedimento. 

b) Avaliação pré-operatória

Todos os doentes propostos para um procedimento anti-refluxo devem 
ser submetidos a avaliação pré-operatória com EDA, manometria esofá-
gica e pHmetria (exceto aqueles com achados patognomónicos de refluxo 
patológico na endoscopia).

A EDA avalia a mucosa gástrica e esofágica para sinais de malignidade e/
ou complicações da DRGE.

A manometria esofágica permite excluir diagnósticos alternativos que 
contraindiquem a cirurgia anti-refluxo (ex: acalásia) ou personalizar a 
intervenção cirúrgica de acordo com as características da peristalse do 
doente (ex: motilidade esofágica ineficaz). 

A pHmetria ambulatória deve demonstrar um tempo de exposição ácida 
anormal no esófago distal (>6%) que se associa à ocorrência de sintomas 
de refluxo.

A impedância esofágica complementa a pHmetria na avaliação de sinto-
mas extra-esofágicos, para deteção de refluxo gastroesófagico não-ácido 
ou diagnósticos alternativos como belching ou ruminação.

O dual-probe pH testing pode ser usado em doentes com suspeita de reflu-
xo laringofaríngeo para documentar eventos de refluxo proximal.

c) Escolha de procedimento

Deve-se ter em conta a preferência do doente, fatores anatómicos, ante-
cedentes cirúrgicos e outras comorbilidades. Para a maioria dos doentes, 
recomenda-se a terapêutica cirúrgica em detrimento da endoscópica, por 
ser mais eficaz e duradoura.
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3.3. Procedimentos endoscópicos

O uso dos procedimentos endoscópicos deve ser limitado a formas ligeiras 
da DRGE, sem evidência de complicações ou hérnias do hiato >2cm.

a) Fundoplicatura transoral sem incisão (TIF - transoral incisionless 
fundoplication)

Trata-se de uma cirurgia endoscópica, realizada sob anestesia geral, com 
implantação de várias suturas full-thickness de forma circunferencial 
(200-300º e numa extensão de 3-5cm) para envolver o fundo gástrico ao 
esófago distal. 

Apesar de ser eficaz no tratamento da regurgitação, o benefício a longo 
termo ainda não foi comprovado.

b) Procedimento de Stretta

Consiste no uso de energia de baixa frequência para reestruturar a mus-
culatura do EEI. Uma vez que a sua eficácia em estudos foi inconsistente 
e variável, levando a conclusões contraditórias, não é uma alternativa 
recomendada.

3.4. Procedimentos cirúrgicos

a) Amplificação magnética do esfincter (MSA) com sistema LINX™
O sistema LINX™ tem ação anti-refluxo através da implantação de um anel 
em torno do esófago distal composto por ímans em esferas de titânio com 
atração magnética suficiente para aumentar a pressão de encerramento do 
EEI. Foi elaborada como alternativa cirúrgica menos invasiva e facilmente 
reversível.

A população alvo são doentes com DRGE não complicada com resposta par-
cial à terapêutica médica otimizada. 

Não existem estudos randomizados que façam a comparação entre a MSA 
e a fundoplicatura (terapêutica cirúrgica gold-standard). Contudo, estudos 
coorte observacionais mostraram não existir diferenças significativas em 
termos de controlo sintomático, uso de IBP no pós-operatório e taxa de 
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complicações. Adicionalmente, o LINX™ resulta em menos sintomas de 
meteorismo e maior facilidade para a eructação e vomitar.

b) Gastropexia laparoscópica de Hill

Consiste na justaposição do bordo anterior e posterior da pequena curva-
tura do estômago, ao nível da JEG, com posterior fixação ao ligamento ar-
queado medial do diafragma. Atualmente, a gastropexia combina-se com 
a fundoplicatura de Nissen para melhorar os outcomes clínicos e reduzir as 
recorrências.

c) Fundoplicatura 

As técnicas de fundoplicatura estão indicadas nos doentes com DRGE com-
plicada ou na presença de uma hérnia do hiato de grandes dimensões.

A cirurgia consiste na mobilização do esófago para a cavidade abdominal 
para uma posição >2cm abaixo do diafragma para correção da hérnia do 
hiato. Posteriormente, realiza-se a fundoplicatura com passagem do fundo 
gástrico atrás do esófago para cercar os 2-3cm distais do mesmo, de forma 
completa ou parcial. Há reparação do hiato esofágico através da aproxima-
ção do pilar direito e esquerdo do diafragma com suturas.

 

Fundoplicatura parcial laparoscópica (Toupet 270º e Dor 180º)

Em comparação com a fundoplicatura completa, as técnicas de fundopli-
catura parcial associam-se a menos efeitos adversos e podem ter taxas se-
melhantes de controlo de refluxo. Contudo, também se podem associar a 
maior taxa de recorrência da doença.

Fundoplicatura total laparoscópica (Nissen 360º)

É a terapêutica anti-refluxo gold-standard por ser altamente eficaz no con-
trolo sintomático, duradoura e melhorar a pressão de encerramento do EEI 
e o tempo de exposição ácida. No entanto, tem maior potencial para efeitos 
adversos como disfagia e dificuldade em vomitar/eructar.



Pág. 125

8 - Doença de Refluxo Refratária e Populações Especiais

3.5. Morbilidade e mortalidade das fundoplicaturas 

a) Complicações agudas e mortalidade 

A taxa de mortalidade cirúrgica a 30 dias de uma fundoplicatura laparos-
cópica é inferior a 0.2%. A taxa de morbilidade é igualmente baixa.

As complicações agudas possíveis incluem lesão gástrica, esofágica (in-
cluindo perfuração) ou esplénica, hemorragia ou infeção.

b) Complicações estruturais 

Até 30% das fundoplicaturas podem ser afetadas por um problema estrutu-
ral com o posicionamento da JEG. Pode ocorrer herniação da mesma para a 
cavidade torácica, causando sintomas recorrentes de refluxo, ou estenose 
da JEG e disfagia persistente.

c) Complicações funcionais

Mesmo na ausência de complicações estruturais, os sintomas abdominais 
superiores são comuns após fundoplicaturas. 

No período pós-operatório imediato, a maioria dos doentes terá algum 
grau de disfagia com necessidade de modificação da sua dieta.

Num número significativo de doentes há menção de sintomas de meteo-
rismo com incapacidade de eructação que, no entanto, tendem a melhorar 
na maioria dos doentes.

d) Falência cirúrgica 

Considera-se falência cirúrgica o desenvolvimento de sintomas persisten-
tes, recorrentes ou de-novo (incluindo disfagia). Ocorre em 10-15% das ci-
rurgias anti-refluxo. Os sintomas devem ser objetivamente estudados com 
impedância esofágica complementada com pHmetria ou estudo radiográ-
fico, antes de ponderar procedimentos terapêuticos. 

Cerca de 5 a 10% dos doentes necessitarão de cirurgia de revisão após fun-
doplicatura laparoscópica.

A pergunta a fazer aos doentes quando estão a considerar uma cirurgia 
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anti-refluxo é a seguinte: a possibilidade (>80%) de não ter de tomar IBPs 
compensa o risco de (~4%) de complicações agudas e de (~10-15%) de recor-
rência da doença?

Populações Especiais

1. DRGE após miotomia endoscópica per-oral

A miotomia endoscópica per-oral (POEM) é o procedimento endoscópico 
de eleição para o tratamento da acalásia. A incidência de DRGE sintomática 
reportada após POEM é de 9-19%. São detetadas alterações endoscópicas 
compatíveis com esofagite erosiva em 13-29% dos doentes e alterações na 
pHmetria de 24 horas em 39-48% dos doentes. Fatores de risco que foram 
associados ao desenvolvimento de DRGE após POEM incluem caracterís-
ticas clínicas, como uma idade superior a 65 anos, sexo feminino e obesi-
dade, e características anatómicas, como um diâmetro normal do esófago 
pré-procedimento e uma pressão do EEI pré-procedimento inferior a 45 
mmHg. Fatores relacionados com o procedimento foram também associa-
dos a maior risco de DRGE após POEM, como uma miotomia longa, com 
mais de 10 centímetros, e a incisão das fibras musculares oblíquas.

A maioria dos doentes com DRGE após POEM são assintomáticos, embora 
apresentem lesões de esofagite na endoscopia ou refluxo gastroesofágico 
ácido patológico na pHmetria. Por outro lado, alguns doentes com sinto-
mas típicos de DRGE não apresentam refluxo gastroesofágico patológico, 
podendo esses sintomas ser causados por uma hipersensibilidade esofági-
ca após POEM.

A terapêutica com IBP, juntamente com medidas higieno-dietéticas, é 
geralmente eficaz. No entanto, as indicações para o uso de IBP são ainda 
controversas, tendo em conta que existe uma elevada discrepância entre a 
presença de sintomas e os resultados da endoscopia e da pHmetria. A fun-
doplicatura por DRGE após POEM apenas é necessária numa pequena per-
centagem de doentes, estando reservada para aquelas com DRGE severa e 
refratária ao tratamento médico.

A incidência de complicações da DRGE, como esófago de Barrett e estenose 
péptica, em doentes após POEM é muito baixa.
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2. DRGE após cirurgia bariátrica

A prevalência da obesidade tem aumentado a nível global, sendo a ci-
rurgia bariátrica amplamente utilizada para a redução de peso. Um dos 
procedimentos mais comumente realizados é o sleeve gástrico, sendo o 
bypass gástrico com montagem em Y de Roux uma alternativa que tem 
sido cada vez mais recomendada como procedimento de eleição em doen-
tes com obesidade que apresentem DRGE.

Após a cirurgia bariátrica, pode haver uma melhoria ou até resolução 
dos sintomas de refluxo gastroesofágico, verificando-se uma melhoria 
em 40-60% dos doentes submetidos a sleeve gástrico e em mais de 80% 
dos doentes submetidos a bypass gástrico com montagem em Y de Roux. 
No entanto, após o sleeve gástrico, alguns doentes com DRGE antes da 
cirurgia mantêm os sintomas e até 27% dos doentes que realizam sleeve 
gástrico podem desenvolver sintomas de novo de DRGE aos 5 anos após a 
cirurgia. Inclusivamente, a presença de DRGE antes do sleeve gástrico foi 
associada a piores outcomes pós-operatórios com menor perda de peso. 
No caso do bypass gástrico com montagem em Y de Roux, foi reportada a 
ocorrência de DRGE de novo em 10% dos casos.

Todos os doentes que apresentem sintomas esofágicos após a cirurgia 
bariátrica devem realizar EDA e trânsito esofágico baritado, para exclu-
são de complicações pós-operatórias. Nos doentes assintomáticos, a EDA 
deve ser realizada cerca de 3 anos após a cirurgia para excluir a presença 
de DRGE assintomática, com esofagite erosiva ou esófago de Barrett. Foi 
reportada a presença de esofagite erosiva em 40% dos doentes aos 4 anos 
após a cirurgia, com 11% a apresentar esofagite de refluxo severa, grau C 
ou D da classificação de Los Angeles.

O tratamento de primeira linha de doentes com sintomas de refluxo gas-
troesofágico, sem evidência de complicações, inclui medidas higieno-
-dietéticas e tratamento com IBP. A maioria dos doentes responde às me-
didas iniciais com uma dose inicial de IBP de 40-80 mg duas vezes por 
dia, durante duas semanas, seguidas de redução progressiva da dose. 

Em doentes refratários à terapêutica com IBP, recomenda-se a realiza-
ção de manometria esofágica e pHmetria de 24 horas. Caso se confirme 
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a presença de refluxo gastroesofágico patológico, sem resposta aos IBP, 
pode ser considerada a realização de bypass gástrico com montagem em 
Y de Roux, como cirurgia de conversão após sleeve gástrico. Foi reportada 
uma taxa de necessidade de conversão de 6-8% aos 5 anos após a cirurgia 
inicial. A cirurgia de conversão com bypass gástrico com montagem em Y 
de Roux tem-se demonstrado uma técnica segura e eficaz no tratamento 
da DRGE após sleeve gástrico.

3. DRGE após cirurgia anti-refluxo

A incidência de sintomas típicos de DRGE após a fundoplicatura laparos-
cópica pode chegar aos 16%. No entanto, nem todos estes doentes apre-
sentam DRGE comprovada em exames complementares, apenas uma pe-
quena percentagem apresenta refluxo gastroesofágico ácido patológico 
na pHmetria.

A maioria dos doentes com sintomas de refluxo gastroesofágico após 
cirurgia anti-refluxo refere melhoria com a terapêutica com IBP. Aos 17 
anos após a cirurgia, 40% tem necessidade de retomar a terapêutica com 
IBP de forma permanente, podendo haver necessidade de realizar nova 
cirurgia anti-refluxo em 5-16% dos doentes.

4. Idade pediátrica

O refluxo gastroesofágico, definido como a passagem involuntária do 
conteúdo gástrico para o esófago, é muito prevalente na idade pediátrica. 
Este refluxo é considerado patológico quando condiciona sintomas sig-
nificativos e/ou complicações - DRGE. Na prática clínica, pode ser difícil 
distinguir estas duas entidades, sobretudo em idades mais jovens. 

A DRGE é mais frequente em crianças prematuras, com alterações neuro-
lógicas, alterações pulmonares (como fibrose quística), atrésia esofágica 
(após correção) e alergia à proteína do leite de vaca.

A apresentação clínica varia com a idade. A regurgitação é o sintoma mais 
frequente, sendo transversal a todas as idades. Os lactentes e as crianças 
mais jovens podem apresentar sintomas inespecíficos, como irritabilida-
de, recusa alimentar, atraso no crescimento, episódios de engasgamen-
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to, distúrbios do sono, tosse crónica, estridor, sibilância ou rouquidão A 
síndrome de Sandifer, caracterizado por uma distonia torcional espas-
módica, é uma apresentação típica. A pirose e epigastrialgia são mais fre-
quentes em crianças mais velhas e adolescentes. Os doentes podem ainda 
apresentar anemia, erosões dentárias, pneumonias recorrentes ou otites 
médias recorrentes.

Não existe nenhum método gold standard para o diagnóstico de DRGE em 
idade pediátrica. Nos lactentes, na ausência de sinais ou sintomas de alar-
me, não está recomendado a realização de exames de diagnóstico. Nas 
crianças com mais de 12 meses e sintomas típicos, poderá ser realizada 
uma prova terapêutica com IBP durante 4 a 8 semana, se não houver uma 
melhoria clínica inicial com medidas convencionais anti-refluxo. Na au-
sência de resposta às medidas inicias, bem como nos doentes com clínica 
extra-esofágica, está recomendado a realização de EDA, pHmetria e im-
pedância esofágica.

Na presença de sinais e sintomas de alarme, como regurgitação ou vó-
mitos de novo após os 6 meses de idade ou a sua persistência ou agra-
vamento após os 12 meses de idade, letargia, perda ponderal, febre, he-
matemeses ou distensão abdominal, deverá ser excluída a presença de 
complicações de DRGE ou de outras patologias que podem mimetizar a 
clínica da DRGE.

Em relação ao tratamento, em lactentes, recomenda-se o uso de terapêu-
ticas não farmacológicas, implementando cada uma com 2 semanas de 
intervalo para avaliação da resposta, começando por reduzir o volume de 
cada refeição e aumentando a sua frequência. O uso de espessantes pode 
reduzir a ocorrência de episódios visíveis de regurgitação e/ou vómitos. 
Pode também ser tentada uma prova terapêutica com fórmula hidroliza-
da e à base de aminoácidos, em doentes que não respondam às medidas 
convencionais anti-refluxo. A elevação da cabeceira e a posição de decú-
bito lateral esquerdo durante o sono está recomendada para crianças com 
DRGE, mas não para lactentes.

Recomenda-se o uso de IBP como terapêutica de primeira linha na eso-
fagite de refluxo erosiva, tanto em lactentes como em crianças. Os ARH2 
podem ser utilizados, caso os IBP estejam contraindicados ou não este-
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jam disponíveis. Deve ser realizado um ciclo de 4-8 semanas de tratamen-
to com IBP ou ARH2 para o tratamento de sintomas típicos de DRGE, com 
uma posterior redução ou suspensão após a melhoria clínica. Não está 
recomendado o uso destes fármacos em lactentes com regurgitação, tos-
se ou pieira, sem evidência de DRGE. O uso de alginatos pode melhorar os 
sinais e sintomas de DRGE, nomeadamente a regurgitação e os vómitos, 
tendo sido já recomendado o seu uso em lactentes que não respondam às 
medidas iniciais não farmacológicas. No entanto, não é ainda certo que o 
seu uso de forma crónica não possa ter efeitos laterais, não estando por 
isso atualmente recomendados. 

Em crianças que não respondam a IBP ou ARH2, pode ser considerado o 
uso de baclofeno antes de considerar uma cirurgia. Não está recomenda-
do o uso de metoclopramida, domperidona ou outros prócinéticos, pelos 
efeitos laterais significativos.

A cirurgia anti-refluxo, incluindo fundoplicatura, pode ser considerada 
em lactentes ou crianças com DRGE quando existam: (i) complicações 
ameaçadoras da vida, como falência cardiorrespiratória, após otimiza-
ção do tratamento médico, (ii) sintomas refratários ao tratamento médi-
co após exclusão de outras possíveis causas, (iii) doenças crónicas, como 
fibrose cística ou doenças neurológicas, com um risco significativo de 
complicações associadas a DRGE e (iv) necessidade de terapêutica farma-
cológica crónica para o controlo de sinais e sintomas de DRGE.

Em relação ao prognóstico, até 20% das crianças e adolescentes com sin-
tomas de refluxo gastroesofágico apresentam evidência de esofagite de 
refluxo erosiva na EDA. No entanto, em estudos prévios, nenhum doente 
desenvolveu esófago de Barrett, com um follow-up máximo de 5 anos. 
Nos doentes com esofagite erosiva, houve necessidade de manutenção 
de terapêutica com IBP a longo prazo em até 70% dos casos. Uma idade de 
início dos sintomas de refluxo gastroesofágico inferior a 5 anos e a neces-
sidade de uso de IBP ao diagnóstico foram associados a piores outcomes.
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5. Gravidez

Durante a gravidez, aproximadamente dois terços das mulheres apresen-
tam sintomas de pirose, que podem ser intermitentes ou diários e podem 
surgir em qualquer trimestre, mas geralmente se agravam com o avançar 
da gravidez. A maioria das grávidas não apresenta diagnóstico prévio de 
DRGE. No entanto, antecedentes pessoais de DRGE aumentam o risco de 
desenvolver pirose durante a gravidez e um elevado aumento de peso du-
rante a gravidez está associado a um maior risco de desenvolver pirose no 
terceiro trimestre da gravidez. Os sintomas habitualmente resolvem após 
o parto, mas podem prolongar-se até um ano depois.

Os sintomas geralmente resumem-se a pirose, mas pode haver também re-
gurgitação em até 17% dos casos. O diagnóstico de refluxo gastroesofágico 
na gravidez é baseado nos sintomas, não sendo necessária a realização de 
estudos adicionais como EDA, manometria ou pHmetria, exceto na presen-
ça de sintomas de alarme como hemorragia digestiva, vómitos persisten-
tes, disfagia, dor torácica ou perda de peso involuntária.

O tratamento da DRGE durante a gravidez deve começar com medidas 
higieno-dietéticas. Na ausência de resposta, os fármacos de primeira li-
nha são os antiácidos, privilegiando-se aqueles à base de cálcio, ou, em 
alternativa os alginatos e o sucralfato, tendo este último demonstrado ser 
superior às medidas higieno-dietéticas na melhoria dos sintomas de pi-
rose e regurgitação em mulheres grávidas. Nas grávidas em que não há 
resposta, podem acrescentar-se ARH2, estando os IBP reservados para a 
quarta linha terapêutica, apenas quando todos os outros fármacos falham.
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