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INTRODUCAO

A doenga do refluxo gastroesofagico
(DRGE) ¢ uma das afec¢des mais prevalentes
do trato gastrointestinal superior, caracterizada
pelo retorno anormal do contetido géstrico para
o esdfago, provocando sintomas desconforta-
veis e, em alguns casos, lesdes na mucosa eso-
fagica. Esse fendmeno ocorre devido ao mau
funcionamento do esfincter esofagico inferior,
que normalmente atua como uma barreira entre
o estdbmago e o esdfago. Quando essa barreira
¢ comprometida, o acido gastrico e, ocasional-
mente, a bile podem refluir, irritando o epitélio
esofagico e desencadeando manifestagdes cli-
nicas como pirose (azia), regurgitagdo e dor re-
troesternal.

A DRGE representa uma condi¢ao de gran-
de importancia clinica e epidemioldgica, pois
afeta significativamente a qualidade de vida
dos pacientes, interferindo no sono, na alimen-
tagdo e nas atividades didrias. Estima-se que a
prevaléncia da doenga varie entre 10% e 20%
da populagdo mundial, sendo mais comum em
adultos de meia-idade. Além dos sintomas tipi-
cos, a doenca pode se manifestar de forma ati-
pica, com tosse cronica, rouquidao, asma refra-
taria e dor toracica ndo cardiaca, o que frequen-
temente leva a investigacdo em diferentes es-
pecialidades médicas.

Do ponto de vista fisiopatoldgico, a DRGE
esta associada a multiplos fatores, incluindo
obesidade, hérnia de hiato, gravidez, dieta ina-
dequada e uso de medicamentos que reduzem
o tonus do esfincter esofagico inferior. O diag-
nostico ¢ essencialmente clinico, baseado nos
sintomas caracteristicos, mas pode ser comple-
mentado por exames como endoscopia diges-
tiva alta, pHmetria esofagica e manometria, es-
pecialmente nos casos refratarios ao tratamen-
to inicial.

Na gastroenterologia, a DRGE possui grande
relevancia ndo apenas pela sua alta incidéncia,
mas também por suas possiveis complicacdes.
Entre as mais importantes estdo a esofagite ero-
siva, o estreitamento esofagico (estenose pépti-
ca) e o esofago de Barrett, condicdo em que o
epitélio esofagico sofre metaplasia e pode evo-
luir para adenocarcinoma. Dessa forma, o reco-
nhecimento precoce ¢ o manejo adequado da
DRGE sao fundamentais para prevenir a pro-
gressao da doenca e reduzir o risco de complica-
coes graves.

A compreensdo da DRGE ¢ essencial na pra-
tica clinica do gastroenterologista, pois envolve
ndo apenas o controle dos sintomas, mas tam-
bém a abordagem dos fatores predisponentes e a
orientacdo sobre mudancas no estilo de vida.
Trata-se, portanto, de uma condi¢do multifato-
rial que exige abordagem abrangente, combi-
nando avaliacdo clinica criteriosa, diagnostico
preciso € acompanhamento continuo. Sua alta
prevaléncia, impacto social e potencial de com-
plicagdes justificam o destaque da DRGE como
uma das doengas de maior importancia no cam-
po da gastroenterologia moderna.

O objetivo deste estudo foi investigar os me-
canismos fisiopatologicos, os métodos diagnds-
ticos e os tratamentos envolvendo a DRGE.

METODO

O presente estudo foi desenvolvido a partir
de uma revisao de literatura de natureza descri-
tiva, conduzida entre setembro e novembro de
2025. Para isso, foram consultadas bases de da-
dos reconhecidas, como SciELO, PubMed, Up-
ToDate, Google Scholar, além de plataformas
institucionais e governamentais. A selecao dos
conteudos baseou-se em termos como “DRGE”,
Fisiopatologia”, “Tratamento”, “Diagnostico” e
“Complicagdes”.




Os critérios de inclusao dos estudos envol-
veram: publicacgdes preferencialmente dos ulti-
mos 10 anos, disponibilidade do texto comple-
to, e priorizacao de revisdes sistematicas e arti-
gos que abordassem de forma abrangente as-
pectos clinicos e epidemiologicos e terapéuti-
cos relacionados a DRGE.

Apds a selecdo dos estudos, realizou-se
uma analise, a qual foi organizada em topicos
tematicos que refletem o desenvolvimento do
conhecimento sobre DRGE, abordando desde
sua fisiopatologia, do seu diagnostico até ao
tratamento. A proposta apresenta uma aborda-
gem qualitativa, com foco na integra¢do das
evidéncias mais atuais sobre a importancia cli-
nica da DRGE no contexto da Gastroenterolo-

gia.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia

A barreira antirrefluxo constitui o principal
mecanismo anatdomico e funcional de prote¢ao
do esofago contra o refluxo do contetido gas-
trico. Em condigdes fisiologicas, essa barreira
mantém a juncdo esofagogastrica fechada na
maior parte do tempo, permitindo sua abertura
apenas durante a degluti¢do. A integridade des-
sa estrutura € essencial para evitar o desenvol-
vimento da doenca do refluxo gastroesofagico.
Essa barreira ¢ formada por multiplos compo-
nentes que atuam de maneira sinérgica: o es-
fincter esofagico inferior, o diafragma crural, o
ligamento frenoesofagico, o angulo de His e o
segmento esofagico intra-abdominal. O esfinc-
ter esofagico inferior (EEI) representa o princi-
pal componente funcional da barreira. Trata-se
de uma zona de alta pressdo localizada na tran-
sicdo entre o esofago e o estobmago, responsa-
vel por impedir o refluxo retrégrado do conteti-
do géstrico. Sua pressdo basal ¢ mantida acima
da pressdo intragastrica e sofre modulagdo por

fatores hormonais, neurais € mecanicos. A hipo-
tonia do EEI ou o aumento da frequéncia dos re-
laxamentos transitérios do esfincter configuram
0s principais mecanismos fisiopatoldgicos asso-
ciados ao refluxo patoldgico.

Os demais componentes anatdmicos atuam
de forma sinérgica ao EEI. O diafragma crural
exerce papel complementar e extrinseco, refor-
cando o fechamento do EEI durante a inspira-
¢do. O ligamento frenoesofagico fixa o esd6fago
ao diafragma, mantendo o alinhamento anatomi-
co. O angulo de His cria um mecanismo valvular
passivo que impede o refluxo quando o estdma-
go esta distendido. Finalmente, o segmento eso-
fagico intra-abdominal contribui significativa-
mente, pois, ao situar-se em ambiente de pressao
positiva, mantém o EEI comprimido. A degene-
racdo ou laxidade dessas estruturas, frequente-
mente associada a hérnia hiatal, compromete a
competéncia da barreira, pois o EEI ¢ deslocado
para o mediastino, perdendo a agdo conjunta da
crura e o gradiente de pressao abdominal.

Além desses fatores anatomicos, existem
componentes funcionais e neuromusculares que
participam do controle da barreira antirrefluxo.
Os relaxamentos transitorios do EEI (TLESRs),
por exemplo, sdao fendmenos fisioldgicos medi-
ados por vias vagais que permitem a eliminacao
de gases. Entretanto, quando ocorrem de forma
excessiva ou em momentos inapropriados, po-
dem resultar em episddios de refluxo acido. A
integridade dos mecanismos de esvaziamento
esofagico e da motilidade gastrica também influ-
encia diretamente a eficacia da barreira, uma vez
que o esvaziamento retardado e a distensao gas-
trica aumentam a pressao intragastrica € o risco
de refluxo.

Portanto, a barreira antirrefluxo é um sistema
multifatorial que depende da integridade anato-
mica ¢ da coordenacdo funcional entre seus
componentes. A disfungdo de qualquer um des-




ses elementos, seja por hipotonia do EEI, alte-
racdo do angulo de His, relaxamentos transito-
rios excessivos, fraqueza do diafragma crural
ou presenga de hérnia hiatal, pode comprome-
ter a competéncia da juncdo esofagogastrica e
resultar na doenca do refluxo gastroesofagico.
Assim, o entendimento detalhado desses meca-
nismos ¢ fundamental tanto para o diagnodstico
quanto para a abordagem terapéutica e cirar-
gica da DRGE.

A agressdo a mucosa esofagica decorre
principalmente da exposi¢do repetida ao acido
e a pepsina provenientes do estomago. O epi-
télio escamoso do es6fago ndo possui as mes-
mas defesas da mucosa géstrica, como camada
espessa de muco e secrecdo significativa de bi-
carbonato. Assim, a penetragdo de ions hidro-
génio através do epitélio causa lesdo celular di-
reta, dilatacdo dos espacos intercelulares e in-
flamacao local. Além do 4cido, componentes
do refluxo duodenogastrico, como sais biliares
€ enzimas pancreaticas, tém papel importante
na lesdo mucosa, especialmente em refluxos
alcalinos. Esses compostos aumentam a per-
meabilidade celular e podem desencadear pro-
cessos inflamatorios que levam a esofagite ero-
siva, estenose, metaplasia intestinal (es6fago
de Barrett) e, em casos mais avancados, adeno-
carcinoma esofagico. O dano mucoso também
¢ potencializado por fatores que reduzem a ca-
pacidade de defesa do esofago. O clareamento
acido, dependente da motilidade esofagica e da
neutralizacdo pela saliva, pode estar compro-
metido em individuos com motilidade ineficaz
ou producao salivar reduzida. O fluxo sangui-
neo mucoso, responsavel pela oxigenacdo e
pela remocao de metabolitos toxicos, também
exerce papel protetor. Alteracdes nesse fluxo,
associadas a inflamacao cronica, reduzem a ca-
pacidade de reparo e agravam a lesao tecidual.

Outro componente crucial na fisiopatologia
do refluxo ¢ a presenca da hérnia de hiato, que

representa uma alteracdo anatdmica importante
da juncdo esofagogastrica. A hérnia de hiato
ocorre quando parte do estomago ou da propria
junc¢do esofagogastrica se desloca para o interior
do térax através do hiato esofagico do diafrag-
ma. O tipo mais comum ¢ a hérnia por desliza-
mento (tipo I), em que a JEG se desloca para ci-
ma do diafragma. H4 também os tipos paraeso-
fagicos (II), mistos (III) e os mais complexos
(IV), que envolvem outros 6rgdos abdominais.
Esse deslocamento anatdmico modifica a pres-
sdo na juncdo esofagogastrica e prejudica a fun-
cdo do EEI e do diafragma, que normalmente
atuam como esfincteres internos e externos co-
ordenados. Com a separagao entre o EEI e o dia-
fragma crural, a barreira antirrefluxo perde efi-
ciéncia. O gradiente de pressdo entre o abdome
e o térax, normalmente protetor, torna-se favo-
ravel ao refluxo, especialmente durante aumen-
tos da pressao intra-abdominal, como ao tossir,
abaixar-se ou realizar esforgo fisico. Além disso,
a hérnia pode criar um “reservatorio acido” aci-
ma do diafragma, conhecido como acid pocket,
no qual o conteudo gastrico pode permanecer
por longos periodos e refluir para o es6fago com
mais facilidade. Estudos demonstram que paci-
entes com hérnia de hiato apresentam maior
tempo de exposi¢do esofagica ao acido, maior
nimero de episodios de refluxo e piores indices
de clareamento 4cido em comparagdo a indivi-
duos sem hérnia.

Os relaxamentos transitorios do EEI sao me-
diados principalmente por mecanismos neurais
vagais e reflexos desencadeados pela distensao
gastrica, especialmente do fundo géstrico. O au-
mento da pressdo intragastrica apos refeigoes
volumosas ou ricas em gordura estimula meca-
norreceptores do estobmago que, via reflexos va-
govagais, promovem o relaxamento do EEI. En-
tre os fatores que favorecem esses relaxamentos
estdo o consumo de alimentos gordurosos, bebi-
das alcoolicas, café, chocolate, nicotina e certos
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medicamentos como nitratos, anticolinérgicos,
benzodiazepinicos e bloqueadores de canais de
calcio. Todos esses elementos reduzem o tonus
esfincteriano ou aumentam a frequéncia dos
TLESRs.

Epidemiologia e fatores de risco

No contexto da epidemiologia, hd uma va-
ria¢do na prevaléncia da DRGE de acordo com
a localidade e os critérios utilizados para de-
fini-la (KAHRILAS, 2025). Estima-se que sua
ocorréncia varie entre 10% e 20% nos paises
ocidentais, enquanto na Asia é inferior a 5%.
Nos Estados Unidos, calcula-se que até 44% da
populagdo apresente sintomas da doenga, e cer-
ca de 30% relatem episodios na semana ante-
rior ao atendimento médico. E evidente que sua
prevaléncia ¢ maior na América do Norte
quando comparada com a Europa (GOLD-
MAN & SCHAFFER, 2022). Além disso, al-
guns estudos evidenciam que a prevaléncia em
mulheres ¢ maior que em homens (SADAFI et
al., 2024).

Os fatores de risco para o desenvolvimento
da DRGE incluem aspectos modificaveis e ndo
modificaveis. Entre eles, destacam-se obesida-
de, aumento da idade, componentes genéticos
(GOLDMAN & SCHAFFER, 2022), tabagis-
mo, etilismo, sedentarismo, estresse, alto con-
sumo de doces, baixo consumo de fibras e uso
de determinados medicamentos (ZHANG et
al.,2021).

Na DRGE, ocorre uma disfun¢ao da bar-
reira antirrefluxo, que normalmente impede o
retorno do conteudo géstrico para o esofago.
Os principais fatores associados a essa altera-
¢ao sdo a idade avangada e a obesidade abdo-
minal, ambos relacionados ao aumento da pre-
valéncia de hérnia de hiato, e quanto maior a
hérnia, mais grave tende a ser a esofagite. Es-
sas condic¢des levam ao enfraquecimento do di-
afragma e do EEI, diminuindo sua capacidade

de conter o refluxo (SADAFI et al., 2024). A
jun¢do gastroesofagica torna-se mais compla-
cente, o que facilita sua abertura durante os rela-
xamentos do EEI. Por fim, o esfincter também
se torna mais sensivel a estimulos mecanicos, fa-
vorecendo relaxamentos transitorios e aumen-
tando a ocorréncia de episdédios de refluxo
(KAHRILAS, 2025).

A obesidade ¢ um importante fator de risco
para DRGE e para a esofagite erosiva. O aumen-
to do indice de massa corporal (IMC) esta dire-
tamente relacionado a maior frequéncia e inten-
sidade dos sintomas de refluxo, como azia e re-
gurgitagdo acida, mesmo com ganho de peso
moderado. Esse efeito ocorre principalmente de-
vido ao aumento da pressdo intra-abdominal e
do gradiente de pressdo entre o estdbmago € o
esofago, além da maior chance de formacao de
hérnia de hiato, como citado anteriormente, que
facilita o refluxo (KAHRILAS, 2025).

Durante a gravidez, sintomas da doenca em
questdao sdo comuns, afetando até metade das
gestantes, pela acdo hormonal do estrogénio e da
progesterona, que reduzem o tonus do EEI, além
do aumento da pressdo abdominal pelo cresci-
mento uterino. De forma semelhante, o uso de
estrogénio exdgeno em terapias hormonais tam-
bém pode elevar o risco de refluxo (KAHRI-
LAS, 2025).

Certos alimentos e medicamentos contri-
buem para a DRGE, como comidas gordurosas,
chocolate, alcool, cafeina, horteld, cigarro e far-
macos que relaxam o EEI ou retardam o esvazi-
amento gastrico (como nitratos, antidepressivos
triciclicos, opioides e agonistas do GLP-1)
(KAHRILAS, 2025).

Por fim, fatores psicossociais também tém
certa influéncia. O estresse, a ansiedade ¢ a falta
de sono podem agravar os sintomas (SADAFI et
al., 2024). Pacientes com hipervigilancia ten-
dem a causar maior percep¢ao ¢ amplificagdao
dos sintomas (KAHRILAS, 2025).




Nesse contexto, reitera-se a importancia do
controle dos riscos modificaveis, ja que o estilo
de vida tem grande relagdo com o desenvolvi-
mento da DRGE (SADAFI et al., 2024).

Manifestacoes clinicas esofagicas e ex-
traesofagicas

A pirose ¢ descrita como uma sensagao de
queimacgao retroesternal, geralmente ascenden-
te, que se estende do epigastrio ao manubrio
esternal, podendo irradiar-se até o pescoco. O-
corre tipicamente entre 30 e 60 minutos apos a
ingestdo alimentar, sobretudo refeicdes volu-
mosas ou compostas por alimentos que redu-
zem a pressao do EEI, como gordura, cafeina,
chocolate e alcool. A pirose ¢ um sintoma mar-
cante e pode ser atenuada pela ingestdo de an-
tidcidos (HENRY, 2014). A regurgitagdo 4ci-
da, por sua vez, consiste no retorno involunta-
rio do contetido gastrico ao esdfago e, ocasio-
nalmente, a cavidade oral, causando gosto 4ci-
do ou amargo. Quando frequente, pode provo-
car irritacdo da mucosa orofaringea, halitose,
tosse, pigarro e, cronicamente, laringite ou
exacerbagoes de doengas respiratorias (TAN-
VIR et al., 2024).

Esses sintomas sdo altamente sugestivos de
DRGE quando ocorrem duas ou mais vezes por
semana e interferem nas atividades cotidianas.
A presenca simultanea de pirose e regurgitacao
tem alta sensibilidade diagnoéstica, podendo
dispensar exames complementares em casos ti-
picos sem sinais de alarme. Do ponto de vista
fisiopatologico, a DRGE resulta de um dese-
quilibrio entre os mecanismos de defesa do
esofago e os fatores agressivos gastricos. A
disfuncdo do EEI, a reducdo da depuragdo eso-
fagica e o retardo do esvaziamento gastrico
permitem que o &cido cloridrico e a pepsina ir-
ritem o epitélio esofagico, desencadeando a pi-
rose e, em episddios frequentes, configurando
a esofagite de refluxo (HENRY, 2014).

O reconhecimento precoce dos sintomas ti-
picos € essencial para a prevengdo de complica-
¢oes, como estenose esofagica, esofago de Bar-
rett e adenocarcinoma esofagico. A intensidade
e a frequéncia dos sintomas servem como para-
metros para o acompanhamento terapéutico. O
manejo inicial da DRGE inclui modificag¢des no
estilo de vida (perda de peso, elevagdo da cabe-
ceira, evitar deitar-se apos as refeigdes e restri-
cdo de alimentos desencadeantes) e, em casos
persistentes, o uso de medicamentos supressores
da acidez, como os IBPs, ¢ amplamente indicado
(TANVIR et al., 2024).

Além dos sintomas esofagicos classicos, a
DRGE esté associada a um espectro de manifes-
tagdes extraesofagicas, frequentemente denomi-
nadas atipicas. Essas condi¢des podem ocorrer
na auséncia de pirose ou regurgitacdo, o que
torna o diagnostico desafiador. A fisiopatologia
dessas manifestacoes baseia-se em dois meca-
nismos principais: a agressao direta do refluxato
(acido e pepsina) por microaspiragao para a la-
ringe, arvore traqueobronquica e cavidade oral;
e um mecanismo reflexo, mediado pelo nervo
vago, no qual a acidificagdo do eséfago distal
desencadeia respostas neurais, como broncoes-
pasmo ou tosse cronica (VAEZI et al., 2023).

Entre as manifestagdes com associacao esta-
belecida, destacam-se a tosse cronica, os sinto-
mas de laringite e a exacerbacdo da asma. A
DRGE ¢ considerada uma das trés principais
causas de tosse cronica, definida como tosse per-
sistente por mais de oito semanas. Frequente-
mente, € uma tosse seca, que piora a noite ou
apos refeicdes volumosas. A laringite por reflu-
xo0, também conhecida como refluxo laringofa-
ringeo (RLF), manifesta-se tipicamente por rou-
quiddo, pigarro cronico, globus faringeo (sensa-
¢do de "bolo na garganta") e dor de garganta, na
auséncia de sintomas esofagicos classicos. Em
pacientes com asma, o refluxo pode atuar como
um gatilho para exacerbagoes, aumentando a hi-
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per-responsividade bronquica (LECHIEN et
al., 2024).

Outras associagdes propostas, embora com
evidéncias menos robustas, incluem a erosido
do esmalte dentério, onde o 4cido géstrico em
contato com os dentes provoca desmineraliza-
¢do. A dor toracica ndo cardiaca (DTNC) ¢ ou-
tra manifestacdo comum, definida como dor
retroesternal semelhante a angina, porém com
investigacdo cardioldgica negativa; estima-se
que a DRGE seja a causa em até 50% desses
casos. Manifestagdes como sinusite cronica,
faringite e otite média recorrente também fo-
ram associadas ao refluxo, embora a relagdo
causal direta permanega controversa (VAEZI
etal.,2023).

O diagnostico das manifestacdes extraeso-
fagicas ¢ complexo. Muitas vezes, utiliza-se a
prova terapéutica empirica com inibidores da
bomba de protons (IBPs) em dose otimizada,
por um periodo de 8 a 12 semanas. Contudo, a
falha na resposta ao IBP ndo exclui a DRGE,
sendo por vezes necessaria investigacdo com-
plementar com pHmetria esofagica de 24 horas
ou impedancia-pHmetria para confirmar a pre-
senca de refluxo e sua correlagdao temporal com
os sintomas (LECHIEN et al., 2024).

Diagnastico

O diagnoéstico da DRGE ¢ fundamental-
mente clinico, alicercado na identificagao de
sintomas cardinais, que incluem pirose e regur-
gitagdo acida. A anamnese dirigida, que avalia
frequéncia, intensidade e fatores desencadean-
tes, € a principal ferramenta diagnostica.

Para pacientes que apresentam quadros ti-
picos, sem a presenca de sinais de alarme, no-
tadamente disfagia, odinofagia, perda ponderal
inexplicada, sangramento gastrointestinal ou
anemia ferropriva, as diretrizes atuais reco-
mendam a presuncao diagnoéstica. Nesses ca-

sos, a confirmagao ¢ habitualmente obtida atra-
vés da prova terapéutica, que consiste na res-
posta sintomatica favoravel ao uso de IBPs em
dose padrdo, por um periodo de 4 a 8 semanas.
A falha na resposta terapéutica, ou a presenca de
sintomas atipicos ou de alarme, impde a neces-
sidade de investigagdo complementar (KATZ et
al., 2022).

E crucial a investigagdo ativa de diagnosti-
cos diferenciais durante a anamnese, especial-
mente em pacientes com sintomas atipicos. A
dor torécica, por exemplo, exige a exclusdo pri-
maria de causas cardiologicas. Sintomas como
disfagia podem sugerir distirbios motores ou
esofagite eosinofilica, condi¢cdes que mimeti-
zam a DRGE, mas exigem abordagens terapéuti-
cas distintas. A presenca de qualquer sinal de
alarme (disfagia, perda ponderal, sangramento)
retira a possibilidade de diagnodstico puramente
clinico e indica a necessidade imediata de avali-
acdo endoscoOpica para excluir complicacdes
(KATZ et al., 2022).

Quando a investigacdo complementar ¢ indi-
cada, a endoscopia digestiva alta (EDA) ¢ fre-
quentemente o exame inicial. A EDA ¢ manda-
toria na presenca de sinais de alarme, para ex-
cluir diagnosticos diferenciais (como, por exem-
plo, esofagite eosinofilica e neoplasias) e avaliar
complicacdes. E o método de escolha para o di-
agnostico das formas erosivas da doenca (esofa-
gite de refluxo, classificada por Los Angeles) e
para o rastreamento de esdfago de Barrett (EB).
Contudo, ¢ importante notar que a maioria dos
pacientes (até 70%) apresenta endoscopia sem
erosdes visiveis, configurando a DRGE nao ero-
siva (DRNE) (KATZ et al., 2022).

Para pacientes com sintomas refratarios ao
tratamento com IBPs, ou em avaliagdo pré-ope-
ratoria de fundoplicatura, o monitoramento am-
bulatorial ¢ considerado o padrdo-ouro. Este ¢
realizado pela pHmetria esofagica de 24 horas,
com ou sem impedancia. A impedancia-pHme-
tria ¢ superior por detectar ndo apenas o refluxo
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acido, mas também o refluxo fracamente acido
ou nao acido (gasoso), permitindo correlacio-
nar os episddios de refluxo com os sintomas re-
feridos pelo paciente (associagdo sintoma-re-
fluxo) (KATZ et al., 2022).

Classificacdes endoscopicas

A endoscopia digestiva alta ¢ considerada
nestes casos para estratificar a conduta terapéu-
tica e avaliagdo diagnoéstica. As classificagdes
endoscopicas mais utilizadas incluem a Los
Angeles (LA), que avalia extensdo e profundi-
dade das erosdes; a Savary-Miller, que consi-
dera a conexdo das erosdes; e a DRNE, apli-
cada em pacientes com sintomas tipicos de
DRGE, mas sem lesdes visiveis, frequente-
mentes complementadas por pHmetria. Cada
paciente deve ser avaliado individualmente,
considerando o grau de lesdo, sintomas clini-
cos e fatores de risco, o que torna o manejo da
DRGE personalizado e baseado em evidéncias.
Novas técnicas endoscopicas minimamente in-
vasivas também tém sido exploradas como al-
ternativas em casos selecionados, ampliando o
leque terapéutico (CHAIT, 2010).

De acordo com a classificacdo de Los An-
geles, a esofagite de refluxo (ER) pode ser ca-
tegorizada em quatro graus (A, B, C, D), com
base na extensao da lesao mucosa, onde LA-A
¢ a forma mais leve e LA-D a mais severa, ha-
vendo correlagdo positiva entre o grau e a in-
tensidade da exposicao acida (CHEN et al.,
2025). Epidemiologicamente, as formas de alto
grau (LA-C e LA-D) sdo raras (menos de 5%
em algumas populagdes), enquanto as formas
leves (LA-A e LA-B) sdo as mais comuns.
Funcionalmente, graus mais elevados apresen-
tam maior exposicao acida e pior motilidade
esofagica. Pacientes com graus C e D frequen-
temente necessitam de seguimento rigoroso e
tratamentos prolongados com IBPs, enquanto

os graus A e B geralmente apresentam resposta
mais rapida (LIU et al., 2019).

Apesar de sua relevancia, estudos demons-
tram que a classificagdo de Los Angeles pode
apresentar limitagdes importantes. Embora seja
altamente util para estratificar a gravidade das
lesdes esofagicas e orientar o manejo clinico,
nem sempre reflete de forma completa a com-
plexidade da DRGE. Lesoes leves podem estar
presentes em individuos assintomaticos, en-
quanto formas mais graves podem surgir em pa-
cientes com quadro clinico discreto. Dessa for-
ma, a classificacdo deve ser interpretada no con-
texto clinico global, considerando a historia do
paciente, fatores de risco, resposta ao tratamento
e, quando indicado, exames funcionais (FEN-
NERTY & JOHNSON, 2006).

A classificagdo de Savary-Miller, proposta
nas décadas de 1970-1980, foi durante muitos
anos um dos modelos mais utilizados e ainda
mantém relevancia historica (AGUERO et al.,
2016; DENT, 2004). Ela descreve a gravidade
em graus progressivos baseando-se nas caracte-
risticas morfologicas: Grau I (lesdes eritemato-
sas/exsudativas ndo confluentes numa tnica pre-
ga); Grau II (multiplas erosdes em mais de uma
prega, podendo confluir parcialmente); Grau III
(lesdes circunferenciais); e Grau IV (complica-
¢oes cronicas como ulceragdes profundas, este-
nose ou fibrose), podendo alguns autores incluir
um Grau V (esdfago de Barrett) (GRANDE et
al., 2012).

Uma das principais limitacdes da Savary-
Miller refere-se a baixa reprodutibilidade entre
observadores, refletindo a subjetividade na in-
terpretacao das erosdes (GRANDE et al., 2012).
Outro aspecto limitante ¢ o fato de basear-se ex-
clusivamente em erosoes visiveis, ndo contem-
plando os casos de esofagite ndo erosiva. Além
disso, sua estrutura ¢ ampla: os graus I a III des-
crevem erosoes, enquanto o grau [V engloba, de
forma genérica, todas as complicagdes cronicas




(GRANDE et al.,2012). Por essas razoes, a Sa-
vary-Miller vem sendo progressivamente subs-
tituida por sistemas mais objetivos, como a
classificacdo de Los Angeles, devido a depen-
déncia do observador e exclusdo das formas
ndo erosivas (HOSHIWARA & IWAKI-RI,
2016).

Complicacoes

A esofagite erosiva (EE) representa uma
das complicagdes mais diretas e prevalentes da
DRGE. Caracterizada pela inflamacao e subse-
quente erosdo da mucosa esofagica devido a
exposicao prolongada ao acido gastrico, esti-
ma-se que esta condigdo esteja presente em até
25% dos pacientes com sintomatologia de
DRGE. O quadro clinico ¢ variavel, podendo
ser assintomatico ou manifestar-se através de
dor retroesternal, pirose intensa e disfagia. Em
seus estagios mais graves, a profundidade das
erosdes pode levar a formacao de ulceras eso-
fagicas, que por sua vez aumentam o risco de
complicagdes hemorragicas agudas.

Uma consequéncia da cronicidade e da ci-
catrizagdo de multiplos episddios de esofagite
erosiva ¢ a EE. Este processo resulta de uma
deposicao excessiva de tecido fibroso na sub-
mucosa, levando a um estreitamento do limen
esofagico. A estenose se manifesta clinicamen-
te como disfagia progressiva, inicialmente para
alimentos sdlidos e, com a progressdo do es-
treitamento, para liquidos. Esta ¢ uma compli-
cacao significativa que pode acometer até 23%
dos pacientes com DRGE nao tratados adequa-
damente, impactando severamente a qualidade
de vida e o estado nutricional do individuo,
muitas vezes exigindo intervencao endoscopi-
ca dilatadora.

Em um nivel histologico, a exposi¢ao cro-
nica ao refluxo pode induzir uma transforma-
cdo adaptativa do epitélio, conhecida como

esofago de Barrett (EB). Esta condicao ¢ defi-
nida pela substitui¢do do epitélio escamoso es-
tratificado normal do esofago distal por um epi-
télio colunar com metaplasia intestinal. O esofa-
go de Barrett ¢ de extrema importancia clinica,
pois ¢ considerado uma pré-lesao maligna, cons-
tituindo o principal fator de risco para o desen-
volvimento do adenocarcinoma esofagico. Esti-
ma-se que 10% dos pacientes com DRGE cro-
nica evoluam para esta condi¢do, o que justifica
protocolos de vigilancia endoscopica para detec-
¢ao precoce de displasia.

O desfecho mais grave da sequéncia DRGE-
Barrett ¢ o adenocarcinoma de es6fago, uma
complicacdo maligna rara, porém de alta letali-
dade, que evolui a partir da progressao da dis-
plasia no epitélio metaplasico. Separadamente, a
hemorragia digestiva alta também figura como
uma complica¢do aguda e grave da DRGE. Esta
pode ocorrer secundariamente ndo apenas a ul-
ceras esofagicas profundas, mas também a ero-
sOes extensas, como as vistas na esofagite erosi-
va severa (graus C e D de Los Angeles), que po-
dem erodir vasos sanguineos subjacentes e cau-
sar sangramento ativo.

Tratamento

O manejo da DRGE deve sempre incluir ori-
entacao e educacao do paciente sobre os meca-
nismos fisiopatologicos do refluxo e o papel do
autocuidado no controle dos sintomas. E funda-
mental explicar que a DRGE ¢ uma condigao
multifatorial, ndo limitada apenas a exposi¢ao
acida, mas também relacionada a fatores como
sensibilidade esofdgica aumentada, alteragdes
na motilidade gastrointestinal, disfungao da bar-
reira antirrefluxo e influéncia de fatores emoci-
onais e psicossociais (KAHRILAS & TALLEY,
2025).

O aconselhamento deve vincular cada reco-
mendacao as causas fisiopatologicas envolvidas.
A relagdo entre refeigdes volumosas, distensiao




gastrica e aumento da pressao intra-abdominal
ajuda o paciente a compreender a importancia
de fracionar a dieta e evitar grandes porgdes,
por exemplo. Além disso, reconhece-se que o
eixo intestino-cérebro participa na modulacao
da dor e que o estresse pode intensificar a per-
cepgdo dos sintomas, reforgando a necessidade
de controle emocional (KAHRILAS & TAL-
LEY, 2025).

As modificagoes de estilo de vida e dieta
sdo indicadas para todos os pacientes, devendo
ser personalizadas conforme os gatilhos identi-
ficados. Entre as principais medidas estdo: evi-
tar alimentos e bebidas que precipitam os sin-
tomas, como comidas gordurosas, picantes, ca-
feina, refrigerantes e hortela-pimenta, e nao re-
alizar refeigdes nas trés horas que antecedem o
sono. Recomenda-se também elevar a cabe-
ceira da cama de 15 a 20 cm e preferir dormir
em decubito lateral esquerdo, posturas que re-
duzem o refluxo noturno (KAHRILAS &
TALLEY, 2025).

A perda de peso ¢ fortemente incentivada
para individuos com sobrepeso ou obesidade,
visto que a redu¢do ponderal comprovadamen-
te diminui a frequéncia e a intensidade dos epi-
sodios de refluxo. A cessacdo do tabagismo
também ¢ uma medida essencial, pois o cigarro
reduz a pressdo do esfincter esofagico inferior
e agrava os sintomas (KAHRILAS & TAL-
LEY, 2025).

Outras intervencdes com potencial benefi-
cio incluem exercicios respiratorios diafrag-
maticos, pratica regular de atividade fisica, uso
de gomas de mascar para estimular a salivacao,
e evitar alcool e roupas apertadas. Embora a
evidéncia de alta qualidade para muitas dessas
medidas ainda seja limitada, ha consenso de
que sdo seguras, de baixo custo e potencial-
mente eficazes (KAHRILAS & TALLEY,
2025).

Em conjunto, a adesdo a habitos saudaveis,
como dieta equilibrada, peso adequado, absti-
néncia de tabaco, atividade fisica regular e mo-
deracdo no consumo de cafeina, esta associada a
redugdo significativa dos sintomas de DRGE,
mesmo em pacientes em uso de tratamento far-
macolégico (KAHRILAS & TALLEY, 2025).

O tratamento medicamentoso da DRGE ¢
definido conforme a gravidade e a frequéncia
dos sintomas. Em geral, o manejo inicial ¢ empi-
rico, sem necessidade de endoscopia, e visa ali-
viar os sintomas e prevenir complica¢des (KAH-
RILAS & TALLEY, 2025).

Nos casos leves e intermitentes, recomenda-
se uma abordagem gradual, associando mudan-
cas no estilo de vida ao uso de farmacos de agao
rapida conforme a necessidade. Antiacidos e al-
ginatos podem ser utilizados para alivio imedi-
ato, especialmente ap0ds refei¢des. Os antagonis-
tas dos receptores H2 (H2RA) sdo opgdes para
sintomas mais prolongados, porém o desenvol-
vimento de tolerncia limita seu uso continuo
(KAHRILAS & TALLEY, 2025).

Pacientes com sintomas mais frequentes ou
intensos devem iniciar tratamento didrio com
IBPs, administrados 30 a 60 minutos antes do
café da manha. Os IBPs, como omeprazol, pan-
toprazol e esomeprazol, sdo mais eficazes que os
H2RA para controle sintomadtico, cicatrizagdo de
esofagite e melhora da qualidade de vida. Em
geral, recomenda-se um curso terapéutico de oi-
to semanas, com reavaliacao clinica apos esse
periodo (KAHRILAS & TALLEY, 2025).

O vonoprazan, um bloqueador competitivo
de potéssio (BCA), surge como alternativa nos
casos graves ou refratarios ao IBP. Apresenta
inicio de acdo rapido e supressao acida mais po-
tente, podendo ser utilizado em dose diaria de 10
a 20 mg. Apesar de promissor, seu custo elevado
e a menor disponibilidade ainda limitam o uso
rotineiro. Quando hé esofagite erosiva docu-
mentada, tanto IBPs quanto vonoprazan promo-
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vem altas taxas de cicatrizagdo, sendo este ul-
timo ligeiramente superior nos casos mais gra-
ves. Por outro lado, em pacientes com DRGE
ndo erosiva, a resposta clinica ¢ satisfatoria
com IBPs em dose padrao.

De modo geral, os IBPs permanecem como
a base do tratamento farmacoldgico da DRGE,
com perfil de seguranca favoravel e eficacia
comprovada. O manejo deve sempre ser indi-
vidualizado, considerando intensidade dos sin-
tomas, resposta terapéutica e custo dos medica-
mentos (KAHRILAS & TALLEY, 2025).

As abordagens cirargicas e endoscépicas
tém se consolidado como alternativas viadveis
para pacientes refratarios ao tratamento clini-
co, com intolerancia medicamentosa, compli-
cacgOes anatomicas como hérnia hiatal volumo-
sa ou metaplasia de Barrett, ou para aqueles
que preferem evitar o uso continuo de medica-
cdo. Entre as opgoes cirurgicas, a fundoplica-
tura de Nissen evoluiu para a via laparosco-
pica, que se consolidou como padrao-ouro no
tratamento cirargico da DRGE. A fundoplica-
tura laparoscépica de Nissen apresenta resulta-
dos comparaveis ou superiores a técnica aber-
ta, com menor tempo de internacdo, menor
morbidade perioperatéria e recuperagdo mais
rapida. Sua eficicia esta diretamente relacio-
nada a selegao criteriosa dos candidatos, sendo
considerados preditores positivos de sucesso
cirargico a presenca de sintomas tipicos, boa
resposta prévia a terapia com IBPs e pHmetria
de 24 horas alterada.

A técnica ideal de Nissen envolve uma fun-
doplicatura curta (menor que 2 cm), flexivel,
confeccionada sobre dilatador esofagico, com
mobilizacdo completa dos vasos gastricos cur-
tos e adequada aproximagao dos pilares hiatais,
visando reduzir a disfagia pos-operatoria. A-
Iém da fundoplicatura total, técnicas parciais,
como a de Toupet (270°), foram desenvolvidas
para reduzir efeitos adversos como disfagia e

inchago gasoso. No entanto, revisdes sistemati-
cas demonstram que essas técnicas podem ser
menos eficazes no controle do refluxo, embora
possam representar uma alternativa mais segura
para pacientes com motilidade esofagica com-
prometida. A literatura apresenta controvérsias
quanto a adocdo de uma abordagem personali-
zada baseada em achados de manometria esofa-
gica.

Recentemente, as técnicas endoscopicas e
minimamente invasivas ganharam espago. Den-
tre elas, destaca-se o sistema LINX, um disposi-
tivo de esfincteroplastia magnética implantavel
que visa restaurar a competéncia do EEI com
menor agressividade cirurgica, oferecendo van-
tagens como menor tempo de recuperagdo, em-
bora ainda carega de evidéncias robustas a longo
prazo. Outras técnicas de cirurgia antirrefluxo
por via endoscopica transoral também vém sem-
do investigadas. Elas oferecem o beneficio de
ndo exigirem incisdes, apresentando morbidade
reduzida, contudo, estudos de longo prazo ainda
sd0 necessarios para confirmar sua efetividade
em comparagdo aos métodos tradicionais.

A escolha entre abordagem cirurgica con-
vencional, técnica parcial ou procedimento en-
doscopico deve considerar diversos fatores, co-
mo gravidade da doenga, alteracdes anatdmicas,
motilidade esofagica e preferéncias do paciente.
Em conclusdo, a fundoplicatura laparoscopica
de Nissen permanece como a modalidade cirar-
gica de escolha na DRGE refrataria, sendo se-
gura e eficaz quando criteriosamente indicada.
As técnicas parciais tém papel complementar em
pacientes com disfun¢do motora esofagica, en-
quanto os métodos endoscopicos e dispositivos
como o LINX representam alternativas emer-
gentes que exigem mais estudos antes de sua
ampla adocao.

Perspectivas futuras e novas abordagens
O manejo da DRGE tem evoluido considera-

velmente nos ultimos anos, impulsionado pelos
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avangos tecnolédgicos, pela medicina persona-
lizada e pela compreensao ampliada da fisio-
patologia da doenca. A tendéncia atual ¢ dire-
cionar o tratamento de forma mais individuali-
zada, integrando os parametros clinicos do pa-
ciente com parametros genéticos e funcionais
(TANVIR et al., 2024). Entre as principais ino-
vagdes, temos como destaque o desenvolvi-
mento de terapias farmacologicas de nova ge-
racdo, como o vonoprazan, um bloqueador
competitivo do potéssio (P-CAB) que age de
maneira mais rapida e com inibi¢do acida mais
potente que os IBPs (KATZ et al., 2022). Es-
tudos recentes demonstraram que o vonopra-
zan pode promover uma cicatrizagao da esofa-
gite erosiva melhor e com maior taxa de con-
trole sintomatico em pacientes com DRGE re-
frataria aos IBPs (FUJIMOTO et al., 2023).

Outra area que se mostrou muito promis-
sora ¢ a terapia endoscopica minimamente in-
vasiva, que vem sendo consolidada como alter-
nativa entre o tratamento clinico e cirurgico.
As novas técnicas visam restaurar a competén-
cia do esfincter esofagico inferior e reduzir os
episodios de refluxo, com menor morbidade e
recuperacdo mais rapida que a fundoplicatura
laparoscopica (PINHEIRO et al., 2023). Entre-
tanto, apesar dos resultados encorajadores,
ainda ha necessidade de estudos multicéntricos
de longo prazo para confirmar a durabilidade
dos efeitos e definir critérios ideais de selecao
dos pacientes (KATZ et al., 2022).

Além disso, a incorporacdo de tecnologias
digitais e inteligéncia artificial (IA) esta revo-
lucionando o diagndéstico e o acompanhamento
da DRGE. A TA aplicada a endoscopia tem de-
monstrado alta acurdcia na detec¢ao automa-
tica de lesdes minimas, como erosodes esofagi-
cas sutis e areas de metaplasia de Barrett
(ZHOU et al., 2024). A integracdo de dados
clinicos e funcionais em algoritmos de apren-

dizado de maqui-na também auxilia na estratifi-
cacdo de risco e na diferenciagdo entre DRGE
verdadeira, hipersensibilidade esofagica e pirose
funcional (MITTAL & VAEZI, 2020). Falando
sobre a biotecnologia, novas linhas de pesquisa
buscam explorar o papel do microbioma esofa-
gogastrico e dos biomarcadores inflamatorios
(CAVIGLIA et al., 2024), enquanto a farmaco-
gendmica tem mostrado potencial para persona-
lizar o uso dos IBPs conforme as variagdes ge-
néticas do CYP2C19 de cada paciente (KATZ et
al., 2022).

Por fim, ¢ importante destacar a transi¢ao pa-
ra uma medicina de precisdo integrada, que
combina estratégias farmacologicas, endoscopi-
cas e comportamentais sob abordagem multidis-
ciplinar. A tendéncia ¢ que a DRGE deixe de ser
tratada de forma padronizada e passe a ser com-
preendida como um espectro de fenotipos clini-
cos distintos, exigindo terapias direcionadas ao
mecanismo predominante de cada paciente, seja
o refluxo acido, o ndo 4cido ou a hipersensibili-
dade esofagica (GYAWALI et al., 2024).

CONCLUSAO

A DRGE representa uma condi¢do multifa-
torial e de alta prevaléncia, cujas manifestagoes
variam desde formas leves, como a DRNE, até
apresentacdes mais graves, com esofagite ero-
siva e evolucdo para esdfago de Barrett. Sua fi-
siopatologia resulta da intera¢dao entre disfun-
¢Oes da barreira antirrefluxo, relaxamentos tran-
sitorios do esfincter, presenca de hérnia hiatal e
fatores que aumentam o gradiente de pressao ab-
dominotoracico. Clinicamente, caracteriza-se
por sintomas tipicos, como pirose € regurgita-
¢do, além de manifestacdes extraesofagicas, co-
mo respiratdrias e laringeas, o que exige um di-
agnostico diferencial criterioso para o estabele-
cimento do tratamento adequado. O diagnostico
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¢ predominantemente clinico em casos sem si-
nais de alarme e pode ser confirmado pela res-
posta a IBPs.

A endoscopia ¢ indicada em casos refrata-
rios, sintomas de alarme ou para estratificagdo
de risco, e as classificagdes Los Angeles e Sa-
vary-Miller auxiliam na categorizag¢do das le-
soes. Ademais, a pH-impedanciometria e a ma-
nometria ajudam a definir o tipo e a gravidade
da doenga, orientando condutas e prevenindo
intervengdes desnecessarias. O tratamento de-
ve ser individualizado e consiste na educagao
em saude e medidas de estilo de vida (perda
ponderal, ajustes posturais, higiene do sono e
dieta). Em associacdo, os firmacos a serem uti-
lizados sdo os antiacidos e alginatos que ali-
viam sintomas leves. Os antagonistas H> po-
dem ter papel adjunto, entretanto, os IBPs per-
manecem como primeira escolha pela eficacia

na cicatrizagao e controle dos sintomas. Em ca-
sos refratarios, pode ser necessario ajustar a dose
ou o horario do medicamento, associar bloquea-
dores H: a noite ou utilizar o vonoprazan, que
apresenta acdo mais potente na inibi¢ao da aci-
dez gastrica.

Devido ao risco de complicagdes, como eso-
fagite erosiva, estenose, sangramento, adenocar-
cinoma ¢ esdfago de Barrett, ¢ fundamental
manter acompanhamento regular e, quando ne-
cessario, vigilancia ativa por endoscopia. Novas
abordagens, como o uso de biomarcadores, en-
doscopias menos invasivas ¢ métodos que me-
lhoram o controle sintomatico, vém aprimoran-
do o cuidado com o paciente. Em suma, a DRGE
requer uma abordagem individualizada, direcio-
nada por evidéncias e focada em equilibrar efi-
cacia, seguranca ¢ qualidade de vida.
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