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Introdução1-3

Doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) pode ser definida como o fluxo retrógrado 
de conteúdo gástrico para o esôfago, orofaringe e/ou trato respiratório causando 
sintomas suficientes para prejudicar a qualidade de vida, provocar lesão tecidual ou 
complicações.

DRGE ocorre por incompetência, relaxamento transitório do esfíncter inferior do 
esôfago (EIE) ou presença de hérnia hiatal.

Comparação entre o normal e a DRGE3-6

Normal

DRGE

Esôfago

Estômago 

Esfíncter 
fechado

©
 BB

D,
 Lt

d.

Esfíncter aberto, 
permitindo o refluxo
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Sintomas1,7

Típicos

n Pirose retroesternal (noturna ou diurna) n Regurgitação (noturna ou diurna)

Atípicos

n Tosse crônica n Despertares durante o sono

n Náusea, eructações, epigastralgia, dor torácica, rouquidão, globus faríngeo

Dor torácica pode ser o sintoma de apresentação da DRGE.

Apesar de a disfagia poder estar associada à DRGE não complicada, ela é considerada 
sintoma de alarme para investigação de possíveis complicações e distúrbios motores 
associados.

Sintomas atípicos como dispepsia, epigastralgia, náusea, distensão e eructações 
podem indicar outras condições associadas à DRGE.

Esofagite erosiva e esôfago de Barrett são mais comuns em homens, mas a forma não 
erosiva da DRGE é mais frequente em mulheres. A taxa por sexo de adenocarcinoma 
esofágico é de 8:1 homens para mulheres.

Epidemiologia1,7-10

As estimativas epidemiológicas da prevalência da DRGE são:

n 18,1%-27,8% na América do Norte n 8,7%-33,1% no Oriente Médio

n 8,8%-25,9% na Europa n 11,6% na Austrália

n 2,5%-7,8% no Leste Asiático n 23,0% na América do Sul

Amanda
Realce
O Dr. Usuy não concordou com a alteração solicitada aqui. Pediu para manter assim.

Amanda
Linha
A frase que tinha aqui anteriormente (A regurgitação foi reportada em apenas 16% dos pacientes em uma revisão sistemática recente.) foi retirada por solicitação do Dr. Usuy. Ele disse que: "Analisando o contexto, a colocação ficou sem sentido, precisaríamos explicar melhor. Então a solicitação é retirar a frase."
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Incidência de aproximadamente cinco por mil indivíduos-anos nos EUA e Reino Unido 
e de 0,84 por mil indivíduos-anos na população de 1 a 17 anos no Reino Unido. 

Os pacientes com DRGE têm pontuações de qualidade de vida mais baixas que a 
população geral.

O prejuízo da qualidade de vida é comparável ao de outras doenças crônicas, como 
diabetes, atrite e insuficiência cardíaca. 

Epidemiologia (Cont.)1,7-10

Efeito da DRGE na qualidade de vida10-12
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Classificação1,13,14

A DRGE pode ser classificada conforme:
n A Classificação de Los Angeles, que se baseia na aparência endoscópica da esofagite 

de refluxo e em sua gravidade;

n A Classificação de Montreal, que é baseada na gravidade dos sintomas.

Classificação de Los Angeles da esofagite erosiva

Grau A n	Uma ou mais erosões, menores que 5 mm de comprimento.

Grau B n	Pelo menos uma erosão maior que 5 mm, mas não 
confluente às pregas mucosas adjacentes. 

Grau C n	Pelo menos uma erosão confluente entre pregas mucosas, 
mas não circunferencial.

Grau D n	Erosões que envolvem pelo menos 75% da circunferência 
luminal.

Classificação de Montreal da DRGE1,14,15

Incorpora aspectos que incluem uma abordagem centrada no paciente, 
independentemente dos achados endoscópicos. Reconhece também sintomas como 
laringite, tosse, asma e erosão dentária como possíveis síndromes da DRGE.

Síndromes 
esofágicas

Síndromes 
extraesofágicas

1. Síndrome 
da tosse por 
refluxo 

2. Síndrome da 
laringite por 
refluxo 

3. Síndrome 
da asma por 
refluxo 

4. Síndrome da 
erosão dental 
por refluxo

1. Faringite
2. Sinusite
3. Fibrose 

pulmonar 
idiopática (FPI)

4. Otite média 
recorrente

Associações 
estabelecidas

Associações 
propostas

Síndromes 
sintomáticas

1. Síndrome de 
refluxo típico

2. Síndrome da 
dor torácica 
pelo refluxo

1. Esofagite de 
refluxo

2. Estenose de 
esôfago

3. Esôfago de 
Barrett

4. Adenocarcinoma 
de esôfago 

Síndromes com 
lesão esofágica
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Fisiopatologia4,5,16-18

Existem vários mecanismos envolvidos na patogênese da DRGE, incluindo:  
(1) anormalidades motoras, como comprometimento do EIE, tônus de repouso do EIE, 
relaxamento transitório do EIE, comprometimento da depuração do ácido esofágico 
e retardo no esvaziamento gástrico; e (2) fatores anatômicos, como hérnia hiatal e 
obesidade.

O relaxamento transitório do EIE (RTEIE) é atualmente identificado como um 
importante fator na fisiopatologia da DRGE, caracterizando-se como um relaxamento 
rápido do EIE na ausência de deglutição ou peristalse esofágica e ocorrendo em 
resposta ao reflexo vasovagal, quando há a ativação de neurônios mecanossensíveis 
durante a distensão gástrica.

Uma minoria de pacientes com DRGE apresenta pressão de repouso extremamente 
baixa no EIE (< 6 mmHg); toda vez que a pressão intragástrica excede a pressão do 
EIE, ocorre refluxo. Diminuição do tônus de repouso do EIE pode correlacionar-se com 
um grau grave de esofagite (p. ex. esofagite grau D de Los Angeles) e/ou presença de 
complicações (estenose péptica e esôfago de Barrett).

É preciso lembrar que, à pressão de repouso do EIE, a frequência dos RTEIE é 
influenciada por hormônios endógenos (colecistoquinina, progesterona); assim, 
fármacos como bloqueadores dos canais de cálcio, nitratos, medicamentos 
antidepressivos tricíclicos, benzodiazepínicos, anticolinérgicos e aminofilinas, alguns 
alimentos e bebidas específicos, como gordura, chocolate e café, além de hábitos 
diários (álcool, tabagismo) podem piorar o refluxo.

A depuração do ácido esofágico é um mecanismo protetor que envolve o peristaltismo 
primário e secundário, bem como a deglutição de bicarbonato salivar.

Agentes anticolinérgicos podem diminuir a secreção salivar por ação sobre os 
receptores muscarínicos. Por isso algumas recomendações devem ser feitas aos 
pacientes com DRGE, como: (1) evitar o uso de enxaguantes bucais com álcool,  
(2) manter a dieta com baixo teor de açúcar e, (3) eliminar o uso de bebidas alcoólicas 
e fumo.

A deglutição da saliva é fundamental na realização da depuração do ácido esofágico 
e na restituição do pH esofágico. Evidências sugerem que pacientes com DRGE 
apresentam tempos de eliminação de ácido duas a três vezes mais longos em 
comparação a indivíduos normais. 

Ressalta-se que esvaziamento gástrico tardio pode ter um papel significativo na DRGE, 
em especial nos pacientes não respondedores à terapia com inibidores de bomba de 
prótons (IBP).
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Mecanismos envolvidos na patogênese da DRGE:

Alteração da pressão do EIE:

n	Em repouso, o EIE mantém uma zona de alta pressão (15 a 30 mmHg acima da 
pressão intragástrica).

n	EIE com pressão baixa (< 6 mmHg) permite refluxo todas as vezes que a pressão 
gástrica excede a pressão do EIE.

n	Em casos crônicos, a redução do tônus do EIE em repouso geralmente se associa 
com esofagite de grau C ou D. 

n	Fatores que diminuem o tônus do EIE: hormônios endógenos (colecistoquinina, 
progesterona na gestação); medicamentos (nitratos, antagonistas do canal de cálcio 
etc.); alimentos (gordura e chocolate) e hábitos (tabagismo, cafeína e álcool).

Relaxamento transitório do EIE:

n	Relaxamento transitório consiste em episódios breves de relaxamento do EIE não 
relacionados à deglutição ou peristalse. 

n	Pacientes com DRGE apresentam uma porcentagem maior de relaxamento 
transitório associado ao refluxo.

n	A frequência de relaxamento transitório é influenciada pelos alimentos (gordura, 
chocolate) e hábitos (álcool e tabagismo). 

Depuração esofágica:

n	A deglutição da saliva (pH 7,8- 8,0) é fundamental para a depuração completa do 
ácido no esôfago e para a restauração do pH esofágico.

n	A depuração de ácido é duas a três vezes menor em pacientes com DRGE do que 
naqueles sem doença.

n	Tabagismo e uso de fármacos anticolinérgicos diminuem a salivação (diminui 
depuração).

Esvaziamento gástrico lento:

n	O esvaziamento gástrico lento contribui para a patogênese da DRGE, por aumentar 
as quantidades disponíveis de refluxo e causar distensão gástrica. 

Fisiopatologia (Cont.)4,5,16-18
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Fatores de risco1,19-21

Condições que aumentam o risco de DRGE:
n Obesidade; n Esvaziamento gástrico lento;
n Gestação; n Dieta copiosa;
n Doenças do tecido conectivo, como esclerodermia;
n Abuso de bebidas como álcool e café;
n Hérnia de hiato;
n	Abuso de medicamentos como: ácido acetilsalicílico, anticolinérgicos, agentes adrenérgicos, 

aminofilina, nitratos, antagonistas do canal de cálcio e inibidores da fosfodiesterase;
n Miopatia associada a pseudo-obstrução intestinal crônica; 
n Lesão cirúrgica do EIE;
n Dieta gordurosa; 
n	Asma: crises de asma podem causar relaxamento do EIE, permitindo que o 

conteúdo gástrico reflua para o esôfago; além disso, alguns medicamentos para 
asma (especialmente a teofilina) podem piorar os sintomas de refluxo.

Hérnia de hiato:

n O estômago proximal é deslocado pelo hiato diafragmático para dentro do tórax, 
e o diafragma crural se separa do EIE levando à quebra da integridade deste, 
resultando em aumento da exposição esofágica ao ácido.

n Alternativamente, a hérnia de hiato pode agir como reservatório para material 
ácido que reflui para o esôfago durante o relaxamento do EIE, comprometendo a 
depuração ácida.

n Importante correlação da hérnia de hiato com as possíveis complicações da DRGE 
(estenose e esôfago de Barrett).

Hipersensibilidade visceral:

n Em razão da hipersensibilidade visceral, sintomas da DRGE podem estar presentes 
durante a exposição normal de ácido ao esôfago.

n Acredita-se que alterações no processo cerebral do estímulo sensitivo por atividade 
neural cortical comprometam a percepção visceral.

Comprometimento da mucosa esofágica:

n Componentes estruturais e funcionais servem como proteção contra substâncias 
luminais nocivas. E a quebra de barreira da mucosa esofágica eleva a acidez luminal 
e piora o refluxo.

Fisiopatologia (Cont.)4,5,16-18
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Manifestações clínicas1,7,15,19,22

Manifestações esofágicas e complicações da DRGE:

n Esofagite erosiva: ácido gástrico refluído causa lesão esofágica.

n Estenose esofágica: tipicamente associada a dificuldade de deglutição (disfagia) 
ou dor à deglutição (odinofagia); decorre de tentativas de reparação da lesão 
esofágica que induzem à fibrose excessiva e consequente espessamento da parede 
esofágica e constrição luminal.

n Esôfago de Barrett: transformação do epitélio escamoso estratificado esofágico 
em epitélio colunar intestinal (metaplasia), sendo este um fator de risco para 
adenocarcinoma esofágico.

n Adenocarcinoma esofágico: estágio avançado na sequência de alterações do 
epitélio esofágico (que ocorrem na DRGE), fortemente associado à gravidade do 
refluxo e ao comprimento do esôfago de Barrett.

Complicações extraesofágicas:

Asma:

n	Acidez do esôfago distal resulta em estimulação vagal e consequente 
broncoespasmo, independentemente de microaspiração em vias aéreas. 

n	Situações como aumento da pressão no esôfago inferior, influência mecânica do 
diafragma deprimido por causa de hiperinflação e tosse mediada por aumento da 
pressão intra-abdominal podem contribuir para o refluxo gastroesofágico de grau 
variável. 

n Percepção de que refluxo gastroesofágico seja efeito, e não causa, da asma, pelo 
fato de que alguns medicamentos utilizados no tratamento desta agravem o 
refluxo.

Doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) e tosse crônica: 

n Comprometimento significativo da capacidade vital, da capacidade vital forçada e 
do volume expiratório forçado tem sido observado em pacientes com refluxo; além 
disso, DRGE tem forte associação com tosse crônica.
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Dor torácica:

n Indivíduos com DRGE podem apresentar dor torácica não cardíaca, que pode ser 
semelhante à dor da angina, sendo esta geralmente retroesternal ou epigástrica.

Angina relacionada: 

n A instilação de ácido no esôfago diminui significativamente a tolerância ao exercício 
nos pacientes com angina aos esforços e reduz o fluxo sanguíneo coronariano nos 
pacientes com doença arterial coronariana. 

n Envolvimento vagal, envolvimento neurológico ou diminuição do pH esofágico 
seriam as possíveis causas da angina relacionada ao refluxo.

Sinais laríngeos:

n A DRGE pode estar relacionada tanto a situações benignas, como tosse, rouquidão, 
laringite crônica e ulceração da corda vocal, quanto a patologias malignas, como 
carcinoma laríngeo e carcinoma espinocelular da hipofaringolaringe. 

Distúrbios do sono:

n Insônia e/ou sono de qualidade ruim são complicações comuns da DRGE.

n A qualidade do sono altera-se pelo desconforto torácico induzido pelo refluxo 
(azias e regurgitação), podendo em alguns casos ser responsável pelos roncos e 
apneia obstrutiva do sono. 

n Mais raramente, podem surgir quadros de otite, sinusite e erosões dentárias 
relacionadas ao refluxo.

Manifestações clínicas (Cont.)1,7,15,19,22
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Manifestações clínicas da DRGE1,7,14

Manifestações esofágicas Manifestações extraesofágicas
DRGE sem esofagite

DRGE com: 
n Esofagite, erosões; 
n Estenose de esôfago; 
n Úlceras em esôfago e sangramento.

Esôfago de Barrett

Adenocarcinoma de esôfago

Pulmonares: 
n Tosse; 
n Asma.

Otorrinolaringológicas: 
n Rouquidão; 
n Laringite; 
n Sinusite.

Outras: 
n Dor torácica inexplicada; 
n Angina; 
n Distúrbio do sono; 
n Erosão dentária.

Diagnóstico1,7,23,24

O diagnóstico para DRGE pode ser realizado clinicamente por meio de anamnese 
detalhada (sintomas, exame físico, história familiar, medicamentos e dieta). No 
entanto, em alguns casos, pode ser necessário realizar endoscopia digestiva alta para 
o diagnóstico e, raramente, monitorização ambulatorial do pH. 

Exames:

n	pHmetria convencional e impedâncio-pHmetria: possibilita a avaliação do 
fluxo retrógrado de conteúdo gástrico para o interior do esôfago, podendo 
quantificar e relacionar o momento do dia (pós-prandial, ao se deitar...).  
O diferencial da impedâncio-pHmetria está em poder determinar o tipo de material 
refluído (sólido, líquido ou gasoso) e principalmente analisar o pH do conteúdo 
(ácido ou alcalino). 

n Endoscopia digestiva alta. Um tubo com uma câmera acoplada é utilizado para 
inspecionar o esôfago. Uma pequena amostra de tecido (biópsia) pode ser obtida.

n	Esôfago-estômago-duodenografia: radiografia que mostra certas alterações 
anatômicas que podem justificar a DRGE. 

n Manometria esofágica: mede as contrações musculares do esôfago durante a 
deglutição e pode também fornecer informações sobre EIE. 

n Monitorização do pH pelo sistema sem fio Bravo: neste exame, uma pequena 
cápsula temporária é anexada ao esôfago. Ela mede continuamente a acidez por 
cerca de 48 horas. 
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Diagnóstico (Cont.)1,7,23,24

Exame 
diagnóstico Indicação Recomendação 

Terapia 
empírica com 

IBP 
Sintomas clássicos, nenhum 
sinal de alarme para DRGE. Teste negativo não afasta DRGE.

Teste 
respiratório 

ou pesquisa de 
antígeno nas 

fezes para  
H. pylori

Investigação de dispepsia, 
em populações com alta 

prevalência de H. pylori (> 
20%): estratégia “teste e 

trate”.

Esta abordagem está sujeita a 
considerações locais de custo- 

-benefício. Deve-se basear em exame 
não invasivo para infecção ativa (teste 

respiratório com ureia marcada, 
pesquisa de antígeno nas fezes).

Endoscopia 
digestiva alta

Sintomas de alarme, 
rastreamento em pacientes 
de alto risco, dor torácica.

Diferenciar esofagite erosiva 
de DRGE não erosiva.

Diagnosticar outras causas 
para os sintomas gástricos.

Considerar precocemente em idosos, 
pacientes em risco de esôfago de Barrett, 
dor torácica não cardíaca, pacientes sem 

resposta aos IBP. Endoscopia no início 
do quadro é recomendada em áreas 

com alta incidência de câncer do trato 
gastrointestinal alto.

Biópsia 
esofágica

Para excluir outras causas de 
esofagite não DRGE.

Na suspeita de esôfago de 
Barrett.

Não indicada para o diagnóstico de 
DRGE.

Biópsia gástrica

Para diagnóstico de H. pylori 
em pacientes submetidos 

a endoscopia digestiva alta 
(EDA) por sintomas do trato 

gastrointestinal alto.

Indicada para o diagnóstico 
de dispepsias inexplicadas ou 

previamente não investigadas e para 
detectar infecção pelo H. pylori antes 
de terapia em longo prazo com IBP. 
Erradicar a infecção, se detectada.

Manometria 
esofágica

Para diagnosticar distúrbios 
de motilidade em pacientes 

com endoscopia negativa 
não responsivos à terapia 

com IBP. 
Avaliação pré-operatória 

para cirurgia. 
Localização dos esfíncteres 

pré-pHmetria.

Não recomendada para o diagnóstico 
de DRGE. Realizar quando acalasia 

ou esclerodermia estiver sendo 
considerada. 

Sempre no pré-operatório.

pHmetria ou 
impedâncio- 

-pHmetria

Para sintomas atípicos.
Para sintomas de DRGE 

refratários a IBP. 
Pré-operatório para doença 

não erosiva (DRGE sem 
esofagite).

Correlaciona sintomas com refluxo. 
Documenta exposição anormal ao 

ácido ou frequência do refluxo. 

Esofagograma 
com bário

Para avaliação de disfagia 
e, ocasionalmente, para 

caracterizar hérnia de hiato.

Não é útil para o diagnóstico de DRGE. 
Usar apenas para avaliar complicações 

(estenose, anel, dismotilidade).
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Algoritmo para o diagnóstico da DRGE1,7,25

Teste terapêutico com IBP

Sucesso 
(confirma 

diagnóstico)

Sintomas 
persistentes

Monitorização ambulatorial 
(pHmetria / impedância intraluminal 

multicanal combinadas é a 
preferencial)

Possíveis sintomas de DRGE

Recomendações para o diagnóstico do  
American College of Gastroenterology1,7

n Diagnóstico presuntivo de DRGE pode ser estabelecido na presença de sintomas 
típicos de azia e regurgitação. Terapia empírica com IBP é recomendada nesses 
casos.

n Pacientes com dor torácica não cardíaca e suspeita de DRGE devem realizar 
exames diagnósticos antes de iniciar terapia.

n Esofagograma com bário não deve ser realizado para o diagnóstico.

n Endoscopia digestiva alta não é necessária na presença de sintomas típicos de 
DRGE; é recomendada na presença de sinais de alarme e para rastreamento em 
pacientes com alto risco de complicações. Não está indicado repetir endoscopia 
em pacientes sem esôfago de Barrett, na ausência de sintomas novos.

n Biópsias de rotina do esôfago distal não são recomendadas.

n Manometria esofágica para avaliação pré-operatória, mas não tem papel no 
diagnóstico da DRGE. 

n pHmetria está indicada em pré-terapias endoscópica ou cirúrgica, na avaliação 
de pacientes refratários à terapia com IBP e em situações em que se questiona o 
diagnóstico de DRGE.

n Rastreamento para H. pylori não é recomendado na DRGE. Não faz parte do 
tratamento da DRGE a erradicação do H. pylori.
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Tratamento1,7,23,24,26

Os princípios-chave do tratamento da DRGE são: mudança do estilo de vida; redução do 
ácido luminal esofágico por neutralização local e/ou supressão da secreção gástrica, por 
meio de tratamento farmacológico ou, mais raramente, cirurgia antirrefluxo.

Os objetivos principais do tratamento são alívio dos sintomas, melhora da qualidade 
de vida relacionada à saúde do paciente, cicatrizar a esofagite, prevenir recorrência do 
sintomas e prevenir ou tratar complicações associadas à DRGE da maneira mais custo-
-efetiva. Oito opções de tratamento são recomendadas.

1. Mudança do estilo de vida:

n Elevar a cabeceira da cama em 15 a 20 centímetros;

n Perder peso;

n Parar de fumar;

n Diminuir o consumo de álcool, café, chocolate e hortelã;

n Limitar a quantidade de alimento das refeições e evitar refeições pesadas à noite;

n Não deitar por duas a três horas após se alimentar;

n Evitar teofilina (se possível).

2. Automedicação e tratamento sob demanda:

n Medicações de venda livre (sem necessidade de prescrição médica), como antiácidos, 
são opções terapêuticas para formas leves da DRGE. A combinação de dois antiácidos 
pode ser mais efetiva do que um antiácido isolado;

n Antagonistas do receptor de histamina tipo H2 (bloqueador H2) aumentam o pH 
gástrico e podem ser utilizados sob demanda em pacientes que são capazes de 
predizer a ocorrência dos sintomas;

n Os pacientes não devem se automedicar por mais de quatorze dias sem avaliação 
médica, pelo risco de esôfago de Barrett e outras complicações.

3. Supressão ácida:

n Os IBPs são mais eficientes na supressão ácida do que os bloqueadores H2, com maior 
taxa de cicatrização das lesões;

n IBPs incluem omeprazol, rabeprazol, lansoprazol, pantoprazol sódico e magnésico, 
esomeprazol e dexlansoprazol. 
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4. Procinéticos:

n Podem ser utilizados concomitantemente aos IBPs nos pacientes com sintomas 
dispépticos de dismotilidade gástrica;

n Medicamentos procinéticos como tegaserode, baclofeno, metoclopramida, betanecol, 
entre outros, não são recomendados no tratamento da DRGE em razão de sua eficácia 
limitada e incidência de eventos adversos.

5. Terapia de manutenção:

n A prescrição de uso contínuo de IBP, na mínima dose necessária para controle dos 
sintomas e complicações, deve ser usada nos pacientes com recorrência da DRGE após a 
suspensão dos medicamentos. 

6. Cirurgia:

n A cirurgia de fundoplicatura gástrica pode ser indicada a pacientes que não desejam 
permanecer em terapia farmacológica contínua, aos intolerantes ou refratários aos 
IBPs ou ainda àqueles com hérnia hiatal grande;

n O dispositivo LINX, que consiste em um anel com pequenas esferas magnéticas, 
colocado por videolaparoscopia ao redor da junção esofagogástrica para reforçar o 
mecanismo valvular, não está disponível no Brasil.

7. Tratamento endoscópico: 

n Aplicação de radiofrequência não ablativa por endoscopia (Stretta) na junção 
gastroesofágica tem como finalidade reduzir os RTEIEs. Pode ser indicada aos 
pacientes sem defeitos anatômicos, que não podem ou não querem realizar 
tratamento cirúrgico ou medicamentoso contínuo.

8. DRGE refratária:

n As doses dos IBPs devem ser aumentadas ou administradas duas vezes ao dia em 
pacientes com DRGE refratária.

Tratamento (Cont.)1,7,23,24,26
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Recomendações de doses para o  
tratamento farmacológico em adultos7,24,26-28

Medicamento Dose diária 
recomendada

Frequência de administração 
recomendada

Antagonistas H2

Ranitidina
150 mg 12/12 horas
300 mg 1×/dia, ao deitar

Famotidina 20 mg 12/12 horas

Cimetidina
200 mg 400-800 mg/dia, dividida em 12/12 

horas400 mg
Nizatidina 150 mg 12/12 horas

IBPs
Pantoprazol 40 mg 1×/dia, antes do café da manhã

Lansoprazol 30 mg 15-30 mg/dia, antes do café da 
manhã

Esomeprazol 20-40 mg
1×/dia

Omeprazol 20-40 mg
Rabeprazol 20 mg 1×/dia, antes do café da manhã

Dexlansoprazol 30 mg 1×/dia

Outros agentes

Metoclopramida 10-15 mg 2-4×/dia (trinta minutos antes das 
refeições e ao deitar)

Baclofeno 5-20 mg 8/8 horas

Recomendações de doses para o 
tratamento farmacológico em crianças2,29,30

Medicamento Dose diária recomendada
Frequência de 
administração 
recomendada

Antagonistas H2
Cimetidina 30-40 mg/kg/dia 6/6 horas
Famotidina 1 mg/kg/dia 12/12 horas

Ranitidina 5-10 mg/kg/dia 8/8 horas ou 12/12 horas

IBPs

Lansoprazol 0,7-3,3 mg/kg/dia 1×/dia

Omeprazol 0,7-3,3 mg/kg/dia 1×/dia
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Algoritmo de tratamento da DRGE24,26,31

Sintomas 
típicos

Sintomas 
atípicos

Relacionados 
à DRGE

Não relacionados 
à DRGE

IBP 2×/dia por 
12 semanas

Buscar outro 
diagnóstico

Sinais de  
alarme

Endoscopia

Leves a 
moderados

Dieta e 
mudança do 
estilo de vida

Dieta e 
mudança do 
estilo de vida

Antiácidos;
Antiácidos + 
alginato;
Bloqueador H2 – 
dose baixa;
Bloqueador H2 – 
dose-padrão;
Bloqueador H2 – 
antiácido

IBP

IBP

Tratamento de 
manutenção

DRGE

Encaminhar 
para 

avaliação 
adicional

Encaminhar 
para 

avaliação 
especializada

Dieta e 
mudança do 
estilo de vida

Sintomas 
intensos 

 e/ou 
esofagite

Infrequentes Frequentes

Endoscopia;
pHmetria
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