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RESUMO 

 

A doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) é uma condição extremamente prevalente 

que demanda elevados custos sociais e econômicos. Sua ocorrência tem variado entre 

5% e 31% da população adulta em vários estudos realizados no Brasil. A falta de 

critérios de definições da doença pode explicar tamanha variação percentual. No sentido 

de se compreender melhor o comportamento da doença, um amplo debate por 

reconhecidos estudiosos em DRGE foi conduzido com o propósito de se alcançar um 

consenso em termos de definição e caracterização dessa doença. DRGE ficou, assim, 

definida pelo então denominado Consenso de Montreal como a ocorrência de sintomas 

perturbadores e/ou complicações induzidas por refluxo de conteúdo gástrico para o 

esôfago. Quanto à etiologia, uma associação causal entre fatores ambientais, 

comportamentais e genéticos tem sido proposta. A obesidade, cuja prevalência tem 

aumentado mundialmente, é sabidamente uma condição que se encontra associada a 

sintomas típicos de refluxo ou lesão esofágica expressa por esofagite de refluxo, 

esôfago de Barrett ou adenocarcinoma do esôfago. Estudos populacionais podem 

subestimar a prevalência da DRGE em obesos em consequência da redução da 

percepção de sintomas nesse grupo de doentes. Os tratamentos utilizados na DRGE são 

o medicamentoso e o cirúrgico. Este último consiste na fundoplicatura associada à 

hiatoplastia com índices de sucesso próximos a 90%. Contudo, recidiva da DRGE após 

cirurgia antirrefluxo ocorre em cerca de um terço dos pacientes obesos. Recentemente, o 

bypass gástrico (BPG), padrão-ouro no tratamento da obesidade mórbida, tem sido 

proposto como alternativa no tratamento da DRGE. Este estudo teve por foco avaliar 

resultado do BPG em promover controle da DRGE através de parâmetros subjetivos e 

objetivos. A análise foi realizada em 53 pacientes consecutivos candidatos ao BPG que 
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foram investigados no pré-operatório, aos 6 e aos 36 meses (média 39 meses) após o 

BPG. Os pacientes foram submetidos à avaliação subjetiva por questionário de sintomas 

de DRGE validado para língua portuguesa, através de sintomas, e objetiva com 

endoscopia e pHmetria de 24h. Além disso, foram avaliados radiologicamente para a 

presença pré-operatória de hérnia hiatal. O presente estudo conclui que os sintomas de 

DRGE, exposição ácida do esôfago e injúria mucosa do esôfago apresentam resposta 

favorável com o BPG que se mantém em seguimento superior a três anos. Resultados 

em longo prazo são necessários para confirmar essa operação como técnica de escolha 

para tratar DRGE em indivíduos com obesidade severa que buscam tratamento cirúrgico 

para aliviar sintomas típicos de refluxo. 
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RESUMO  

 

DRGE e obesidade são doenças de prevalência crescente, principalmente no mundo 

ocidental. Dados epidemiológicos têm demonstrado que essa associação não é apenas 

coincidência, e vários mecanismos fisiopatológicos podem explicá-la. Aumento de 

pressão abdominal, maior secreção gástrica e biliar, ocorrência frequente de 

relaxamentos transitórios do esfíncter inferior do esôfago, menor capacidade de 

clareamento esofágico, assim como retenção gástrica proximal, são alguns dos eventos 

envolvidos na maior prevalência de DRGE nesses indivíduos. No que diz respeito ao 

tratamento da DRGE em pacientes obesos, elevadas taxas de recidiva foram 

demonstradas com a hiatoplastia e fundoplicatura laparoscópicas. Recentemente, 

procedimentos empregados para tratamento de obesidade mórbida têm sido avaliados 

quanto ao seu impacto na DRGE, e a resposta sintomática adequada da gastroplastia 

vertical com reconstrução em Y-de-Roux ou bypass gástrico (BPG) sugere que essa 

técnica pode figurar como excelente opção cirúrgica para o tratamento em indivíduos 

obesos com DRGE. Assim, este estudo tem por objetivo revisar os principais aspectos 

dessa associação no que diz respeito à sua fisiopatologia, bem como ao seu tratamento. 

 

Palavras-chave: Doença do refluxo gastroesofágico, Consenso de Montreal, Obesidade 

mórbida, bypass gástrico. 
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INTRODUÇÃO 

 

A doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) é caracterizada por sintomas 

desconfortáveis e/ou complicações causadas pelo refluxo de conteúdo gástrico para o 

esôfago. No Brasil, a prevalência de DRGE, quando caracterizada por pirose semanal, é 

de 5 a 31% (1-3). Sua etiologia envolve uma associação entre fatores ambientais, 

comportamentais e genéticos que se perpetuam em diferentes faixas etárias (4-9). O 

aumento da prevalência da obesidade e do sobrepeso, que se encontram em níveis 

epidêmicos (2,10), explica, em parte, o aumento da DRGE. 

Os tratamentos utilizados na DRGE são o medicamentoso e o cirúrgico, tendo ambos 

resultados comparáveis (11-13). Este último consiste na fundoplicatura associada à 

hiatoplastia, com índices de sucesso entre 70-90% (14-16). Contudo, em indivíduos com 

obesidade mórbida, seu resultado tem sido limitado (17). Recentemente, a técnica do 

BPG, tradicionalmente utilizada para tratamento da obesidade mórbida, tem sido 

proposta como alternativa no tratamento da DRGE (18-22).  
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OBESIDADE E DRGE 

 

Obesidade pode ser definida quando o IMC for igual ou superior a 30 kg/m2, e sua 

abrangência global caracteriza uma doença epidêmica cuja prevalência vem 

aumentando, passando de 15% para 33% no período de 1980 a 2008 (23). Em crianças e 

adolescentes, a prevalência triplicou nesse mesmo período (24). Os indivíduos com 

obesidade frequentemente apresentam comorbidades graves, como diabetes tipo II, 

hipertensão arterial sistêmica e dislipidemias, compondo a síndrome metabólica, 

justificando a elevada taxa de óbitos verificada nesses pacientes. Além disso, o excesso 

de peso favorece o aparecimento de complicações articulares, apneia do sono, 

incontinência urinária e baixa autoestima. A DRGE é uma das mais prevalentes dentre 

as manifestações digestivas relacionadas ao excesso ponderal. 

Segundo a National Commission on Digestive Diseases of the National Institutes of 

Health dos Estados Unidos da América, a DRGE isolada corresponde a 18% dos 

diagnósticos, sendo, também, a maior causa de hospitalização nos EUA dentre as 

doenças do aparelho digestório. Além do elevado custo gerado com internações 

hospitalares e exames, o uso de inibidores de bomba protônica (IBP) no seu tratamento 

corresponde a 77% das despesas com medicamentos para o tratamento de doenças 

gastrointestinais (25). A forte associação entre DRGE e IMC (24,26-32) bem como 

circunferência abdominal (33,34) tem sido bem documentada tanto no mundo oriental 

quanto no ocidente (33,35-37), e a crescente progressão da prevalência de obesidade 

explica, pelo menos em parte, o aumento da DRGE. Essa associação entre excesso 

ponderal e DRGE independe de faixa etária e gênero. Uma recente análise eletrônica de 

cerca de 700.000 indivíduos entre 2-19 anos identificou excesso de peso em 38% destes. 

Nesses, DRGE ocorreu em 1,5% dos meninos e 1,8% das meninas. Em crianças com 

obesidade severa, DRGE teve uma prevalência 40% maior que naquelas de peso normal 
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(38). Um estudo realizado em 65.363 habitantes da comunidade de Nord-Trondelag – 

Noruega avaliou a ocorrência de refluxo gastroesofágico patológico em mulheres e 

homens, sendo comparados quanto ao IMC. Indivíduos com IMC entre 25 e 30 Kg/m2 

exibiam uma prevalência de DRGE duas vezes superior àqueles de IMC < 25 Kg/m2 . 

Quando o IMC ultrapassava 35 Kg/m2, essa razão de chances passava para 6,3 em 

mulheres e 3,3 em homens em comparação àqueles de IMC ≤ 25Kg/m2 (39). 

As síndromes esofágicas sintomáticas, definidas pelo Consenso de Montreal (40), 

compõem o quadro típico de apresentação de refluxo gastroesofágico (Figura 1), 

caracterizando doença quando a intensidade dos sintomas apresentarem caráter 

perturbador. A utilização de questionários específicos para DRGE, como o proposto por 

Velanovich et al. (41) e adaptado para língua portuguesa por Fornari et al. (42), 

conforme Figura 2, são ferramentas indispensáveis para a graduação da severidade dos 

sintomas de refluxo.  
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Demonstramos, em estudo prévio, que a identificação de DRGE em indivíduos com 

IMC ≥ 35 Kg/m2 encontra-se limitada, já que foram identificados um valor preditivo 

negativo de 47% e acurácia de 79% para o diagnóstico de DRGE através do Consenso 

de Montreal (43). Esses achados reforçam a hipótese de que nessa população exista uma 

menor sensibilidade visceral (44), e uma investigação complementar, mesmo na 

ausência de sintomas, poderá evidenciar injúria da mucosa 

esofágica.

 

 

Essa clara associação entre obesidade e DRGE tem motivado a recomendação de perda 

ponderal e medidas comportamentais na tentativa de reduzir o IMC. Em uma revisão 

sistemática que avaliava resultados da adoção de medidas comportamentais e/ou 

medicamentos para promoção de perda de peso, a média de redução ponderal foi 

inferior a 5 Kg, o que foi insignificante na melhora de comorbidades nesse grupo de 

pacientes (45); além disso, o efeito da perda de peso na DRGE é controverso (46-49). 

Isso pode ser observado, também, em cirurgias restritivas como banda gástrica ajustável 
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laparoscópica (BGA), gastroplastia vertical com bandagem ou sleeve gástrico 

laparoscópico; apesar da perda ponderal, fequentemente, ocorre progressão da DRGE 

(50-52). Assim, o uso de IBP ainda permanece como o principal tratamento clínico 

independentemente do IMC (53). 
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FISIOPATOLOGIA DA DRGE NA OBESIDADE  

 

A associação positiva do ganho de peso ao aumento na prevalência e severidade da 

DRGE tem sido muito bem documentada (26,54), no entanto os mecanismos envolvidos 

são multifatoriais. A obesidade determina aumento da pressão abdominal e intragástrica, 

da pressão intraesofágica expiratória, do gradiente de pressão abdômino-torácico e 

gradiente de pressão esôfago-gástrico inspiratório (28,55,56). Estes por sua vez, atuam 

levando o conteúdo gástrico em direção ao esôfago. Ainda, esse aumento pressórico 

determina estresse sobre a membrana frenoesofágica, que, em razão da sua ruptura, 

permite o deslocamento cranial da junção esofagogástrica com o consequente 

afastamento do esfíncter inferior do esôfago (EIE) da crura diafragmática, levando à 

formação de hérnia hiatal. A ocorrência de hérnia hiatal em indivíduos obesos, quando 

comparados a não obesos, aumenta em quatro vezes (57-59). Pandolfino et al. 

demonstraram correlação positiva entre IMC e afastamento do EIE da crura 

diafragmática mesmo após ajuste para idade, sexo e presença de DRGE (28). O 

gradiente gastroesofágico e o IMC foram fatores preditores da ocorrência de 69% de 

hérnia hiatal em pacientes consecutivos com sintomas típicos, sendo esta a variável 

preditora de DRGE mais importante (60). Já em uma série de pacientes obesos 

candidatos à cirurgia bariátrica, 52,6% deles apresentaram hérnia hiatal e 31%, esofagite 

(29). Obesidade também está relacionada a diversos distúrbios motores do esôfago. A 

ocorrência de hipotonia do EIE tem sido extremamente variável, de 3 a 69% 

(29,44,61,62), e, quando comparados indivíduos com e sem obesidade, não foi 

evidenciada diferença (63). A motilidade esofágica ineficaz prejudica o clareamento 

esofágico e prolonga a exposição do esôfago ao material gástrico refluído, sendo, no 

entanto, identificada em apenas 2% dos pacientes obesos (61). Alimentação excessiva 

com grande distensão gástrica observada em indivíduos obesos pode contribuir para 
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ocorrênca de refluxo (64). Ainda, o relaxamento transitório do EIE está aumentado em 

indivíduos obesos, havendo correlação positiva tanto com IMC quanto com 

circunferência abdominal (7,33,55). Outro fator que dificulta o clareamento esofágico é 

a secreção salivar reduzida em indivíduos com IMC elevado (65). Características 

peculiares a indivíduos com obesidade são igualmente relevantes na gênese da DRGE. 

A maior prevalência de apneia obstrutiva do sono (7,66), bem como aumento de ingesta 

de gorduras (67) com consequente aumento de secreção de bile e suco pancreático (31) 

podem explicar, pelo menos em parte, uma maior exposição esofágica ou maior 

agressividade do conteúdo gástrico. 
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TRATAMENTO CIRÚRGICO DA DRGE NO PACIENTE OBESO  

 

DRGE e obesidade são doenças comuns e frequentemente coincidentes. O tratamento da 

DRGE deve objetivar redução de produção de ácido, melhora do esvaziamento gástrico 

e redução de refluxo duodenogástrico. Somam-se a estas as medidas que aumentam a 

competência dos mecanismos antirrefluxo, o reforço do tônus do EIE e a correção da 

hérnia de hiato. Mudança comportamental e farmacoterapia são eficientes no controle 

da pirose, esofagite de refluxo e das sídromes extraesofágicas através da alcalinização 

do suco gástrico (13,68) e na discutível melhora do esvaziamento gástrico, porém seus 

efeitos são mais limitados no controle da regurgitação (69,70). Já o tratamento cirúrgico 

restaura a competência do esfíncter inferior do esôfago e corrige a hérnia hiatal, sem 

determinar supressão da secreção ácida. A fundoplicatura associada à hiatoplastia é o 

tratamento cirúrgico padrão usado na DRGE (71). Entretanto, as recidivas se devem, na 

maioria das vezes, à migração da junção escamocolunar através do hiato, em razão da 

recidiva da hérnia (72). Fatores envolvidos na recorrência da hérnia de hiato são hérnias 

volumosas, vômitos alimentares no período pós-operatório imediato e início da 

experiência do cirurgião durante a curva de aprendizado (73). É de se esperar que esses 

três aspectos sejam intensificados nos indivíduos obesos. Inicialmente, o aumento da 

pressão abdominal cria um ambiente favorável à recorrência de hérnias e, no pós-

operatório, favorece a ruptura da hiatoplastia. O aumento da pressão intra-abdominal 

também está associado a uma maior ocorrência de estase gástrica, favorecendo a 

ocorrência de vômitos. Por fim, em razão da eficácia do tratamento clínico, existe uma 

tendência a se evitar cirurgia em indivíduos muito obesos, pois mesmo cirurgiões 

experientes acabam enfrentando maior índice de complicações, devido às dificuldades 

técnicas inerentes ao excesso ponderal (74). Alguns autores demonstraram que 
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obesidade não prejudica o resultado da cirurgia do refluxo (75,76), porém recidiva 4,8 

vezes maior em indivíduos com IMC ≥ 35 Kg/m2, em comparação aos com sobrepeso e 

com IMC < 35 Kg/m2, foi demonstrada (77). Perez et al. compararam a abordagem 

torácica no tratamento da DRGE à técnica de Nissen por laparoscopia. Os autores 

identificaram que, independentemente da abordagem, a obesidade era o maior fator de 

risco para recidiva da DRGE. Nesse grupo, a recidiva foi de 31% em obesos e de 4,5% e 

8% em indivíduos com peso ideal ou sobrepeso respectivamente (17) . 
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CIRURGIA BARIÁTRICA E DRGE  

 

A cirurgia bariátrica é a única alternativa eficaz em determinar perda de peso sustentado 

para a quase totalidade dos pacientes com obesidade clinicamente severa (78), além de 

promover significativa e duradoura melhora de suas comorbidades (79-81) às custas de 

baixa morbimortalidade (82) e reduzida permanência hospitalar (83,84). Contudo, no 

que diz respeito à melhora da DRGE, os resultados têm sido controversos. Um estudo 

recente identificou 80% de resolução, 11% de melhora e inalterado em 7 e piora de 

DRGE em 2% de 395 pacientes, em dois anos de seguimento de BGA com DRGE 

identificada previamente à cirurgia (85). Resultados similares em dois anos de 

seguimento já haviam sido publicados por outros autores (86,87). Em uma revisão 

sistemática de 20 estudos que avaliavam DRGE pré e pós-BGA com pelo menos 75% 

de seguimento em um total de 3.307 pacientes, De Jong et al. identificaram que, em 

curto prazo, a BGA apresenta efeitos antirrefluxo, no entanto um subgrupo de pacientes 

apresentou piora dos sintomas ou pacientes sem doença passaram a apresentar DRGE 

tardiamente. Dentre as possíveis explicações para a piora ou o desenvolvimento de 

DRGE incluem-se a dilatação do reservatório gástrico e a falta de adaptação à cirurgia. 

Rebecchi et al. identificaram reincidência da DGRE em 26% dos pacientes submetidos 

à BGA (88). Uma análise endoscópica de 30 meses pós-operatório identificou esofagite 

em 30% dos pacientes, e 44% apresentavam uma exposição ácida aumentada do 

esôfago à phmetria de 24h (50). Uma crescente e promissora técnica para tratamento da 

obesidade é a gastrectomia vertical ou sleeve gástrico (SG). Essa técnica, que 

inicialmente foi descrita como sendo primeiro estágio de cirurgia mista – exclusão 

duodenal, passou a ser utilizada como procedimento único para a perda de peso, e sua 

influência no controle da DRGE também tem sido avaliada. Himpens et al. 

demonstraram que, ainda no primeiro ano após SG, houve surgimento de DRGE em 
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22% dos pacientes previamente assintomáticos (51). Outros autores relataram melhora 

ou resolução de DRGE em cerca da metade dos pacientes (89,90) e persistência e/ou 

aparecimento de sintomas ou esofagite de refluxo em 11 a 49% (52,91-93). 

Recentemente foi evidenciada melhora da DRGE pela associação do reparo da hérnia de 

hiato. Novamente DRGE após SG foi reduzido de 22 para 0% com a correção da hérnia 

hiatal quando diagnosticada pré ou intraoperativamente (94).  

Capella e Fobi propuseram o BPG para o tratamento da obesidade mórbida, que 

consistia na criação de um tubo gástrico ao longo da pequena curvatura com utilização 

de bandagem (95,96) (Figura 3). 

 

A observação de que a BPG melhora os sintomas de DRGE tem sido descrita em várias 

análises retrospectivas (98). Jones et al. sugerem que a criação de uma pequena bolsa 

gástrica proximal determina uma significativa redução do número de células parietais, 

alcalinizando seu conteúdo e diminuindo seu débito. Tais fatores, aliados à diversão 

completa do conteúdo duodenogástrico, devem justicar a melhora observada na DRGE 
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nesses pacientes (99). O estudo de 238 pacientes com seguimento variando de 6 a 36 

meses evidenciou redução de pirose (87 para 22%) e uso de antissecretores gástricos (44 

para 9%) (22). Em recente estudo, Mejía-Rivas et al. identificaram redução do 

percentual de tempo de pH esofágico < 4 de 10,7 % para 1,6% e do escore de 

DeMeester, de 48,3 para 7,7 (p<0,001). Em outro estudo de pacientes candidatos à BGA 

ou BPG avaliados fisiologicamente para DRGE no pré e pós-operatório, hérnia de hiato 

foi identificada por endoscopia digestiva alta em 39%, tendo ocorrido esofagite pré-

operatória em 6,4% dos pacientes. O escore de DeMeester foi patológico em 53,3% dos 

casos, e em 69% houve hipotonia do EIE. Neste estudo a perda de seguimento ocorreu 

em 70% dos pacientes e a análise dos pacientes remanescentes identificou significativa 

melhora na phmetria de 24h nos pacientes submetidos ao BPG e uma tendência de piora 

naqueles com BGA (100). Em uma análise prospectiva de 86 pacientes com indicação 

para cirurgia bariátrica, que foram avaliados para DRGE antes e 6 meses após o BPG, 

pudemos verificar redução de pirose (96 para 11%), melhora da esofagite em 72% e 

redução de exposição ácida total à phmetria de 24h (5,1% para 1,1%) (101). Resultados 

iniciais do BPG em pacientes severamente obesos mostraram-se similares aos da 

fundoplicatura no controle da DRGE (19,102). Os resultados obtidos com SG e BPG 

têm sido similares em termos ponderais e outras comorbidades, porém, o BPG tem uma 

resolução da DRGE superior ao SG - 73 versus 34% respectivamente (103). Pacientes 

com obesidade mórbida e esôfago de Barrett longo apresentaram melhor resposta 

sintomática e histológica em relação à fundoplicatura (104). A extensão do BPG a 

pacientes com DRGE em IMC < 35 Kg/m2 tem sido defendida com segurança e 

eficácia similares às da fundoplicatura, mas com as vantagens do controle ponderal 

(21,105). Recente estudo em 16.000 obesos demonstrou que aqueles submetidos ao 

BPG apresentaram redução de 92% na mortalidade por diabetes tipo II, 56% por infarto 
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agudo do miocárdio e 60% por câncer (106). Assim, o uso da técnica do BPG para 

tratamento da DRGE nesses pacientes parece muito plausível. Contudo, perda amostral 

expressiva e restrito período de tempo de seguimento dos pacientes nesses estudos 

limitam extrapolar resultados no controle da DRGE para prazos mais estendidos 

(22,103,107-110), e a literatura aguarda ainda relatos que disponibilizem um percentual 

significativo de pacientes em tempo de seguimento adequado para que possamos 

realmente falar em resultados definitivos.  
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CONCLUSÃO 

 

DRGE e obesidade são doenças crônicas frequentes e, muitas vezes, coincidentes. Por 

seu elevado impacto socioeconômico, clínicos e cirurgiões devem buscar tratamentos 

definitivos no alívio de sintomas e que evitem a progressão das comorbidades e/ou 

complicações. Aliviar os sistemas de saúde com redução dos custos dessas doenças de 

curso tão prolongado torna-se fundamental. A melhor compreensão da fisiopatologia da 

DRGE e, particularmente, do papel da obesidade, nesse cenário, indica a necessidade de 

reavaliar os conceitos e métodos utilizados. Novos critérios endoscópicos, 

manométricos, ph-métricos e, sobretudo, clínicos devem ser definidos para 

caracterização da DRGE em pacientes com obesidade mórbida. Assim, o emprego do 

BPG como uma nova alternativa terapêutica para DRGE em pacientes com obesidade 

parece muito promissor. Contudo, resultados em longo prazo estão sendo aguardados. 
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JUSTIFICATIVA 

 

Obesidade mórbida e doença do refluxo estão associadas.  O aumento da prevalência 

da obesidade determina um desafio ao cirurgião que se dedica ao tratamento da 

DRGE. Pacientes obesos submetidos à fundoplicatura laparoscópica apresentam mais 

complicações intraoperatórias, recidiva dos sintomas e da esofagite de refluxo. Esses 

critérios foram definidos pelo Consenso de Montreal como sendo essenciais para a 

caracterização da DRGE.  

Na última década, o BPG, técnica inicialmente descrita para promover perda de peso, 

tem sido recomendada como alternativa para tratamento de DRGE em pacientes 

obesos.  

Embora resultados em curto prazo sejam favoráveis, a manutenção desses resultados 

em longo prazo é essencial para fortalecer esse procedimento como tratamento de 

escolha para pacientes obesos com DRGE. Existem poucos relatos na literatura com 

esse seguimento. Nosso grupo estudou esses pacientes previamente com relação aos 

resultados de curto prazo. Por isso, desenvolvemos este estudo para avaliar os 

resultados em um prazo mais estendido. 
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OBJETIVOS 

 

1- Avaliar a eficácia do bypass gástrico no tratamento da doença do refluxo 

gastroesofágico em pacientes com obesidade mórbida;  

 

2- Avaliar o efeito na exposição ácida esofágica de pacientes com obesidade mórbida 

submetidos ao bypass gástrico. 
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Minirresumo: 

Este artigo estuda o efeito do BPG na DRGE. A prevalência do DRGE diminuiu de 64 para 23% 

no período de 39 meses após BPG; exposição ácida aumentada foi reduzida de 58 para 17%. 

Concluímos que, além de promover a perda de peso, o BPG é efetivo para resolver DRGE. 
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RESUMO 

 

Objetivo: Avaliar o efeito do bypass gástrico em Y-de-Roux (BPG) na doença do refluxo 

gastroesofágico (DRGE) em pacientes com obesidade mórbida.  

Introdução: Resultados em curto prazo do BPG no controle de DRGE têm sido 

demonstrados, no entanto a literatura carece de estudos com seguimento mais prolongado e 

baseado em parâmetros objetivos para a DRGE.  

Métodos: Cinquenta e três pacientes foram avaliados para a DRGE antes (E1), aos 6 (E2) e 

39  7 meses de pós-operatório (E3). A DRGE foi avaliada como: (1) síndromes esofágicas 

com base no Consenso de Montreal, (2) avaliação da exposição ácida esofágica.  

Resultados: O índice de massa corporal diminuiu de 46 ( 7,7) Kg/m2 em E1 para 30 ( 5,2) 

Kg/m2 em E3. A síndrome típica de refluxo apresentou uma significativa redução de 31 

(58%) em E1 para 8 (15%) em E2, e 5 (9%) em E3. Diferenças estatisticamente significativas 

foram obtidas entre E1 e as duas avaliações pós-operatórias (P <0,001). Esofagite de refluxo 

ocorreu em 24 (45%), 17 (32%) e 10 (19%) pacientes em E1, E2 e E3 respectivamente (P = 

0,002). A DRGE diminuiu de 34 (64%) a 21 (40%) e 12 (23%) dos pacientes em E1, E2 e E3 

respectivamente. Foram observadas diferenças estatisticamente significativas entre E1 e E2 (P 

= 0,013) e E1 e E3 (P <0,001). Exposição ácida aumentada foi reduzida de 31 (58%) em E1 a 

9 (17%) em E3 (P <0,001).   

Conclusões: Para a maioria dos pacientes com obesidade mórbida, além de produzir perda de 

peso significativa, BPG reduz sintomas de DRGE, melhora a esofagite de refluxo e diminui a 

exposição ácida esofágica pelo menos em um período tão longo quanto 39 meses.  

 

Palavras-chave: Obesidade mórbida; Cirurgia bariátrica; DRGE; doença do refluxo 

gastroesofágico; pHmetria de 24h; endoscopia, RX 
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INTRODUÇÃO 

 

Obesidade e doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) são condições extremamente 

prevalentes, determinando impacto à saúde pública (1,2). Essas duas entidades prejudicam a 

qualidade de vida e impõem enorme ônus econômico para os serviços de saúde em todo o 

mundo (3-6). Vários estudos têm proposto um papel causal para a obesidade na DRGE. 

Fatores mecânicos, neuro-humorais e comportamentais relacionados ao excesso de peso em 

favor de refluxo (7-11) podem explicar a maior incidência de DRGE observada na população 

obesa. Muitos especialistas, com reconhecido saber em DRGE, alcançaram um consenso para 

orientar atendimento e pesquisa nessa doença (12). O Consenso de Montreal classificou a 

DRGE em síndromes esofágicas e extraesofágicas com base nos sintomas perturbadores e/ou 

nas complicações. Recentemente, nós mostramos um baixo valor preditivo negativo do 

Consenso de Montreal (13) no diagnóstico da DRGE em pacientes com obesidade mórbida. 

Essa observação reforça a necessidade de parâmetros objetivos para estabelecer a eficácia de 

tratamentos para DRGE na população obesa.  

Perda de peso é aconselhável como parte do tratamento da DRGE, e alguns médicos e 

gastroenterologistas têm incentivado os pacientes a perderem peso, bem como evitarem a 

ingestão de alimentos gordurosos (14). No entanto, os efeitos da perda de peso relativa ao 

controle da DRGE não são conclusivos (15,16). Além disso, o efeito da terapia médica e 

nutricional na promoção de perda de peso sustentada tem sido desalentador, sobretudo na 

obesidade mais grave (17). A abordagem cirúrgica padrão-ouro para a DRGE é a 

fundoplicatura laparoscópica de Nissen associada à hiatoplastia (18). Essa técnica atinge cerca 

de 90% de resolução (19,20) às custas de baixa morbidade e mortalidade (21). Todavia, o 

resultado da fundoplicatura nos pacientes obesos apresenta resultados conflitantes (22-25), 

visto que taxas mais elevadas de complicações e recorrências foram demonstradas (26,27). 
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Postula-se que um aumento da tensão da parede gástrica, assim como uma elevada 

prevalência de deslizamento hérnia hiatal, desempenha um papel para a recorrência da DRGE 

na obesidade (28).  

O bypass gástrico (BPG) é uma técnica padrão-ouro no tratamento da obesidade grave em 

todo o mundo. Além disso, o BPG atua favoravelmente sobre a DRGE, pelo menos em curto 

prazo (29-35). Em um estudo prospectivo focado na avaliação de síndromes DRGE em 6 

meses de acompanhamento após BPG para a obesidade mórbida, foi evidenciada uma 

melhora nos sintomas e lesões da mucosa esofágica com reduzida exposição ácida esofágica 

(36). Entretanto, a manutenção desses efeitos permanece indeterminada em longo prazo. 

Neste estudo, continuamos a pesquisa prospectiva, tentando responder a essa questão.  
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MÉTODOS 

 

Pacientes 

Em seguimento a um estudo anterior, que incluía 86 pacientes obesos mórbidos avaliados 

para a DRGE antes e 6 meses depois de BPG (36), continuamos a avaliação para a DRGE 

pós-BPG. Os pacientes foram incluídos, independentemente de sintomas de DRGE, de acordo 

com os seguintes critérios: (1) idade entre 18 e 70 anos, (2) IMC ≥ 40 kg/m2 ou ≥ 35 kg/m2 

combinado com comorbidades significativas, (3) ausência de cirurgia gástrica ou esofágica 

prévia e (4) a aceitação de se submeter ao BPG por técnica aberta.  

Todos os pacientes foram avaliados em três momentos: antes (E1), em 6 meses (E2) e 3 anos 

após BPG (E3). Foi aplicado um protocolo padronizado que consistiu em: (A) avaliação 

clínica com base no Consenso de Montreal, (B) endoscopia digestiva alta, (C) pHmetria 

esofágica ambulatorial de 24 h, (D) esofagogastrograma com bário e (E) manometria 

esofágica. As últimas duas análises (D e E) foram realizadas em E1 e E2 apenas.  

O Comitê de Ética da Universidade de Passo Fundo (RS - BRASIL) aprovou este estudo sob 

o protocolo CAAE 0116.0.398.000-09. Este estudo está em conformidade com a declaração 

de Helsinki, e cada participante tinha seu consentimento informado assinado. 

 

Avaliação clínica 

Pirose, regurgitação e disfagia foram avaliadas através de um questionário validado para 

graduação de sintomas de DRGE (37,38), com as respectivas perguntas: "Quão ruim é a 

azia?", "Você sente retorno de conteúdo ácido ou amargo do estômago para a garganta?” e 

"Você tem dificuldade de engolir?". Cada pergunta foi classificada de acordo com uma escala 

de intervalo de 6 pontos, composta por: (0) sem sintomas; (1) sintomas visíveis, mas não 

perturbadores; (2) sintomas perturbadores, mas não todos os dias; (3) sintomas perturbadores 
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diários; (4) sintomas que afetam as atividades diárias; (5) sintomas são incapacitantes. A 

presença tanto de azia quanto de regurgitação que incomodam caracteriza síndrome típica de 

refluxo. Pirose, regurgitação e disfagia foram classificadas como perturbadoras quando o 

escore foi ≥ 2. O uso de medicamentos supressores do ácido, incluindo bloqueadores H2 e 

inibidores da bomba de prótons (IBP), foi interrompido 7 dias antes da avaliação. O peso 

corporal e a altura foram medidos com uma balança Filizola (São Paulo, Brasil) e um 

estadiômetro, e o IMC foi calculado dividindo-se o peso (kg) pelo quadrado da altura (m2) 

(39). 

 

Endoscopia 

A endoscopia foi realizada após 8 horas de jejum, utilizando um videoendoscópio (Olympus 

GIF-130, Tóquio, Japão). Esofagite de refluxo foi descrita de acordo com a classificação de 

Los Angeles (40). A realização da endoscopia digestiva alta foi conduzida com 

desconhecimento do avaliador para os sintomas dos pacientes. 

 

Vômitos pós-operatórios 

Esvaziamento forçado de conteúdo do estômago através da boca, ocorrendo três ou mais 

vezes mensais, definiu o grupo "vômito", ao passo que o grupo "sem vômitos" foi 

caracterizado por episódios de frequência inferior a três vezes por mês. 

 

 

Manometria esofágica 

O estudo foi realizado no pré-operatório e aos 6 meses, com os pacientes em jejum de 8 horas, 

conforme descrito anteriormente para orientar pHmetria esofágica de 24h (36). 
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pHmetria esofágica de 24h 

O estudo de pHmetria esofágica de 24h foi realizado conforme descrito em estudo prévio 

(36), aos 6 e 39 (média) meses após a cirurgia. Medicamentos acidossupressores, incluindo o 

IBP e bloqueadores H2, foram interrompidos pelo menos 7 dias antes do estudo. Os pacientes 

foram orientados a manter suas atividades diárias habituais e anotar seus sintomas, consumo 

de alimentos ou de líquidos, bem como as alterações posturais em um diário. Exposição ácida 

aumentada foi caracterizada quando o registro do pH esofágico foi <4 por pelo menos 4% do 

tempo total de análise (41). 

 

Esofagogastrograma baritado  

Um esofagogastrograma baritado foi realizado em E1 e E2 com o paciente em jejum de 12 

horas, seguindo um protocolo padronizado (42). Hérnia hiatal deslizante (HH) foi 

caracterizada pela presença seja de anel B ou de pregas gástricas localizados pelo menos 2 cm 

acima da impressão diafragmática, conforme previamente descrito (43,44). Um radiologista 

experiente, sem conhecimento dos sintomas do paciente e dos resultados de endoscopia, 

analisou os filmes radiográficos. 

 

Bypass gástrico 

Todos os pacientes foram submetidos à técnica do bypass gástrico com anel de Silastic® e 

reconstrução em Y-de-Roux laparotômico através de incisão mediana supraumbilical. Uma 

bolsa gástrica foi criada através da septação do estômago com um grampeador de 10 cm a 

partir da pequena curvatura (7 cm verticalmente até a cárdia) e 1 cm à esquerda do ângulo de 

Hiss. O volume estimado da bolsa gástrica foi de 20 a 30 ml. A bolsa gástrica foi circundada 

com bandagem em seu terço médio, como descrito (45). A anastomose gastrojejunal foi 

confeccionada com sutura manual em duas camadas com fio absorvível sobre uma sonda de 
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1,2 cm distal ao anel, mantendo uma alça alimentar de 100 cm de comprimento e alça 

biliopancreática entre 60 e 80 cm. 

 

Análise estatística 

Análise descritiva apresenta dados como média e desvio-padrão, havendo distribuição 

gaussiana e mediana e amplitude interquartil (25-75%) para dados não paramétricos. 

Comparações de medidas repetidas para dados pareados foram realizadas através do teste de 

Q de Cochran quando dicotômicos e teste de Friedman quando quantitativos. Pós-teste de 

Bonferroni foi utilizado quando apropriado. Variáveis contínuas e categóricas para amostras 

independentes foram avaliadas através do teste de Mann-Whitney e teste de Fisher 

respectivamente. A análise estatística foi realizada com o software PASW versão 18 

[http://www-01.ibm.com/software/analytics/spss/]. As análises foram consideradas 

estatisticamente significantes quando P < 0.05.  

 



Página | 50 

RESULTADOS 

 

Pacientes 

Da amostra inicial de 86 pacientes, 71 (76%) continuaram o seguimento. Destes, 13 não 

aceitaram submeter-se à pHmetria esofágica de 24h e 5, à endoscopia digestiva alta (Figura 

1). A amostra final foi composta por 53 (62%) pacientes: 15 (28%) homens, com idade média 

de 39 anos (variando entre 18 a 59 anos), 51 brasileiros brancos e dois brasileiros 

multirraciais. Dados referentes à E3 foram obtidos em (média  DP) 39,4  7 meses de pós-

operatório. O IMC caiu de 46  7,7 Kg/m2 em E1 para 34  5,8 Kg/m2 em E2 e para 30  5,2 

Kg/m2 em E3 (P <0,001). Não ocorreram óbitos durante o período do estudo. 
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Consenso de Montreal 

Sintomas de refluxo 

Síndrome típica de refluxo foi significativamente reduzida de 31 (58%) em E1 a 8 (15%) em 

E2 e 5 (9%) em E3 (P <0,001), sem diferença significativa entre E2 e E3 (P = 1,000). Escores 

de azia e regurgitação, bem como prevalência de síndrome típica de refluxo e disfagia estão 

detalhados na Tabela 1. 

 

Injúria da mucosa esofágica 

Síndromes com lesões esofágicas foram representadas, exclusivamente, por esofagite de 

refluxo, cujos resultados estão distribuídos como mostrado na Tabela 2. Esofagite de refluxo 

foi identificada em 24 (45%), 17 (32%) e 10 (19%) pacientes em E1, E2 e E3 respectivamente 

(P = 0,002). Houve diferença significativa na prevalência de esofagite de refluxo somente 

entre as avaliações E1 e E3 (P = 0,001). Considerando-se os 53 pacientes, houve melhora da 

mucosa esofágica em 17 (32%) e 20 (38%) deles em E2 e E3 respectivamente. Manteve-se 

inalterada em 28 (53%) e 30 (57%) pacientes e apresentou piora em 8 (15%) e 3 (6%) 

pacientes em E2 e E3 respectivamente. Esofagite de refluxo foi ausente em 29 pacientes em 
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E1, dos quais 5 (17%) desenvolveram esofagite de refluxo em E2. Esse número foi reduzido 

para 2 (7%) pacientes em E3.  

Nem estenose esofágica, nem esôfago de Barrett foram encontrados em qualquer avaliação. 

 

Doença do refluxo gastroesofágico  

DRGE foi identificada em 34 (64%), 21 (40%) e 12 (23%) pacientes em E1, E2 e E3 

respectivamente. Diferenças estatisticamente significativas ocorreram apenas entre E1 e E2 (P 

= 0,013) e E1 e E3 (P <0,001). Entre os 34 pacientes que apresentaram DRGE em E1, houve 

resolução em 19 (56%) em E2 e 24 (71%) em E3. Dos 19 pacientes sem GERD em E1, 6 

(32%) e 2 (10%) pacientes desenvolveram-na em E2 e E3 respectivamente. 

 

Exposição ácida esofágica 

Exposição ácida esofágica foi reduzida após BPG na análise com paciente em posição de 

decúbito ortostático, supino e em tempo total da pHmetria esofágica (Tabela 3). A exposição 

ácida total (decúbito vertical mais supino) diminuiu, progressivamente, de 5,1% (E1) para 

1,2% (E2) e para 0,1% (E3). As três comparações apresentaram diferença estatisticamente 

significativa (P <0,020) conforme apresentado na Figura 2. 
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Considerando-se os 53 pacientes, exposição ácida aumentada foi observada em 31 (58%) em 

E1, 16 (30%) em E2 e 9 (17%) em E3. Houve diferença estatisticamente significativa entre E1 

e as duas avaliações pós-operatórias (P <0,001 para ambas as comparações). Dentre os 31 

pacientes com pHmetria anormal em E1, 19 (61%) em E2 e 24 (77%) em E3 tiveram 

exposição ácida esofágica normalizada. Dos 22 (42%) pacientes com pHmetria esofágica 

normal em E1, 4 (18%) e 2 (9%) pacientes tinham maior exposição ácida esofágica em E2 e 

E3 respectivamente. 
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Relação entre exposição ácida esofágica aumentada, esofagite de refluxo e síndrome 

típica de refluxo 

A relação entre exposição ácida esofágica aumentada, esofagite de refluxo, bem como a 

presença de síndrome típica de refluxo estão evidenciadas na Figura 3. Identificou-se 

exposição ácida esofágica aumentada em 25 dos 31 pacientes (71%) com síndrome típica de 

refluxo e em 13 dos 22 pacientes (41%) sem síndrome típica de refluxo em E1 (P = 0,047). 

Em E2, 6 dos 8 pacientes (75%) com síndrome típica de refluxo e 10 de 45 pacientes (22%) 

sem síndrome típica de refluxo apresentaram exposição ácida esofágica aumentada (P = 

0,007). Em E3, exposição ácida esofágica aumentada foi identificada em 3 dos 5 pacientes 

(60%) com síndrome típica de refluxo e em 6 dos 48 pacientes (13%) sem síndrome típica de 

refluxo (P = 0,030). 

 

Exposição ácida esofágica aumentada ocorreu em 19 dos 24 pacientes (79%) com esofagite de 

refluxo e em 12 dos 29 pacientes (41%) sem esofagite de refluxo em E1 (P = 0,011). Em E2, 

ela ocorreu em 12 dos 17 pacientes (71%) com esofagite de refluxo e em 4 dos 36 pacientes 

(11%) sem esofagite de refluxo (P <0,001). Já em E3, 5 dos 10 pacientes (50%) com esofagite 

de refluxo e 4 dos 43 pacientes (9%) sem esofagite de refluxo apresentaram exposição ácida 

esofágica aumentada (P = 0,008). 
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Associação entre síndrome típica de refluxo e esofagite de refluxo 

Pacientes com síndrome típica de refluxo apresentavam uma percentagem mais elevada de 

esofagite de refluxo em E1, E2 e E3 do que aqueles sem síndrome típica de refluxo (Figura 4). 

No entanto, a diferença não alcançou significância estatística em E2. Sete entre os 10 

pacientes que apresentaram esofagite de refluxo em E3 não referiam síndrome típica de 

refluxo. 

 

Vômitos e aumento da exposição ácida, bem como DRGE em E3  

O grupo vômito foi composto por 20 (38%) pacientes em 39 meses após a cirurgia. DRGE foi 

diagnosticada em 5 (25%) pacientes no grupo vômito e em 7 (21%) dos 33 pacientes do grupo 

sem vômitos (P = 0,748). Observou-se exposição ácida aumentada em 4 (20%) pacientes no 

grupo vômito versus 6 (18%) no grupo sem vômito (P = 1,000). 
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Hérnia hiatal deslizante pré-operatória e DRGE em E3 

O esofagograma com bário realizado em E1 identificou HH em 16 (30%) pacientes. DRGE 

em E3 foi encontrada em 5 (31%) pacientes com HH em E1 versus 7 (19%) sem HH pré-

operatória (P = 0,475). Exposição ácida esofágica aumentada em E3 ocorreu em 5 (31%) 

pacientes com HH versus 4 (11%) sem HH pré-operatórias na E3 (P = 0,109). 

 

Perda amostral 

Análise demográfica e referente à DRGE e exposição ácida total, tanto em E1 quanto em E2, 

não demonstrou diferença entre os pacientes com perda de seguimento e aqueles avaliados em 

39 meses (Tabela 4). 
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DISCUSSÃO 

 

Este é um estudo prospectivo destinado a avaliar o efeito do BPG na DRGE com base no 

Consenso de Montreal (45). Embora vários estudos tenham analisado o efeito do BPG na 

DRGE (34,36,46-48), estes se mostram limitados a um tempo curto de seguimento, 

geralmente inferior a 15 meses. Avaliar a DRGE em um prazo mais prolongado após BPG 

tem sido desafiador, principalmente devido à alta taxa de abandono ao longo do tempo. Um 

estudo prospectivo avaliou parâmetros objetivos da DRGE, incluindo pHmetria de 24h e 

endoscopia digestiva alta antes de banda gástrica ajustável ou BPG em 31 meses (média) no 

pós-operatório (47). Aumento da exposição ácida do esôfago e esofagite de refluxo foram 

resolvidos em 57% e 90%, respectivamente, após BPG laparoscópico, ao passo que esses 

parâmetros pioraram depois da técnica da banda gástrica ajustável. Neste estudo, a perda de 

seguimento foi de 70% da amostra inicial, comprometendo, assim, a ampla aceitação dos 

resultados. Da mesma forma, outro estudo relatou uma diminuição de 19 para 0% nos 

sintomas de refluxo e de 42 para 4% em esofagite erosiva após BPG, onde foi avaliada a 

DRGE através de uma análise objetiva distinta. No entanto, os resultados são limitados em 

razão da taxa de abandono de 83% em apenas 12 meses de seguimento (49). 

No presente estudo, a DRGE foi avaliada através de sintomas perturbadores relacionados à 

DRGE e injúria da mucosa do esôfago, como estabelecido pelo Consenso de Montreal. 

Síndrome típica de refluxo foi avaliada através de um questionário validado capaz de 

distinguir entre os sintomas perturbadores e os não perturbadores (38). Foram avaliados 

parâmetros objetivos e subjetivos para a DRGE, independentemente da presença de síndrome 

típica de refluxo. Em um estudo anterior, observou-se um valor preditivo negativo baixo para 

o diagnóstico da DRGE em pacientes obesos mórbidos (13). Frezza et al. relataram uma 

redução de pirose de 75% em 152 pacientes voluntários no pré-operatório com sintomas 

relacionados à DRGE três anos após BPG, sem analisar, porém, parâmetros objetivos de 
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DRGE (29). Nossos resultados mostram que sintomas perturbadores desapareceram na 

maioria dos pacientes após BPG. Por outro lado, dos 10 pacientes com esofagite de refluxo 

em E3, 7 não apresentaram síndrome típica de refluxo. Isso pode sugerir que, mesmo após 

perda expressiva de peso, persista uma hipossensibilidade visceral, conforme apontado em 

estudo prévio (13). 

Evidenciamos, também, que quase metade dos pacientes apresentavam esofagite de refluxo no 

pré-operatório. Curiosamente, o percentual de pacientes que obtiveram melhora da ER 

progressivamente melhorou em cerca de 50% a cada avaliação, sugerindo um processo 

adaptativo. Ao final do estudo, 4 em cada 5 apresentavam resolução ou melhora da injúria da 

mucosa esofágica. Redução da pressão abdominal, bem como melhora do esvaziamento 

gástrico após a perda de peso poderiam explicar tais achados. Poucos estudos (47,50) 

avaliaram DRGE entre os pacientes previamente assintomáticos. No presente estudo, alguns 

pacientes livres de esofagite de refluxo antes do BPG desenvolveram esofagite de refluxo no 

pós-operatório – 5 pacientes na avaliação de 6 meses e 2 na avaliação final. Para definição da 

real prevalência de DRGE, é fundamental a utilização de parâmetros objetivos, na medida em 

que esta pode estar subestimada quando síndrome típica de refluxo encontrar-se ausente. 

Resultados semelhantes também foram demonstrados em outro estudo (50).  

Em um estudo prévio, observamos o surgimento de HH em 16% dos pacientes em 6 meses 

após BPG (54). Dentre os possíveis mecanismos envolvidos, deve-se considerar a ruptura da 

integridade da barreira antirrefluxo, devido à dissecção da membrana frenoesofágica para 

colocação do grampeador junto ao ângulo de Hiss. Isso pode explicar o aparecimento de HH 

pós-operatória, bem como de DRGE em pacientes previamente sem doença, levando a 

modificações técnicas do BPG para promover controle da DRGE pós-operatória (51,52).  

Ainda, em estudo anterior, demonstramos que a pequena bolsa gástrica é secretora de ácido 

em 90% dos pacientes após BPG (36). Questiona-se se a ocorrência de vômitos crônicos 
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poderia induzir sintomas ou determinar esofagite de refluxo, haja vista que a utilização de 

bandagem com anel em posição pré-anastomótica tem sido associada à regurgitação ou 

vômito pós-operatório (53). No entanto, nossos resultados não confirmam tal associação. Uma 

das possíveis explicações é que o vômito, habitualmente, é de caráter alimentar, havendo 

tamponamento e alcalinização do refluxo.  

O esofagogastrograma com bário tem demonstrado alta sensibilidade para identificar HH em 

pacientes obesos mórbidos (54). Houve 30% de prevalência de HH pré-operatória na nossa 

amostra atual, sendo semelhante à que relatamos anteriormente (55). Avaliamos se esta seria 

preditora de DRGE e de maior exposição ácida esofágica em médio prazo após BPG. 

Exposição ácida esofágica aumentada triplicou na avaliação de 39 meses nos pacientes com 

HH prévia ao BPG, porém essa diferença não alcançou significância estatística, não tendo 

sido possível associar HH pré-operatória à exposição ácida esofágica aumentada no período 

analisado. Isso, possivelmente, se deve ao pequeno número de pacientes com exposição ácida 

esofágica aumentada no período pós-operatório. 

O uso da técnica laparoscópica é, certamente, cada vez mais utilizada para a cirurgia do BPG, 

todavia este estudo compreende apenas pacientes que tiveram acesso laparotômico. Vários 

estudos já demonstraram que os resultados são similares entre cirurgia aberta e laparoscópica 

em termos de segurança e resultados na perda de peso (56); além disso, a uniformização de 

alguns aspectos técnicos, como a utilização de grampeador com disparo único de 100 mm de 

extensão associada ao uso de calibração com sonda de 11 mm de diâmetro, permite a 

padronização adequada das dimensões da bolsa gástrica proximal. Ainda, com a colocação de 

anel de Silastic®, foi possível uniformizar o esvaziamento da bolsa gástrica. 

Devemos discutir as limitações deste estudo. Houve 17% de abandono da amostra inicial 

avaliada em 6 meses, e um adicional de 21% não aceitou ser submetido à endoscopia ou 

pHmetria de 24h na avaliação final. Ao término, 38% dos indivíduos estiveram indisponíveis 
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para avaliação completa. Contudo, quando se utilizam métodos mais invasivos em indivíduos 

assintomáticos voluntários, há de se esperar taxas mais elevadas de abandono do estudo. As 

análises demográficas, de prevalência de DRGE e de exposição ácida do esôfago, tanto antes 

quanto em 6 meses após o BPG, evidenciaram semelhança das variáveis entre o grupo que 

abandonou e aquele que permaneceu no estudo, não comprometendo, portanto, os resultados 

obtidos.  Deve-se considerar, ainda, que estudos similares demonstraram taxas de adesão 

inferiores às aqui apresentadas. Em relação à manometria esofágica pós-operatória, 

destacamos que esta foi realizada apenas aos 6 meses, pois não foi nosso objetivo avaliar 

alterações manométricas tardias. Além disso, mais de 80% da perda do peso estimada foi 

alcançada aos 6 meses (E2) após BPG, portanto não é de se esperar mudanças significativas 

no posicionamento do sensor do catéter de pHmetria ao nível do esfíncter esofágico inferior. 

Em conclusão, o BPG promove a resolução ou a melhora do DRGE, além de reduzir a 

exposição ácida do esôfago. Em pacientes obesos mórbidos com IMC ≥ 40 kg/m2 ou ≥ 35 

kg/m2 combinado com comorbidades significativas e DRGE, a técnica de BPG passa a ser 

uma opção como procedimento de escolha para resolver tanto a obesidade quanto a DRGE. 

Outros estudos poderiam ser conduzidos para responder se os mesmos resultados ocorrerão 

em pacientes com DRGE e IMC entre 30 e 35 kg/m2. 
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MINI - ABSTRACT 

 

The impact of gastric bypass on gastroesophageal reflux disease in morbidly obese patients 

was assessed during 39 months, and the results revealed that in addition to causing significant 

weight loss, GBP reduces GERD symptoms, improves reflux esophagitis and decreases 

esophageal acid exposure for periods longer than three years. 

 

 

 

Impact of GBP on GERD symptoms
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ABSTRACT 

 

Objective: To assess the impact of Roux-en-Y gastric bypass (GBP) on gastroesophageal 

reflux disease (GERD) in morbidly obese patients.  

Summary Background Data: Recently, authors have reported early results of GBP can 

control GERD.  However, longer follow-ups based on objective parameters for GERD are 

missing.  

Methods: Fifty-three patients (15 men (28%), 39 years old (range, 18 – 59), body mass index 

(BMI) 46  7.7 kg/m2) were consecutively assessed for GERD irrespectively of related 

symptoms, before the operation (E1) and at 6 (E2) and 39  7 months postoperatively (E3).  

The end-points were (1) esophageal syndromes based on the Montreal Consensus and (2) an 

esophageal acid exposure assessment.   

Results: BMI dropped from 46 ( 7.7) kg/m2 at E1 to 30 ( 5.2) kg/m2 at E3.  Typical reflux 

syndrome displayed a significant decrease from 31 (58%) at E1 to 8 (15%) at E2 and 5 (9%) 

at E3.  Statistically significant differences occurred between E1 and both postoperative 

evaluations (P < 0.001).  Reflux esophagitis was detected in 24 (45%), 17 (32%) and 10 

(19%) patients at E1, E2 and E3, respectively (P = 0.002). GERD decreased from 34 (64%) to 

21 (40%) and then 12 (23%) patients at E1, E2 and E3, respectively.  Total acid exposure 

decreased from 5.1% (E1) to 1.2% (E2) and 0.1% (E3) (P < 0.020).  

 Conclusions: For most morbidly obese patients, in addition to causing significant weight 

loss, GBP reduces GERD symptoms, improves reflux esophagitis and decreases esophageal 

acid exposure for longer than three years.  

Registered at ClinicalTrials.gov under NCT00951093 
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INTRODUCTION 

 

Obesity and gastroesophageal reflux disease (GERD) are highly prevalent conditions and 

have become a public health problem (1, 2).  Both conditions compromise the quality of life 

and impose enormous economic burdens on health services worldwide (3-6).  Several studies 

have proposed a causative role for GERD with respect to obesity.  Mechanical, neurohumoral 

and behavioral factors related to being overweight that can also contribute to reflux (7-11) 

may explain the higher incidence of GERD observed in the obese population.  

Many worldwide experts have reached an agreement regarding GERD management in clinical 

practice and research (12).  This statement, the Montreal Consensus, classifies GERD into 

esophageal and extra-esophageal syndromes based on troublesome symptoms and/or 

complications.  Recently, we have shown a low negative predictive value of the Montreal 

Consensus (13) for GERD diagnoses in morbidly obese patients.  This observation highlights 

the need for objective parameters to demonstrate the efficacy of GERD treatments in this 

population.  

Weight loss is recommended as part of GERD treatment, which leads some physicians and 

gastroenterologists to encourage patients to lose weight and control their food intake (14), 

despite the fact that the effects of weight loss on GERD are not conclusive (15,16).  In 

addition, dietary, lifestyle and pharmacologic weight interventions result in only modest 

weight loss (17).   

Laparoscopic Nissen fundoplication plus crural closure is the gold standard surgical approach 

for GERD (18), achieving on average a 90% resolution (19,20) with low morbidity and 

mortality rates (21).  By contrast, the reported outcomes of fundoplication in obese patients 

are conflicting (22-25) because higher rates of complications and recurrences have been 
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reported (26,27).  Increased gastric wall tension and the prevalence of high sliding hiatal 

hernias (SHHs) may play roles in GERD recurrence in obese patients (28).  

Gastric bypass (GBP) is the gold standard technique for treating severe obesity worldwide.  

Furthermore, studies have found GBP to have a favorable effect on GERD, at least on a short-

term basis (29,35).  We previously published a prospective study aimed at evaluating GERD 

syndromes 6 months after GBP for morbid obesity, and this study demonstrated an 

improvement in symptoms and esophageal mucosal damage, with reduced esophageal acid 

exposure (36).  However, the maintenance of GERD control over a longer time period is 

unknown.  In this study, we continued this prospective research to address this issue. 
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METHODS 

 

Patients 

We extended the post-GBP GERD evaluation of our previous study, which included 86 

morbidly obese patients who were studied for GERD prior to and 6 months after GBP (36).  

Patients were enrolled in the study regardless of their GERD symptoms, according to the 

following criteria: (1) age between 18 and 70 years, (2) body mass index (BMI) ≥ 40 kg/m2 or 

≥ 35 kg/m2 combined with significant comorbidities, (3) absence of gastroesophageal surgery, 

and (4) consent to undergo open GBP.  All patients received three evaluations for GERD: 

before GBP (E1), six months after GBP (E2) and 30 months or more after GBP (E3).  A 

standardized protocol was applied and consisted of (A) a clinical assessment based on the 

Montreal Consensus, (B) upper gastrointestinal endoscopy, (C) esophageal ambulatory 24-

hour pH monitoring and (D) a barium swallow X-ray.  The Ethical Committee of the 

Universidade de Passo Fundo (RS – Brazil) approved this study under protocol CAAE 

0116.0.398.000-09 in accordance with the Declaration of Helsinki.  Each participant signed 

an informed consent form.  

 

Clinical assessment 

Heartburn, regurgitation and dysphagia were scored using a validated GERD symptom 

questionnaire (37,38) that included the following questions: “How bad is the heartburn?”, “Do 

you feel the return of bitter material from your stomach to your throat?”, and “Do you have 

difficulty swallowing?”  Each question was scored using an interval scale: no symptoms (0); 

noticeable, but not troublesome, symptoms (1); troublesome symptoms, but not experienced 

every day (2); troublesome symptoms that occur every day (3); symptoms that affect daily 

activities (4); and incapacitating symptoms (5).  The presence of either troublesome heartburn 

or troublesome regurgitation characterized typical reflux syndrome.  Heartburn, regurgitation 
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and dysphagia were classified as troublesome if rated as ≥ 2 on the scale.  The use of acid-

suppressive medications, including H2 blockers and proton pump inhibitors, were 

discontinued 7 days prior to the evaluations.  Body weight and height were measured using a 

Filizola scale (Sao Paulo, Brazil) and a stadiometer, and BMI was calculated by dividing the 

weight (kg) by the square of the height (m2) (39).  

 

Endoscopy 

Endoscopy was performed after an 8-hour fast using a video endoscope (Olympus GIF-130, 

Tokyo, Japan).  Reflux esophagitis was described according to the Los Angeles classification 

(40); mucosal breaks (1 or more) without extension between the tops of 2 mucosal folds were 

classified as grade A (< 5 mm length) or B (> 5 mm length), whereas mucosal breaks (1 or 

more) showing lateral extension were classified as grade C (< 75% of the esophageal 

circumference) or D (> 75%).  Endoscopy was performed in blinded manner by 1 of 2 skilled 

endoscopists from the same clinic (Endopasso – Passo Fundo, BR. 

 

GERD definition 

GERD was defined by the presence of either troublesome typical reflux syndrome or an injury 

to the mucosa of the distal esophagus (12). 

 

Postoperative vomiting 

The “vomiting” group was defined by forcible voluntary or involuntary emptying of stomach 

contents through the mouth occurring more than three times per, whereas the “non- vomiting” 

group was defined by vomiting occurring three or fewer times per month.  
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24-hour esophageal pH monitoring 

Esophageal pH monitoring was performed as reported above, at 6 and 39 (average) months 

after surgery (36).  Esophageal manometry was performed at E1 and E2 to allow the 

placement of a distal sensor 5 cm above the inferior esophageal sphincter.  Acid-suppressive 

medications, including proton pump inhibitors and H2 blockers, were discontinued at least 7 

days before the study.  Patients were instructed to maintain their habitual daily activities and 

to record their symptoms, food and fluid intake and posture changes on a diary card.  Acid 

reflux was defined as a sudden esophageal pH decrease to below 4, expressed as a percentage 

of time.  Increased acid exposure was defined as an esophageal pH < 4 at least 4% of the total 

time during the analysis (41).  All meal periods were excluded from the pH analyses. 

 

Barium swallow X-ray 

X-rays were performed after the patients fasted for 12 hours, following a standardized 

protocol (42).  An SHH was characterized by the presence of either a B ring or gastric folds 

located at least 2 cm above the diaphragmatic impression, as previously described (43,44).  A 

skilled radiologist, who was blinded to each patient’s symptoms and endoscopy results, 

analyzed the X-ray results. 

 

GBP 

Open Silastic® ring Roux-en-Y GBP was performed by a single surgeon with personal 

experience of over 800 bariatric operations.  The procedure was performed through an upper 

midline incision.  A gastric pouch was created by dividing the stomach with a 10-cm stapler 

from the lesser curvature (7 cm vertically from the cardia) to 1 cm to the left of the Hiss 

angle.  The estimated volume of the gastric pouch was 20 to 30 ml.  The gastric pouch was 

banded with a 6.5 cm long Silastic® ring as previously described (45).  A gastrojejunal 
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anastomosis was performed with a two-layer hand-sewn absorbable suture over a 1.2-cm 

bougie distal to the ring, keeping an alimentary limb of 100 cm in length, and a 

biliopancreatic limb ranging from 60 to 80 cm. 

 

Statistical analysis  

The data are presented as the mean ± standard deviation, median and 25% – 75% (IQR) 

quartiles or as otherwise stated.  For comparisons between the pre-GBP and two post-GBP 

evaluations, Friedman’s test and Cochran’s Q were used for quantitative and dichotomous 

variables, respectively, followed by nonparametric pairwise multiple comparisons where 

appropriate.  Categorical and continuous variables in independent samples were analyzed 

using Fisher’s exact test and the Mann-Whitney test, respectively.  The statistical analyses 

were conducted using PASW software v.18 [http://www-

01.ibm.com/software/analytics/spss/].  The results were considered statistically significant 

when P < 0.05. 

 

Clinical trial registration  

The present study is registered at ClinicalTrials.gov under the record number NCT00951093. 
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RESULTS 

 

Patients 

The study sample comprised 53 out of 94 initially recruited patients, including 51 white 

Brazilian patients and two multiracial Brazilian patients (Figure 1).  The E3 data were 

obtained at 39.4  7 months (mean  SD).  The mean BMI decreased from 46  7.7 

kg/m2 at E1 to 34  5.8 kg/m2 at E2 and to 30  5.2 kg/m2 at E3 (P < 0.001).  No 

revisional surgeries or deaths occurred in this series during the study. 

 

 

 

Montreal Consensus 

Reflux symptoms  

The prevalence of typical reflux syndrome was significantly reduced from 31 (58%) 

patients at E1, to 8 (15%) patients at E2 and 5 (9%) patients at E3 (P < 0.001).  The 
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prevalence of heartburn, regurgitation, troublesome typical reflux syndrome and 

dysphagia among evaluations are detailed in Table 1. 

 

 

 

Syndromes with esophageal injury were represented exclusively by reflux esophagitis, 

with outcomes distributed as shown in Table 2.  Reflux esophagitis was identified in 24 

(45%), 17 (32%) and 10 (19%) patients at E1, E2 and E3, respectively (P = 0.002).  

There was only a significant difference in the reflux esophagitis prevalence between E1 

and E3 (P = 0.001).  Reflux esophagitis was absent in 29 patients at E1.  Five patients 

(17%) developed it as a new feature at E2.  This finding was reduced to 2 patients (7%) 

at E3.  Neither esophageal stricture nor Barrett’s esophagus was observed at any 

evaluation.  
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GERD 

GERD occurred in 34 (64%), 21 (40%) and 12 (23%) patients at E1, E2 and E3, 

respectively.  Statistically significant differences occurred only between E1 and E2 (P = 

0.013) and E1 and E3 (P < 0.001).  Of the 34 patients who suffered from GERD at E1, 

19 (56%) and 24 (71%) patients no longer exhibited symptoms at E2 and E3, 

respectively.  Of the 19 patients without GERD at E1, 6 (32%) and 2 (10%) of these 

patients developed the condition at E2 and E3, respectively. 

  

Esophageal acid exposure 

Esophageal acid exposure and increased acid exposure decreased significantly after 

GBP, as detailed in Table 3.  Total acid exposure (upright plus supine pH) progressively 

decreased from 5.1% (E1) to 1.2% (E2) and 0.1% (E3), with all three pairwise 

differences being statistically significant (P < 0.020), as shown in Figure 2.  
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Of the 31 patients with abnormal 24-hour pH monitoring results at E1, 19 (61%) 

patients at E2 and 24 (77%) patients at E3 had normalized esophageal acid exposure.  

Of the 22 (42%) patients with a normal 24-hour pH-monitoring evaluation at E1, 4 

(18%) and 2 (9%) patients had increased acid exposure at E2 and E3, respectively. 
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Relationship between increased acid exposure, reflux esophagitis and typical reflux 

syndrome 

The relationship among increased acid exposure, reflux esophagitis, and typical reflux 

syndrome is presented in Figure 3.  Increased acid exposure was observed in 25 out of 

31 patients (71%) who experienced typical reflux syndrome and 13 out of 22 patients 

(41%) without typical reflux syndrome at E1 (P = 0.047).  At E2, 6 out of 8 patients 

(75%) with typical reflux syndrome and 10 out of 45 patients (22%) without typical 

reflux syndrome had increased acid exposure (P = 0.007), whereas at E3, 3 out of 5 

patients (60%) with typical reflux syndrome and 6 out of 48 patients (13%) without 

typical reflux syndrome presented with increased acid exposure (P = 0.030).  
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Increased acid exposure was observed in 19 of 24 patients (79%) with reflux esophagitis 

and in 12 of 29 patients (41%) without reflux esophagitis at E1 (P = 0.011).  Increased 

acid exposure was observed in 12 of 17 patients (71%) with reflux esophagitis and in 4 

of 36 patients (11%) without reflux esophagitis at E2 (P < 0.001).  Increased acid 

exposure was found in 5 out of 10 patients (50%) with reflux esophagitis and in 4 out of 

43 patients (9%) without reflux esophagitis at E3 (P = 0.008). 

 

Association between typical reflux syndrome and reflux esophagitis  

Patients with typical reflux syndrome displayed an increased prevalence of reflux 

esophagitis and increased acid exposure of the esophagus at E1, E2 and E3 than those 

without typical reflux syndrome (Figure 4).  However, the difference did not reach 

statistical significance at E2.  Of the 10 patients who presented with reflux esophagitis 

at E3, 7 did not exhibit typical reflux syndrome.  
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Postoperative vomiting, increased acid exposure and GERD at E3 

At 39 months postoperation, the vomiting group included 20 patients. GERD was 

diagnosed in 5 (25%) patients in the vomiting group and 7 of 33 patients (21%) in the 

non-vomiting group (P = 0.748).  Increased acid exposure was observed in 4 (20%) of 

the patients in the vomiting group and 6 (18%) of the patients in the non-vomiting group 

(P = 1.000). 

 

Preoperative SHH and GERD at E3 

Preoperative barium swallow X-rays identified SHH in 16 patients (30%).  GERD was 

diagnosed in 5 patients with preoperative SHH (31%) and 7 patients without 

preoperative SHH (19%) at E3 (P = 0.475).  Increased acid exposure was observed in 5 
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patients with preoperative SHH (31%) and 4 patients without preoperative SHH (11%) 

at E3 (P = 0.109).  

 

Dropout analysis 

Demographic parameters, the prevalence of GERD and total acid exposure were 

compared at E1 and E2 between the 33 dropout patients and the 53 patients who 

underwent final evaluations.  No differences were found between the groups (Table 4). 
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DISCUSSION 

 

This prospective study was designed to assess the outcome of GBP on GERD based on 

the Montreal Consensus (12).  Although other studies have analyzed the effect of GBP 

on GERD (34,36,46-48), they utilized a short follow-up time, usually less than 15 

months after the operation.  In fact, the assessment of GERD over a longer follow-up 

period after GBP has been challenging, in large part due to a high dropout rate over 

time.  A prospective study analyzed the objective parameters of GERD, including 24-

hour pH monitoring and upper endoscopies, before GBP or adjustable gastric band 

surgery and at 31 months (average) postoperatively (47).  In that study, increased acid 

exposure and reflux esophagitis were resolved in 90% and 57% of patients, respectively, 

after laparoscopic GBP, whereas these parameters worsened after laparoscopic 

adjustable band surgery.  Unfortunately, a dropout rate as high as 70% compromises the 

general acceptance of their results.  Similarly, another study reported a decrease in 

reflux symptoms from 19% to 0% and a decrease in erosive esophagitis from 42% to 

4% following GBP surgery.  GERD was assessed using a different objective analysis, 

but these results were also undermined by an 83% dropout rate by the twelve-month 

follow-up (49). 

In a previous investigation, we observed a low negative predictive value for the 

diagnosis of GERD based on related symptoms in morbidly obese patients (36).  Frezza 

et al. reported a 75% reduction in heartburn in 152 patients with preoperative GERD-

related symptoms three years after GBP (29), but no objective parameters of GERD 

were analyzed.  The present study shows that troublesome typical reflux syndrome 

resolved in most patients at the early (6 months) and late (average 39 months) 

postoperative evaluations.  By contrast, most patients with reflux esophagitis did not 



Página | 83 

present with typical reflux syndrome at their final evaluations.  This may suggest, as 

previously reported in morbidly obese subjects (50), that some of these patients 

continue without symptoms even after massive weight loss.  

Our study shows that nearly half of the patients had reflux esophagitis prior to their 

operations.  Four out of five patients had reflux esophagitis that was resolved or 

improved at 39 months following GBP.  However, we have shown in a previous study 

that an acid gastric pouch (pH < 4) persisted in 90% of the patients (36) after GBP.  The 

average esophageal acid exposure and the percentage of individuals with increased acid 

exposure progressively decreased at each postoperative evaluation.  An adaptive process 

may explain the observed reduction of both typical reflux syndrome and reflux 

esophagitis.  A reduction in abdominal pressure, an improvement in gastric emptying 

after weight loss, and reduced gastric output might explain these findings.   

Few studies (47,51) have evaluated GERD after GBP among previously asymptomatic 

patients.  In the present study, some patients who were free of reflux esophagitis before 

GBP developed reflux esophagitis postoperatively – 5 patients at six months and 2 at 

their final evaluations; thus, it is extremely important to assess GERD through objective 

parameters because its true prevalence can be underestimated when typical reflux 

syndrome is absent.  Disruption of the esophageal sphincter’s integrity due to dissection 

of the phrenoesophageal membrane for stapler placement close to the Hiss angle may be 

the underlying cause.  In fact, the appearance of an SHH in previously unaffected 

patients occurred in 16% of patients at six months after GBP (52), which has motivated 

the development of new techniques to control GERD symptoms in selected patients 

(53,54). 

The use of a pre-anastomotic ring around the gastric pouch has been associated with 

postoperative regurgitation or vomiting (55).  We wondered whether chronic vomiting 
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might potentially induce GERD and increase the acidity of the esophagus.  However, 

we could not find an association between chronic vomiting and either GERD or 

esophageal acid exposure in this series.  A plausible hypothesis is that the vomiting 

episodes occur immediately after rapid food intake, which buffers the reflux content.  

Barium swallow X-rays have demonstrated a high sensitivity for identifying SHHs in 

morbidly obese patients (52).  Our study evaluated preoperative SHHs as a predictor for 

increased esophageal acid exposure post-GBP.  There was an SHH prevalence of 30% 

in our series.  The prevalence of increased esophageal acid exposure post-GBP almost 

tripled in patients with an SHH before GBP.  However, the difference was not 

statistically significant, it may be related to the small percentage of patients with 

increased acid exposure at the final assessment.  

A laparoscopic approach has been preferred over a laparotomic approach for GBP 

operations in recent years.  However, both procedures provide similar results as far as 

patient safety and weight loss performance are concerned (57).  A wide variation in the 

length of the gastric pouch has been observed after GBP (58).  In this particular study, 

open access allows for the construction of gastric pouches with uniform capacities 

through the use of a single 100 mm staple firing, from the lesser curvature to the Hiss 

angle, under an 11 mm bougie calibration.  In addition, a Silastic® ring around the 

gastric pouch ensures homogeneous gastric emptying. 

 One limitation of the present study is related to the dropout rate, which amounted to 

38% of our initial sample.  However, we could not find similar compliances in the 

literature.  This loss may be justified by the utilization of invasive diagnostic exams in 

symptomless volunteers.  In addition, we compared the final sample with those who 

abandoned the study to ensure that this loss to follow-up did not compromise our 
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findings.  We did not observe significant differences in the GERD prevalence, 

demographic parameters, or total acid exposure between the two groups.  

An additional limitation of our study is related to esophageal manometry, which was not 

performed at the final evaluations.  However, it was not our aim to assess esophageal 

motility disorders in this research.  In addition, we observed that more than 80% of the 

expected weight loss was achieved at six months after GBP; hence, no significant 

changes in the positioning of the pH-monitoring catheter at the lower esophageal 

sphincter should be expected at the final evaluation. 

In conclusion, for most patients, in addition to producing significant weight loss, GBP 

improves GERD in objective and subjective analyses as many as 39 months after the 

operation.  In patients with a BMI ≥ 40 kg/m2 or ≥ 35 kg/m2 combined with significant 

comorbidities and GERD, GBP should be elected as the procedure of choice to resolve 

both obesity and GERD.  Further studies are necessary to establish whether the same 

results will occur in patients with class I obesity and GERD when less weight loss is 

expected. 
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CONCLUSÕES 

O aumento global da DRGE encontra-se associado ao aumento da obesidade. O 

tratamento cirúrgico da obesidade através do BPG promove o controle ponderal eficaz 

nesses pacientes, bem como resolução ou melhora da DRGE. O BPG também promove 

redução da exposição ácida do esôfago. Em pacientes obesos mórbidos com IMC ≥ 40 

kg/m2 ou ≥ 35 kg/m2 combinado com comorbidades significativas e DRGE, a técnica 

de BPG passa a ser uma opção clara como procedimento de escolha para resolver tanto 

a obesidade quanto a DRGE.  

Outro aspecto a ser mencionado é que a presença de vômitos pós-operatórios, que 

pode ocorrer após o BPG, não é fator de risco para a DRGE. Além disso, a presença 

de hérnia hiatal não pode ser associada à maior ocorrência de sintomas típicos de 

refluxo ou esofagite de refluxo. Futuros estudos deverão avaliar melhor essa 

associação. Outros estudos devem ser conduzidos para responder se os mesmos 

resultados ocorrerão em pacientes com DRGE e IMC entre 30 e 35 kg/m2 . 
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PERSPECTIVAS 

Os resultados de nossos estudos sobre tratamento da DRGE e obesidade através do BPG 

demonstraram controle adequado da DRGE em pacientes com obesidade classe II e 

classe III. A perspectiva que se abre, nessa mesma linha de pesquisa, é a realização de 

estudo semelhante com pacientes que apresentam IMC entre 30 e 35 kg/m2, os quais 

também apresentam maiores índices de recidiva após fundoplicatura e que poderiam, 

igualmente, beneficiar-se com essa opção cirúrgica. 
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Anexo I – Parecer consubstanciado de projeto de pesquisa 
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Anexo II – Termo de consentimento 
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Anexo III – Questionário para avaliação da DRGE 

 

 

 


