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RESUMO

A Doenca de Refluxo Gastroesofagico é uma das patologias mais relevantes na prética clinica
gastrenterologica. A sua prevaléncia global estimada é de 8% a 33%, com tendéncia a

aumentar, numa intrinseca associac¢ao ao estilo de vida ocidental.

Ocorre primariamente como um distdrbio a nivel do esfincter esofagico inferior, tendo como
mecanismo fisiopatoldgico mais importante a ocorréncia involuntaria de episodios transitorios

de relaxamento deste esfincter.

A exposicao continuada da mucosa esofagica ao acido gastrico propicia inflamacdo na
mucosa esofégica e alteracdes celulares com potencial de malignizacao, nomeadamente sob

a forma de adenocarcinoma esofégico.

O Esdéfago de Barrett ocorre tipicamente como complicagéo cronica desta doenga (sobretudo
se prolongada ou néo tratada) e consiste na substituicdo do epitélio pavimentoso do eséfago
distal por epitélio cilindrico com células caliciformes (metaplasia intestinal). Identifica-se em 7-
10% dos doentes com Doenca de Refluxo Gastroesofagico cronica e em 1-2% da populagéo

adulta europeia.

Surge como condicao pré-neoplasica de alto risco e representa um risco 30-40 vezes superior
de adenocarcinoma (face a populacdo geral), requerendo por isso um diagnéstico atempado
e um seguimento regular mediante protocolos de vigilancia endoscopica, com o propoésito de
identificar e tratar precocemente focos de displasia epitelial ou mesmo envolvimento

neoplasico numa fase ainda com potencial curativo.

No que respeita ao follow-up do es6fago de Barrett, as diretrizes atuais recomendam a
realizacdo de endoscopia digestiva alta de luz branca de alta-definicho com biopsias
aleatorias da mucosa esofagica, segundo o protocolo de Seattle, sendo posteriormente 0s
doentes com confirmacdo diagndstica encaminhados para um programa especifico de

vigilancia endoscépica.

A sensibilidade das biopsias aleatdrias para documentar lesdes de eséfago de Barrett € de
apenas 4-5%. Assim, tém sido recentemente desenvolvidas técnicas endoscOpicas de
imagem avancada, que aportam as vantagens de reconhecimento preciso de alteracdes

subtis da superficie mucosa e possibilidade de recolha dirigida de bidpsias esofégicas,



reduzindo consequentemente 0s custos associados a analise histopatologica e a taxa de
falsos negativos. Entre estas técnicas, destacam-se a cromoendoscopia otica (eletrénica e

convencional), endoscopia de autofluorescéncia e endomicroscopia a laser confocal.

Esta revisdo narrativa pretende, assim, abordar de modo transversal os principais aspetos
relativos & Doenca de Refluxo Gastroesofagico, ao Esofago de Barrett e a vigilancia
endoscopica deste ultimo, reunindo a informacdo mais relevante e atual sobre o tema e

procurando sumariar as orientacdes diretivas das varias Sociedades de Gastrenterologia.

PALAVRAS-CHAVE

Doenca de Refluxo Gastroesofagico; Esofagite; Eséfago de Barrett; Vigilancia Endoscoépica,;

Diagndstico Otico; Cromoendoscopia
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ABSTRACT

Gastroesophageal Reflux Disease is one of the most relevant pathologies in gastroenterology
clinical practice. Its estimated global prevalence ranges from 8% to 33%, with a tendency to

increase, in an intrinsic association with the Western lifestyle.

It occurs primarily as a disorder at the level of the lower esophageal sphincter, with the most
important pathophysiological mechanism being the involuntary occurrence of transient

episodes of relaxation of this sphincter.

The continuous exposure of the esophageal mucosa to gastric acid causes inflammation in the
esophageal mucosa and cellular alterations with the potential of malignancy, namely in the
form of esophageal adenocarcinoma.

Barrett's esophagus typically occurs as a chronic complication of this disease (especially if
prolonged or untreated) and consists of the replacement of the squamous epithelium of the
distal esophagus by cylindrical epithelium with goblet cells (intestinal metaplasia). It is
identified in 7-10% of patients with chronic Gastroesophageal Reflux Disease and in 1-2% of

the European adult population.

It appears as a high-risk pre-neoplastic condition and represents a 30-40 times higher risk of
adenocarcinoma (compared to the general population), therefore requiring a timely diagnosis
and regular follow-up through endoscopic surveillance protocols, with the aim of identifying
and treating early foci of epithelial dysplasia or even neoplastic involvement in a phase that

still has curative potential.

With regard to the follow-up of Barrett's esophagus, current Guidelines recommend performing
high-definition white-light upper digestive endoscopy with random biopsies of the esophageal
mucosa, according to the Seattle protocol, with patients subsequently referred with diagnostic

confirmation. for a specific endoscopic surveillance program.

The sensitivity of random biopsies for documenting Barrett's esophagus lesions is only 4-5%.
Thus, advanced imaging endoscopic techniques have recently been developed, which bring
the advantages of accurate recognition of subtle alterations on the mucosal surface and the
possibility of targeted collection of esophageal biopsies, consequently reducing the costs

associated with histopathological analysis and the rate of false negatives. Among these
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techniques, optical chromoendoscopy (electronic or conventional dye-based),

autofluorescence endoscopy and confocal laser endomicroscopy stand out.

This narrative review therefore intends to approach in a transversal way the main aspects
related to Gastroesophageal Reflux Disease, Barrett's Esophagus and endoscopic
Surveillance of the latter, gathering the most relevant and current information on the subject

and seeking to summarize the Guidelines of the several Gastroenterology Societies.

KEYWORDS

Gastroesophageal Reflux Disease; Esophagitis; Barrett's Esophagus; Endoscopic
Surveillance; Optical Diagnosis; Chromoendoscopy
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I. INTRODUCAO

A DRGE (Doenca de Refluxo Gastroesofagico) € uma patologia bastante frequente nos paises
desenvolvidos e acarreta elevada morbilidade para os doentes.'?

Os seus sintomas cardinais sdo a pirose e a regurgitacdo acida?®, contudo o seu espetro
sintomatico é bastante heterogéneo, abrangendo manifestacdes clinicas extraesofagicas que

podem evocar outros diagnosticos.* ¢ 7

O diagnostico da DRGE é sobretudo clinico (comprovado, na auséncia de sinais de alarme
ou fatores de risco, pela presenc¢a dos sintomas tipicos e uma prova terapéutica de supressao
acida positiva), coadjuvado ocasionalmente pela EDA (Endoscopia Digestiva Alta) e pela

pHmetria.4 °

O seu tratamento visa essencialmente providenciar alivio sintomatico, tratar a esofagite
erosiva (se presente) e prevenir possiveis complicacdes futuras da doencal 2 °

nomeadamente o EB (Eséfago de Barrett) e o ACE (Adenocarcinoma Esofagico).t 28 10

O EB, metaplasia esofagica do tipo intestinal, surge como complicacdo da DRGE cronica ou
nao tratada e representa um importante fator de risco para o desenvolvimento de displasia e
de ACE.'3 % 11.12 por este motivo, as principais Sociedades de Gastrenterologia advogam a
necessidade de acompanhamento periddico destes doentes segundo protocolos de vigilancia

endoscoépica para identificar e tratar precocemente focos de displasia ou neoplasia epitelial.>

13-20

As recomendacfes atuais apontam para a utilizagdo de EDA de luz branca de alta-definicdo
com hidpsias de lesdes visiveis e biopsias aleatérias da mucosa esofagica, segundo o
protocolo de Seattle.” 13 14.17. 21 Recentemente, técnicas endoscopicas de imagem avancada
tém ganho preponderancia, por facilitarem a recolha de biopsias esofagicas dirigidas,
reduzindo os custos associados a andlise histopatolégica e melhorando a sensibilidade

diagnostica.14 171922

Apesar de existir um elevado nimero de artigos e publicagdes, incluindo Guidelines nacionais
e internacionais, sobre esta tematica, as suas conclusdes séo, por vezes, controversas em

N

diferentes ambitos, nomeadamente no que respeita a sele¢cdo dos doentes indicados a
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vigilancia endoscopica do EB e no emprego complementar de ferramentas recentes de

imagem avancada (diagnéstico 6tico) e técnicas de inteligéncia artificial > 7 14 17. 23

Deste modo, a presente revisdo narrativa pretende sumariar a evidéncia meédico-cientifica
mais atual acerca deste tema, abordando os principais aspetos relativos a Doenca de Refluxo
Gastroesofagico, Es6fago de Barrett e sua vigilancia endoscopica, com enfoque nas diretrizes
emanadas pelas principais Sociedades de Gastrenterologia.
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. METODOLOGIA

A revisdo da literatura para a realizagdo deste artigo de revisdo narrativa foi efetuada
utilizando como motor de pesquisa a base de dados Pubmed, através da ferramenta de
pesquisa avancada, com o0s seguintes termos Medical Subject Headings (MESH):

”, ", &

“Gastroesophageal Reflux Disease”; “Barrett Esophagus”; “Endoscopy” e “Optical Imaging”.

A pesquisa foi efetuada entre setembro e novembro de 2022, tendo sido selecionados artigos
em lingua portuguesa e inglesa, cujos objetivos sejam direcionados ao tema principal deste

trabalho, ordenados por “Best Match”. Foram excluidos artigos anteriores a 2014.

A plataforma ClinicalKey foi também utilizada como instrumento de pesquisa, tendo sido

selecionadas duas secc¢des de livros eletrénicos relativos ao tema.

Foram ainda incluidas as Normas de Orientacdo Clinica da Direcdo-Geral da Saude numero
019/2017 acerca do Diagndstico e Tratamento da Doenca de Refluxo Gastro Esofagico no
Adulto, assim como as Guidelines clinicas estabelecidas pelas principais Sociedades de
Gastrenterologia Mundiais (ESGE, ASGE, AGA, ACG e BSG).

No total foram selecionados 44 artigos, que incluem artigos de revisdo narrativa, artigos de
revisao sistematica (com e sem meta-analise), artigos originais e orientacdes clinicas médico-

cientificas.
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I1l. DISCUSSAO

SECCAO 1) DOENGCA DE REFLUXO GASTROESOFAGICO

1.1) Definicdo e Epidemiologia

A DRGE decorre do fluxo retrégrado de contetido gastrico® sem esforco abdominal que ocorre
tipicamente para o es6fago, embora possa eventualmente atingir outras localizacées (como a
orofaringe, a laringe e as vias respiratérias superiores), proporcionando, desta forma,

manifestacdes clinicas atipicas. 8

Antes de considerar a hipotese clinica de DRGE, deve eliminar-se a possibilidade de refluxo
fisiolégico pds-prandial,® traduzido por episddios breves e assintomaticos de refluxo acido,

sem dano na mucosa esofagica ou complicaces a longo prazo.t 3

O Consenso de Montreal® © 2* definiu a DRGE como “uma patologia que se desenvolve
guando o refluxo de conteddo gastrico para o eséfago causa sintomas incomodos e/ou

complicacdes”.

Trata-se de uma patologia muito comum a nivel mundial,*? afetando todos os grupos etarios
e ambos os géneros.' 2 25 Aproximadamente 20% da populacédo adulta ocidental apresenta
sintomas classicos de DRGE! 2:8.10.26 g cerca de metade ira reportar pelo menos uma vez na

vida algum sintoma de refluxo.?

Devido ao aumento da prevaléncia da obesidade e a diminui¢cdo da gastrite por Helicobacter
Pylori, a tendéncia futura sera de aumento da frequéncia da DRGE nos paises ocidentais.® 12

Esta doenga € menos frequente na populacdo pediatrica, embora aproximadamente 25% dos

lactentes submetidos a EDA terdo evidéncia histolégica de inflamacéo esofagica.’

Apesar da taxa de mortalidade ser relativamente pouco significativa,® esta patologia conduz a
morbilidade substancial para o doente,?” com impacto na sua qualidade de vida e

produtividade laboral.® 1227

Pela sua elevada prevaléncia e morbilidade, a DRGE repercute-se consequentemente em

importantes custos econémicos, no que concerne a realizacao de procedimentos diagnosticos
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e/ou terapéuticos, gestdo das complicacbes da doenca, prescricdo medicamentosa,

hospitalizacéo, consultas médicas, baixas laborais e défice de produtividade do paciente.? 3>
12

1.2) Fisiopatologia e Fatores de Risco

O funcionamento adequado do EEI (Esfincter Esofagico Inferior), com presséao basal de 20
mmHg, e o posicionamento abdominal da JEG (Jun¢é@o Esofagogastrica) sdo das principais
barreiras fisiolégicas contra o refluxo gastroesofagico, protegendo o eséfago do conteudo

acido gastrico.' 24

Estes fatores protetores, apoiados pela for¢a gravitica, pela capacidade peristaltica esofagica
e pela acdo da saliva (que auxilia a fase final da clearance esoféagica e neutraliza a acidez)

sdo extremamente importantes para garantir a normal funcéo do EEI e evitar o refluxo.> 28

Neste seguimento, a DRGE ocorre, primariamente, como um distlrbio do EEI que favorece a
ocorréncia de refluxo.> 4 Os mecanismos na base deste fendmeno sdo muito diversos e

podem dever-se a defeitos anatémicos/funcionais da JEG e/ou da peristalse esofagica.?®

A atenuacdo do ténus das fibras musculares do EEI permite a ocorréncia de episédios
transitérios de relaxamento do EEI independentes da degluticdo com abertura do cardia,
sendo este o mecanismo fisiopatol6gico mais importante para o refluxo (acido ou néo), quer

em individuos saudaveis, quer em doentes.' 2

Outros fatores envolvidos sdo o atraso de esvaziamento gastrico, a dismotilidade esofagica,
as alteragfes na integridade da mucosa esofagica (com comprometimento dos mecanismos
de defesa locais), a salivacdo reduzida, a hérnia do hiato esoféagico (particularmente

significativa se > 3 cm, pelo Consenso de Lyon)!® e a baixa pressao basal do EEI.**

A diminuicdo espontanea do tonus do EEI em repouso (pela distensdo gastrica apés as
refeicdes e inervacdo mediada pelo nervo vago)! leva ao contacto da mucosa esofagica com
acido gastrico e conteddos como pepsina, bilis, fluido intestinal ou secrecfes pancreaticas,

com potencial lesivo para a mesmaZ.
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Em consonancia com os aspetos supramencionados, todos os alimentos ou farmacos que
diminuam a pressdo do EEI ou promovam irritagdo da mucosa esofagica interferem no

desenvolvimento e evolucdo da DRGE.?

Os principais medicamentos envolvidos sdo o AAS (Acido Acetilsalicilico) e restantes AINEs
(Anti-inflamatorios ndo esteroides), a nitroglicerina, os bloqueadores dos canais de célcio, os
anticolinérgicos, os antidepressivos, a contracegdo hormonal combinada e os
broncodilatadores inalados.® ® Além disso, causas médicas (como neuropatias ou

esclerodermia) ou cirtrgicas (vagotomia) prejudicam a motilidade esofagica.®

Os principais fatores de risco para o desenvolvimento de DRGE sao a obesidade, a histéria
familiar de DRGE num familiar de 1° grau, o alcoolismo, o sexo masculino e a idade avancada
(> 50 anos).® A atividade fisica regular parece ter um papel protetor, exceto se realizada no

periodo pés-prandial.2 23

A obesidade representa um risco 1,73 vezes superior de sintomas de refluxo reportados pelo
menos uma vez por semana.> O aumento do IMC (indice de Massa Corporal) proporciona
maior presséo intra-abdominal, facilitando o desenvolvimento de hérnia do hiato esofagico e
a ocorréncia de relaxamentos transitrios do EEL.Y > 28 Além disso, o préprio epitélio esofagico
distal dos doentes obesos apresenta uma permeabilidade aumentada e, assim, menor

resisténcia ao acido, tornando a mucosa mais vulneravel as consequéncias do refluxo.®

A contribuicdo da terapéutica de erradicacdo da bactéria Helicobacter pylori no risco de
complicacdes da DRGE (por teoricamente restaurar a normal secrecao de acido gastrico e
reverter a atrofia e hipocloridria provocadas pela gastrite crénica por H. pylori)> ¢ 8 ainda néo
foi totalmente comprovada em ensaios clinicos.® No doente com sintomas de refluxo, apenas

se justifica pesquisar esta bactéria perante doenca ulcerosa péptica concomitante.?

1.3) Apresentacao Clinica
Os sintomas primordiais da DRGE sé&o a pirose e a regurgitacdo acida.?®
A pirose é o sintoma mais especifico, definindo-se como uma sensacao de queimadura ou

desconforto retrosternal® que surge 30-60 minutos apds as refeicbes! (sobretudo se

abundantes e/ou gordurosas) ou apés a ingestdo de alimentos condimentados, bebidas
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gaseificadas, citrinos (com elevada acidez) ou ainda chocolate, café ou alcool (que diminuem

a presséao do EEI).1' 3427

As refeicGes copiosas contribuem para atrasar o esvaziamento gastrico.> 4 A pratica de
exercicio fisico vigoroso ou a posicao de decubito dorsal ou lateral?>” ap6s as refeicdes também

contribuem para exacerbar este sintoma. ?

Os doentes descrevem geralmente esta sensagdo a alastrar ao longo do torax, podendo
irradiar para a regido cervical, orofaringe e, ocasionalmente, para o dorso, com alivio perante
a toma de medicagdo antiacida ou ingestdo de agua.l * 2’ Pode, por vezes, acompanhar-se

de sabor amargo ou azedo na orofaringe, independentemente da regurgitacdo acida.?

A regurgitagcdo &cida consiste essencialmente no fluxo retrégrado de contetudo gastrico em
direcdo a boca ou hipofaringe, sem esforco, frequentemente acompanhado por sabor acido

ou amargo e por sialorreia (por reflexo vagal).> 34

No estudo de todos os doentes com suspeita de DRGE, devem ser explorados sintomas de
alarme que traduzam maior gravidade da doenga ou malignidade subjacente, pois a sua

presenca constitui indicacdo para EDA.%*°

Os principais sintomas de alarme incluem: disfagia de inicio recente ou odinofagia (que podem
indicar estenose ou ulceragdo, eventualmente de causa maligna); anemia; hemorragia
gastrointestinal (melenas ou hematemeses); anorexia; vomitos persistentes; perda ponderal

involuntaria = 5%; histdria familiar de neoplasia esofagogastrica e idade > 45 anos. 2 5 12

Além disso, a abordagem dos doentes com sintomas de refluxo implica ainda ter em atencao
as diferentes manifestacdes clinicas possiveis de ambito extraesofagico,* " 2° como por
exemplo: dor toracica (descrita como “angina-like”)? ou epigastrical’; disgeusia; disfonia;
sensacdao de globo faringeo; tosse cronica; nauseas; erosées dentérias; halitose ou apneia do
sono.5 12 A acidificacdo esofagica pode ainda provocar broncoespasmo e contribuir para uma

exacerbacdo de asma bronqguica subjacente, com dispneia, tosse e sibilos.?
E, contudo, incomum gue estes sintomas extraesofagicos se apresentem isoladamente na

DRGE inicial® e, além disso, pela sua baixa sensibilidade e especificidade, a sua presenca ou

resposta aos IBP ndo sdo critérios que permitam aferir o diagnoéstico de DRGE.*
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Existem ainda condi¢des clinicas cuja associacdo a DRGE ainda ndo est4 estabelecida, como
por exemplo faringite, sinusite crénica, fibrose pulmonar idiopéatica e otite média aguda

recorrente.? %6

Convém notar que apenas 20%-40% dos doentes com pirose obterdo diagnéstico de DRGE.!
Associadamente, a frequéncia e severidade dos sintomas classicos da doenca nao se

correlacionam necessariamente com o grau e extensao da lesédo esofagica.? % 2’

O nexo causal entre a presenca de sintomas major e a comprovacao diagndstica de esofagite
péptica pode ser complexo de estabelecer, pela relativa baixa sensibilidade (30%-76%) e

especificidade (62%-96%) destes sintomas para aferir o diagnoéstico.® 4 ©

De outra perspetiva, apenas uma pequena percentagem dos casos de DRGE séo traduzidos

em sintomatologia clinica, levantando ainda mais desafios diagndsticos.?

A manifestacdo dos sintomas pelo doente, bem como a percecdo da sua gravidade,
dependem sobremaneira de varios aspetos (desde logo do seu estado cognitivo e contexto
clinico global), mas também do numero de episédios de refluxo, da sua extensao proximal e
do seu grau de acidez, pelo que as diversas apresentacdes fenotipicas possiveis da DRGE

devem ser tidas em consideracdo.* 2°

1.4) Diagnéstico

O primeiro passo na abordagem diagnostica da DRGE consiste numa adequada histéria
clinica.! A anamnese deve ser completa, realcando a presenca dos sintomas classicos da
doenca, manifestacdes extraesofagicas e eventuais sinais de alarme, supramencionados.’ 2
Para cada sintoma, deve caraterizar-se a sua duracéo, intensidade, relacdo com as atividades

diarias e impacto na qualidade de vida do doente.® 2 2526

Os principais diagnoésticos diferenciais da DRGE incluem, desde logo, a doenca arterial
coronaria, uma vez que a DRGE causa dor retrosternal, por vezes indistinguivel da dor de

origem cardiaca, que requer necessariamente exclusdo.l 3 4 10.12

Posteriormente, importa considerar: perturbacbes da motilidade esofagica; cancro do
esofago/estdmago; doenca ulcerosa péptica; patologia biliar; hérnia de hiato paraesofagica;

alergias alimentares; esofagite caustica, eosinofilica, infeciosa ou medicamentosa; sindrome
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de Zollinger-Ellison; patologia psiquiatrica e dispepsia funcional.1* & 2’ Perante tosse crénica

e disfonia, coloca-se a suspeita de laringite posterior.® 2

Genericamente, a DRGE é diagnosticada pela clinica dos doentes (sobretudo perante os
sintomas tipicos) e resposta a terapéutica de supressao &cida, coadjuvadas em certos casos
por EDA e pHmetria.?* 9 26

O doente com sintomas tipicos, sem sinais de alarme, deve proceder a uma prova terapéutica
empirica com IBP 1 toma diaria, em jejum, durante 8 semanas.> # Demonstrou-se que a
prescricdo empirica de esomeprazol, comparada a realizacdo de EDA, apresenta a mesma

efici@éncia e maior custo-efetividade, reduzindo o nimero de EDA realizadas em excesso.?

Esta estratégia é amplamente aceite como estratégia inicial’?, mesmo considerando a
desvantagem da sua baixa especificidade, pois é capaz de positivar, em média, em 69% dos
doentes com esofagite erosiva, 49% dos doentes com DRGE nao erosiva e mesmo em 35%
dos doentes com EDA e pHmetria normais.?®

Caso exista um alivio franco dos sintomas apés 4-8 semanas de tratamento, excluidos sinais
ou sintomas de alarme, é feito o diagndstico presuntivo de DRGE e ndo é necesséaria mais

nenhuma etapa diagndstica,? podendo iniciar-se uma tentativa de descontinuacéo dos IBP.*

Se tal ndo suceder, ou se 0s sintomas persistirem ou agravarem durante o tratamento médico
ou se recidivarem apds a sua suspensdo, bem como na presenca de sinais de alarme?® ou

fatores de risco para complicacGes, deve-se avancar para uma EDA.Y 451225

Embora néo seja efetuada em primeira linha como rotina perante sintomas tipicos isolados,
359,12 3 EDA com bidpsias é o exame auxiliar de diagnéstico com maior especificidade no
diagnostico diferencial da DRGE com esofagite eosinofilica ou infeciosa e na avaliacdo da
evolugcdo da DRGE e suas possiveis complicagbes, como esofagite erosiva (hallmark

endoscopico da DRGE), Ulcera/estenose péptica, EB ou AC.2> 71525

A EDA apresenta diversas vantagens, pela sua disponibilidade, relativa seguranca,
capacidade de visualizacao direta da mucosa esofagica e possibilidade de efetuar bidpsias e

procedimentos terapéuticos endoscépicos.? ®
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Este exame é essencial na distingdo dos subtipos de DRGE, erosiva e nédo erosiva,® 2% 2° que
assenta sobretudo na presenca/auséncia, respetivamente, de lesdes da mucosa evidentes a
EDA, como erosdes, ulceracbes, estenoses pépticas ou EB, além do restante quadro
sintomaético.> ® 2 Estes achados endoscépicos apresentam uma especificidade diagnéstica
de até 95%.°

A DRGE n&o erosiva (70% dos casos)'? apresenta uma menor resposta sintomatica ao IBP
(50-60% vs. 70-80%, p<0,001),%“ pelo que a EDA deve ser efetuada pelo menos 2-4 semanas
apos cessacdo da medicacdo.*

A colheita de biépsias endoscépicas perante DRGE nao erosiva para diagndstico especifico
de DRGE néo é recomendada como rotina pela DGS? (Direcdo-Geral da Saude), estando
reservada para as seguintes indicacdes, para exclusdo de etiologia infeciosa ou maligna:
imunodepressdo; esofagite com extensdo proximal, presenca de massa ou estenose

esofagicas sugestivas de malignidade; presenca de Ulceras irregulares ou profundas.?®

Na andlise dos achados endoscoépicos aplica-se a Classificagdo de Los Angeles,?® que
classifica a severidade da inflamacéo provocada pela DRGE erosiva.? 12 2° Consiste numa
escala ordenada de A-D, de gravidade crescente, baseada no numero, localizacéo, dimensao
e severidade das erosfes do eséfago distal, > > parametros relacionados com a extensao

proximal do acido gastrico.%

Nesta classificacdo, o grau A corresponde a erosdes na mucosa com menos de 5 mm de
extensdo e pode estar presente em 5-7% de individuos normais.* *> 2 No grau B existe uma
ou mais erosdes descontinuas na mucosa = 5 mm, sendo critério diagnéstico de DRGE na

presenca de sintomas tipicos e resposta positiva a IBP.* 12

O grau C corresponde a erosdes continuas entre pregas da mucosa que envolvem menos de
75% da circunferéncia luminal, enquanto o grau D esta reservado para situagdes em que as

erosdes da mucosa envolvem pelo menos 75% da circunferéncia do limen.*?

Nos graus C e D é obrigatéria a terapéutica médica com IBP, sendo que geralmente a taxa
de cicatrizagdo é inferior face aos graus A e B.2 Além disso, estes casos requerem EDA de

reavaliacdo para garantir a cicatrizacdo da mucosa e eventualmente detetar EB subjacente.
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A documentacdo endoscépica de esofagite de alto grau (C/D na classificacdo de Los
Angeles), EB (com > 2 cm de metaplasia intestinal) ou estenose péptica tem evidéncia

suficiente para afirmar o diagnéstico de DRGE, obviando a pHmetria.* 2°

Nos doentes com sintomatologia clinica persistente, sem resposta ao IBP empirico e sem
achados patolégicos na EDA, o proximo passo diagnostico consiste na monitorizagéo
ambulatéria do pH esofagico.> * > 12 25 Doentes candidatos a cirurgia antirrefluxo ou com

recidiva dos sintomas apés cirurgia antirrefluxo devem também realizar este exame. 12 26

A presenca de manifestacdes extraesofagicas isoladas persistentes, sem sintomas major de

DRGE, é também indicacéo para pHmetria esofagica, neste caso antes de iniciar medicacéo.*
26

A pHmetria permite determinar objetivamente o nimero de eventos de refluxo, a sua duracéo
e extensdo proximal, com correlagdo constante com os sintomas do doente, o que €
particularmente Gtil nos doentes com sintomatologia tipica e EDA normal.’® 25 Permite
também analisar varia¢des dindmicas do pH intraluminal e relaciona-las, por exemplo, com as

mudancas de posi¢céo do doente.!

O dispositivo que regista o pH (cateter por via nasal ou capsula sem fios) fica alojado proximo

do bordo proximal do EEI, sendo os dados recolhidos durante normalmente 24-48h.% 24

O Consenso de Lyon?® propde como indicadores patolégicos sugestivos um tempo de
exposi¢do acida (cut-off de pH<4) na pHmetria superior a 6% e a ocorréncia de mais de 80
eventos de refluxo em 24h.

A acuidade diagnéstica deste exame aumenta com a associagédo da impedancia intraluminal
da mucosa esofagica (impedancia-pHmetria de 24h), que permite identificar o contetdo de

refluxo gastrico, independentemente do seu pH.?*

A impedancia-pHmetria de 24h tem uma importante utilidade na suspeita de refluxo néo acido
(sobretudo apés EDA e pHmetria normais), que se estima ter relacdo com a persisténcia de
sintomas refratarios aos IBP.* 2> 26 Este exame pode ser realizado em doentes que estejam

ou nao sob terapéutica com IBP.% 26
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Outro exame complementar disponivel € a manometria esofagica de alta resolucdo, util
perante DRGE refrataria com EDA e pHmetria normais* e para esclarecimento de disfagia na

auséncia de lesdes endoscoépicas.?®

Fornece informacbes acerca da motilidade esofagica, da amplitude das contracdes
peristalticas e da funcéo e localizag&o do EEI, auxiliando a distin¢cdo entre DRGE e patologias

motoras esofagicas, nomeadamente acalasia, esclerodermia ou espasmo esofagico difuso.*
3

Este exame pode também ser empregue no ajuste terapéutico da DRGE e na avaliacao de
doentes propostos para cirurgia antirrefluxo,® * 26 enfatizando a importancia do diagnéstico
diferencial com acalasia, em que a cirurgia poderia resultar em agravamento da

sintomatologia disfagica.*

Por ultimo, a fluoroscopia com bario tem pouca utilidade diagnostica, ndo sendo recomendada

como exame de rotina.?*

1.5) Complicacbes

Na auséncia do tratamento adequado, a DRGE evolui e pode desencadear complicacdes

sérias, como esofagite erosiva, Ulcera esofagica, estenose péptica, EB e ACE.1 %8

As complicagbes da DRGE podem também surgir como eventos agudos, por hemorragia
digestiva alta,> ?’ pneumonia de aspiracédo, perfuracdo esofégica, rejeicdo de transplante
pulmonar e ainda complicagbes iatrogénicas em procedimentos cirurgicos ou dilatacdes
esofagicas.® *> 2’ Em termos de severidade, a inflamacédo esofagica pode variar largamente,

desde casos ligeiros até erosdes extensas da mucosa, ulceracédo e estenose do limen.?

A perpetuacao do fenémeno inflamatério pela exposicao recorrente ao acido gastrico origina
processos cicatriciais locais (predominantemente na JEG) que desencadeiam estenoses
pépticas progressivas, traduzidas clinicamente por disfagia progressiva para soélidos e
impactacdo alimentar.!® O seu tratamento consiste em dilatacdo por via endoscopica e IBP

para prevencdo da recorréncia.®

A principal preocupacéo reside na possivel evolu¢cdo maligna, nomeadamente sob a forma de

EB e, seguidamente, ACE.» 27 Por ser uma condicdo pré-neoplasica, o EB requer uma
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vigilancia endoscépica regular, na tentativa de prevenir e/ou detetar precocemente o
surgimento de displasia e ACE.> 118 Este tdpico sera abordado mais detalhadamente nas

seccoes 2 e 3.

1.6) Terapéutica

O tratamento da DRGE procura essencialmente providenciar alivio sintomético ao doente
(melhorando a sua qualidade de vida), cicatrizar as lesdes esofagicas e prevenir a recorréncia
e as complicacdes futuras da doenca.l' 2 ° As estratégias terapéuticas possiveis incluem

medidas gerais, farmacoterapia e cirurgia.* > 26

A primeira linha para todos os doentes consiste em modificagdes do estilo de vida,'? através
de medidas como a elevacao da cabeceira da cama, perda ponderal, abstinéncia do consumo
de &lcool e tabaco e evicgao do decubito pos-prandial, assim como do consumo de alimentos
desencadeantes dos sintomas® * ° e da toma de AINE, dado o seu efeito lesivo nos

mecanismos fisiolégicos antirrefluxo da mucosa esofagica.?

A perda ponderal recomendada é de 10% do peso corporal,? especialmente perante excesso

de peso, ndo existindo beneficio comprovado nos doentes com DRGE e IMC normal.? 4

O inicio da terapéutica farmacologica esta dependente da frequéncia e severidade dos
sintomas e assenta sobretudo em inibidores da secrec¢édo acida, com particular destaque para
os IBP.12 26 Qutras opgdes menos utilizadas séo os bloqueadores dos recetores de histamina

tipo 2 e os bloqueadores de acido competitivos com potassio.* °

Os agentes antiacidos (bicarbonato de sédio, hidréxido de aluminio, hidroxido de magnésio,
carbonato de calcio) podem também ser utilizados para neutralizar a acidez gastrica, embora
ndo diminuam a secre¢do acida e aliviem apenas transitoriamente o quadro clinico durante

30-60 minutos.t 2512

A sua eficacia aumenta quando combinados com alginatos, que atuam como uma barreira

antirrefluxo.® > 2° O sucralfato é uma boa opcéo para alivio sintomatico na gravidez.*

Embora a maioria dos doentes com DRGE né&o apresente niveis exagerados de secrecdo

acida gastrica, a sua inibicdo € a principal estratégia terapéutica meédica, para reduzir o
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contacto excessivo do material acido com o eséfago e compensar a clearance esofagica

diminuida.?®

Os IBP e os bloqueadores de acido competitivos com potéssio (estes apenas aprovados para
uso clinico na Coreia do Sul e Jap&o)® 2° inibem a bomba de protdes H*/K* ATPase por ligagéo

covalente ou inibicéo reversivel, respetivamente.> 1

Os IBP sdo atualmente o esteio do tratamento médico da DRGE," 26 por garantirem uma
inibicdo potente da secrecao acida, diminuindo consequentemente a quantidade de &cido

gastrico libertada das células parietais para o limen gastrico.t: 25 12

Na auséncia de contraindicacdo, estes farmacos sé@o primeira linha no caso de esofagite
severa (grau C/D de Los Angeles) ou doenca complicada,'? por serem os mais eficazes no
controlo sintomatico continuado, na indu¢éo e manutencgao da cicatrizacao da mucosa e ainda

na prevencdo da recorréncia de estenose péptica.'* 12

Podem ainda estar indicados no tratamento dos sintomas atipicos, em caso de resposta
positiva a terapéutica empirica inicial.> No entanto, néo interferem na presséo basal do EEI

nem na frequéncia dos episddios de relaxamento transitério do EEI.*

Existem 6 IBP disponiveis (omeprazol, esomeprazol, lansoprazol, pantoprazol, rabeprazol e
dexlansoprazol).! 4 Quanto a sua posologia, devem ser tomados 30 a 60 minutos antes das

refeicdes.?

Geralmente inicia-se o tratamento com uma toma Unica diaria, eficaz nos casos de esofagite
ndo erosiva ou ligeira (grau A/B da classificacdo de Los Angeles).'? O tratamento normalmente
é mantido durante pelo menos 8 semanas.® 2 Em doentes obesos ou com esofagite severa

(graus C/D) preconiza-se uma dose dupla diaria inicial.*?

Ap6s a cessacao terapéutica, é rara a remissao total dos sintomas, sendo geralmente
necessaria terapéutica de manutengdo.> *° A taxa de recorréncia estimada é de 66% na
DRGE néo erosiva e quase 100% na esofagite erosiva grau C de Los Angeles,* ocorrendo
aproximadamente 80% no primeiro ano de descontinuacdo, em relacdo direta com a

gravidade inicial da esofagite.* ®
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A terapéutica de manutencdo com IBP ad aeternum para conservacdo da cicatrizacdo em
contexto de DRGE deve ser administrada em doentes com complica¢des da doenca, como

estenose péptica ou EB.* 12

Nos restantes casos, se existir uma boa resposta sintomatica com IBP, deve iniciar-se a
descontinuacdo da medicacdo.?® Em caso de recorréncia, deve optar-se pelo seu uso on-

demand (dependente da sintomatologia).* *

E recomendado que o tratamento de manutencdo da DRGE com IBP se fagca na menor dose
terapéutica eficaz, vigiando-se regularmente a ocorréncia de efeitos secundarios.!' % * Apés a
cessacdao terapéutica, recomenda-se proceder a EDA de follow-up nos casos de esofagite

severa para avaliar a cicatrizacdo da mucosa.®

Os antagonistas dos recetores H2 (ex: ranitidina, famotidina, nizatidina, cimetidina) atuam nas
células parietais gastricas diminuindo a secrecdo &acida estimulada pela histamina e,
consequentemente, o output de pepsina.’ 2 Apresentam um inicio de agdo mais tardio (2h)
mas uma duracéo de acéo mais prolongada (até 10h).*?

Podem ser usados na profilaxia do refluxo pés-prandial, mas a sua taquifilaxia® 26 e menor
eficacia face aos IBP (por ndo serem capazes de suprimir a secrecdo acida estimulada pela
gastrina e pela acetilcolina) limitam a sua utilizacdo.! ®> Sdo particularmente ineficazes no caso

de esofagite erosiva moderada/severa.'?

Em doentes refratarios a monoterapia com IBP em dose dupla diaria, existe alguma evidéncia
acerca da eficacia da toma adicional de um antagonista H2 para melhorar o controlo do pH e

aliviar os sintomas noturnos se existir refluxo acido noturno documentado na pHmetria.t % 4

Os agentes procinéticos (ex: metoclopramida) ndo tém utilidade no tratamento da DRGE com
atraso de esvaziamento gastrico nem em monoterapia, nem como adjuvante,> ® exceto se

evidéncia objetiva de gastroparesia.*

Quanto ao tratamento cirdrgico da DRGE, necessario em 10% dos casos, a principal op¢éo &
a fundoplicatura de Nissen (completa), que aumenta a pressdo do EEI e reduz o tempo de

exposicdo esofagica ao acido, fornecendo melhoria sintoméatica em até 90% dos doentes.* 12
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As técnicas de fundoplicatura parciais (Toupet e Dor), comparadas a cirurgia de Nissen,
apresentam menos complicacdes pos-operatdrias e 0 mesmo alivio sintomatico, mas resultam

numa maior taxa de recorréncia da DRGE.*

As principais indicacdes cirurgicas sdo: sintomas severos, intolerancia aos IBP, esofagite
péptica severa (sobretudo se associada a estenose esofagica) ou resistente ao tratamento
médico, hérnia hiatal com necessidade de correcao cirtrgica, ACE ou displasia de alto grau,
hemorragia clinicamente importante ou lesdo pulmonar (bronquiectasias ou pneumonia)

decorrente de aspiragéo pulmonar recorrente.®> 26

Os melhores candidatos sdo doentes jovens, com boa resposta aos IBP ou com alteracdes
na pHmetria.>* Por outro lado, doentes refratarios aos IBP apresentam baixa probabilidade

de melhoria com a cirurgia.t 2

A intervencdo cirdrgica deve reservar-se para casos selecionados, pois 0os seus beneficios a
longo prazo sédo apenas ligeiramente superiores aos do tratamento médico (remisséo
sintomatica a 5 anos de 92% com IBP e 85% com cirurgia),> com mais complicacdes pos-
operatorias (disfagia e dispepsia) e mortalidade.?

Efetivamente, a taxa de recorréncia sintomatica apés fundoplicatura é de 17,7%* e
aproximadamente 5-10% dos doentes submetidos a cirurgia irA necessitar de a repetir no
futuro (sobretudo perante disfagia ou distlrbios da motilidade esofagica prévios).* 2 Por este
motivo, caso se pondere cirurgia, deve sempre proceder-se a pHmetria e manometria

esofagica no periodo pré-operatério.t 3

No tratamento dos sintomas extraesofagicos isolados em doentes resistentes ao IBP,® a

cirurgia ndo tem indicacgéo.

A MSA (magnetic sphincter augmentation) e a TIF (transoral incisionless fundoplication) séo
técnicas alternativas recentes® > 12 e sdo op¢Ges na auséncia de esofagite erosiva grave ou

hérnia hiatal > 2 cm.*
A primeira parece ter utilidade no tratamento da DRGE ap0és cirurgias bariatricas que impedem

a fundoplicatura padrdo, mas apresenta, contudo, a desvantagem de impossibilitar

futuramente a realizacdo de ressonancia magnética.*
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Por tudo isto, a abordagem da DRGE implica geralmente um envolvimento multidisciplinar e
individualizado do doente, procurando atender a sua idade, comorbilidades, severidade dos

sintomas, achados endoscépicos e potenciais efeitos adversos da terapéutica.* > 12
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SECCAO 2) ESOFAGO DE BARRETT

2.1) Definicdo e Epidemiologia

Os individuos com refluxo acido de longa duracdo e/ou manifestacbes de severidade
avancada da DRGE (ulceracdes esofagicas, estenose péptica, hemorragia ou esofagite
erosiva) tém risco elevado de desenvolver EB, definido histologicamente pela metaplasia

intestinal do epitélio esofagico.? 12-13.30

O epitélio pavimentoso estratificado do eséfago distal é substituido por epitélio cilindrico com
células caliciformes produtoras de muco, tipicas da mucosa intestinal, como consequéncia do
contacto excessivo e repetido com &cido gastrico.>® 1”31 A transformacéo ocorre, dado que
as células intestinais sdo mais resistentes ao acido face ao epitélio pavimentoso da JEG.* 28

As alteracbes epiteliais vao-se desenvolvendo com uma extensdo proximal progressiva a
partir da JEG, com potencial de progredir para ACE, pelo que o EB constitui uma importante

condicéo pré-maligna.? 3 7 17.32

A prevaléncia média do EB na populacdo adulta europeia é de 1-2%,** 22 3% e de 5-15% nos
doentes com DRGE.® 11

No total de doentes com sintomas de DRGE sujeitos a EDA, identifica-se displasia em 1,7%
dos casos e ACE em 0,1%.! Verificou-se ainda que, perante a confirmacéo histolégica de
EB, é detetada displasia em 13,9% dos casos (80,7% de baixo grau) e ACE em 1,2%.1!

O sexo feminino apresenta uma prevaléncia de EB 70% inferior a do sexo masculino (1,29%
vs. 4,66%, respetivamente) e uma progressao para displasia de alto grau e ACE 60% inferior
(0,62% vs. 1,54%, respetivamente).3?

O EB e a progressao para ACE podem frequentemente surgir de modo assintomatico,* > 17
permitindo que muitos casos de ACE se apresentem ab initio num estadio avangado, com

mau progndstico e baixa taxa de sobrevivéncia aos 5 anos.> 4
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2.2) Fatores de Risco

Doentes com esofagite erosiva detém um risco 5 vezes superior de EB.* Outros fatores de
risco sdo: idade = 50 anos, sexo masculino, raga caucasiana, antecedentes de EB ou ACE

em familiar de primeiro grau, obesidade central e hérnia do hiato esofagico.® 7 23

Identificam-se antecedentes familiares de EB ou ACE em cerca de 7% dos casos,
correspondendo a um risco 28% superior para estas complicacdes.'® A obesidade central

representa um risco 1,87 vezes superior de esofagite erosiva e 1,98 vezes superior de EB.®

O risco de EB aumenta também com o tabagismo? e com a visualizacdo de alteracdes
displasicas de baixo/alto grau ou leséo epitelial extensa na avaliacdo endoscépica.® 1* 16 O

alcoolismo nao foi associado a risco acrescido de malignizacdo.'®

2.3) Diagnéstico

Atualmente néo esta recomendada a realizacao por rotina de EDA para screening do EB em
todos os doentes com DRGE, pela falta de evidéncia acerca da sua eficacia na reducéo da
incidéncia e mortalidade do ACE® 7 14 17. 22 @ também pelo risco de viés de antecipacéo
diagnostica (lead time bias).** Além disso, considerando a elevada prevaléncia da DRGE no
mundo ocidental'? e a existéncia de muitos individuos assintomaticos,® 3! tal seria dificil de

executar.

No entanto, as principais Sociedades Internacionais de Gastrenterologia, a excecdo da ESGE’
(European Society of Gastrointestinal Endoscopy), recomendam o screening de EB através

de EDA em doentes com DRGE de evolucdo crénica (= 5 anos) e fatores de risco.* 7 1623, 31

No entanto, as varias Guidelines diferem no niumero de fatores de risco considerados para a
recomendacao de screening de EB: o0 ACG (American College of Gastroenterology) indica um
limite de pelo menos 2 fatores de risco; 0 BSG (British Society of Gastroenterology) considera
como limiar pelo menos 3 fatores de risco, podendo diminuir perante histéria de EB ou ACE
num familiar de primeiro grau; por Gltimo, a ASGE (American Society for Gastrointestinal
Endoscopy) recomenda EDA de screening na populacdo de risco moderado ou elevado
(moderado se DRGE e = 1 fator de risco e elevado perante histéria familiar de EB ou ACE,

independentemente do diagnéstico de DRGE).% 3 8
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Segundo a ESGE, 0 ACG e a ASG, o diagnostico definitivo do EB requer bidpsia esofagica e
efetua-se perante a comprovacéao histopatolégica de epitélio cilindrico no eséfago distal numa
extensao minima de 1 cm (no sentido longitudinal ou circular), conjuntamente com metaplasia

especializada do tipo intestinal, pela presenca de células caliciformes.” 9 11,17, 23,31

Este aspeto da obrigatoriedade de visualizacdo de células goblet na amostra esoféagica é
controverso entre as varias Sociedades Internacionais.’®* A ASG, a ACG e a ESGE
recomendam esta comprovacao, dado o risco acrescido de malignidade anual conferido por
estas células (0.38% vs 0.07% na sua auséncia).®

Pelo contrario, a BSG advoga que tal ndo é um pré-requisito diagnostico, pois iria deixar casos
com potencial maligno por identificar e incluir nos protocolos de seguimento, na teoria de que
uma EDA com menos de 8 bidpsias ndo permite excluir suficientemente a existéncia de

células caliciformes, sobretudo nos doentes com EB de curta extensao.! 16

A probabilidade de identificar células caliciformes em 8 amostras de EB de segmento longo é
de 67,9%, mas, com apenas 4 amostras, de somente 34,7%.6 3!

No exame histopatoldgico, é possivel classificar-se o0 EB como de curta ou longa extensao:
curta se 2 1 cm e < 3 cm; longa quando é = 3 cm.*® 3! A prevaléncia de EB em curta e longa

extensdo em doentes com sintomas de refluxo é de 13,9% e de 0,3%, respetivamente.!!

Esta divisdo tem importancia clinica, que reside na associacao do risco de malignizacdo com
a extensdo da metaplasia esofagica, no sentido longitudinal ou circunferencial, segundo os

critérios de Praga.’

O grau de displasia é também preditor do risco de progressao e a sua estratificagcdo segue a
classificacdo de Viena, com 5 niveis (negativo para displasia; indefinido para displasia;
displasia n&o invasiva de baixo grau; displasia ndo invasiva de alto grau e neoplasia

invasiva).3 34

A ecoendoscopia é reservada sobretudo para o estadiamento do ACE localmente avancado,
uma vez que, segundo a ASGE,* nos casos de displasia ou ACE inicial, € dada preferéncia

as técnicas de ressecdo endoscopica na distingdo entre invasdo mucosa ou submucosa.*
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Na dltima década, tém surgido métodos alternativos a EDA com sedacdo, menos
dispendiosos e invasivos, para o diagnéstico de EB.*® 14 17 Incluem a EDA transnasal e
técnicas como endoscopia por capsula esofagica, endomicroscopia com capsula ancorada e

dispositivo eletrénico nasal.t® 14 17

A EDA transnasal com anestesia topica nasal tem uma eficacia e seguranga razoaveis, maior
custo-efetividade e melhor adeséo por parte do doente, apresentando, todavia, pior acuidade
na execucao de bidpsias face a EDA padrdo, o que dificulta a interpretacédo da displasia e

limita 0 seu uso.13 16

A citologia esfoliativa do es6fago permite obter amostras histoldégicas da mucosa esofégica
de forma minimamente invasiva e bem tolerada, para posterior analise citolégica ou imuno-
histoquimica com marcadores de DNA metilado, como o TFF3 (Biomarcador Fator Trevo 3),

atil na distingéo entre metaplasia intestinal esofagica e epitélio cilindrico gastrico).** 7.3t

2.4)  Complicacbes

O ACE representa a complicacdo potencialmente mais grave da DRGE e a sexta causa de
morte por neoplasia.®® A sua incidéncia tem aumentado vertiginosamente nas Ultimas trés
décadas, paralelamente a DRGE, refletindo-se consequentemente num aumento de

mortalidade.> 14 15,17, 32

Apesar do pico de incidéncia de ACE acontecer na 62 década de vida,'® este aumento tem

sido notado mesmo em doentes com menos de 50 anos de idade.®

A sobrevida média a 5 anos dos doentes diagnosticados com ACE é de apenas 18%,
diminuindo para menos de 5% perante doenca metastatica sincrona ao diagnostico, pelo que
0 prognéstico dos doentes esta fortemente correlacionado com o estadiamento do tumor ao
diagndstico.'* > Adicionalmente, estima-se que metade dos individuos recém-diagnosticados

com ACE morram no primeiro ano apds o diagnéstico.?®

O EB confere um risco 30-40 vezes superior de evolucdo para ACE, em comparagao com a

populacgédo geral.t 1236

O diagnéstico de EB, previamente a ocorréncia de ACE, associa-se a reducédo de mortalidade,

uma vez que a sua vigilancia subsequente aumenta a probabilidade de detetar ACE em
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estadio inicial (probabilidade 2-5 vezes superior), sobretudo antes da invasao da submucosa,

momento em que aumenta a probabilidade de metastizacéo linfatica.” 146

O intuito preventivo assente na detecdo precoce do EB e respetivo follow-up levou a
recomendacdo por parte das Sociedades Internacionais de Gastrenterologia de vigiar com
EDA regulares os doentes com EB (displasico ou ndo).? ¥

Ao identificar displasia (precursor de ACE) ou neoplasia em fase inicial, com melhor
progndstico, ainda suscetiveis a tratamento curativo (preferencialmente minimamente
invasivo), contribui-se para prevenir a evolugdo neoplasica, com impacto favoravel na

sobrevida dos doentes.> 7 14,1523

2.5) Terapéutica

O tratamento do EB varia em fungéo dos diferentes graus de evolugéo da leséo, pelo que o

tipo de abordagem deve ser adequado ao risco de evolugdo para ACE.*3

Apos o diagnostico de EB, esta indicada terapéutica diaria com IBP como quimioprevencgéo.*?
Além disso, o tratamento pode ainda envolver procedimentos endoscopicos ou cirdrgicos,
sendo que, destes, os mais usados sao a ressec¢ao endoscoOpica da mucosa, ablacdo da

mucosa por radiofrequéncia, crioterapia, cirurgia antirrefluxo ou esofagectomia.® 13

A determinagdo do grau de displasia implica confirmagcdo por pelo menos um
anatomopatologista especializado.” 3% %8 Segundo a ESGE,’ a existéncia de lesdes visiveis na
EDA aferidas como displasia de baixo/alto grau, neoplasia inicial ou = 10 cm é critério para
encaminhar o doente para um centro especializado no tratamento de EB, onde sé&o

promovidas reunides multidisciplinares.

Os doentes com displasia de baixo grau devem realizar EDA de follow-up num centro
especializado num intervalo de 3-6 meses, a fim de avaliar a persisténcia da displasia e detetar

uma eventual neoplasia sincrona.’ 38
Caso as EDA subsequentes mantenham o diagnostico de displasia de baixo grau, deve

sugerir-se ao doente o tratamento com ablagéo endoscopica, dado o risco de progressao para

displasia de alto grau e ACE.” 22
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Em revisGes sistematicas recentes que compararam a eficacia e seguranca da ablacéo por
radiofrequéncia face ao follow-up endoscdépico isolado na reducao do risco de progressao da
displasia de baixo grau para displasia de alto grau ou ACE, verificou-se que a ablacao
endoscépica permitiu taxas de progressdo inferiores.?? 32 38 A técnica ablativa possibilitou

ainda uma maior erradicagdo da displasia e metaplasia intestinal.?? 38

Por outro lado, considerando que 30% dos doentes com displasia de baixo grau numa Unica
avaliacdo endoscopica acabam por ndo apresentar alteracdes displasicas nas EDA seguintes,
recomenda-se que, caso existam duas EDA consecutivamente negativas para displasia, o

mais racional seja a otimizacdo da terapéutica médica, sem efetuar ablacdo endoscépica.® "
22

Os doentes com displasia de alto grau apresentam um risco de 5-8%/ano de progresséo para
ACE.®t 3 Nestes casos, anteriormente, o tratamento standard era a esofagectomia.®
Segundo as orientacdes atuais, estes doentes devem realizar uma EDA de alta-definicdo num
centro especializado, com ressecdo endoscoépica de todas as lesdes visiveis e ablacdo por
radiofrequéncia do EB residual.® 72230

Na suspeita de neoplasia inicial, a ressec¢éo endoscoépica permite avaliar a sua diferenciacao,
extensdo em profundidade (mucosa/submucosa) e a presenca de invasdo linfovascular.®®
Nestes casos, a AGA*® (American Gastroenterological Association) recomenda a repeticdo da
EDA 6-8 semanas apoés a confirmacao diagnostica para identificar eventuais novas lesfes a

necessitar de ressecao.

Caso nao se identifiguem alteragcbes suspeitas na EDA, devem ser feitas biépsias aleatdrias
dos 4 quadrantes: se for confirmada displasia de alto grau, é recomendado avancar com
ablacdo endoscopica por radiofrequéncia; caso contrario, a EDA deve ser repetida apos 3

meses.”’

Nos casos de EB com extensao < 5 cm, quer a ressecao endoscopica radical, quer a ablagao
endoscopica por radiofrequéncia apresentam elevada eficacia na remissdo da metaplasia
intestinal e/ou displasia (100% e 96%, respetivamente).’®* Contudo, a primeira técnica esta
associada a complicacdes mais severas (24% vs. 0%, respetivamente) e maior necessidade

de terapéutica.®®
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Assim, no caso de EB com displasia de alto grau e extensao < 5 cm, devido a elevada
probabilidade de progredir para ACE,?* é aconselhado garantir a erradicacdo do epitélio
displasico, sendo preferivel a ablacdo endoscépica por radiofrequéncia apos ressecao
endoscopica focal, em lugar de sessfGes consecutivas de ressecdo endoscopica, que se
associam a mais complica¢des, nomeadamente perfuracdo ou estenose esofagica (14% vs.

88%), sobretudo no tratamento de lesGes com mais de 5 cm de extensdo.'® %

As modalidades de terapéutica endoscoépica para o EB envolvem técnicas de remocao de
tecido (ressecdo endoscopica da mucosa ou disseccdo endoscépica da submucosa) e/ou
técnicas de ablacdo (radiofrequéncia, coagulacdo &rgon plasma, crioterapia e terapia
fotodinamica).?3 30-38.39 As primeiras estéo indicadas para lesGes visiveis e as segundas para

displasia sem leséo visivel.*®

Estas terapéuticas endoscoépicas, dada a sua eficacia e menor taxa de complicacdes face a
esofagectomia, tém sido recomendadas para o tratamento de EB com displasia de baixo
grau,’® embora sejam mais eficazes no tratamento da displasia de alto grau no EB ou com

extensdo = 10 cm.13 38

Comparando as técnicas de ressecdo endoscoépica (mucosa ou submucosa), a dissecao da
submucosa apresenta niveis superiores de eficacia (resse¢éo histologica completa) face a
ressecdo mucosa (58% vs. 11,7%, respetivamente) e perfil de seguranca semelhante.®
Contudo, é considerada tecnicamente mais dificil e acarreta maior risco de complicacdes

sérias, como perfuracdo ou hemorragia.” 3

Assim, a resse¢do endoscopica das lesdes visiveis na mucosa é considerada a técnica de
ressecdo preferencial para o EB displasico,'* *® sendo a dissecdo submucosa sobretudo
indicada para remover lesbes com componente luminal significativo ou suspeita de invasao

submucosa.”’

As terapéuticas ablativas (com energia térmica, fotoquimica ou radiofrequéncia) reduzem
significativamente a progressdo neoplasica anual (racio de 1,37%l/pacientes-ano) em

comparacéo com alguns programas de vigilancia endoscopica.’?

A ablacdo com energia de radiofrequéncia é o procedimento preferencial, por ser

minimamente invasivo e permitir uma erradicacdo mais eficaz do epitélio metaplasico,
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reduzindo a progressao neoplasica e a taxa de recorréncia da lesédo (para 8% em 5 anos),

com adequado perfil de seguranca.> 7 1330, 38

Tendo em conta o risco de recorréncia da displasia apos ressecédo das alteracdes visiveis na
EDA (entre 30% em 3 anos a 15% em 5 anos), a ESGE sugere a erradicagdo completa do
epitélio Barrett remanescente, preferencialmente por ablagdo por radiofrequéncia.” %18

A coagulacdo argon plasma pode ser uma alternativa segura, eficaz e mais barata face a
ablacdo endoscoépica por radiofrequéncia, contudo ainda sdo necessarios estudos para
demonstrar a sua néo inferioridade.'® E usada para tratar pequenas ilhas de EB refratarias ao

tratamento ablativo prévio por radiofrequéncia.*®

A ablacdo endoscopica é efetuada em sessdes consecutivas a cada 2-3 meses, até que seja
comprovada a cicatrizacdo completa do epitélio displasico através de EDA de alta-definicéo

e/ou cromoendoscopia 6tica.®

As EDA de vigilancia apds a ablagdo devem ser realizadas com bidpsias e nos seguintes
intervalos: 1 e 3 anos se diagnéstico prévio de displasia de baixo grau; 3, 6, 12 meses e

anualmente em caso de displasia de alto grau ou ACE.>8

A cirurgia antirrefluxo como opc¢do de tratamento do EB permite a corre¢cdo de defeitos
anatémicos e da disfuncéo do EEI, mas nao apresenta, no entanto, diferenca estatisticamente
significativa no capitulo da prevencédo da progresséo neoplasica.’® 3! Além disso, mesmo apds
a cirurgia sera necessario manter o IBP a longo prazo, assim como o seguimento endoscépico
do EB.®®

Recentemente, no estudo AsPECT,® foi abordada a possibilidade de profilaxia do ACE com
a associacdo de IBP em altas doses com AAS. Neste estudo, a prescricdo combinada de
esomeprazol 40 mg duas vezes por dia e AAS 300 mg/dia diminuiu a mortalidade e melhorou
0 outcome oncolégico (menor progressdo para displasia de alto grau e ACE), quando

comparada com esomeprazol isolado em baixa dose (20 mg id).*3 1423

Contudo, ainda nao existem recomendacdes vigentes acerca da utilizagdo combinada destes

farmacos na reducéo da progressao neoplasica no EB.13 16,28, 31
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SECCAO 3) VIGILANCIA ENDOSCOPICA

3.1) Recomendacdes de Vigilancia

A evolucéo neoplasica de EB para ACE ocorre de modo relativamente previsivel, entre varios
estadios de progressao, desde metaplasia intestinal (sem displasia), displasia de baixo grau,

displasia de alto grau, adenocarcinoma intramucoso e, finalmente, ACE invasivo.1# 22 30

Deste modo, surgiu o impeto para a detecdo precoce e follow-up do EB,** 22 sendo que as
Guidelines mais recentes recomendam, apds o diagndstico confirmado de EB, a submisséo
dos doentes a um programa de vigilancia endoscopica regular baseado na grau de displasia,*®

na perspetiva de identificar displasia ou adenocarcinoma em estado inicial 316 1920

No ambito do follow-up endoscdpico do EB, existem, contudo, disparidades nos protocolos
emanados pelas principais Sociedades Mundiais de Gastrenterologia (AGA, ACG, BSG e
ESGE),* pela escassez de ensaios clinicos acerca das praticas de rastreio e seguimento do
EB.

Enquanto as 3 primeiras Sociedades baseiam a estratificacdo do risco e a definicdo dos
intervalos de vigilancia na presenca e gravidade da displasia evidente na EDA,'* a ESGE *3
considera como fator preponderante na definicdo da estratégia de seguimento do EB néo
displasico a extensdo do segmento esofagico afetado.

Segundo a ESGE,’ os doentes com metaplasia intestinal < 3 cm (curta extensdo) devem
efetuar EDA de vigilancia a cada 5 anos.” * Nos casos de EB = 3 cm e < 10 cm (longa

extensdo), o intervalo assinalado é de 3 anos.®®

Caso a extensdo da lesdo esofagica ultrapasse os 10 cm, estes doentes devem ser
encaminhados para um centro especializado no tratamento do EB, uma vez que apresentam
um risco de progressao neoplasica comparavel a dos doentes com displasia de baixo grau

confirmada.” 13

Por ultimo, um doente com idade avangada (= 75 anos) sem evidéncia de displasia nas EDA

anteriores pode ser excluido do programa de follow-up endoscépico.’
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Segundo a ESGE,’ perante metaplasia intestinal no eséfago distal inferior a 1 cm néo esta
recomendada a realizacdo de bidpsias aleatdrias da mucosa, exceto perante a detecdo de

uma alteracéo visivel no exame de imagem.” 3

A ASGE e a ESGE consideram as taxas de incidéncia anual de ACE em doentes com EB né&o
displasico e displasia de baixo grau (0,33% e 0,5%, respetivamente),® 3 relativamente
baixas, assumindo uma perspetiva sobretudo focada na custo-efetividade da abordagem dos

doentes com EB.7-14.38

Isto implica reduzir o numero de EDA de vigilancia efetuadas em doentes com baixo risco de
progressao neoplasica, centrando a atengdo nos casos de maior risco de malignizagdo em

centros especializados.’

Para avaliar a extensao da metaplasia intestinal com rigor, o relatério da EDA de seguimento
deve indicar a localizacao da lesdo e das biopsias efetuadas, bem como o comprimento
longitudinal e circunferencial da metaplasia, segundo os critérios de Praga.” 3t

Deve ainda descrever-se a aparéncia macroscépica da leséo (ulcerada, elevada ou plana)
pela classificagdo de Paris e referir a presenga/auséncia de esofagite erosiva pela

classificagdo de Los Angeles.” 3!

A colheita de biopsias é obrigatdria para todas as alteracBes identificadas no exame de
imagem que possam traduzir malignidade, como ulceragfes, massas ou estenoses.’ 16 17
Todas estas alteracdes da mucosa, independentemente do grau de displasia subjacente,
merecem ser removidas por técnicas de resseccao endoscopica, de forma a obter o mais

adequado estadiamento histopatolégico e excluir ACE." 22 38

Adicionalmente, segundo o protocolo de Seattle, deve efetuar-se bidpsias aleatérias através
de EDA de luz branca a cada 1-2 cm de EB (1 cm se existir descricado de displasia prévia e 2
cm caso contrario), nos 4 quadrantes do limen esofagico, desde o limite superior das pregas

gastricas até a extensao proximal do EB." 13 141721

3.2) Diagnéstico Otico

As diretrizes atuais na vigilancia do EB recomendam a colheita de biopsias endoscopicas

aleatérias segundo o protocolo de Seattle.’® 2% 3" No entanto, embora este protocolo tenha
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como objetivo enriquecer a detecao de displasia no EB, tem sido reportado que as biépsias
aleatérias tém sensibilidade para documentar apenas 4-5% das les6es de EB,*" 2% 40 deixando

cerca de 25% de casos de ACE por diagnosticar.3” 4

As dificuldades da EDA de luz branca surgem particularmente nos casos de EB de longa
extensdo e neoplasia inicial,®® em que os focos de displasia tendem a distribuir-se de modo
focal e irregular.* 1720 Além disso, a inflamagédo de epitélio ndo displasico pode mimetizar
displasia de baixo grau e demonstrar atipia, dificultando também o diagnéstico.*°

Considere-se ainda o relevante custo econdmico das analises histopatologicas, o burden do
namero de biopsias necessarias e a notavel variabilidade entre endoscopistas na

interpretacdo de displasia.'* 3> 4

Assim, nas ultimas décadas, tém surgido importantes avangos tecnolégicos no capitulo da
imagem avancada em endoscopia, com técnicas que prometem melhorar a precisdo da

colheita de biépsias para detecéo precoce de displasia e respetiva vigilancia endoscépica.*

16, 17

Estas técnicas, por possibilitarem o reconhecimento e a definicdo precisa de alteracdes
superficiais na camada mucosa, sdo utilizadas como adjuvantes em tempo real a EDA
convencional para predizer o padréo histopatolégico da mucosa esofagica e identificar in vivo

o tecido patologicamente alterado, para eventual terapéutica endoscopica posterior.” 1731

O diagnostico o6tico por técnicas de imagem avangada auxilia a identificacdo, caraterizagéo e
delimitacdo de lesdes esofagicas e faculta a possibilidade de biépsias dirigidas em alternativa
ao protocolo de Seattle, permitindo reduzir custos devidos ao estudo histopatoldgico, a

duracdo da EDA e a taxa de falsos negativos associada as bidpsias esofagicas aleatérias.*
17, 19, 22

Como exemplos destas técnicas, destacam-se a cromoendoscopia Otica (com corante) e
eletrénica, CLE (Endomicroscopia Laser Confocal), WATS® (Wide Area
Transepithelial sampling with three-dimensional computer-assisted analysis), endoscopia de

autofluorescéncia e tomografia de coeréncia 6tica.t!- 13 17. 31,39

A cromoendoscopia 6tica € uma técnica que complementa a EDA de luz branca com aplicacao

topica de corantes (ex: azul de metileno, indigo-carmim ou &cido acético), que sédo ativamente
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absorvidos pelas células metaplasicas, facilitando a visualizacdo de alteracdes da superficie

mucosa'l?:, 16, 17,31

Além do seu importante valor diagnéstico, os protocolos de bidpsia baseados na aplicacédo de
corantes permitem uma melhor delimitacdo da extensdo do EB e, consequentemente, a
definicdo precisa dos locais mais apropriados a biopsar, reduzindo o nimero de biépsias

necessarias para identificar células neoplasicas e aumentando a eficicia da vigilancia do

EB 13, 16, 17

As bidpsias dirigidas por corantes permitem obter mais amostras com epitélio metaplasico em
comparagdo ao protocolo de Seattle tradicional (62% vs. 24%, respetivamente), embora néo

exista diferenca significativa na identificacédo de displasia de alto grau e neoplasia.*?

O azul de metileno é absorvido pela mucosa intestinal, mas nao pelo epitélio esofagico ou
gastrico normais.” No EB, o epitélio metaplasico corara de azul, em contraste com a auséncia
de coloragdo da mucosa normal.l” Além disso, é possivel identificar focos de displasia e
neoplasia inicial no interior da lesdo, por apresentarem um padrdo de coloragéo distinto do
restante EB nao displasico (tendéncia a coloracdo azul mais fraca ou ausente), permitindo

executar bidpsias direcionadas.’

Porém, quando comparada a EDA padrao, a cromoendoscopia com azul de metileno ainda
ndo demonstrou vantagem significativa em termos de rendimento diagndstico.® 1731 Além
disso, o facto de necessitar normalmente de varias lavagens para obter imagens ideais e a

sua elevada variabilidade interobservador concorrem também para limitar o seu uso regular.’

O indigo-carmim acumula-se nos sulcos da mucosa e permite uma visédo topografica com
realce das suas irregularidades.’” Foram propostos 3 tipos de padrdo de mucosa na
cromoendoscopia com indigo-carmim e endoscopia de ampliagdo: padréo circular, viloso

(associado a metaplasia intestinal) e irregular (associado a displasia e neoplasia).!’

A principal limitagdo da cromoendoscopia com este corante consiste na necessidade de
grande ampliacdo, com consequente reducdo do campo de visdo, sendo que 0S poucos
estudos randomizados existentes ndo conseguiram demonstrar beneficio face a EDA de luz

branca de alta resolugéo.*®
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O acido acético torna 0 segmento Barrett inicialmente com coloracdo branca e, 2-3 minutos
depois, vermelha, enquanto o epitélio normal permanece branco.!’ Esta técnica demonstrou
beneficio na detecdo de neoplasia, com uma sensibilidade e especificidade diagndsticas de

92% e 96%, respetivamente.’

Na vigilancia do EB, quando comparadas ao protocolo padronizado de biopsias aleatorias, as
biopsias dirigidas por cromoendoscopia com acido acético apresentaram uma eficacia
superior na identificacdo de displasia (13% vs. 2%, p<0,001),!” diminuindo o nimero de
procedimentos necessarios para identificar um caso de displasia ou neoplasia (40 vs. 604).17
Mesmo assim, os resultados da cromoendoscopia com acido acético sdo sobretudo

interessantes em combinagdo com a EDA de luz branca de alta resolugdo.'’

Segundo a ASGE, a cromoendoscopia 6tica apresenta sensibilidade de 91,9%, valor preditivo
negativo de 95,5% e especificidade de 89,9%, sendo mais custo-efetiva do que a colheita

aleatéria de bidpsias nos doentes com EB de alto risco.'*

A cromoendoscopia eletrénica diz respeito a tecnologias modernas de imagem endoscépica
que permitem um melhor detalhe na caraterizagdo da superficie mucosa e vasos

sanguineos.’ 42

As principais técnicas disponiveis sdo NBI (Narrow Banding Image), FICE (Fujinon Intelligent
Chromoendoscopy) e i-SCAN.Y: 4244 Enpguanto as duas Ultimas técnicas processam
digitalmente aimagem apds a sua aquisi¢cao na EDA de luz branca (enfatizando comprimentos

de onda especificos em tempo real), a NBI utiliza filtros 6ticos seletivos da luz branca.?’

A NBI é a técnica de cromoendoscopia virtual mais utilizada e baseia-se na relagéo direta
entre a profundidade de penetracdo da luz e o seu comprimento de onda.'* 13! Este sistema
esta disponivel na maioria dos endoscopios e pode ser ativado manualmente, sem

necessidade de qualquer agente de coloracéo.*

Utiliza filtros 6ticos para isolar comprimentos de onda especificos de 415 e 540 nandmetros

(que correspondem respetivamente ao azul e verde) e permite visualizar simultaneamente e

-

com alta resolugcdo a superficie da mucosa e a vasculatura, pois a maioria da luz NBI
absorvida pelas estruturas vasculares, realgcando-as.'® 14 17. 3¢ Assim, permite aumentar o

outcome diagndstico e reduzir o nimero de biépsias necessarias.? 3¢
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A sua aplicacao clinica esta validada com a classificacdo BING (Barrett's International NBI
Group), que definiu, com base nos resultados da NBI, um conjunto de critérios morfolégicos
da superficie mucosa e vascular para predizer a presenca de metaplasia, displasia e
neoplasia.l” 2 Os padrdes mucosos e vasculares sdo classificados como regulares
(associados a EB ndo displasico) ou irregulares (preditivos de displasia e neoplasia

subjacentes).’: 20. 40

Numa recente meta-analise,® concluiu-se que a NBI, comparada a EDA de luz branca de alta-
definicdo (protocolo de Seattle), apresenta um racio semelhante de identificagdo de
metaplasia intestinal (92%), necessitando para tal de um menor nimero de biopsias (3,6 vs.
7.6).

O NBI tem uma sensibilidade e especificidade de 95% e 65%, respetivamente, para o
diagnéstico de metaplasia intestinal e de 96% e 94%, respetivamente, para displasia de alto

grau.'6

A CLE e a WATS?®P tém potencial para incrementar a precisdo do diagndéstico e vigilancia da
displasia de alto grau.'® 17 3¢ A primeira combina a imagem endoscépica com microscopia e
permite identificar displasia de alto grau e ACE em ndmero superior ao protocolo de Seattle

(33,7% vs. 172%, respetivamente).?

A WATS?®P oferece uma alta resolucéo espacial e permite obter amostras de areas amplas de
epitélio Barrett e das camadas mais profundas do epitélio glandular esofagico.!* 17 37
Conjugada com o protocolo de Seattle, incrementa as taxas de detecdo de displasia,

sobretudo de baixo grau (aumento de 40% face as bidpsias aleatérias isoladas).?’

As imagens de autofluorescéncia, através da intensidade de coloracdo verde (reduzida no
tecido displasico), permitem diferenciar o tecido saudavel do patoldgico.'® 31 3 Apesar da
elevada taxa de falsos positivos, a endoscopia de autofluorescéncia tem interesse na
inspecdo da mucosa esofagica para destacar areas de provavel displasia que merecam ser
melhor avaliadas por EDA de alta-definicdo ou NBIL.*® A utilizacdo combinada da
autofluorescéncia e EDA de luz branca aumenta 2% o rendimento diagnéstico de displasia de

alto grau.®

Relativamente a VLE (Endomicroscopia Laser Volumétrica), embora seja uma técnica

promissora por permitir imagens circunferenciais de alta resolugdo em tempo real da mucosa
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esofagica, com possibilidade de combinacdo com sistemas de inteligéncia artificial, ndo h&
evidéncia suficiente para recomendar o seu uso rotineiro, pelo custo do equipamento e pelo
facto de ainda ndo existirem critérios adequados para interpretar clinicamente os seus

resultados.'# 3541

Os dados atuais acerca da producao diagnéstica combinada das varias técnicas de imagem
avancada na detecdo de displasia apontam para um incremento de 34% face a EDA
convencional " *° Mais recentemente, a inteligéncia artificial tem vindo a ganhar impacto
como auxiliar do diagndstico 6tico em tempo real, podendo vir a obviar a variabilidade inter-

endoscopistas, mesmo para endoscopistas experientes.* 42

No entanto, o uso por rotina destas técnicas de imagem avancada ainda ndo é atualmente
recomendado pela ESGE e BSG, mantendo o seguimento endoscépico do EB essencialmente

dependente da EDA de luz branca de alta-definicdo e bidpsias aleatérias.” 1631

A ASGE, por seu turno, recomenda a utilizagdo de cromoendoscopia (6tica ou virtual) ou
WATS®P em associacéo ao protocolo de bidpsias aleatérias com EDA de luz branca, com o
objetivo de amplificar a detecéo de displasia.'* 23

Deste modo, ainda sdo necessarios ensaios clinicos que comprovem sustentadamente as
vantagens diagnosticas destas ferramentas de diagndstico 6tico para validar o seu uso
clinico.** 31 O rendimento destas técnicas pode vir a ser incrementado com a adicdo de
biomarcadores genéticos ou sanguineos nao invasivos, como o biomarcador p53, que

identifica doentes em maior risco de progressao neoplasica.” %
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IV. CONCLUSOES

A DRGE é a doenca crénica mais comum do trato digestivo alto,?® sendo diagnosticada
primariamente pela sintomatologia clinica tipica e resposta a terapéutica médica de supresséo
acida, eventualmente complementadas pela EDA e pHmetria.?* °

O seu tratamento médico assenta sobretudo na utilizacdo de IBP ou antagonistas dos

recetores H2,! eficazes no controlo sintomatico e na cicatrizagdo da mucosa. 2412

A principal preocupacao na evolugdo desta doenga consiste na possivel malignizagédo sob a
forma de EB e, ulteriormente, ACE,> 2" neoplasia com uma sobrevida média a 5 anos de

apenas 18%, numa forte correlacdo com o estadiamento do tumor ao diagnéstico.'* ¥

A triagem do EB na populacdo com DRGE por EDA néo é recomendada de modo rotineiro,*
7,9,14,11.23, 31 astando reservada para casos com sintomas crénicos (> 5 anos) ou varios fatores

de risco 4,7,16, 23,31

A detecdo de metaplasia intestinal a nivel esofagico (EB), com ou sem displasia, implica,
posteriormente, um seguimento endoscOpico regular para detetar e tratar precocemente
displasia ou ACE.> 13 16-20. 37

As principais opg¢6es terapéuticas do EB por via endoscopica incluem a ressecao endoscopica
da mucosa, disseccdo endoscopica da submucosa e ainda ablacdo (por radiofrequéncia,

coagulacéo argon plasma, crioterapia ou terapia fotodinamica).?3 30.38. 39

A vigilancia endoscopica do EB segue as orientagdes do protocolo de Seattle,® 2037 com
bidpsias esofagicas aleatérias por EDA de luz branca a cada 1-2 cm de EB nos 4 quadrantes

do ltmen esofagico.” 13 14.17. 21

No futuro, as técnicas de diagnostico 6tico e de inteligéncia artificial poderdo vir a tornar-se

preponderantes e alterar o paradigma vigente na vigilancia da displasia no EB.*> 44
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