Uso Excessivo de Medicamentos para Refluxo em Neonatos

Overuse of reflux medications in Neonates.
Ratnasamy K, Mostamand S.Semin Perinatol. 2025 Oct 10:152160. doi: 10.1016/j.semperi.2025.152160. Online ahead of print.PMID: 41076374.  Review.
Divisão de Gastroenterologia, Hepatologia e Nutrição Pediátrica, Escola de Medicina da Universidade de Stanford e Stanford Children’s Health, Palo Alto, CA, EUA

Realizado por Paulo R. Margotto

Neonatologista Ultrassonografista Cerebral do Hospital Santa Lúcia e

Unidade de Neonatologia do HMIB/SES/DF

[image: image6.png]‘Neonatologia HMIB



[image: image7.png]5

HOSPITAL
SANTA LUCIA



                                          www.paulomargotto.com.br (20 Anos!) 
[image: image8.png]0y

INSTITUTO DE PESQUISAS EM NEONATOLOGIA
PAULO ROBERTO MARGOTTO




[image: image9.jpg]


[image: image10.emf]                                             https://ipnpr.com.br  

[image: image11.emf]

INTRODUÇÃO
O diagnóstico e o manejo do refluxo gastroesofágico (RGE) em lactentes permanece um desafio clínico devido à heterogeneidade dessa população de pacientes, incluindo variações em idade gestacional, peso, estado nutricional, abordagem de alimentação e apresentação de sintomas. 
O RGE em lactentes é definido como a passagem de conteúdo gástrico para o esôfago, com ou sem regurgitação ou vômito, e tipicamente resolve até os 12 meses de idade.¹⁻³ 
Em comparação, a doença de refluxo gastroesofágico (DRGE) refere-se a refluxo que causa sintomas problemáticos que podem afetar o funcionamento diário ou levar a complicações como esofagite ou estenoses.¹,³,⁴

Diferenciar entre RGE fisiológico e DRGE patológica é particularmente difícil. Vários sintomas foram atribuídos à DRGE, incluindo os típicos orientados para o trato gastrointestinal: regurgitação excessiva, recusa de alimentação, dor abdominal, bem como sintomas extraintestinais, incluindo: choro excessivo ou inexplicável, arqueamento das costas, distúrbios do sono, postura cervical distônica (síndrome de Sandifer), erosões dentárias, asma, tosse crônica, rouquidão, sibilos, estridor, faringite, sinusite, apneia ou bradicardia patológica, ou eventos inexplicados resolvidos brevemente (BRUEs).¹,⁵ Esses sintomas vagos são vistos particularmente entre lactentes prematuros com baixo peso ao nascer, provavelmente contribuindo para o aumento da prevalência observado em Unidades de Terapia Intensiva Neonatal (UTIN). 
Definir sintomas problemáticos, que são frequentemente não específicos, permanece um desafio no lactente não verbal. Portanto, o tratamento é frequentemente iniciado empiricamente com base na percepção do clínico ou dos pais.
Este artigo revisa a epidemiologia e os custos financeiros do refluxo, hábitos de prática atuais no cuidado de lactentes diagnosticados com refluxo e evidências atuais para o manejo, com foco específico no uso excessivo de medicamentos para refluxo em lactentes.
A CARGA DO REFLUXO
O RGE fisiológico raramente começa antes da idade de 1 semana ou após a idade de 6 meses.¹ Teorias sobre por que o RGE é mais prevalente no lactente prematuro relacionam-se à função imatura do esôfago, incluindo diminuição do tônus do esfíncter esofágico inferior (EEI) e aumento de relaxamentos transitórios do EEI (RTEEI).³,⁶ O RGE também é agravado por alimentações frequentes com uma dieta inteiramente líquida. Outro fator que provavelmente afeta muitos lactentes na UTIN é a presença de um tubo de alimentação enteral indwelling que atravessa o EEI, atuando como um stent e resultando em RGE mais frequente.² 
No entanto, dados reais de prevalência para RGE ou DRGE são escassos dada a definição ampla, falta de métodos diagnósticos "padrão-ouro" e tendência para tratamento empírico.¹⁻³ Estudos epidemiológicos examinando todos os lactentes relatam taxas de regurgitação (i.e., RGE) em torno de 50% para lactentes com menos de 2 meses de idade, 60–70% entre 3–4 meses de idade e em torno de 5% aos 12 meses de idade.⁷
 Jadcherla et al. examinaram uma grande coorte de lactentes prematuros, relatando um diagnóstico de DRGE em aproximadamente 10% dos lactentes na UTIN, resultando em uma estimativa de ~30 dias adicionais de cuidado na UTIN em comparação com lactentes semelhantes sem diagnóstico de DRGE, com um custo adicional aproximado de $70.000 por admissão.⁸ 
Outros estudos relataram uma média de 24% a 37% dos lactentes recebendo medicação para o tratamento de DRGE.¹⁻³,⁹,¹⁰ Esses achados sublinham a carga clínica e econômica significativa atribuída à DRGE na UTIN. 
Muitos lactentes, após terem estadias hospitalares mais longas em comparação com lactentes sem DRGE, continuarão várias terapias médicas além da alta, aumentando ainda mais os custos de saúde, a carga de medicamentos e potencialmente o risco de efeitos adversos.¹,²
PRÁTICAS CLÍNICAS ATUAIS
A campanha Choosing Wisely da Academia Americana de Pediatria (AAP) em 2015 observou que o uso rotineiro de medicamentos antirrefluxo para o tratamento de lactentes com RGE era uma prática de valor questionável.² Os clínicos devem reconhecer que os medicamentos para refluxo não são intervenções benignas.

A Sociedade Norte-Americana de Gastroenterologia, Hepatologia e Nutrição Pediátrica (NASPGHAN) criou Diretrizes abrangentes para refluxo gastroesofágico pediátrico em 2009, que foram atualizadas em 2018. Atualizações notáveis incluíram redução da dependência de medicação supressora de ácido com testes empíricos mais curtos (4 a 8 semanas) para o tratamento de DRGE, não atribuindo sintomas respiratórios ou laríngeos ao RGE devido à falta de evidências diagnósticas e recomendação para prova de fórmula hidrolisada antes do início da supressão ácida.¹

Um estudo examinando 32 UTINs nos EUA entre 2006 e 2013 relatou que 23,8% dos lactentes avaliados (n = 122.002) receberam um antagonista do receptor H2 de histamina (H2RA) ou um inibidor da bomba de prótons (IBP).¹¹ Observou-se uma tendência de diminuição no uso de H2RA com um aumento relativo no uso de IBP. 
Lockyear et al. examinaram lactentes prematuros entre 22 e 27 semanas de gestação dados de alta de 129 UTINs dentro do Pediatrix Medical Group. Dos quase 14.000 lactentes que atenderam aos critérios de inclusão, 11% foram expostos a supressores ácidos. Nesse grupo, 42% dos lactentes tinham um diagnóstico de DRGE. 
Variações entre Centros também foram relatadas, notando uma grande variação nas práticas de prescrição de supressores ácidos, com Centros prescrevendo de 0% a 78,4%. O estudo abrangeu dados de 2015 a 2020, notando uma diminuição significativa no uso de todas as classes de medicamentos ao longo do período de 5 anos.¹² A duração mediana da terapia também diminuiu, sugerindo que as práticas na maioria das UTINs estão mudando, com algumas exceções.
MANEJO FARMACOLÓGICO
SUPRESSÃO ÁCIDA (H2RA, IBPS)
antagonista do receptor H2 de histamina (H2RA)
inibidor da bomba de prótons (IBP).

Os supressores ácidos são a classe de medicamentos mais comumente utilizada para o tratamento de refluxo, com IBPs sendo o medicamento mais frequentemente prescrito especificamente para o tratamento de DRGE.⁷,¹³ Os H2RAs incluem ranitidina, cimetidina, nizatidina e famotidina. Os Inibidores da Bomba de Prótons (IBPs) incluem omeprazol, lansoprazol, esomeprazol e pantoprazol. Embora frequentemente referidos como medicamentos antirrefluxo, em vez de reduzir o refluxo, eles inibem a secreção ácida gástrica. Os H2RAs atuam para reduzir a secreção ácida inibindo reversivelmente os receptores H2 de histamina das células parietais gástricas. Esses foram mostrados como menos eficazes que os IBPs em termos de taxas de cicatrização e alívio de sintomas.⁷

Os H2RAs atuam mais rápido que os IBPs e, portanto, são considerados uma opção melhor para sintomas ocasionais, embora haja evidências limitadas em pediatria para essa prática.¹¹ Os IBPs inativam irreversivelmente a H+/K+ ATPase nas células parietais do estômago.
Para ambas as classes de supressores ácidos, os dados são inconclusivos sobre seu valor real no manejo de RGE. Vários estudos mostraram nenhuma diferença significativa em sintomas para lactentes, especificamente uma redução insignificante em choro/angústia, vômito ou regurgitação visível ou sinais e sintomas de DRGE com base em questionário. Embora as diretrizes NASPGHAN de 2018 recomendem contra o uso de H2RA ou IBP para o tratamento de choro, angústia ou regurgitação em um lactente saudável de outra forma, alguns outros grupos recomendam considerar um teste curto (duas semanas) de qualquer classe se os sintomas não melhorarem com intervenções não médicas.¹,¹⁴,¹⁵

Tanto os H2RAs quanto os IBPs carregam efeitos adversos e estão associados a riscos de infecções, notando taxas mais altas de colite por Clostridium difficile, pneumonia e gastroenterite viral.¹,⁷ O uso de IBP por mais de três meses foi associado a hipomagnesemia.¹⁴ Estudos mais recentes sobre IBPs notam mudanças no microbioma, modificando a diversidade microbiana na boca, intestino e pulmões.⁷,¹⁶ Os IBPs também foram associados a mudanças na densidade óssea e um risco aumentado de desenvolver doenças alérgicas e asma em lactentes e crianças.⁷,¹⁷⁻¹⁹
TERAPIA À BASE DE ALGINATO
A terapia à base de alginato atua formando gel ao contato com o ácido gástrico, produzindo bicarbonato e dióxido de carbono que atua como um espessante e agente tamponante levando a um efeito de "tampão" ou "balsa" no EEI. O alginato de sódio com bicarbonato de sódio foi relatado como usado internacionalmente em lactentes prematuros.²⁰ Uma revisão sistemática identificou dois estudos com um total de 165 lactentes com 12 meses ou menos nos quais houve significância no uso de terapia de alginato em comparação com placebo com diminuição nos sintomas de DRGE de vômito, regurgitação e irritabilidade. Em última análise, a revisão encontrou que a abordagem de Graduação de Recomendações Avaliação, Desenvolvimento e Avaliação (GRADE) demonstrou que as descobertas eram de evidência de qualidade muito baixa devido ao alto risco de viés; no entanto, os estudos sugeriram que os alginatos podem ser uma opção segura digna de teste.²¹ Um ensaio controlado randomizado avaliando pacientes prematuros com menos de 33 semanas de gestação em terapia de alginato demonstrou uma diminuição estatisticamente significativa em episódios de refluxo ácido, tempo de exposição ao ácido e RGE proximal medido por monitoramento de impedância-pH intraluminal multicanal (pH/MII).²² Embora geralmente considerado bem tolerado e seguro, há uma associação com obstrução intestinal (formação de bezar), risco de hipernatremia devido à exposição aumentada ao sódio e efeitos adversos relacionados à toxicidade do alumínio.²³,²⁴
PROCINÉTICOS
Agentes procinéticos foram frequentemente usados no tratamento de DRGE pediátrica, com o entendimento de que, ao aumentar a clearance esofágica ou o esvaziamento gástrico, pode haver redução no refluxo. A cisaprida, um agente serotoninérgico misto que se pensa aumentar a liberação de acetilcolina dentro do plexo mioentérico, foi retirada do mercado devido à sua capacidade de prolongar o intervalo QTc aumentando o risco de morte. Assim, a cisaprida não é mais usada rotineiramente, com estudos anteriores faltando em relação à segurança em neonatos.²⁵,²⁶

A domperidona, um antagonista periférico do receptor D2 de dopamina, e a metoclopramida, um agonista de dopamina, também foram usadas para tratar DRGE. A domperidona não parece ter evidências convincentes para apoiar seu uso em lactentes, com estudos faltando para demonstrar eficácia em comparação com placebo.²³ A metoclopramida, apesar de seu uso mais amplo, também tem evidências conflitantes com estudos falhando em demonstrar benefícios superando o risco de efeitos adversos, incluindo reações distônicas, sonolência, irritabilidade, crise oculogírica e discinesia tardia.¹,²³

Dados para o uso pediátrico de bethanechol, um agonista colinérgico, também são escassos com dois pequenos estudos contraditórios da década de 1980 avaliando sua eficácia.²⁷,²⁸ Euler demonstrou um aumento no tônus do EEI, diminuição em episódios de pH no esôfago e diminuição em episódios de vômito em um estudo duplo-cego cruzado usando bethanechol, enquanto Levi falhou em ver diferença significativa com bethanechol. A eficácia do bethanechol permanece incerta, tem alto potencial de efeitos colaterais e não é aprovado pela FDA para uso em crianças.¹,²⁷,²⁸ Assim, nem metoclopramida, domperidona ou bethanechol são recomendados no tratamento rotineiro de lactentes com DRGE.

Antibióticos macrolídeos, como eritromicina e azitromicina, podem funcionar como agentes procinéticos devido à sua atividade como agonistas do receptor de motilina. A eritromicina foi previamente estudada em lactentes com intolerância alimentar demonstrando efeitos positivos na desmame de nutrição parenteral e melhoria no avanço da nutrição enteral; no entanto, o refluxo não foi um endpoint primário avaliado.²⁹⁻³² Devido à falta de dados para apoiar seu uso para refluxo, agonistas de motilina não são recomendados. Efeitos adversos incluem risco de estenose hipertrófica pilórica em lactentes com menos de 2 meses.
DESAFIOS DIAGNÓSTICOS E FATORES DE USO EXCESSIVO
Várias teorias existem quanto ao uso excessivo contínuo de terapias para o tratamento de refluxo. A percepção parental do volume de emese foi mostrada como superestimada em até cinco ou seis vezes maior do que medido, provavelmente contribuindo para a ansiedade parental com a presença de sintomas problemáticos.³³ Adicionalmente, o uso de medicamentos supressores de ácido de venda livre bem comercializados para o tratamento de refluxo gastroesofágico em adultos provavelmente se confunde com percepções e expectativas para o manejo de lactentes.

Distinguir entre RGE fisiológico e DRGE patológica sempre foi um desafio clínico em pediatria. O RGE fisiológico é estimado como presente em até 70%−85% dos lactentes no primeiro ano de vida, enquanto a DRGE patológica está presente quando sintomas de RGE são problemáticos.³³ 
Definir o que é problemático é frequentemente desafiador em lactentes e adicionalmente complicado pelo uso intercambiável de RGE e DRGE entre clínicos. Além disso, sintomas atribuídos a refluxo são frequentemente não específicos e podem ser devidos a muitas etiologias. Apesar de sintomas não correlacionarem consistentemente com achados objetivos ou resposta ao tratamento, o diagnóstico de DRGE em lactentes permanece um clínico baseado em história e exame físico.

Um padrão-ouro para diagnosticar DRGE em lactentes e crianças não existe atualmente. No entanto, sondas pH/MII permitem uma avaliação objetiva de episódios de refluxo, conteúdo do refluxo, acidez, distância da coluna de refluxo ou direção do bolo e correlação com sintomas. Interpretar pH/MII leva tempo considerável e expertise e pode não estar prontamente disponível em muitos centros. Adicionalmente, valores "normativos" verdadeiros estão faltando, como em muitas avaliações pediátricas devido a restrições éticas em recrutar voluntários pediátricos saudáveis para testes invasivos.

A NASPGHAN e a Sociedade Europeia de Gastroenterologia, Hepatologia e Nutrição Pediátrica publicaram recomendações de prática clínica conjunta fornecendo um algoritmo para o lactente suspeito de ter DRGE, com terapia escalonada de modificação de alimentação e dieta para um teste de medicação.¹ Apesar dessa recomendação de prática clínica atualizada, práticas específicas de Centro e Departamento prevalecem contribuindo para o uso excessivo de medicamentos com alguns Centros internacionais estimando até 10% de todos os lactentes nascidos são prescritos terapia supressora de ácido.³⁴
ADMINISTRAÇÃO DO "ANTIRREFLUXO" 
Em uma era de saúde consciente de custos, juntamente com maior consideração para efeitos colaterais de longo prazo, é imperativo considerar estratégias baseadas em evidências para o manejo de refluxo. 
Para qualquer lactente com suspeita de DRGE, a prioridade deve ser dada a uma história e exame físico completos e reflexivos, revisão de gráficos de crescimento e não apenas revisão de ingestão e saída registrada, mas observação de alimentação e episódios de refluxo. Na ausência de sinais ou sintomas de alarme, ênfase deve ser feita para priorizar métodos não farmacológicos primeiro, definindo expectativas de que esses testes requererão tempo para observar diferenças apreciáveis.
                                 Essas intervenções incluem

- evitar superalimentação, 
- considerar espessamento de alimentos se apropriado para a idade e
- continuar a apoiar esforços para amamentação se assim for. 
Se não houver melhoria nos sintomas
- considere um teste de 2 a 4 semanas de fórmula extensivamente  hidrolisada ou à base de aminoácidos, ou 
- se o lactente for amamentado, considere eliminação de leite de vaca na dieta materna (essa intervenção elimina a possibilidade de proctocolite alérgica induzida por proteína alimentar (FPIAP), anteriormente conhecida como alergia à proteína do leite de vaca (intolerância à proteína do leite).
                         Apesar dos ajustes dietéticos, se os sintomas persistirem
 - considere consulta ou referência para gastroenterologia pediátrica para avaliação adicional. 
- se isso não for viável, então um teste breve de supressão ácida pode ser considerado com planos para desmame se os sintomas estiverem melhorando. A tomada de decisão compartilhada deve guiar esse caminho escalonado, enfatizando a evidência limitada para medicação e efeitos colaterais potenciais.

Suporte adicional deve existir para educação de clínicos para ajudar a guiar melhor a educação do paciente. Adicionalmente, para diminuir a variação em hábitos de prática e melhorar a conformidade pelo menos no nível institucional, considerações devem ser feitas para implementação de conjuntos de ordens dentro do registro de saúde eletrônico que cumpram o algoritmo baseado em evidências para o manejo de refluxo e exijam seleção de indicação clínica ao prescrever um medicamento "antirrefluxo".
Embora o refluxo seja comum na infância, diagnósticos e terapêuticas baseados em evidências devem ser empregados, particularmente na UTIN, para evitar tratamento desnecessário, reduzir custos e minimizar danos. Uma abordagem reflexiva e escalonada enfatizando cuidados não farmacológicos, tomada de decisão compartilhada e administração no nível institucional permanece essencial para fornecer cuidados de alto valor.
ABSTRACT
Introduction: The diagnosis, management and differentiating of gastroesophageal reflux (GER) and pathologic gastroesophageal reflux disease (GERD) in infants remains a clinical challenge. There is significant clinical and economic burden attributed to GERD in the NICU leading to longer length of stays, higher financial costs, and overuse of medications.

Current Clinical Practice: Current guidelines promote reduced reliance on acid suppression medication with shorter empiric trials (4 to 8 weeks) for the treatment of GERD, not attributing respiratory or laryngeal symptoms to GER due to a lack of diagnostic evidence, and a recommendation for trial of hydrolyzed formula before initiation of acid suppression. Few studies are demonstrating overall decrease use in all classes of medication for GERD, however, use of medications in infants remains high.

Diagnostic Challenges and Drivers of Overuse: Diagnostic challenges remain in pediatrics including interchangeable use of GER and GERD amongst clinicians, nonspecific symptoms attributed to GERD, and lack of gold-standard diagnostic testing. Multichannel intraluminal impedance-pH monitoring (pH/MII) probes allow for an objective assessment of reflux episodes, reflux content, acidity, distance of reflux column or bolus direction, and symptom correlation.

Conclusion: For any infant with a suspicion of GERD, priority should be made to take a thoughtful and complete history and physical exam, review of growth charts, and not only reviewing charted intake and output but observing feeding and episodes of reflux. A stepwise approach emphasizing non-pharmacological care, shared decision-making, and institutional-level stewardship remains essential to providing high-value care.
RESUMO
O diagnóstico, manejo e diferenciação de refluxo gastroesofágico (RGE) e doença de refluxo gastroesofágico patológica (DRGE) em lactentes permanece um desafio clínico. Há uma carga clínica e econômica significativa atribuída à DRGE na UTI neonatal, levando a estadias mais longas, custos financeiros mais altos e uso excessivo de medicamentos. Prática Clínica Atual: As diretrizes atuais promovem a redução da dependência de medicamentos supressores de ácido com testes empíricos mais curtos (4 a 8 semanas) para o tratamento de DRGE, não atribuindo sintomas respiratórios ou laríngeos ao RGE devido à falta de evidências diagnósticas, e recomendando uma prova de fórmula hidrolisada antes do início da supressão ácida. Poucos estudos demonstram diminuição geral no uso de todas as classes de medicamentos para DRGE; no entanto, o uso de medicamentos em lactentes permanece alto. Desafios Diagnósticos e Fatores de Uso Excessivo: Os desafios diagnósticos persistem em pediatria, incluindo o uso intercambiável de RGE e DRGE entre clínicos, sintomas não específicos atribuídos à DRGE e falta de teste diagnóstico padrão-ouro. As sondas de impedância-pH intraluminal multicanal (pH/MII) permitem uma avaliação objetiva de episódios de refluxo, conteúdo do refluxo, acidez, distância da coluna de refluxo ou direção do bolo, e correlação com sintomas. Conclusão: Para qualquer lactente com suspeita de DRGE, a prioridade deve ser dada a uma história e exame físico completos e reflexivos, revisão de gráficos de crescimento e não apenas revisão de ingestão e saída registrada, mas observação de alimentação e episódios de refluxo. Uma abordagem escalonada enfatizando cuidados não farmacológicos, tomada de decisão compartilhada e administração no nível institucional permanece essencial para fornecer cuidados de alto valor.
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Apneia nos neonatos prematuros: qual é o papel do refluxo gastroesofágico: Uma revisão sistemática
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 O QUE ESSE ESTUDO ADICIONA

As evidências atuais sobre o papel da RGE no aparecimento de apneias em neonatos prematuros são precárias e controversas.

· De acordo com os dados disponíveis, não deve ser iniciado um tratamento empírico com medicamentos anti-refluxo em neonatos prematuros com apneia.

· Em um subgrupo de neonatos prematuros, os episódios de apneia estão significativamente ligados ao RGE, mas ainda é impossível definir se isso acontece por acaso ou por causa de uma relação causal.
Os médicos devem tentar identificar esses neonatos por meio de MII-pH combinado e polissonografia ou monitoramento cardiorrespiratório.

· Na opinião dos autores, futuros ensaios multicêntricos com grandes séries de neonatos são necessários para esclarecer a relação entre apneia da emauridade e RGE.
Uma pequena viagem de 2006 a 2020 com o tema Refluxo Gastroesofágico e Apneia! Embarquem! AGORA!
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Realizamos  uma ligeira revisão sobre o tema de 2006 a 2020, com a Apresentação do Dr. Josef Neu, no 11º  Simpósio Internacional de Neonatologia no Rio de Janeiro em junho de 2018.  
Existe um amplo consenso de que o refluxo gastroesofágico (RGE) é desencadeado por relaxamentos transitórios do esfíncter esofágico inferior, enquanto a apneia, a bradicardia e a dessaturação resultante são desencadeadas pelo controle respiratório imaturo. É possível que, ocasionalmente, esta última seja uma resposta protetora para evitar que o refluxo entre na via aérea. A apneia, como uma resposta protetora, pode compreender o fechamento reflexo das cordas vocais, resultando em apneia obstrutiva, cessação central da produção neural respiratória ou características de ambos (apneia mista).  Há pouca dúvida de que o refluxo atingindo a laringe ou a faringe pode desencadear apneia, no entanto, os casos de refluxo que chegam a orofaringe são muitos baixos (em torno de 3-3,5%). E para criar mais polêmica, a apneia é que pode ocasionar o RGE (a depressão respiratória, induzida por hipoxia, pode diminuir o tônus do esfíncter esofágico inferior, predispondo ao refluxo).
 Utilizando técnicas mais refinadas para o diagnóstico do RGE, comprovou que menos de 3% dos eventos cardiorrespiratorios ocorrem após um evento de RGE e este não se associa ao aumento da duração ou gravidade do evento cardiorrespiratório. A grande maioria dos neonatologistas fazem o diagnóstico de RGE devido a presença de apneia, dessaturação, bradicardia e intolerância alimenta. A farmacoterapia para o RGE pode aumentar a morbidade sem evidências claras de eficácia. No entanto, 67% dos neonatologistas entrevistados relataram o uso de medicamento para tratar a apnéia dos prematuros e a maioria (74%) iniciam a terapia empiricamente. 
Entre os medicamentos, os  supressores de ácidos e os procinéticos são os mais usados. Esses medicamentos podem AUMENTAR os eventos associados ao RGE! Não se deve apoiar medicamentos anti-refluxo na apneia da prematuridade! Estas medicações supressores de ácidos aumentam significativamente o risco de enterocolite necrosante (6,6x mais!), aumento do risco de sepse (5,5 vezes mais e morte, aumento da gastrina sérica com risco de estenose hipertrófica e alteração da digestão como resultado da diminuição da atividade de lipases dependentes de ácido. A acidez gástrica pode se um mecanismo protetor contra a colonização respiratória e gastrintestinal com patógenos nosocomiais e subsequente bacteremia. 
Considere a posição prona do lado esquerdo (reduz significativamente o RGE (devido a configuração anatômica do estômago e junção gastroesofágica, menor exposição ao ácido esofágico e maiores relaxamentos esofágicos inferiores). 
Não há vantagem do uso de bebê conforto, pois aumenta a frequência do RGE.
 Uso de espessante do leite: não há estudos que evidenciem que aumentando a consistência da dieta diminua o RGE, inclusive pode aumentar o risco de enterocolite necrosante tardia. 
Finalizando, a mensagem: a campanha “Escolhendo com Sabedoria” (Programa Choosing Wisely) colocou o uso rotineiro de medicamentos anti-refluxo para RGE em prematuros no topo de sua lista de práticas na medicina a ser evitada. Se usar a terapia essa deve ser continuada apenas com benefício claro, monitorado de perto e tentativa de descontinuação porque as mudanças maturacionais podem tornar a farmacoterapia desnecessária. lembrem-se: quanto mais prematuro for o recém-nascido (RN) mais apneia ele apresenta, maior imaturidade do trato gastrintestinal e conseqüentemente mais refluxo gastroesofageano (RGE).
 As evidências atuais sobre o papel da RGE no aparecimento de apneias em prematuros são precárias e controversas. No entanto, são necessários  futuros ensaios multicêntricos com grandes séries de neonatos para esclarecer a relação entre APNEIA DA PREMATURIDADE  e RGE

Doença do Refluxo Gastroesofágico – 2020
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O refluxo gastroesofágico (RGE) consiste na passagem do conteúdo gástrico para o esôfago, com ou sem exteriorização em forma de regurgitação e/ou vômito.É um evento fisiológico normal que ocorre em todos os indivíduos, principalmente em lactentes, nos quais resolve espontaneamente até os dois anos de idade, na maioria dos casos. Pode ser um processo considerado normal, fisiológico, que ocorre várias vezes ao dia em lactentes, crianças, adolescentes e adultos, quando não ocasiona sintomas.

Os pais muitas vezes procuram seu pediatra, pois a maioria dos lactentes regurgita nos primeiros meses de vida, sem que isso signifique que eles sejam portadores da  doença do refluxo gastroesofágico (DRGE).
O refluxo fisiológico do lactente raramente inicia antes de 1 semana de vida ou após os 6 meses
 Por outro lado, pode também representar uma doença (DRGE), quando causa sintomas ou complicações, que se associam à morbidade e alterações da qualidade de vida do paciente.

Paulo R. Margotto

Brasília, 29 de outubro de 2025                           
                                                                                                              Google
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