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Resumo

Contexto e Objetivo: Relação entre a hérnia hiatal
e a doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) ainda
não é completamente compreendida. Não se tem certeza
quanto à hérnia hiatal ser um fator de risco, causa ou
perpetuação da DRGE. O objetivo do presente estudo é
associar complicações endoscópicas da DRGE, como a
esofagite de refluxo e o Esôfago de Barrett, à presença
de hérnia hiatal.

Método: Foram revisados 3001 resultados de
endoscopias digestivas altas, de 2000 a 2005, sendo
incluídos neste estudo 2817 desses prontuários. Foi
utilizado neste estudo o diagnóstico endoscópico de
esofagite de refluxo, hérnia hiatal e de Esôfago de
Barrett. A análise estatística foi feita pelo teste do qui-
quadrado.

Resultados: Foi encontrada hérnia hiatal em 59,4%
dos pacientes com esofagite de refluxo não-erosiva (OR
= 10,2), 66,9% dos pacientes com esofagite LA A/SM I
(OR = 13,8), 60,3% dos pacientes com LA B/SM II (OR
= 10,5), 91,7% dos pacientes com LA C/SM III (OR =
76,8), 50% dos pacientes com LA D/SM IV (OR = 6,9)
e 60,3% dos pacientes com Esôfago de Barrett (OR =
5,0). Todas as associações foram estatisticamente
significativas (p < 0,001).

Conclusões: A presença de hérnia hiatal em
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achado de esofagite de refluxo e de Esôfago de Barrett,
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dessas complicações da DRGE.
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patients (OR = 6,9) and in 60,3% of Barrett’s Esophagus/
SM V patients (OR = 5,0). All associations were of
statistic significance (p < 0.001).

Conclusions: The presence of hiatal hernia in
GERD in the present study was a fundamental factor in
the finding of reflux esophagitis and Barrett’s Esophagus,
increasing substantially the risk for the development of
such GERD complications.

Key Words: 1. Hiatal Hernia;

                 2. Gastrointestinal Endoscopy;

                 3. Reflux Esophagitis;

                 4. Barrett’s Esophagus;

                5. Gastroesophageal Reflux.

Introdução

Existe uma controvérsia em torno do papel da hérnia
hiatal na Doença do Refluxo Gastroesofágico (DRGE)
e no desenvolvimento de suas complicações, como a
esofagite de refluxo (ER) e o Esôfago de Barrett (EB).

Nas décadas de 50 e 60, quando o método principal
de investigação de sintomas de refluxo era a radiologia
contrastada, a hérnia hiatal era considerada praticamente
um achado patognômico da DRGE¹. Na década de 70,
o trabalho de Cohen et al. veio mudar essa visão,
relacionando os sintomas de refluxo gastroesofágico a
baixa pressão do esfíncter esofágico inferior (EEI) e não
à presença de hérnia hiatal².

O posterior desenvolvimento e aprimoramento das
técnicas de manometria esofágica levaram a mudança
do aspecto de maior interesse da fisiopatologia da DRGE,
passando-se a investigar principalmente a pressão do
EEI e sua relação com os relaxamentos transitórios do
esfíncter esofágico inferior (RTEEI), definidos como um
relaxamento completo espontâneo e prolongado (não
induzido pela deglutição), durante o qual a atividade do
diafragma é inibida3, 4. Com o auxílio do método de
Dentsleeve, que permite a mensuração contínua das
pressões do EEI5, descobriu-se que os RTEEI são os
mecanismos mais importantes do refluxo ácido6-12, sendo
esse considerado responsável pela gênese da ER e do
EB.

Sabe-se que a hérnia hiatal interfere com a função
de barreira específica do diafragma na prevenção de
refluxo ácido13, 14. Um dos principais estudos sobre a
gênese da hérnia hiatal é o de Paterson et al., realizado

em marsupiais, o qual demonstrou que a exposição ácida
prolongada do esôfago pode levar a um encolhimento do
mesmo. Passa a ser concebível, então, que a própria
DRGE pode induzir, manter ou ampliar uma hérnia
hiatal15.

A baixa pressão do EEI e os RTEEI são os principais
mecanismos responsáveis pela exposição ácida
prolongada associada à hérnia hiatal. Isso auxilia a
hipótese de que, nesses pacientes, a função da barreira
gastroesofágica está danificada pela posição imprópria
da junção gastroesofágica em relação ao diafragma, o
que seria o mecanismo fisiopatológico de uma provável
prevalência maior de ER e EB em pacientes que possuem
hérnia hiatal, sendo o objetivo do presente estudo,
relacionar essas três entidades patológicas.

Paciente e Método

O presente estudo, caso-controle retrospectivo e
transversal, foi realizado no serviço de endoscopia
digestiva da faculdade de medicina da Universidade de
Caxias do Sul. Essa pesquisa foi aprovada pelo Comitê
de Ética em Pesquisa do Hospital Geral de Caxias do
Sul.

Foram revisados 3001 prontuários de endoscopia
digestiva alta (EDA) realizadas de 2000 a 2005. Foram
incluídos nesse trabalho todos os prontuários que estavam
completamente preenchidos, com diagnósticos corretos
e padronizados. Foram excluídos prontuários incompletos,
com diagnósticos incorretos ou não padronizados.
Pacientes com o diagnóstico concomitante de ER e EB
foram contados em ambos os grupos. Do total, 2817
prontuários preencheram os critérios de inclusão.

A revisão de prontuários foi realizada pelos
pesquisadores através de um protocolo com os
diagnósticos padronizados. O diagnóstico padronizado de
hérnia hiatal foi dado quando achada uma distância entre
a junção esofagogástrica e o pinçamento diafragmático
maior que 2 cm16.

O diagnóstico de ER foi dado de acordo com a
classificação de Savary-Miller Modificada17, 18, 19 (Tabela
1) e de Los Angeles Modificada18, 19, 20 (Tabela 2). O
diagnóstico de EB foi dado quando era notado epitélio
colunar característico, sendo descrito separadamente e
não como grau V de SM. Foram utilizados apenas os
diagnósticos endoscópicos.

Tabela 1 Classificação de Savary-Miller Modificada
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Grau Descrição 

I Erosão única na superfície de uma prega mucosa 

II Erosões confluentes longitudinais na superfície da prega mucosa 

III Erosões circunferenciais 

IV Lesões crônicas: Úlceras, estenose péptica. Associadas ou não a lesões de grau I a II. 

V Epitélio colunar: Esôfago de Barrett 

Tabela 2 Classificação de Los Angeles Modificada

Grau Descrição 

A 

B 

C 

D 

Erosões únicas ?5 mm na superfície da prega mucosa 

Erosões únicas >5 mm na superfície da prega mucosa 

Erosões confluentes ?75% da circunferência 

Erosões confluentes >75% da circunferência 

As EDAs foram realizadas de maneira habitual, com
a interrupção do uso de fármacos inibidores da bomba
de prótons ou bloqueadores dos receptores
histaminérgicos H

2
 por pelo menos sete dias antes do

procedimento e após jejum de oito horas, estudando-se
seqüencialmente esôfago, estômago e duodeno.

A análise estatística foi realizada no programa SPSS
14.0, através do teste do qui-quadrado e do cálculo do
odds ratio.

Resultados

Dos 2.817 prontuários revisados, 1.475 (52,4%) eram
de pacientes do sexo feminino e 1.342 (47,6%) do sexo
masculino. Foram incluídos prontuários de pacientes de
todas as faixas etárias, sendo a média de idade 49,1 anos
(dp 15,3). A grande maioria (94,2%) desses
procedimentos foi realizada em caráter eletivo,
procedentes de ambulatório ou do próprio hospital. A
prevalência das diversas doenças estudadas pode ser
visualizada na Tabela 3.

Tabela 3 Prevalência das doenças estudadas

Patologia Prevalência n 

Hérnia hiatal 24,2% 681 

Esôfago de Barrett 2,4% 68 

Esofagite de refluxo 22,6% 637 

Esofagite de refluxo não-erosiva 7,8% 219 

Esofagite de refluxo erosiva 14,8% 418 

LA A/SM I 10,7% 302 

LA B/SM II 2,8% 78 

LA C/SM III 0,9% 24 

LA D/SM IV 0,5% 14 

A média de tamanho da hérnia hiatal em pacientes
com hérnia hiatal foi de 2,96 cm (dp 0,79), enquanto
naqueles com ER concomitante foi 3,05 (dp 0,79) e com
EB foi de 3,49 cm (dp 0,92).

A relação entre hérnia hiatal e os diferentes graus de
ER foi estatisticamente significativa em comparação com
pacientes sem ER (p < 0,001). A relação da hérnia hiatal
com EB, em comparação com indivíduos sem EB,
também foi estatisticamente significativa (p < 0,001). Os
dados estão expostos na Tabela 4.

Tabela 4 Complicações da DRGE e a presença de
Hérnia Hiatal

Complicação da DRGE % de pacientes 

com hérnia hiatal 

Odds Ratio 

(IC 95%) 

Esôfago de Barrett 60,3% 5,0 (3,0-8,1) 

Esofagite de refluxo 64,1% 12,4 (10,1-15,2) 

Esofagite de refluxo  

não-erosiva 

59,4 % 10,2 (7,5-13,7) 

Esofagite de refluxo erosiva 66,5 % 13,8 (10,9-17,6) 

     LA A/SM I 66,9 % 14,1 (10,7-18,5) 

     LA B/SM II 60,3 % 10,5 (6,6-16,9) 

     LA C/SM III 91,7 % 76,8 (17,9-328,5) 

     LA D/SM IV 50,0 % 6,9 (2,4-20,0) 
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Apenas 10,7% dos pacientes sem hérnia hiatal
apresentaram ER, contra 59,9% dos pacientes com hérnia
hiatal que apresentaram ER, enquanto 12,5% dos
pacientes sem ER apresentaram hérnia hiatal.

Além disso, pode-se mencionar que a ausência de
hérnia hiatal é um importante fator protetor para a ER,
sendo que 87,5% dos pacientes sem ER não
apresentavam hérnia hiatal, reduzindo a chance do
desenvolvimento de ER em 12,4 vezes (IC 95%: 10,1-
15,2 – p < 0,001).

Discussão

O presente estudo conseguiu demonstrar com
significância estatística a associação entre hérnia hiatal
e as duas principais complicações da DRGE, a ER e o
EB. O risco de esofagite de refluxo erosiva (ERE) na
presença de hérnia hiatal foi superior ao risco de esofagite
de refluxo não-erosiva (ERNE). Pode-se notar nesse
grupo um risco bastante aumentado de apresentar-se
esofagite LA C/SM III na presença de hérnia hiatal, em
comparação com os outros graus de ER.

Tanto a hérnia hiatal quanto a ER são achados
freqüentes durante a endoscopia digestiva alta, com uma
prevalência, em outros estudos, de 16,5% a 21% para
hérnia hiatal e de 12% a 15% para ER21-23. Esses mesmos
estudos também demonstraram que 60% a 84% dos
pacientes com ER apresentam hérnia hiatal, enquanto
8% a 13% dos pacientes sem ER possuem uma hérnia
hiatal. Dos pacientes com hérnia hiatal, 50% a 58% têm
ER, enquanto apenas 3% a 7% dos pacientes sem hérnia
hiatal apresentam ER21-23.

Kaul et al. e Sontag et al. demonstraram que a
prevalência de hérnia hiatal, em pacientes com sintomas
fortemente sugestivos de DRGE, era de 50 a 80%,
enquanto a prevalência de ERE era de 40 a 65%24,25.
Kasapids et al. investigou a prevalência de hérnia hiatal
em pacientes com sintomas de DRGE e refluxo ácido
patológico, sendo esta achada em 43% dos casos e
ausente nos controles. Seu estudo demonstrou também
que 83% dos pacientes com DRGE com hérnia hiatal
apresentaram ERE contra 25% dos pacientes com
DRGE sem hérnia hiatal26.

Outros estudos demonstraram também que pacientes
com DRGE e hérnia hiatal são mais propensos a
apresentar ER em graus severos e a sofrer maior tempo
de exposição esofágica ao ácido gástrico do que
pacientes sem hérnia hiatal21-28. Jones et al. relaciona a
presença de hérnia hiatal à gravidade da ER e a presença

de sintomas de DRGE, bem como seu tamanho como o
fator de risco principal para tal29, 30.

Patti et al. relacionou a presença de uma hérnia hiatal
volumosa a um EEI menor e de pressão reduzida, a maior
quantidade de refluxo ácido e a um clearance ácido
menos eficiente31.

Acredita-se que a hérnia hiatal seja mais comum em
pacientes com EB do que em pacientes saudáveis32, 33.
Essa relação foi enfatizada por Cameron que demonstrou
que 96% dos pacientes que apresentavam EB também
apresentavam uma hérnia hiatal, sendo que o saco
herniário tendia a ser mais longo e mais largo do que os
dos pacientes sem Esôfago de Barrett34.

No estudo de Avidan et al., mesmo em comparação
com pacientes com ERNE, a presença de hérnia hiatal
destacou-se como um fator de risco importante para tanto
a presença quanto o comprimento do EB, sendo esta um
fator de risco mais significativo do que a baixa pressão
do EEI e o clearance de ácido esofágico35. Desilets et
al. obteve uma média de 2,9 cm para hérnias hiatais em
pacientes com EB curto e de 4,3 cm para pacientes com
EB longo36.

O presente estudo demonstrou que a ER e o EB são
mais comuns em pacientes com hérnia hiatal. Além disso,
a presença de hérnia hiatal está associada com uma ER
mais severa e uma exposição ácida mais duradoura.
Sugere-se novos estudos para melhor investigar a
fisiopatologia da hérnia hiatal na ER e no EB.
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