
CAPÍTULO	5


AZIA,	INDIGESTÃO,	REFLUXO:	EXISTE	UMA	CURA?


Evito	alimentos	apimentados	quando	estou	com	dor	de	garganta	porque	eles	
intensificam	minha	dor.	Mas	por	quê?	Os	tecidos	em	carne	viva,	inchados	e	inflamados	
são	mais	sensíveis	à	irritação.	E	aí	está.	Para	quaisquer	duas	pessoas	que	sofram	a	
mesma	quantidade	de	regurgitação	de	alimentos	do	estômago	para	o	esôfago,	aquela	
com	tecidos	inflamados	e	doentios	apresentará	os	maiores	sintomas	e	sofrerá	as	
maiores	complicações	da	doença	do	refluxo	gastroesofágico	(abreviado	como	DRGE,	
Gastro	refere-se	ao	estômago,	o	esôfago	é	o	tubo	que	liga	a	boca	ao	estômago	e	refluxo	
é	o	retorno	de	alimentos	e	bebidas	do	estômago	para	o	esôfago,	geralmente	com	ácido,	
o	que	queima	o	esôfago	e	causa	dor).

No	restante	desta	discussão,	vou	me	referir	à	azia,	à	indigestão	e	ao	refluxo	
coletivamente	como	DRGE.


QUAIS	SÃO	OS	SINAIS	E	SINTOMAS	DA	DRGE?

Os	10	principais	sintomas	comuns	da	DRGE	são	os	seguintes:

• Refluxo	(o	retorno	de	alimentos	e	bebidas	pelo	esôfago).

• Regurgitação	ácida	(excesso	de	ácido	ou	gosto	azedo	no	alimento	que	volta	pelo	

exôfago).

• Plenitude	pós-prandial	(inchaço	na	área	do	estômago	após	uma	refeição	muito	

grande).	

• Azia	(dor	no	peito).

• Obstrução	ou	dor	na	deglutição	(sensação	de	que	você	não	consegue	fazer	o	

alimento	descer).	

• Sensação	de	queimação	epigástrica	(dor	em	queimação	na	região	do	estômago).

• Parestesia	faríngea	(garganta	dolorida	ou	cheia).

• Dor	pós-esternal	(dor	atrás	do	esterno	-	osso	do	peito).

• Laringofaringite	crônica	(rouquidão,	dor	na	caixa	vocal	e	dor	de	garganta).

• Tosse	crônica	(uma	tosse	interminável).1


QUAL	É	A	FREQUÊNCIA	DA	DRGE?

A	prevalência	da	doença	do	refluxo	gastroesofágico	é	a	seguinte:	-	18,1%-27,8%	na	
América	do	Norte;	-	8,8%-25,9%	na	Europa;	-	2,5%-7,8%	no	Leste	Asiático;	-	8,7%-33,1%	
no	Oriente	Médio.	-	11,6%	na	Austrália.-	23,0%	na	América	do	Sul.2

Remédios	para	azia,	indigestão	e	refluxo:	Existe	uma	cura?

Portanto,	se	estiver	sofrendo	de	DRGE,	você	não	é	o	único,	outras	pessoas	já	passaram	
por	isso,	o	problema	foi	amplamente	estudado	e	o	conhecimento	das	causas	ajuda	
muito	a	direcionar	os	esforços	para	aliviar	e	curar	o	problema.




O	QUE	CAUSA	A	DRGE?

Vamos	analisar	os	diferentes	mecanismos	envolvidos	na	dor	digestiva	associada	a	
distúrbios	do	esôfago	e	do	estômago.	Examinaremos	o	sistema	como	um	todo	e	as	
partes	individuais.


O	ESFÍNCTER	ESOFÁGICO	INFERIOR

A	primeira	coisa	que	pode	acontecer	envolve	uma	válvula	com	fechamento	deficiente	na	
extremidade	inferior	do	esôfago,	imediatamente	acima	do	estômago.	Essa	válvula	é	
chamada	de	esfíncter	esofágico	inferior.	Qualquer	coisa	que	comprometa	sua	
capacidade	de	fechar	firmemente	pode	fazer	com	que	o	conteúdo	estomacal	carregado	
de	ácido	regurgite	para	o	esôfago,	causando	dor,	queimadura	do	tecido	pelo	ácido,	
feridas	abertas,	ulceração	ou	até	mesmo	condições	pré-cancerosas.	Há	uma	longa	lista	
de	coisas	que	comprovadamente	comprometem	a	função	do	esfíncter	esofágico	inferior.	
Entre	elas	estão:

• 	Alimentos	com	alto	teor	de	gordura.3

• Leite	integral.4,5

• Sopas.6

• Chocolate.7

• Café.8

• Chá.9

• Nicotina.10

• Bebidas	alcoólicas.11

• Hortelã.12

• Fermentação	colônica	(quando	você	come	alimentos	que	tendem	a	apodrecer	no	

cólon).13

• Refrigerantes.14


A	QUEIMADURA	ÁCIDA

A	próxima	consideração	sobre	a	doença	do	refluxo	doloroso	(DRGE)	são	os	hábitos	de	
vida	que	aumentam	a	acidez	do	estômago	ou	o	acesso	desse	ácido	ao	esôfago.

Qualquer	coisa	que	aumente	a	acidez	do	conteúdo	estomacal	aumenta	a	probabilidade	
de	causar	dor	e	danos	ao	regurgitar	para	o	esôfago.

A	lista	de	fatores	que	aumentam	a	queimação	ácida	inclui	muitas	coisas.	Qualquer	
doença	ou	processo	inflamatório	autoimune,	conforme	discutimos	no	início	de	nosso	
artigo,	enfraquece	os	tecidos,	tornando-os	mais	vulneráveis	aos	danos	causados	pelo	
ácido.15,16,17	Isso	inclui	alergias,	como	alergia	a	leite.18

Alguns	alimentos,	por	sua	própria	natureza,	aumentam	a	inflamação	e	a	acidez	
estomacal.	Pesquisas	demonstraram	que	certos	temperos	fazem	isso	e	incluem	pimenta	
vermelha	e	preta,19	erva-doce,	cardamomo,	cominho	e	semente	de	coentro,20	e	curry.21

Alguns	alimentos	são	naturalmente	ricos	em	conteúdo	ácido	e	representam	um	
problema	para	muitas	pessoas,	como	os	cítricos22	e	refrigerantes23	por	exemplo.




Se	você	estiver	com	sintomas	de	DRGE	e	estiver	tomando	outros	medicamentos,	é	
possível	que	alguns	deles	sejam	a	causa	da	azia.24,25	Sal	26	e	açúcar,	bem	como	
carboidratos	refinados	27,28,29	pode	aumentar	a	queimação	ácida.


REMÉDIOS	PARA	AZIA,	INDIGESTÃO	E	REFLUXO:	EXISTE	UMA	CURA?

Se	você	puder	escolher	entre	alimentos	enlatados	e	frescos,	os	alimentos	frescos	são	a	
melhor	opção	para	evitar	a	DRGE.30

Não	sei	se	você	conta	as	calorias,	mas	saiba	que	os	alimentos	ricos	em	calorias	e	pobres	
em	fibras	são	conhecidos	por	aumentar	o	refluxo	ácido.	31	Chamamos	esses	alimentos	de	
alimentos	de	alta	densidade	calórica.

Os	alimentos	ricos	em	gordura	não	apenas	relaxam	o	esfíncter	esofágico	inferior,	mas	
também	aumentam	o	ácido	estomacal,	32	principalmente	porque	são	difíceis	de	digerir.

Fast	foods33	são,	em	sua	maioria,	alimentos	ruins	e	aumentam	a	queimação	ácida.

Se	você	for	comer	algo,	é	melhor	mastigar	bem,	pois	isso	ajudará	a	combater	a	acidez	
estomacal.34,35

Refeições	regulares	são	úteis;	por	outro	lado,	fazer	lanches	não	é	do	seu	melhor	
interesse.36,37	O	consumo	de	uma	refeição	noturna	aumenta	a	produção	de	ácido.38

Alguns	estimulantes	são	conhecidos	por	aumentar	a	queimação	ácida.	Entre	eles	estão	o	
chá,	o	café,	a	cafeína39	e	o	álcool.40

Por	outro	lado,	diluir	o	ácido	com	uma	boa	hidratação	dos	tecidos	é	benéfico,	portanto,	
evite	a	desidratação.41	Beba	água	pelo	menos	meia	hora	antes	das	refeições	ou	duas	
horas	após	as	refeições	para	evitar	a	DRGE.

Você	pode	estar	pensando	que	está	fazendo	um	favor	a	si	mesmo	ao	tomar	"antiácidos"	
à	base	de	cálcio,	mas,	na	realidade,	eles	só	produzem	o	que	chamamos	de	rebote	ácido,	
resultando	em	mais	ácido	a	longo	prazo	e	mais	refluxo.42,43

Você	é	o	que	você	come.	A	boa	alimentação	favorece	a	formação	de	tecidos	fortes,	
saudáveis	e	resistentes	a	danos	causados	por	ácidos.	Por	outro	lado,	a	desnutrição44	é	
perigosa,	pois	enfraquece	o	revestimento	do	estômago	e	do	esôfago	e	compromete	a	
integridade	da	mucosa.45

A	saúde	perfeita	depende	da	circulação	perfeita,	o	que	significa	um	bom	suprimento	de	
sangue.	O	suprimento	insuficiente	de	sangue46,47	compromete	o	revestimento	do	
estômago	e	do	esôfago,	tornando-os	incapazes	de	reparar	adequadamente	os	danos	aos	
tecidos.	Quando	se	come	em	excesso,	transformando	o	estômago	em	um	balão	bem	
cheio,	o	revestimento	do	esôfago	é	esticado	para	dentro	do	estômago,	onde	não	
pertence,	expondo-o	ao	ácido	do	estômago.	Isso	gera	a	mesma	dor	e	comprometimento	
dos	tecidos	que	a	regurgitação.48

Agora,	se	você	se	preocupa49	demais	e	seus	níveis	de	estresse	aumentam,	50	isso	
também	aumenta	a	vulnerabilidade	dos	tecidos	digestivos	a	danos	e	a	produção	de	
ácido	pelo	estômago.


ENCHIMENTO	EXCESSIVO	DO	ESTÔMAGO

Se	o	estômago	pudesse	ser	esvaziado	rapidamente	após	as	refeições,	a	chance	de	
refluxo	seria	bastante	reduzida.	Por	outro	lado,	manter	o	estômago	excessivamente	



cheio	só	aumenta	a	probabilidade	de	DRGE.	Se	você	não	quiser	que	seu	estômago	
permaneça	cheio	por	muito	tempo,	coma	menos.	Comer	em	excesso51	só	produz	
distensão,	digestão	lenta	e	refluxo.	Pense	nisso	como	uma	máquina	de	lavar	de	
carregamento	frontal.	Se	você	encher	totalmente	a	máquina,	ela	não	conseguirá	agitar	
as	roupas	e	a	roupa	não	ficará	limpa.	Encher	o	estômago	apenas	parcialmente	deixa	
espaço	para	misturar	os	alimentos	com	os	sucos	digestivos	e	concluir	a	digestão	em	um	
período	de	tempo	razoável.	"mete	uma	faca	à	tua	garganta,	se	és	homem	glutão.	"52

A	digestão	é	gravemente	retardada	e	comprometida	pela	ingestão	de	alimentos	entre	as	
refeições	ou	lanches.53	As	refeições	devem	ter	um	intervalo	de	pelo	menos	5	horas.	
Comer	com	muita	frequência	(menos	de	5	horas	entre	as	refeições)54	causa	o	
empilhamento	das	refeições,	o	enchimento	excessivo	do	estômago	e	o	
transbordamento,	ou	seja,	o	refluxo.	Se	o	seu	vaso	sanitário	transborda,	você	se	dá	
conta	que	deve	ter	colocado	muito	nele.	O	mesmo	acontece	com	o	refluxo.	Se	as	coisas	
continuarem	subindo	(refluxo),	pare	de	colocar	tanta	comida	e	dê	tempo	para	que	os	
alimentos	se	movam	entre	as	refeições.

Os	alimentos	ingeridos	muito	rapidamente	sobrecarregam	o	estômago	e	podem	resultar	
em	refluxo.55

Estudos	agora	mostram	que	os	alimentos	ingeridos	sem	a	mastigação	adequada	na	boca	
levam	mais	tempo	para	serem	digeridos	no	estômago.56	Seu	estômago	não	tem	dentes.	
Ele	só	pode	adicionar	ácido	e	agitar	o	alimento.

Algumas	pessoas	ingerem	mais	do	que	apenas	alimentos	em	uma	refeição,	elas	também	
adicionam	líquidos.	É	mais	provável	que	esse	líquido	seja	regurgitado	para	o	esôfago.	Ele	
também	faz	com	que	o	estômago	demore	mais	para	passar	o	alimento	para	o	intestino	
delgado	porque,	antes	de	continuar	com	o	processo	de	digestão,	ele	precisa	absorver	o	
líquido.	Isso	se	aplica	a	bebidas	que	acompanham	as	refeições	e	a	alimentos	líquidos,	
como	sopas,	batidas,	mingaus	e	sucos.57


ESVAZIAMENTO	DO	ESTÔMAGO

O	estômago	pode	se	esvaziar	rapidamente	dos	alimentos	somente	se	eles	forem	de	boa	
qualidade	e	bem	mastigados.	Certos	alimentos	e	práticas	de	estilo	de	vida	retardam	o	
esvaziamento	do	estômago,	entre	eles

• Alimentos	ricos	em	gordura58,59	ou	frituras.60

• Alimentos	com	alta	densidade	calórica.61

• Alimentos	frios/refrigerados	ou	alimentos	muito	quentes.62

• Nicotina	ou	tabaco.63

• Álcool.64

• Líquidos	ingeridos	com	as	refeições.65

• Os	comprimidos	de	suplementos	podem	retardar	o	esvaziamento	do	estômago.66

• Fazer	lanches	entre	as	refeições	ou	refeições	muito	próximas.67

• Deitar-se	após	uma	refeição.68

• Comer	à	noite,	menos	de	3	horas	antes	de	ir	para	a	cama.69

• Gastrite	inflamatória	autoimune.70

• Exercícios	intensos	depois	de	comer.71




• Estresse	mental.72


TRÂNSITO	INTESTINAL	LENTO

Se	não	houver	espaço	além	do	estômago	no	sistema	digestivo,	o	alimento	não	poderá	
ser	transferido	para	fora	do	estômago	e	é	mais	provável	que	ocorra	refluxo.	Alguns	
alimentos	e	hábitos	de	vida	produzem	uma	condição	que	chamamos	de	trânsito	lento,	
que	também	pode	ser	chamado	de	enchimento	posterior.73	Pode	ser	comparado	a	um	
engarrafamento	ou	até	mesmo	ao	trânsito	no	horário	do	pico.

São	muitos	os	fatores	que	retardam	o	trânsito	intestinal.	Alimentos	refinados,	como	a	
farinha	branca74	,	causam	esse	problema	porque	são	pobres	em	fibras.75

Como	os	alimentos	com	baixo	teor	de	fibras	ficam	no	cólon	por	muito	mais	tempo,	as	
bactérias	tendem	a	se	multiplicar,76	o	que	resulta	em	um	crescimento	bacteriano	
excessivo.	Quando	as	bactérias	crescem	em	excesso,	elas	produzem	muitas	toxinas77	e	
inflamação.	78

Os	alimentos	de	trânsito	lento	geralmente	são	ricos	em	gordura	e	pobres	em	fibras,	e	
incluem	carne,	fast	foods,	doces,	especialmente	as	rosquinhas	fritas,	frituras	e	alimentos	
gordurosos.79

Os	alimentos	ingeridos	tarde	da	noite	tendem	a	passar	mais	lentamente	pelo	sistema	
digestivo	e,	portanto,	têm	o	mesmo	efeito	de	promover	o	crescimento	bacteriano	
excessivo.80

A	fibra	desempenha	um	papel	importante	no	tempo	que	o	alimento	permanece	em	seu	
sistema81.	Grãos	integrais,82	frutas	secas83	e	vegetais	frescos	são	boas	fontes	de	fibra	
alimentar.	Qual	é	a	fruta	seca	rica	em	fibras	favorita	das	pessoas,	consumida	para	ajudar	
a	melhorar	a	consistência	das	fezes	e	diminuir	o	tempo	de	trânsito?	Ameixas	secas,	
certo?	Você	já	ouviu	dizer:	"Com	amigos	como	as	ameixas,	quem	precisa	de	enemas"?

Foi	demonstrado	que	alimentos	ricos	em	gordura	retardam	o	trânsito	intestinal.84

O	suco,	provavelmente	por	causa	da	remoção	da	fibra,	retarda	o	trânsito.85

A	saúde	mental	também	pode	afetar	o	tempo	de	trânsito,	pois	a	depressão	tende	a	
retardar	o	trânsito	e	tornar	a	digestão	mais	lenta.	86

A	contrapressão	exercida	por	roupas	apertadas,	como	um	cinto,87	pode	diminuir	
significativamente	a	velocidade	com	que	os	alimentos	passam	pelos	seus	intestinos.

O	exercício	físico	tende	a	acelerar	o	movimento	intestinal,	enquanto	um	estilo	de	vida	
sedentário	demonstrou	retardar	o	tempo	de	trânsito.	88,89

O	glúten90,91	e	os	produtos	lácteos92	da	dieta	causam	lentidão	no	cólon	e	diminuem	o	
tempo	de	trânsito.	De	todas	as	dietas	estudadas	que	causam	vários	problemas	de	saúde,	
a	dieta	ocidental,	com	carne,	alimentos	ricos	em	gordura,	queijo	e	grãos	refinados	está	
no	topo	da	lista.	E	ela	contribui	para	retardar	o	trânsito	dos	alimentos	por	todo	o	sistema	
digestivo.93,94

Nada	retarda	mais	o	tempo	de	trânsito	do	que	a	constipação95	,	para	a	qual	o	aumento	
da	ingestão	de	água	e	fibras	costuma	ser	o	antídoto.

Os	gases	ou	a	flatulência	bloqueiam	o	caminho	do	alimento	no	trato	digestivo	e	
retardam	o	tempo	de	trânsito.96




Se	sua	postura	for	ruim	e	você	estiver	sempre	dobrado,	o	efeito	é	semelhante	ao	do	
cinto	apertado,	pois	cria	contrapressão	intestinal,	o	que	retarda	o	tempo	de	trânsito.97

Portanto,	mantenha	o	alimento	em	movimento	para	reduzir	o	risco	de	refluxo	na	outra	
extremidade.


ASSOCIAÇÕES	EPIDEMIOLÓGICAS

Descobriu-se	que	alguns	alimentos	e	fatores	de	estilo	de	vida	aumentam	a	probabilidade	
de	refluxo,	dispepsia	ou	azia,	mas	o	mecanismo	real	pode	ainda	não	ser	bem	
compreendido.	Esses	incluem:

• Leite,	alface,	levedura	de	cerveja,	carne	de	porco,	café,	arroz,	aspargos	e	atum,	

seguidos	de	ovos,	tomate,	grãos	e	camarões.98

• Proteína/carne	animal.99,100

• Vinagre.101,102

• Jantar	tardio.103

• Baixa	ingestão	de	magnésio	na	dieta.104

• Baixa	ingestão	de	vitamina	C	na	dieta.105

• Obesidade.106

• Medicamentos.107

• Estresse	psicológico.108

• Respiração	torácica	inadequada.109

• O	queijo	causa	gastrite.110


ESÔFAGO	DE	BARRETT

Quando	o	esôfago	recebe	repetidas	queimaduras	ácidas	e	fica	em	carne	viva	e	
inflamado,	o	câncer	se	torna	um	grande	risco.	Essa	condição	do	esôfago	recebeu	o	nome	
de	esôfago	de	Barrett.	Alguns	alimentos	e	fatores	de	estilo	de	vida	foram	identificados	
como	de	alto	risco	ou	causadores	do	esôfago	de	Barrett	e	do	câncer.	Esses	incluem:

• Açúcar.111,112

• Tabagismo,	obesidade	abdominal	e	dieta	ocidental.113

• Dieta	inflamatória.114

• Refeição	noturna	tardia.115

• Dieta	com	pouca	fibra.116

• Pizza.117

• Uso	de	cinto.118

• Carne	e	gordura	saturada.119

• Deficiência	de	vegetais	verde-escuros.120

• Baixa	ingestão	de	vitamina	A.121

• Baixa	quantidade	de	vitamina	C	na	dieta.122

• Dieta	pobre	em	frutas	e	vegetais	frescos.123

• Alta	ingestão	de	gordura	animal.124

• Tabagismo.125

• Deficiência	de	selênio.126

• Dieta	rica	em	cereais,	mas	pobre	em	frutas	e	vegetais	frescos.127




• 	Consumo	de	carne	processada.128


COMO	A	DRGE	É	GERALMENTE	TRATADA?

A	DRGE	geralmente	é	tratada	por	um	médico	com	um	medicamento	que,	na	maioria	dos	
casos,	é	mantido	indefinidamente.	Noventa	e	cinco	por	cento	dos	pacientes	recebem	
prescrição	de	um	medicamento,	dos	quais	83%	são	inibidores	da	bomba	de	prótons	ou	
IBPs,	medicamentos	projetados	para	reduzir	a	capacidade	do	estômago	de	produzir	
ácido.129	Entre	1995	e	2006,	houve	um	aumento	de	1318%	(mais	de	12	vezes)	na	
prescrição	de	inibidores	da	bomba	de	prótons	na	Austrália	para	pessoas	com	DRGE.130	
Os	exemplos	de	inibidores	da	bomba	de	prótons	incluem	o	omeprazol	(por	exemplo,	
Losec,	Prilosec),	esomeprazol	(por	exemplo,	Nexium),	rabeprazol	(por	exemplo,	Pariet,	
Aciphex),	pantoprazol	(por	exemplo,	Somac,	Protonix)	e	lansoprazol	(por	exemplo,	Zoton	
FasTabs,	Prevacid).	Esses	medicamentos	não	estão	isentos	de	efeitos	colaterais	
indesejáveis.	Os	efeitos	colaterais	podem	incluir:

• Neutropenia	(uma	diminuição	inexplicável	das	células	brancas	do	sistema	

imunológico	que	estão	envolvidas	no	combate	a	doenças).131

• 	Pneumonia	(infecção	dos	pulmões).132

• 	Deficiência	de	vitamina	C	e	ferro.135

• 	Osteoporose	(afinamento	e	enfraquecimento	dos	ossos,	levando	à	quebra	dos				

mesmos).136,137	

• 	Fratura	de	quadril	(quadril	quebrado).138

• 	Fraturas	da	coluna,	do	antebraço	ou	do	pulso	e	outras	fraturas	(ossos	

quebrados).139

• 	Demência	(quando	o	cérebro	para	de	funcionar	e	a	memória	fica	ruim).140

• 	Depressão	(humor	abatido).141

• 	Doença	renal	crônica	(quando	os	rins	param	de	funcionar).142,143

• 	Hipomagnesemia	(baixo	nível	de	magnésio,	um	mineral	muito	importante	para	o	

corpo).144

• 	Hipoparatireoidismo	(baixa	função	da	paratireoide).145

• 	Taquicardia	(frequência	cardíaca	acelerada).146

• 	Infecção	estomacal	por	S.	aureus,	E.	coli,	Candida	albicans	(infecções	ruins,	difíceis	

de	tratar).147

• 	Motilidade	esofágica	lenta	(quando	o	esôfago	tem	dificuldade	para	mover	o	

alimento	para	o	estômago).148


O	próximo	medicamento	mais	comum	prescrito	para	DRGE	é	chamado	de	antagonista	
H2.	Os	antagonistas	H2	são	medicamentos	que	bloqueiam	a	ação	da	histamina	(que	
geralmente	aumenta	a	inflamação)	em	seu	local	receptor	nas	células	do	estômago.	Isso	
diminui	a	produção	de	ácido	estomacal.	Exemplos	de	antagonistas	H2	incluem	
famotidina	(p.	ex.,	Pamacid,	Pepzan,	Pepcid),	nizatidina	(p.	ex.,	Tazac,	Tacidine,	Nizac,	
Axid),	cimetidina	(p.	ex.,	Magicul,	Tagamet)	e	ranitidina	(p.	ex.,	Zantac,	Rani	2).	Esses	
medicamentos	não	estão	isentos	de	efeitos	colaterais	indesejáveis.	

Os	efeitos	colaterais	podem	incluir:




• Neurotoxicidade	(danos	às	células	nervosas	do	corpo	ou	do	cérebro).149

• Crescimento	excessivo	de	Listeria	monocytogenes	(uma	bactéria	perigosa).150

• Síndrome	das	pernas	inquietas	e	distúrbios	de	movimento	(atividade	muscular	fora	

de	controle).151

• Bradicardia	(taxa	de	bombeamento	cardíaco	muito	lenta).152

• Doença	hepática153

• Alterações	no	controle	autonômico	do	coração	(o	coração	fica	fora	de	controle).154


Um	tratamento	popular	e	de	venda	livre	para	DRGE	é	o	carbonato	de	cálcio.	Exemplos	
de	marcas	registradas	de	carbonato	de	cálcio	incluem:	Dicarbosil,	Rolaids,	Titralac,	Tums.	
O	carbonato	de	cálcio	tem	seus	efeitos	colaterais	indesejáveis.	Os	efeitos	colaterais	
podem	incluir:

• "Rebote	ácido".	(quando,	pouco	tempo	depois	de	tomar	a	pílula,	o	ácido	aumenta,	

e	não	diminui).155

• Em	algumas	pessoas,	ele	de	fato	aumenta,	e	não	diminui,	o	refluxo.156	


DICAS	NATURAIS	PARA	ALIVIAR	A	DRGE

Se	estiver	sofrendo	de	DRGE,	as	dicas	a	seguir	podem	ser	úteis.

• Mantenha	a	regularidade	em	seu	horário	de	refeições;	coma	exatamente	nos	

mesmos	horários	todos	os	dias.157

• Faça	pequenas	refeições.

• Dê	pequenas	mordidas	e	mastigue	bem.

• Coma	muitas	frutas	e	vegetais	frescos	ricos	em	fibras.158,159

• Não	beba	nenhum	líquido	com	suas	refeições.

• Não	prepare	nem	coma	refeições	líquidas	(sopa,	batidas).

• Beba	de	8	a	10	copos	de	água	por	dia:	beba	a	água	pelo	menos	30	minutos	antes	

das	refeições	ou	2	horas	após	as	refeições.

• Deixe	um	intervalo	de	pelo	menos	cinco	horas	entre	as	refeições.

• Faça	apenas	duas	refeições	por	dia	(pule	o	jantar)160	e	não	faça	lanches.	Se	você	for	

jantar,	coma	apenas	frutas	frescas.

• Faça	uma	pequena	caminhada	imediatamente	após	as	refeições.161

• Não	coma	no	período	de	3	a	4	horas	antes	de	ir	para	a	cama.

• Use	roupas	quentes	que	cubram	bem	os	braços	e	as	pernas	e	não	tenham	faixas	

apertadas	na	cintura.

• Coma	principalmente	alimentos	com	baixo	teor	de	gordura	e	de	calorias.162


COISAS	NATURAIS	PARA	AJUDAR	E	CURAR

Se	você	estiver	sentindo	dor	e	procurando	coisas	que	possam	ajudar	a	aliviar	essa	dor	ou	
até	mesmo	contribuir	para	a	cura,	o	que	segue	pode	ser	útil	para	você.

• Cápsulas,	comprimidos	ou	pó	de	carvão	vegetal163,164

• Frutas,	feijões	e	legumes165

• Repolho	e	seu	suco

• Cenoura




• Brócolis,	couve,	rabanete,	pepino166

• Brotos	de	brócolis

• Peras

• Bananas	e	kiwi167

• Suco	de	aloe	vera

• Alfarroba

• Chá	de	dente-de-leão

• Confrei	fresco168


PROGRAMAÇÃO	DO	DIA

Bem,	vamos	reservar	um	tempo	e	tornar	isso	prático.	Como	seria	um	estilo	de	vida	e	
uma	dieta	sensíveis	à	DRGE?	Agora,	corro	o	risco	de	que	alguma	alma	sensível,	com	
alergia	ou	aversão	a	alimentos,	fique	irritada	com	essas	recomendações,	portanto,	essa	
discussão	precisará	ser	vista	como	um	conselho	e	não	como	algo	obrigatório	ou	fixo.	
Como	seria	um	dia	para	alguém	que	tentasse	sintetizar	as	informações	anteriores	em	um	
cronograma	prático?	Deus	nos	fez	para	funcionar	em	um	cronograma.	Bem,	aqui	vai:


5:00	da	manhã.	Saia	da	cama.	Beba	um	litro	de	água	morna.	Faça	uma	caminhada	de	15	
minutos	ao	ar	livre.	

6:30am.	Beba	uma	xícara	de	chá	de	dente-de-leão	e/ou	confrei.

7:00am.	Tome	um	desjejum	composto	principalmente	de	frutas	frescas	(bananas,	peras,	
kiwi,	qualquer	fruta	fresca)

É	bom	fazer	uma	salada	de	frutas	e	cobri-la	com	um	creme	de	nozes.	(Receita	de	creme	
de	nozes:	coloque	no	liquidificador	2/3	de	xícara	de	água,	uma	colher	de	sopa	de	um	
tipo	de	semente	(por	exemplo	sementes	de	abóbora,	girassol,	linhaça,	chia,	gergelim	
etc.),	duas	colheres	de	sopa	de	um	tipo	de	castanha	(nozes,	amêndoas,	castanha-do-
pará,	avelã	etc.;	evite	amendoim	e	castanha	de	caju),	bata	até	ficar	cremoso	e	despeje	
sobre	a	salada	de	frutas	picada.

Eis	uma	receita	de	aveia	muito	boa	para	a	DRGE:	2	xícaras	de	água,	1⁄2	xícara	de	aveia	
integral	em	flocos	(não	aveia	rápida	ou	instantânea),	1⁄4	xícara	de	farelo	de	aveia,	1⁄4	
xícara	de	linhaça	ou	chia	moída,	1⁄4	colher	de	chá	de	sal.	Ferva	a	água,	adicione	os	
ingredientes	e	cozinhe	em	fogo	brando	por,	no	mínimo,	45	minutos.	Sirva	com	salada	de	
frutas	e	creme	de	nozes.	Depois	do	desjejum,	faça	uma	caminhada	de	15	minutos	ao	ar	
livre.

10:00	am.	Beba	outro	litro	de	água	com	uma	colher	de	chá	de	carvão	ativado	e,	se	
possível,	faça	uma	caminhada	curta.	12h30min.	Beba	outra	xícara	de	dente-de-leão	e/ou	
chá	de	confrei.

13:00	horas.	Almoço:	coma	exatamente	no	mesmo	horário	todos	os	dias.

Tenha	em	mente	a	pesquisa	dietética	anterior	para	DRGE.	Concentre-se	em	bons	
vegetais,	crus	ou	cozidos	no	vapor,	e	menos	em	alimentos	preparados	ou	complexos.	
Evite	misturar	frutas	e	legumes	na	mesma	refeição.

Mastigue	bem	os	alimentos	e	não	coma	demais.




Consulte	nosso	site	para	obter	algumas	receitas:	
www.NorthernLightsHealthEducation.com

Após	o	almoço,	faça	uma	caminhada	de	15	minutos	ao	ar	livre.	15:30h.	Beba	um	litro	de	
água,	sem	pressa.	Se	possível,	faça	uma	caminhada	curta.	

6:00pm.	Seria	melhor	pular	o	jantar,	mas	muitos	não	conseguem	e,	com	as	devidas	
precauções,	ainda	é	possível	obter	um	bom	resultado.

	No	jantar,	coma	apenas	frutas	frescas,	mastigue	bem	e	faça	uma	caminhada	depois.	

21:00	horas.	Vá	para	a	cama	às	21h00	(mesmo	que	não	esteja	acostumado,	pode	fazê-lo	
até	que	se	torne	um	bom	hábito).


MUDANDO	A	MARÉ

Nem	todas	as	mudanças	na	dieta	e	no	estilo	de	vida	são	fáceis,	especialmente	quando	
vão	contra	suas	práticas	favoritas.	Espero	que	seu	alimento	favorito	não	esteja	na	lista	de	
causas	da	DRGE.	Os	hábitos	podem	ser	mudados,	e	o	resultado	pode	ser	uma	saúde	
melhor.	Para	alguns,	a	comida	ou	o	ventre,	pode	se	tornar	mais	importante	para	eles	do	
que	a	própria	vida.	"Pois	muitos	andam	entre	nós,	dos	quais,	repetidas	vezes,	eu	vos	
dizia	e,	agora,	vos	digo,	até	chorando,	que	são	inimigos	da	cruz	de	Cristo.	O	destino	deles	
é	a	perdição,	o	deus	deles	é	o	ventre,	e	a	glória	deles	está	na	sua	infâmia,	visto	que	só	se	
preocupam	com	as	coisas	terrenas.	"169	Por	outro	lado,	é-nos	prometido	poder	para	fazer	
mudanças	positivas.	"Posso	todas	as	coisas	em	Cristo	que	me	fortalece".	170	Portanto,	
seja	fiel	a	si	mesmo,	siga	o	programa	e	colha	os	resultados.

Para	obter	mais	ideias	sobre	como	incorporar	o	que	acabou	de	aprender	em	sua	vida	
diária,	consulte	o	capítulo	intitulado	"Como	posso	aplicar	princípios	saudáveis	em	minha	
vida	diária".
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