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RESUMO



CASONATO JUNIOR, H. Prevaléncia de alteracoes bucais em individuos com
esofagite de refluxo. — Campinas. 2003. (Dissertagio ~ Mestrado — Universidade Estadual

de Campinas).

O estudo teve como objetivo avaliar a prevaléncia de manifestacdes bucais como
periodontite, gengivite, erosdo, abrasdo, atriclio e cdrie dental, e relaciona-las com a doenga
de refluxo gastroesofagica. Para isso foram avaliados individuos que efetivamente
apresentavam esofagite de refluxo (grupo I) e individuos que apresentavam dispepsia sem
esofagite de refluxo (grupo II). Utilizando-se de um estudo duplo cego a coleta de dados
ocorreu em um primeiro instante, através de exame endoscépico, avaliando-se a condicfo
esofigica de 56 individuos (26 homens, 30 mulheres), com idade média de 40 anos (20-69
anos) € num segundo momento pela avaliacio da satide bucal através de exames clinico e
radiografico, porém sem o conhecimento prévio, pelo examinador, da condigdo esofagica.
Também foram registrados através de questionario, habitos medicamentosos, alimentares,
de higiene bucal e habitos bucais nocivos. Dentre os individuos do grupe I, todos
apresentaram algum nivel de atricdo dental, 93,33% apresentaram abrasfio dental, 56,67%
apresentam erosdo dental, 66,67% apresentaramn carie dental, 60% apresentaram
periodontite e apenas um individuo nfio apresentou gengivite. J4 os individuos do grupo 1I,
todos apresentaram atri¢io dental, 80,77% apresentam abrasfo dental, 46,15% apresentam
erosdo dental, 88,46% apresentaram cérie dental, 73,08% apresentaram periodontite ¢ a
totalidade dos individuos apresentou gengivite. Foram examinados 1437 dentes; Destes,
736 do grupo I, dos quais 17% apresentaram periodontite, 39% gengivite, 35,5% abrasio,
44% atrigdo, 23,5% erosdio e 9% de dentes com cérie. No grapo II foram examinados 701
dentes, dos quais 18% apresentaram periodontite, 44,5% gengivite, 20% abrasio, 36%
atrigdo, 15,5% erosfo ¢ 12,5% com cérie. Concluiu-se que a presenga de esofagite de
refluxo nfio interferiu na prevaléncia de gengivite, periodontite, atriciio e erosdo, embora a

prevaléncia de abrasio foi maior entre os individuos com esofagite de refluxo.

Palavras-chave: Erosfo dental; Esofagite Refluxo; Atricdo; Abrasfo; Gengivite;

Periodontite; Carie.
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CASONATO JUNIOR, H. Prevalence of oral alterations in individuals with gastro
esophageal reflux disease — Campinas. 2003. (Dissertation for the master’s degree -
Universidade Estadual de Campinas).

The aim of this study was to evaluate the prevalence of oral manifestations, such as
periodontites, gingivitis, abrasion, attrition, erosion and dental decay relating them to the
gastroesofageal reflux disease. For this purpose individuals that indeed presented reflux
esophagitis (group I) and individuals that presented dyspepsia without reflux esophagitis
{group II) were evaluated. Through a blind double study, the collection of data was carried
out in a first instant through endoscopies, evaluating the esophageal condition of 36
individuals (26 male, 30 female), average age 40 (range 20-69 years) and in a second
moment through the evaluation of the oral health through clinical and radiographic exams,
however, without the examiner’s previous knowledge of the individuals’ esophageal
condition. They were also registered through a questionnaire that took into consideration
medication and alimentary habits, oral hygiene as well as oral habits that could be
considered noxious. All individuals in group I presenied some level of dental attrition,
93,33% with dental abrasion, 56,67% with dental erosion, 66,67% with decay, 60% with
periodontites and there was only one individual who did not present gingivitis. In group II,
all of them presented attrition and gingivitis, 80,77% with dental abrasion, 46,15% with
dental erosion, 88,46% with decay, 73,08% with periodontites. All of the individuals
studied were responsible for 1437 examined teeth; 736 out of the 1437 teeth in group I
presented the following problems: 17% with periodontites, 39% gingivitis, 35,5% abrasion,
44% attrition, 23,5% with erosion and 9% of the teeth with decay. In group II, 701 teeth
were examined and they presented 18% with periodontites, 45% gingivitis, 20% abrasion,
36% attrition, 15,5% with erosion and 12,5% with decay. It was concluded that the
presence of reflux esophagitis did not interfere in the prevalence of gingivitis, periodontites,
erosion, decay and attrition, despite the fact that the prevalence of abrasion was higher in
individuals with reflux esophagitis.

Keywords: Reflux Esophagitis; Decay; Dental Attrition; Periodontites; Gingivitis; Dental

Abrasion; Dental Erosion.

Abstract
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Profissionais da area de satde e a propria populacio, tem atentado com maior
frequéncia para distiirbios que influenciam na qualidade de suas vidas. Um destes distirbios
pode ser evidenciado no aparetho digestivo, mais especificamente na regifio gastroesofdgica e
denomina-se Refluxo Gastroesofagico (MEURMAN et al., 1994; LAZARCHIK ¢ FILLER,
2000).

Segundo DESCHNER ¢ BENJAMIN (1989) Refluxo Gastroesofagico (RGE)
representa a movimentagfio do contetdo gastrico, pepsina, bile, enzimas e 4cidos, para o

interior do es6fago.

Em individuos normais, ocorre um episodio de refluxo por hora. Como este
processo fisiologico torna-se patologico ainda nfio € completamente conhecido.
Teoricamente, a Doenga de Refluxo Gastroesofagico (DRGE) desenvolve-se quando a
exposi¢o a um material nocivo refluido excede os mecanismos de protecio esofagicos. Ou
seja, quando ocorre um desequilibrio entre os fatores agressivos e de defesa. Este
desequilibrio produz um amplo espectro de sintomas e anormalidades no esdfago, incluindo
pirose, esofagite e ulceragSes (CORTESINI et al., 1985; ORLANDO, 1997).

Segundo KAHRILAS (1998) o conceitc de Esofagite Péptica foi relatado a
principio por Winkelstein em 1935 e o termo Esofagite de Refluxo foi introduzido em 1946
por Allison.

A Doenga de Refluxo Gastroesofagico € de dificil diagnostico através do
histérico clinico do individuo por nfio apresentar um fator determinante, caracteristico e
objetivo, estando principalmente associada a um fator subjetivo que ¢ a pirose, porém, a
Esofagite de Refluxo representa um fator determinante em que o epitélio do esdfago sofreu
uma alteragfio histopatolégica resultante da agressdo causada pelo conteudo gastrico,
principalmente de 4cidos e pepsina, refluidos da cavidade gastrica em pacientes com DRGE
(KAHRILAS, 1998).

NEBEL, et al. (1976), constataram a ocorréncia de episédios de refluxo com
maior frequéncia em individuos normais, dos quais 7% apresentavam pirose, desconforto
retroesternal sugerindo uma “ardéncia” irradiada ao redor do pescogo, diariamente, 14%

semanalmente ¢ 15% mensalmente.

Introducio
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DESCHNER e BENJAMIN (1989), JONES e CLEATON (1989) relatam que
dentre os pacientes que apresentam sintomatologia de refluxo gastroesofigico, 48% a 78%

destes apresentam esofagite de refluxo.
1.1- ESOFAGO

O Esbfago se divide anatomicamente em Esfincter Superior, Co_rpo do Esdfago e
Esfincter Inferior (Fig.1) e € revestido por um epitélic escamoso estratificado (20 a 30

camadas de células) nfo queratinizado.

Figural — Esquema localizagfo Esdfago (SILVERSTEIN e TYTGAT, 1998).

Introducdo
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Estas camadas de células basais estio divididas em extrato basal, uma camada de
células basais proliferativas, compostas predominantemente por células com nicleo
desenvolvido e citoplasma bas6filo sendo o sitio de proliferacfo epitelial e extrato corneo, 5 a
10 camadas de células mortas. A camada de células basais estd em continuidade com as
células colunares do estdémago na jungfio escamocolunar (Fig. 2). O comprimento das papilas
é geralmente menor que dois tercos da largura da camada epitelial. (KAHRILAS, 1998;
CLOUSE, 1998).

Figura 2 — Jungo Escamocolunar (SILVERSTEIN e TYTGAT, 1998).

1.2- ESFINCTER INFERIOR DO ESOFAGO (EIE)

Em circunstincias normais, o refluxo gastroesofdgico € prevemido por uma
complexa zona anatruica, o Esfincter Inferior do Esdfago (Fig.3), que apresenta 3 a 4 cm de
extensfo de musculo liso contraido tonicamente com pressdo de 10 a 30 mm Hg. em relag¢o
a pressdo intragdstrica, localizado na porgdo distal inferior do esbfago (jungdo
gastroesofdgica) acima do diafragma. A integridade funcional deste nmisculo depende da sua
pressdo intrinseca, da compressdo externa exercida pelo diafragma e da sua localizacio intra-
abdominal, além da integridade do ligamento frenoesofdgico e a manutencfio do &ngulo
agudo de entrada do esdfago no estdmago. Hormonios como histaminas, prostaglandinas,
dopamina e serotonina, peptideos além de alimentos e da pressdo abdominal afetam a presséo
do EIE podendo atuar sobre a musculatura, sobre as terminacdes pervosas ou ambos.

(BARLETT, 1996; KAHRILAS, 1998).

{ntroducdo
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CLOUSE ¢ DIAMANT (1998) relatam que muitos medicamentos tambem
afetam a presséo do EIE.

A contragio tonica deste misculo depende diretamente do misculo propriamente
dito e de sua enervaciio extrinseca, pois 50% a 70% de seu tonus podem ser inibidos pela
atropina (DODDS et al., 1981). A interrup¢@o do nervo vago gera uma significativa redugéio
em sua contragio(DODDS et al,, 1981; PRICE et al,, 1979).

A regulagem desta pressio € feita através do equilibrio entre as substincias
excitatérias adrenérgicas, como a acetilcolina, e inibitérias colinérgicas (GONELLA et al.,
1979; DODDS et al., 1973).

Figura 3 - Esfincter Esofégico Inferior fechado (SILVERSTEIN e TYTGAT, 1998)

fnroducio
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As informacbes sensoriais aferentes e eferentes do Orgio eséfago, que
compreende o esfincter superior, corpo do esdfago e esfincter inferior, sfo carreadas através
do nervo vago. Este recebe fibras vindas do micleo ambiguos que enervam o musculo
estriado e do niicleo motor dorsal que enerva a musculatura lisa e representam um importante
meio de monitoramento e modulagdo da atividade motora do es6fago (SENGUPTA et al,
1990). © niicleo motor dorsal também emite duas inervagtes motoras para o EIE sendo uma
para atividades de contragfio e outra para atividades de relaxamento do esfincter (ROSSITER
et al., 1990).

Existem dois importantes tipos de neurdnios eferentes que enervam o musculo
liso do EIE onde um € responsavel pela mediagio de estimulos colinérgicos excitatérios das
camadas circular e longitudinal do musculo lisa do esfincter e outro ¢ responsavel pela
mediacdo nfo-adrenérgica e nfo-colinérgica de inibi¢o, principalmente, da camada circular
do musculo liso do EIE (DIAMANT, 1989). Mediante a presenca desta complexa rede de
fibras e nervos que possibilitam a contratura e o relaxamento desta musculatura, os
movimentos peristalticos do esdfago sdio tragados e também controlados possibilitando a
transicio do bolo alimentar de maneira (amplitude e velocidade de onda peristéltica)
equilibrada (CLOUSE e DIAMANT, 1998).

1.3- FALENCIA DO EIE
Séo sugerias trés teorias para explicar a faléncia desta barreira:

1. relaxamento transitério do EIE sem nenhuma anormalidade anatémica onde,
de acordo com as circunsténcias em que ocorre, nada mais € que uma resposta
fisiologica a distensdo do estdmago por gases e alimentos, sendo 0 mecanismo
responsével pela ventilagdo gasosa do estobmago (DODDS et al., 1982;
KAHRILAS et al., 1986; BARLETT, 1996).

2. disfuncdo anatdmica por ruptura da jungfio gastroesofagica associada a uma
hérnia de hiato quando, sob certas circunstincias, ha o aumento transitério da

pressdo intra-abdominal quando o individuo curva-se ou tosse. A

Introducdo
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susceptibilidade de refluxo aumenta pela ruptura do esfincter do diafragma em
pacientes com hérnia de hiato extensa, uma vez que, tanto o diafragma quanto
o EIE contribuem para a eficiéncia do esfincter atuando em conjunto na
prevencdo do refluxo (DODDS et al, 1981; KAHRILAS et al, 1986;
BARLETT, 1996).

3. resultado de uma simples hipotensio do EIE sem nenhuma anormalidade
anatdmica onde a diminui¢io do tonus muscular leva a ocorréncia de um
refluxo livie com queda do pH esofigico, sem alteragiio da pressio
intragdstrica ou do EIE. Pode ser também resultado de um refluxo por stress
onde uma hipotenséo relativa do EIE associada a um aumento abrupto da
pressdo intragdstrica que ocasiona uma abertura exagerada desta barreira
(MITTAL et al,, 1989; MITTAL et al., 1995; BARLETT, 1996). Nesta teoria
o relaxamento do EIE ¢ caracterizado por uma hipomotilidade ou uma
hipotensdo muscular pela incapacidade de reagfio muscular 2 excitagfio
neurologica, pela diminuigéo da atividade excitatéria, pela supressio muscular
e pelo excesso de substincias inibidoras nfio-colinérgicas (DOODS et al,
1973). Pode ainda ser pela ocorréncia de desordens restritas ao EIE como a
esclerodermia e outras doengas tissulares conectivas, em individuos com
diabetes mellitus e na gravidez (FULP e CASTELL, 1990; STEWART et al.,
1976).

Um esfincter inferior com disfungio ndio deve ser a tinica causa de doenga de
refluxo, pois ndo ha correlagio entre o nimero de episddios de refluxo e a severidade da
enfermidade e também porque a breve exposicdo do epitélio esofagico ao material refluido
ndo ¢ lesiva. Isto sugere que um retardo no clareamento esofigico do material refluido
também esteja envolvido nesta enfermidade (ORLANDO, 1991).

Introdugdo

19



1.4- MECANISMOS DE DEFESA TECIDUAL

A maioria dos pacientes com doenca de refluxo apresenta um maior nimero de
episodios de refluxo do que individuos normais, 0 que sugere uma alteraciio do esfincter
inferior do esdfago, apresentando um maior ntimero de relaxamentos transitérios deste
esfincter, levando a mais episodios de refluxo (DOODS et al., 1973). Disttirbios mioelétricos
e de motilidade gastrica, como retardo de esvaziamento gastrico e distensfio do estdémago
proximal, podem estar relacionados nfio s6 com dispepsia funcional mas também com
relaxamento do esfincter inferior, episédios de refluxo gastroesofigico e por conseguinte com
a doenca de refluxo (HOLLOWAY et al., 1985; CHAUDHURI et al, 2000).

Em condi¢3es de normalidade, o conteado refluido do estdmago para o esbfago é
neutralizado por mecanismos de defesa desta mucosa tais como a capacidade tampdo da
saliva através da restauragdo da acides normal do es6fago por volta de pH-4 pelo bicarbonato
presente e pela capacidade de esvaziamento do esbfago através de movimentos peristélticos
(SONNEMBERG et al., 1982; BARTLETT, 1996; KAHRILAS 1998).

Os dois processos ocorrem simultaneamente € se completam, uma vez que, a0
mesmo tempo em que a saliva € deglutida e conduzida por estes movimentos, o bicarbonato
ao entrar em contato com estas substincias acidas exerce sua capacidade neutralizante
(SONNEMBERG et al. 1982; BARTLETT 1996; KAHRILAS 1998).

A dor causada pela acidificacio esofagica desencadeia a producio ¢ liberaggio de
saliva na forma de hipersalivago, 'provocando um aumento de volume salivar com repetidas
degluticdes e também caracteriza um sintoma de defesa do tecido esofdgico frente a
substancias acidas agressoras conhecido como “water brash” (GOLDSTEIN, 1990).

A resisténcia da mucosa esofagica também esta envolvida no processo de defesa.
Conceitualmente ocorre em trés niveis (ORLANDO, 1984; ORLANDO et al., 1994):

1. pré-epitelial, apesar de pouco desenvolvida, se da através do muco que
recobre o epitélio e de bicarbonato secretado por glandulas submucosas que

mantém um gradiente de pH entre a luz do esdfago e a superficie celular.
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2. epitelial € a mais desenvolvida e se d4, principalmente, pela estrutura epitelial
apresentar complexos juncionais, o que dificulta a penetraciio de ions

hidrogénio (H+) pela matriz intracelular rica em lipideos.

3. pos-epitelial ou submucosa ocorre simultaneamente com a epitelial através
de resposta vascular. Ocorre quando o aumento do fluxo sanguineo para a
regido agredida por 4dcidos promove, também, o aumento do suprimento
nutritivo para a proliferagfo celular que € estimulada pela injiria celular, ¢ de
HCO?- para o espaco intracelular responsavel pelo tamponamento do H+.

O dano celular se di pela infusdo de ions de hidrogénio (H+), que pode ser
acelerado pela presenca de bile e pepsina, para o interior da mucosa causando acidificaco
celular e posterior necrose (POWELL, 1981; ORLANDO et al., 1984). A extensdo do dano
provavelmente esta relacionada com a duragio do episddio de refluxo, ou seja, pelo tempo
em que a mucosa do esdfago esteve 4cida e nfo tanto pela capacidade céustica do liquido
refluido (HIRSCHOWITZ, 1991).

Né#o parece haver diferencas significativas entre individuos com doenga de
refluxo e sadios, em relagdo ao contetido de acido hidrocloridrico ou pepsina presente no
material refluido. Sais biliares apresentam também a capacidade de aumentar a capacidade
lesiva do material refluido, mas seu papel ainda é controverso, havendo relatos de maior
exposigdo a sais biliares em casos mais severos de esofagite (DOODS et al., 1979; STEIN
et al., 1982; CORTESINI et al., 1985; HIRSCHOWITZ, 1991).

O desequilibrio entre os fatores agressores, como o material refluido e os fatores
defensivos, capacidade tampéio do esbfago e resisténcia da mucosa, vai determinar se os
sintoras da DRGE se manifestardo e em que intensidade (KAHRILAS, 1998). Um fator
importante que contribui para o aumento na extensdo do dano do refluxo e relacionado a estes
fatores de defesa é que durante o sono o fluxo salivar praticamente é interrompido, levando a
uma reduc@io do pH no interior do esdfago por um aumento do tempo de clareamento
esofagico (SCHNEYER et al., 1956; SCHOEREDER, 1995).

Introducdo
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O clareamento esofagico ¢ influenciado pelo peristaltismo, pela saliva e pela
secregdo de bicarbonato por glindulas submucosas. Ndo ha diferencas na secregio de
bicarbonato e no volume salivar, entre individuos com doenga de refluxo e sadios, exceto em
casos isolados. Sugere-se que a severidade da doenga de refluxo esteja relacionada com uma
alteragdo de peristaltismo. A amplitude das contragdes esofigicas € menor em individuos
com esofagite, € alguns pacientes apresentam, ainda uma freqiiéncia maior de movimentos
peristilticos abortados apés degluticio. Se estas alteragdes sdo parte do processo ou
conseqiiéncia da enfermidade, ainda nfio foi estabelecido. E digno de nota que a diferenca
entre o tempo necessario para o clareamento luminar de 4cido entre individuos normais e
pacientes nfo € suficiente para ser responsavel tmico pela lesdo esofigica, o que levanta a
possibilidade que outros fatores estejam envolvidos. (KAHRILAS et al., 1986; ORLANDO,
1991; SONNENBERG et al,, 1982; SLOAN e KAHRILAS, 1991).

Pequenas alteraces sfio caracterizadas, principalmente, por discreta hiperplasia
do epitélio reacional e menos por alteragBes inflamatdrias ao nivel da camada basal do
epitélio (KAHRILAS, 1998). Este critério tem como fundamento histopatolégico um estudo
realizado com espécimes de bidpsia removidos 2 cm acima do esfincter esofagico inferior em
que a zona basal compreende mais de 15% da largura total do epitélio e as papilas desta
camada se estendem por majs de dois tercos da largura do epitélio em diregdo a superficie
(ISMAIL-BEIGIL, 1970).

De acordo com KAHRILAS (1998) grandes alteragbes mo epitélio sio
caracterizadas por agressdes severas como erosdo e ulceragfio acompanhadas por infilirados
de neutrofilos e eosmofilos confinados a mucosa esofigica, lAmina propria ¢ mucosa

muscular; Perfuragdes sio raras.

Na doenca do refluxo, esta habilidade do epitélio em resistir ao 4cido esta
reduzida, ¢ a exposi¢io ao icido resulta rapidamente em lesfio das camadas superiores da
mucosa. Como conseqiiéncia, ocorre um aumento da replicagdo celular, levando a uma
hiperplasia celular da camada basal, denominada mucosa de Barrett (Fig.4) (QUIGLEY e
TURNBERG, 1987, ORLANDO, 1991; TOBEY e ORLANDQ, 1991), havendo uma
associagfio deste com o adenocarcinoma de esbfago sugerindo que o Esbdfago de Barrett &
uma condigdo pré-maligna (KAHRILAS, 1998).
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Figura 4 — Mucosa de Barrett (SILVERSTEIN e TYTGAT, 1998).

1.5- MANIFESTACOES EXTRAESOFAGICAS DA DRGE

Segundo RICHTER (1997), apos revisdo da literatura, a maioria dos pacientes
que apresentam manifestacdes extraesofigicas da DRGE nfic apresentam oS sintomas
esofagicos classicos como disfagia e regurgitaciio 4cida ou pirose, assim acontece com 40-
60% dos pacientes com asma, 57-94% com problemas de ouvido, garganta e/ou nariz e 43-
75% de pacientes com tosse cronica. Além disto a maioria dos estudos evidencia, através de
endoscopias, uma prevaléncia de 10-30% destes pacientes com esofagite de refluxo. Em
contrapartida os pacientes com sintomatologia tipica de DRGE apresentam uma prevaléncia
de 47-79% de esofagite de refluxo (RASMUSSEN, 1976; DESCHNER ¢ BENJAMIN, 1989;
JONES ¢ CLEATON, 1989; KAHRILAS, 1998; ROBINSON et al., 1998).

Problemas respiratérios como tosse crdnica, asma, broncoespasmo, pneumonia
recorrente, bronquite e fibrose idiopatica pulmonar, podem estar relacionadas com refluxe
gastroesofdgico por dois mecanismos (BOYLE et al, 1985; DUCOLONE et al, 1987;
DESCHNER ¢ BENJAMIN, 1989; JONES e CLEATON, 1989; KAHRILAS, 1998; IRWIN
e RITCHER, 2000; HARDING e SONTAG, 2000):
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1. por micro-aspiracio de substincias gastricas resultando em irritacdio dos

brénquios

2. por estimulacio de wm receptor limbico vagal causando irritagiio direta nos
brénquios ou secrecdio de muco que estimulara receptores de tosse no trato
respiratério inferior resultando broncoespasmo ou tosse reflexa. Alguns
pesquisadores estabelecem um circulo vicioso entre tosse cronica e refluxo
uma vez que o refluxo leva A tosse e esta, por aumento na pressio abdominal,
levarda a um aumento na possibilidade de refluxo (DESCHNER e
BENJAMIN, 1989; IRWIN e RITCHER, 2000).

Problemas cardiovasculares como arritmias e dores semelhantes & angina,
também t€m como provavel explicacdo para estas manifestacbes, mecanismos vagais de
transmissdo de estimulos ao coragdio podendo levar a alteragdes substanciais (DESCHNER e
BENJAMIN, 1989).

Manifestagbes otorrinolaringologicas tais como laringite de refluxo, nédulos de
cordas vocais, rouquidfo crnica, faringite, otite, tosse, faringite, granuloma de cordas vocais,
neoplasias de laringe ¢ estenose subglética estdo relacionadas com refluxo esofigico, porém,
seu mecanismo de atuacfo ndio esta ainda bem explicado. Uma possivel causa talvez seja o
fato de que estes 6rgéos e tecidos nfio disponham de mecanismos de defesa especificos, como
os ja mencionados, que neutralizem 0s agentes agressores, aumentando sobremaneira os
efeitos danosos dos mesmos (DESCHNER e BENJAMIN, 1989; KAHRILAS, 1998; WONG
ROY et al., 2000).

Enfermidades orais como a erosio dental, denominada de perimdlise, abrasio ¢
atricio também tém sido relatadas na literatura como conseqiiéncia do Refluxo
Gastroesofagico (HOWDEN, 1971; WHITE et al., 1978; HOUSE et al,, 1981; JARVINEN et
al., 1988; JONES e CLEATON-JONES, 1989; TAYLOR et al, 1992; AINE et al., 1993;
WESTERGAARD et al., 1993; MEURMAN et al., 1994; SCHROEDER et. al., 1995).

Lesoes de tecido mole na cavidade oral como sinais patognomonicos de doenga
de refluxo gastroesofagico nfio sio relatados, apenas relatos de ardéncia bucal e ulceras orais
pelos pacientes com doenga de refluxo gastroesofigico (JARVINEN et al, 1988;
MEURMAN et al., 1994; LAZARCHIK ¢ FILLER, 1997).
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2.1- CAVIDADE BUCAL
2.1.1- Anatomia Dental

O elemento dental ¢ caracterizado anatomicamente por uma porcfio corondria,
visivel na cavidade bucal, denominada corea e uma por¢o radicular que estd inserida no
osso alveolar, portanto nfio visivel na cavidade bucal e ligada a este por uma cadeia de
ligamentos fibrosos (ligamento periodontal), denominada raiz (TEN CATE, 1988 cap.3).

A coroa dental ¢ revestida externamente por um tecido acelular, duro e inerte de
origem ectodérmica composto por 96% de matéria inorganica (hidroxiapatita) e por 4% de
matéria orgéinica (enamelinas) e dgua denominada Esmalte. Sua espessura varia de 2,5 mm
nas superficies oclusais (usadas na mastigacfio) até uma borda delgada na linha cervical,
ponto divisorio entre coroa e raiz, onde termina o esmalte e onde o cemento, tecido
conjuntivo mineralizado parecido com o0sso, porém sem inervagfio e vascularizacio, sera o

revestimento na raiz (TEN CATE, 1988 cap.3 e cap.12; LINDHE e KARRING, 1989).

Logo abaixo do esmalte, suportando esta estrutura, encontra-se um tecido
conjuntivo especializado duro, elastico, avascular, composto por 70% de substancias
inorgnicas (hidroxiapatita), 20% por substincia organica (coldgeno) e 10% por &agua,
denominado Dentina.

A dentina estd presente em toda a estrutura dental (revestida na coroa pelo
esmalte € na raiz pelo cemento) e circunda um tecido conjuntivo especializado frouxo,
responsavel pela formacéo, defesa, nutricio, sensorial e reparacfio dentinaria denominado
Polpa com o qual compée o complexo dentino-pulpar. Uma comparagiio interessante feita
por TEN CATE (1988) diz que “a polpa esta para a dentina assim como a medula est4 para o
0ss0”. A principal caracteristica anatémica dentinaria € apresentar, em sen interior, tubulos,
ou cilindros ocos preenchidos por liquido tecidual e prolongamentos dos odontoblastos
(célula pulpar responsavel pela forma¢fio dentinaria) tornando-a desta maneira um tecido
permedvel (TEN CATE 1988 cap.3; cap.10).
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2.1.2- Alteracdes Estruturais no Elemento Dental
a. Erosio

LAZARCHIK e FILLER (2000) relacionam que a prevaléncia da erosfo dental
em pacientes com doenga de refluxo gastroesofigico na literatura varia de 17% a 68%. Ja a
prevaléncia de doenca de refluxo gastroesofagico em individuos com erosdo dental varia de

25% a 83% e a prevaléncia da erosdo dental na populagio em geral varia de 2% a 18%.

A erosfo dental se caracteriza pela perda do tecido dental por processos quimicos
sem o envolvimento bacteriano, sendo assim, sem a presenca de biofilme ¢ de progressio
lenta, muitas vezes demandando anos para ser evidenciada. O esmalte dental se apresenta
com manchas opacas, sem brilho e a estrutura dental com o passar do tempo assume um
formato arredondado (PINDBORG, 1970 cap.9; ECCLES, 1979; SCHAFFNER, 1991;
MOSS, 1998). Outra evidéncia da agie de 4cidos no elemento dental causando erosdo,

principalmente as lesdes incipientes de dificil diagnostico, se dd quando na presenca de

restauracdes estas se apresentam proeminentes em relagdo 4 superficie do esmalte (FIG.5 ¢ 6)

(SCHAFFNER, 1991).

Figura 5- Erosdo — Restauragdo acima nivel Figura 6- Erosio — Desgaste esmalte
esmalte dental
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Histologicamente, a superficie do esmalte atingido por 4cidos torna-se mais
porosa pela dissociacdio seletiva dos cristais de hidroxiapatita e apresenta um padréo
hexagonal de concavidades de 6 p de largura, aproximadamente, que corresponde a 1(um)
prisma de esmalte, nome dado a orientacfio dos cristais inorginicos que caracterizam a
estrutura do esmalte, por 10p de profundidade (TEN CATE, 1988 cap.12). J4 a dentina
atingida por substincias acidas softe erosfio na regido peritubular, caracterizada por um anel
de dentina hipermineralizada de 400 a 750 nm de espessura que circunda o tibulo dentindrio
e na regido intertubular, caracterizada pela dentina localizada entre as regides peritubulares,
alcancando uma profundidade de no méaximo 100 p (TEN CATE, 1988 cap.10;
SCHAFFNER, 1991). Tanto o esmalte quanto a dentina apresentam padrdes de perda de
estrutura em camadas (TEN CATE e IMFELD, 1996) e tem inicio quando 4cidos de pH 5,5
ou inferior, que caracteriza o limiar de dissolugdio de esmalte dental (JARVINEN et al.,
1988), iniciam a desmineralizagio do mesmo enfraquecendo sua estrutura e possibilitando

sua perda.
a. 1 Etiopatogenia

A origem dos fatores que causam a erosdio dental pode ser extrinseca, externa ao
organismo do individuo, intrinseca (inerente ao individuo) e idiopatica (nfio determinada)
(ECCLES, 1979; JARVINEN et al.,, 1991; SCHROEDER et al., 1995; IMFELD, 1996).
Alguns pesquisadores acreditam na influéncia destes fatores na determinagio da face dental
que podera ser danificada, por exemplo, fatores intrinsecos danificam as faces palatinas dos
dentes anteriores ¢ as faces linguais e oclusais de dentes posteriores (FIG.7) pela agio dos
acidos associados 4 movimentagio da lingua e fatores extrinsecos danificam principalmente
as faces vestibulares dos dentes anteriores (FIG.8) (SCHROEDER et al, 1995;
LAZARCHIK e FILLER, 2000). Outros pesquisadores acreditam que a localizagdo do dano
ndo € suficiente para a determinagfio efetiva do fator etiologico da erosio (GILMOUR e
BECKETT, 1993; MOSS, 1998).

Os fatores mtrinsecos podem ser classificados em distirbios somaticos como a
gravidez e o alcoolismo, distirbios psicossométicos como a bulimia ou a anorexia nervosa,

distarbios de func#o como o baixo fluxo salivar e a baixa capacidade tamponante da saliva e
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finalmente as disfuncBes gastricas como refluxo gastroesofigico (JARVINEN et al., 1988;
TAYLOR et al., 1992; AINE et al., 1993; MEURMAN et al,, 1994; SCHROEDER et al,
1993).

Os distirbios de funco que afetam a saliva representam importantes fatores na
determinagio da intensidade do poder erosivo dos 4cidos provenientes de bebidas e
alimentos, wma vez que, a saliva detém importantes fungSes como a diluigdo e o
tamponamento de agentes potencialmente erosivos na boca, neutralizando estes acidos. A
formacdo da “pelicula adquirida™ na superficie do esmalte dental pela adsorgo de proteinas e
glicoproteinas que ird protegé-lo de ataques 4cidos, o fornecimento de célcio, fosfato e fluor
necessario a remineralizacio e a manutengfic de um estado de pH neutro pela presenga de

bicarbonatos em sua composi¢do (MOSS, 1998; IMFELD, 1996).

Figura 7- Erosdo Dental com perda Figura 8- Erosdo dental com opacidade

anatomia cﬁo esmalte

Qs fatores extrinsecos destacados por habitos alimentares, como consumo de
comidas acidas, frutas citricas, sucos de frutas citricas, iogurtes, refrigerantes, etc., tém uma
importante parcela de responsabilidade na induco de processos erosivos, principalmente se
ingeridos de maneira desregrada, tanto em quantidade quanto em tempo e frequéncia durante
o dia ou & noite (GILMORE, 1975) (29). Outros fatores extrinsecos, como os dcidos
provenientes do local de trabatho, pH 4cido da 4gua das piscinas € a ocupacfio profissional
propriamente dita, também s#o relatados na literatura como tendo sua parcela de influéncia
(SCHROEDER et al., 1995).
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Os fatores idiopéaticos s8o aqueles em que a origem ndo pode ser determinada
através da anamnese nem através de testes e exames e relacionada a um fator determinante
(IMFELD, 1996).

Apesar da literatura pertinente estar focada no fato de que a eroséo ¢ resultado de
substincias acidas, uma teoria relaciona o fato de substincias alcalinas também atuarem
como substincias erosivas. Neste processo de descalcificacio a perda de estrutura ocorre no
momento em que o calcio € dissociado da apatita por solugdes de pH neutro ou ligeiramente
basico. Exemplo desta solucdio alcalina, o pirofosfato, sal proveniente do processo de
fermentac#io bacteriano, age como quelante promovendo a erosdo. Estudo clinico constatou a
presenca deste na saliva de pacientes que apresentavam erosdio (RAPP et al., 1960; ECCLES,
1979; TEN CATE e IMFELD, 1996).

a. 2 Classificacio.

A determinacéio da origem das fontes de Acidos, como descrito acima, também
serve como classificagio da patologia erosfio dental. Outras classificagdes sd0 propostas na
literatura como a de severidade clinica que determina trés estagios de desgaste de estrutura,
ou seja, grau 1 como perda de estrutura em esmalte, grau 2 como perda de estrutura em até
1/3 de dentina, grau 3 como perda de estrutura maior que 1/3 em dentina (ECCLES, 1979;
IMFELD, 1996).

A classificacfio de atividade patogénica leva em conta se a lesdo erosiva esta ativa
ou ndo, assim, lesdo manifesta apresenta atividade progressiva com bordos de esmalte fino e
sem brilho e lesdo latente ndo apresenta atividade e caracteriza-se por bordos de esmalte fino
com brilho (MANNERBEG, 1960, 1961).

Outra classificagéo diz respeito a localizagio da les&o e define como perimolise a
erosdo causada por fatores intrinsecos que acometem as faces palatinas e oclusais da arcada
superior ¢ lingual e oclusal dos pré-molares € molares inferiores (LINKON et al.,, 1968;
HOUSE et al., 1981).
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A erosfio dental apresenta uma caracteristica multifatorial, tanto pelas origens de
sua causa, como descrito acima, como pela inter-relagfo com outras patologias como a
abrasfo ¢ a atrigio, o que dificulta seu diagnostico precoce. Tanto a abraséio quanto a atrig#o,
gue se caracterizam pela perda de estrutura sem o envolvimento bacteriano, interagem com a
erosio pelo fato de acelerarem o processo de remocio desta estrutura enfraquecida alterando
um possivel cardter patognomédnico da erosfo e, assim, dificultando sua identificacéo
(ECCLES, 1979; LAZARCHIK e FILLER, 2000).

b. Abrasio

A abrasfio dental tem como caracteristica a perda de estrutura dental por
processos mecénicos onde objetos sfio constantemente introduzidos na cavidade oral €
entrando em contato com os dentes de forma agressiva ¢ descontrolada promovem desgaste
através da friccdo (FIG. 9) (PINDBORG, 1970 cap.8; ECCLES, 1979; MOSS, 1998; BELL
et al., 1998).

b.1. Etiologia

Observagdes clinicas evidenciam que este desgaste pode ser localizado ou
generalizado dependendo da etiologia do fator abrasivo. Certas peculiaridades no padrio de
higiene bucal, em relacfio ao ndividuo, como a técnica, o tempo, a frequéncia e a forca
empregada durante a escovacfio, ou em relagio ao material empregado nesta higiene como
abrasividade e pH dos dentifricios, “design” das escovas ¢ suas cerdas, tem influenciado na
ocorréncia de abrasio (ECCLES, 1979; BELL et al., 1998).
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Figura 9 — Abrasfo dental (notar desgaste adjacente a gengiva)

Abrasdes ocupacionais causadas pela fricgio de objetos com os dentes como
grampo de cabelo, canetas, etc. s3o mais raras, porém podem ocorrer (PINDBORG, 1970
cap.8; MOSS, 1998).

¢. Atriclo

A atricdo dental se caracteriza pela perda da estrutura dental também por motives
mecanicos, quando estes envolvem o uso fisiolégico desta estrutura em um processo de
fricgdo de um dente contra outro dente (FIG. 10) (PINDBORG, 1970 cap.8). Este processo
pode acontecer durante a fala, a mastigagio ou simplesmente uma disfung@io mastigatéria que
leve 4 friccfio de um elemento dental contra outro (PINDBORG, 1970 cap.8; ECCLES,
1979). |
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Figura 10 — Atric8o acentuada

d. Carie

Qutra patologia em que ocorre a perda de estrutura dental € a cérie, porém, neste
processo, esta perda ocorre pela desmineralizacdo por acidos provenientes do metabolismo
bacteriano (PINDBORG, 1970 cap.6).

Além do aspecto de envolvimento bacteriano a carie também se diferencia da
erosfio pela localizacdo da perda tecidual que, nesta situagfio, se concentra nas faces oclusal e
interproximal (FIG. 11 ¢ 12) e na erosdo dental pode acometer todas as faces do elemento
dental (PINDBORG, 1970 cap.6, cap.8 e cap.9; JONES e CLEATON, 1989; TEN CATE ¢
IMFELD, 1996).
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Figura 11 — Rx. Cérie interproximal Figura 12 — cérie interproxtmal

Histologicamente a cérie difere da erosdo dental pelo fato de que na cérie a perda
de estrutura dental, a nivel dentinario, ocorrer dez vezes mais rdpido que a erosdio e este
processo se localizar no interior dos tlibulos dentindrios, pela invaso bacteriana deste espago,
enquanto que na erosdo, o processo se estabelece na estrutura peritubular mais precisamente
na por¢io inorgdnica (PINDBORG, 1970 cap.9; IMFELD, 1996). Este fator dinfmico
conferido pela carie estd baseado num processo que envolve fases de desmineralizag8o e
remineralizagdio, assim, inicialmente ocorre uma desmineralizagio, em seguida a
descoloraciio dentindria e finalmente a invasdo bacteriana (PINDBORG, 1970 cap.6; TEN
CATE, 1988 cap.12).

2.3- MUCOSA ORAL

A mucosa oral (epitélio bucal), assim como a pele e a mucosa intestinal, ¢ um
érgdo constituido por uma camada de células epiteliais (epitélio pavimentoso estratificado) e
por um tecido conjuntivo subjacente de suporte denominado cério ou lamina prépria que tem
como funcfio recobrir e proteger as estruturas mais profundas na cavidade oral do meio
exterior. E classificada de acordo com a localizagio e fungfo em Mucosa de Revestimento
{palato mole, ventre da lingua, assoalho da boca, mucosa alveolar, mucosa labial e bucal e
labios), Mucosa Mastigatéria (gengiva e palato duro) e Mucosa Especializada (dorso da
lingua) (Ten Cate 1988 cap. 18).
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A gengiva ¢ uma mucorsa oral mastigatoria constituida por um epitélio
pavimentoso estratificado ortoqueratinizado com caracterfsticas, em sua superficie, de casca
de laranja e coloragio résea e por uma lamina propria de papilas estreitas ¢ longas aderidas
firmemente ao osso alveolar e ao cemento dental por fibras coldgenas denominadas de
mucoperiosteo (TEN CATE, 1988 cap. 18).

A gengiva juntamente com o 0sso alveolar, o cemento radicular e o ligamento
periodontal, tecido conjuntivo frouxo vascularizado e celular que circunda o dental e liga o
cemento radicular ao osso alveolar, constituem a estrutura ou o tecido de suporte dental
(Lindhe & Karring 1989).

2.3.1- Alteracdes no Tecido de Suporte Dental
a. Gengivite

A gengivite se caracteriza pela inflamago do tecido gengival, ou seja, alteragles
da cor rosea normal para um tom de vermelhiddo e alteragdes de estrutura de aspecto rugoso
para um aspecto liso e brilhante, além de uma maior susceptibilidade de sangramento a |
sondagem (Fig. 13 e 14). Histologicamente a gengivite & caracterizada por um infiltrado de
células inflamatorias. Nesta fase ndio ocorreu perda de estrutura ¢ssea e/ou retrago do tecido

gengival estando o processo restrito a esta estrutura (NYMAN e LINDHE, 1989).

Figural3 — Aspecto clinico Gengivite Figural4 - Sondagem gengival
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b. Periodontite

Com o avango da doenca gengival, ocorre o envolvimento das estruturas de
suporte dental como o osso alveolar, ligamento periodontal e cemento radicular. O
comprometimento destes tecidos € denominado de Periodontite. Assim, a periodontite se

caracteriza, além dos tecidos inflamados com susceptibilidade ao sangramento, pela perda

g/ou comprometimento do periodonto (estruturas de suporte) evidenciado na perda da

inser¢do do tecido conjuntivo ao dente (Fig. 15 e 16) (NYMAN e LINDHE, 1989;
CARRANZA, 1996; HAAKE, 1996).

Figural5 — Aspecto clinico Periodontite Figura 16 — Rx. Sondagem Periodontite
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O objetivo deste trabalho foi avaliar a prevaléncia de manifestacSes bucais como
erosdo, periodontite, gengivite, abrasfo, atricfo e cérie dental, relacionadas com a doenca de
refluxo gastroesofagica, através da comparagio entre individuos que efetivamente

apresentam esofagite de refluxo e em individuos que apresentam dispepsia sem esofagite de
refluxo.
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Pacientes encaminhados & Universidade S&o Francisco (USF) para exame
endoscopico foram avaliados através de estudo duplo cego e subdivididos em Grupo I —
individuos com esofagite de refluxo classificados de acordo com Monnier P. ¢ Savary M.
(1984) e Grupo I - individuos com dispepsia funcional sem sintomas de doenga de refluxo

gastresofagico, de acordo com Talley N.J. et al. ern Roma I1 (1999).

Todos os participantes assinaram o termo de consentimento, que consta de
protocolo de pesquisa aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa (CEP) da Universidade

S#o Francisco (anexo I).

Sem conhecimento prévio pelo examinador da condicdo esofigica, foram
analisadas as estruturas dentais, as estruturas de suporte dental (osso alveolar, ligamento
periodontal e tecido gengival) e a mucosa intra-oral seguindo as orientagdes da Organizagio
Mundial de Satide (KRAMER et al., 1980).

Iniciou-se o procedimento pelas tomadas radiograficas (filme Kodak®) dos
¢lementos dentais fazendo-se uso de posicionador intrabucal de filme radiografico (Jon®)
possibilitando um correta angulagem do filme em relagio ao aparelho de raios-X
(Dabi-Atlante®), uma padroniza¢fo nas tomadas destas radiografias e conseqiientemente
uma analise eficiente da estrutura dos elementos dentais e dos tecidos de suporte dental. O
processamento destas peliculas radiograficas obedeceu as recomendagdes do fabricante em
relacdio ao tempo de revelagdo, fixaclo, lavagem ¢ secagem. A andlise destas imagens
possibilitou a visualizacfio da condicfo das estruturas de suporte dos elementos dentais bem
como a verificagio da presencga e severidade de cdries que ndo poderiam ser diagnosticadas

clinicamente.

O exame clinico das estruturas, apds as tomadas radiogrificas, bascou-se na
observacdio da presenca/auséncia dos elementos dentais, de carie, de erosdo, de abrasfo e de
atri¢8io com auxilio de espelho intrabucal (Duflex®) e sonda clinica (Duflex®), sendo que as
estruturas eram secadas com jatos de ar no decorrer da andlise possibilitando uma methor

visualizacio.
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A entidade patologica erosdo foi observada e classificada segundo ECCLES e
JENKINS (1974} os quais posicionam a auséncia de erosio no nivel 0, o envolvimento da
superficie do esmalte dental no nivel 1, o envolvimento de dentina com até 1/3 de superficie
acometida no nivel 2 e o acometimento generalizado do elemento dental envolvendo mais de
1/3 da superficie no nivel 3 ¢ sugerem alguns critérios clinicos de diagnéstico, como a
auséneia de anatomia dental (cristas de esmalte) tornando o esmalte liso, formagic de
concavidades na regido cervical, lingual e vestibular mais largas que profundas,
diferenciando da les@io por abrasfo, a qual ¢ mais profunda que larga, perda de esmalte ao
redor de restauragOes de amdlgama aparentando uma proeminéncia desta restauracio em
relagiio a superficie dental adjacente e formacgio de depressdes nas pontas de cispides dos

dentes posteriores e borda incisal nos dentes anteriores.

A abras#io dental seguiu os mesmos moldes de classificacfo da erosdo de acordo
com ECCLES e JENKINS (1974), em quatro niveis, sendo que os critérios de diagnéstico de

erosdes serviram para diferenciagdo entre as patologias.

A carie dental foi analisada de acordo com uma adaptago da classificacio de
ECCLES e JENKINS (1974) para abrasfio e erosfo, em relagio 4 presenca/auséncia e
extensio da perda ou comprometimento da estrutura do elemento dental em quatro niveis,
assim, o nivel 0 indica a auséncia de cdrie, o nivel 1 indica a ocorréncia de cérie em esmalte,
o nivel 2 indica a presenca de carie em dentina e o nivel 3 indica a presenca de carie em

dentina, porém com envolvimento do tecido pulpar.

A classificago da atricéo foi baseada nas descrigdes de PINDBORG (1970) em
niveis de 0 a 4 de perda de estrutura, desta forma, em 0 quando o elemento dental ndo
apresentou nenhum ponto de atrigdio, em 1 quando esta atricio esteve restrita ao esmalte,
porém as clspides estavam visiveis, em 2 quando a dentina estava exposta ¢ em 3 quando o
usec ou atricdo tornou o elemento dental sem relevo/anatomia ¢ um anel de esmalte
circundando a dentina foi visivel e 4 quando este uso/atricdo consumiu a coroa dental e se

localizava na por¢do cervical do dente proximo 3 gengiva.

A anilise das estruturas adjacentes de suporte foi realizada com a utilizagdo de
sondas milimetradas periodontais (Duflex®) de acordo com uma adaptacio do Indice de
Necessidades de Tratamento da Comunidade de Periodontia desenvolvido por AINAMO et
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al. (1982). Foram realizadas trés sondagens (mesial, mediana e distal) nas faces lingual e
vestibular, bem como uma sondagem em cada face proximal (mesial e distal) de cada dente

presente na cavidade oral para a determinagfio do estado periodontal do elemento dental.

O dente foi classificado periodontalmente de acordo com a patologia mais severa
presente seguindo a orientag@o proposta por NYMAN e LINDHE (1989) onde as patologias
evoluem em: Gengivite (Ge) quando ocorreu sangramento gengival 4 sondagem sem perda
de osso alveolar; Periodontite leve (Pe. le.) quando da constatacio de perda uniforme
(horizontal) do tecido ésseo de suporte que nfo ultrapasse 1/3 do comprimento da raiz e
sangramento & sondagem; Periodontite grave (Pe. gr.) quando da constatagiio de perda
uniforme do tecido 6sseo de suporte que ultrapasse 1/3 do comprimento da raiz ¢
sangramento & sondagem; Periodontite complicada (Pe. co.) quando da constatagio de
perda do tecido 6sseo de suporte ndo uniforme, caracterizado pela formagdo de um defeito
angular e/ou cratera Ossea ¢ nos dentes multirradiculares com envolvimento de furca

(concavidade formada pela intercessfio das raizes).

A documentago e a andlise radiogréfica foram instituidas para a constatacio da
condicio do tecido Gsseo de suporte e da presenca/auséncia de perda de estrutura dental por
carie nos espacgos interdentais e intracorondrios, quando ndo visiveis e a condigdo clinica

bucal do individuo foi documentada fotograficamente.

A histéria médica e odontoldgica relevantes & proposiclo deste trabalho foi
estruturada em um questiondrio (anexo II), o qual foi aplicado a todos os individuos
participantes (KRAMER, PINDBORG, BEZROUKOV, SARDO INFIRRI 1980), visando
obter dados que pudessem influenciar o desenvolvimento de lesbes bucais

independentemente da Doenga de Refluxo.

Em relacdo aos hdbitos bucais (ranger os dentes, respiragiio bucal, morder
objetos), os individuos foram alocados em classes de 0 a 2, desta maneira, quando o
individuo ndio apresentava estes habitos ele foi classificado por 0, quando apresentava um dos

habitos por 1 € quando apresentava dois ou mais habitos por 2.
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Os habitos alimentares, itens IV-1, IV-2 e IV-3 da anamnese (anexo II), dos
individuos foram classificados de acordo com a quantidade de substincias citricas, acidas e
doces ingeridas, assim, quando nfo houvesse consumo destas substéncias a classificagdo era
0, quando o consumo variava entre um e dois produtos a classificagfio era 1 e quando este

consumo era maior que dois produtos a classificagfo era 2.

Os habitos de higiene bucal, também investigados na anamnese, foram
classificados de acordo com a freqiiéncia da higiene bucal e alocados na tabela pelas classes:
1 quando a freqiiéncia era de uma ou nenhuma vez a0 dia ¢ 2 quando a fregiiéncia era de duas

ou mais vezes ao dia.

Os dados dos exames intra-oral foram anotados em um odontograma

desenvolvido para este trabalho ¢ é parte integrante do questiondrio do individuo (anexo II).

As patologias periodontais foram agrupadas em duas classes: uma denominada
Periodontite que abrange os niveis de periodontite leve, grave e complicada e outra

denominada Gengivite.

A quantidade de elementos dentais encontradas no exame bucal foi descrita
através de classes que consideraram uma faixa de quantidade de dentes, assim, individuos
com até 21 dentes foram classificados por 1, individuos com uma dentigdo que varia de 21 a

27 dentes por 2 e individuos com denti¢io superior a 28 dentes por 3.

Os dados referentes a ocorréncia de episédios de nduseas e vOmitos foram
representados na tabela por 0 quando o individuo relatou nfio apresentar ou ocorrer

ocasionalmente estes episédios e por 1 quando estes episddios ocorrem frequentemente.

3.1- ANALISE ESTATISTICA

Os resultados referentes as patologias dentais (periodontite, gengivite, abrasgo,
atrigio, erosfio e cérie) frente 4 presenca ou auséncia de esofagite foram expressos em
porcentagem de dentes acometidos em relagio ao total de demtes examinados. A andlise
estatistica foi baseada no teste “Q-quadrado™ e “Fischer” para comparago dos grupos de
varidveis categéricas e para comparar 0s grupos com varidveis continuas foi utilizado o teste

de Mann-Whitney. O nivel de significancia adotado foi de 5%.
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Foram examinados 56 pacientes (26 do sexo masculino ¢ 30 do sexo feminino)
com idade média de 39,55 anos (20 - 67). Deste total, 30 individuos pertenciam ao Grupo I
[14 mulheres ¢ 16 homens com idade média de 43,26 anos (20 - 67)] e 26 individuos
pertenciam ao Grupo I [16 mulberes ¢ 10 homens com idade média de 3526 anos
(21 - 65)].

Do total de individuos examinados (grupo 1 e II) 53,57% possuem mais que
27 elementos dentais, 96,43% realizam duas ou mais escovagdes didrias ¢ 80,36% consomem
mais que duas substincias 4cidas/citricas ao dia e 33,93% apresentam dois ou mais habitos
bucais nocivos a estrutura dental, entretanto nfio houve diferenca estatistica significante entre
os grupos estudados (tabelas I a I'V).

Tabela I - Frequéncia de habitos bucais em relacio a condigéio esofagica

cet sett
Habitos bucais Grupo I* Grupe HI* Tetal Global*
Sem habito 6 9 15
1 habito 14 8 22
2 ou mais hibitos 10 9 19
Total Global 30 26 56

t com esofagite/t 1 sem esofagite / * n° de individuos / p = 0.365 (Qui-quadrado)

Tabela II - Frequéncia de habitos alimentares em relacdo i condigio esofagica.

Ccet SEf t
Habitos alimentares Grupo I* Grupo H* Total Global*
Censome um ou dois cifrices ao dia 6 5 11
Consome mais que dois citricos ao dia 24 21 45
Total Global 30 26 56

t com esofagite /T 1 sem esofagite / * n° de individuos / p = 0.942 (Qui-quadrado)
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Tabela I1I — Numero de dentes em relac@o a condigio esofagica

Cet SEt t
Nuamero de dentes Grupo I* Grupo II* Total Global*
<ou=a2ll 6 4 i0
>2le<ou=2a27 9 7 16
>27 15 15 30
Total Global 30 26 56

t comesofugite/T 1 sem esofagite / * n° de individuos / p = 0.833 (Qui-quadrado)

Tabela IV - Frequéncia de higiene bucal frente a condi¢fio esofigica

cet SEt 1
Hibitos higiene GrupoI*  Grupo II* Total Global*
1 escovacio ao dia 2 0 2
2 on mais escovacdes ao dia 28 26 54
Total Global 30 26 56

1 com esofagite/t ¥ sem esofagite / * n° de individuos / p = 0.494 (Fischer)
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Na amostra avaliada (grupo I e II) a prevaléncia de individuos com abrasio
dental foi de 87.50%; 51,79% dos individuos com erosdo dental; 76,78% com cérie; 66,07%
com periodontite; 98,21% com gengivite e a totalidade dos individuos apresentou atrigio
dental (Tabela V).

Tabela V— Quantidade de individuos acometidos pelas patologias

CEt sett P~ Value

(N=30) (N=26)
Periodontite 18 19 0.303*
Gengivite 29 26 1.000**
Abrasiio 28 21 0.231%*
Atrigio 30 26 -
Erosiio 17 12 0.432%
Cérie 20 23 0.054*

1 comesofagite/t 1 sem esofagite / * Qui-Quadrado ** Fischer

Dentre os imdividuos examinados com esofagite de refluxo (grupo I), todos
apresentaram algum nivel de atrigio dental, 93,33% apresentaram abrasfo dental, 56,67%
apresentam erosio dental, 66,67% apresentaram carie dental, 60% apresentaram periodontite
¢ apenas um individuo nfo apresentou gengivite (tabelas V). Dentre os individuos sem
esofagite de refluxo (grupo II), todos apresentaram atricio dental, 80,77% apresentam
abras#io dental, 46,15% apresentam erosfo dental, 88,46% apresentaram carie dental, 73,08%
apresentaram periodontite ¢ a totalidade dos individuos apresentou gengivite (tabelas V).

A andlise estatistica referente & quantidade de individuos da amostra acometidos
pelas patologias estudadas (tabela VI) nos mostra que a esofagite nfo teve influencia na
maioria destas, entretanto podemos constatar uma tendéncia de influencia na céarie dental
{p=0,054).
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Deste total de mdividuos estudados, foram examinados 1437 dentes. Dos
individuos do grupo I, 736 dentes foram avaliados, dos quais 17% se apresentaram com
periodontite, 39% com gengivite, 35,5% com abrasfio, 44% com atrigio, 23,5% com erosio e
9% de dentes com cérie. No grupo II foram examinados 701 dentes, dos quais 18%
apresentaram periodontite, 44,5% apresentaram gengivite, 20% com abrasdio, 36% com

atric8o, 15,5% com eroséo e 12,5% com carie (tabela VI e graficos de 1a VI).

Tabela VI- Quantidade de dentes acometidos pelas patologias

cet st t p — Value (M-Whitney)
(30 (26)
N° de dentes (n) 736 724 0.5548
Periodontite 125 125 0.1143
Gengivite 286 313 0.3365
Abrasio 261 139 ¢.0133
Atrigdo 324 253 0.1147
Erosio 173 109 0.2996
Cirie 67 88 0.5407

t com esofagite/t 1 sem esofagite

A analise estatistica referente & quantidade de dentes acometidos por uma
determinada patologia (tabela VI) nos mostra que a esofagite influenciou apenas na abraso
dental (p = 0,0133).

Resultados
47



1.0

0.8 -

0.6~

04 ~

0,2 - .

% de dentas afelados por pariodoniite

.0

sem com

Esofagite

Grifico I - Proporgio de dentes com Periodontite

0.8

o
[+
i A

o

I
i

"

d

% de dentes afetados por gengivite

F—

o
©
1

«

Esofagite

Grifico II - Proporcéo de dentes com Gengivite

Resultados
48



o oy
C3 ©
ORIV S

|

(=}
k-
i

o
M
i

% de dentes afetados por abraséo

*“

T
sem cam

Esefagite

Grifico III - Proporcdo de dentes com Abrasio

1,04

0,8 —
g a
g o5 ) )
é T
% 0,4 -
g
o] 1 -
Be "

0,04

sem com

Grafico IV — Proporgdo de dentes com Atricio

Resultados
4

UNICAMP
BIBLIOTECA CENTRAL




% de dentes afelados por eroséo
2
L

o
©
1

sem com

Esofagie

Grifico V — Proporgio de dentes com Erosdo

1,04
FRER
=
~C
[+]
g
2 0,6 N
=
o
[
W D44
8 .
5
s . T
g™ T
= S
i
Q.Q- Y
4 H
sem com

Esofagite

Griafico VI — Proporgdo de dentes com Cérie

Resultados
30



bod

5- DISCUSSAO

51



O tema abordado reflete uma condigio de doenca em que a associacfo de fatores
¢ evidente para profissionais tanto da 4drea médica quanto da area odontologica. O fato de
cavidade bucal, regido esofigica e regifio gastrica formarem um sistema digestivo integrado
onde, alteragdes em qualquer um de seus integrantes, certamente, causard conseqiiéncias ao
outro, exprime a necessidade de integracio entre as especialidades na identificacio e
tratamento destes distarbios.

A Doenga de Refluxo Gastroesofigico (DRGE) é uma condicio em que
manifestagdes clinicas e/ou alteragBes histopatologicas causadas pelo conteddo gastrico
refluido ao esdfago (esofagite de refluxo) estfio presentes (KAHRILAS, 1998). Segundo
RASMUSSEN (1976), DESCHNER e BENJAMIN (1989), JONES E CLEATON (1989),
KAHRILAS (1998) e ROBINSON et al. (1998) a prevaléncia de individuos com
manifestacdes de DRGE que apresentam esofagite de refluxo € de 48% a 78%.

Segundo RICHTER e JOEL (1997) a maioria dos pacientes que apresentam
manifestagdes extracsofagicas da DRGE nfio apresenta os sintomas esofigicos classicos
como disfagia e regurgitagio acida ou pirose, queixas que certamente motivariam estes
individuos a procurar orientaciio médica. Além disto, através de avaliagbes endoscopicas ¢
possivel evidenciar uma prevaléncia de 10-30% destes pacientes com esofagite de refluxo, ou
seja, individuos que apresentam a patologia esofigica com provavel repercussio em outras

regides, sujeitos a uma possivel alteracio de estrutura dental por desinformagio.

A erosdo dental ¢ descrita como uma das consequéncias extraesofagicas do
refluxo gastroesofagico, o que € corroborado pela literatura pertinente (HOWDEN 1971;
WHITE et al., 1978; HOUSE et al., 1981; JARVINEN et al., 1988; TAYLOR et al., 1992;
AINE et al., 1993; WESTERGAARD et al., 1993; MEURMAN et al., 1994; SCHROEDER
et. al. 1995; JONES e CLEATON-JONES, 2000) que sugere uma prevaléncia de erosio
dental em pacientes com doenca de refluxo gastroesofigico entre 17% a 68%. A prevaléncia
de doenga de refluxo gastroesofagico em individuos com erosdo dental varia de 25% a 83%,
e a de erosdo dental na populagiio em geral varia de 2% a 18% (LAZARCHIK ¢ FILLER,
2000).
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Em nosso estudo encontramos uma prevaléncia de erosio dental na amostra
(grupo I e II) de 51,79% ,porcentagem maior do que a descrita na literatura, de 2% a 18%,
por LAZARCHIK e FILLER (2000). Nos individuos com esofagite de refluxo (grupo I) a
prevaléncia de erosfo dental fo1 de 56,67%, porcentagem que esta em acordo com a literatura
e nos individuos sem esofagite de refluxo (grupo IT) a prevaléncia de erosdo dental foi de
46,15% ndo diferindo estatisticamente da encontrada em individuos com DRGE (tabela VI).
A quantidade de estruturas dentais acometidas por erosdo nos grupos estudados também nio
sugeriu uma relagdo entre esofagite de refluxo e erosiio dental uma vez que estatisticamente
ndo houve diferenca (tabela V). Importante ressaltar que os outros fatores que poderiam
influenciar no desenvolvimento da erosfo dental como o consumo excessivo de alimentos e
bebidas citricas/dcidas ou higiene bucal foram equivalentes nos grupos estudados (tabelas Il e

IV respectivamente).

A perda de estrutura dental leva a consequéncias severas como a diminuicio da
dimensdo vertical de oclusdo e posteriormente alteracdes estéticas (dental e facial) de grande
importancia, disfungbes fonéticas e mastigatdrias, bem como sensibilidade dental com
possivel envolvimento do tecido pulpar (BELL et al., 1998), o que ressalta a importancia de
um diagnéstico precoce destas patologias.

A abrasio e a atricBo dental estio inter-relacionadas com a erosio e
potencializam o poder de remogdo de estrutura dental (esmalte, dentina € cemento), uma vez
que estas substéncias nfo se regeneram quando danificadas nestes processos (SMITH, 1991).

A prevaléncia de abrasdo dental na amostra (grupo I e II) foi de 87,5%. Entre os
individuos que apresentaram esofagite de refluxo (grupo I) a prevaléncia de abrasfio foi de
93,33% e entre os individuos sem esofagite de refluxo (grupo II) foi de 80,77%, diferenga
néo significativa. Em relacdo a quantidade de elementos dentais acometidos por abrasio nos
grupos estudados, a andlise estatistica apontou diferenca entre os grupos (tabela V),
entretanto ndo houve diferenca em relacdio aos habitos bucais destes individuos (tabela I). A
totalidade dos individuos (grupo I e II), apresentou atrigfio dental ao exame bucal realizado
(tabela VI).
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Segundo BELL et al. (1998) em estudo com individuos aborigines australianos,
as bordas da les8o dental por abrasgio sio de dificil identificagio por nfio serem bem definidas
¢ as bordas da lesdo dental por erosdo sdo bem definidas o que pode facilitar a identificacgo e
diferenciagéio destas entidades clinicamente, porém a inter-relagio destas entidades torna o
reconhecimento da les@o priméria dificil como pudemos constatar nos exames realizados para
a elaborac#o deste trabalho.

Nosso estudo revelou que a prevaléncia de cérie na amostra (grupo I e II) foi de
76,79% dos individuos (Tabela VI). Dos individuos com esofagite de refluxo (grupo I)
66,67% apresentaram caries dentais, porém a maior incidéncia de individuos com céries,
88,46%, foi entre os que nfo apresentaram esofagite de refluxo (grupo I), tendéncia
evidenciada na andlise estatistica ( p = 0.054) (tabela VI). Em relagiio ao ntmero de dentes
acometidos por cérie nos grupos I (com esofagite) e Il (sem esofagite) os resultados ndo
foram estatisticamente significantes (tabela V).

De acordo com alguns autores a formag&o do biofilme bucal é o ponto de partida
para o desenvolvimento de algumas patologias bucais de superficie multifatorial como a
carie, gengivite e periodontite, onde h4 necessidade da presenca de placa bacteriana
(Biofilme) (HAAKE, 1996; GIBBONS e VAN HOUTE, 1975; VAN HOUTE, 1980).

Tendo como base de formagdo superficies que estejam expostas & presenca de
microorganismos, dgua e uma pequena quantidade de nutrientes, ocorre a formacio de um
filme bioquimico denominado pelicula adquirida, composta por proteinas salivares, soro
sanguineo e matriz intracelulares aonde as bactérias presentes no meio bucal irfio se aderir
(WEYNE e HARARI , 2001).

A adesfio bacteriana a esta pelicula adquirida e consequente desenvolvimento do
biofilme se da através da interagio entre as porcdes carboidrato dos receptores € complexos
de proteina (Adesinas), localizados na superficie celular destes microorganismos presentes na
cavidade bucal, com uma glicoproteina denominada mucina, presente na saliva e secretada
pelas glindulas salivares, que caracteriza o elo de ligagio entre a pelicula adquirida e os
microorganismos bucais (HAY, 1969). Além desta caracteristica, a mucina é responsavel

pelo alto grau de glicolise ¢ hidrataggo ¢ lubrificagdio bucal (HALTON et al., 1985), liga-se a
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vérias toxinas e constituintes quimicos exercendo um papel protetor (MENDEL, 1987),
modula a colonizag8o bucal de uma ampla gama de microorganismos (COHEN et al.,, 1990 e
1991;LIGTENBERG et al., 1991), serve como substrato para microorganismos que possuem
glicosidases (pioneiros no biofilme dental como o S. sanguis, S. mitis) a se estabelecerem no
biofilme sem a necessidade de substrato dietético e fornecerem substrato a microorganismos
que ndo possuam esta enzima (VAN DER HOUVEN e CAMP, 1991).

A sobrevivéncia dos microorganismos no ambiente bucal depende da capacidade
de aderéncia destes microorganismos as superficies e formagdo de biofilme. Assim, quando
uma determinada quantidade de microorganismos esta aderida a superficie de uma estrutura
ocorre uma rapida diviséo e proliferaciio dos mesmos, responsaveis por 90% do biofilme
formado em 24 horas, ou seja, enquanto este nivel minimo de aderéncia bacteriana ndo for
atingido a biomassa permanece em niveis modestos e € neste periodo de crescimento que a
vulnerabilidade bacteriana e maior (LILFIMARK et al., 1997).

Uma vez formado, o biofilme bacteriano aumentarda em superficic e
profundidade, ocorrendo assim a alternincia de espécies bacterianas. Desta maneira os
microorganismos que habitam as porgdes mais profundas da massa de biofilme (préximo a
superficie de adesdo) dependem dos produtos metabélicos secretados pelos microorganismos
da por¢do externa o que caracteriza uma simbiose entre as espécies, j& que o acesso a
nutrientes ¢ a eliminagio de produtos secretados dependem da existéncia de canais de agua na
estrutura da placa (WEYNE ¢ HARARI, 2001).

A perda de estrutura dental na cérie se da pela desmineralizaciio desta estrutura
por 4cidos provenientes do metabolismo de colonias de microorganismos 4cido tolerantes
estabelecidas no biofilme dental principalmente Estreptococos mutans (EGM) e sobrinus e
alguns tipos de Lactobecilos (PINDBORG, 1970 cap.6) (41) (WEYNE e HARARI , 2001).

Os microorganismos da placa com maior tolerdncia ao meio 4cido podem resultar
de varios mecanismos adaptativos que operam em resposta a um meio 4cido. Uma destas
respostas adaptativas € a maior demanda por energia que requer maior atividade glicolitica e
assim a produgdo de 4cido, o que torna a placa cada vez mais dcida levando enfim & formagdo

de lesdes de carie pela descalcificacio da estrutura dental (ZERO, 1990).
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HAMADA e SLAD (1980) relatam que os Strepfococus do grupo mutans
necessitam de carboidratos dietéticos para sobreviver em numero considerdvel na cavidade
bucal.

O dnico evento comprovado cientificamente que exibe relagiio direta com o
aparecimento de leses de carie € a presenca e a manutengio de uma placa cariogénica
cobrindo a regifio afetada. QOutros fatores como a quantidade de carboidratos na dieta
(sacarose), os componentes ¢ o fluxo salivar e a presenca de fldor ativo influenciarfio no
desenvolvimento ou nfio de lesSes cariosas, assim como o fator sdcio econdmico/cultural
influenciara no uso de fldor, na higiene bucal, no consumo de alimentos saudaveis e no

controle de consumo de agicar (WEYNE e HARARI , 2001).

A existéncia de microorganismos cariogénicos (EGM e Lactobacilos) em locais
sem atividade de doenca cérie e sem significado clinico pode ser explicado pelo equilibrio
ecolégico existente entre as espécies bacterianas, ndo possibilitando o desenvolvimento da
patologia ou a teoria ecologica da placa (MARSH, 1994) que exprime uma relacio direta
entre ambiente, equilibrio e 0 comportamento da microbiota da placa. A especificidade de um
grupo de microorganismos ocorre do fato de que apenas certas espécies de bactérias sio
competitivas nas condigdes em que a produgdio e o actimulo de 4cido e conseqiientemente
uma diminuigdo duradoura no pH do ecossistema do biofilme possibilitem o
desenvolvimento ¢ a manuteng@o de uma massa critica suficiente para um significado clinico

patologico perceptivel.

Dieta, velocidade de fluxo e composicio salivar e a espessura e propriedades de
difusio do biofilme sdo fatores importantes para estabelecer um meio com pH baixo
adjacente a superficie dental e exercer forte pressio ambiental nos microorganismos
suficiente para causar desmineralizacio (ZERO, 1990).

Quando ha o desenvolvimento de uma superpopulagio de microorganismos acido
resistentes como 0s EGM e Lactobacilos casei que garantem sua sobrevivéncia em meio
acido pela habilidade em manter seu pH intracelular em homeostasia, ha uma alteragio no
metabolismo do biofilme que passa de heterofermentativo, onde a manutengfo da higidez do

esmalte dental é mantido, para outro onde as moléculas de carboidrato sfio convertidas em
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cido latico provocando a desmineralizagBio do esmalte . Apesar dessa tolerincia a0 meio
acido por estes microorganismos HAMILTON (1986) relatou que uma cepa de S. mutans
2452, ap0s crescimento em cultura de pH neutro 7,0 por 05 (cinco) dias, adaptou-se a
diminuicio gradual e natural do pH da cultura até pH 4,8 gerado pela formagio de produtos
finais 4cidos e a mesma cepa nido tolerou a mesma diminuicio do pH para este patamar

quando gerado artificialmente, ou seja, de maneira ripida e exdgena.

Aqui talvez resida uma das respostas para uma menor incidéncia de lesdes de
carie em individuos com esofagite de refluxo onde uma quantidade de substincias 4cidas
pode atingir a regido bucal e de alguma maneira inviabilizar a adesdo bacteriana por
desnaturagfo protéica de adesinas, mucinas ou do préprio microorganismo. Outro fator para
uma maior incidéncia de cérie nos individuos sem esofagite de refluxo (grupo II) seria o
menor consumo de doces pelos individuos com DRGE, uma vez que, o chocolate e gorduras
retardam o esvaziamento géstrico que leva a distensdio géstrica aumentando os sintomas de
pirose ou desconforto, relacionados 8 DRGE, que fariam com que os individuos comam
menos este tipo de alimentos, porém este consumo foi considerado equivalente nos grupos
estudados (Tabela II) (McCALLUM, 1990).

Nosso estudo revelou que a prevaiéncia de gengivite na amostra (grupo I e II) foi
de 98,21%. Dos individuos do grupo I, 96,67% apresentaram gengivite e do grupo I 100%
apresentaram gengivite, nSo havendo diferenca significativa. Assim como no estudo dos
grupos em relag@o ao nimero de dentes acometidos por esta patologia também niio houve

diferenca significativa (tabela V).

A prevaléncia de periodontite na amostra (grupo I e II) foi de 66,07% e uma
maior incidéncia de periodontite, 73,08%, foi observada entre os individuos sem esofagite de
refluxo (grupo II), enquanto nos individuos com esofagite de refluxo (grupo I) a prevaléncia
fo1 de 60%, porém, sem diferenga significativa entre os grupos estudados (tabela VI),
inclusive em relagio ao numero de dentes acometidos por periodontite nos grupos I e 11
(tabela V).
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Lesoes de tecido mole na cavidade oral como sinais patognomémicos de doenca
de refluxo gastroesofigico nfio sio relatados, apenas relatos de ardéncia bucal e ulceras orais
pelos pacientes com doenga de refluxo gastroesofigico (JARVINEN et al, 1988;
MEURMAN et al.,1994; LAZARCHIK e FILLER, 1997).

A gengivite e a periodontite (como resultado da evolugfio da gengivite nfio
tratada) se manifestam pela agfio e presenga de microorganismos, porém, quando instalados
na regido de mucosa mastigatéria que circunda o elemento dental (CARLSSON, 1989;
HAAKE, 1996).

O actmulo de biofilme ao redor da estrutura dental ocasiona um processo
inflamatério gengival com aumento no fluxo do fluido gengival no local o que leva a uma
alteracdo na microbiota do biofilme favorecendo o desenvolvimento de microorganismos
anaerdbicos especificos & instalagéio de patologias periodontais. Um fator que poderia estar
influindo na menor incidéncia de periodontite nos individuos com esofagite de refluxo, seria
0 aumento na quantidade de higienizacio bucal diaria nos individuos com esofagite (grupo I),
que também influenciaria no desenvolvimento de cérie, porém os habitos de higiene bucal
também foram equivalentes nos individuos com esofagite e nos individuos dispépticos sem
esofagite (Tabela IV). Podemos, em estudos futuros, avaliar se a qualidade da higiene bucal
desenvolvida pelos individuos com esofagite ¢ significativamente diferente em relagdo aos

individuos que ndo apresentam esofagite de refluxo.

Os fatores de “protec@o” que poderiam influenciar no desenvolvimento da carie
dental também agem no desenvolvimento de patologias periodontais uma vez que, a presenca
de biofilme € necessiria no desenvolvimento de ambas as lesbes como mencionado

previamente.

Um fator importante que contribui tanto para o aumento na extensio do dano do
refluxo gastresofagico como para o desenvolvimento de patologias orais é que, durante o
sono o fluxo salivar praticamente € interrompido, levando a uma redugiio do pH no interior
do esbfago por tempo maior (SCHNEYER et al, 1956; SCHOEREDER, 1995) como
também uma redugBo nos efeitos protetores desenvolvidos pela saliva na cavidade bucal
(TEN CATE, 1988 cap.17; CARLSSON, 1989).
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Por outro lado a dor causada pela acidificagio esofigica desencadeia a produgio
¢ liberacdo de saliva na forma de hipersalivagdo (um aumento de volume salivar com
repetidas degluticOes), e caracteriza um sintoma de defesa do tecido esofagico frente a
substincias acidas agressoras conhecido como “water brash” (GOLDSTEIN, 1990) que

também provera melhoria nas condigdes bucais.

O aumento no fluxo salivar (hipersaliva¢do) pode influenciar nfio s6 no controle
de pH, pela presenca de ions bicarbonato e fosfato, diminuindo a acides tanto de substincias
provenientes de refluxo como substincias ex6genas e os acidos produzidos por bactérias, mas
também porque bactérias nocivas a cavidade oral necessitam de ambiente 6timo de pH para
seu desenvolvimento. Além disto a saliva contém anticorpos (IgA) em sua composigio que
combatem a atividade bacteriana diretamente interferindo também na aderéncia bacteriana a
superficie de esmalte, possui lisozimas que atuam diretamente na parede celular bacteriana
promovendo a lise desta membrana e lactoferrina que fixa {ons ferro livres necessarios para a
sobrevivéncia bacteriana, privando-as deste nutriente (TEN CATE, 1988 cap.17; TEN
CATE, 1988 cap.3, CARLSSON, 1989).

A presenga de proteinas salivares ricas em prolina (enzima que evita a
precipitagdo de jons célcio e fosfato) e ao alto grau de saturagfo ibnica da saliva (calcio,
bicarbonatos e fosfatos) também exerce funcfio protetora por manter uma via de trocas
ibnicas com o elemento dental provavelmente facilitando sua remineralizacio. Lubrifica a
cavidade bucal por sua consisténcia glicoproteica que the confere viscosidade, facilitando a
fala ¢ eliminagfio de substincias nocivas, contém enzimas digestivas (amilase) que auxiliam
na degradagdo do amido, ¢ limita a formacgfio do biofilme bacteriano (TEN CATE, 1988
cap.10; cap.16; cap.17).

Os resultados deste estudo nos levam a indagar novas possibilidades de pesquisa,
pois como pudemos observar, talvez o d4cido refluido & cavidade bucal também esteja

exercendo influéncia sobre a flora bacteriana local.

Nosso estudo enfocou dois grupos de individuos gue apresentavam
sintomatologia da DRGE, um grupo com esofagite de refluxo, sinal evidente de refluxo

gastroesofagico e outro grupo sem esofagite de refluxo onde o tempo em que estes individuos
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apresentavam esta sintomatologia nfio foi levantado. Talvez este fato explique a alta
incidéncia de eros@io dental na amostra estudada, uma vez que estes individuos podem
apresentar estes sintornas a longo tempo. Como ja4 mencionado a erosfo dental so6 é

evidenciada clinicamente apés anos de exposi¢io a substéncias dcidas (ECCLES, 1979).

Estudos futuros podergio enfocar a severidade da esofagite de refluxo e tempo de
DRGE frente & eros#io dental através da comparag@o entre individuos que efetivamente
apresentem a DRGE com esofagite de refluxo e individuos normais sem sintomatologia de

DRGE ¢ esofagite de refluxo ou ainda, avaliar a condigfio da flora bucal destes pacientes.

Discusséo

60



=u— 6- CONCLUSAO

61



Baseados nos resultados podemos concluir que:

- A Doenga de Refluxo Gastroesofagico influenciou a prevaléncia da patologia

Abrasiio Dental em relagfo ao niimero de dentes acometidos.

- A Doenca de Refluxo Gastroesofagico nfio influenciou a prevaléncia das

patologias gengivite, periodontite, atricio e erosio.

- Existe uma tendéncia de que a Doenga de Refluxo Gastroesofiigico atue como
protetora da estrutura dental em relagfio a carie dental.

- As prevaléncias encontradas neste estudo nfio estio de acordo com as

encontradas na literatura pertinente.

- As prevaiéncias das patologias bucais nos individuos com Doenca de Refluxo

Gastroesofigico sdo:

o Erosdo — 56,67% / Abrasdo — 93,33% / Atricsio — 100% / Cérie —
66,67% / Gengivite — 96,67% / Periodontite — 60%
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ANEXO 1

PREVALENCIA DE ALTERACOES BUCAIS EM INDIVIDUOS COM
ESOFAGITE DE REFLUXO

Responsaveis: Prof. Dr. José Pedrazzoli Jr.

Homero Casonato Jr.

TERMO DE CONSENTIMENTO

O abaixo assinado {nome, RG) declara que é de livre ¢ espontinea vontade que

esta participando como voluntario do projeto de pesquisa supracitado. O abaixo assinado
esta ciente que:

I- O objetivo da pesquisa € verificar a prevaléncia de alteragSes bucais em pacientes com e
sem esofagite de refluxo.

II- Ser4 submetido a uma avaliagdo odontologica sem 6nus algum, quando suas estruturas
bucais serdo radiografadas e fotografadas.

II1- A participag8io neste estudo poder4 lhe acarretar algum beneficio terapéutico

TV- Obteve todas as informacdes necessarias para poder decidir conscientemente sobre a
participago neste estudo.

V- Esta livre para interromper a participagfio no estudo a qualquer momento, a ndo ser que
esta interrupc8o seja contra indicada por motivo médico.

VI- A interrup¢do nfio causara prejuizo ao seu atendimento , cuidado ou tratamento.

VII- Os resultados obtidos durante este estudo serfo mantidos em sigilo, e o voluntério nfo

sera identificado por ocasifio de publicagcio e/ou exposi¢iio dos mesmos.

VIII- Podera contatar o comité de ética em pesquisa para apresentar recurso ou reclamacgdes
em relagiio ao referido estudo.(fone-7844-8388)

VOLUNTARIO: RG-

ASSINATURA:

Dr. JOSE PEDRAZOLLI JR.:

HOMERQ CASONATO JR.:
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ANEXO T

PROTOCOLO DE EXAME CLINICO

NOME: NASC.: A
NACIONALIDADE: NATURALIDADE:

END.: FONE:

BAIRRO: CIDADE: CEP: -
PROFISSAO: FONE COM.:

GRAU DE ESCOLARIDADE:

ULTIMA VISITA AO DENTISTA: __/_ /

I-. Faz uso de medicamento(s) atualmente? {)sim ( ) ndo

Caso faga uso cologue o nome do medicamento, a dosagem e a frequéncia abaixo:

1.

2.

3.

II- Caso mulher , estd gravida ? { )sim quantos meses?  ( )ndo.
1- sente nduseas? ( )sim ___ vezes/dia ( dndo
2- vomitos? ( )sim __ vezes/dia { )ndo

ITI- Habitos bucais:
1-range osdentes? ( )sim  ( )nfo
2-respira pela boca? ( )sim  ( )ndo
3- morde objeto(s) ? ( )sim  tipo(s)?
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ITV- Habitos alimentares

1- consumo de: frequéncia(vezes/dia)

- refrigerantes ( )sim ( )ndo R

- bebidas isotdnicas { )sim ( )nio .
(gatorade/similar)

- sucos citricos { )sim ( Indo -

- logurtes ( )sim { )ndo -

- vitamina C { )sim { )ndo

- vinagre ( )sim ( )ndio

- picles ( )sim ( )ndo

2- consumo de frutas citricas:( )sim  ({ )nfo
cite duas mais frequentes: a-
b

3- consumo de doces:  ( )sim /manhd( ) tarde( ) noite( )

( )ndo
V- Higiene bucal
1- frequéncia:
2- ocasifio: ( Jmanhd ( )almogo ( )tarde ( )noite
3- tipo de cerdas da escova: { )dura ( )média ( )macia
4- técnica de escovagdo:
5- meios de limpeza auxiliares:
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V1 - Exame periodontal

("5 <B) 2s1 a8

2

52| 33| 54 mnl 38 57 S8

Bl

X1

L3 14l 13
FE S| 2]

A4

T8 15 14
A48

A%

1
o

PE en

PE gr.

FE ia
GE

GE

FE k.

RE gr

FE ap.

Pele. _ periodontite leve

periodontite complicada

* Legenda: Pe.co.

GE — gengivite

Pe.gr. _periodontite grave

VI — Analise das estruturas dentais

D O S S
J)m()u()mjm{

A TR Y Tl

]

|

coluna C - erosdo

a0

legenda: coluna A — abr,

coluna D - carie

coluna B - atri¢éo

/

/

Data:

Assinatura do voluntario:

R.G.:
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