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RESUMO

A doenca do refluxo gastroesofagico (DRGE) é uma afecgéo de elevada incidéncia,
na qual o conteudo gastroduodenal reflui para o esd6fago e/ou 6rgaos adjacentes,
inclusive a cavidade oral, podendo causar lesdes nos tecidos duros e moles. O
objetivo desta pesquisa foi analisar o efeito da DRGE na cavidade oral. Foram
estudados 100 pacientes, sendo 50 portadores da DRGE (Grupo 1) e 50 controles.
Todos os pacientes foram submetidos a exame clinico oral e questionario especifico
e naqueles do Grupo 1 foram realizadas endoscopia digestiva alta (EDA) e
manometria e pH metria esofagicas. A EDA demonstrou esofagite em todos os
pacientes, sendo erosiva em 20, ndo erosiva em 30 e hérnia hiatal em 38 doentes. A
pressdo média no esfincter inferior do es6fago foi de 11+4,8 mmHg e no superior de
75+26,5 mmHg. Em 42 pacientes do Grupo 1 (84%) foi observado refluxo
gastroesofagico patolégico. O exame clinico oral mostrou: erosdes dentarias no
Grupo 1: 273 faces e no Grupo 2: 5 (p<0,001); dentes cariados no Grupo 1: 23 e 115
no Grupo 2 (p<0,001); abraséo/abfragdo no Grupo1: 58 e no Grupo 2: 95 (p=0,28);
desgaste por atrito: 408 no Grupo 1 e 224 no Grupo 2 (p=0,12). A face dental mais
acometida foi a palatina. No Grupo 1, 21 pacientes referiram queixas de aftas
frequentes, 35 sensibilidade dentaria, 26 ardéncia bucal e 42 gosto azedo na boca.
Naqueles do Grupo 2 estas queixas foram observadas em menor numero de
pacientes (p<0,001). O cuidado com a saude bucal ndo mostrou diferengas entre os
grupos. Os resultados desta pesquisa permitem concluir que a DRGE favorece o
aparecimento de erosdes dentarias, aftas, ardéncia bucal, sensibilidade dentaria e
gosto azedo, porém nao interfere no aparecimento de lesbes cariosas. Habitos
dietéticos pouco saudaveis, como ingestdo exagerada de refrigerantes podem

contribuir para tais resultados.

Palavras chave: Erosado dental; refluxo gastroesofagico; DRGE.
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ABSTRACT

Gastroesophageal reflux disease, or GERD is a high incidence condition in which
gastro duodenal contents leak back, or reflux, into the esophagus and/or adjacent
organs, including the oral cavity and therefore possibly causing lesions on the soft
and hard tissue structures. The aim of this study was to analyse the effects of GERD
in the oral cavity. One hundred patients were studied, being 50 GERD patients
(Group 1) and 50 controls. All patients were submitted to an oral clinical exam and a
specific survey. Patients in Group 1 were submitted to upper endoscopy, manometry
and esophageal pH monitoring. Upper endoscopy revealed esophagitis in all patients,
20 erosive esophagitis, 30 non-erosive esophagitis and 38 hiatal hernia. Average
pressure of the lower esophageal sphincter (LES) was 11+4,8 mmHg and of the
upper esophageal sphincter was 75 + 26,5 mmHg. In 42 patients of Group 1 (84%)
pathological gastroesophageal reflux was observed. Clinical exams revealed: dental
erosions in Group 1: 273 faces and in Group 2: 5 (p<0,001); tooth decays in Group 1:
23 and 115 in Group 2 (p<0,001); abrasion and abfraction in Group 1: 58 and in
Group 2: 95 (p=0,28); attrition wear: 408 in Group 1 and 224 in Group 2 (p=0,12).
The most damaged was the palatine face. In Group 1, 21 patients complained about
frequent episodes of canker sores, 35 of tooth sensibility, 26 of burning mouth and 42
of sour taste in the mouth. In Group 2 the complaints were observed in a lower
number of patients (p<0,001). No significant differences between the groups were
observed in relation to dental hygiene. In conclusion, this study finds that GERD
facilitates canker sores, dental erosions, burning mouth, tooth sensibility and sour
taste, but does not interfere on the incidence of tooth decays. Unhealthy dietary

habits, like exaggerate intake of soft drinks can contribute to the referred results.

Key words: Dental erosion, Gastroesophageal reflux, GERD.
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INTRODUGAO

A DRGE tem se tornado um problema cada vez mais comum na
atualidade, devido a ma qualidade de vida da populagao, habitos de vida deletérios
e alimentacao desregrada (Barros, 2005).

O constante avango da medicina e da odontologia, tem aumentado a
expectativa de vida da populacdo mundial e a tentativa de diminuicdo das perdas
dentarias, resultando num aumento de numero de dentes expostos aos efeitos
erosivos e acidos por longos periodos de tempo, devido a isso a erosao esta se
tornando um problema cada vez mais comum (Perkins e Wetmore, 2001; Caum et
al., 2003).

A DRGE ¢é uma afecgao cronica de grande importancia médico-social
pela elevada e crescente incidéncia e por apresentar sintomas que se manifestam
por longo tempo, causando prejuizo da qualidade de vida do individuo que a possui
(Nasi e Michelsohn, 2001; Henry, 2003; Kulig et al., 2003; Wai-Man e Fass, 2004 e
Gurski et al., 2006).

O esbfago possui 2 fungdes basicas que seriam:

1- conducgao de bolo alimentar da cavidade oral até o estbmago
2- impedir o refluxo gastroesofagico

Para realizacdo destas fungdes ele utiliza alguns elementos anatémicos
e fisiolégicos como por exemplo: entrada obliqua do es6fago no estdmago, pilar
direito do diafragma, tempo de esvaziamento gastrico, volume gastrico, clearance
esofagico e o esfincter inferior do eséfago.

O esbéfago constitui um tubo muscular de aproximadamente 20 cm de

comprimento e nos seus 2 a 4 cm finais encontra-se uma faixa muscular
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caracterizada por uma zona de alta pressdo, comprovada pela manometria
esofagica a qual é denominada esfincter inferior do eséfago, que com a chegada
da onda peristaltica sofre dilatacdo e logo apds a passagem desta deve contrair.

A DRGE resulta de um distarbio motor do eséfago, decorrente de um
defeito na barreira anti-refluxo, situada em nivel da jungao esofagogastrica (Paula
Castro et al., 2000b). Esta barreira é composta de varios elementos, representados
pelo esfincter inferior do es6fago (EIE) e pela crura diafragmatica, entre outros. De
acordo com estudo de Mittal et al., em 1995, o relaxamento do EIE na auséncia da
degluticdo € responsavel por aproximadamente 60% a 70% dos episédios de
refluxo gastroesofagico. Estudos recentes tém mostrado que o refluxo
gastroesofagico esta relacionado mais ao relaxamento transitério do EIE (RTEIE)
do que a hipotonia do mesmo (Escobar et al., 2001 e Abrahdo Jr et al., 2006). O
RTEIE pode ser conceituado como uma queda abrupta da pressao no EIE, em
nivel da pressao intragastrica, ndo induzida pela degluticdo e foi observado pela
primeira vez em 1964 (Mittal et al., 1995; Emerenziani et al., 2006). Em pacientes
idosos pode ocorrer falha na peristalse ocasionando a exposi¢cao acida esofagica
(Achem et al., 2003).

O refluxo gastroesofagico pode ser considerado fisioldgico ou patoldgico.
O refluxo que ocorre em pacientes normais e nao causa sintomas nem alteracdes
histolégicas na mucosa esofagica, € considerado fisiolégico, ao qual todas as
pessoas estdo expostas em alguma época da vida, ndo necessitando de
tratamento medicamentoso (Bartlett e Smith, 1996; Moraes-Filho et al., 2002;
Henry, 2003; Carvalheira, 2005). Ja o refluxo que provoca sintomas e
complicacbes € denominado patolégico ou DRGE, normalmente necessita de

tratamento clinico e até cirurgico.
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Do desequilibrio entre fatores agressivos (refluxo gastroesofagico) e
defensivos (clareamento esofagico) podem surgir ou nao alteragbes na parede
esofagica que caracterizam a esofagite de refluxo (Henry, 2003).

A doenca do refluxo gastroesofagico foi definida pelo Consenso
Brasileiro da Doenca do Refluxo Gastroesofagico como uma afecgao crénica
decorrente do fluxo retrégrado de parte do conteudo gastroduodenal para o
esdfago e/ou d6rgaos adjacentes a ele, acarretando um espectro variavel de
sintomas e/ou sinais esofagianos e/ou extra-esofagianos, associados ou nao a
lesdes teciduais (Moraes-Filho et al., 2002).

Sua elevada e crescente incidéncia tem suscitado iniUmeras pesquisas e
reunides a respeito de novos métodos diagndsticos, manifestagdes atipicas entre
outros interesses (Chandra et al., 2004).

A DRGE tem como sintomas predominantes pirose e regurgitagao acida.
Suas taxas de prevaléncia geralmente séo altas, sendo muito variaveis (Hoek et al.,
1995; Locke et al., 1997; Brandalise e Nasi, 1999; Moraes-Filho et al., 2005):

- Inglaterra, 1994- 11% das consultas médicas foram devido a sintomas no
sistema digestorio;

- Dinamarca, 1994- prevaléncia de 38% entre os homens e 30% entre as
mulheres;

- Australia, 1996- 56% dos pacientes relatam sintomas de DRGE pelo menos uma
vez na vida, sendo que 37% tem sintomas ao menos uma vez a cada 4 meses;

- Brasil, 2001- prevaléncia de 48,2% de casos ao ano; Nao existem muitos
estudos nacionais sobre a epidemiologia da DRGE, entretanto € notdria a recente
elevagao de sua prevaléncia (Moraes-Filho et al., 2002; Oliveira et al., 2005).

- Bélgica, 2002- 28% de casos ao ano;
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- Espanha, 2004- 31,6% de casos ao ano;

A DRGE é um problema comum nos Estados Unidos, afetando um terco
da populacgao e custando aproximadamente 24,1 bilhdes de ddlares anualmente ao
estado. As taxas norte americanas mostram que 15% tém experiéncia de azia no
minimo uma vez ao més; 13% uma vez na semana e 7% diariamente (Achem et al.,
2003).

Nader et al. (2003), realizaram um estudo na zona urbana de Pelotas
(RS), no qual estudaram a prevaléncia de pirose em pessoas acima de 20 anos e
concluiram que a pirose estava significantemente mais associada ao sexo feminino,
nao havendo diferencas entre faixas etarias.

De acordo com Harding e Sontag em 2000, a variagdo da prevaléncia
fica na faixa de 10% a 48% para pirose, 9% a 45% para regurgitagao acida e 21%
a 59% para ambos os sintomas. De acordo com a maioria dos autores, a
frequéncia da DRGE aumenta acima dos 40 anos acometendo igualmente ambos
0os sexos, estando o sexo masculino mais predisposto ao desenvolvimento de
esofagite de refluxo e de eséfago de Barrett. Em fungéo da alta prevaléncia, tem
sido uma das afec¢gdes mais comuns nos consultérios de cirurgides e
gastroenterologistas (Achem et al., 2003; Mohammed et al., 2005).

Oliveira et al., (2005) sugeriram que a DRGE é uma patologia de elevada
prevaléncia sendo mais comum em mulheres, estado civil vilvas, separadas ou
divorciadas, tabagistas, indice de massa corpérea alto, cor ndo branca, que
relatam a ocorréncia de eventos estressantes no decorrer do ultimo ano, etilistas,
com baixa renda e escolaridade e nas faixas etarias mais elevadas.

Em estudo de Kulig et al. (2003), através de um questionario especifico,

avaliou-se a qualidade de vida de 6215 pacientes com diagnéstico de DRGE, antes
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e apos o tratamento com inibidores de bomba de prétons e concluiram que a
qualidade de vida destes pacientes antes do tratamento era muito limitada,
semelhante aqueles com doenga coronariana aguda e apos duas semanas de
tratamento, houve melhora importante na qualidade de vida, assemelhando-se a
populagcdo normal.

A etiologia da DRGE néo esta totalmente esclarecida, sendo multifatorial,
mas ha varios fatores que podem contribuir prejudicando o esvaziamento gastrico,
diminuindo a fungdo do esfincter inferior do es6fago e prejudicando o clearance
esofageal.

Alguns destes fatores sao: hérnia de hiato, obesidade (indice de massa
corpdrea acima de 30), dietas hiperlipidicas ou muito apimentadas, ascite, gravidez,
exercicios exagerados, esclerose sistémica progressiva, tabagismo, intolerancias
alimentares, alergias, condigdes que levam a redugcdo da pressao intra-toracica
(doencas pulmonares e otorrinolaringolégicas), ma qualidade de vida, refei¢cdes
copiosas, alguns medicamentos (anti-inflamatérios hormonais), defeitos na barreira
anti-refluxo, possibilidade de fatores genéticos em parentes de primeiro grau
(Rodriguez et al., 1999; Younes e Johnson, 1999; Rocha et al., 2004; Rosendo,
2005).

Estes fatores podem causar sinais e sintomas que estdo ou nao
relacionados ao dano esofagico (Dent et al., 1980; Paula-Castro et al., 2000a;
Richter, 2000a; Wong et al., 2000; Jones et al., 2001; Fornari et al., 2004; Wai-Man
e Fass, 2004). Os sintomas tipicos sao a pirose e a regurgitacdo acida e as
manifestagcbes atipicas ou extra-esofagicas, cuja associagao estd bem elucidada,
porém a relacdo causal/efeito ainda permanece obscura. Os dados da literatura

fornecem que em relagdo a patogénese das manifestagdes atipicas os principais
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mecanismos propostos sdo: a injuria direta do tecido extra-esofagico pelo conteudo
gastrico refluido e o reflexo esd6fago-brénquico mediado pelo nervo vago (Gurski et
al., 2006).

As manifestacbes atipicas desta doenca podem ser: esofagicas,
pulmonares, otorrinolaringolédgicas e orais (Bretan e Henry, 1995; Lazarchik e Filler,
1997, Silva, 1998; Paula Castro et al., 2000b; Moraes-Filho et al., 2002; Cazzonato

et al., 2003; Jorge, 2006; Gurski et al., 2006).

a) Esofagicas: dor toracica de origem nao cardiaca, estenose e globus faringeos

ou sensacao de “bolo” na garganta (Rodrigues et al., 2005).

b) Pulmonares: tosse crénica, hemoptise (vOmito com sangue), pneumonia por
repeticao, pela aspiracdo constante do acido gastrico, bronquite, bronquiectasia
(colabamento das vias aéreas durante a aspiragédo em criangas), fibrose pulmonar
idiopatica, fibrose cistica, apnéia do sono, doenca pulmonar obstrutiva crénica e

asma (Irwin e Richter, 2000; Rodrigues et al., 2005).

c) Otorrinolaringolégicas: rouquidao, pigarro (clareamento da garganta), laringite
posterior cronica, sinusite cronica, odinofagia (dor durante a degluti¢gdo), disfagia
(dificuldade de deglutir), otalgia, amidalite por repeticdo, estridor (chiado no peito),
neoplasia de laringe, faringite, otite média, sensagdo de engasgo, gotejamento
nasal posterior, laringoespasmo, estenose ou estreitamento de laringe, sensagao
de aperto na garganta, dor cervical, degluticbes repetidas, ulcera de laringe,
granulomas e polipos de laringe, ulcera nas cordas vocais, Ulcera aritendide, ulcera

e granulomas nas cordas vocais, hiperqueratose de laringe e solugos ou
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eructacdes repetidas (Koufman et al., 2000; Barrington et al., 2002; Hopkins et al.,

2005).

d) Orais: erosao dental ou perimdlise, alteracbes salivares, halitose, xerostomia
(diminuicdo na quantidade de fluxo salivar), glossidinia (sensagcdo de ardéncia
lingual), aftas, queimagao ou coceira na mucosa oral, diminuicdo no numero de
caries, gosto azedo e/ou amargo na boca, alteragbes gengivais, salivagao
excessiva, sensibilidade lingual, sensibilidade dental, alteragdes microscopicas na
mucosa palatal, diminuigdo na dimensao vertical de oclusdo (redugao na altura da
face) e disfungcao mastigatéria (Howden, 1971; Giunta, 1983; Wdltgens et al., 1985;
Bevenius e L Estrange, 1990; Jarvinen et al., 1992; Taylor et al., 1992; Imfeld, 1996;
Bohmer et al.,, 1997; Owens et al., 1997; Rytdmaa et al., 1998; Romero e Locke,
1999; Caldeira et al., 2000; Leite e Pinto, 2001; Dahshan et al., 2002; Yip et al.,
2003; Aranha e Marchi, 2004; Costa e Eckley, 2004; Yanagita et al., 2006).

Dentre os sintomas atipicos chamam a atencdo as manifestacdes
pulmonares, laringeas, faringeas, dor toracica nao cardiaca, globus e erosao
dentaria (Wai-Man e Fass, 2004; Eckley e Costa; 2006).

Esta doenca se manifesta por uma forma erosiva, causando lesdes na
parede esofagica vistas através da Endoscopia Digestiva Alta, ndo-erosiva (Fass et
al., 2001) ou por suas complicagdes (estenose, esdéfago de Barrett) (Dodds et al.,
1982; Fass et al., 2001; Nasi et al., 2002a; Nasi et al., 2002b; Oliveira et al., 2003;
Dantas e Aprile, 2005; Abrah&o Jr et al., 2006).

E importante citar os métodos diagndsticos que podem ser utilizados
atualmente, em pacientes com suspeita de DRGE, uma vez que estes estdo em

constante evolucéo.
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O diagnéstico da DRGE se inicia pela anamnese bem detalhada, pois,
estes pacientes podem apresentar sintomas tipicos (esofagicos) ou atipicos, ja
citados (Zaninotto et al., 1988).

A confirmacdo do diagndstico pode ser realizada por meio de testes,
sendo a endoscopia o0 método de escolha para avaliagcdo do aspecto inflamatério
da mucosa esofagica, pois ela ndo sé avalia o grau de comprometimento da
mesma através da observagdo do grau de edema, congestdo, friabilidade e
depdsitos de fibrina na mucosa, como também possibilita a realizagcao de bidpsias
e a visualizagdo e medida da hérnia hiatal (Benjamin et al., 1980; Marques et al.,
2006). Todavia, 50% dos pacientes com pirose podem apresentar a mucosa de
aspecto normal, situacdo que envolve a indicacdo de outros testes mais
especificos (Savary e Miller,1998; Moraes-Filho et al., 2000; Nasi et al., 2002a).

Nao ha ainda um consenso entre os médicos em relagdo a qual
classificagdo de esofagite de refluxo deva ser utilizada, mas as mais usadas
atualmente sdo a de Savary-Miller modificada e a de Los Angeles.

Classificagao de Savary-Miller modificada de 1978:

Grau 1: Lesao sob forma de erosdo simples ou exsudativa, oval ou linear
comprometendo apenas uma prega longitudinal do eséfago.

Grau 2: Lesbes multiplas sob a forma de erosdes simples ou exsudativas, nao
circulares, comprometendo mais de uma prega longitudinal do es6fago, com ou
sem confluéncia.

Grau 3: Lesdes exsudativas ou erosdes circulares.

Grau 4: Lesdes crbnicas: Ulcerals, estenose/s ou eséfago curto. Estas lesoes

podem estar isoladas ou associadas com lesdes de grau 1, 2 ou 3.
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Grau_5: llhas, prolongamentos digitiformes ou distribuicdo circunferencial do
epitélio de Barrett. Estes achados podem estar isolados ou associados com lesdes
de grau 1 a 4.

Classificacao de Los Angeles:

Grau A: Uma ou mais erosées menores que 5mm.

Grau B: Uma ou mais erosées com mais de 5mm em sua maior extensao, mas que
nao sao continuas entre o apice de duas pregas esofagicas.

Grau C: Erosbes que tem continuidade (convergéncia) entre o apice de duas ou
mais pregas, porém envolvem menos que 75% da circunferéncia.

Grau D: Erosdes que envolvem pelo menos 75% da circunferéncia esofagica.

De acordo com Cohen et al., (2006) no Consenso Latino Americano
baseado em evidéncias sobre a DRGE, a EDA deve ser indicada, nas seguintes
situacoes:

A) todos os pacientes maiores de 45 anos com sintomas tipicos.

B) pacientes menores que 45 anos com sintomas tipicos, que ndo respondem ao
ensaio clinico com IBP.

C) pacientes com sintomas de alarme (disfagia, odinofagia, anemia, perda de peso,
hemorragia).

D) pacientes com sintomas de longa data.

A manometria do eséfago avalia a competéncia do EIE (pressao basal,
comprimento, localizagdo) e o peristaltismo esofagico, importantes para o
planejamento terapéutico principalmente naqueles com doengas sistémicas
(Richter et al., 1987; Felix et al., 1992; Schneider et al., 1998; Henry et al., 1999;
Nasi et al., 2002b; Henry et al., 2004; Pandolfino e Kahrilas, 2005; Dantas e Aprile,

2006). O estudo manométrico avalia atividade motora do o6rgédo e a
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funcionabilidade de seus esfincteres por meio da analise das pressdes
intraluminares (Nasi et al., 2006).

De acordo com o Consenso Latino Americano deve ser indicada nas
seguintes situacdes:

a) estudo pré-operatorio para descartar qualquer transtorno motor primario.
b) antes de colocar eletrodo de pH metria.

O raio X do es6fago ndo € o exame mais indicado para demonstrar o
RGE, detecta em apenas 60% dos casos, porém constitui exame valioso para o
diagndstico de complicagbes da doenga, como estenoses e ulceras (Felix, 2000) e
hérnia hiatal (Henry, 2003). Conforme Cohen et al., (2006) a radiologia deve ser
realizada em:

a) pacientes com sintomas de alarme, particularmente disfagia.
b) paciente com DRGE antes da cirurgia anti-refluxo.
c) apos cirurgia anti-refluxo em pacientes com recidiva sintomatica.

A pH metria esofagica prolongada consiste na monitoragdo do pH
esofagico durante 24 horas em um ou mais locais e permite a obtencédo de varios
parametros relacionados ao refluxo acido (numero de refluxos, duragdo do maior
refluxo, porcentagem de refluxo nas 24 horas), sendo sua especificidade de 98%
(Johnson e DeMeester, 1974; DeMeester et al., 1980; Henry, 1984; Gilmour e
Beckett, 1993). E bem tolerado pelos pacientes e confidvel, embora exija a
manutencado do catéter naso-esofagiano por todo o periodo do exame, fato que
pode restringir atividades e alimentagdo normal em alguns pacientes (Machado et

al., 2005b).



Sua analise leva em consideragao os periodos de alimentagdo e a
posicdo do doente. O exame também faz correlacdo entre os sintomas e os
periodos de RGE.

Entre os paradmetros analisados na pH metria, o numero total de refluxos
€ o de menor relevancia, enquanto que o tempo total de acidificacdo esofagica é o
mais efetivo. Com o objetivo de analisar concomitantemente todos os dados
analisados, Johnson e DeMeester (1986) apresentaram um sistema de pontuacgao,
levando em consideracdo os valores apresentados por voluntarios normais. O
numero resultante do calculo pelo programa de computador, ficou conhecido como
indice de DeMeester e avalia a intensidade do RGE. Doentes com este indice
acima de 14,78 apresentam refluxo patolégico (Katz e Castell, 2000).

De acordo com Cohen et al., (2006) este exame deve ser utilizado:

a) em pacientes que nao respondem aos IBP.

b) na doenga nao erosiva sem resposta ao tratamento.

c) em manifestagdes atipicas da DRGE.

d) na recorréncia dos sintomas apds cirurgia anti-refluxo e em auséncia de lesdes
na mucosa esofagica.

A cintilografia € um exame in6cuo e simples utilizado geralmente em
criancas. E realizada através da ingestdo de Tecnécio marcado, para o
mapeamento dos pulmdes, deve ser utilizada para investigagdao de sintomas
respiratérios relacionados a DRGE.

A impedanciometria intraluminal de multiplo canal é o método mais
avancgado para o diagnostico da DRGE, avalia o transporte do bolo alimentar em
diferentes partes do esb6fago, detecta todos os episddios de refluxo sejam acidos

ou nao e suas caracteristicas fisicas e pode ser combinada com a manometria ou



pH metria esofagicas (Fass et al., 1994; Pandolfino et al., 2003; Shay, 2004;

Machado et al., 2005a).

DRGE e suas repercussoes na cavidade oral

Além da carie, diferentes processos crénicos destrutivos levam a danos
irreversiveis da superficie dentaria e tém sido descritos como abrasao, atrigcao,
abfracdo e erosdo dental (perimdlise). Esses termos sdo comumente utilizados
gquando se conhece a origem do dano, o desgaste é geralmente acumulativo e

possui varias etiologias (Pereira, 1995; Neville et al.,1998) . (Quadro 1)

Quadro 1. Processos de desgastes dentarios e suas etiologias.

Terminologia Causa da perda de substancia dental
Abraséo processo mecanico envolvendo objetos estranhos;
Atricao processo mecanico envolvendo contato dente a dente;
Abfracao Processo mecanico envolvendo flexdao do dente por forga oclusal
excéntrica;
Eroséao Dissolugao quimica nao bacteriana.

Os sintomas atipicos relacionados a DRGE, ocorrem em um tergo dos
pacientes com os sintomas classicos de azia e/ou regurgitagao acida. Esta doenca
tem sido relacionada a uma grande variedade de desordens, como citadas
anteriormente (Jarvinen et al., 1988).

O material refluido do estdbmago pode atingir a cavidade oral e provocar
lesbes dentarias e bucais de tipos e intensidades variaveis. A erosdo dental

(perimdlise), sinal mais comumente observado, caracteriza-se pela dissolugdo dos
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tecidos duros dentarios nao envolvendo bactérias (Meurman et al., 1994; Lazarchik
e Filler, 1997; Gregory- Head et al., 2000; Bartlett e Coward, 2001; Ali et al., 2002;
Barron et al., 2003).

A erosao dental € uma lesdo irreversivel, levando a alteracdo da
aparéncia e funcdo e até perda do dente. E caracterizada como perda da estrutura
dental em forma de “pires”, polida, lisa, com base brilhante, com auséncia de placa
bacteriana, podendo envolver mais de uma face dental se difere clinica e
microscopicamente da carie dental, que geralmente apresenta coloragao
escurecida, consisténcia caseosa e sempre havendo presencga de placa bacteriana
para seu desenvolvimento. O diagndstico precoce da DRGE, mudangas no estilo
de vida e o uso de medicagao para combater o refluxo, pode prevenir os danos e
perdas dentarias (Schroeder et al., 1995; Richter, 2000b).

Em estudo sobre a correlacdo da DRGE e achados na cavidade oral,
Silva et al., (2001) ndo encontraram mudang¢as na cavidade oral nem nos
parametros salivares de pacientes com DRGE. Foram relatadas somente
alteragcbes microscopicas na mucosa palatal, como atrofia epitelial e aumento do
numero de fibroblastos.

De acordo com a Federacado Dental Internacional, em 1998, a erosao
dental é caracterizada pela perda de tecidos duros da superficie dentaria,
entretanto sua etiologia n&o esta totalmente esclarecida, podendo estar
relacionada a um processo acido ou quimico geralmente multifatorial podendo ser
de origem extrinseca ou intrinseca (Smith e Knight, 1984; Jarvinen et al., 1991;

Moss, 1998; Mattos, 2005) (Quadro — 2).



Quadro 2. Causas extrinsecas e intrinsecas da erosao dental.

Causas extrinsecas
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Dieta

frutas citricas;

suco de frutas citricas;
bebidas acidas;
refrigerantes;

vinagre; conservas;

balas acidas;

Medicamentos

vitamina C;
substituicdo de acido cloridrico;
ténicos a base de ferro;

pastilhas acidas;

aspirina;
Ambiental acidos provenientes do local de trabalho;
Estilo de vida habitos de freqiiéncia e horario de consumo de bebidas e comidas

acidas;

habitos de degluticao;

Causas Intrinsecas

Desordens alimentares

bulimia;
anorexia nervosa;
refluxo gastroesofagico;

vOmitos induzidos pelo estresse.

Mufoz et al., (2003) realizaram estudo prospectivo com objetivo de

investigar a prevaléncia de lesdes dentais e periodontais em pacientes com DRGE

e concluiram que a DRGE é uma condicdo que pode provocar erosdao dental

enquanto que a idade pode apenas influenciar na evolugdo da erosdao, mas em

relagdo a presenca de lesdes periodontais e caries ndo ha diferengcas entre os

grupos.

Em estudo recente, foi relatada uma relagao positiva entre a DRGE e

alteragcdes no pH e no volume salivar e cogitada a possibilidade de se usar a
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mensuracdo do pH salivar para o diagnostico do refluxo acido laringofaringeo
(Eckley e Costa, 2006).

Os portadores da DRGE podem também referir sensacdo de queimacgao
na boca (Lazarchik e Filler, 1997), irritacdo da mucosa oral (Cazzonato et al., 2003)
e ulceras (Linnett et al., 2002).

As lesbes orais decorrentes do DRGE em geral ndo sao percebidas
pelos pacientes, médicos ou dentistas até causarem danos significativos
(Gudmundsson et al., 1995; Bartlett et al., 1996b; Dodds e King, 1997; Myklebust et
al., 2003).

A quantidade de estrutura dental dura dissolvida depende de alguns
fatores, como por exemplo: a frequéncia de exposi¢cao ao acido, caracteristicas do
acido, proximidade dos acidos com os dentes e ductos das glandulas salivares,
natureza e quantidade de fluxo salivar e a consequente duracdao do pH abaixo do
pH critico (5,5 unidades) que influencia a ocorréncia da erosédo dental (Widodo et
al., 2005).

Exame clinico oral realizado em 117 portadores da DRGE revelou que 28
deles apresentavam erosdes dentarias severas, principalmente os mais idosos,
portanto com maior tempo de agressao oral pelo acido refluido (Meurman et al.,
1994). Os autores observaram também baixa capacidade tampao da saliva, sendo
que entre os pacientes medicados com beta-bloquadores e tranquilizantes o
numero de dentes com erosao era mais elevado.

A pH metria de 24 horas realizada com duplo eletrodo (esofagico e oral)
em pacientes com erosdo dentaria demonstrou longos periodos de pH esofagico

baixo, associado a baixa capacidade de tampao salivar (Gudmundsson et al.,
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1995). Outro importante achado observado pelos autores foi a predisposicédo a
dissolugao do esmalte.

Bartlett et al., (1996b) afirmam que anorexia, bulimia nervosa, alcoolismo
e disturbios gastricos causam erosdes nas faces palatinas dos dentes. A gravidade
das erosdes estara na dependéncia da presenca, freqiéncia e duragdo dos
episddios de refluxo gastroesofagico. E importante a deteccdo precoce da erosio
dental, para reconhecimento da causa, que pode ser intrinseca ou extrinseca,
guando se relaciona a dieta, geralmente ocorre na vestibular (parte da frente) dos
dentes anteriores e quando relacionada a causas intrinsecas atinge as faces
palatinas dos dentes antero-superiores, mas é preciso a total investigacdo do
paciente para a certeza do diagndstico (Jarvinen et al., 1992).

Silva e Damante em 1995, relataram que a erosao dental provocada pelo
vOmito e regurgitacdo parece estar relacionada a uma agado mecanica produzida
pelos movimentos da lingua. A quantidade de erosao relaciona-se diretamente com
a freqliéncia e extensao da regurgitacdo, com o indice de acidez do conteudo
gastrico e tempo de higiene bucal do paciente apds a regurgitagcdo ou vomito. A
saliva € um importante fator modificador das erosdes dentarias. A diminuicido do
pH salivar e as alteragdes de sua capacidade tampé&o e da viscosidade influenciam
diretamente a severidade das erosdes dentarias.

Bartlett et al., em 2000, em estudo relacionando o papel do eséfago na
erosdao dental, mediram a pressdo no esfincter inferior do es6fago, seu
comprimento e motilidade esofagica comparando pacientes com erosao dental e
sem erosao e concluiram que houve diferenca estatisticamente significante
somente na medida da motilidade esofagica entre os grupos, portanto esta pode

ser considerada como fator de risco para erosao dental e regurgitacédo acida.
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Meurman et al., (1994) compararam pacientes com DRGE em relacéo a
presenga ou nao de erosao dental e constataram que a erosao era mais expressiva
nos pacientes idosos, com DRGE de longa duragédo e com maior severidade da
doenca, portanto concluiram que a erosao dental pode ser sinal de DRGE de longa
duracdo com mais de 10 anos, mas nao sinal patognomanico.

Lazarchik e Filler (1997) referem que a DRGE pode propiciar sensagao
de queimacéao e coceira que se estende até a faringe, lingua sensivel associada ou
nao a ulceras dolorosas e erosao dental, cujo mecanismo basico é a dissolugao do
esmalte e da dentina devido a exposicao acida.

Trabalho realizado em criangas portadoras de DRGE (Dodds e King,
1997), demonstrou que as erosdes em consequéncia da DRGE atingem mais faces
linguais dos incisivos e caninos maxilares ou superiores e oclusais (face
mastigatéria) dos molares e pré-molares, enquanto que as provocadas por
ingestdo exagerada de alimentos acidos situam-se geralmente nas faces
vestibulares (frente) dos dentes anteriores (Robb et al., 1995).

Avaliacao dental, questionarios, exame clinico oral utilizando o indice
TWI (Tooth Wear Index) de desgaste dental foram realizados em 25 pacientes
adultos. Os pacientes foram também avaliados quanto ao diagnéstico do DRGE
(endoscopia e pH metria esofagica de 24 horas). Os autores observaram que 0s
portadores da DRGE apresentaram TWI (Tooth Wear Index) maior em todos os
quadrantes, demonstrando a relagao entre a perda da estrutura dentaria e a DRGE
(Gregory-Head et al., 2000).

Estudo comparativo entre suco gastrico e refrigerantes disponiveis no

mercado, no que se refere ao efeito erosivo no esmalte e dentina foi efetuado por



Bartlett e Coward (2001). Os autores concluiram que o suco gastrico tem maior
potencial erosivo que os refrigerantes.

Linnett et al. (2002) compararam a saude dental de criangas portadoras
de DRGE e de grupo controle. Concluiram que as criangas refluidoras possuem
mais erosdes e caries que as do grupo controle, necessitando de cuidados
preventivos durante o crescimento.

Ali et al. (2002) relataram o caso de um paciente com DRGE silenciosa,
na qual o primeiro sinal clinico foi erosao dental. O paciente nao referia qualquer
sintoma tipico da DRGE (azia, regurgitacdo). O diagnéstico da DRGE foi
confirmado pela endoscopia e manometria esofagicas. A reabilitacdo dentaria foi
realizada apo6s o tratamento da DRGE.

Em pesquisa recente, Cazzonato et al. (2003) realizaram estudo
avaliando a cavidade oral de portadores de DRGE, comprovada por endoscopia.
Os autores observaram que os pacientes apresentavam alta prevaléncia de atricao,
abrasao e erosao, porém baixa incidéncia de carie e gengivite.

Widodo et al. (2005), comparando a neutralizagdo de bebidas acidas em
dois grupos de pacientes, o primeiro portadores de DRGE com erosao dental e o
outros pacientes controles sem lesdes erosivas, observaram que o grupo controle
apresentou menor nivel de pH salivar registrado na ponta da lingua e maior tempo
de pH abaixo de 5,5, o que sugere um possivel mecanismo de feedback (memoria)
pela constante exposicao acida dos pacientes com DRGE.

O tratamento clinico e medicamentoso da DRGE, permite uma
diminuicdo da acidez salivar, ou melhor, uma alcalinizacdo mais préxima do
fisioldgico, o estudo do pH salivar oferece uma forma menos invasiva de avaliar a

existéncia de acidez local, sendo rapido e de baixo custo (Eckley e Costa, 2006).



— ] Introdugﬁ,o 41

A analise da literatura demonstrou que o estudo das repercussdes do
refluxo gastroesofagico sobre a cavidade oral constitui ainda campo aberto a

investigacao, fato que motivou a realizacao da presente pesquisa.
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OBJETIVO

O objetivo da presente pesquisa foi estudar os efeitos do refluxo

gastroesofagico patoldgico na cavidade oral.
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CASUISTICA E METODO

Foram avaliados 100 pacientes, sendo 41 homens (41%) e 59 mulheres
(59%) com idades variando entre 17 e 75 anos. Os aspectos demograficos estao
na Tabela 1.

Os pacientes foram divididos em 2 grupos:
Grupo 1 (n=50): pacientes portadores da doenca do refluxo gastroesofagico.
Grupo 2 (n=50): pacientes nao portadores da doenga do refluxo gastroesofagico
(controles).

Fazem parte do grupo controle individuos internados na enfermaria de
Gastroenterologia Cirurgica para tratamento de afecgcbes néo relacionadas ao
aparelho digestivo alto. Os individuos deste grupo eram portadores de hérnia

(inguinal, umbelical ou incisional).

Tabela 1. Aspectos demograficos observados nos 2 grupos de estudo.

Grupo N Homens Mulheres Idade média

1 50 18 32 36,8

2 50 23 27 36,3
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Critérios de inclusao

Grupo 1: pacientes portadores da DRGE, com idades variando entre 17 e 65 anos,
com no minimo 20 dentes e que concordassem em participar da pesquisa.

Grupo 2: pacientes sem queixas sugestivas da DRGE, com idades variando entre
17 e 75 anos, com no minimo 20 dentes e que concordassem em participar da
pesquisa.

As diferencas entre as idades dos grupos 1 e 2, se deve ao fato de que nao
encontramos pacientes com no minimo 20 dentes que tivesse idade superior a 65

anos no que se refere ao Grupo 1.

Critérios de exclusao

Individuos com numero de dentes inferior a 20, com idade inferior a 17
anos ou superior a 75 anos ou que nao concordassem em participar da pesquisa.

Os pacientes com queixas tipicas ou atipicas da DRGE (Grupo 1) foram
submetidos a exames subsidiarios abaixo listados. Tais exames ndo foram
efetuados naqueles do Grupo 2 (controle) conforme recomendagdo do Comité de
Etica em Pesquisa da Faculdade de Medicina de Botucatu — UNESP (Apéndice 1).

Os pacientes do grupo controle foram submetidos apenas a exame
clinico da cavidade oral realizado por um unico observador e responderam a um
questionario especifico (Apéndice 3), procedimentos realizados também naqueles

do Grupo 1.
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1. Endoscopia digestiva alta

Apos jejum de 12 horas os pacientes (Grupo 1) foram avaliados
endoscopicamente, usando para tal video endoscépico (GIF — Olympus). Este
exame permitiu a analise da mucosa esofagica, competéncia da cardia e presenca
de hérnia hiatal.

Para a avaliacdo endoscépica foi utilizada a avaliacdo proposta por
Savary-Miller modificada (1978), preconizada pelo Il Consenso Brasileiro da

Doenca do Refluxo Gastroesofagico (Moraes-Filho et al., 2003):

2. Manometria esofagica

Para a realizagdo da manometria esofagica foram utilizados sonda de 8
canais (Figura 1), bomba de infusdo microcapilar (Figura 2), fisiografo de 8 canais
(Synetics — Figura 3) e microcomputador (Figura 4).

A sonda foi introduzida pela narina até o estdmago, sendo a seguir
tracionada de um em um centimetro (técnica de puxada intermitente), aguardando-
se a estabilizagao do registro grafico (Vercesi et al., 1982; Felix et al., 1992).

A manometria esofagica permitiu a analise dos seguintes atributos:

a) amplitude da pressao no esfincter inferior do es6fago (mmHg) (Figura 5).
b) amplitude da pressao no esfincter superior do eséfago (mmHg) (Figura 6).
Além dos parametros acima, este exame avaliou a atividade motora do

corpo esofagico (Figura 7).
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3. pH metria esofagica de 24 horas

Apods jejum de 12 horas e suspensao de medicamentos que interferem
na secrecao acida (inibidores da bomba de prétons) por uma semana, 0s
individuos do Grupo 1 foram submetidos a pHmetria esofagica de 24 horas.

Os equipamentos utilizados para este exame foram: eletrodo de pH
(Figura 8) e pHmetro portatil (Dynamed — Figura 9). O eletrodo foi passado pela
narina, ficando posicionado 5cm acima do esfincter inferior do eséfago (Figura 10)
durante 24 horas (Figura 11), possibilitando a medida do pH esofagico durante este
periodo.

O episaddio de refluxo gastroesofagico é definido como a situagao na qual
o pH esofagico assume valor inferior a 4 unidades.

Este exame permite a analise de varios parametros, sendo os mais
importantes a porcentagem do tempo (das 24 horas) em que o pH esofagico

apresentou valores abaixo de 4 unidades e o score de DeMeester.

4. Exame clinico da cavidade oral

Este exame foi realizado no gabinete odontolégico do Hospital das
Clinicas da Faculdade de Medicina de Botucatu (UNESP). Todos os individuos dos
Grupos 1 e 2 foram submetidos a este exame, que foi realizado por um unico
observador.

O exame clinico da cavidade oral foi realizado apds correta escovacéao
dentaria. Para a analise das erosbes dentarias, foi utilizada a classificacdo

proposta por Eccles e Jenkins (1974), abaixo especificada:
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Grau 0 - ndo ha envolvimento de estruturas dentarias;

Grau 1 - perda das caracteristicas de desenvolvimento, proporcionando ao esmalte
imperfei¢cdes, irregularidades, aparéncia vitrificada, em casos mais severos pode
manifestar translucéncia nas faces proximais, ndo envolve dentina;

Grau 2 - envolvimento da dentina por diminuicdo de um ter¢o da area da face dentaria,
aparecendo cavidades que usualmente sdo mais extensas que profundas, diferindo
das lesdes por abraséo;

Grau 3 - envolvimento da dentina por mais que um terco da area dentaria, as
restauragcbes de amalgama podem aparecer polidas, podendo ocorrer depressdes nas

cuspides e desgastes em forma de cupula.

5. Avaliagao dos habitos alimentares através de questionario

Todos os individuos dos Grupos 1 e 2 responderam o questionario de

avaliagao dos fatores de risco para a DRGE.

6. Metodologia Estatistica

Para as variaveis quantitativas que apresentaram distribuicdo normal foi
utilizado o teste t de Student, caso contrario foi utilizado o teste ndo paramétrico de
Mann-Whitney. Para estudo da associagao entre as variaveis foi utilizado o teste do
Qui-quadrado. Foram apresentados média, desvio-padrao e intervalos de 95% de
confianga para as variaveis de interesse. Os resultados foram apresentados em forma

tabelas e graficos. O nivel de significancia utilizado foi de 5%.
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O grau de comprometimento bucal foi analisado, considerando o numero de
dentes com erosdao em relagcdo com o tamanho da arcada dentaria (nUmero de
elementos estudados-%). Foi utilizada uma escala de comprometimento bucal,
segundo o grau de erosdo observada. Este parametro foi estabelecido segundo
critério abaixo:

GO0= numero de dentes com erosao grau 0

G1= numero de dentes com erosao grau 1

G2= numero de dentes com erosao grau 2

G3= numero de dentes com erosao grau 3

ND= numero total de dentes

GC-= grau de comprometimento

GC=0xG0 + 1xG1 + 2xG2 + 3xG3

ND

PC(%)= % de comprometimento> PC(%)= GC x 100



Figura 1. Sonda de 8 canais utilizada na manometria esofagica.

Figura 2. Bomba de infusdo microcapilar.
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Figura 3. Fisiografo de 8 canais.

Figura 4. Microcomputador utilizado para registro grafico e

armazenamento dos exames.
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Figura 5. Registro grafico do esfincter inferior do esbfago.
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Figura 7. Avaliacdo da atividade motora do corpo esofagico, mostrando

peristaltismo normal.
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Figura 8. Microeletrodo de pH.

Figura 9. pHmetro portatil.
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Eletrodo de pH

Figura 10. Esquema demonstrando o posicionamento do eletrodo de pH no eséfago.

Figura 11. Paciente realizando pHmetria esofagica de 24 horas.
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RESULTADOS

Os dados individuais dos pacientes estdo apresentados no apéndice.

1. Caracteristicas demograficas

As caracteristicas dos 100 pacientes deste estudo estdo demonstradas

abaixo:

Tabela 2: Variaveis demograficas nos pacientes dos Grupos 1 e 2.

GRUPO
1 2

N° % N° %
Masculino 18 36 23 46
Feminino 32 64 27 54
Idade (anos)
Minimo 17 17
Maximo 65 75
Média 36,8 36,3
Desvio padrao 11,2 14,5

Quanto ao sexo a propor¢ao de individuos do sexo feminino (64%), foi

superior ao do masculino (p<0,05) (Grupo 1).
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2. Endoscopia digestiva alta (EDA)

O achado endoscopico mais encontrado nos pacientes do Grupo 1, foi
hérnia hiatal por deslizamento (76%), seguida de incompeténcia da cardia (66%).
Na maioria dos pacientes (60%) a EDA demonstrou a presenga de esofagite ndo

erosiva. Tais resultados estao expostos na Tabela 3 e Figura 12.

Tabela 3. Achados endoscopicos observados nos pacientes do Grupo 1

(Classificacao de Savary-Miller modificada).

Achado n°e n° em%
ER néo erosiva 30 (60%)
ER grau 1 14(28%)
ER grau 2 1(2%)
ER grau 3 2(4%)
ER grau 4 0(0%)
ER grau 5 3(6%)
Hérnia hiatal 38(76%)
Incompeténcia da cardia 33(66%)

ER: Esofagite de refluxo
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Figura 12. Numero de pacientes segundo achados endoscopicos.

3. Manometria esofagica

A pressao no esfincter inferior do eséfago (EIE) dos pacientes do Grupo 1
apresentou valores entre 2,1 e 20,4 mmHg, sendo a meédia de 11,1+4,8 mmHg
(Tabela 4). Hipotonia esfincteriana (pressao no EIE < 10 mmHg) foi observada em
24 pacientes (48%).

No esfincter superior do eséfago (ESE) foram detectados valores
pressoricos que variaram entre 28,6 e 153,6 mmHg, sendo a média de 75,0+26,5

mmHg (Tabela 4).
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Tabela 4. Média, desvio-padrao e intervalo de 95% de confianga (IC) para as
variaveis de amplitude da pressao nos esfincteres inferior e superior do

es6fago (Grupo 1- mmHg)

Variavel Média e desvio padrao IC
Presséo no EIE 11148 [9,5; 12,7]
Pressao no ESE 75 £ 26,5 [ 66,3; 83,6]

4. pHmetria esofagica prolongada.

Pelos motivos ja expostos no capitulo anterior, a pHmetria esofagica
prolongada foi realizada apenas nos pacientes do Grupo 1. Durante as 24 horas de
estudo, a porcentagem do tempo em que o pH esofagico apresentou valores abaixo
de 4 unidades variou entre 0,68 e 63,56%, sendo a média de 16,9+£13,7 (Tabela 5).
Em 42 pacientes (84%) os valores observados estéo situados acima da normalidade
(maior que 4%), indicativos de refluxo gastroesofagico patoldgico.

Quanto ao Score de DeMeester, os valores extremos observados foram
4,16 e 164,91, com média de 57,2 + 13,7 (Tabela 5). Score de DeMeester acima de

14,78 (patoldgico) foi observado em 42 pacientes (84%).
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Tabela 5. Média, desvio-padrao e intervalo de 95% (IC) de confianga para as

variaveis de pH metria para o Grupo 1.

Variavel Média e desvio padrao IC
% 24 hs com pH esofagico < 4 16,9 £ 13,7 [12,4; 21,3]
Score DeMeester 57,2 +13,7 [ 44,3; 70,1]

5. Exame Clinico Oral

O exame clinico oral detectou varias lesdes, sendo as erosdes, caries,

abrasao e desgastes as mais comuns (Tabela 6).

Tabela 6: Exame clinico oral: alteragdes observadas nos 2 grupos

Alteragao Grupo 1 Grupo 2
Eroséo grau 1 168 5
Erosédo grau 2 78 0
Erosédo grau 3 27 0
N° total de erosdes 273 5
N° de dentes cariados 23 115
Abraséo 58 95
Desgaste por atrito 408 224
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A analise estatistica (Tabela 7) demonstrou que para as erosdes de graus

1 e 2 e total, o Grupo 1 superou o Grupo 2. Ja para o numero de dentes cariados o

Grupo 2 superou o Grupo 1. Para as demais variaveis ndo houve diferenca

estatisticamente significativa entre os grupos.

Tabela 7. Mediana, primeiro e terceiro quartil, entre colchetes, referentes as

variaveis dentarias segundo grupo.

GRUPO
Variavel G1 G2 Valor de p
Erosédo grau 1 3,0[1,2;4,0] 0,0[0,0;0,0] < 0,001
Erosédo grau 2 0,0[0,0;2,0] 0,0[0,0;0,0] < 0,001
Erosédo grau 3 0,0[0,0;0,0] 0,0 [0,0;0,0] 0,30
N° total de erosoes 4,0 [3,0;6,0] 0,0[0,0;0,0] < 0,001
N° de dentes cariados 0,0[0,0;0,0] 2,0 [1,0;3,0] < 0,001
Abrasao/Abfracao 0,0[0,0;2,0] 0,0[0,0;4,0] 0,28
Desgaste por atrito 0,0 [0,0;22,0] 0,0 [0,0;0,0] 0,12

O exame clinico oral permitiu também a analise das faces dentarias

acometidas pela erosdo. A analise estatistica demonstrou que quanto maior o

namero de erosdes, maior era o acometimento da face palatina (Figura 13).
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Figura 13. Diagrama de dispersédo relativo ao numero de
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Figura 14. Afta presente no dorso lateral da lingua de paciente com DRGE.

Figura 15. Dentes com erosao dental em paciente com DRGE.
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Figura 16. Presenca de afta no dorso lateral da lingua e molar inferior com desgaste

oclusal.

Foi realizado estudo da associagdo entre a porcentagem de

comprometimento bucal com as varidveis endoscopicas (Tabela 8), manométricas

(Tabela 9) e pH métricas (Tabelas 10, 11 e 12).

Tabela 8. Medidas descritivas do grau de comprometimento bucal (%) segundo os

achados endoscopicos.

Medida descritiva

Esofagite erosiva

Esofagite nao

Resultado do teste

(20) erosiva (30) estatistico (p)
Valor minimo 0,00 0,00 p>0,05
Mediana 4,76 7,55
Valor maximo 66,67 39,29
X 10,19 10,50
S 14,57 9,16

Teste nao paramétrico de Mann-Whitney.
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A analise estatistica demonstrou que nao existe associacao significativa
entre o grau de comprometimento bucal e o achado endoscopico referente a

presenca ou nao de erosdo da mucosa esofagiana (p>0,05).

Tabela 9. Medidas descritivas do grau de comprometimento bucal (%) segundo os

valores pressoricos no EIE (P EIE).

Medida descritiva| P EIE <10mmHg P EIE 210mmHg Resultado do teste
estatistico (p)
Valor minimo 0,00 0,00 p>0,05
Mediana 5,81 7,55
Valor maximo 28,21 66,67
X 8,63 11,98
S 7,46 14,20

Teste ndo parameétrico de Mann-Whitney.

No nivel de 5% de significancia ndo houve diferenga entre os pacientes
com hipotonia esfincteriana (P EIE<10mmHg) e com o EIE dentro da normalidade,

com respeito ao grau de comprometimento bucal (p>0,05).
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Tabela 10. Medidas descritivas da porcentagem de comprometimento bucal

segundo os grupos de pressao no ESE.

Medida descritiva

P ESE < 60mmHg

P EIE 260mmHg Resultado do teste

estatistico (p)

Valor minimo 0,00 0,00 p>0,05
Mediana 7,14 7,14
Valor maximo 39,29 66,67
X 11,45 9,99
S 11,41 11,64

Teste ndo parameétrico de Mann-Whitney.

A analise estatistica demonstrou que nao existe associagao entre o

grau de comprometimento bucal e a pressdo no esfincter superior do esoéfago

(p>0,05).



I _————— Resultados 67

Tabela 11. Medidas descritivas do comprometimento bucal (%) segundo os valores

do tempo (%) em que o pH esofagico assumiu valores abaixo de 4

unidades.
Medida descritiva 2 4% <4% Resultado do teste
estatistico (p)

Valor minimo 0,00 0,00 p>0,05
Mediana 7,14 5,00
Valor maximo 39,29 66,67
X 9,88 12,98
S 8,51 22,14

Teste nao parameétrico de Mann-Whitney

A anadlise estatistica ndo mostrou diferengca significativa do grau de
comprometimento bucal entre pacientes com a porcentagem de tempo maior ou
igual a 4% com o pH esofagico abaixo de 4 unidades e aqueles com este atributo

abaixo de 4% (p>0,05).



I _————— Resultados 68

Tabela 12. Medidas descritivas do comprometimento bucal (%) segundo o Score de

DeMeester.
Medida descritiva > 14,78 (42) <14,78 (8) Resultado do teste
estatistico (p)

Valor minimo 0,00 0,00 p>0,05
Mediana 7,14 5,00
Valor maximo 39,29 66,67
X 9,88 12,98
S 8,51 22,14

Teste ndo parameétrico de Mann-Whitney.

Nao foi observada diferenga significativa no grau de comprometimento
entre os grupos de pacientes com Score de DeMeester maior ou menor que 14,78

unidades (p> 0,05).

6. Analise do questionario especifico

Os pacientes de ambos os grupos responderam o questionario especifico
no qual foram analisados alguns sintomas que poderiam estar relacionados ao
refluxo acido para a cavidade oral. As respostas afirmativas dos pacientes

encontram-se na Tabela 13.
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Tabela 13. Analise dos sintomas relacionados ao refluxo acido para a cavidade oral

(numero de afirmativas).

Sintomas Grupo 1 Grupo 2 Valor de p
Aftas frequentes 21 (42%) 2(4,0%) p<0,001
Sensibilidade 35(70%) 13(26%) p<0,001
dentaria
Ardéncia bucal 26(52%) 1(2,0%) p<0,001
Gosto azedo 42(89%) 3(6,0%) p<0,001

n%

A analise estatistica pelo teste do Qui-quadrado (Figura 17) demonstrou
que para a presenca de aftas, sensibilidade dentaria, ardéncia bucal e gosto azedo o

Grupo 1 superou o Grupo 2 em relagao aos percentuais.
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Figura 17. Percentual de individuos segundo caracteristica e grupo (p<0,001).

O inquérito alimentar permitiu a analise do percentual de pacientes, em

ambos 0s grupos, que apresentavam refeicdo balanceada e ingestdo de bebidas

acidas, alcodlicas, café, leite, iogurte e agua (Figura 18).
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Figura 18. Percentual de individuos segundo tipo de bebida consumida e grupo

(p<0,001).

A analise estatistica demonstrou que o percentual de individuos que

consome agua € maior no Grupo 2 (p<0,001). Quanto aos refrigerantes o Grupo 1

supera o Grupo 2 (p<0,001). Para os demais tipos de bebida os dois grupos

apresentaram percentuais semelhantes.

Outro aspecto avaliado no questionario foi a preocupacédo do paciente

com respeito a saude bucal, analisando a frequéncia com que o mesmo procura o

profissional de odontologia. Os resultados desta variavel estdo na Tabela 14.
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Tabela 14. Distribuicdo de freqliéncias dos pacientes segundo ultima vez que foi ao

dentista segundo cada grupo.

Grupo 1 Grupo 2 Total
N° % N° % N°
Nunca foi ao dentista 1 2% 1 2% 2
Em tratamento 4 8% 3 6% 7
Menos que 1 ano 17 34% 17 34% 34
Entre 1 e 2 anos 18 36% 13 26% 31
Mais que 2 anos 10 20% 16 32% 26

p=0,67

A analise estatistica demonstrou que nao houve diferenga entre os grupos

(p=0,67), com respeito ao cuidado com a saude bucal.



DISCUSSAO

Esta pesquisa de carater prospectivo foi delineada com o objetivo de
estudar os efeitos do refluxo gastroesofagico patoldgico para cavidade oral.

O estudo prospectivo é considerado como padrao ouro de pesquisa em
saude, principalmente quando a selecdo da amostra se faz de modo aleatério ou
randomizado. Todavia ela apresenta algumas desvantagens como a exigéncia maior
de tempo e pessoal, maior custo financeiro e maior numero de pacientes (Curi, 1997;

Correia, 1999).

1. Aspectos demograficos

Participaram deste estudo 100 pacientes internados na enfermaria de
Gastrocirurgia da Faculdade de Medicina de Botucatu (UNESP). Dentre eles 50
eram portadores de DRGE (Grupo 1) e 50 controles (Grupo 2).

Na casuistica dos refluidores (Grupo 1), 64% dos individuos pertenciam ao
sexo feminino. A maior incidéncia da DRGE em mulheres tem sido referida por
muitos autores (Oliveira et al., 2005; Corsi, 2006; Pastore et al., 2006). Em extenso
estudo populacional realizado em Pelotas (RS), Oliveira et al. (2005) observaram
que a DRGE apresenta maior prevaléncia em pacientes do sexo feminino, em geral
associada a insbnia, eventos estressantes negativos e mal-estar psicologico. No
Grupo 2 (controle) a distribuigdo dos pacientes quanto ao sexo foi semelhante a do
Grupo 1, havendo percentual mais elevado de mulheres (54%).

A idade média dos pacientes do Grupo 1 foi de 36,78 anos, semelhante a

referida por Somani e col. (2004), porém inferior a publicada por Aranha e



Brandalise (1995), Lopes et al., (2001), Corsi (2006), Farah (2006), Liano et al.
(2006), Pastore et al. (2006).

No Grupo 2, a idade média foi de 36,3 anos, semelhante ao Grupo 1.

2. Endoscopia digestiva alta (EDA)

A EDA permite a visualizagao direta da mucosa esofagica, sendo método
de escolha no diagndstico da esofagite de refluxo. Este exame é particularmente
importante nos pacientes com sintomas de refluxo crénico (3-5 anos), com mais de
40 anos, e naqueles com sintomas de alarme como disfagia, odinofagia, anemia,
hemorragia digestiva ou emagrecimento (Cohen et al., 2006).

A observagdo da linha Z, que marca jungdo esofagogastrica, € de
fundamental importancia na realizacido deste procedimento, pois quando ela se
localiza 2 cm ou mais do pingamento diafragmatico, € possivel o diagndstico da
hérnia hiatal por deslizamento (Magalhaes e Montes, 2000).

Este diagndstico foi realizado em 76% dos pacientes do Grupo 1,
resultado semelhante ao observado por Loffeld e Putten (2003) e Corsi (2006),
porém inferior ao publicado por Paula (1997) e Farah (2006).

A hérnia hiatal tem sido considerada como importante fator patogénico da
DRGE. Abraéo Jr et al. (2006), comparando o tempo de exposi¢cao acida esofagica
em 192 pacientes com hérnia hiatal, observaram que naqueles com hérnia volumosa
(maiores que 5 cm), a porcentagem de tempo nas 24 horas em que o esbéfago
apresentou refluxo acido foi mais elevada que aqueles com hérnia ndo volumosa

(p<0,05).



EDA fornece ainda importante informagao com respeito a competéncia da
cardia, durante as manobras de retrovisdo do fundo gastrico. Este diagnédstico foi
observado em 66% dos portadores da DRGE (Grupo 1). Machado et al. (2005b)
revisaram os laudos de 395 EDA com o objetivo de investigar a existéncia de
associagcao entre incompeténcia da cardia e esofagite. Os autores demonstraram
associagao significante entre os 2 achados (p<0,001), confirmando a hipétese de
que o diagnostico endoscopico de cardia incompetente pode ter significado preditivo
para o aparecimento de esofagite de refluxo.

A classificagdo endoscépica de Savary-Miller modificada tem o
inconveniente de diagnosticar o processo inflamatério somente a partir da esofagite
erosiva. O mesmo ocorre com a classificagcdo de Los Angeles (Magalh&es e Montes,
2000). Estas classificagdes ndo contemplam alteragbes leves, como eritema difuso,
edema, friabilidade e apagamento da jungdo mucosa. Tais lesdes foram observadas
na maioria dos pacientes do Grupo 1 (60%), o que nos levou a classificagdo como
portadores de esofagite de refluxo n&o erosiva.

Em magnifico estudo epidemiolégico realizado na Holanda, Loffeld e
Putten (2003) observaram, que em um periodo de 10 anos, aumentou o numero de
pacientes com graus 1 e 2 de esofagite de refluxo. Coincidentemente, observamos
em nossa casuistica que dos 20 pacientes com esofagite erosiva, 15 a
apresentaram nos graus 1 e 2. A explicagdo para este fato deve ser o crescente
interesse dos profissionais de saude pela doenga em questdo, encaminhando os
pacientes precocemente para a avaliagcdo endoscépica. Além disso, o tempo de
espera para realizagdo de endoscopia em hospital publico € longo e nesse periodo
0s pacientes recebem o tratamento com drogas inibidoras da secregdo gastrica,

diminuindo o poder lesivo do refluxato sobre a mucosa esofagica.



O esobfago de Barrett, confirmado por estudo histopatolégico da leséao, foi
diagnosticado em 6% de nossa casuistica, indice semelhante ao observado por
Corsi (2006), porém inferior aos publicados por Paula (1997) e Lopes et al. (2001),

que referiram taxas de 29% e 35,6%, respectivamente.

3. Manométrica esofagica

O valor médio da pressao no EIE dos pacientes do Grupo 1 foi de 11 + 4,8
mmHg. Este resultado € semelhante aos publicados por Pastore et al. (2006) e Corsi
(2006), poréem mais elevado ao observado por varios autores, que referiram niveis
pressoricos variando entre 4,8 mmHg e 9 mmHg (Paula, 1997; Lopes et al., 2001;
Felix et al.; 2002; Farah, 2006). Deve ser mencionado entretanto, que em nossa
casuistica 60% dos pacientes eram portadores de esofagite de refluxo ndo erosiva.
Este aspecto é de fundamental importancia, pois Somani at al. (2004), referem que
existe tendéncia a correlagdo negativa entre a amplitude da presséo no EIE e o grau
de esofagite.

A hipotonia esfincteriana (EIE) foi observada em 48% dos pacientes,
indice que coincide com o referido por Nasi (1996).

Com relacdo ao esfincter superior do eséfago, o valor médio observado
dos pacientes do Grupo 1 foi de 75 + 26,5 mmHg, valor mais elevado que o
publicado por Lemme et al. (2001): 52 + 27,49 mmHg em individuos normais. O
resultado encontrado em nossa pesquisa causou surpresa, pois esperavamos valor
mais baixo. Nesta eventualidade o conteudo refluido do estbmago chegaria até a

cavidade oral com mais facilidade.



Em estudo realizado em 251 portadores de DRGE e sintomas tipicos,

Corsi (2006) observou valor médio da pressao no ESE de 62,7 + 37,2 mmhg.

4. pH metria esofagica prolongada

A pH metria esofagica prolongada (24 horas) permite o diagnédstico de
refluxo acido, quantifica o0 mesmo e correlaciona este episddio de refluxo com o
sintoma.

Este exame deve ser solicitado nos portadores da DRGE em situacdes
especiais, sendo a falta de resposta satisfatoria ao tratamento clinico, manifestacoes
atipicas, recorréncia de sintomas apos cirurgia anti-refluxo e doenca nao erosiva as
referidas pela maioria dos autores (Cohen et al., 2006).

Durante muitos anos a pH metria esofagica foi considerada padréo ouro
na investigacdo da DRGE, porém com o advento da impedanciometria este exame
perdeu a posi¢cdo de destaque. Isto porque a impedéanciometria consegue detectar
refluxo com ou sem acido, além de suas caracteristicas fisicas (Fass et al. 1994).
Como desvantagens da impedanciometria esofagica, podemos citar a pequena
disponibilidade na pratica clinica e o elevado custo.

O refluxo acido é definido como sendo o episdédio no qual o pH esofagico
atinge o valor abaixo de 4 unidades. Nesta pesquisa observamos que em 8
pacientes (16%), a porcentagem do tempo com refluxo acido esteve abaixo de 4%,
isto é, dentro da normalidade. Nestes 8 pacientes o score de DeMeester apresentou
valores dentro da normalidade (abaixo de 14,78).

Este resultado difere do publicado por Corsi (2006), o qual observou

indices de normalidade na pH metria esofagica em 30% de seus pacientes. Tal



discrepancia pode ser explicada pela metodologia empregada. Enquanto em nossa
pesquisa a pH metria esofagica foi realizada em carater ambulatorial, no trabalho de
Corsi (2006) os pacientes foram submetidos ao exame em ambiente hospitalar. Na
ultima situagao algumas variaveis podem interferir nos resultados, sendo a mais
importante delas a dieta comumente oferecida aos pacientes internados, que difere

em muito da alimentacéo rotineira.

5. Exame Clinico oral

Dentre as lesdes observadas nos portadores da DRGE, a mais evidente
foi a erosdo dental, com maior incidéncia no Grupo 1 que nos controles (p<0,001),
resultado semelhante ao observado por varios autores (Meurman et al., 1994;
Gregory- Head et al., 2000; Lazarchik e Filler, 2000; Ali et al., 2002; Barron et al.,
2003; Cazzonato et al., 2003).

A erosdo dental, também conhecida como perimdlise, € a perda da
superficie dos tecidos dentarios por processo quimico que nao envolve bactérias
(Cardoso, 1987; Aine et al., 1993; Addy et al., 2000; Buratto et al., 2002). Esta
afeccdo possui natureza multifatorial, podendo ser de origem extrinseca (fatores
externos a boca), ou intrinseca, de fontes internas da boca e do corpo.

A eroséo dental de graus 1, 2 e 3 foi relacionada com o numero total de
dentes para estabelecer o grau de comprometimento bucal de cada paciente do
Grupo 1, dado que foi associado a presenca de esofagite de refluxo, pressdo nos
esfincteres inferior e superior do eséfago, tempo que o pH esofagico ficou abaixo de
4 unidades e o Score de DeMeester, ndo apresentando resultados estatisticamente

significantes.



A ingestdao de grande volume de refrigerante, suco de limao, bebidas
energéticas e vitamina C, bem como a pratica diaria de natagdo em piscina com
agua de baixo pH sdo apontadas como as principais causas extrinsecas da erosao
dental (Silva e Damante, 1995).

Dentre as causas intrinsecas estdo em destaque os disturbios alimentares
(anorexia, bulimia), a doenga do refluxo gastresofagico e alcoolismo.

A erosao caracteriza-se clinicamente por aspecto exageradamente limpo
dos dentes, auséncia de manchas e linhas, superficie do esmalte limpa, brilhante e
polida, concavidade geralmente na regido cervical, cuja largura excede a
profundidade, restauragcdes salientes, depressbes nas cuspides dos dentes
posteriores e desgaste nas bordas incisais dos anteriores (Rosa e Pontes, 1994).

A classificagao utilizada para as erosdes dos pacientes desta pesquisa foi
a de Eccles e Jenkins (1974). As erosdes mais encontradas foram as de graus 1 e 2,
as quais foram mais numerosas nos portadores da DRGE que nos controles
(p<0,001).

Lazarchik e Filler (1997) referem que as erosdes decorrentes da ingestao
cronica de acido localizam-se preferencialmente na superficie vestibular dos dentes
anteriores. Todavia nas erosdes de causa intrinseca (DRGE e disturbios
alimentares), o processo de descalcificagao envolve as superficies lingual e palatal
dos dentes anteriores e oclusal dos dentes posteriores (House et al., 1981; Bartlett
et al.,, 1996a). Na presente pesquisa as erosdes estavam localizadas em maior
numero nas superficies lingual e palatal dos dentes anteriores, de acordo com a
referéncia anterior.

Desde o inicio desta pesquisa, foi observado que nos pacientes com a

DRGE o numero de caries era inferior ao encontrado nos controles, impressao que



foi confirmada apds a analise estatistica (p<0,001-Tabela 7). Este resultado nos
causou surpresa, pois pensavamos que a DRGE poderia causar lesbes cariosas
uma vez que a carie necessita de um pH acido (abaixo do pH critico) para se
desenvolver, portanto um paciente com DRGE apresenta normalmente esta situagao
na cavidade oral.

Os resultados desta pesquisa, com respeito as caries, estdo em
concordancia com o publicado por Cazzonato et al. (2003), que referem a relagéo
inversa entre caries e refluxo gastroesofagico.

A etiologia da lesdo cariosa é multifatorial, resultando do desequilibrio
entre fatores extrinsecos (microorganismo da placa bacteriana) e intrinsecos
(hospedeiro).

Os microorganismos que podem levar ao aparecimento de caries s&o os
estreptococos, lactobacilos, enterococos e actinomicetos (Duchin e Van Houte,
1978).

Em raciocinio simplista, poder-se-ia deduzir que o refluxato com pH baixo
acabaria por destruir os microorganismos da placa bacteriana, o que levaria a
reducdo de caries nos portadores da DRGE. Entretanto, tal explicagdo ndo tem
respaldo cientifico, pois as bactérias acima listadas s&do acido resistentes
(Cazzonato et al., 2003). Outras hipoteses aventadas seriam que o acido deixaria a
superficie dos dentes lisas e polidas ndo ocorrendo o acumulo de placa bacteriana,
ou ainda por estes pacientes escovarem os dentes maior numero vezes que 0s
individuos ndo portadores de DRGE, devido ao gosto azedo provocado pelo refluxo
acido.

Além do fator bacteriano, outros relacionados ao hospedeiro sao também

importantes na fisiopatologia da lesao cariosa, todos relacionados a saliva, tais como



o fluxo, a capacidade tamp&o e a concentracdo de eletrélitos e imunoglobulinas
(Eccles, 1978; Gandara e Truetove, 1999).

Helm et al. (1987) estudaram a resposta salivar ao refluxo acido em
individuos normais e com a DRGE. Os autores observaram aumento do fluxo salivar
nos portadores da DRGE, concomitante com a queixa de pirose. Assim, Cazzonatto
et al. (2003) concluem que nestes pacientes o fluxo salivar aumentado pode limpar a
cavidade oral, reduzindo com isso a flora bacteriana da placa dental e,
consequentemente a prevaléncia da lesao cariosa.

As demais lesdes observadas ao exame clinico oral (abrasado, abfragéo e
desgaste por atrito) ndo mostraram diferenga significativa entre os 2 grupos
estudados. Em refluidores pediatricos estas lesdes podem ser agravadas pela

presenca de bruxismo (O’Sullivan et al., 1998).

6. Estudo da associacao entre a porcentagem de comprometimento bucal e as

variaveis endoscoépicas, manométricas e pH métricas.

6.1. Endoscopia digestiva alta

A EDA mostrou que 60% dos portadores de DRGE apresentavam
esofagite néo erosiva e 40%, esofagite erosiva. E l6gico supor que os pacientes com
esofagite erosiva poderiam apresentar comprometimento bucal mais acentuado que
aqueles com esofagite ndo erosiva. A analise estatistica (Teste de Mann-Whitney)
n&o mostrou esta associacdo. E provavel que este resultado seja decorrente do rigor
na selecdo da amostra, pois o critério da inclusao dos pacientes era a existéncia de

no minimo 20 dentes, ou seja com a saude bucal razoavelmente preservada.



6.2. Manometria esofagica

Com relagdo a manometria esofagica, imaginavamos que aqueles
pacientes com hipotonia do EIE (PEIE menor que 10mmHg) apresentariam maior
comprometimento bucal, associagdo que nao foi demonstrada pela analise
estatistica (Teste de Mann-Whitney, p>0,05).

Resultado semelhante foi observado nos pacientes com hipotonia do
esfincter superior do es6fago (PESE< 60mmHg), onde ndo demonstramos maior
porcentagem de comprometimento bucal neste grupo de pacientes (Teste de Mann-

Whitney, p>0,05).

6.3. pH metria esofagica

E de se supor que os pacientes com refluxo gastroesofagico demonstrado
pela pH metria esofagica de 24 horas apresentem maior porcentagem de
comprometimento bucal que aqueles sem tal demonstracio. Esta associagao nao foi
demonstrada pela andlise estatistica, (tabelas 11 e 12- Teste de Mann-Whitney,

p>0,05). Nao encontramos explicagao para tal resultado.

7. Analise dos questionarios especificos

Os sintomas de aftas frequentes, ardéncia bucal e gosto azedo mostraram
maior prevaléncia nos pacientes refluidores e devem estar relacionados a presenca
de acido na cavidade oral. A sensibilidade dentaria também foi observada em maior

numero nos portadores da DRGE que nos controles. Segundo Lazarchik e Filler



(2000), a exposicao continua do dente ao acido causa perda do esmalte e se o fator
acido se mantém, a dentina pode ficar exposta e nesta situagdo o paciente pode
referir hipersensibilidade térmica, tatil e a certos alimentos (Aranha e Marchi, 2004).

Quanto aos habitos alimentares (Figura 18), a analise estatistica
demonstrou que o consumo de refrigerantes € maior nos portadores do DRGE que
nos controles (p<0,001). Este fator também deve ter contribuido como causa
exdgena de erosao dental.

Outro aspecto pesquisado no questionario foi a frequéncia com que os
pacientes de ambos 0s grupos procuraram o cirurgido dentista, ndo tendo sido
observado diferenca significativa entre os grupos (p= 0,67). Assim, o cuidado com a
saude bucal n&o teve interferéncia nos resultados obtidos no exame clinico da

cavidade oral.
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CONCLUSOES

Assim, os resultados da presente pesquisa permitem as seguintes

conclusoes:

1) Pelos dados observados concluimos que a DRGE favorece o aparecimento
de erosdes dentarias, aftas, ardéncia bucal, sensibilidade dentaria e gosto azedo na
boca.

2) Os pacientes com DRGE apresentaram um numero reduzido de lesdes
cariosas.

3) O cirurgido dentista deve estar apto a reconhecer essas complicagdes orais
para em conjunto com uma equipe multidisciplinar proporcionar um tratamento

satisfatério ao paciente.
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v
4 Universidade Estadual Paulista
r
unesp Faculdade de Medicina de Botucatu

Distrito Rubido Junior, s/n° - Botucatu —S.P.
CEP: 18.618-970
Fone/Fax: (0xx14) 3811-6143 Q Registrado no Ministério da Satde em 30 de

e-mail secretaria: capellup@fmb.unesp.br abril de 1997
Botucatu, 04 de outubro de 2.004 OF 4912004-CEP
MACAH asc

[lustrissima Senhora

Prof.“ Dr® Maria Aparecida Coelho de Arruda Henry
Departamento de Cirurgia e Ortopedia

Faculdade de Medicina de Botucatu

Prezada Dr® Maria Aparecida,

De ordem da Senhora Vice-Coordenadora deste CEP, informo que o Protocolo de Pesquisa
intitulado “Efeitos do refluxo gastroesofigico na cavidade oral”, de autoria de Maria Carolina
Canteras Scarillo Falotico Corréa, orientada por Vossa Senhoria , recebeu do relator parecer
favordvel com recomendagdo , aprovado em reunido de 04/10/2004.

Recomendagdo: Deverd ser informado ao CEP antes do inicio deste projeto onde serd
realizado o exame de cavidade oral.

M\

i ;.sr\r{neme.

Atenc

Alberto Santos Caplelluppi
Secretario do CEP

Recomendagio atendida em 05/11/2004, estando o
projeto em condig¢des de ser iniciado.

CEP, aos\I 1\de novembro de 2.004

Alberto Santos Capelluppi
Secretdrio do CEP
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Apéndice 2.

QUESTIONARIO DE AVALIACAO DOS FATORES DE RISCO PARA DRGE

PACIENTE No.
1- Nome:
2- Idade: Sexo: Profissao:
3- Endereco: no.
Bairro: Cidade:
Telefone:
4- Vocé se alimenta antes de dormir?
5- Ingere sucos, frutas citricas ou xaropes melados? Qual o tipo e frequéncia?
6- Toma refrigerantes, bebidas esportivas ou drinques? Qual? Com que
frequéncia?
7- Tem azia, vémito, gosto azedo na boca,alguma desordem alimentar?
8- Fale sobre sua dieta.

9O- Faz uso de algum tipo de droga? Qual? Ha quanto tempo?
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10- Ha quanto tempo foi ao dentista? O profissional notou algum desgaste em

seus dentes?

11-  Vocé sabe que possui tais lesdes (desgastes ou erosdes)?

12-  Quais s&o seus habitos de higiene oral (como escova os dentes, tipo de

escova, quantas vezes ao dia)? Usa fio dental, com que freqiéncia?

13- Usa solucéo fluoretada? Qual?

14- Pratica atividade fisica,bebe algo durante a atividade? O que?

15-  Toma algum medicamento freqiientemente? Qual?

16- Tem regurgitagdo,com que frequéncia e ha quanto tempo?

17- Tem vOmitos, qual a freqliéncia e ha quanto tempo?
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18- Tem sensibilidade dentaria? Quais os dentes?

19- Ingere leite? Qual a frequéncia?

20- Se possui algum sinal mencionado, ja foi ao médico ou toma medicamentos

por conta propria?

OBSERVACOES:



Exame Clinico Oral
Paciente n°

1- Nome:

2- Endereco:

no

Bairro: Cidade:

CEP

3- Fones: Celular:

4- Profisséo:

5- Outros Dentistas?
Epoca:

6- Queixa Principal:

7- Problema de
Salde:

8- Medicamentos:

9- Ja foi operado?

10-Observacgdes:

11- Higiene  ( )Normal ( ) Regular ( ) Deficiente
12- Halitose ( )Ausente ( )Moderada ( ) Forte

13- Tartaro  ( )Ausente ( )Pouco ( )Muito

14- Gengiva ( )Nommal ( )Gengivite ( )Periodontite
15- Labios:

16- Vestibulos:

17- Lingua:

18- Assoalho Bucal:

19- Palato:

20-Habitos Parafuncionais:

21-Alteragao Clinica Encontrada:

Dente Face(s) Cérie | Erosado |Abrasdo/Abfracao

Atricao

Grau °

f

1
|

106
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22- Odontograma:
Vennelho:_ Erosao

Observacgoes:

Botucatu, de de 200 .

Orientadora: Prof® Dr? Maria Aparecida Coelho de Arruda Henry

Mestranda: Maria Carolina C. S. F. Corréa

Assinatura do Paciente

Trabalho realizado na Universidade Estadual Paulista~UNESP, Faculdade de Medicina de Botucatu no
Depto. de Cirurgia e Ortopedia sob Orientagéo da Prof* Dr* Maria Aparecida Coelho de Arruda Henry,
devidamente aprovado pelo Comité de Etica da instituigao.
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Quadro 3. Variaveis referentes aos pacientes do Grupo 1.

Nlde
Alimentacao
Grupo |Paciente | idade | sexo |[Er g1|Er g2|[Er g3| jentes |abraséo | desgaste
balanceada
cariados
G1 1 19 M 6 0 9 0 0 28 Sim
G1 2 49 M 1 3 0 2 1 0 Nao
G1 3 27 F 0 0 0 0 0 0 Nao
G1 4 20 F 3 0 0 0 0 0 Nao
G1 5 49 F 2 1 0 0 0 24 Nao
G1 6 38 M 2 0 0 0 1 4 Sim
G1 7 25 F 2 6 0 0 0 0 Sim
G1 8 52 F 1 0 0 0 0 0 Sim
G1 9 24 M 4 0 0 7 0 0 Sim
G1 10 21 M 13 0 0 2 3 2 Sim
G1 11 17 F 4 1 0 4 0 0 Nao
G1 12 46 F 0 18 6 0 0 15 Nao
G1 13 26 F 14 2 0 0 0 0 Néo
G1 14 32 M 2 2 0 0 0 0 Nao
G1 15 33 F 0 0 0 0 0 0 Sim
G1 16 28 M 0 0 0 0 0 0 Néo
G1 17 50 F 0 4 1 0 0 20 Sim
G1 18 47 F 2 6 0 0 2 3 Nao
G1 19 35 M 6 0 0 0 0 0 Nao
G1 20 30 F 4 0 0 0 0 0 Néo
G1 21 43 F 10 0 1 0 3 29 Nao
G1 22 42 F 8 0 0 0 0 24 Nao
G1 23 32 F 6 0 0 0 0 0 Néo
G1 24 21 F 4 0 0 0 0 0 Nao
G1 25 39 F 2 0 0 0 0 22 Nao
G1 26 45 M 0 6 0 0 2 0 Sim
G1 27 45 F 0 2 6 0 0 26 Néo
G1 28 40 F 4 1 0 0 0 0 Sim
G1 29 46 M 0 2 4 0 1 25 Nao
G1 30 31 F 4 0 0 0 2 0 Nao
G1 31 34 F 11 0 0 0 0 0 Nao
G1 32 21 F 4 0 0 0 4 0 Nao
G1 33 38 M 3 0 0 0 0 0 Néo
G1 34 44 M 2 0 0 0 6 0 Néo
G1 35 37 F 6 0 0 0 0 0 Sim
G1 36 43 F 2 2 0 0 5 22 Nao
G1 37 44 M 0 4 0 3 3 17 Nao
G1 38 45 F 3 0 0 0 8 29 N&o
G1 39 65 M 2 0 0 3 5 23 Sim
G1 40 24 F 4 6 0 2 0 32 Nao
G1 41 37 M 4 0 0 0 8 12 Nao
G1 42 22 F 4 0 0 0 2 0 Nao
G1 43 45 F 4 4 0 0 0 0 Sim
G1 44 48 M 4 0 0 0 2 29 Nao
G1 45 36 F 0 4 0 0 0 0 Sim
G1 46 52 F 0 2 0 0 0 0 Nao
G1 47 25 M 2 0 0 0 0 0 Néo
G1 48 52 F 3 2 0 0 0 0 Nao
G1 49 26 F 2 0 0 0 0 0 Sim
G1 50 49 M 4 0 0 0 0 22 Nao

Er g 1- erosao dental grau 1
Er g 2-erosao dental grau 2
Er g 3- eroséo dental grau 3
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Quadro 4. Variaveis referentes aos pacientes do Grupo 2.

No. de
Alimentacao
Grupo |Paciente | Idade | sexo |[Er g1|Er g2|Er g3| dentes |abrasdo | desgaste
balanceada
cariados
G2 51 53 M 0 0 0 4 0 20 Sim
G2 52 30 M 2 0 0 2 3 4 Sim
G2 53 37 M 0 0 0 3 3 0 Sim
G2 54 17 M 0 0 0 3 5 0 Sim
G2 55 36 M 0 0 0 5 4 0 Sim
G2 56 47 F 0 0 0 2 0 28 Sim
G2 57 20 F 3 0 0 4 0 0 Sim
G2 58 17 F 0 0 0 7 0 0 Néo
G2 59 48 F 0 0 0 0 0 27 Sim
G2 60 17 F 0 0 0 6 0 0 Sim
G2 61 28 F 0 0 0 3 0 0 Sim
G2 62 40 F 0 0 0 4 6 0 Sim
G2 63 75 F 0 0 0 2 0 30 Nao
G2 64 32 M 0 0 0 2 0 0 Sim
G2 65 50 M 0 0 0 3 0 0 Sim
G2 66 35 F 0 0 0 0 3 0 Sim
G2 67 30 M 0 0 0 8 0 0 Sim
G2 68 28 M 0 0 0 2 0 0 Néo
G2 69 52 M 0 0 0 0 6 23 Sim
G2 70 31 F 0 0 0 0 0 0 Sim
G2 71 46 M 0 0 0 0 7 0 Sim
G2 72 44 F 0 0 0 4 6 0 Sim
G2 73 32 F 0 0 0 2 0 0 Sim
G2 74 18 M 0 0 0 1 2 0 Nao
G2 75 44 F 0 0 0 0 6 3 Sim
G2 76 44 M 0 0 0 2 5 0 Sim
G2 77 62 M 0 0 0 1 7 26 Sim
G2 78 32 M 0 0 0 3 2 0 Néo
G2 79 49 F 0 0 0 4 0 20 Sim
G2 80 17 M 0 0 0 0 0 0 Sim
G2 81 52 F 0 0 0 3 8 0 Sim
G2 82 19 F 0 0 0 0 0 0 Sim
G2 83 65 M 0 0 0 2 6 23 Sim
G2 84 33 M 0 0 0 2 0 0 Sim
G2 85 37 F 0 0 0 3 0 0 Sim
G2 86 31 M 0 0 0 7 1 0 Sim
G2 87 45 F 0 0 0 2 2 0 Nao
G2 88 25 F 0 0 0 1 0 0 Sim
G2 89 37 F 0 0 0 0 0 0 Sim
G2 90 21 F 0 0 0 3 0 0 Nao
G2 91 20 F 0 0 0 4 0 0 Sim
G2 92 27 M 0 0 0 2 2 0 Sim
G2 93 19 F 0 0 0 1 0 0 Sim
G2 94 55 F 0 0 0 0 6 0 Sim
G2 95 63 M 0 0 0 2 0 20 Sim
G2 96 27 F 0 0 0 2 0 0 Nao
G2 97 53 M 0 0 0 0 5 0 Sim
G2 98 27 M 0 0 0 2 0 0 Sim
G2 99 22 F 0 0 0 0 0 0 Sim
G2 100 24 F 0 0 0 6 0 0 Sim
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Quadro 5. Variaveis referentes aos pacientes do Grupo 1.

Grupo |Paciente| aftas [sensibilidade/ardéncia| azedo | Sono |dentista| agua
G1 1 Sim Sim Sim Sim Sim acima2 néo
G1 2 Nao Sim Néo Nao Sim entre1e2 néo
G1 3 Nao Sim Sim Sim Ndo |entrele2 sim
G1 4 Sim Sim Sim Nao Sim trat néo
G1 5 Nao Sim Nao Sim Sim | entre1e2 nao
G1 6 Nao Sim Sim Sim Sim |entrele2 néo
G1 7 Sim Sim Nao Sim Sim |entrele2 nio
G1 8 Sim Nao Nao Sim Nao |entrele2 nao
G1 9 Nao Sim Sim Sim Sim nunca nio
G1 10 Nao Nao Nao Nao Sim acima2 nao
G1 11 Sim Nao Nao Sim Nao |entrele2 nao
G1 12 Sim Sim Nao Sim Sim | entre1e2 nao
G1 13 Nao Sim Néo Sim Sim menor 1 nao
G1 14 Nao Sim Nao Nao Sim | entre1e2 nao
G1 15 Sim Sim Nao Sim Sim menor 1 ndo
G1 16 Nao Sim Sim Sim Sim entre1e2 ndo
G1 17 Nao Nao Nao Sim Sim trat sim
G1 18 Sim Sim Nao Sim Sim menor 1 ndo
G1 19 Nao Nao Nao Nao Nao trat nao
G1 20 Nao Sim Sim Nao Nao menor 1 nao
G1 21 Nao Nao Sim Sim Sim | entre1e2 nao
G1 22 Nao Sim Nao Sim Sim menor 1 nao
G1 23 Sim Nao Sim Sim Sim menor 1 nio
G1 24 Nao Sim Sim Sim Sim menor 1 nao
G1 25 Sim Sim Sim Sim Sim menor 1 ndo
G1 26 Nao Sim Nao Sim Sim |entrele2 nio
G1 27 Sim Sim Sim Sim Sim menor 1 nao
G1 28 Sim Sim Sim Sim Sim menor 1 néo
G1 29 Nao Sim Sim Sim Sim menor 1 nao
G1 30 Nao Sim Sim Sim Sim acima2 nao
G1 31 Sim Nao Sim Sim Sim | entre1e2 nao
G1 32 Nao Sim Sim Sim Sim menor 1 nao
G1 33 Nao Sim Sim Sim Sim acima2 néo
G1 34 Sim Sim Sim Sim Sim entre1e2 nao
G1 35 Nao Nao Sim Sim Sim | entre1e2 nao
G1 36 Sim Sim Sim Sim Sim acima2 sim
G1 37 Nao Nao Nao Nao Sim acima2 sim
G1 38 Sim Sim Sim Sim Nao menor 1 néo
G1 39 Nao Nao Nao Sim Sim | entre1e2 sim
G1 40 Nao Sim Sim Sim Sim menor 1 nio
G1 41 Sim Sim Nao Sim Sim acima2 nio
G1 42 Sim Sim Sim Sim Sim menor 1 néo
G1 43 Nao Nao Nao Sim Sim acima2 sim
G1 44 Sim Sim Sim Sim Sim acima2 sim
G1 45 Nao Sim Nao Sim Sim | entre1e2 sim
G1 46 Sim Sim Nao Sim Nao menor 1 ndo
G1 47 Sim Sim Néao Sim Sim acima2 nio
G1 48 Nao Nao Sim Nao Nao menor 1 sim
G1 49 Nao Nao Nao Sim Sim | entre1e2 sim
G1 50 Nao Nao Nao Sim Sim trat sim
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Quadro 6. Variaveis referentes aos pacientes do Grupo 2.

Grupo |Paciente] Aftas Sensibilidade/Ardéncia| Azedo | Sono |Dentista| Agua
G2 51 Nao Sim Nao Nao Sim acima2 sim
G2 52 Nao Nao Nao Nao Nao menor 1 nao
G2 53 Nao Nao Nao Nao Nao acima2 sim
G2 54 Nao Nao Nao Nao Sim acima2 sim
G2 55 Nao Nao Nao Nao Sim acima2 nao
G2 56 Nao Nao Nao Nao Sim entre1e2 sim
G2 57 Nao Nao Nao Nao Nao entre1e2 nao
G2 58 Nao Nao Nao Sim Sim entre1e2 sim
G2 59 Nao Nao Nao Nao Nao acima2 sim
G2 60 Nao Nao Nao Sim Nao menor 1 sim
G2 61 Nao Sim Nao Nao Nao nunca sim
G2 62 Nao Nao Nao Nao Sim acima2 sim
G2 63 Nao Nao Nao Nao Néao menor 1 sim
G2 64 Nao Nao Nao Nao Nao entre1e2 sim
G2 65 Nao Nao Nao Nao Sim menor 1 sim
G2 66 Nao Nao Nao Nao Nao trat sim
G2 67 Nao Nao Nao Nao Nao entre1e2 sim
G2 68 Nao Nao Nao Nao Nao acima2 sim
G2 69 Nao Nao Nao Nao Nao menor 1 sim
G2 70 Nao Nao Nao Nao Nao menor 1 nao
G2 71 Nao Nao Nao Nao Nao menor 1 sim
G2 72 Nao Nao Nao Nao Nao menor 1 sim
G2 73 Nao Nao Nao Nao Nao menor 1 nao
G2 74 Nao Sim Nao Nao Nao menor 1 sim
G2 75 Nao Nao Nao Nao Nao acima2 nao
G2 76 Nao Nao Nao Nao Néao entre1e2 sim
G2 77 Nao Nao Nao Nao Nao menor 1 sim
G2 78 Nao Sim Nao Nao Sim acima2 sim
G2 79 Nao Nao Nao Nao Sim menor 1 sim
G2 80 Nao Nao Nao Nao Nao acima2 sim
G2 81 Nao Sim Nao Nao Sim entre1e2 sim
G2 82 Nao Nao Nao Nao Nao entre1e2 sim
G2 83 Nao Nao Nao Nao Néao menor 1 sim
G2 84 Nao Nao Nao Nao Nao entre1e2 sim
G2 85 Nao Nao Nao Nao Sim acima2 sim
G2 86 Nao Nao Nao Nao Sim acima2 nao
G2 87 Nao Sim Nao Nao Nao entre1e2 sim
G2 88 Nao Sim Nao Nao Sim trat sim
G2 89 Nao Sim Nao Nao Nao entre1e2 sim
G2 90 Sim Sim Nao Nao Nao acima2 sim
G2 91 Nao Nao Nao Nao Nao acima2 nao
G2 92 Nao Nao Nao Nao Nao menor 1 sim
G2 93 Nao Sim Sim Nao Nao menor 1 sim
G2 94 Nao Sim Nao Nao Nao entre1e2 nao
G2 95 Nao Nao Nao Nao Sim menor 1 nao
G2 96 Nao Sim Nao Nao Nao trat sim
G2 97 Nao Nao Nao Nao Nao entre1e2 nao
G2 98 Nao Sim Nao Sim Sim acima2 sim
G2 99 Sim Nao Nao Nao Nao menor 1 sim
G2 100 Nao Nao Nao Nao Nao acima2 sim
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Quadro 7. Variaveis referentes aos pacientes do Grupo 1.

Grupo |Pacienterefrigerante] Suco Suco | Bebida | Leite café |ioqurte | Alcool
G1 1 sim sim nio Sim Nao néo nao Nao
G1 2 sim sim nao Nao Sim néo nao Nao
G1 3 ndo sim nao Nao Nao sim sim Sim
G1 4 sim nio sim Nao Sim nao nao Nao
G1 5 sim nio nio Nao Sim sim nio Nao
G1 6 sim sim nao Nao Sim sim nao Nao
G1 7 ndo ndo sim Nao Sim sim nio Nao
G1 8 néo nio sim Nao Sim sim nio Nao
G1 9 ndo nao sim Nao Nao sim nao Sim
G1 10 ndo sim nao Nao Sim ndo nao Nao
G1 11 sim nao sim Nao Sim ndo sim Nao
G1 12 sim sim sim Nao Sim sim nao Nao
G1 13 sim sim nao Sim Sim ndo sim Nao
G1 14 sim ndo ndo Nao Sim sim nao Nao
G1 15 sim sim nio Nao Sim nio sim Nao
G1 16 sim sim nao Nao Nao sim nao Nao
G1 17 nao sim nao Nao Nao sim sim Nao
G1 18 ndo sim sim Nao Sim néo nao Nao
G1 19 sim sim nao Nao Sim sim nao Nao
G1 20 sim nao nao Nao Nao sim nao Nao
G1 21 sim ndo néo Sim Sim sim nio Nao
G1 22 sim nio sim Nao Sim néo nao Nao
G1 23 sim sim nao Nao Sim ndo nao Nao
G1 24 ndo sim néo Nao Sim sim nao Nao
G1 25 sim ndo nio Nao Sim sim nao Nao
G1 26 sim sim nao Nao Sim ndo nao Sim
G1 27 sim sim nao Nao Sim sim sim Nao
G1 28 ndo nao sim Nao Nao sim nao Nao
G1 29 sim sim sim Nao Sim sim nao Nao
G1 30 sim nao sim Nao Sim sim ndo Nao
G1 31 sim sim nio Nao Sim nao nao Nao
G1 32 sim sim nio Nao Nao néo nao Nao
G1 33 sim sim nao Nao Sim sim nao Sim
G1 34 sim sim sim Nao Sim ndo nao Sim
G1 35 sim sim nio Nao Sim néo nao Nao
G1 36 sim sim sim Nao Sim sim nao Nao
G1 37 ndo nao nao Nao Sim sim nao Sim
G1 38 sim sim ndo Nao Nao sim ndo Sim
G1 39 néo nao nao Nao Sim sim ndo Nao
G1 40 sim sim nao Sim Sim sim nao Nao
G1 41 sim sim sim Nao Sim néo nao Nao
G1 42 ndo sim sim Nao Sim néo nao Nao
G1 43 ndo nao nao Nao Sim sim nao Nao
G1 44 sim sim nao Nao Sim ndo nao Nao
G1 45 sim ndo ndo Nao Nao sim nao Nao
G1 46 sim sim nao Nao Sim sim sim Nao
G1 47 nao sim sim Nao Nao sim sim Nao
G1 48 ndo sim néo Nao Sim sim sim Nao
G1 49 ndo sim sim Nao Nao néo nao Nao
G1 50 sim nao nao Nao Sim sim nao Sim
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Quadro 8. Variaveis referentes aos pacientes do Grupo 2.

Grupo |Pacienterefrigerante] Suco Suco | Bebida | Leite café | iogurte | Alcool
G2 51 nao ndo nao Nao Sim sim néo Sim
G2 52 sim sim ndo Nao Sim sim nao Nao
G2 53 sim néo nao Nao Nao néo nao Sim
G2 54 sim ndo nao Nao Sim ndo ndo Nao
G2 55 sim sim nao Nao Sim sim ndo Nao
G2 56 nao sim nao Nao Sim sim nio Néo
G2 57 sim sim Sim Nao Sim nio sim Nao
G2 58 nao sim Sim Nao Nao ndo ndo Nao
G2 59 nao sim nao Nao Nao néo nao Nao
G2 60 nao néo nao Nao Nao néo néo Nao
G2 61 néo sim nao Nao Nao ndo néo Nao
G2 62 nao ndo nao Nao Sim sim ndo Nao
G2 63 nao nao nao Nao Nao néo sim Nao
G2 64 nao sim nao Nao Sim ndo sim Nao
G2 65 nao sim nao Nao Nao nao nao Nao
G2 66 nao nao nao Nao Sim sim nao Nao
G2 67 nao néo nao Nao Sim sim néo Nao
G2 68 néo sim nao Sim Nao nao ndo Nao
G2 69 nao sim nao Nao Sim sim ndo Nao
G2 70 sim sim ndo Nao Sim néo néo Nao
G2 71 nao ndo nao Nao Nao sim néo Nao
G2 72 nao ndo Sim Nao Sim sim ndo Nao
G2 73 nio sim Sim Nao Nao nao nao Nao
G2 74 nio ndo Sim Nao Sim nao néo Nao
G2 75 nao sim Sim Sim Sim ndo ndo Nao
G2 76 nao néo nao Nao Sim sim nio Sim
G2 77 nio sim ndo Nao Sim néo néo Nao
G2 78 sim sim nao Nao Sim sim ndo Nao
G2 79 sim sim nao Nao Sim sim sim Nao
G2 80 sim néo nao Nao Sim néo nao Nao
G2 81 nao ndo nao Nao Sim ndo nao Sim
G2 82 nao sim nao Nao Sim ndo ndo Nao
G2 83 nao sim nao Nao Sim sim nio Néo
G2 84 nao néo Sim Nao Nao néo néo Nao
G2 85 sim sim nao Nao Nao ndo néo Nao
G2 86 sim sim nao Nao Sim sim ndo Nao
G2 87 nao sim Sim Nao Sim sim sim Nao
G2 88 nao sim nao Nao Sim ndo ndo Nao
G2 89 nao sim nao Sim Sim ndo sim Nao
G2 90 sim néo nao Nao Sim sim nao Nao
G2 91 sim sim ndo Nao Sim néo nao Nao
G2 92 nao ndo nao Nao Sim ndo néo Nao
G2 93 nao néo nao Nao Sim nao nao Nao
G2 94 sim sim Sim Nao Sim sim nio Néo
G2 95 sim sim Sim Nao Sim sim néo Nao
G2 96 sim ndo Sim Nao Nao sim ndo Nao
G2 97 sim sim Sim Nao Nao sim nao Nao
G2 98 nao sim Sim Nao Nao sim nao Nao
G2 99 nao sim nao Nao Sim sim nao Nao
G2 100 nao nao Sim Nao Sim sim nio Nao
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Quadro 9. Variaveis referentes aos pacientes do Grupo 1.

Pressao Pressdao |% 24hs com| Score
Grupo Paciente HH Inc.cardia Esofagneros
EIE ESE pH DeMeester
G1 1 n S 15,5 28,6 14,4 55,56 S
G1 2 s N 13,5 84,5 29,02 93,52 S
G1 3 n S 9,7 67,9 9,33 42,76 S
G1 4 n S 13,3 57,9 5,562 31,63 S
G1 5 s N 2,1 69,6 16,4 54,63 S
G1 6 s S 16,2 99,4 1,29 6,35 N
G1 7 s S 13,9 96,7 31,36 96,33 S
G1 8 s S 21,9 74,9 3,53 14,53 N
G1 9 s N 15,5 100 0,68 4,16 S
G1 10 n S 9,3 96,6 15,12 90,84 S
G1 11 n S 6,4 119,3 9,92 36,68 S
G1 12 n S 11,5 67,5 3,74 9 N
G1 13 s N 7,7 55,4 13,45 49,7 S
G1 14 n S 4,6 80 11,88 45,62 S
G1 15 s S 10,9 57,1 6,44 24,36 S
G1 16 s N 8,5 92,4 2,34 10,7 N
G1 17 s S 55 61,9 26,32 83,13 N
G1 18 s N 13 64,4 19,4 59,42 S
G1 19 s S 10,8 53,1 15,12 35,96 S
G1 20 s S 18,6 81,2 6,37 23,66 N
G1 21 s S 18,6 67,9 20,43 78,95 S
G1 22 s S 6,6 140,7 24,53 93,59 S
G1 23 s S 16,2 70,6 5,73 26,25 S
G1 24 n N 15,6 35,3 31,67 110,28 N
G1 25 s N 9,7 38 38,27 125,53 N
G1 26 s N 13 49,2 8,82 31,43 S
G1 27 s S 5,1 139,3 6,42 33,7 S
G1 28 s S 19,6 80,1 22,32 55,97 S
G1 29 s N 6,9 83,2 39,42 128,4 N
G1 30 n N 9,5 48,6 6,67 27,03 S
G1 31 s N 11,3 97,8 1,9 71 S
G1 32 n S 12,7 86,2 2,21 12,21 S
G1 33 s S 8,1 61,2 8,82 31,43 N
G1 34 s S 4,4 76,9 26,17 88,08 S
G1 35 n S 16,9 64,7 40,31 134,43 S
G1 36 s N 8,9 70 13,56 51,14 S
G1 37 n S 11 35,3 33,66 100,48 N
G1 38 s S 12,9 62,5 24,53 93,59 N
G1 39 s S 7.1 90,4 33,66 88,83 N
G1 40 s N 16 92,2 42,75 125,68 N
G1 41 s N 6,3 72,7 14,56 53,54 N
G1 42 s S 20,4 57,6 6,44 24,36 S
G1 43 s S 6,6 33,1 33,63 88,81 N
G1 44 s S 6,8 153,6 11,4 44,4 N
G1 45 s S 13,5 95,6 10,42 55,85 N
G1 46 s S 8,1 72,9 8,72 25,39 N
G1 47 s N 6,1 85,6 6,34 28,39 S
G1 48 s S 8,1 51,5 2,99 14,15 S
G1 49 s S 17,7 62,9 11,88 47,38 S
G1 50 s N 42 63.7 63.56 164,91 N

HH: hérnia hiatal

EIE: esfincter inferior do es6fago
ESE: esfincter superior do eséfago
Esofagneros: esofagite ndo erosiva
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Quadro 10. Variaveis referentes aos graus de esofagite de refluxo nos pacientes do

Grupo 1.

Grupo |Paciente| 1 2 3 4 5
G1 1 n N N N N
G1 2 n N N N N
G1 3 n N N N N
G1 4 n N N N N
G1 5 n N N N N
G1 6 S N N N N
G1 7 n N N N N
G1 8 S N N N N
G1 9 n N N N N
G1 10 n N N N N
G1 11 n N N N N
G1 12 S N N N N
G1 13 n N N N N
G1 14 n N N N N
G1 15 n N N N N
G1 16 S N N N N
G1 17 n N S N N
G1 18 n N N N N
G1 19 n N N N N
G1 20 S N N N N
G1 21 n N N N N
G1 22 n N N N N
G1 23 n N N N N
G1 24 s N N N N
G1 25 n N S N N
G1 26 n N N N N
G1 27 n N N N N
G1 28 n N N N N
G1 29 n N N N S
G1 30 n N N N N
G1 31 n N N N N
G1 32 n N N N N
G1 33 S N N N N
G1 34 n N N N N
G1 35 n N N N N
G1 36 n N N N N
G1 37 S N N N N
G1 38 n N N N S
G1 39 S N N N N
G1 40 S N N N N
G1 41 n S N N N
G1 42 n N N N N
G1 43 S N N N N
G1 44 S N N N N
G1 45 S N N N N
G1 46 S N N N N
G1 47 n N N N N
G1 48 n N N N N
G1 49 n N N N N
G1 50 n N N N S

1, 2, 3, 4, 5: graus da esofagite de refluxo
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Quadro 11. Variaveis endoscépicas, manométricas e pH métricas em associagéo ao
grau de comprometimento bucal.

Pressao no | Esofagite |% tempo| Score de Erosao | Erosao | Erosdo | Erosdao | Namero | TP |[Status
Presséo no ESE erosiva-1 com DeMeester Grau Grau grau Grau | total de %
EIE <60mmHg-1 | Esofagite | pH<4 [>14,78mmHg-1 0 1 2 3 de dentes
Paciente <10mmHg - | hipotonia nao 24%-1 [<14,78mmHg-2 do
Hipotonia-1 | 260mmHg-2 | erosiva-2 | <4%-2 paciente
210mmHg- | normotonia
normotonia 2
1 2 1 2 1 1 13 6 - 9 28 1,18 (39,29
2 2 2 2 1 1 22 1 3 - 26 0,27 8,97
3 1 2 2 1 1 29 - - - 29 0,00| 0,00
4 2 1 2 1 1 24 3 - - 27 0,11 3,70
5 1 2 2 1 1 21 2 1 - 24 0,17| 5,56
6 2 2 1 2 2 26 2 - 28 0,07| 2,38
7 2 2 2 1 1 20 2 6 - 28 0,50|16,67
8 2 2 1 2 2 21 1 - - 22 0,05| 1,52
9 2 2 2 2 2 26 4 - - 30 0,13| 4,44
10 1 2 2 1 1 17 13 - - 30 0,43|14,44
11 1 2 2 1 1 23 4 1 28 0,21| 7,14
12 2 2 1 2 2 3 - 18 6 27 2,00 (66,67
13 1 1 2 1 1 12 14 2 - 28 0,64121,43
14 1 2 2 1 1 24 2 2 - 28 0,21| 7,14
15 2 1 2 1 1 28 - - - 28 0,00| 0,00
16 1 2 1 2 2 31 - - - 31 0.00| 0,00
17 1 2 1 1 1 15 - 4 1 20 0,55|18,33
18 2 2 2 1 1 14 2 6 - 22 0,64|21,21
19 2 1 2 1 1 22 6 - - 28 0,21| 7,14
20 2 2 1 1 1 22 4 - - 26 0,15| 5,13
21 2 2 2 1 1 18 10 - 1 29 0,45|14,94
22 1 2 2 1 1 16 8 - - 24 0,33|11,11
23 2 2 2 1 1 19 6 - - 25 0,24 8,00
24 2 1 1 1 1 24 4 - - 28 0,14| 4,73
25 1 1 1 1 1 20 2 - - 22 0,09( 3,03
26 2 1 2 1 1 19 - 2 6 27 0,81|27,16
27 1 2 2 1 1 18 - 2 6 26 0,85]|28,21
28 2 2 2 1 1 21 4 1 - 26 0,23| 7,69
29 1 2 1 1 1 19 2 4 25 0,64121,33
30 1 1 2 1 1 26 4 - - 30 0,13| 4,44
31 2 2 2 2 2 17 11 - - 28 0,39|13,10
32 2 2 2 2 2 20 4 - - 24 0,17| 5,56
33 1 2 1 1 1 22 3 - - 25 0,12 4,00
34 1 2 2 1 1 30 2 - - 32 0,06 | 2,08
35 2 2 2 1 1 21 6 - - 27 0,22| 7,41
36 1 2 2 1 1 18 2 2 - 22 0,27 9,09
37 2 1 1 1 1 25 - 4 - 29 0,28 9,20
38 2 2 1 1 1 26 3 - - 29 0,10 3,45
39 1 2 1 1 1 21 2 - - 23 0,09| 2,90
40 2 2 1 1 1 22 4 6 - 32 0,50|16,67
41 1 2 1 1 1 24 4 - - 28 0,14| 4,76
42 2 1 2 1 1 27 4 - - 31 0,13 4,30
43 1 1 1 1 1 20 4 4 - 28 0,43]14,29
44 1 2 1 1 1 25 4 - - 29 0,14| 4,60
45 2 2 1 1 1 23 - 4 - 27 0,30 9,88
46 1 2 1 1 1 26 - 2 - 28 0,14| 4,76
47 1 2 2 1 1 27 2 - - 29 0,07| 2,30
48 1 1 2 2 2 18 3 2 - 23 0,30|10,14
49 1 2 2 1 1 28 2 - 30 0,07| 2,22
50 1 2 1 1 1 18 4 - - 22 0,18 | 6,06




