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Resumo 

RESUMO 
 

A doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) é uma afecção de elevada incidência, 

na qual o conteúdo gastroduodenal reflui para o esôfago e/ou órgãos adjacentes, 

inclusive a cavidade oral, podendo causar lesões 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 clínico oral e questionário específico 

e naqueles do Grupo 1 foram realizadas endoscopia digestiva alta (EDA) e 

manometria e pH metria esofágicas. A EDA demonstrou esofagite em todos os 

pacientes, sendo erosiva em 20, não erosiva em 30 e hérnia hiatal em 38 doentes. A 

pressão média no esfíncter inferior do esôfago foi de 11+4,8 mmHg e no superior de 

75+26,5 mmHg. Em 42 pacientes do Grupo 1 (84%) foi observado refluxo 

gastroesofágico patológico. O exame clínico oral mostrou: erosões dentárias 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); abrasão/abfração 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 

freqüentes, 35 sensibilidade dentária, 26 ardência bucal e 42 gosto azedo na boca. 

Naqueles do Grupo 2 estas queixas foram observadas em menor número de 

pacientes (p<0,001). O cuidado com a saúde bucal não mostrou diferenças entre os 

grupos. Os resultados desta pesquisa permitem concluir que a DRGE favorece o 

aparecimento de erosões dentárias, aftas, ardência bucal, sensibilidade dentária e 

gosto azedo, porém não interfere no aparecimento de lesões cariosas. Hábitos 

dietéticos pouco saudáveis, como ingestão exagerada de refrigerantes podem 

contribuir para tais resultados. 

 
Palavras chave: Erosão dental; refluxo gastroesofágico; DRGE. 

 
 

 



Abstract 

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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INTRODUÇÃO  

 

A DRGE tem se tornado um problema cada vez mais comum na 

atualidade, devido a má qualidade de vida da população, hábitos de vida deletérios 

e alimentação desregrada (Barros, 2005).  

O constante avanço da medicina e da odontologia, tem aumentado a 

expectativa de vida da população mundial e a tentativa de diminuição das perdas 

dentárias, resultando num aumento de número de dentes expostos aos efeitos 

erosivos e ácidos por longos períodos de tempo, devido a isso a erosão está se 

tornando um problema cada vez mais comum (Perkins e Wetmore, 2001; Caum et 

al., 2003). 

               A DRGE é uma afecção crônica de grande importância médico-social 

pela elevada e crescente incidência e por apresentar sintomas que se manifestam 

por longo tempo, causando prejuízo da qualidade de vida do indivíduo que a possui 

(Nasi e Michelsohn, 2001; Henry, 2003; Kulig et al., 2003; Wai-Man e Fass, 2004 e 

Gurski et al., 2006). 

O esôfago possui 2 funções básicas que seriam: 

1- condução de bolo alimentar da cavidade oral até o estômago 

2- impedir o refluxo gastroesofágico 

Para realização destas funções ele utiliza alguns elementos anatômicos 

e fisiológicos como por exemplo: entrada oblíqua do esôfago no estômago, pilar 

direito do diafragma, tempo de esvaziamento gástrico, volume gástrico, clearance 

esofágico e o esfíncter inferior do esôfago.  

O esôfago 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 pressão, comprovada pela manometria 

esofágica a qual é denominada esfíncter inferior do esôfago, que com a chegada 

da onda peristáltica sofre dilatação e logo após a passagem desta deve contrair.  

A DRGE resulta de um distúrbio motor do esôfago, decorrente de um 

defeito na barreira anti-refluxo, situada em nível da junção esofagogástrica (Paula 

Castro et al., 2000b). Esta barreira é composta de vários elementos, representados 

pelo esfíncter inferior do esôfago (EIE) e pela crura diafragmática, entre outros. De 

acordo com estudo de Mittal et al., em 1995, o relaxamento do EIE na ausência da 

deglutição é responsável por aproximadamente 60% a 70% dos episódios de 

refluxo gastroesofágico. Estudos recentes têm mostrado que o refluxo 

gastroesofágico está relacionado mais ao relaxamento transitório do EIE (RTEIE) 

do que a hipotonia do mesmo (Escobar et al., 2001 e Abrahão Jr et al., 2006). O 

RTEIE pode ser conceituado como uma queda abrupta da pressão no EIE, em 

nível da pressão intragástrica, não induzida pela deglutição 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 exposição ácida esofágica 

(Achem et al., 2003). 

O refluxo gastroesofágico pode ser considerado fisiológico ou patológico. 

O refluxo que ocorre em pacientes normais e não causa sintomas nem alterações 

histológicas na mucosa esofágica, é considerado fisiológico, ao qual todas as 

pessoas estão expostas em alguma época da vida, não necessitando de 

tratamento medicamentoso (Bartlett e Smith, 1996; Moraes-Filho et al., 2002; 

Henry, 2003; Carvalheira, 2005). Já o refluxo que provoca sintomas e 

complicações é denominado patológico ou DRGE, normalmente necessita de 

tratamento clínico e até cirúrgico. 
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Do desequilíbrio entre fatores agressivos (refluxo gastroesofágico) e 

defensivos (clareamento esofágico) podem surgir ou não alterações na parede 

esofágica que caracterizam a esofagite de refluxo (Henry, 2003). 

A doença do refluxo gastroesofágico foi definida pelo Consenso 

Brasileiro da Doença do Refluxo Gastroesofágico como uma afecção crônica 

decorrente do fluxo retrógrado de parte do conteúdo gastroduodenal para o 

esôfago e/ou órgãos adjacentes a ele, acarretando um espectro variável de 

sintomas e/ou sinais esofagianos e/ou extra-esofagianos, associados ou não a 

lesões teciduais (Moraes-Filho et al., 2002).  

Sua elevada e crescente incidência tem suscitado inúmeras pesquisas e 

reuniões à respeito de novos métodos diagnósticos, manifestações atípicas entre 

outros interesses (Chandra et al., 2004). 

A DRGE tem como sintomas predominantes pirose e regurgitação ácida. 

Suas taxas de prevalência geralmente são altas, sendo muito variáveis (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 digestório; 

 Dinamarca, 1994- prevalência de 38% entre os homens e 30% entre as 

mulheres; 

 Austrália, 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- prevalência de 48,2% de casos ao ano; Não existem muitos 

estudos nacionais sobre a epidemiologia da DRGE, entretanto é notória a recente 

elevação de sua prevalência (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 terço 

da população e custando aproximadamente 24,1 bilhões de dólares anualmente ao 

estado. As taxas norte americanas mostram que 15% têm experiência de azia no 

mínimo uma vez ao mês; 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 prevalência de pirose em pessoas acima de 20 anos e 

concluíram que a pirose estava significantemente mais associada ao sexo feminino, 

não havendo diferenças entre faixas etárias.  

De acordo com Harding e Sontag em 2000, a variação da prevalência 

fica na faixa de 10% a 48% para pirose, 9% a 45% para regurgitação ácida e 21% 

a 59% para ambos os sintomas. De acordo com a maioria dos autores, a 

freqüência da DRGE aumenta acima dos 40 anos acometendo igualmente ambos 

os sexos, estando o sexo masculino mais predisposto ao desenvolvimento de 

esofagite de refluxo e de esôfago de Barrett. Em função da alta prevalência, tem 

sido uma das afecções mais comuns nos consultórios de cirurgiões e 

gastroenterologistas (Achem et al., 2003; Mohammed et al., 2005). 

Oliveira et al., (2005) sugeriram que a DRGE é uma patologia de elevada 

prevalência sendo mais comum em mulheres, estado civil viúvas, separadas ou 

divorciadas, tabagistas, índice de massa corpórea alto, cor não branca, que 

relatam a ocorrência de eventos estressantes no decorrer do último ano, etilistas, 

com baixa renda e escolaridade e nas faixas etárias mais elevadas. 

Em estudo de Kulig et al. (2003), através de um questionário específico, 

avaliou-se a qualidade de vida de 6215 pacientes com diagnóstico de DRGE, antes 
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e após o tratamento com inibidores de bomba de prótons e concluíram que a 

qualidade de vida destes pacientes antes do tratamento era muito limitada, 

semelhante àqueles com doença coronariana aguda e após duas semanas de 

tratamento, houve melhora importante na qualidade de vida, assemelhando-se a 

população normal. 

A etiologia da DRGE não está totalmente esclarecida, sendo multifatorial, 

mas há vários fatores que podem contribuir prejudicando o esvaziamento gástrico, 

diminuindo a função do esfíncter inferior do esôfago e prejudicando o clearance 

esofageal. 

Alguns destes fatores são: hérnia de hiato, obesidade (índice de massa 

corpórea acima de 30), dietas hiperlipídicas ou muito apimentadas, ascite, gravidez, 

exercícios exagerados, esclerose sistêmica progressiva, tabagismo, intolerâncias 

alimentares, alergias, condições que levam a redução da pressão intra-torácica 

(doenças pulmonares e otorrinolaringológicas), má qualidade de vida, refeições 

copiosas, alguns medicamentos (anti-inflamatórios 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 estão ou não  

relacionados ao dano esofágico (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 típicos são a pirose e a regurgitação ácida e as 

manifestações atípicas ou extra-esofágicas, cuja associação está bem elucidada, 

porém a relação causa/efeito ainda permanece obscura. Os dados da literatura 

fornecem que em relação à patogênese das manifestações atípicas os principais 
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mecanismos propostos são: a injúria direta do tecido extra-esofágico pelo conteúdo 

gástrico refluído e o reflexo esôfago-brônquico mediado pelo nervo vago (Gurski et 

al., 2006). 

            As manifestações atípicas desta doença podem ser: esofágicas, 

pulmonares, otorrinolaringológicas 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) Esofágicas: dor torácica de origem não cardíaca, estenose e globus faríngeos 

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

 

b) Pulmonares: tosse crônica, hemoptise (vômito com sangue), pneumonia por 

repetição, pela aspiração constante do ácido gástrico, bronquite, bronquiectasia     

(colabamento das vias aéreas durante a aspiração em crianças), fibrose pulmonar 

idiopática, fibrose cística, apnéia do sono, doença pulmonar obstrutiva crônica e 

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

 

c) Otorrinolaringológicas: rouquidão, pigarro (clareamento da garganta), laringite 

posterior crônica, sinusite crônica, odinofagia (dor durante a deglutição), disfagia 

(dificuldade de deglutir), otalgia, amidalite por repetição, estridor (chiado no peito), 

neoplasia de laringe, faringite, otite média, sensação de engasgo, gotejamento 

nasal posterior, laringoespasmo, estenose ou estreitamento de laringe, sensação 

de aperto na garganta, dor cervical, deglutições repetidas, úlcera de laringe, 

granulomas e pólipos de laringe, úlcera nas cordas vocais, úlcera aritenóide, úlcera 

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

2005). 

 

d) Orais: erosão dental ou perimólise, alterações salivares, halitose, xerostomia 

(diminuição na quantidade de fluxo salivar), glossidinia (sensação de ardência 

lingual), aftas, queimação ou coceira na mucosa oral, diminuição no número de 

cáries, gosto azedo e/ou amargo na boca, alterações gengivais, salivação 

excessiva, sensibilidade lingual, sensibilidade dental, alterações microscópicas na 

mucosa palatal, diminuição na dimensão vertical de oclusão (redução na altura da 

face) e disfunção mastigatória (Howden, 1971; Giunta, 1983; Wöltgens et al., 1985; 

Bevenius e L`Estrange, 1990; Järvinen et al., 1992; Taylor et al., 1992; Imfeld, 1996; 

Böhmer et al., 1997; Owens et al., 1997; Rytömaa 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 atípicos chamam a atenção as manifestações 

pulmonares, laríngeas, faríngeas, dor torácica não cardíaca, globus e erosão 

dentária (Wai-Man e Fass, 2004; Eckley e Costa; 2006). 

Esta doença se manifesta por uma forma erosiva, causando lesões na 

parede esofágica vistas através da Endoscopia Digestiva Alta, não-erosiva (Fass et 

al., 2001) ou por suas complicações (estenose, esôfago 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; Abrahão Jr et al., 2006). 

É importante citar os métodos diagnósticos que podem ser utilizados 

atualmente, em pacientes com suspeita de DRGE, uma vez que estes estão em 

constante evolução.  
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O diagnóstico da DRGE se inicia pela anamnese bem detalhada, pois, 

estes pacientes podem apresentar sintomas típicos (esofágicos) ou atípicos, já 

citados (Zaninotto et al., 1988). 

A confirmação do diagnóstico pode ser realizada por meio de testes, 

sendo a endoscopia o método de escolha para avaliação do aspecto inflamatório 

da mucosa esofágica, pois ela não só avalia o grau de comprometimento da 

mesma através da observação do grau de edema, congestão, friabilidade e 

depósitos de fibrina na mucosa, como também possibilita a realização de biópsias 

e a visualização 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, situação que envolve a indicação de outros testes mais 

específicos (Savary e Miller,1998; Moraes-Filho et al., 2000; Nasi et al., 2002a).  

Não há ainda um consenso entre os médicos em relação a qual 

classificação de esofagite de refluxo deva ser utilizada, mas as mais usadas 

atualmente são a de Savary-Miller modificada e a de Los Angeles. 

Classificação de Savary-Miller modificada de 1978: 

Grau 1: Lesão sob forma de erosão simples ou exsudativa, oval ou linear 

comprometendo apenas uma prega longitudinal do esôfago. 

Grau 2: Lesões múltiplas sob a forma de erosões simples ou exsudativas, não 

circulares, comprometendo mais de uma prega longitudinal do esôfago, com ou 

sem confluência. 

Grau 3: Lesões exsudativas ou erosões circulares. 

Grau 4: Lesões crônicas: úlcera/s, estenose/s ou esôfago curto. Estas lesões 

podem estar isoladas ou associadas com lesões de grau 1, 2 ou 3. 
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Grau 5: Ilhas, prolongamentos digitiformes ou distribuição circunferencial do 

epitélio de Barrett. Estes achados podem estar isolados ou associados com lesões 

de grau 1 a 4. 

Classificação de Los Angeles: 

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

Grau B: Uma ou mais erosões com mais de 5mm em sua maior extensão, mas que 

não são contínuas entre o ápice de duas pregas esofágicas. 

Grau C: Erosões que tem continuidade (convergência) entre o ápice de duas ou 

mais pregas, porém envolvem menos que 75% da circunferência. 

Grau D: Erosões que envolvem pelo menos 75% da circunferência esofágica.    

De acordo com Cohen et al., (2006) no Consenso Latino Americano 

baseado em evidências sobre a DRGE, a EDA deve ser indicada, nas seguintes 

situações: 

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

B) pacientes menores que 45 anos com sintomas típicos, que não respondem ao 

ensaio clínico 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 esôfago avalia a competência do EIE (pressão basal, 

comprimento, localização) e o peristaltismo esofágico, importantes para o 

planejamento terapêutico principalmente naqueles com doenças sistêmicas 

(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 órgão e a 
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funcionabilidade de seus esfíncteres por meio da análise das pressões 

intraluminares (Nasi et al., 2006). 

De acordo com o Consenso Latino Americano deve ser indicada nas 

seguintes situações: 

a) estudo pré-operatório para descartar qualquer transtorno motor primário. 

b) antes de colocar eletrodo de pH metria. 

O raio X do esôfago não é o exame mais indicado para demonstrar o 

RGE, detecta  em apenas 60% dos casos, porém constitui exame valioso para o 

diagnóstico de complicações da doença, como estenoses e úlceras (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) após cirurgia anti-refluxo em pacientes com recidiva sintomática. 

A pH metria esofágica prolongada consiste na monitoração do pH 

esofágico durante 24 horas em um ou mais locais e permite a obtenção de vários 

parâmetros relacionados ao refluxo ácido (número de refluxos, duração 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). É bem tolerado pelos pacientes e confiável, embora exija a 

manutenção do catéter naso-esofagiano por todo o período do exame, fato que 

pode restringir atividades e alimentação normal em alguns pacientes (Machado et 

al., 2005b).  
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Sua análise leva em consideração os períodos de alimentação e a 

posição do doente. O exame também faz correlação entre os sintomas e os 

períodos de RGE. 

Entre os parâmetros analisados na pH metria, o número total de refluxos 

é o de menor relevância, enquanto que o tempo total de acidificação esofágica é o 

mais efetivo. Com o objetivo de analisar concomitantemente todos os dados 

analisados, Johnson e DeMeester (1986) apresentaram um sistema de pontuação, 

levando em consideração os valores apresentados por voluntários normais. O 

número resultante do cálculo pelo programa de computador, ficou conhecido como 

índice de DeMeester e avalia a intensidade do RGE. Doentes com este índice 

acima de 14,78 apresentam refluxo patológico (Katz e Castell, 2000). 

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

a) em pacientes que não respondem aos IBP. 

b) na doença não erosiva sem resposta ao tratamento. 

c) em manifestações atípicas da DRGE. 

d) na recorrência dos sintomas após cirurgia anti-refluxo e em ausência de lesões 

na mucosa esofágica. 

A cintilografia é um exame inócuo e simples utilizado geralmente em 

crianças. É realizada através da ingestão de Tecnécio marcado, para o 

mapeamento dos pulmões, deve ser utilizada para investigação de sintomas 

respiratórios relacionados a DRGE. 

A impedânciometria intraluminal de múltiplo canal é o método mais 

avançado para o diagnóstico da DRGE, avalia o transporte do bolo alimentar em 

diferentes partes do esôfago, detecta todos os episódios de refluxo sejam ácidos 

ou não e suas características físicas e pode ser combinada com a manometria ou 
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pH metria esofágicas (Fass et al., 1994; Pandolfino et al., 2003; Shay, 2004; 

Machado et al., 2005a). 

 

DRGE e suas repercussões na cavidade oral 

 

Além da cárie, diferentes processos crônicos destrutivos levam a danos 

irreversíveis da superfície dentária e têm sido descritos como abrasão, atrição, 

abfração e erosão dental (perimólise). Esses termos são comumente utilizados 

quando se conhece a origem do dano, o desgaste é geralmente acumulativo e 

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

 

Quadro 1. Processos de desgastes dentários e suas etiologias. 

Terminologia Causa da perda de substância dental 

Abrasão processo mecânico envolvendo objetos estranhos; 

Atrição processo mecânico envolvendo contato dente a dente; 

Abfração Processo mecânico envolvendo flexão do dente por força oclusal 

excêntrica; 

Erosão Dissolução química não bacteriana. 

 

Os sintomas atípicos relacionados a DRGE, ocorrem em um terço dos 

pacientes com os sintomas clássicos de azia e/ou regurgitação ácida. Esta doença 

tem sido relacionada a uma grande variedade de desordens, como citadas 

anteriormente (Järvinen et al., 1988). 

O material refluído do estômago pode atingir a cavidade oral e provocar 

lesões dentárias e bucais de tipos e intensidades variáveis. A erosão dental 

(perimólise), sinal mais comumente observado, caracteriza-se pela dissolução dos 
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tecidos duros dentários não 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 erosão dental é uma lesão irreversível, levando a alteração da 

aparência e função e até perda do dente. É caracterizada como perda da estrutura 

dental em forma de “pires”, polida, lisa, com base brilhante, com ausência de placa 

bacteriana, podendo envolver mais de uma face dental se difere clínica e 

microscopicamente da cárie dental, que geralmente apresenta coloração 

escurecida, consistência caseosa e sempre havendo presença de placa bacteriana 

para seu desenvolvimento. O diagnóstico precoce da DRGE, mudanças no estilo 

de vida e o uso de medicação para combater o refluxo, pode prevenir os danos e 

perdas dentárias (Schroeder et al., 1995; Richter, 2000b).  

Em estudo sobre a correlação da DRGE e achados na cavidade oral, 

Silva et al., (2001) não encontraram mudanças na cavidade oral nem nos 

parâmetros salivares de pacientes com DRGE. Foram relatadas somente 

alterações microscópicas na mucosa palatal, como atrofia epitelial e aumento do 

número de fibroblastos.  

De acordo com a Federação Dental Internacional, em 1998, a erosão 

dental é caracterizada pela perda de tecidos duros da superfície dentária, 

entretanto sua etiologia não está totalmente esclarecida, podendo estar 

relacionada a um processo ácido ou químico geralmente multifatorial podendo ser 

de origem extrínseca ou intrínseca (Smith e Knight, 1984; Järvinen et al., 1991; 

Moss, 1998; Mattos, 2005) (Quadro – 2). 
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Quadro 2. Causas extrínsecas e intrínsecas da erosão dental. 

 

 

 

                       Dieta 

 

frutas cítricas; 

suco de frutas cítricas; 

bebidas ácidas; 

refrigerantes; 

vinagre; conservas; 

balas ácidas; 

 

 

 

Medicamentos 

vitamina C; 

substituição de ácido clorídrico; 

tônicos à base de ferro; 

pastilhas ácidas; 

aspirina; 

Ambiental ácidos provenientes do local de trabalho; 

Estilo de vida hábitos de freqüência e horário de consumo de bebidas e comidas 

ácidas; 

hábitos de deglutição; 

 

 

 

Desordens alimentares 

bulimia; 

anorexia nervosa; 

refluxo gastroesofágico; 

vômitos induzidos pelo estresse. 

 

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

investigar a prevalência de lesões dentais e periodontais em pacientes com DRGE 

e concluíram que a DRGE é uma condição que pode provocar erosão dental 

enquanto que a idade pode apenas influenciar na evolução da erosão, mas em 

relação a presença de lesões periodontais e cáries não há diferenças entre os 

grupos. 

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

alterações no pH e no volume salivar e cogitada a possibilidade de se usar a 

Causas extrínsecas 

Causas Intrínsecas 
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mensuração do pH salivar para o diagnóstico do refluxo ácido laringofaríngeo 

(Eckley e Costa, 2006). 

Os portadores da DRGE podem também referir sensação de queimação 

na boca (Lazarchik e Filler, 1997), irritação da mucosa oral (Cazzonato et al., 2003) 

e úlceras (Linnett et al., 2002). 

As lesões orais decorrentes do DRGE em geral não são 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 freqüência de exposição ao ácido, características do 

ácido, proximidade dos ácidos com os dentes e ductos das glândulas salivares, 

natureza e quantidade de fluxo salivar e a conseqüente duração do pH abaixo do 

pH crítico (5,5 unidades) que influencia a ocorrência da erosão dental (Widodo et 

al., 2005). 

Exame clínico oral realizado em 117 portadores da DRGE revelou que 28 

deles apresentavam erosões dentárias severas, principalmente os mais idosos, 

portanto com maior tempo de agressão oral pelo ácido refluído (Meurman et al., 

1994). Os autores observaram também baixa capacidade tampão da saliva, sendo 

que entre os pacientes medicados com beta-bloquadores e tranqüilizantes o 

número de dentes com erosão era mais elevado.  

A pH metria de 24 horas realizada com duplo eletrodo (esofágico e oral) 

em pacientes com erosão dentária demonstrou longos períodos de pH esofágico 

baixo, associado a baixa capacidade de tampão salivar (Gudmundsson et al., 
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1995). Outro importante achado observado pelos autores foi a predisposição à 

dissolução do esmalte. 

Bartlett et al., (1996b) afirmam que anorexia, bulimia nervosa, alcoolismo 

e distúrbios gástricos causam erosões nas faces palatinas dos dentes. A gravidade 

das erosões estará na dependência da presença, freqüência e duração dos 

episódios de refluxo gastroesofágico. É importante a detecção precoce da erosão 

dental, para reconhecimento da causa, que pode ser intrínseca ou extrínseca, 

quando se relaciona à dieta, geralmente ocorre na vestibular (parte da frente) dos 

dentes anteriores e quando relacionada a causas intrínsecas atinge as faces 

palatinas dos dentes ântero-superiores, mas é preciso a total investigação do 

paciente para a certeza do diagnóstico (Järvinen et al., 1992). 

Silva e Damante em 1995, relataram que a erosão dental provocada pelo 

vômito e regurgitação parece estar relacionada a uma ação mecânica produzida 

pelos movimentos da língua. A quantidade de erosão relaciona-se diretamente com 

a freqüência e extensão da regurgitação, com o índice de acidez do conteúdo 

gástrico e tempo de higiene bucal do paciente após a regurgitação ou vômito. A 

saliva é um importante fator modificador das erosões dentárias. A diminuição do 

pH salivar e as alterações de sua capacidade tampão e da viscosidade influenciam 

diretamente a severidade das erosões dentárias. 

Bartlett et al., em 2000, em estudo relacionando o papel do esôfago na 

erosão dental, mediram a pressão no esfíncter inferior do esôfago, seu 

comprimento e motilidade esofágica comparando pacientes com erosão dental e 

sem erosão e concluíram que houve diferença estatisticamente significante 

somente na medida da motilidade esofágica entre os grupos, portanto esta pode 

ser considerada como fator de risco para erosão dental e regurgitação ácida.  
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Meurman et al., (1994) compararam pacientes com DRGE em relação à 

presença ou não de erosão dental e constataram que a erosão era mais expressiva 

nos pacientes idosos, com DRGE de longa duração e com maior severidade da 

doença, portanto concluíram que a erosão dental pode ser sinal de DRGE de longa 

duração com mais de 10 anos, mas não sinal patognomônico. 

Lazarchik e Filler (1997) referem que a DRGE pode propiciar sensação 

de queimação e coceira que se estende até a faringe, língua sensível associada ou 

não a úlceras dolorosas e erosão dental, cujo mecanismo básico é a dissolução do 

esmalte e da dentina devido à exposição ácida. 

Trabalho realizado em crianças portadoras de DRGE (Dodds e King, 

1997), demonstrou que as erosões em conseqüência da DRGE atingem mais faces 

linguais dos incisivos e caninos maxilares ou superiores e oclusais (face 

mastigatória) dos molares e pré-molares, enquanto que as provocadas por 

ingestão exagerada de alimentos ácidos situam-se geralmente nas faces 

vestibulares (frente) dos dentes anteriores (Robb et al., 1995). 

Avaliação dental, questionários, exame clínico oral utilizando o índice 

TWI (Tooth Wear Index) de desgaste dental foram realizados em 25 pacientes 

adultos. Os pacientes foram também avaliados quanto ao diagnóstico do DRGE 

(endoscopia e pH metria esofágica de 24 horas). Os autores observaram que os 

portadores da DRGE apresentaram TWI (Tooth Wear Index) maior em todos os 

quadrantes, demonstrando a relação entre a perda da estrutura dentária e a DRGE 

(Gregory-Head et al., 2000). 

Estudo comparativo entre suco gástrico e refrigerantes disponíveis no 

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



Introdução 40

Bartlett e Coward (2001). Os autores concluíram que o suco gástrico tem maior 

potencial erosivo que os refrigerantes. 

Linnett et al. (2002) compararam a saúde dental de crianças portadoras 

de DRGE e de grupo controle. Concluíram que as crianças refluidoras possuem 

mais erosões e cáries 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 clínico foi erosão dental. O paciente não referia qualquer 

sintoma típico da DRGE (azia, regurgitação). O diagnóstico da DRGE foi 

confirmado pela endoscopia e manometria esofágicas. A reabilitação dentária foi 

realizada após 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 prevalência de atrição, 

abrasão e erosão, porém baixa incidência de cárie e gengivite. 

Widodo et al. (2005), comparando a neutralização de bebidas ácidas em 

dois grupos de pacientes, o primeiro portadores de DRGE com erosão dental e o 

outros pacientes controles sem lesões erosivas, observaram que o grupo controle 

apresentou menor nível de pH salivar registrado na ponta da língua e maior  tempo 

de pH abaixo de 5,5, o que sugere um possível mecanismo de feedback (memória) 

pela constante exposição ácida dos pacientes com DRGE. 

O tratamento clínico e medicamentoso da DRGE, permite uma 

diminuição da acidez salivar, ou melhor, uma alcalinização mais próxima do 

fisiológico, o estudo do pH salivar oferece uma forma menos invasiva de avaliar a 

existência de acidez local, sendo rápido e de baixo custo (Eckley e Costa, 2006). 
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A análise da literatura demonstrou que o estudo das repercussões do 

refluxo gastroesofágico sobre a cavidade oral constitui ainda campo aberto à 

investigação, fato que motivou a realização da presente pesquisa. 
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OBJETIVO 

 

 

O objetivo da presente pesquisa foi estudar os efeitos do refluxo 

gastroesofágico patológico na cavidade oral. 
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CASUÍSTICA E MÉTODO 

 

Foram avaliados 100 pacientes, sendo 41 homens (41%) e 59 mulheres 

(59%) com idades variando entre 17 e 75 anos. Os aspectos demográficos estão 

na Tabela 1. 

Os pacientes foram divididos em 2 grupos: 

Grupo 1 (n=50): pacientes portadores da doença do refluxo gastroesofágico. 

Grupo 2 (n=50): pacientes não portadores da doença do refluxo gastroesofágico 

(controles). 

Fazem parte do grupo controle indivíduos internados na enfermaria de 

Gastroenterologia Cirúrgica para tratamento de afecções não relacionadas ao 

aparelho digestivo alto. Os indivíduos deste grupo eram portadores de hérnia 

(inguinal, umbelical ou incisional). 

 

 

Tabela 1. Aspectos demográficos 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 inclusão 

 

Grupo 1: pacientes portadores da DRGE, com idades variando entre 17 e 65 anos, 

com no mínimo 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 mínimo 20 dentes e que concordassem em participar da 

pesquisa. 

 As diferenças entre as idades dos grupos 1 e 2, se deve ao fato de que não 

encontramos pacientes com no mínimo 20 dentes que tivesse idade superior a 65 

anos no que se refere ao Grupo 1. 

 

Critérios de exclusão 

 

Indivíduos com número de dentes inferior a 20, com idade inferior a 17 

anos ou superior a 75 anos ou que não concordassem em participar da pesquisa. 

Os pacientes com queixas típicas ou atípicas da DRGE (Grupo 1) foram 

submetidos a exames subsidiários abaixo listados. Tais exames não foram 

efetuados naqueles do Grupo 2 (controle) conforme recomendação do Comitê de 

Ética em Pesquisa da Faculdade de Medicina de Botucatu – UNESP (Apêndice 1).  

Os pacientes do grupo controle foram submetidos apenas a exame 

clínico da cavidade oral realizado por um único observador e responderam a um 

questionário específico (Apêndice 3), procedimentos realizados também naqueles 

do Grupo 1. 
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1. Endoscopia digestiva alta 

 

Após jejum de 12 horas os pacientes (Grupo 1) foram avaliados 

endoscopicamente, usando para tal vídeo endoscópico (GIF – Olympus). Este 

exame permitiu a análise da mucosa esofágica, competência da cárdia e presença 

de hérnia hiatal. 

Para a avaliação endoscópica foi utilizada a avaliação proposta por 

Savary-Miller modificada (1978), preconizada pelo II Consenso Brasileiro da 

Doença do Refluxo Gastroesofágico (Moraes-Filho et al., 2003): 

 

2. Manometria esofágica 

 

Para a realização da manometria esofágica foram utilizados sonda de 8 

canais (Figura 1), bomba de infusão microcapilar (Figura 2), fisiógrafo de 8 canais 

(Synetics – Figura 3) e microcomputador (Figura 4). 

A sonda foi introduzida pela narina até o estômago, sendo a seguir 

tracionada de um em um centímetro (técnica de puxada intermitente), aguardando-

se a estabilização do registro gráfico (Vercesi et al., 1982; Felix et al., 1992). 

A manometria esofágica permitiu a análise dos seguintes atributos: 

a) amplitude da pressão no esfíncter inferior do esôfago (mmHg) (Figura 5). 

b) amplitude da pressão no esfíncter superior do esôfago (mmHg) (Figura 6). 

Além dos parâmetros acima, este exame avaliou a atividade motora do 

corpo esofágico (Figura 7). 
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3. pH metria esofágica de 24 horas 

 

Após jejum de 12 horas e suspensão de medicamentos que interferem 

na secreção ácida (inibidores da bomba de prótons) por uma semana, os 

indivíduos do Grupo 1 foram submetidos a pHmetria esofágica de 24 horas. 

Os equipamentos utilizados para este exame foram: eletrodo de pH 

(Figura 8) e pHmetro portátil (Dynamed – Figura 9). O eletrodo foi passado pela 

narina, ficando posicionado 5cm acima do esfíncter inferior do esôfago (Figura 10) 

durante 24 horas (Figura 11), possibilitando a medida do pH esofágico durante este 

período. 

O episódio de refluxo gastroesofágico é definido como a situação na qual 

o pH esofágico assume valor inferior a 4 unidades. 

Este exame permite a análise de vários parâmetros, sendo os mais 

importantes a porcentagem do tempo (das 24 horas) em que o pH esofágico 

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

 

4. Exame clínico da cavidade oral 

 

Este exame foi realizado no gabinete odontológico do Hospital das 

Clínicas da Faculdade de Medicina de Botucatu (UNESP). Todos os indivíduos dos 

Grupos 1 e 2 foram submetidos a este exame, que foi realizado por um único 

observador. 

O exame clínico da cavidade oral foi realizado após correta escovação 

dentária. Para a análise das erosões dentárias, foi utilizada a classificação 

proposta por Eccles e Jenkins (1974), abaixo especificada: 
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Grau 0 - não há envolvimento de estruturas dentárias; 

Grau 1 - perda das características de desenvolvimento, proporcionando ao esmalte 

imperfeições, irregularidades, aparência vitrificada, em casos mais severos pode 

manifestar translucência nas faces proximais, não envolve dentina; 

Grau 2 - envolvimento da dentina por diminuição de um terço da área da face dentária, 

aparecendo cavidades que usualmente são mais extensas que profundas, diferindo 

das lesões por abrasão; 

Grau 3 - envolvimento da dentina por mais que um terço da área dentária, as 

restaurações de amálgama podem aparecer polidas, podendo ocorrer depressões nas 

cúspides e desgastes em forma de cúpula. 

 

5. Avaliação dos hábitos alimentares através de questionário 

 

Todos os indivíduos dos Grupos 1 e 2 responderam o questionário de 

avaliação dos fatores de risco para a DRGE. 

 

6. Metodologia Estatística 

 

Para as variáveis quantitativas que apresentaram distribuição normal foi 

utilizado o teste t de Student, caso contrário foi utilizado o teste não paramétrico de 

Mann-Whitney. Para estudo da associação entre as variáveis foi utilizado o teste do 

Qui-quadrado. Foram apresentados média, desvio-padrão e intervalos de 95% de 

confiança para as variáveis de interesse. Os resultados foram apresentados em forma 

tabelas e gráficos. O nível de significância utilizado foi de 5%. 
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O grau de comprometimento bucal foi analisado, considerando o número de 

dentes com erosão em relação com o tamanho da arcada dentária (número de 

elementos estudados-%). Foi utilizada uma escala de comprometimento bucal, 

segundo o grau de erosão observada. Este parâmetro foi estabelecido segundo 

critério abaixo: 

G0= número de dentes com erosão grau 0 

G1= número de dentes com erosão grau 1 

G2= número de dentes com erosão grau 2 

G3= número de dentes com erosão grau 3 

ND= número total de dentes 

GC= grau de comprometimento 

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

                            ND 

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

                                                                            3 
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Figura 1. Sonda de 8 canais utilizada na manometria esofágica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Bomba de infusão microcapilar. 
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Figura 3. Fisiógrafo de 8 canais. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Microcomputador utilizado para registro gráfico e 

 armazenamento dos exames. 
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Figura 5. Registro gráfico do esfíncter inferior do esôfago. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

mmHg 

EIE: esfíncter inferior do esôfago
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Figura 6. Registro gráfico do esfíncter superior do esôfago  

mmHg 
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Figura 7. Avaliação da atividade motora do corpo esofágico, mostrando 

peristaltismo normal. 
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Figura 8. Microeletrodo de pH. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                             Figura 9. pHmetro portátil. 
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Figura 10. Esquema demonstrando o posicionamento do eletrodo de pH no esôfago. 

 

 

 

 

 

 

       

          

 

 

 

 

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

 

Os dados individuais dos pacientes estão apresentados no apêndice. 

 

1. Características demográficas 

 

As características dos 100 pacientes deste estudo estão demonstradas 

abaixo: 

 

Tabela 2: Variáveis demográficas nos pacientes dos Grupos 1 e 2. 

 G R U P O 

 1 2 

 Nº % Nº % 

Masculino 18 36 23 46 

Feminino 32 64 27 54 

Idade (anos)     

Mínimo 17  17  

Máximo 65  75  

Média 36,8  36,3  

Desvio padrão 11,2  14,5  

 

Quanto ao sexo a proporção de indivíduos 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 endoscópico mais encontrado nos pacientes do Grupo 1, foi 

hérnia hiatal por deslizamento  (76%), seguida de incompetência da cárdia (66%). 

Na maioria dos pacientes (60%) a EDA demonstrou a presença de esofagite não 

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

 

Tabela 3. Achados endoscópicos observados nos pacientes do Grupo 1 

(Classificação de Savary-Miller modificada). 

 

Achado nº e nº  em% 

ER não 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%) 

Incompetência da cárdia 33(66%) 

ER: Esofagite de refluxo 
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Figura 12. Número de pacientes segundo achados endoscópicos. 

 

3. Manometria esofágica 

 

A pressão no esfíncter inferior do esôfago (EIE) dos pacientes  do Grupo 1 

apresentou valores entre 2,1 e 20,4 mmHg, sendo a média de  11,1±4,8 mmHg 

(Tabela 4). Hipotonia esfincteriana (pressão no EIE < 10 mmHg) foi observada em 

24 pacientes (48%). 

No esfíncter superior do esôfago (ESE) foram detectados valores 

pressóricos 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-padrão e intervalo de 95% de confiança (IC) para as 

variáveis de amplitude da pressão nos esfíncteres inferior e superior do 

esôfago (Grupo 1- mmHg) 

 

Variável Média e desvio padrão IC 

Pressão no EIE 11 ± 4,8 [9,5; 12,7] 

Pressão no ESE 75 ± 26,5 [ 66,3; 83,6] 

 

 

4. pHmetria esofágica prolongada. 

 

Pelos motivos já expostos no capítulo anterior, a pHmetria esofágica 

prolongada foi realizada apenas nos pacientes do Grupo 1. Durante as 24 horas de 

estudo, a porcentagem do tempo em que o pH esofágico 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 estão situados acima da normalidade 

(maior que 4%), indicativos de refluxo gastroesofágico patológico. 

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 (patológico) foi observado em 42 pacientes (84%). 
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Tabela 5. Média, desvio-padrão e intervalo de 95% (IC) de confiança para as 

variáveis de pH metria para o Grupo 1. 

 

Variável Média e desvio padrão IC 

% 24 hs com pH esofágico < 4 16,9  ±  13,7 [12,4; 21,3] 

Score DeMeester 57,2 ± 13,7 [ 44,3; 70,1] 

 

 

5. Exame Clínico Oral 

 

O exame clínico oral detectou várias lesões, sendo as erosões, cáries, 

abrasão e desgastes as mais comuns (Tabela 6). 

 

Tabela 6: Exame clínico oral: alterações observadas nos 2 grupos 

 

Alteração Grupo 1 Grupo 2 

Erosão grau 1 168 5 

Erosão grau 2 78 0 

Erosão grau 3 27 0 

Nº total de erosões 273 5 

Nº de dentes cariados 23 115 

Abrasão 58 95 

Desgaste por atrito 408 224 
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A análise estatística (Tabela 7) demonstrou que para as erosões de graus 

1 e 2 e total, o Grupo 1 superou o Grupo 2. Já para o número de dentes cariados o 

Grupo 2 superou o Grupo 1. Para as demais variáveis não houve diferença 

estatisticamente  significativa entre os grupos. 

 

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

variáveis dentárias segundo grupo. 

 

 GRUPO  

Variável G1 G2 Valor de p 

Erosão grau 1 3,0 [1,2;4,0] 0,0 [0,0;0,0] < 0,001 

Erosão grau 2 0,0 [0,0;2,0] 0,0 [0,0;0,0] < 0,001 

Erosão grau 3 0,0 [0,0;0,0] 0,0 [0,0;0,0] 0,30 

Nº total de erosões 4,0 [3,0;6,0] 0,0 [0,0;0,0] < 0,001 

Nº de dentes cariados 0,0 [0,0;0,0] 2,0 [1,0;3,0] < 0,001 

Abrasão/Abfração 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 clínico oral permitiu também a análise das faces dentárias 

acometidas pela erosão. A análise estatística demonstrou que quanto maior o 

número de erosões, maior era o acometimento da face palatina (Figura 13). 
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Figura 13. Diagrama de dispersão relativo ao número de erosões e número de 

erosões na face palatina. 

 

 

 

 

 

 

 

 

0

2

4

6

8

10

12

14

0 5 10 15 20 25 30

Número de erosões

er
os

õe
s 

na
 fa

ce
 p

al
at

in
a

r=0,87
p=0,000



Resultados 63

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 14. Afta presente no dorso lateral da língua de paciente com DRGE. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 15. Dentes com erosão dental em paciente com DRGE. 
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Figura 16. Presença de afta no dorso lateral da língua e molar inferior com desgaste 

oclusal. 

 

Foi realizado estudo da associação entre a porcentagem de 

comprometimento bucal com as variáveis endoscópicas (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 endoscópicos.                 

Medida descritiva Esofagite erosiva 

(20) 

Esofagite não 

erosiva (30) 

Resultado do teste 

estatístico (p) 

Valor mínimo 0,00 0,00 p>0,05 

Mediana 4,76 7,55  

Valor máximo 66,67 39,29  

              x 10,19 10,50  

              S 14,57 9,16  

 Teste não paramétrico de Mann-Whitney. 
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A análise estatística demonstrou que não existe associação significativa 

entre o grau de comprometimento bucal e o achado endoscópico referente a 

presença ou não de erosão da mucosa esofagiana (p>0,05). 

 

 

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

valores pressóricos no EIE (P EIE). 

 

Medida descritiva P EIE < 10mmHg P EIE ≥ 10mmHg Resultado do teste 

estatístico (p) 

Valor mínimo 0,00 0,00 p>0,05 

Mediana 5,81 7,55  

Valor máximo 28,21 66,67  

x 8,63 11,98  

S 7,46 14,20  

Teste não paramétrico de Mann-Whitney. 

 

No nível de 5% de significância não houve diferença 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 pressão no ESE. 

 

Medida descritiva P ESE < 60mmHg P EIE ≥ 60mmHg Resultado do teste 

estatístico (p) 

Valor mínimo 0,00 0,00 p>0,05 

Mediana 7,14 7,14  

Valor máximo 39,29 66,67  

x 11,45 9,99  

S 11,41 11,64  

Teste não paramétrico de Mann-Whitney. 

 

     A análise estatística demonstrou que não existe associação entre o 

grau de comprometimento bucal e a pressão no esfíncter superior do esôfago 

(p>0,05). 
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Tabela 11. Medidas descritivas do comprometimento bucal (%) segundo os valores 

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

unidades. 

 

Medida descritiva ≥ 4% < 4% Resultado do teste 

estatístico (p) 

Valor mínimo 0,00 0,00 p>0,05 

Mediana 7,14 5,00  

Valor máximo 39,29 66,67  

x 9,88 12,98  

S 8,51 22,14  

Teste não paramétrico de Mann-Whitney 

 

A análise estatística não mostrou diferença significativa do grau de 

comprometimento bucal entre pacientes com a porcentagem de tempo maior ou 

igual a 4% com o pH esofágico abaixo de 4 unidades e aqueles com este atributo 

abaixo de 4% (p>0,05). 
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Tabela 12. Medidas descritivas do comprometimento bucal (%) segundo o Score de 

DeMeester.  

 

Medida descritiva > 14,78 (42) ≤ 14,78  (8) Resultado do teste 

estatístico (p) 

Valor mínimo 0,00 0,00 p>0,05 

Mediana 7,14 5,00  

Valor máximo 39,29 66,67  

x 9,88 12,98  

S 8,51 22,14  

Teste não paramétrico de Mann-Whitney. 

 

Não foi observada diferença 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. Análise do questionário específico 

 

Os pacientes de ambos os grupos responderam o questionário específico 

no qual foram analisados alguns sintomas que poderiam estar relacionados ao 

refluxo ácido para a cavidade oral. As respostas afirmativas dos pacientes 

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

(número de afirmativas). 

 

Sintomas Grupo 1 Grupo 2 Valor de p 

Aftas freqüentes 21 (42%) 2(4,0%) p<0,001 

Sensibilidade 

dentária 

35(70%) 13(26%) p<0,001 

Ardência bucal 26(52%) 1(2,0%) p<0,001 

Gosto azedo 42(89%) 3(6,0%) p<0,001 

n%  

 

A análise estatística pelo teste do Qui-quadrado (Figura 17) demonstrou 

que para a presença de aftas, sensibilidade dentária, ardência bucal e gosto azedo o 

Grupo 1 superou  o Grupo 2 em relação aos percentuais. 
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Figura 17. Percentual de indivíduos segundo característica e grupo (p<0,001). 

 

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

ambos os grupos, que apresentavam refeição balanceada e ingestão de bebidas 

ácidas, alcoólicas, café, leite, iogurte e água (Figura 18). 

 

 

Grupo 1 

Grupo 2 

% 
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Figura 18. Percentual de indivíduos segundo tipo de bebida consumida e grupo 

(p<0,001). 

 

A análise estatística demonstrou que o percentual de indivíduos que 

consome água é 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 questionário foi a preocupação do paciente  

com respeito à saúde bucal, analisando a freqüência com que o mesmo procura o 

profissional de odontologia. Os resultados desta variável estão na Tabela 14. 

 

 

% Grupo 1 

Grupo 2 



Resultados 72

Tabela 14. Distribuição de freqüências dos pacientes segundo última vez que foi ao 

dentista segundo cada grupo. 

 

 Grupo 1 Grupo 2 Total 

 Nº             % Nº              % Nº 

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 análise estatística demonstrou que não houve diferença entre os grupos 

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

 

Esta pesquisa de caráter prospectivo foi delineada com o objetivo de 

estudar os efeitos do refluxo gastroesofágico patológico para cavidade oral. 

O estudo prospectivo é considerado como padrão ouro de pesquisa em 

saúde, principalmente quando a seleção da amostra se faz de modo aleatório ou 

randomizado. Todavia ela apresenta algumas desvantagens como a exigência maior 

de tempo e pessoal, maior custo financeiro e maior número de pacientes (Curi, 1997; 

Correia, 1999). 

 

1. Aspectos demográficos 

 

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 casuística dos refluidores (Grupo 1), 64% dos indivíduos pertenciam ao 

sexo feminino. A maior incidência 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 prevalência em pacientes do sexo feminino, em geral 

associada a insônia, eventos estressantes negativos e mal-estar psicológico. No 

Grupo 2 (controle) a distribuição dos pacientes quanto ao sexo foi semelhante à 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 
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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 visualização direta da mucosa esofágica, sendo método 

de escolha no diagnóstico da esofagite de refluxo. Este exame é particularmente 

importante nos pacientes com sintomas de refluxo crônico (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 observação da linha Z, que marca junção esofagogástrica, é de 

fundamental importância na realização deste procedimento, pois quando ela se 

localiza 2 cm ou mais do pinçamento diafragmático, é possível o diagnóstico da 

hérnia hiatal por deslizamento (Magalhães e Montes, 2000). 

Este diagnóstico 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 patogênico da 

DRGE. Abraão Jr et al. (2006), comparando o tempo de exposição ácida esofágica 

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 esôfago 

apresentou refluxo ácido foi mais elevada que aqueles com hérnia não volumosa 

(p<0,05). 
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EDA fornece ainda importante informação com respeito a competência da 

cárdia, durante as manobras de retrovisão do fundo gástrico. Este diagnóstico 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 existência de 

associação entre incompetência da cárdia e esofagite. Os autores demonstraram 

associação significante entre os 2 achados (p<0,001), confirmando a hipótese de 

que o diagnóstico endoscópico de cárdia incompetente pode ter significado preditivo 

para o aparecimento de esofagite de refluxo. 

A classificação endoscópica de Savary-Miller modificada tem o 

inconveniente de diagnosticar o processo inflamatório somente a partir da esofagite 

erosiva. O mesmo ocorre com a classificação de Los Angeles (Magalhães e Montes, 

2000). Estas classificações não contemplam alterações leves, como eritema difuso, 

edema, friabilidade e apagamento da junção mucosa. Tais lesões foram observadas 

na maioria dos pacientes do Grupo 1 (60%), o que nos levou a classificação como 

portadores de esofagite de refluxo não erosiva. 

Em magnífico estudo epidemiológico realizado na Holanda, Loffeld e 

Putten (2003) observaram, que em um período de 10 anos, aumentou o número de 

pacientes com graus 1 e 2 de esofagite de refluxo. Coincidentemente, observamos 

em nossa casuística que dos 20 pacientes com esofagite erosiva, 15 a 

apresentaram nos graus 1 e 2. A explicação para este fato deve ser o crescente 

interesse dos profissionais de saúde pela doença em questão, encaminhando os 

pacientes precocemente para a avaliação endoscópica. Além disso, o tempo de 

espera para realização de endoscopia em hospital público é longo e nesse período 

os pacientes recebem o tratamento com drogas inibidoras da secreção gástrica, 

diminuindo o poder lesivo do refluxato sobre a mucosa esofágica. 
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O esôfago de Barrett, confirmado por estudo histopatológico da lesão, foi 

diagnosticado em 6% de nossa casuística, índice 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 esofágica 

 

O valor médio da pressão no EIE dos pacientes do Grupo 1 foi de 11 ± 4,8 

mmHg. Este resultado é semelhante aos publicados por Pastore et al. (2006) e Corsi 

(2006), porém mais elevado ao observado por vários autores, que referiram níveis 

pressóricos 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 

casuística 60% dos pacientes eram portadores de esofagite de refluxo não erosiva. 

Este aspecto é de fundamental importância, pois Somani at al. (2004), referem que 

existe tendência a correlação negativa entre a amplitude da pressão no EIE e o grau 

de esofagite. 

A hipotonia esfincteriana (EIE) foi observada em 48% dos pacientes, 

índice que coincide com o referido por Nasi (1996). 

Com relação ao esfíncter superior do esôfago, 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 indivíduos normais. O 

resultado encontrado em nossa pesquisa causou surpresa, pois esperávamos valor 

mais baixo. Nesta eventualidade o conteúdo refluído do estômago chegaria até a 

cavidade oral com mais facilidade. 
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Em estudo realizado em 251 portadores de DRGE e sintomas típicos, 

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

 

4. pH metria esofágica prolongada 

 

A pH metria esofágica prolongada (24 horas) permite o diagnóstico de 

refluxo ácido, quantifica o mesmo e correlaciona este episódio de refluxo com o 

sintoma. 

Este exame deve ser solicitado nos portadores da DRGE em situações 

especiais, sendo a falta de resposta satisfatória ao tratamento clínico, manifestações 

atípicas, recorrência de sintomas após cirurgia anti-refluxo e doença não erosiva as 

referidas pela maioria dos autores (Cohen et al., 2006). 

Durante muitos anos a pH metria esofágica foi considerada padrão ouro 

na investigação da DRGE, porém com o advento da impedânciometria este exame 

perdeu a posição de destaque. Isto porque a impedânciometria consegue detectar 

refluxo com ou sem ácido, além de suas características físicas (Fass et al. 1994). 

Como desvantagens da impedânciometria esofágica, podemos citar a pequena 

disponibilidade na prática clínica e o elevado custo. 

O refluxo ácido é definido como sendo o episódio no qual o pH esofágico 

atinge o valor abaixo de 4 unidades. Nesta pesquisa observamos que em 8 

pacientes (16%), a porcentagem do tempo com refluxo ácido 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 

índices de normalidade na pH metria esofágica em 30% de seus pacientes. Tal 
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discrepância pode ser explicada pela metodologia empregada. Enquanto em nossa 

pesquisa a pH metria esofágica foi realizada em caráter ambulatorial, no trabalho de 

Corsi (2006) os pacientes foram submetidos ao exame em ambiente hospitalar. Na 

última situação algumas variáveis podem interferir nos resultados, sendo a mais 

importante delas a dieta comumente oferecida aos pacientes internados, que difere 

em muito da alimentação rotineira. 

 

5. Exame Clínico oral 

 

Dentre as lesões observadas nos portadores da DRGE, a mais evidente 

foi a erosão dental, com maior incidência no Grupo 1 que nos controles (p<0,001), 

resultado semelhante ao observado por vários 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 erosão dental, também conhecida como perimólise, é a perda da 

superfície dos tecidos dentários por processo químico que não envolve bactérias 

(Cardoso, 1987; Aine et al., 1993; Addy et al., 2000; Buratto et al., 2002). Esta 

afecção possui natureza multifatorial, podendo ser de origem extrínseca (fatores 

externos a boca), ou intrínseca, de fontes internas da boca e do corpo. 

               A erosão dental de graus 1, 2 e 3 foi relacionada com o número total de 

dentes para estabelecer o grau de comprometimento bucal de cada paciente do 

Grupo 1, dado que foi associado a presença de esofagite de refluxo, pressão nos 

esfíncteres inferior e superior do esôfago, tempo que o pH esofágico ficou abaixo de 

4 unidades e o Score de DeMeester, não apresentando resultados estatisticamente 

significantes. 
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A ingestão de grande volume de refrigerante, suco de limão, bebidas 

energéticas e vitamina C, bem como a prática diária de natação em piscina com 

água de baixo pH são apontadas como as principais causas extrínsecas da erosão 

dental (Silva e Damante, 1995). 

Dentre as causas intrínsecas estão em destaque os distúrbios alimentares 

(anorexia, bulimia), a doença do refluxo gastresofágico e alcoolismo. 

A erosão caracteriza-se clinicamente por aspecto exageradamente limpo 

dos dentes, ausência de manchas e linhas, superfície do esmalte limpa, brilhante e 

polida, concavidade geralmente na região cervical, cuja largura excede a 

profundidade, restaurações salientes, depressões nas cúspides dos dentes 

posteriores e desgaste nas bordas incisais dos anteriores (Rosa e Pontes, 1994). 

A classificação utilizada para as erosões dos pacientes desta pesquisa foi 

a de Eccles e Jenkins (1974). As erosões 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 erosões decorrentes da ingestão 

crônica de ácido localizam-se preferencialmente na superfície vestibular dos dentes 

anteriores. Todavia nas erosões de causa intrínseca (DRGE e distúrbios 

alimentares), o processo de descalcificação envolve as superfícies lingual e palatal 

dos dentes anteriores e oclusal dos dentes posteriores (House et al., 1981; Bartlett 

et al., 1996a). Na presente pesquisa as erosões estavam localizadas em maior 

número nas superfícies lingual e palatal dos dentes anteriores, de acordo com a 

referência anterior. 

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

DRGE o número de cáries era inferior ao encontrado nos controles, impressão que 
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foi confirmada após a análise estatística (p<0,001-Tabela 7). Este resultado nos 

causou surpresa, pois pensávamos que a DRGE poderia causar lesões cariosas 

uma vez que a cárie necessita de um pH ácido (abaixo do pH crítico) para se 

desenvolver, portanto um paciente com DRGE apresenta normalmente esta situação 

na cavidade oral. 

Os resultados desta pesquisa, com respeito as cáries, estão em 

concordância com o publicado por Cazzonato et al. (2003), que referem a relação 

inversa entre cáries e refluxo gastroesofágico. 

A etiologia da lesão cariosa é multifatorial, resultando do desequilíbrio 

entre fatores extrínsecos (microorganismo da placa bacteriana) e intrínsecos 

(hospedeiro). 

Os microorganismos que podem levar ao aparecimento de cáries são os 

estreptococos, lactobacilos, enterococos e actinomicetos (Duchin e Van Houte, 

1978). 

Em raciocínio simplista, poder-se-ia deduzir que o refluxato com pH baixo 

acabaria por destruir os microorganismos da placa bacteriana, o que levaria a 

redução de cáries nos portadores da DRGE. Entretanto, tal explicação não tem 

respaldo científico, pois as bactérias acima listadas são ácido resistentes 

(Cazzonato et al., 2003). Outras hipóteses aventadas seriam que o ácido deixaria a 

superfície dos dentes lisas e polidas não ocorrendo o acúmulo de placa bacteriana, 

ou ainda por estes pacientes escovarem os dentes maior número vezes que os 

indivíduos não portadores de DRGE, devido ao gosto azedo provocado pelo refluxo 

ácido. 

Além do fator bacteriano, outros relacionados ao hospedeiro são também 

importantes na fisiopatologia da lesão cariosa, todos relacionados a saliva, tais como 
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o fluxo, a capacidade tampão e a concentração de eletrólitos e imunoglobulinas 

(Eccles, 1978; Gandara e Truetove, 1999). 

Helm et al. (1987) estudaram a resposta salivar ao refluxo ácido em  

indivíduos 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, 

conseqüentemente a prevalência da lesão cariosa. 

As demais lesões observadas ao exame clínico oral (abrasão, abfração e 

desgaste por atrito) não mostraram diferença significativa entre os 2 grupos 

estudados. Em refluidores pediátricos estas lesões podem ser agravadas pela 

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

 

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

variáveis endoscópicas, manométricas e pH métricas. 

 

6.1. Endoscopia digestiva alta 

 

A EDA mostrou que 60% dos portadores de DRGE apresentavam 

esofagite não erosiva e 40%, esofagite erosiva. É lógico supor que os pacientes com 

esofagite erosiva poderiam apresentar comprometimento bucal mais acentuado que 

aqueles com esofagite não erosiva. A análise estatística (Teste de Mann-Whitney) 

não mostrou esta associação. É provável que este resultado seja decorrente do rigor 

na seleção da amostra, pois o critério da inclusão dos pacientes era a existência de 

no mínimo 20 dentes, ou seja com a saúde bucal razoavelmente preservada. 
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6.2. Manometria esofágica 

 

Com relação a manometria esofágica, imaginávamos que aqueles 

pacientes com hipotonia do EIE (PEIE menor que 10mmHg) apresentariam maior 

comprometimento bucal, associação que não foi demonstrada pela análise 

estatística (Teste de Mann-Whitney, p>0,05). 

Resultado semelhante foi observado nos pacientes com hipotonia do 

esfíncter superior do esôfago (PESE< 60mmHg), onde não demonstramos maior 

porcentagem de comprometimento bucal neste grupo de pacientes (Teste de Mann-

Whitney,  p>0,05). 

 

6.3. pH metria esofágica 

 

É de se supor que os pacientes com refluxo gastroesofágico demonstrado 

pela pH metria esofágica de 24 horas apresentem maior porcentagem de 

comprometimento bucal que aqueles sem tal demonstração. Esta associação não foi 

demonstrada pela análise estatística, (tabelas 11 e 12- Teste de Mann-Whitney, 

p>0,05). Não encontramos explicação para tal resultado.  

 

7. Análise dos questionários específicos 

 

Os sintomas de aftas freqüentes, ardência bucal e gosto azedo mostraram 

maior prevalência nos pacientes refluidores e devem estar relacionados a presença 

de ácido na cavidade oral. A sensibilidade dentária também foi observada em maior 

número nos portadores da DRGE que nos controles. Segundo Lazarchik e Filler 
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(2000), a exposição contínua do dente ao ácido causa perda do esmalte e se o fator 

ácido se mantém, a dentina pode ficar exposta e nesta situação o paciente pode 

referir hipersensibilidade térmica, tátil e a certos alimentos (Aranha e Marchi, 2004). 

Quanto aos hábitos alimentares (Figura 18), a análise estatística 

demonstrou que o consumo de refrigerantes é maior nos portadores do DRGE que 

nos controles (p<0,001). Este fator também deve ter contribuído como causa 

exógena de erosão dental.  

Outro aspecto pesquisado no questionário foi a freqüência com que os 

pacientes de ambos os grupos procuraram o cirurgião dentista, não tendo sido 

observado diferença significativa entre os grupos (p= 0,67). Assim, o cuidado com a 

saúde bucal não teve interferência nos resultados obtidos no exame clínico da 

cavidade oral. 
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CONCLUSÕES 

 

Assim, os resultados da presente pesquisa permitem as seguintes 

conclusões: 

 

1) Pelos dados observados concluímos que a DRGE favorece o aparecimento 

de erosões dentárias, aftas, ardência bucal, sensibilidade dentária e gosto azedo na 

boca. 

2) Os pacientes com DRGE apresentaram um número reduzido de lesões 

cariosas.  

3) O cirurgião dentista deve estar apto a reconhecer essas complicações orais 

para em conjunto com uma equipe multidisciplinar proporcionar um tratamento 

satisfatório ao paciente. 
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Apêndice 1. 
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Apêndice 2. 

QUESTIONÁRIO DE AVALIAÇÃO DOS FATORES DE RISCO PARA DRGE 

PACIENTE No.______________ 

 

1- Nome:_________________________________________________________ 

2- Idade:______________Sexo:_______________Profissão:_______________ 

3- Endereço:________________________________________________no.___ 

Bairro:_____________________Cidade:______________________________ 

Telefone:________________________ 

4- Você se alimenta antes de dormir? 

 

 

5- Ingere sucos, frutas cítricas ou xaropes melados? Qual o tipo e freqüência? 

 

 

6- Toma refrigerantes, bebidas esportivas ou drinques? Qual? Com que 

freqüência? 

 

 

7- Tem azia, vômito, gosto azedo na boca,alguma desordem alimentar? 

 

8- Fale sobre sua dieta. 

 

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

seus dentes? 

 

 

11-  Você sabe que possui tais lesões (desgastes ou erosões)? 

 

 

12- Quais são seus hábitos de higiene oral (como escova os dentes, tipo de 

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

 

 

13-  Usa solução fluoretada? Qual? 

 

 

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

 

 

15-  Toma algum medicamento freqüentemente? Qual? 

 

 

16-  Tem regurgitação,com que freqüência e há quanto tempo? 

 

 

17-  Tem vômitos, qual a freqüência e há quanto tempo? 
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18-  Tem sensibilidade dentária? Quais os dentes? 

 

 

19-  Ingere leite? Qual a freqüência? 

 

 

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

por conta própria? 

 

 

OBSERVAÇÕES: 
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Quadro 3. Variáveis referentes aos pacientes do Grupo 1. 

Grupo Paciente idade sexo Er g1 Er g2 Er g3

N0 de 

dentes 

cariados

abrasão desgaste 
Alimentação 

balanceada 

G1 1 19 M 6 0 9 0 0 28 Sim
G1 2 49 M 1 3 0 2 1 0 Não
G1 3 27 F 0 0 0 0 0 0 Não
G1 4 20 F 3 0 0 0 0 0 Não
G1 5 49 F 2 1 0 0 0 24 Não
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 Não
G1 12 46 F 0 18 6 0 0 15 Não
G1 13 26 F 14 2 0 0 0 0 Não
G1 14 32 M 2 2 0 0 0 0 Não
G1 15 33 F 0 0 0 0 0 0 Sim
G1 16 28 M 0 0 0 0 0 0 Não
G1 17 50 F 0 4 1 0 0 20 Sim
G1 18 47 F 2 6 0 0 2 3 Não
G1 19 35 M 6 0 0 0 0 0 Não
G1 20 30 F 4 0 0 0 0 0 Não
G1 21 43 F 10 0 1 0 3 29 Não
G1 22 42 F 8 0 0 0 0 24 Não
G1 23 32 F 6 0 0 0 0 0 Não
G1 24 21 F 4 0 0 0 0 0 Não
G1 25 39 F 2 0 0 0 0 22 Não
G1 26 45 M 0 6 0 0 2 0 Sim
G1 27 45 F 0 2 6 0 0 26 Não
G1 28 40 F 4 1 0 0 0 0 Sim
G1 29 46 M 0 2 4 0 1 25 Não
G1 30 31 F 4 0 0 0 2 0 Não
G1 31 34 F 11 0 0 0 0 0 Não
G1 32 21 F 4 0 0 0 4 0 Não
G1 33 38 M 3 0 0 0 0 0 Não
G1 34 44 M 2 0 0 0 6 0 Não
G1 35 37 F 6 0 0 0 0 0 Sim
G1 36 43 F 2 2 0 0 5 22 Não
G1 37 44 M 0 4 0 3 3 17 Não
G1 38 45 F 3 0 0 0 8 29 Não
G1 39 65 M 2 0 0 3 5 23 Sim
G1 40 24 F 4 6 0 2 0 32 Não
G1 41 37 M 4 0 0 0 8 12 Não
G1 42 22 F 4 0 0 0 2 0 Não
G1 43 45 F 4 4 0 0 0 0 Sim
G1 44 48 M 4 0 0 0 2 29 Não
G1 45 36 F 0 4 0 0 0 0 Sim
G1 46 52 F 0 2 0 0 0 0 Não
G1 47 25 M 2 0 0 0 0 0 Não
G1 48 52 F 3 2 0 0 0 0 Não
G1 49 26 F 2 0 0 0 0 0 Sim
G1 50 49 M 4 0 0 0 0 22 Não

Er g 1- erosão dental grau 1 
Er g 2-erosão dental grau 2 
Er g 3- erosão dental grau 3 
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Quadro 4. Variáveis referentes aos pacientes do Grupo 2. 
 

Grupo Paciente Idade sexo Er g1 Er g2 Er g3

No. de 

dentes 

cariados

abrasão desgaste 
Alimentação 

balanceada 

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 Não
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 Não
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 Não
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 Não
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 Não
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 Não
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 Não
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 Não
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. Variáveis referentes aos pacientes do Grupo 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grupo Paciente aftas sensibilidade ardência azedo Sono dentista água
G1 1 Sim Sim Sim Sim Sim acima2 não
G1 2 Não Sim Não Não Sim entre1e2 não
G1 3 Não Sim Sim Sim Não entre1e2 sim
G1 4 Sim Sim Sim Não Sim trat não
G1 5 Não Sim Não Sim Sim entre1e2 não
G1 6 Não Sim Sim Sim Sim entre1e2 não
G1 7 Sim Sim Não Sim Sim entre1e2 não
G1 8 Sim Não Não Sim Não entre1e2 não
G1 9 Não Sim Sim Sim Sim nunca não
G1 10 Não Não Não Não Sim acima2 não
G1 11 Sim Não Não Sim Não entre1e2 não
G1 12 Sim Sim Não Sim Sim entre1e2 não
G1 13 Não Sim Não Sim Sim menor 1 não
G1 14 Não Sim Não Não Sim entre1e2 não
G1 15 Sim Sim Não Sim Sim menor 1 não
G1 16 Não Sim Sim Sim Sim entre1e2 não
G1 17 Não Não Não Sim Sim trat sim
G1 18 Sim Sim Não Sim Sim menor 1 não
G1 19 Não Não Não Não Não trat não
G1 20 Não Sim Sim Não Não menor 1 não
G1 21 Não Não Sim Sim Sim entre1e2 não
G1 22 Não Sim Não Sim Sim menor 1 não
G1 23 Sim Não Sim Sim Sim menor 1 não
G1 24 Não Sim Sim Sim Sim menor 1 não
G1 25 Sim Sim Sim Sim Sim menor 1 não
G1 26 Não Sim Não Sim Sim entre1e2 não
G1 27 Sim Sim Sim Sim Sim menor 1 não
G1 28 Sim Sim Sim Sim Sim menor 1 não
G1 29 Não Sim Sim Sim Sim menor 1 não
G1 30 Não Sim Sim Sim Sim acima2 não
G1 31 Sim Não Sim Sim Sim entre1e2 não
G1 32 Não Sim Sim Sim Sim menor 1 não
G1 33 Não Sim Sim Sim Sim acima2 não
G1 34 Sim Sim Sim Sim Sim entre1e2 não
G1 35 Não Não Sim Sim Sim entre1e2 não
G1 36 Sim Sim Sim Sim Sim acima2 sim
G1 37 Não Não Não Não Sim acima2 sim
G1 38 Sim Sim Sim Sim Não menor 1 não
G1 39 Não Não Não Sim Sim entre1e2 sim
G1 40 Não Sim Sim Sim Sim menor 1 não
G1 41 Sim Sim Não Sim Sim acima2 não
G1 42 Sim Sim Sim Sim Sim menor 1 não
G1 43 Não Não Não Sim Sim acima2 sim
G1 44 Sim Sim Sim Sim Sim acima2 sim
G1 45 Não Sim Não Sim Sim entre1e2 sim
G1 46 Sim Sim Não Sim Não menor 1 não
G1 47 Sim Sim Não Sim Sim acima2 não
G1 48 Não Não Sim Não Não menor 1 sim
G1 49 Não Não Não Sim Sim entre1e2 sim
G1 50 Não Não Não Sim Sim trat sim
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Quadro 6. Variáveis referentes aos pacientes do Grupo 2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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

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

 

 

 

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

Grupo Paciente HH Inc.cardia 
Pressão 

EIE 

Pressão 

ESE 

% 24hs com 

pH 

Score  

DeMeester  
Esofagneros 

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 5,52 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 5,5 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 7,1 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 4,2 63,7 63,56 164,91 N

HH: hérnia hiatal 
EIE: esfíncter inferior do esôfago 
ESE: esfíncter superior do esôfago 
Esofagneros: esofagite não erosiva 
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Quadro 10. Variáveis 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. Variáveis endoscópicas, manométricas e pH métricas em associação ao 
grau de comprometimento bucal. 

 

Paciente 

Pressão no 
EIE 

<10mmHg -
Hipotonia-1 
≥10mmHg-

normotonia 2

Pressão no  
ESE 

<60mmHg-1 
hipotonia 
≥60mmHg-2 
normotonia 

Esofagite 
erosiva-1
Esofagite 

não 
erosiva-2

% tempo 
com 
pH<4 
≥4%-1 
<4%-2 

Score de 
DeMeester 

>14,78mmHg-1
≤14,78mmHg-2

Erosão
 Grau 

 0 

Erosão
Grau 

1 

Erosão  
grau 

2 

Erosão 
Grau 

3 

Número 
total de   

de dentes 
do 

paciente

TP Status
% 

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 0,64 21,43
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 0,64 21,33
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


