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Resumo :

Os médicos dentistas estdo entre os primeiros profissionais de saude que poderdo
diagnosticar a erosdo dentaria em pacientes com doenga do refluxo gastroesofagico. O
refluxo gastroesofagico ¢ uma afegdo corrente, que ¢ definido como a passagem de
conteudo gastrico acido pelo esofago; e a doenca de refluxo gastroesofagico ¢
caracterizada por sintomas ou complicagdes do refluxo gastroesofagico, como as erosoes

dentirias.

Neste trabalho, apds uma revisdo da anatomia do dente e dos orgdos do sistema
digestivo, a etiologia da doenca de refluxo gastroesofagico e da erosdo dentéria vao ser
descritas, juntamente com suas manifestagdes clinicas, epidemiologias, efeitos

fisiologicos, diagnostico e as opgdes de tratamento.

A associacdo da doenga de refluxo gastroesofdgico com a erosdo dentaria e dano
dentario serdo explicados em detalhe nesta tese, incluindo a forma como estes tipos de

problemas dentarios devem ser despistados e abordados pelo médico dentista.

Palavras chaves: FErosdao dentaria, doenga gastroesofagica, refluxo gastroesofagico,

tratamento da erosao.






Abstract :

The Dentists are among the first healthcare professionals to diagnose tooth erosion in
patients with gastroesophageal reflux disease. Gastroesophageal reflux is a common
condition, which is defined as the passage of acid gastric content through the oesophagus
and the gastroesophageal reflux disease is defined as the symptoms or complications of

gastroesophageal reflux, such as tooth erosion.

In this work, after a review of the anatomy of the tooth and the organs of the digestive
system, the ethiology of gastroesophageal reflux disease and dental erosion will be
described, along with their clinical manifestations, epidemiology, physiological effects,

diagnosis and treatment options.

The association of gastroesophageal reflux disease with tooth erosion and tooth
damage will be explained, including how these types of dental problems should be

screened and addressed by the dentist.

Keywords: Dental erosion, Gastroesophageal disease, Gastroesophageal reflux, erosion

treatment.






Résumeé :

Les médecins dentistes sont parmi les premiers professionnels de la santé a
diagnostiquer 1'érosion dentaire chez les patients atteints de reflux gastro-cesophagien
pathologique. Le reflux gastrocesophagien est une affection courante, définie comme le
passage du contenu gastrique acide dans Il'cesophage et le reflux gastro-cesophagien
pathologique est défini comme les symptomes ou complications du reflux

gastrocesophagien, comme I'érosion dentaire.

Dans ce travail, aprés une revue de I'anatomie de la dent et des organes du systéme
digestif, 1'étiologie du reflux gastro-cesophagien pathologique et de 1'érosion dentaire
seront décrites, ainsi que leurs manifestations cliniques, leur épidémiologies, effets

physiologiques, diagnostique et options thérapeutiques.

L'association du reflux gastro-cesophagien pathologique avec 1'érosion et les
dommages dentaires sera expliquée, y compris la fagon dont ces types de problémes

dentaires devraient étre examinés et traités par le dentiste.

Mots-clés : Erosion dentaire, maladie gastro-cesophagienne, reflux gastro-cesophagien,

traitement de 1'érosion.
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Introducgdo

Introducio:

A erosdo dentaria (ED) ¢ definida como a perda da estrutura dentaria por um processo
fisico-quimico de dissolucao do tecido dentario duro devido a exposi¢do a acidos na
cavidade oral, sem atividade bacteriana. A sua etiologia ¢ multifatorial e, portanto, as
causas podem ser os acidos extrinsecos ou fatores intrinsecos (Ramachandran, Khan e

Vaitheeswaran, 2017).

Sdo conhecidas numerosas patologias sistemdticas que podem assumir uma
sintomatologia oral. Entre estes estdo os distirbios gastrointestinais, que t€ém uma alta
prevaléncia mundial ¢ uma incidéncia crescente. Apesar dos sinais e sintomas
gastrointestinais serem predominantes, as manifestacdes orais podem ocorrer e até
mesmo anunciar o inicio de uma doenca gastrica subjacente (Jajam, Bozzolo e Niklander,

2017).

O médico dentista estd entdo em primeira linha para detetar as manifestacdes deste
tipo de doengas. O refluxo gastroesofagico (RGO) ¢ uma das afecdes gastrointestinais
mais corrente. O RGO, fenémeno fisioldgico que pode surgir num individuo saudavel,
torna-se patologico quando for muito frequente ou estendido no tempo, transformando-
se numa forma crénica de refluxo 4cido no es6fago, a doenga de refluxo gastroesofagico

(DRGE) (Ranjitkar, Kaidonis e Smales, 2012).

Como a cavidade oral ¢ uma parte integrante do sistema digestivo, seria pertinente de
verificar as repercussdes buco-dentdrias da doenga de refluxo gastroesofagico e assim
participar no rastreio oral e no tratamento desta patologia (Kanzow, Wegehaupt, Attin e

Wiegand, 2016).
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1. Consideragées anatomicas

Desenvolvimento:

1. Consideracoes anatomicas

[.1. O Dente

Segundo a defini¢dao do Larousse (2019), o dente ¢ um:

Orgdo duro, esbranqui¢ado, implantado na extremidade das mandibulas da
maioria dos vertebrados, utilizado para alimentacdo e, por vezes, para a
mastigacdo ou defesa (nos mamiferos, podemos distinguir, da frente para tras,

incisivos, caninos, pré-molares, molares).
A denti¢do humana ¢ dividida em dois periodos, que se sobrepdem num terceiro:

- Denticdo de leite, durante a infancia, até aos 6 anos, que sao no numero de 20

dentes, sem os pré-molares e molares.

- Denti¢do mista, que aparece com a erupcao dos dentes definitivos aos 6 anos até

aos 12 anos. Assim neste periodo, os dentes permanentes substituem os dentes de leite.

- Denti¢do definitiva, constituida normalmente por 32 dentes, 16 no maxilar e 16

na mandibula, caso existam os 4 dentes do siso.

Os dentes sdo inseridos nos processos alveolares dos ossos do maxilar e da
mandibula, ligados a ele por meio do ligamento periodontal, que permite uma ligeira

mobilidade do dente (Zohrabian, Poon, & Abrahams, 2015).

O dente esta composto (Figura 1) por uma coroa anatdmica, composta por esmalte,
que se projeta na cavidade oral, e uma raiz que € presa no osso alveolar, composta por
dentina e cemento ao redor, ligado ao osso alveolar pelo ligamento periodontal

(Zohrabian e al., 2015).
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ANATOMY of # TEETH

BRUSS SEBTIUN DF A TUUTH CENTRALINCISOR 8,9,24,25  SECOND PREMOLAR 413,20, 29

LATERALINCISOR 710,23, 26 FIRSTMOLARSECOND 3. 14,20,29

CANINE B, 11,2227  MOLAR 2,15,18,31
FIRST PREMOLAR 5, 12,2128 THIRD MOLAR 1,16, 17,32
MAXILLARY

R0 USRS
CROWN

GINGIVAL

MGk | LANINA PROPRIA

ROOT

MANDIBULAR

A INEISHH R

v
|-
} ) B. CANINE
H C. PREMOLAR
v \ D. MOLAR (MANDIBULAR)

C. ’ D. top: incisal surface (a,b) occlusal surface (c,d)
bottom: labial surface (a,b) buccal surface (c,d)

Figura I - Anatomia, nome e reparticdo dos dentes na boca adaptado do
Sharp, 2016

O esmalte ¢ o tecido o mais duro do organismo, composto por cerca de 95% de
substancia mineral. Ele é semi-translicido e opalescente. A caracteristica mais
dominante do esmalte sdo os prismas de esmalte. Cada prisma consiste de um conjunto
de estruturas nano cristalinas tipo agulha de apatita que sao alinhadas paralelamente

entre si e mantidas como uma unidade coesiva pelas proteinas ndo colagenicas (Arola,

Gao, Zhang, & Masri, 2017).
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1. Consideragées anatomicas

O esmalte e a dentina sd3o predominantemente compostos por cristais de
hidroxiapatita, cuja férmula é [Ca,(PO.)(OH).]. O esmalte ¢ composto por uma matriz
inorganica (96%) e constituintes organicos (ou seja, proteinas e lipidios) e dgua (4%),
que ocupam 0s espagos entre os cristais de apatita no esmalte. Os cristais de
hidroxiapatita no esmalte sdo hexagonais e agrupados para formar prismas de

aproximadamente 4 mm de diametro (De Dios, Alcolea, Hernandez, & Ruiz, 2015).

A dentina ¢ o tecido de suporte do esmalte, no qual vamos encontrar a cavidade
pulpar com os nervos e os vasos sanguineos do dente. A sua particularidade € que ¢
constituida por tibulos dentarios, que vao servir para a hidratagdo do dente, como
conduto para a transducdo do sinal fisico para uma resposta sensorial, ou para servir

de ancora na ligag¢do adesiva numa restauragao (Arola e al., 2017).

A dentina madura ¢ cerca de 70% mineral, 20% de matriz organica e 10% de dgua
por peso. Os cristais de hidroxiapatita na dentina estdo em forma de placas achatadas

(De Dios Teruel, Alcolea, Hernandez & Ruiz, 2015)

O teor de célcio e fosforo (como fosfato) dos dentes varia entre 34-39% e 16-18%

em peso (De Dios Teruel e al., 2015).

Ao longo do tempo, os dentes sdo constantemente expostos a fatores de
degradacdo fisico-quimicos, levando a uma perda progressiva de tecido duro, e
consequentemente a uma perda de anatomia. Assim, o aparecimento de modificagdes
sobre o dente durante o envelhecimento aumenta. Isto leva ao aparecimento de um
maior nimero de manchas, degaste e fissuras nos dentes, bem como uma aparéncia

mais escura (Carvalho, T. S., e lussi, 2017).
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[.2. O Sistema digestivo

O trato alimentar fornece ao corpo o suprimento continuo de agua, eletrolitos,
vitaminas e nutrientes, que vém do que comemos e bebemos. Mas para gerir essa tarefa,
o trato alimentar ¢ separado em diferentes partes, cada uma delas adaptada a uma fungao
especifica. Algumas partes para a passagem simples do alimento, como o eséfago, outros
para o armazenamento tempordrio de alimentos, como o estdmago, e outros para a

digestao e absor¢ao, como o intestino delgado (Hall, 2015, p. 797).

O sistema digestivo é composto por dois conjuntos de 6rgdos (Figura 2) (Tortora e

Derrickson, 2018):

- O trato gastrointestinal, um tubo continuo que se estende da boca até o anus, e ¢
composto pela boca, a maior parte da faringe, esdfago, estobmago, intestino delgado e

cbOlon. Mede entre 5 e 7 metros.

- Os orgaos digestivos acessorios, que incluem o dente, lingua, glandulas salivares,
figado, vesicula biliar e pancreas. O seu papel ¢ degradar mecanica ¢ quimicamente os

alimentos.

Segundo Raven (2011), Hall (2015) e Tortora e Derrickson (2018), cinco processos

regem todas as funcdes do trato alimentar, au seja:

- Movimentos da comida através do Sistema gastrointestinal; sdo eles que vao assegurar
uma trituragdo e uma prensagem da comida, que estd homogeneizada e misturada com as
secre¢Oes digestivas. Dois tipos de movimentos estdo em acdo, os movimentos de
propulsdo, que vao fazer com que os alimentos avancem ao longo do trato a uma
velocidade adequada para permitir a digestao e a absorcao, e os movimentos de mistura,

que mantem o contetido intestinal misturado durante tudo seu trajeto.

- Secrecdo de sucos digestivos e digestdo dos alimentos; ao longo do trato
gastrointestinal, as glandulas secretoras exercem duas fun¢des; em primeiro lugar, as
enzimas digestivas sdo secretadas na maioria das areas do trato alimentar, desde a boca

até a extremidade distal do ileo; segundo, as glandulas mucosas localizadas na boca até
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Glandula salivar
(pardtida)

Faringe
Glandula salivar
{submandibular]

Vesicula biliar Estomago

Pancreas
Jejuno (intestine |

delgado) , Colodescendente

(intestino grosso)

Figura 2 - Anatomia geral do trato digestivo no humano adaptado do Sistema Digestorio — Funcdo,
anatomia, humano — Resumo, 2018

ao anus fornecem muco que € necessario para a lubrificagdo e protecao de todas as partes
do trato alimentar. A digestdo ¢ a fung¢do que permite a degrada¢cdo de maneira mecénica
e quimica dos alimentos em particulas absorvidas pelo organismo. Esta ¢ feita através dos
sucos digestivos que sdo constituidos de enzimas que tem como propriedade de cortar
seletivamente as ligacdes no interior das moléculas alimentares para transforma-las em

constituintes suficientemente pequenos para ser absorvidos.

- Absor¢ao de varios eletrolitos, vitaminas e produtos digestivos; € a passagem dos

produtos da digestao desde a luz intestinal para o sangue, através da mucosa intestinal.

- Circulagdo de sangue através dos oOrgdos gastrointestinais para transportar as
substancias absorvidas; isto € a circulagdo esplancnica, que inclui o fluxo sanguineo

através do intestino mais o fluxo sanguineo através do pancreas e figado.
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- O controlo de todas essas fungdes pelo sistema nervoso ¢ hormonal local; o sistema
nervoso do trato gastrointestinal ¢ chamado de “sistema nervoso entérico”, e estende-se
do esdéfago até ao anus. E importante para controlar os movimentos gastrointestinais e as

secrecoes.

E constituido de dois plexos, o plexo Mioentérico (ou plexo de Auerbach), um plexo
exterior situado entre as camadas musculares longitudinal e circular que controla
principalmente os movimentos gastrointestinais; ¢ o plexo Submucoso (ou plexo de
Meissner), um plexo interior, que controla principalmente as secregdes gastrointestinais

e o fluxo de sangue local.

I.3. O esoéfago

Desde sua origem até sua terminacdo, o es6fago atravessa sucessivamente a parte
inferior do pescogo, a cavidade tordcica, o diafragma, pelo hiato esofagico, e a parte
superior da cavidade abdominal. E um 6rgdo mediano, localizado em frente & coluna

vertebral (Tortora e Derrickson, 2018).

O terco superior ¢ envolvido por um musculo esquelético envolvido no controle da
degluti¢do voluntaria, enquanto os dois ter¢os inferiores sdo envolvidos por musculos

lisos involuntarios (Magnin, 2017).

O esofago ¢ delimitado por dois esfincteres: O esfincter superior do es6fago, no lado

faringeo, e o esfincter inferior do esofago (cardia), do lado do estomago (Magnin, 2017).

Tem um comprimento entre 25 ¢ 30 cm e 2 a 3 cm de largura. A parede do es6fago
tem 3 mm de espessura e a sua parede ¢ composta de quatros camadas: uma mucosa, uma
submucosa, uma camada muscular dividida em uma camada circular interna e uma
camada longitudinal externa e por fim uma tinica, chamada de tinica adventicia. Na
profundidade da mucosa, antes da submucosa, estd o musculo da membrana mucosa, que
¢ uma fina camada de tecido muscular liso. Termina-se ao nivel do estdmago, ao nivel do

cardia (Fritsch e Kiihnel, 2015).
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A unica fung¢do do es6fago ¢ transportar o alimento da boca para o estdmago através
de poderosas ondas de contracdes musculares, que se propagam em ondas sucessivas e
transportam o bolo alimentar ao longo do esofago para o estdbmago, € que permitem
engolir mesmo com a cabega baixa. Estas ondas ritmicas de contragdo muscular sao

chamadas de peristaltismo (Raven, 2011).

[.4. O estomago

O estdmago ¢ um 6rgao oco e largo, em forma de saco, intraperitoneal. Localiza-se
no abdémen superior, sob a cupula diafragmatica esquerda e acima do cdlon transverso,
parcialmente escondido atrds do rebordo costal esquerdo, na regido do hipocondrio
esquerdo, e estende-se variavelmente no epigastrio, dependendo de sua forma e

preenchimento (Fritsch e Kiihnel, 2015, p. 190).

No estdmago, os alimentos sao agitados (atividade mecanica) e impregnados de sumo
gastrico (atividade quimica), que hidrolisa as proteinas ¢ permite a digestdo do bolo

alimentar. Em média, tem 25 cm de comprimento e 10-15 cm de largura (Magnin, 2016).

Consiste em quartas grande regides, au seja, o cardia, que limita a abertura do es6fago
no estdmago. O fundus, que ¢ a parte superior e arredondada do estdmago. O corpo do
estdmago, localizado sob o fundus, que ¢ a maior parte do estdbmago. Finalmente, o piloro,
que ¢ dividido em trés partes, o covil piloérico em conexdao com o corpo do estdbmago, o
canal pildrico e finalmente o orificio pilorico, que separa o estdmago do duodeno pelo

esfincter pildrico (Tortora e Derrickson, 2018).

O estomago tem duas faces, uma posterior, outra anterior, unidas por um bordo
direito, chamado "pequena curvatura", e um bordo esquerdo, chamado "grande curvatura"

(Tortora e Derrickson, 2018).

A sua superficie estd fortemente enrugada, o que lhe permite perder volume quando
esta vazia e expandir-se como um baldo quando esta cheia de comida. Embora o volume
do estdbmago humano esteja apenas 50 ml vazio, pode conter até¢ 2 a 4 L de alimento

quando cheio. (Raven, 2011, p. 986).
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Quando a comida chega ao estdbmago, ¢ reduzida a fragmentos. Este passo € possivel
gracas a contracdo dos musculos do estdmago. Composto por trés camadas de fibras
dispostas longitudinalmente, circularmente e obliquamente, que vao misturar e amassar

os alimentos (Raven, 2011).
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II. A doenca de refluxo Gastroesofagico

II.1. Definicdo

O refluxo gastroesofagico (RGE) refere-se a passagem, , de parte do conteudo

gastrico para o esofago, sem qualquer esforco de vomito (Kellerman & Kintanar, 2017).

Todas as pessoas tém episddios de refluxo gastrico (RGE), que ¢ definido como um
fendmeno fisiologico de fluxo retrogrado do contetido géstrico para o es6fago que ocorre
principalmente num periodo pos-prandial, que se torna patologico se o numero de
refluxos diarios ou a exposicdo ao acido esofagico causa sintomas ou danos ao

revestimento do eséfago (Ranjitkar e al., 2012).
A DRGE ¢ caracterizada por sintomas e/ou lesdes de esofagite. O refluxo do

conteudo gastrico ¢ entdo, na maioria dos casos, anormalmente frequente e/ou prolongado

e acido nas pessoas com esta patologia (Lyn, 2011).

11.2. Epidemiologia

A DRGE ¢ uma doen¢a muito comum no mundo ocidental (Lyn, 2011), o que a torna

um grande problema de saude publica.

As estimativas epidemioldgicas da prevaléncia de DRGE baseiam-se principalmente
nos sintomas tipicos de azia e regurgitagdo. A prevaléncia de sintomas de DRGE pelo
menos uma vez por semana relatados com estudos populacionais na populagdo geral
mundial ¢ cerca de 13%, mas conseguimos encontrar uma variagdo consideravel entre

diferentes areas geograficas (Eusebi e al., 2018).

Estimativas mais precisas podem ser dificeis de efetuar devido a heterogeneidade nos
desenhos dos estudos que depende dos paises, mas a prevaléncia de DRGE parece ser
mais alta na regido da América do Norte, com uma taxa que cumprida entre os 18,1% e
0s 27,8%. Depois temos ao redor dos 23,0% na América do Sul e 11,6% na Australia. E
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mais baixa na Europa, entre 8,8% e 25,9%, ¢ no Médio Oriente com uma taxa entre 8,7%
e 33,1%. Por fim na Asia Oriental entre 2,5% e 7,8% (El-Serag, Sweet, Winchester, &
Dent, 2014).

Na América do Norte e na Europa, ndo ha associacao real entre sexo e sintomas de
DRGE, embora que a DRGE geralmente se manifesta na quarta década de vida com certa

predilecao pelas mulheres (Ranjitkar e al., 2012).

Do outro lado, na América do Sul e no Médio Oriente, as mulheres sdo
aproximadamente 40% mais propensas a relatar sintomas de DRGE do que os homens

(Eusebi e al., 2018).

E interessante notar que a prevaléncia de sintomas de DRGE na América do Norte,
na Europa e no Sudeste Asidtico aumentou aproximadamente de 50% em relacdo a
prevaléncia basal no inicio a meados da década de 1990, mas tem se estabilizado desde

esta data (El-Serag e al., 2014).

I1.3. Diagnostico e sintomatologia

A estratégia para o diagnostico depende da analise da historia clinica do paciente, do

contexto (idade, fatores contribuintes) e dos sintomas (tipicos ou atipicos).

O interrogatorio ¢ muito importante, especialmente quando ele encontra sinais
clinicos tipicos. Neste caso, € quando eles ndo sdo importantes, € que surgem com uma
pequena frequéncia, em individuos jovens, livres de risco, o tratamento sintomatico pode
ser praticado como tratamento de primeira linha, que comega com um estudo empirico da
terapia com inibidor da bomba de protdes (PPI) ou com bloqueadores dos recetores de
histamina tipo 2 (H2) e medidas complementares de estilo de vida, para pacientes sem

sintomas de alarme (Yadlapati & Kabhrilas, 2017).

A subsequente cessacao dos sintomas € considerada diagndstico, sendo a exploracao
invasiva justificada apenas na presenca de DRGE mais intensa e prolongada ou resistente
a esta primeira abordagem terapéutica (Clarrett e Hachem, 2018 ; Yadlapati & Kahrilas,

2017).
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A obesidade esta associada ao aumento dos sintomas e complicagdes da DRGE e os
sintomas de DRGE s3o também frequentes na mulher durante a gravidez (Katz, Gerson,

& Vela, 2013).

Nas criancas ¢ os adolescentes, a incidéncia da DRGE ¢ mais comum. Antes dos 12
anos, a prevaléncia ¢ de 1.48 casos para 1000 pessoas/ano e passa durante a adolescéncia
para 1.75/2.26 casos ppor cada 1000 pessoas/ano. Podemos estimar a partir do uso destes
dados que a prevaléncia da DRGE fica entre os 1,25% e 3,3% durante a infancia (Baird,

Harker, & Karmes, 2015).

O balango das evidéncias sugere que a frequéncia dos sintomas ndo muda a medida
que envelhecemos, porém, a intensidade dos sintomas pode diminuir apds a idade de 50

anos (Becher & Dent, 2011).

Na presenga de sintomas tipicos, o diagndstico ¢ clinico. Existem dois sintomas que

sdo muito tipicos de DRGE: (Lyn, 2011)

- Queimaduras retrosternais ascendentes, que sdo sensagdes de queimadura no
peito, chamadas de Pirose, que geralmente ocorrem apos uma refeicdo ou em certas

posigdes, como deitado ou inclinado para frente ¢ o sintoma mais comum.

- Regurgitacdo dacida e/ou alimentar, que € a ascensdo dos conteudos gastricos

acidos até ao nivel faringeo que ocorre sem esfor¢o de vomitos e sem nauseas.

A combinagdo destes dois sintomas € normalmente suficiente para fazer um

diagnostico presuntivo de DRGE (Kellerman & Kintanar, 2017).

Outros sintomas sdo mais atipicos, tais como(Lyn, 2011):

- Sintomas digestivos atipicos, que podem ser queimadura epigastrica sem via

ascendente, eructagdo ou nausea.

- Sintomas extra-digestivos, como a tosse cronica ou asmatiforme, dor
retrosternal, laringite, disfagia, rouquiddo, disfonia, disestesia oral-faringea ou erosdo

dentaria.
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Eles ndo tém especificidade suficiente para o diagnostico e requerem exames

complementares para subsidiar o diagnostico que sao:

- A endoscopia gastrointestinal superior ¢ o exame de primeira intengdo e
permite o diagnostico de DRGE quando revela lesdes de esofagite, definidas por
uma perda epitelial (erosiva) e por vezes uma perda profunda (ulcerosa) de
substancia, endobraquiesofagia (EBO) e estenose péptica. Ela também estd a
procura de uma hérnia hiatal. Portando a auséncia de sintomas visiveis durante o

exame nao indica a auséncia de patologia de DRGE (Lyn, 2011).

- Uma medi¢do de pH, Este ¢ o registo continuo do pH esofagico durante 24
horas. O objetivo deste exame ¢ confirmar a presenca de um RGE 4&cido
patoldgico ou monitorizar a eficacia do tratamento. E indicado quando a
endoscopia ¢ normal ou quando confrontada com sintomas atipicos. E a
exploragdo funcional mais sensivel para o diagnéstico da DRGE (Nwokediuko,

2012).

Os dispositivos mais frequentemente utilizados sdo o sistema por fios ou com uma
capsula “sem fio”, no qual uma sonda com um ou mais elétrodos ¢ introduzida pelo nariz
e posicionada a alguns centimetros acima do esfincter inferior do eséfago, presa a parede
do esofago. Os elétrodos sao ligados a uma caixa que regista as alteracdes do pH ao longo
do exame o que vai nos permitir quantificar a exposi¢do acida no esofago e analisar as
relacdes temporais entre os sintomas e os episodios de DRGE. O resultado da pH-metria
nos permite efetuar um diagnodstico definitivo: se ndo detetar nada, ndo ha doenca do

refluxo gastroesofagico (Hirano, 2007).

O valor-limite de exposi¢ao acida ¢ definido como patologico se a percentagem de

tempo a um pH < 4 for superior a 5 % do tempo total registo em 24 horas (Hirano, 2007).

Os sintomas estardo também relacionados com os eventos de refluxo se ocorrerem
num periodo de tempo de 2 minutos ap0ds os acontecimentos de refluxo ou se ocorrerem
mais de 70 episodios de refluxo &cido durante 24 horas ou mais de 3 episodios de refluxo

durante 5 minutos (Zhang e al., 2016)
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11.4. Fisiopatologia e fator de risco

Como vimos anteriormente, o refluxo gastrico ocorre naturalmente em pacientes
como uma ocorréncia fisioldgica perfeitamente normal. Este processo natural envolve a
regurgitacdo do conteudo gastrico no esdfago e € compensado por mecanismos de

protecdo que vao remover e neutralizar o efeito acido sobre os tecidos.

Diferentes barreiras mecanicas e mecanismos fisioldgicos sao envolvidos para limitar
o refluxo gastrico (Figura 3). Os principais sdo a saliva que dilui a acidez do refluxo,
combinado a peristalse esofagica que vai reencaminhar o refluxo diluido para o estdmago,
limitando os efeitos nocivos sobre os tecidos, € os complexos sistemas de esfincteres e
valvulas na jungdo entre o esofagico e o estdbmago, que fornecem uma barreira fisica
natural contra o refluxo. Os principais componentes deste sistema de valvulas sdo o
Esfincter Esofagico Inferior (EEI); O diafragma; A membrana freno esofagica; O Angulo
de His; A parte abdominal do es6fago e as valvulas de Gubaroft (Lyn, 2011 ; Mariano A.
Menezes, 2017).

Mas em determinados individuos, esse refluxo de contetido géstrico e/ou duodenal
em direcdo ao esdfago e mesmo até a cavidade oral tende a aumentar, e esté ligado a um
ou mais defeitos comuns dos mecanismos de protecao e de regulagdo dos refluxos. Assim,
eles vao gerir um quadro clinico tipico de DRGE, cuja fisiopatologia ¢ multifatorial e

complexa (Kellerman & Kintanar, 2017).
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Figura 3 - Os mecanismos anti refluxo naturais da juncdo esofago-gastrica (Mariano A. Menezes, 2017)

Os principais mecanismos envolvidos sdo (Figura 4) : (Huerta-Iga, Bielsa-Fernandez,
Remes-Troche, Valdovinos-Diaz, & Tamayo-de la Cuesta, 2016 ; Clarrett e Hachem 2018
; Lyn, 2011e Mariano A. Menezes, 2017)

- O esfincter esofagico inferior, com relaxagdes transitdrias que sdo breves
momentos de inibi¢cdo do tonus do EEI que sdo independentes do fenémeno de
ingestdo, ou uma diminui¢do da pressdo do EEIL Esses dois problemas de
relaxamento na barreira anti refluxo sdo relacionados de maneira direta e vao

facilitar os episodios de refluxo.
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Figura 4 - A patogénese da Doenca de refluxo Gastro- esofagico (DRGE) (Mariano A. Menezes,

2017)

- O esvaziamento gastrico tardio; a comida acumula-se no estdbmago, o que
comeca a aumentar o seu volume e facilita, por mecanismo de pressdo, o refluxo.
Encontramo-nos numa posi¢do em que temos um aumento da pressdo intra-
abdominal, que wvai ultrapassar a pressao do EEI. Isso ndo aumenta a
preponderancia da ocorréncia de refluxo, mas sim o volume total do refluxo, que

¢ maior no esofago.
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- A depuragdo ineficaz do refluxo do esofago, que numa situagdo normal ¢ feita
com a acdo combinada da saliva e do peristalse, que que se torna ineficaz ou
insuficiente para tirar a presenga de conteudo acido na boca e sobre tudo no

osteofago.

- A defesa prejudicada da mucosa esofdagica, como por exemplo, a presenca de
lesdes de erosdo causadas pelos fendémenos de refluxo consecutivos no tempo ou
jé existente na mucosa do ostedfago, que fica assim com uma sensibilidade mais

importante.

- As hérnias hiatais, que € a passagem permanente de uma por¢ao do estdomago
através do orificio hiatal do diafragma. Neste caso, a maioria dos mecanismos
anti refluxo sdo perturbados, o que leva a presenca de uma mucosa esofagica mais

exposta devido a episddios de refluxo mais duraveis.

- O Angulo de His, que é um angulo agudo determinada pela juncdo das paredes
do esofago e da tuberosidade. Com sua translagao endo-géstrica que se aparenta
a uma prega semilunar, chamada valvula de Gaubaroff, que age como um
esfincter funcional que ajuda a prevenir que o acido gastrico volte para o esdfago,
onde pode causar DRGE. Assim, esta "aba" serd ainda mais apertada a medida
que o estdbmago fica mais cheio e a bolsa de ar do estobmago mais tenso. Ele pode
ser diminuido ou mesmo desaparecer nalgumas doengas, como nas hérnias hiatais

ou uma ma posig¢ao cardiotuberositaria que faz desaparecer o dngulo de His.

Além desses mecanismos fisioldgicos e patologicos que podem desencadear uma
DRGE, podemos também ressaltar a importancia de considerar alguns fatores de risco,
que por si s6 ndo sdo suficientes para desenvolver uma DRGE, mas podem contribuir
para ela ou aumentar suas probabilidades, juntamente com outros fatores. Nos temos:

(Clarrett e Hachem, 2018 ; Warsi e al., 2019 ; Huerta-Iga e al., 2016)
- Uma idade avancada

- A gravidez na mulher
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- Um indice de massa corporal (IMC) elevado e/ou obesidade; leva a aumentagao
da pressao abdominal sobre o EEI, fazendo que o DRGE ¢ mais prevalente nesta

categoria de pessoas.

- Esclerose sistémica; de fato, na maioria das pessoas com esta doenga, nos
podemos observar um atingimento da motilidade esofagica, que diminui a
incidéncia das contragdes peristalticas, diminuindo a eficicia da lavagem do
oste6fago e prolongando o contacto com o contetido acido do refluxo. Como
resultado, estamos a assistir a um aumento da prevaléncia do DRGE nesses

pacientes.

- Diabetes mellitus; nesses pacientes, multiplos fatores estdo em acdo para
facilitar uma tendéncia a DRGE. Entre outros, uma diminuicao do fluxo salivar,
a presenca de uma neuropatia diabética que vai agir a trés niveis, aumentando a
frequéncia dos relaxamentos do EEI, limitando a sensagdo que o paciente tem do

seu esofago e reduzindo a depuragdo do refluxo do osteofago.

- Doeng¢a pulmonar obstrutiva cronica; nos pacientes com obstrugao dos
bronquios, a hiperinflagdo pode desencadear um efeito sobre o EEI e ajudar ao
aparecimento de episodios de refluxo por efeito de aumentagdo do esforco de

respiragdo com a consequéncia de uma diminui¢do da pressao toraxica.

- Asma; de fato, como nas doengas obstrutivas dos pulmdes, ¢ principalmente o
esfor¢o de respiragdo e a tosse que pode facilitar os episodios de refluxo. Parece
também que existe reciprocidade entre a asma e a DRGE devido a danos nos
pulmdes causados por refluxos consecutivos que vao levar a entrada de uma parte
mais ou menos significativa do refluxo nos bronquios ou arvore pulmonar,

levando a um segundo fendmeno, que ¢ a bronca constricao.

- Os hdbitos alimentares; as comidas com acidez elevada ou picantes, assim
como a quantidade de comida consumida e o horario das refeigdes,

nomeadamente antes de dormir a noite.

- Hereditariedade, tabagismo, alcoolismo, ansiedade e depressdo, falta de
atividade fisica, e até mesmo posi¢oes como a posi¢ao supina durante a sesta ou
a noite, ou a inclinagdo do tronco para frente, permitem que um episodio de

refluxo seja observado com maior especificidade.
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Helicobacter pylori ndo parece participar diretamente na patologia de DRGE, e assim
a sua eliminagdo ndo deve ser considerada dentro do procedimento de tratamento, ¢ ndo

¢ considerado um fator de risco em si (Huerta-Iga e al., 2016).

Para resumir, a fisiopatologia da DRGE ¢ multifatorial e ela esta ligada a um
desequilibrio entre os fendmenos de agressao por refluxo do trato esofagica e outras zonas
ligadas, e a falha dos mecanismos de prote¢do a manter um gradiente transdiafragmatico
de pressdo. E responsavel de varias patologias da esfera oral, incluindo a erosdo dentaria

(Mariano A., Menezes, 2017).
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I11. A Erosao Dentaria

III.1. Definicao

A palavra latina "erosio" significa "ser comido". A erosdo dentaria ¢ o "comer" da
superficie do dente (esmalte dentario), por vezes mesmo até a dentina, por acidos. Ao
contrario das cavidades, por exemplo, as erosdes nao sao causadas por bactérias (placa)
e ma higiene oral. Assim as erosdes dentarias sdo a destruicao da superficie dentaria pela

acao dos acidos e sem a intervencao de bactérias (Al Anazi, 2018).

Se a superficie do dente entra em contato direto com acidos ou quelantes, o
amolecimento indolor inicial do esmalte comeca. No caso de contato acido prolongado
ou repetido, pode levar uma perda irreversivel da substancia dura do dente, o esmalte, que
progride para a desmineralizagdo da dentina, mesmo sem stress mecanico, que por
definicdo pertence a erosdo dentaria. Este pode ser o caso, por exemplo, no contexto de

exposi¢do ocupacional ou vomitos frequentes (Schlueter e Tveit 2014).

Hoje em dia, € feita uma distin¢do entre erosao dentaria e perda de substancia dentéaria
erosiva. A erosdo dentdria ¢ a desmineraliza¢do da estrutura dentaria causada pelo acido.
Se essa superficie for corroida pela interagdo mecanica, ela ¢ referida como desgaste

erosivo dos dentes (Shellis, Ganss, Ren, Zero e Lussi, 2011).

A erosdo dentaria ocorre em um processo que ¢ multifatorial. Um tnico foco no valor
de pH do acido nao ¢ suficiente. Outros fatores como os componentes da saliva, o fluxo
salivar, a saturagdo de calcio ou fosfato e a capacidade tampao da saliva, desempenham

um papel decisivo no desenvolvimento da erosdo dentaria (Lussi e Jaeggi, 2008).
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I11.2. Epidemiologia

Existem alguns estudos que investigam a prevaléncia e incidéncia de erosdo na
populagdo. No entanto, uma comparacao dos estudos ¢ muitas vezes dificil. Isso porque
os indices utilizados ndo sdo uniformes e os pacientes nao estdo suficientemente
categorizados. A maioria dos estudos investigou a erosdo em criancas e adolescentes

(Jaeggi e Lussi, 2014).

Uma prevaléncia crescente de erosdo dentdria pode ser observada na populaciao do
mundo ocidental. Os autores Jaeggi ¢ Lussi (2014) assumem que a erosdo dentaria
aumentard com o aumento da idade. Regra geral, os rapazes sdo mais frequentemente
afetados do que as raparigas. Os locais de predile¢do mais frequentes sdo as superficies
oclusais dos primeiros molares e as superficies palatinas dos incisivos superiores (Jaeggi

e Lussi, 2014).

Num estudo em grande escala, foram examinados 3187 doentes em sete paises da
Europa. A idade dos participantes do estudo foi de 18 a 35 anos, e obtiveram os resultados
seguintes (Bartlett e al., 2013):

- Um total de 29,4% dos sujeitos apresentou erosdo dentéria.

- A prevaléncia da erosdo dentaria diferiu, em alguns casos, massivamente
entre os paises participantes (Gra-Bretanha 54,4 %, Franca 26,1 %, Espanha
26,3 %, Italia 21,9 %, Finlandia 17,7 % e Estonia/Letonia 17,1 %).

- Na faixa etdria de 18-25 anos, a prevaléncia foi de 26,5%.

- O grupo de 26 a 35 anos apresentou prevaléncia de 31,4%.

- Um aumento na erosao dentaria com o aumento da idade também foi

observado.
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Assim, seguido os dados disponiveis e os varios estudos feitos, fui feito o resumido
das prevaléncias mundial da erosdo dentaria entre os dois grupos seguintes (Schlueter e
Luka 2018):

- Na denti¢do decidua, temos uma prevaléncia situada entre os 30% e 50%

- Na denti¢do definitiva, temos uma prevaléncia situada entre 20% e 45%

Os resultados que vimos permitem-nos de ver que a erosdo dentéria ¢ um problema ja
bem presente nas populagdes, sejam criangas com dentes deciduais o adulto com dentes
permanentes, especialmente nos paises industrializados, devido a alteracdes nas

condigdes de vida (Lussi & Carvalho 2014; Schlueter & Luka 2018).

I11.3. Diagndstico e aspeto clinico

Os habitos de beber e comer mudaram nas ultimas décadas, e o consumo de alimentos
e bebidas com elevada acidez fazem parte da vida cotidiana em muitos lugares, o que
aumenta a probabilidade de desenvolver erosdo dentaria, fazendo do diagndstico uma

etapa importante (Kanzow e al., 2016).

E importante diferenciar a erosdo (Figura 5) dos outros desgastes fisicos e quimicos
a que os dentes podem ser submetidos, nomeadamente (ver pagina seguinte) (Goldstein,

Jr, Farley, Siranli, & Clark, 2018):

Figura 5 - Lesoes de erosdo dentdria causada por acdo de acido (What is the difference between dental
attrition, abfraction, erosion and abrasion, 2015)
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- A abrasdo, que ¢ a perda de substancia dentaria como resultado de um
procedimento mecanico de usura em trés corpos. Corresponde ao movimento de
dois corpos solidos entre si com a interposicdo de particulas abrasivas que
constituem o terceiro corpo. Como quando se escovam com muita for¢ca com pasta

abrasiva. Pode ser localizada ou generalizada. (Figura 6)

Figura 6 - Lesoes de abrasdo dentaria com perda de esmalte causada por uma escovagem traumdtico
(What is the difference between dental attrition, abfraction, erosion and abrasion, 2015).

- A atrigdo, que € a friccdo de dois so6lidos em movimento cujas superficies estdo
em contacto direto (Kaleka, 2014) e corresponde a perda de substancia dentéria por
acdo mecanica dos dentes antagonistas, sem envolvimento de substincias ou

agentes externos. A causa mais corrente de atri¢ao € o bruxismo (Figura 7).

Figura 7 - Lesoes de atricdo dentdria causada por apertamento e bruxismo que causa destruicdo oclusal
(What is the difference between dental attrition, abfraction, erosion and abrasion, 2015).
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- A abfracgdo, que ¢ a perda de substancia dentaria resultando de um cisalhamento
ou tensdo de tracdo, na regido da juncdo cemento-esmalte, que vai desencadear
micro-fracturas no esmalte e na dentina. Manifesta-se por lesdes cervicais nado
carinhosas de aspeto cuneiforme, mais profundas do que largas. (Figura 8) A
iniciacdo dessas lesdes ¢ multifatorial, ligada a combinacdo de tensdes oclusais e
escovacdo dentaria, tudo em um ambiente acido (Duangthip, Man, Poon, Lo, &

Chu, 2017).

Figura 8 - Lesoes de abfraccdo dentdria, causada por flexdo dos dentes (What is the difference
between dental attrition, abfraction, erosion and abrasion, 2015)

O exame clinico pelo médico dentista, juntamente com uma anamnese conscienciosa,
constitui a abordagem mais precisa para o diagnostico da erosdo dentéria. No entanto, as
erosdes dentarias s6 sdo clinicamente visiveis para o dentista apoés uma certa perda de

substancia (Lussi e Carvalho, 2014).

Atualmente, o diagnodstico das erosdes dentérias iniciais com auxilios técnicos nao ¢é
possivel, pelo que o aspeto clinico constitui a base do diagnostico. Esta aparéncia clinica
das erosoes dentdrias iniciais ¢ caracterizada por um brilho sedoso da superficie, que em

casos excecionais também aparece mate (Lussi e Hellwig, 2014).

O aspeto clinico das lesdes erosivas ¢ polimodrfico, mas, em geral, as superficies sdo
lisas (apagamento progressivo da microgeografica superficial), em forma de ctipula nas
pontas das cuspides e de cor acetinada a baca (Carvalho, Scaramucci, Aimée, Mestrinho,

& Hara, 2018).
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As bordas do esmalte sdo geralmente intactas ao longo da borda gengival, ja que o
fluido do sulco gengival e o filme adquirido as protegem de ataques acidos (Hannig &
Hannig, 2014). As superficies vestibular e palatina podem ter lesdes mais ou menos
significativas, dependendo da origem e do tempo de aplicagdo da fonte &cida.
Restauragcdes nao afetadas pelo ambiente corrosivo (amalgamas, compositos, ligas
metalicas) geralmente se sobrepdem a superficies adjacentes de esmalte e/ou dentina,

enquanto a morfologia dentaria ¢ afetada.

As periquimdcias, que sao os pequeninos sulcos situados na superficie do dente,
paralelos a jun¢do dentino-cementaria e entre eles, ja nao sdo visiveis. A perda da

substancia dentaria dura esta geralmente acima do limite esmalte-cimento (Ganss, 2014).

Com maior a extensa exposi¢do a acidos, a perda da substancia dentaria dura progride:
oclusamente, as pontas das ctspides dos molares se completam; com perdas graves de
substancias, estas perdem sua morfologia tipica e superficies ocas podem aparecer. A
margem incisal dos incisivos ¢ encurtada. Se a dentina for afetada, a hipersensibilidade ¢
uma possivel consequéncia. Além disso, as obturagdes existentes parecem ser demasiado

elevadas em comparagdo com a estrutura dentaria (Ganss, 2014).

Nas faces oclusais, ¢ importante fazer a distingdo entre as lesdes de origem erosivas,
e as lesoes de atricao que sdo de origem mecanicas, causadas pelos dentes antagonistas,
e que vao desencadear facetas de degaste complementares entre os dentes. Essas facetas
sdo de aparéncia planas, bem delimitadas com os bordos retos e as vezes com brilho

(Carvalho e al., 2016).

De um outro lado, ¢ também importante distinguir lesdes de erosdo das lesdes de
abrasdo. Elas sdo tipicamente planas, com os bordos afiados e brilhantes (Carvalho ¢ al.,

2016).

Hoje em dia, temos a nossa disposi¢do varias técnicas para avaliar e classificar a
erosdo dentdria. Sdo técnicas que podem ser [n-vitro (Usando microscopios,
microrradiografias, espectroscopia etc.), /n-vivo (Usando fotografias, procedimento
colorimétrico e indices) ou ambas (Fluorescéncia quantitativa induzida pela luz,
Espectroscopia de absorc¢ao atomica etc.). Para bem compreender a natureza multifatorial

e complexa da erosao, a utilizagdo de s6 uma técnica pode nao ser suficiente ou adequada
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e assim a combinacdo das diferentes técnicas parece ser requerida par uma boa apreciagao

do fenémeno (Joshi, 2016).

Uma breve visdo geral dos indices frequentemente utilizados clinicamente e

epidemiologicamente ¢ apresentada a seguir:

- Indice de erosdo segundo Eccles, Classificacdo da erosao dentaria descrita
em 1979. Eccles classificou a erosao em precoce pequena e avangada, denotando
o tipo de lesdo, que sdo atribuidas a quatros superficies, que representam a

localizagao da erosao (Joshi, 2016).

- TWI (tooth wear index) ou classificagdo de Smith e Knight; ¢ o indice o mais
popular, criado em 1984. Ele ¢ amplamente utilizado em estudos epidemioldgicos,
mas o fato de ele estar baseado sobre a capacidade do médico a identificar
visualmente a dentina aparente, torna provavel a introdu¢dao de preconceitos ou

erros (I, [, D, B, & M, 2018).

Esse indice ndo apenas regista a perda induzida pela erosdo da substancia
dentdria dura, mas também os danos causados pela abrasdo ou atricdo. Uma
diferenciagdo exata do defeito da substancia dentaria ndo €, portanto, possivel
porque ele nao relaciona a etiologia com o resultado do desgaste observado nos

dentes (Margaritis € Nunn, 2014).

- BEWE (basic erosive wear examination), fui descrito pela primeira vez por
Bartlett e al. em 2008. Este permite classificar a probabilidade ou risco do paciente
de desenvolver uma perda de superficie de dente nio-cariosa. E composto por
quatro niveis (0 até 3), que vao definir o estado da superficie do dente o mais afetado
em cada sextante. O resultado assim obtido vai condicionar a agdo do profissional

(Joshi, 2016).

- ACE (Anterior clinical erosive clacification); fui presentado em 2010 por Belser
e Vailati. E uma classificagio feita com base a evacuagdo do grau da exposigdo da
face palatina dos dentes anteriores superiores, combinado a preservagao da

vitalidade do dente (I e al., 2018).
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- TWES (Tooth wear evaluation system); ¢ uma diretiva clinica modular, cujo
objetivo ¢ de aperfeigoar o processo de diagnostico (qualificacdo e quantificacdo) e
optimizar a selecao de abordagens de tratamento e gestao os mais adaptados para a

denticdo definitiva (Wetselaar e Lobbezoo, 2016).

II1.4. Etiopatogenia do fendbmeno de erosdo e fatores de risco

Como ja vimos anteriormente, a duragao e a frequéncia do acido prejudicial que atua
na superficie do dente desempenham um papel importante no desenvolvimento de perdas

de substancias duras erosivas do dente.

A desmineralizacao do esmalte solido requer um desequilibrio entre a superficie do

dente e a solucdo 4cida circundante (Shellis, Featherstone e Lussi, 2014).

O valor do pH e a concentragdo de célcio/fosfato sdo os fatores determinantes para o
desenvolvimento de erosdes dentarias (Lussi, Schlueter, Rakhmatullina e Ganss, 2011).
Se o acido for insaturado em relagao a superficie do dente, a substancia do dente comega

a se dissolver.

Outro fator importante ¢ a capacidade tampdo do 4cido atacante, ou seja, a
estabilidade do pH. Se a capacidade tampao ¢ grande, a saliva precisa de mais tempo para

neutralizar o acido. (Shellis e al., 2014; Lussi e al, 2011).

Os 4acidos causadores sdo divididos em 4cidos extrinsecos, que sdo principalmente
relacionados com a alimentagdo (bebidas e alimentos), nomeadamente os refrigerantes,
os produtos quimicos ambientais, os medicamentos e drogas. E os dcidos intrinsecos, que
sao associados com disturbios funcionais digestivos, como o RGO, a regurgitacdo, os
vOmitos cronicos e certos disturbios alimentares, como a bulimia nervosa ou anorexia.

(Picos, D’Incau, Bonafos, Berar, Chira & Dumitrascu, 2014).

Os 4acidos extrinsecos e intrinsecos apresentam frequentemente diferentes locais
preferidos de desmineralizagdo nos dentes. Enquanto os 4cidos intrinsecos se manifestam

principalmente nas superficies palatinas dos incisivos superiores e os acidos extrinsecos
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aparecem nas superficies vestibular e oclusal dos molares inferiores (Moazzez e Bartlett,

2014).

II1.4.1. Origem Extrinseca

Sao os acidos fornecidos do exterior, que podem ser aportados com uma alimentagao
acida, que seja comida a bebida, (por exemplo frutos acidos, refrigerantes) drogas acidicas
(tais como suplementos da vitamina C), que podem ser medicamentos (Thomas,
Vivekananda e Yadav, 2015), e exposi¢des periddicas a acidos, por exemplo no quadro

do trabalho ou do desporto (Kanzow e al., 2016).

Entretanto, como ja descrito, a erosdo dentaria ¢ um processo multifatorial. No que
diz respeito aos acidos exogenos (Tabela 1), isto significa que o seu potencial erosivo

pode ser influenciado.

O valor de pH ¢ o pardmetro decisivo para um potencial erosivo. Para além deste
parametro, a capacidade tampao, a capacidade de quelagdo do célcio, a adesao do acido a
superficie dentaria, a concentragdo de fluoreto e a saturagdo de fosfato ou calcio

desempenham um papel importante na “eficacia” do acido (Barbour e Lussi, 2014).

Tabela 1 - Exemplos de fatores Extrinsecos de Erosdo dentdaria adaptado do Kanzow e al., 2016

Category Examples

Soft drinks

Citrus fruits
Acidic .
food Salad dressings

Vinegar

Wine

Acetylsalicylic acid (aspirin)
biEtEle Iron tablets
drugs

Vitamin C supplements

Battery factories
Acidic . .
. Ammunition factories

Occupational vapors
acid Galvanizing factories
exposure Wine tasters

Liquids

Professional swimmers
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II1.4.2. Origem Intrinseca

Sao os acidos gastricos. Os fatores intrinsecos estdo o refluxo gastroesofagico, a

bulimia e a anorexia nervosa, o vomito crénico e a dependéncia ao alcool.

Os pacientes muitas vezes ndo relatam essas doencas durante a anamnese. As razdes
para isso sdo a ignorancia (refluxo noturno), a condi¢do de reputagdao "normal" (arrotos
frequentes) ou ocultagdo (alcoolismo, anorexia ou bulimia nervosa). O dentista pode

assim ser a primeira pessoa a diagnosticar uma destas doengas (Lussi e al., 2011).

Um estudo mostrou que ha uma relagao de causalidade entre a prevaléncia da erosdo
dentaria, e os disturbios alimentares (bulimia e anorexia). Os pacientes com essas
patologias apresentam um risco mais elevado de desenvolver erosdo dentaria que as

pessoas sem doenca (Hermont e al., 2014).

Clinicamente, as erosoes dentarias intrinsecas manifestam-se inicialmente nas
superficies palatinas (geralmente os incisivos superiores). No estdgio avancado,
entretanto, todas as superficies dentarias podem ser afetadas e, em casos extremos,

restauradas (Moazzez e Bartlett, 2014).

Assim exemplos de grupos de risco podem ser realizados. Sao pacientes com:
- Transtornos alimentares, anorexia nervosa ou bulimia nervosa, doen¢a do refluxo

gastroesofagico e abuso ou dependéncia cronica de alcool.

- Pessoas com habitos alimentares caracterizado por um alto consumo de refrigerantes
ou bebidas desportivas, dietas especiais como dieta vegetariana, vegana ou de alimentos
crus,

- O consumo regular de drogas, medicamentos e suplementos alimentares.

Nos vimos que o conhecimento abrangente dos diferentes fatores de risco ¢ um pré-
requisito essencial para iniciar medidas preventivas adequadas (Struzycka, Rusyan, &
Bogustawska-Kapata, 2016).

Como a erosdo dentdria ¢ uma das manifestacdes do refluxo géstrico patolédgico,

veremos mais detalhadamente os relatos dessas duas patologias na proxima secao.

44



1V. Relagdo entre Erosao e a Doenga de Refluxo Gastroesofigico

IV. Relacao entre Erosao e a Doenca de Refluxo

Gastroesofagico

IV.1. Definicao

O termo erosao descreve o desgaste dentario causado por acidos. Como ja vimos, a
erosdao pode ser uma consequéncia de problemas médicos como a doenga do refluxo
gastroesofagico ou disturbios alimentares que levam a um contacto regular do éacido
gastrico com os dentes.

Estas, as chamadas erosdes intrinsecas, depende da exposi¢ao repetida ou prolongada
dos dentes ao acido que leva a dissolucdo seletiva de componentes especificos da
superficie dentaria, com eventual perda da substincia dentaria, hipersensibilidade, um

comprometimento funcional e até mesmo fratura dentaria (Dundar & Sengun, 2014).

Assim, a DRGE também parece ser um importante fator de risco para a erosdo
dentaria. Tem sido definida como uma condi¢@o que desenvolve um refluxo de contetidos
gastricos (para o es6fago ou além: laringe, cavidade oral ou pulmao) e que causa sintomas

e/ou complicagdes problemadticos (Ranjitkar et al., 2012).

O refluxo gastroesofagico ndo necessariamente causa erosdo dentaria, mas o risco ¢
significativamente aumentado, especialmente em combinagdo com vOmitos cronicos

(Schliiter e Tveit, 2014).
Muitos estudos tém sido realizados com o objetivo de investigar a associagdo da

DRGE com a erosdo dentaria em grupos populacionais e tentar identificar uma

prevaléncia de correlagdo entre os dois.
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IV.2. Fisiopatologia

Deve-se mencionar que os episddios de refluxo também podem aparecer como uma
condic¢do livre de sintomas, o chamado refluxo silencioso. Nesses casos, o dentista pode
ser o primeiro profissional a suspeitar da presenga de DRGE, detetando lesdes erosivas

de etiologia incerta em seus pacientes (Ranjitkar e al., 2012).

Sabemos que a DRGE corresponde a passagem involuntaria do acido gastrico, cujo
ph € cumprido entre 0,8 e 3, no oste6fago, e mesmo até a cavidade oral, sem esfor¢o de

vomito (Kellerman & Kintanar, 2017).

Vimos também que a duragdo e a frequéncia do acido prejudicial que atua na
superficie do dente desempenham um papel importante no desenvolvimento de perdas de

substancias duras erosivas do dente (Lussi e al., 2011).

O suco gastrico regurgitado, fortemente acido, ¢ quase um liquido incolor secretado
pelas glandulas no revestimento do estdmago. Seus constituintes essenciais sdo as
enzimas digestivas pepsina e renina, o muco, ¢ nomeadamente o 4cido cloridrico (HCL)

(Gastric juice, 2019).

Algumas caracteristicas do 4acido também devem ser consideradas no processo
erosivo: Acidos fortes ou fracos, acidos multiprotdes e as propriedades de adesdo do
respetivo acido sdo decisivos para o desenvolvimento de erosdes dentérias (Shellis e al.,

2014).

Assim o HCI € um 4cido monoprotico forte, o que significa que quando € dissolvido
em agua, todas as moléculas ionizam para formar ions hidrogénio, H+(aq), e ions cloreto,
Cl - (aq). O HCL pode libertar um ido H+ (protdo). Sendo um dacido forte, ele fica
completamente dissociado na dgua. Reage prontamente com bases para formar sais de

cloreto (Softschools, 2019).

As erosdes iniciais do dente come¢cam com um amolecimento mensuravel e um
desgaste da superficie do dente. A progressdo das erosdes dentdrias € centripeta. Isto
significa que o dente, ¢ desmineralizada a partir da superficie, e assim dissolve-se camada
por camada. O acido difunde-se na superficie do dente e primeiro dissolve parcialmente

os cristais de hidroxiapatita [Ca,(PO.)(OH).]. Os ides calcio e o fosfato sdo dissolvidos
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até que se termina com a dissolu¢do completa da substancia dura do dente na superficie

(Shellis e al., 2014).

O estudo de Derceli, Faraoni, Pereira—da—silva, & Palma-Dibb, (2016), realizada em
vitro, nos permite de ver muitos fatores importante no processo erosivo do HCL sobre o

enamel, au seja:

- Os cristais de hidroxiapatita ndo sdo estaveis e sofrem modificagdes quimicas ao
longo do tempo, o que pode facilitar sua dissolugdo, no caso de trocas entre o fosfato
dental (PO4+*") e o carbonato (CO3"), ou pelo contrario, torna-lo mais resistente a ataques
acidos, no caso de troca dos ions hidroxilo (OH-) com ions fluoretos (F-), criando cristais

de Fluoroapatita.

- Que a grau de desmineralizacdo depende do tempo de exposicdo e frequéncia da
exposicao do esmalte ao HCL, com uma aumentacao gradual da desmineralizagcdo com a

aumentagao da exposicao.

- Que a velocidade da desmineralizagdo parece ser cilicica, com periodos rapidas,
quando os cristais encontrados sdos de pequenino tamanho, ¢ com periodos mais lentas,
quando os cristais sdo de tamanho mais grosso. Assim a velocidade depende da

configurag¢do e/ou composi¢ao do esmalte encontrado.

- Que a duracdo de exposicao ao acido dos dentes, mesmo que seja rapido (menos de
40 secundos), como no caso das pessoas atingidas de DRGE, ¢ suficiente par causar

desmineraliza¢do do esmalte, e uma perda de estrutura dentéria visivel no tempo.

A reagdo quimica da desmineralizagdo dos cristais de hidroxiapatita, seja no esmalte
ou na dentina, pode ser resumido em (FIG. 9), com x y e z correspondentes a propor¢ao
de outras formas de fosfato, que estdo ligadas ao Ph. A reagdo vai criar ion de célcio
(Ca*t) , acido fosforico (HsPOa), fosfato dihidrogenado (H2PO4™ ), fosfato hidrogenado
(HPO4?) e 4gua (H20) (Amaechi, 2015).
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Ca,, (PO, ), (OH), +(2+3x+2y+z)H" —10Ca® +xH,PO!
+ yH,PO; + zHPO? + 2H,0

(x+y+2=6)

Figura 9 — Reacdo de desmineralizacdo dos cristais de Hidroxiapatita adaptado do Amaechi, 2015

Considerando a dentina, o processo ¢ quase idéntico ao do esmalte, embora com dois

parametros adicionais, segundo (Amaechi, 2015):

- A erosao da dentina, em vez de conduzir a uma perda potencial de toda a superficie
do tecido como no enamel, deixa para trds uma camada de matriz de colagénio totalmente
desmineralizada, que aumenta com a progressdo da erosdo, reduzindo a velocidade da

destruicao.

- Que a velocidade global de desmineralizagdo entre a dentina e o esmalte, ¢ ligada a
valor do Ph, que faz que a desmineralizacdo ocorre mais rapidamente no esmalte com ph
baixo do que na dentina, o que pode ser contraintuitivo. As fibras de colagénio parecem

jogar um papel importante nessa diferenca.

A temperatura da boca e os movimentos dos fluidos acidicos na boca, por exemplo
com a lingua, aumentam significativamente a velocidade da perda de tecidos dentarios
por ED, acelerando a taxa de reagdo (temperatura), por um lado, e a quantidade disponivel
de ides H+ e remocao de residuos minerais dissolvidos (movimento), na interface da zona

de erosdo (Amaechi, 2015).
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IV.3. O papel da saliva

Ja vimos anteriormente que a saliva desempenha um papel na jugulacao dos refluxos
gastricos, em diluindo os contetidos acidos regurgitados em boca, e facilitando a sua
eliminacdo através do redireccionamento do refluxo diluido para o estomago, limitando

os efeitos nocivos sobre os tecidos (Mariano A. Menezes, 2017).

A importancia da saliva no processo € a ter em conta, pois algumas proteinas da saliva
sdo consideradas como tendo um efeito positivo na prevencao da erosdo dentaria, au seja
apresentam boa absorc¢ao na superficie do dente formando uma pelicula de saliva que
pode proteger o dente, embora de forma limitada, dos acidos circundantes (Barbour e

Lussi, 2014).

Diferentes componentes da saliva (ides, proteinas), portanto, tém varios efeitos sobre
as propriedades protetoras da pelicula e as proporgdes corretas desses componentes na

saliva sdo criticas para a capacidade de formar uma pelicula protetora (Baumann, Kozik,

Lussi e Carvalho, 2016).

Segundo o estudo de Hara e Zero (2014), fui mostrado que a saliva desenvolva alguns

mecanismos que ajudem a prote¢ao da superficie dentéria, divididos em trés momentos:

- Antes da erosdo, atuando diretamente sobre o agente acido erosivo, diluindo e
neutralizando (efeito tampao da saliva) os acidos, o que permite minimizar a ataque

erosiva. Um maior fluxo de saliva €, portanto, um fator preventivo.

- Durante o fenomeno de erosdo, a saliva vai ajudar a criar uma membrana protetora,
chamada de pelicula adquirida, que vai cobrir a superficie do dente. Esta membrana

de proteina, vai impedir um contacto direito entre o acido e o dente.

- Apos a erosdo, reduzindo a importancia da desmineralizag¢do, e aumentando a taxa
de remineralizag¢do, fornecendo célcio, fosfato e fluor ao esmalte erodido e a
dentina. A taxa de remineralizacao ¢ mais importante na presenca de 10es fluor e a

extensdo da remineralizacdo pode ndo ser suficiente em relagdo a perda sofrida,
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pois parte da lesdo ¢ removida durante o processo erosivo do esmalte, deixando

menos areas de remineralizag¢do disponiveis.

Para dar uma nuance, Hara e Zero (2016) indicaram que a prote¢ao da saliva em todos
as etapas previamente explicadas, pode ndo ser suficiente par impedir os fendémenos de
ED, e que nos pacientes com DRGE, a chegada de sucos gastricos na boca nem sempre é
precedida por um aumento do fluxo de saliva, pois esta ¢ uma resposta involuntaria, o que
deixaria um tempo insuficiente a saliva para desempenhar qualquer papel antes do inicio

do fendOmeno erosivo.

Nos pacientes com uma diminui¢ao do fluxo salivar (Hipo salivagdo), existe um risco
claro de aumentacdo da severidade e prevaléncia da erosdo dentéria (Alaraudanjoki e al.,
2016).

Além disso, alteragdes qualitativas e quantitativas da saliva t€ém sido associadas a
patogénese da DRGE. De fato, no estudo de Corréa, Ler¢o, Cunha e Henry (2012), eles
descreveram uma capacidade tampao reduzida da saliva de pacientes com DRGE ¢ ED.
Isto sugere que a patogénese complexa que liga a DRGE a ED se baseia em ambos a

acidificacdo oral por refluxo e diminui¢ao da protecao da saliva.

O estudo de Ranjikar e al. (2012) mostrou que o efeito protetor da saliva ¢ diminuido

nos pacientes com DRGE. Ou seja, ele descreveu os parametros seguintes: (Figura 10)

- Que a acidez do refluxo ¢ tao pequena (ph 0,8 — 3) que ela causa uma desmineralizagdo
rapida mesmo com a presenga de saliva, levando a uma perda definitiva dos produtos da
desmineralizacao, que nao pode ser recuperado de forma eficiente, com a remineralizagao

passiva da saliva.

- Que os acidos irdo deslocar facilmente a saliva da superficie dos dentes, enquanto a
saliva ndo ird facilmente deslocar os acidos, prologando sua acdo erosiva, mesmo apos o

episodio de refluxo.

- Mostrou também que na maioria do tempo, so a saliva que tem passivamente em boca

(sem estimulag@o), esta presente quando o refluxo ocorre, que ndo ¢ suficiente para
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recobrir eficazmente os dentes de um biofilme protetor, limitando mais uma vez o efeito

protetor da saliva.

Erosdao

(1) O ataque acido repetido remove a protec¢do da pelicula permitindo que o acido
entre em contato com a superficie do dente

(2) O acido desloca facilmente a saliva (tem menor tensao superficial e, portanto,
angulo de contato)

(3) Um "sistema aberto", pois os produtos de desmineralizagdo sdo perdidos

(4) O acido causa uma desmineralizagdo " rampante" da superficie do dente,
produzindo uma lesdo expurgada (“Dished out”)

Frente avancando A tensdo superficial do dcido é menor que a saliva,
molhando assim a superficie do dente mais rapidamente

HY yt H* [ !
Add ————— - Saliv:
‘ H* pt Demineralizatin g sl
S N~
o+t | 3- S=--7
Enamelrods a7 © Pos “Dished out lesion” HA: Cajo(POg)e(OH);

Figura 10 — Fatores da erosdo dentaria por dcidos intrinsecos adaptado do Amaechi, 2015

Segundo Amaechi (2015), foram feitos estudos para comparar as caracteristicas da
saliva, au seja a capacidade tampao, o fluxo salivar ou as concentra¢des em célcio, fosforo
e fluoreto, entre pacientes com DRGE e sem doenca. Os resultados mostraram que nao
havia de diferenca significativa de composi¢do da saliva entre os grupos. Sugere que o

papel da saliva nos dois grupos ¢ semelhante.

Do outro lado, o estudo de Watanabe e al. (2017), mostrou ao contrario que o volume
de fluxo salivar e a funcdo de degluticdo nos pacientes com DRGE foram

significativamente menores do que em qualquer um dos controles, sem doenga de DRGE.

Assim, parece que a saliva desempenha um papel ndo negligente de protecdo contra
a ED causada pelos acidos intrinsecos e extrinsecos (Hara e Zero, 2016) mesmo que seu

potencial profilatico e de preservagdo possa ser diminuido, at¢ mesmo eliminado nos
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pacientes com DRGE (Ranjikar e al., 2012) o que aumenta a severidade das lesdes

erosivas, bem como a sua frequéncia.

IV.4. Aspeto clinico

No estudo de Farahmand (2013), em pacientes pediatricos (dentes de leite) com
DRGE, as zonas de erosdo foram mais comumente encontradas na superficie oclusal
posterior superior (63,0% dos pacientes). No grupo controle, au seja sem DRGE, a erosao
foi mais comumente encontrada na superficie vestibular anterior superior (15,5% dos
pacientes). Entretanto, ndo houve diferenca estatisticamente significativa entre a DRGE

e os grupos controle com dentes permanentes.

No estudo de Oliveirao (2016), pode-se observar que a distribuicdo das lesdes
dentarias relacionadas 8 DRGE tem maior prevaléncia para a superficie lingual e incisal
dos dentes dos maxilares inferiores (62% das DRGE versus 35,3% das ndo DRGE). A
gravidade das lesdes também ¢ maior em criancas com DRGE, que t€ém maior propensao
a perder esmalte e dentina (quase 10%). Em média, uma propor¢do maior de pacientes
com DRGE (86%) tem mais da metade de sua superficie dentaria afetada pela erosdo, em
comparag¢ao com o grupo controle a (82,4%).

Desses dois estudos, podemos definir que a localiza¢do das lesdes de ED ligada a
DRGE na crianga tem como especificidade de abranger preferencialmente a face lingual

e incisal dos dentes, tal como a face oclusal dos dentes posteriores.

No estudo Li, Liu, Chen, Wang & Zhang (2017). pode-se observar que, dentro dos
pacientes adultos com DRGE, a prevaléncia e a importancia das lesdes por erosdo dentaria
sao maiores na superficie lingual dos incisivos centrais inferiores e caninos, em

comparagdo com os pacientes sem DRGE. (Tabela 2)
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Tabela 2 - score de erosdo da superficie palatina nos dentes mandibulares adaptado do Li e al., 2017

Maxillary Teeth

Left second molar Grade 1

Left first molar Grade 2

Left second premolar Grade 3
Grade 4

Left first premolar

Left canine

Left lateral

Left central

Right central

Right lateral

Right canine

Right first premolar
Right second premolar

Rightfirst molar

Righ.t second molar
15 10 5 0 5 10 15 20 25
Without GERD With GERD

Segundo Dundar e Sengun (2014):

- A erosdo intrinseca (Bulimia ou DRGE) ocorre principalmente nas superficies

palatinas dos dentes superiores e nas superficies oclusais dos molares inferiores.

- Erosdes dentérias nas superficies linguais dos dentes superiores anteriores sao mais
observadas em paciente bulimica. As dos dentes posteriores envolvendo a superficie

palatinal/lingual e oclusal podem sugerir ao contrario uma DRGE.

- O acido de origem intrinseca ataca em primeiro as superficies palatinas dos incisivos
superiores, porque a lingua jogo como um trampolim, que carrega o conteudo acido para

estes dentes em primeiro.

- Se a condigdo de refluxo 4cido continua num longo periodo de tempo, a erosdo vai
progredir nas faces oclusais dos dentes posteriores em ambos as arcadas e nas faces

vestibulares dos dentes.

O estudo de Moazzez e barlett (2014) mostrou também que o desgaste das faces
palatinas dos incisivos superiores € uma caracteristica muito comum da erosao intrinseca,

quer seja causada por vomitos frequentes ou por DRGE. Com a progressao da lesdo, as
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faces linguais dos pré-molares e molares tornam-se afetadas, e nos estagios os mais
avancados, o processo estende-se até as superficies oclusais dos molares, e as superficies

vestibulares de todos os dentes.

No estudo de Milani e al., (2016), as lesoes de ED foram encontradas principalmente
nas faces incisais dos dentes anteriores superiores ¢ inferiores e nas superficies palatinas
dos dentes anteriores superiores, e estavam ligeiramente menos frequentes nas superficies
oclusais dos dentes posteriores. Poucos pacientes apresentaram ED em superficies
vestibulares e linguais. Apds analise dos dados e ao contrario dos autores precedentes,
eles concluiram que ndo havia de diferenga significativa na localizacdo da ED entre os

pacientes com DRGE e os controles.

Na figura 11 ¢ presentado um caso tipico de ED ligada a uma DRGE (Amaechi , 2015).

a- Lateral direito; b- Anterior; c- Lateral esquerdo; d- Oclusal superior; e- Oclusal

inferior

Figura 11 — Lesdes de erosdo dentaria severas num paciente atingido de DRGE ( Amaechi, 2015)
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Podemos ver a presenca de lesdes erosivas e de numerosas lesdes de caries nas faces
vestibulares dos dentes anteriores superiores, nas faces vestibulares e palatinas dos dentes

posteriores, assim que a exposicao da raiz de alguns dentes. (a,b,c,d,e)

Vemos também, uma alta erosao das fases palatinas dos dentes anteriores superiores

tal como das faces oclusais dos dentes em ambos os maxilares.

Os resultados obtidos nos estudos de Amaechi (2015), Moazzez e barlett (2014),
Dundar e Sengun (2014), Li e al. (2017), Farahmand (2013) e Oliveirao (2016)
mostravam claramente que existe um modelo tipico no desenvolvimento das lesdes de
erosao dentaria, quando a causa ¢ de origina intrinseca, seja nos adultos ou nas criangas,
que permite assim de ajudar o profissional de saude na sua pesquisa de doencas

gastrointestinais nos seus pacientes.

Assim a prevaléncia da ED, especialmente nas superficies dentarias lingual e palatina,

¢ superior em pacientes com DRGE (Till, Thomson, Foker, Holcomb, & Khan, 2017).

IV.5. Epidemiologia

O objetivo deste capitulo € analisar a literatura publicada nos tltimos anos que tentam
correlacionar a ED com a DRGE, a fim de obter uma visdo geral sobre o assunto e ver as
diferencas entre o risco e a frequéncia da erosdo dentdria em pacientes com e sem DRGE,

nas criangas e nos pacientes adultos.
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IV.5.1.  Nas criancas

No estudo de Farahmand e al. (2013):

Foram envolvidas 112 criancgas (com uma idade situada entre 3 ¢ 12 anos), divididos
em dois grupos. O primeiro ¢ composto por 54 criancas que foram classificadas como
tendo uma DRGE, de acordo com os resultados obtidos apos uma analise endoscopica,
uma ph-métria 24h, e um questionario. O segundo grupo ¢ constituido por 58 criancas

sao que foram selecionadas, e qualificadas como case-controles.

O objetivo foi avaliar ambos os grupos e classificar as criangas, utilizando a

classificagdo de Aine, quanto a prevaléncia e gravidade da presenca de erosao dentaria,

Considerando a prevaléncia da ED, e de acordo com o indice de erosdo de Aine
(Tabela 3), encontravamos que 53 de 54 (98,1%) do grupo DRGE apresentaram erosao

dentaria, enquanto 11 de 58 (19,0%) do grupo controle apresentaram erosao (Tabela 4).

Tabela 3 — Escala de classificacdo da erosdo segundo Aine adaptado do Farahmand e al., 2013

Escala de classificacdo da erosao

0  Nenhuma erosio
1 Opacidades suaves ou aspeto branco (white spots) /impregnado

2 Superficie oclusal preenchida com pequenos orificios (aparéncia puncionada),
bordas incisais dilatadas e achatamento das cuspides

3 Exposi¢cdo da dentina no fundo dos orificios em superficies oclusais ou dentina
afetada em outras superficies
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Tabela 4 — Prevaléncia da erosdo dentaria nos grupos com DRGE e controlo (Farahmand e al., 2013)

Group No erosion Erosion p-value Total
GERD 1(1.9) 53 (98.1) <0.0001 54 (100.0)
Control 47 (81.0) 11 (19.0) 58 (100.0)

Data are presented as number (%).
GERD, gastroesophageal reflux disease.

Considerando o grau de erosdo, mesmo que o grupo dos pacientes com DRGE teve
maior propor¢do de pacientes com formas mais graves de erosao (25,9% contra 5,2% no
grau 2 € 9,2% contra 0% no grau 3; segundo Aine) em comparagdo com o grupo de ensaio,

ndo foi possivel afirmar esta correlacdo.

Concluiu-se dos resultados deste estudo que ha uma correlagdo positiva, nos pacientes
pediatricos, entre a DRGE e a ED e que uma erosao da superficie oclusal dos dentes de

leite pode avisar-nos da presenca de DRGE (Farahmand e al., 2013).

No estudo de Oliveira e al. (2016):

Foram envolvidas 179 criangas com idade entre os 2 e 14 anos. Um primeiro grupo
de 43 criancas com DRGE fui criado. Depois, essas 43 criangas foram pareadas por idade

com 136 criancas sem DRGE.

O objetivo foi de classificar as criangas em dois grupos, as criangas com ED e sem
ED, usando o indice de erosdo de O’Sullivan, para detetar uma corelagdo entre estes dois

parametros.

Assim, de acordo com o indice de O'Sullivan, 11 de 43 (25,6%) das criangas com
DRGE tiveram erosao dentaria enquanto 8 de 136 (5,9%) das criangas sem DRGE tiveram

ED (Tabela 5).
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Tabela 5 — prevaléncia da Erosdo dentaria segundo o diagnostico de DRGE (Oliveira e al., 2016)

GERD Dental Dental Total Odds 95% P-value’
diagnosis  erosion erosion N (%) ratio  confidence
present absent interval
N (%) N (%)
Yes 11(6.1) 32(17.9) 43(24.0) 5.5 2.04-1479 0.001
No 8 (4.5) 128(71.5) 136 (76.0)

Foi concluido que havia uma associagdo estatisticamente significante entre a
presencia de ED e um diagndstico positivo para DRGE (OR muito superior a 1, igual a

5,5).

As criangas com DRGE tém mais probabilidade de desenvolver ED quando

comparado com pacientes sem esta doenga (Oliveira e al., 2016).

No estudo de Holbrook e al. (2014):

Trata-se de um conjunto de dois estudos diferentes.

A primeira é um estudo retrospetivo baseado num estudo anterior de Arnadéttir et al.
(2010) sobre 2251 criangas islandesas. Esta foi realizada para determinar a prevaléncia
de erosdo dentaria, utilizando como critério de classificagdo uma versao modificada do
indice de Lussi (Tabela 6). Os pacientes tinham 6 anos (764 criangas), 12 anos (757

criangas) e 15 anos (750 criangas).

Retrospetivamente, Holbrook e al. (2014) reviram os dados coletados e classificaram
cada sujeito participante do estudo segundo a necessidade de tratamento e sua gestdo,

utilizando o score de erosio BEWE.
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Tabela 6 — Classificacdo da erosdo dentaria segundo Lussi adaptado do Holbrook e al., 2014

Grau Descrigao

Dentes Anteriores

Sem erosao

Perda de esmalte de superficie, dentina ndo envolvida

Erosdo que se estende até a dentina (pelo menos 1 dente)

Erosdo grave da dentina (pelo menos 4 dentes anteriores) e/ou a cdmara pulpar

w N = O

visivel
Dentes Posteriores

0 Sem erosdao

1 Erosdo do esmalte nas pontas das cuspides ou erosdo de fissuras que ndo podem
ser atribuidas a atri¢do. As restauragdes de compdsito e amalgama estdo acima das
superficies de esmalte

2 Erosdo que se estende até a dentina e que ndo pode ser atribuida a atrigao,
especialmente aspetos palatinos das cuspides dos molares superiores e aspetos
bucais das cuspides dos molares inferiores

3 Erosdo que se estende bem na dentina e perto da polpa

Os resultados mostravam que (Tabela 7) que a erosdo ¢ de 15,7% nos 12 anos e de
30,7% nos 15 anos, sem erosdo significativa nos dentes definitivas em paciente de 6 anos

de idade.

Foi notado também que uma prevaléncia mais alta da ED entre os géneros foi
observada, com uma maior prevaléncia para os rapazes, € uma diferenca do indice BEWE
entre os 12 e 15 anos muito importante, que sugere a necessidade de educacdo das
criangas sobre os fatores de risco e/ou predisponentes da erosdo dentéria, tal como as

bebidas gaseificadas.

Alem disso, o estudo mostra que 21,6% dos rapazes e 3% das raparigas de 15 anos
tiveram um indice de BEWE igual ou superior a 3, mostrando uma severidade das lesoes

aumentada nesta popula¢do, nomeadamente nos rapazes.

Neste estudo, ndo havia diferenciagdo entre as criangas com ou sem doenga de refluxo
gastrico. Portando, ele permite-nos de ver que a prevaléncia da erosdo tende a aumentar
com a idade, bem como a severidade das lesdes, € que parece afetar mais os rapazes do

que as mulheres, com a mesma idade.
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Tabela 7 — Resultados convertidos de scores de erosdo dentaria coletados de uma pesquisa nacional,

com o indice de lussi e o BEWE (Holbrook e al., 2014)

Prevalence of erosion BEWE scores of the
(Lussi index) observed erosion
15.7 % of 12 years old has erosion Mean BEWE, 0.1
19.9 % boys 0.22 for boys

11.0 % girls* 0.07 for girls*

30.7 % of 15 years old has erosion Mean BEWE, 0.7
38.3 % boys 1.00 for boys

22.7 % girls* 0.42 for girls*

O segundo estudo, de Holbrook e al. (2014), abrange um total de 351 pacientes, que
foram encaminhados para exame de erosdo dentdria e classificados segundo o indice

BEWE.

Sobre as 351 pessoas, 249 individuos referenciados foram suspeitos de ter problemas
gastricos, € assim receberam uma monitorizagao de Ph-metria 24 horas e endoscopia, para
determinar se ele tem um DRGE. Os 102 outros individuos ndo suspeitos, ndo receberam

nenhum exame complementares.

A severidade da ED foi avaliada com o score BEWE para permitir uma analise mais

aprofundada.

Os resultados obtidos foram que, no grupo de 249 individuos, suspeitos de DRGE, o
score médio de BEWE ¢ de 9,4, o que é muito mais alto que no grupo de 102 pessoas ndo
suspeitas, que € de 6,0. Isto mostra também que a severidade da erosdo ¢ mais importante

no grupo suspeito de DRGE.

Este estudo demonstrava a eficacia de classificar a erosdao segundo a metodologia de
BEWE, que permite ter a mesma base de dados par efetuar comparagdes entre diferentes
grupos de individuos. Mostrava também que os acidos intrinsecos, sdo claramente

causadores de erosao dentaria (Holbrook e al., 2014).
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Nos adultos

No estudo de Li e al. (2017):

Neste estudo na china, foram envolvidas 101 pessoas, de idade cumprida entre 18 e

70 anos, divididas em dois grupos, 51 pacientes com DRGE e 50 pacientes sem DRGE.

Foram divididos com base em dois critérios, nomeadamente a presenga de queimadura

retrosternal e a ocorréncia de pelo menos 3 episodios de refluxo por semana ou a presenca

de lesdes na mucosa do esdfago durante a endoscopia.

Depois, a distribuigdo e severidade da erosao dentaria foram avaliadas por um médico

dentista, usando o indice de Smith e Knight (Tabela &)

O objetivo ¢ avaliar a prevaléncia de erosdo dentaria em individuos com DRGE, bem

como a associagao entre essas duas condigoes.

Tabela 8 — Indice de Smith e Knight adaptado do Li e al., 2017

Score  Surface Criterion
0 B/L/O/I Sem perda das caracteristicas da superficie do esmalte
C Sem perda de contorno
1 B/L/O/I Perda das caracteristicas da superficie do esmalte
C Perda minima de contorno
2 B/L/O Perda de esmalte expondo a dentina por menos de um tergo
de superficie
| Perda de esmalte apenas expondo a dentina
C Defeito com menos de 1 mm de profundidade
erda de esmalte expondo a dentina por mais de um tergo
3 B/L/O Perda d I do a denti isd
de superficie
| Perda de esmalte e perda substancial de dentina
C Defeito com menos de 1 a 2 mm de pbrofundidade
4 B/L/O Perda total do esmalte, exposicdo da polpa, dentina secundaria
exposta
| Exposi¢do da polpa ou exposi¢dao da dentina secundaria
C Defeito com mais de 2 mm de profundidade, exposicdo da polpa, secundaria

exposicdo a dentina

B, bucal ou labial; L, lingual ou palatal; O, oclusal; |, incisal; C, cervical.

Os resultados mostravam que a prevaléncia da erosdo dentéria estava mais alta nas

pessoas com DRGE (60,8%) que sem DRGE (28,0%). Assim, foi concluido que existe

uma associac¢ao significativa entre o DRGE e a erosdo dentaria. A erosdo dentaria que
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acompanha a DRGE tem sido amplamente relatada e acredita-se ser o sintoma oral mais

comum da DRGE (Li ¢ al., 2017).

No estudo de Alavi e al. (2014):

Neste estudo conduzido na clinica de Motahari em Irdo, reuniu 140 pessoas entre 30 e
50 anos de idade, que foram divididas em trés grupos, apdés um exame oral feito
cegamente por dentistas, para procurar marcas de erosdo, e endoscopico depois, para

efetuar o diagndstico de DRGE.

Assim o primeiro grupo consiste nos sujeitos sem afe¢do (71 pessoas), o segundo
grupo de pessoas suspeitas de refluxo (38 pessoas) e finalmente o terceiro grupo positivo

para refluxo (31 pessoas).

Os resultados mostravam que (Tabela 9):

Tabela 9 — Percentagem de pessoas afetadas por erosdo dentaria segundo o grupo adaptado do Alavi

eal, 2014
Erosion
Total
0 1
Group 1 Count 66 5 7i
% within reflux ~ 93.0%  7.0%
. : 100.0%
Reflux % within erosion 52.4%  35.7%
50.7%
% of Total 47.1%  3.6%
) 50.7%
Residual 2.1 2.1
Group 2 Count 36 2 &=
% within reflux =~ 94.7%  5.3%
L . 100.0%
% within erosion  28.6%  14.3%
27.1%
% of Total 25.7%  1.4%
] 27.1%
Residual 1.8 -1.8
Group 3 Count 24 7 a
% within reflux ~ 77.4%  22.6%
. . 100.0%
% within erosion  19.0%  50.0%
22.1%
% of Total 17.1%  5.0%
. 22.1%
Residual -3.9 3.9
Count 126 14 140
B % within reflux ~ 90.0%  10.0%  100.0%
otal
% within erosion  100.0% 100.0% 100.0%
% of Total 90.0%  10.0%  100.0%
Grupo 1: Sdo

Grupo 2: Suspeito de ter refluxo
Grupo 3: Com refluxo
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No primeiro grupo, sobre os 71 individuos saudaveis, 66 individuos (93%) ndo

apresentaram erosdo dentaria e 5 individuos (7%) apresentaram erosao dentaria.

No secundo grupo, 36 individuos (94,7%) ndo apresentaram erosdes € apenas 2

participantes (5,3%) apresentaram erosdes dentarias, sobre um grupo de 38 pessoas.

No terceiro grupo, aqueles com DRGE, 24 individuos (74,4%) ndo apresentaram

qualquer erosdo, e 7 individuos (22,6%) apresentaram erosoes.

Assim, a conclusdo baseada nos resultados obtidos foi que havia uma percentagem,
ou seja, prevaléncia, mais importante de erosdo dentaria no grupo com DRGE, em
comparagdo com o grupo das pessoas higidas, e ¢ mais provavel que estas pessoas

desenvolvam erosao dentaria Alavi e al. (2014).

No estudo de Alaraudanjoki e al. (2016):

Foram examinados um grupo de 1962 pacientes do Norte da Finlandia. Essas pessoas
foram divididas em 2 grupos, usando o indice BEWE, em grupo com desgaste erosivo

grave (BEWE >9) e auséncia de lesoes erosivas até moderada (BEWE 0-8).

O objetivo deste estudo era de ver a influenca dos fatores intrinsecos, tal como a DRGE

e o alcoolismo, sobre prevaléncia e a gravidade da erosdo dentéria.

Os resultados obtidos foram (Tabela 10):
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Tabela 10 — Distribuicdo segundo o indice BEWE da severidade da erosdo dentaria segundo os fatores

intrinsecos adaptado do Alaraudanjoki e al.,.2016

n BEWE sum 0-2 BEWE sum 3-8 BEWE sum 9-18
n % n % n %

Total 1,944 1,011 51.5 797 40.6 136 6.9
Gender

Male 903 427 47.3 390 43.2 86 9.5%

Female 1,041 584 56.1 407 39.1 50 4.8
GERD symptoms

Daily 56 24 42.9 24 42.9 8 14.3*

Weekly 205 101 49.3 87 42.2 17 8.3

Rarely 903 478 52.9 363 40.2 62 6.9

Never 699 376 53.8 280 40.1 43 6.2
Onset of GERD symptoms

Age <20 years 174 86 49.4 68 39.1 20 11.5%

Age 21-30 years 408 227 55.6 152 37.3 29 7.1

Age 31-46 years 498 249 50.0 219 44.0 30 6.0

No GERD 699 376 53.8 280 40.1 43 6.2
Diagnosed alcoholism

In 31-year questionnaire 11 2 18.2 5 45.5 4 36.4*

In 46-year questionnaire 26 4 15.4 16 61.6 6 23.1*

No diagnosed alcoholism 1,683 908 54.0 675 40.1 100 5.9
Heavy alcohol consumer

In both surveys 52 26 50.0 18 34.6 8 15.4*

Only in 46-year survey 170 71 41.8 81 47.6 18 10.6*

Only in 31-year survey 65 30 46.2 31 47.7 4 6.2

Never 1,436 786 54.7 586 39.6 82 5.7

Com base nos resultados, foi demonstrado que os homens s3o mais propensos a

desenvolver lesdes erosivas mais graves (9,5%) do que as mulheres (4,8%).

Além disso, a presenca de DRGE aumenta significativamente a prevaléncia de lesdes
avancadas do esmalte (14,3%), ou seja, superior a 9 no indice BEWE, em comparacgao
com pessoas que nao estao afetadas (6,2%). Diferenca que foi considerada significativa

pelo autor.

Também ¢ interessante notar que o consumo de alcool, seja cronico ou a longo prazo,
também aumenta significativamente a propensao a desenvolver erosdo dentaria, quando

comparado a0s grupos s€m consumao.

Este estudo mostrou que os sintomas didrios de DRGE, e o consumo regular de alcool
aumentam significativamente o risco de lesdes erosivas, alem das suas severidades

(Alaraudanjoki e al., 2016).
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No estudo de Ramachandran, Khan e Vaitheeswaran (2017):

Neste estudo, um total de 50 pacientes foram envolvidas, 25 diagnosticados com
DRGE, por meio de uma pesquisa endoscopica pelo gastroenterologista, e 25 pacientes

saudaveis foram selecionados para servir de grupo teste.

A ED foi avaliada em cada grupo por um médico dentista usando o indice BEWE,

para quantificar a severidade das lesdes, alem da prevaléncia em cada grupo de pacientes.

Os resultados foram que (Tabela 11) a prevaléncia da erosdo dentaria é mais alta no
grupo com DRGE (88%) que no grupo sem DRGE (32%). Alem disso, a reparti¢do da
severidade das lesdes, segundo o estudo, parece ser igual nos dois grupos, com uma

percentagem mais o0 menos igual entre os graus.

Tabela 11 — Prevaléncia da erosdo entre os grupos com e sem DRGE (Ramachandran e al., 2016)

Group No erosion* Erosion* Total » @ P
GERD* 3(12%) 22 (88%) 25(100%) 163 1 0.01
Control*  17(68%)  8(32%) 25 (100%)

*Chi-square test (P<0.01 — highly significant). df: Degrees of
freedom, GERD: Gastroesophageal reflux disease

Foi concluido, com base nos dados significativos deste estudo, que existe uma
incidéncia da erosdo dentdria muito mais importante nas pessoas com DRGE que as
pessoas sem esta afe¢do. Embora que outros estudos com uma amostra maior sdo
necessarios para analisar a prevaléncia e gravidade da ED nas populagdes com DRGE

(Ramachandran e al., 2016).
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No estudo de Milani e al. (2016):

Foram envolvidas um total de 417 pessoas, divididas em dois grupos, apds um
questionario sobre a presenca de DRGE, numgrupo sem DRGE (274 pessoas) e outro

com essa doenca (143 pessoas).

Depois foi avaliada a prevaléncia e severidade das lesdes de ED por um médico

dentista, usando o indice de Smith e Knight (Tabela 8).

O objetivo deste estudo foi de ver a associagdo entre a DRGE, a ED e a consumagao

de comida acidica, tal como a influenga da DRGE sobre a Qualidade de vida.

Os resultados mostravam que (Tabela 12):

Tabela 12 — Caracteristica dos pacientes e classificacdo segundo a presenca de DRGE (Milani e al.,

2016)
With GORD Without GORD

(N=143) (N=274) P value

Age (years) (mean+SD) 453+13.2 43+14 0.069

Women [n (%)] 100 (70) 187 (68.2) 0.724

BMI (kglmz) (mean+SD) 26.9+4.6 25.1+4.4 0.038

Overall QOL (mean+SD) 153+2.6 16.2+2.1 <0.001
Domains

Physical 158+3.4 17.3+2.7 <0.001

Psychological 15.6+3.4 168+25 0.001

Social 16.4+3.5 17.2+3.0 0.081

Environmental 156+2.8 16.3+2.4 0.008

Self-assessment 14.2+3.8 15.4+3.0 0.005

GORD, gastro-oesophageal reflux disease; QOL, quality of life evaluated using the
WHOQOL questionnaire.

Nos pacientes, a medida do indice de massa corporal € significativamente mais alta

no grupo com DRGE (26,9 > 25,1), que pode mostrar alteracdes dietéticas.

Que a prevaléncia da ED nos pacientes com DRGE (25,9%) ¢ mais alta que no grupo

sem doenca (17,2%), diferenca que foi considerada estaticamente significativa.

Que nao havia diferenca significativa entre a severidade das lesoes, tal como a

localizagdo, entre os grupos com e sem DRGE.
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Que o score do questionario da Qualidade de vida entre os dois grupos mostrou que
os pacientes com DRGE tem um score mais baixo (15,3) do que o grupo controlo (16,2),

independente da presenga ou ndo da ED.
Que nao havia corelacao entre a consumacgao de comida acida, a DRGE e a ED.

Em conclusdo deste estudo, foi demonstrado uma correlagdo significativa entre a

presenca da DRGE e a prevaléncia da ED (Milani e al.,2016).

No estudo de Vinesh e al. (2016):

Foram envolvidas 250 pacientes, diferenciados em trés grupos de acordo com a
presenca de doenca géstrica. Um primeiro grupo de 142 pacientes com DRGE, um

segundo grupo de 99 com gastrite e um terceiro grupo de 9 com cdlica ulcerativa.

Apds uma avaliagdo oral por um médico dentista, foi diagnosticado uma prevaléncia
da ED no grupo com DRGE de 44,6 % (Tabela 13), no grupo dois de 19,2% e no grupo

trés de 33,3%. A diferenca que foi considerada estaticamente significativa.

Tabela 13 — Manifestacoes orais nos pacientes com DRGE (Vinesh e al., 2016)

No. of patients % of

Oral manifestations (Frequency) occurrence
Tooth erosion 63 446
Periodontitis 36 25.5
Gingivitis 14 9.9
Gingival erythema 8 5.7

Palatal erythema 4 2.8
Gingival ulcers 3 2.1
Glossitis 3 21
Erythema in floor of the mouth 2 14
Tongue erythema 1 0.7

Foi concluido que ha uma forte correlagdo entre as doencas gastrointestinais e a

presenca de manifestagdes orais tal como a erosdo dentéria (Vinesh e al., 2016).
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IV.5.3. Discussio

Em 2006, no consenso de Montreal, o qual foi baseado em evidéncias globais, 44
médicos de 18 paises diferentes votaram para corroborar a afirmac¢do de que a ocorréncia
das ED ¢ maior em pacientes com DRGE. Este foi um consenso de alto grau (96%), no
entanto, apenas 42% dos votantes concordaram altamente com a declaracdo, 35%
concordaram com reservas menores € 19% concordaram com reservas maiores. O
consenso global também afirmou a DRGE como um dos varios cofatores agravantes

potenciais da ED (Ranjitkar e al., 2012).

Em 2008, uma revisdo sistematica efetuada por Pace e al. (2008) mostrou uma alta
correspondéncia entre a ED e a presenga de DRGE nos pacientes. A incidéncia da erosdo
dentaria no grupo com DRGE era de 24%, e a incidéncia da DRGE nos pacientes adultos

com ED era de 32,5%, e de 17% nas criangas.

Nos estudos mais recentes desenvolvidos anteriormente, mostra-se uma continuidade
dos resultados obtidos, dos quais se podem tirar algumas conclusdes. Foi também

elaborada uma tabela resumo dos resultados (Tabela 14).

Os sintomas altamente especificos da DRGE incluem azia (pirose), regurgitaciao, ou
ambos, que geralmente ocorrem ap0s as refeigdes, e esses sintomas sdo quase suficientes
para o diagndstico de DRGE. Na maioria das investigacdes, o método de diagnostico que
foi considerado num paciente com suspeita de DRGE foi a endoscopia. No entanto, ela ¢
considerada de baixa sensibilidade e alta especificidade em pacientes com DRGE

(Nwokediuko, 2012).

Os estudos de Farahmand e al. (2013), Alivi e al. (2014), Vinesh e al. (2016), Oliveira
e al. (2016), Milani e al. (2016), Ramachandran e al. (2017) e Li e al. (2016)
demonstraram que existe uma correlagdo direta entre DRGE e ED, com uma prevaléncia

da ED muito mais alta nos grupos que sofrem de DRGE, do que nos grupos de controlo.
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O estudo de Alaraudanjoki e al. (2016), que usou o indice de BEWE para classificar
as lesdes de erosdo, mostrava que o grau de destruicao dos dentes por erosdo dentaria ¢
mais importante nas pessoas com DRGE (9,4) do que nas pessoas sem afecdo (6,0). Isto
pode indicar-nos que a gravidade das lesdes tende a ser mais importante nas pessoas com

DRGE, e que o acido do refluxo tem um papel relevante na gravidade das lesoes.

De fato, o estudo de Tantbirojn, Pintado, Versluis, Dunn e Delong (2012) tende a
confirmar este assunto, porque observaram que pacientes com DRGE apresentaram uma
perda média de volume por dente significativamente maior do que os casos de controlo,

durante um periodo de avaliagdo de 6 meses.

Os estudos de Farahmand e al. (2013), Holbrook e al. (2014) e Oliveira e al. (2016),
mostravam que as criangas com DRGE tém mais probabilidade de desenvolver ED
quando comparadas com pacientes sem esta doenga, e que a prevaléncia da ED tende a

aumentar com a idade, fazendo com que os adolescentes sejam mais impactados por ED.

O estudo de Farahmand e al. (2013) permite-nos também de sugerir que a prevaléncia
da ED (98,1%) nas criangas com DRGE parece ser mais alta que na populagao adulta com
DRGE, o que pode indicar que a erosdo dentéria parece afetar mais facilmente os dentes
de leite das criangas. Isto indica que um cuidado mais especifico pode ser considerado

para as criangas com dente de leite e denti¢do mista.

Foi também mostrado no estudo de Holbrook e al. (2014), que os rapazes sao mais
afetados pela ED que as raparigas, e que a propensdo de rapazes com lesdes de alta
severidade ¢ também mais alta, indicando que o estilo de vida e/ou comportamento pode

ser suspeito de aumentar o risco.

Alguns estudos avaliam a gravidade da ED, como os estudos de Holbrook e al. (2014),
Farahmand e al. (2013), Alaraudanjoki e al. (2016), Ramachandran e al. (2017) e Li e al.
(2016), que utilizaram varios indices de classificacdo, para evidenciar maior gravidade e

prevaléncia dos desgastes dentarios em pacientes com DRGE.

No entanto, mesmo que os estudos utilizassem diferentes indices de desgaste
dentario, as caracteristicas e localizacdo da erosdo dentaria poderiam ser um sinal de
DRGE e podem auxiliar no diagndstico dessa doenga, de acordo com Farahmand e al.
(2013)
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O estudo de Alaraudanjoki e al. (2016), confirmou que o consumo de alcool tem

um impacto sobre o desenvolvimento da ED.

Estes estudos mostravam também claramente que as doengas gastrointestinais,
como a DRGE, sdo causadoras de manifestagdes orais, como a ED, periodontite ou
gengivite, e que a investigagdo destes sinais € primordial no atendimento ao paciente, para
detetar e identificar possiveis doengas gastrointestinais o mais cedo possivel, o que vai

melhorar o prognoéstico (Vinesh e al., 2016).

O tipo de indice utilizado nos estudos tem um efeito decisivo na variabilidade das
taxas de prevaléncia da ED nos dentes permanentes de criangas e adolescentes, o que

pode explicar as diferencas de resultados entre os estudos (oliveira e al., 2016).

Assim, os resultados obtidos por estudos mais recentes continuam a confirmar
uma correlacdo constante entre DRGE e ED, mesmo que algumas variacdes na

prevaléncia estejam presentes nesses diferentes estudos.

O aumento dos casos de DRGE no nosso tempo, tende a desenvolver problemas
significativos de satde publica, o que torna importante a vigilancia por parte dos
profissionais de saude, porque uma perda importante de substancia dentaria leva a varios
problemas, como sensibilidade dentdria ou modificagdo importante da oclusdo, entre
outros. E importante que os pacientes diagnosticados com DRGE sejam informados dos
efeitos dessa doenca, para participar na detegdo, reduzir os fatores de risco e participar

mais ativamente no processo de cuidados (Ramachandran e al., 2017).

A percentagem de ED em pacientes adultos com DRGE pode ser estimada em
cerca de 39% de acordo com os estudos anteriores, € nos pacientes sem doengas, ou seja,
0s casos controlos, a prevaléncia da erosdo dentaria ¢ em média de 17,6%. A diferenga ¢

muito significativa entre os dois grupos.

Para as criangas, a percentagem de ED nos pacientes com DRGE pode ser
estimada, de acordo com os resultados dos estudos anteriores, em cerca de 66%. Nos

casos controlos sem DRGE, esta percentagem ¢ muito mais baixa, cerca de 9,8%.

Parece assim que as criangas sdo mais suscetiveis que os adultos de desenvolver

ED em caso de DRGE (66% > 39%, respetivamente). E ao contrario, os adultos parecem
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ter uma prevaléncia de ED mais alta na populacdo sa do que as criancas (17,6% > 9,8%,

respetivamente).

De uma maneira geral (adultos + criangas), a percentagem média de ED dentro da
DRGE ¢, segundo os resultados dos estudos, de 44%, quando, nas populacdes que ndo
afectadas pela DRGE, a percentagem média ¢ de 15%. Esta diferenca estatistica mostra

bem o impacto significativo que a DRGE tem sobre a presenca da ED.

Entre todos estes estudos, varias limitagdes foram encontradas, nomeadamente o
tamanho das amostras, o método de diagndstico da DRGE e a correta classificagao dos
pacientes nos diferentes grupos (com ou sem DRGE/ED etc.), que podem levar ao

aparecimento de distor¢des na interpretagao dos resultados obtidos.
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V. O papel do médico dentista na abordagem do caso

V.1. Despistagem dos pacientes

Vimos nos estudos prévios, que a despistagem da erosdo dentaria pode ser efetuada
pelo simples exame clinico por parte do dentista, e classificada usando varios indices de
avalia¢do da importancia da perda de substancia dentaria. No DRGE, a avaliacdo passa
por uma monitoriza¢do do pH esofagico, com uma sonda, e uma endoscopia do ostedfago

pode servir a confirmar o diagnostico.

Além dessas medidas de diagndstico, parece relevante de sensibilizar os profissionais
de saude oral, que, para detetar uma doenga, ja devemos suspeitar da possibilidade de
presenca desta doenga no nosso paciente, € assim saber ver e interpretar corretamente os
primeiros sinais. Por isso, a capacidade do médico de relevar os sinais de aviso, além do

conhecimento destes sinais, parece ser de primeira importancia.

Embora que a associagdo entre a DRGE e a erosdo dentaria tornar-se cada vez mais
bem percecionada pelos médicos dentista, tem sido sugerido que as consequéncias
dentarias da DRGE sdo mal compreendidas pelos médicos. De facto, fui sugerido que
apenas 42% dos médicos concordaram que a DRGE pode causar erosdes dentaria

(Ranjitkar e al., 2012).

Assim, ajudar os médicos com o diagnostico a DRGE, mostrando-lhes o impacto dessa
doenca na esfera oral. Dessa maneira, nos casos onde a DRGE ¢ suspeita, mas com
auséncia de outras sintomas, o que pode representar quase 25% dos casos (como estando

assintomaticos), o médico tem uma dire¢do de pesquisa (Ranjitkar e al., 2012).

Espera-se que isto reduza o niimero de casos de subdiagnosticagdes e permita o
encaminhamento precoce para um dentista para tratamento adequado, mostrando a
importancia de uma abordagem multidisciplinar para a gestdo da DRGE e das condi¢des

associadas (Russell, 2015).
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O estudo de Lee, Aminian e Brunton (2017), identificou os primeiros sintomas
dentarios que aparecem na boca quando o paciente estd sujeito a refluxo gastrico. Listou
a perda de esmalte e de dentina das superficies palatinas dos dentes superiores anteriores,
o que pode levar uma aparéncia translicida das bordas incisais. Perda de esmalte e dentina
das superficies palatinas dos dentes posteriores, predominantemente dos molares e por

fim, perda da forma da cuspide dos dentes posteriores inferiores (molares).

Além disso, a reparticao das lesdes pode ajudar o médico dentista a diferenciar a
origem da doenca, de fato as erosdes dentarias nas superficies linguais dos dentes
superiores anteriores sao mais observadas nos pacientes bulimicos. As dos dentes
posteriores envolvendo a superficie palatinal/lingual e oclusal podem sugerir ao contrario

uma DRGE (Dundar e Sengun, 2014).

O fato de que a erosdo dentaria tem uma prevaléncia importante em criangas com
DRGE, significa que os pediatras devem também ser alertados para aplicar este parametro
na sua consulta clinica. As criangas com DRGE devem ser encaminhadas habitualmente
a um dentista para avaliar e quantificar o risco potencial de erosao e, quando necessario,

para intervir e restaurar os dentes (Till e al., 2017).

O estudo de Watanabe e al. (2017) mostrou também que a secura oral, dcido e sabor
amargo, glossalgia e halitose foram os sintomas mais prevalentes na populacdo com
DRGE. Nenhum dos participantes do controle apresentou sintomas. Isto corrobora os
achados de que os pacientes com DRGE tinham um risco significativo de sofrer de

xerostomia, € que deve estar considerado como um sintoma de alerte.

Warsi e al., (2019) mostravam que as manifestagdes da DRGE foram ligeiramente
diferentes nos grupos com ED e sem ED. Assim no grupo da DRGE com ED, os sintomas
os mais presentes foram a fibrose oral submucosa (66,3%), ulceragdes na mucosa (59,4%)
e a xerostomia (47,6%). De uma maneira geral, os doentes com DRGE e ED tiveram

significativamente mais manifestacdes orais do que os doentes sem ED.

Assim o médico dentista deve estar atento as manifestagdes orais que podem indicar
a presenga de uma DRGE, alem da erosdo dentaria, que sdo nomeadamente a xerostomia,
ulceragdo, gengivite e quilite angular, que tém a maior correlagdo com DRGE e DE

(Warsi e al., 2019).
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Nos vimos que a reparticdo das lesdes de ED nos dentes, desempenha um papel
importante para ajudar o médico dentista a identificar uma ED ligada a uma DRGE. As
localizagdes palatinas e lingual das lesdes, sobre os dentes anteriores € um primeiro sinal
de ED por envolvimento de DRGE, que o médico deve ser capaz de identificar Moazzez

e barlett (2014).

A despistagem da DRGE pode ser efetuada por varios métodos. E uma abordagem
multidisciplinar, que envolve médicos dentistas, gastroenterologistas, pediatrias entre
outros. Um bom conhecimento dos sintomas pelos profissionais de satde, e ndo s6 os

médicos dentistas, ¢ um fator importante par um diagnodstico precoce.

V.2. Medidas higiénico-dietéticas

Uma vez que a DRGE envolve erosdo dentaria, para tentar diminuir o seu efeito, seria
possivel por parte do paciente de atuar sobre a ocorréncia dos refluxos, pelo meio de

medidas dietéticas e higiénicas mais apropriadas.

J& vimos que os habitos alimentares desempenham um papel na ocorréncia dos
episodios de refluxo. Assim os alimentos acidos ou picantes, tal como a quantidade de
comida consumida e o horario das refei¢des, nomeadamente antes de dormir a noite, sdao

fatores de risco (Clarrett e Hachem, 2018).

Assim o estudo de Buxeraud (2015) mostrou que algumas medidas podem ajudar a

diminuir o efeito erosivo no DRGO:

- Nao usar goteiras dentarias noturnas, seja de reposicionamento ou de branqueamento,
porque eles vao crer uma retengdo do acido, por aumentagdo do tempo de contacto contra

o dente.

- Nao dar bebidas acidicas antes de deitar, porque como a produgao de saliva ¢ mais
baixa durante a noite, o efeito protetor, que ja ¢ diminuido, ¢ ainda mais baixo com o

conjunto de bebidas acidicas e DRGE, que leva a uma desmineraliza¢dao mais grande.
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- Ter cuidado aos medicamentos que podem diminuir o fluxo salivar.

- Nao escovar os dentes diretamente ap6s um episodio de refluxo, mas lavar a boca
com agua, a qual se pode adicionar uma meia colher de cha de bicarbonato, ou um gole

de leite, para neutralizar os acidos, ou com uma solugao dentaria com fluor.

- Usar escova suave de modo a ndo danificar o esmalte ou a dentina lesada, que pode

aumentar a importancia da lesao ja presentes.

- No caso de de uma produgao de saliva diminuida, que faz parte dos fatores do DRGE,
a estimulagdo do fluxo salivar por meio de mascar pastilhas eldsticas sem agucar e

consumir quantidades suficientes de bebidas pouco acidas e sem agucar.

- Finalmente, a medida a mais eficaz, ir ao seu dentista regularmente, para monitorizar

sua condigao dentéria, ver se hd um inicio de ED ou uma progressdo de ED j4 existente.

O estudo de Amaechi (2015) mostra que as medidas tomadas pelo paciente (Tabela
15), permitem reduzir as manifestacdes de DRGE, sem a necessidade de recorrer a
qualquer tratamento médico. Sao divididas em duas categorias, a primeira baseada na
modificacdo dos habitos alimentares do paciente e a segunda ¢ uma medi¢do mecanica,

baseada na limitacao da pressao gastrica.
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Tabela 15 — As medidas nao cirurgicas de limitacoes do fenomeno de DRGE (Amaechi, 2015)

Behaviors or conditions
that increase intra-

Medications Foods abdominal pressure
a-Adrenergic antagonists Alcohol Binge eating

(e.g.. doxazosin, prazosin, tamsulosin,

terazosin)

Anticholinergics Caffeine Bulimia

(e.g.. atropine, benztropine, buproprion,
dextromethorphan, ipratropium, oxybutynin,
tolterodine, tiotropium)

(binge eating followed by
regurgitation in order to
lose weight)

B-Adrenergic agonists Carbonated Eating large-volume meals

(e.g.. albuterol, formoterol) beverages

Calcium channel blockers Chocolate Eating prior to recumbency

(e.g.. amlodipine, diltiazem, nifedipine, (lying down)

verapamil)

Diazepam Citrus fruits Pregnancy

Estrogens Fatty foods Sleep apnea
(pause in breathing during
sleep)

Narcotics Peppermint Smoking

Nitrates Spicy foods Weight gain

(e.g., isosorbide mononitrate or dinitrate,
nitroglycerin)

Nonsteroidal anti-inflammatory drugs Tomato-based

(NSAIDs) products
(e.g.. aspirin, diclofenac, ibuprofen, naproxen.
meloxicam, piroxicam)

Progesterone Vinegar

Theophylline

Tricyclic antidepressants

(e.g., amitriptyline, desipramine, imipramine.
nortriptyline)

Além das medidas tomadas pelo paciente, algumas medidas higiénicas por parte do

profissional de satde devem ser consideradas (Kaidonis e al., 2015):

- Colocar sobre as zonas desmineralizadas um agente remineralizante, que pode servir

de agente reparador ou de camada de protecdo contra um futuro ataque acido.
- Motivar o paciente a efetuar modificagdes no seu estilo de vida
- Reencaminhar o paciente para um gastroenterologista para tratar da doenca
- Monitorizar o estado da ED no paciente

Assim vemos que existem varios métodos para agir diretamente na DRGE, o que
limitara o inicio ou a progressdo da ED relacionada com o DRGE. Mas nos casos onde
isto ndo ¢ suficiente ou a ED ¢ demasiado avangada, temos de efetuar um tratamento

médico.
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V.3. Tratamento da DRGE

Como resultado, o principal método para prevenir a erosdo do dente causada por acido
intrinseco, ¢ eliminar a causa primadria, au seja, a DRGE. O sucesso da intervencao
médica ¢ relativamente varidvel entre os doentes € o seu tratamento ¢ frequentemente

dificil de gerir (Ranjitkar e al., 2012).

Duas abordagens terapéuticas sdo possiveis para o tratamento da DRGE, ou seja, uma

terapia medicamentosa/farmacoldgica e uma terapia cirurgia (Baird e al., 2015).

V.3.1 Terapia medicamentosa

O estudo de Sandhu e Fass (2018) explicou que os medicamentos mais utilizados (Fig.
13) para o inicio do tratamento da DRGE sao os antiacidos, Gaviscon, antagonistas do
recetor de histamina 2 (H2RAs), Carafatos, o redutor de Relaxamento transitorio do
esfincter esofagico inferior transitorio, os medicamentos procinéticos € nomeadamente os
inibidores da pompa proton (PPIs), que sdo considerados como a terapia médica mais
eficaz para DRGE, devido a sua profunda e consistente supressao acida. (Sandhu e Fass,

2018)

Tabela 16 — As diferentes terapias disponiveis para o DRGE adaptado do Shandu e Fass, 2018

Medical Antacids
Gaviscon
Proton pump inhibitors
H2 receptor antagonists
Prokinetics
Baclofen
Carafate
Surgical Fundoplication
Linx™ magnetic ring
Endoluminal therapies  Transoral incisionless fundoplication

Stretta

78



V. O papel do médico dentista na abordagem do caso

A eficacia dos PPIs como tratamento de primeira linha ¢ também reconhecida no
estudo de Gyawali e Fass (2018). Assim, segundo este estudo, os PPIs tém os efeitos e

propriedades seguintes:

- Eles vao bloquear de maneira irreversivel a bomba de protdoes H+ K+ ATPase presente

nas células gastricas parietais. Isto leva a supressdo da producao de acido no estomago.

- Os PPIs nao impedem os episodios de refluxo, mas reduzem grandemente a acidez

dos refluxos, tornando-os mais alcalinos.

- Devem ser tomados diariamente para ser eficaz, sem ser considerados como uma

prote¢do absoluta, o que foi também indicado no estudo de Sandhu e Fass (2018)

- O uso a longo prazo de PPIs tem sido associado a vérios efeitos adversos.

O uso a longo prazo de PPIs tem mostrado um risco aumentado de fraturas do quadril,
pneumonia adquirida na comunidade, diarreia, redu¢do da mineralizagdo Ossea ¢

interagdes medicamentosas (Mikami e Murayama, 2015).

Nas criangas, a abordagem nao cirdrgica corresponde a utilizacdo de medicamentos
anti secretores. Sao a terapia de eleicdo em pacientes com DRGE. Tanto os H2ZRAs quanto
os PPIs sdo aprovados para uso clinico na populagdo pediatrica, enquanto que, em bébés
com 1 ano de idade, nenhuma formulagao de inibidor da bomba de protdes ¢ aprovada,

atualmente (Rybak, Pesce, Thapar e Borrelli, 2017).

V.3.2. Terapia cirargica

Os estudos de Gyawali e Fass, (2017), Sandhu e Fass (2018) sugeriam que as

abordagens cirurgicas dos pacientes com DRGE serao:

- Cirurgia anti refluxo, como uma op¢ao para o tratamento a longo prazo da DRGE

em relagdo a terapia medicamentosa, na presenca de sintomas persistentes e demonstrados
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de DRGE ou danos da mucosa esofdgica mesmo em caso de terapia médica maxima, e

quando houver uma rutura na jungdo gastro esofagica.

- Cirurgia Bariatrica, cuja técnica ¢ o Bypass gastrico em Y de Roux. Mostra-se eficaz

nos casos de pessoas com obesidade morbida.

- Aumento magnético do esfincter, que consiste na pausa de imanes au redor do
esfincter esofagico, que vao se separar para permitir a abertura do esfincter e a passagem

de alimentos, mas impedem o movimento retrégrado do contetido gastrico.

- Terapia endoscopica, que consiste em duas técnicas, a aplicacao de radiofrequéncia
na juncdo gastroesofagica, e a fundoplicatura transoral sem incisdo (EsophyX), para

restaurar o angulo de His criando uma valvula na junc¢do esofagogastrica.

Nas criangas, de acordo com as diretrizes atuais, a cirurgia anti refluxo deve ser
reservada para casos graves recidivos e para pacientes com alto risco de complicagdes da

DRGE em longo prazo (Rybak e al., 2017).

Virios estudos mostravam que o tratamento cirargico da DRGE ¢ mais eficaz do que
a terapia medicamentosa. Com efeito a prevaléncia de pirose e de regurgitagdo foram
menos frequentes apds a intervencao cirurgica. No entanto, uma propor¢ao consideravel
de pacientes ainda precisava de medicagdo anti refluxo apds cirurgica fundoplicatura

(Sandhu e Fass, 2018).

No entanto, outros estudos publicados t€ém apoiado a premissa de que os tratamentos
cirirgicos e terapias médicas resultam numa resolucdo semelhante dos sintomas da

DRGE, com um score de qualidade de vida muito parecida (Mikami e murayama, 2015).

Em conclusdo, o tratamento da DRGE pode ser efetuado de diferentes maneiras,

baseadas na complexidade do caso, os requisitos do médico, e a vontade do paciente.
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V.4. Tratamento conservador e protético dos dentes

Uma vez que o tratamento da DRGE ¢ feito, ou que os sintomas sdo grandemente
reduzidos com uma medica¢ao adaptada, o medico dentista pode avangar para um

tratamento das lesdes, que pode ser conservador, ou seja restaurar o dente, ou protético.

A terapia da erosdo dentaria causada pela DRGE ¢ semelhante a uma erosao classica,
e pode ser dividida em uma terapia causal € uma terapia sintomatica (Dundar e Sengun,

2014).

- A terapia causal investiga a causa. Investiga se a perda da substancia ¢ devida a 4cidos

intrinsecos ou extrinsecos € como estes podem ser evitados no futuro.

- Na terapia sintomatica, todo o espectro dentario, desde a fluoretagdo até a terapia

restauradora, esta disponivel.

V.4.1. Na terapia causal

Inclui a identificacdo e prevengao futura de lesdes erosivas. No caso dos acidos
extrinsecos, pode ser necessaria uma ligeira alteracdo dos habitos alimentares e de

consumo por parte do paciente, como ja vimos anteriormente neste trabalho.

Nos casos de 4cidos intrinsecos, ja vimos que, seja por parte do profissional de saude,

ou do paciente, existem varios métodos para diminuir o potencial erosivo dos refluxos.

A aplicagdo de agentes de ligacdo a dentina foi considerada uma op¢ao de tratamento

conservante eficaz na gestdo da hipersensibilidade a dentina.
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V.4.2. Na terapia sintomatoldgica

Sao as técnicas restauradoras que podemos utilizar para tratar os defeitos de erosao
dentaria. Sdo indicadas quando a erosdo dentaria levou a defeitos consideraveis na

substancia dentéria e/ou fortes sintomas subjetivos no paciente.

Segundo o estudo de Lussi (2006) e de Dundar e Sengun (2014), o tratamento da

ED depende do estagio da lesao, que esta classificado segundo o indice BEWE:

E classificado como simples quando estamos nos estagios iniciais de perda de
esmalte (BEWE 3-8). Estes defeitos sao tratados com reconstrucdes diretas minimamente
invasivas, com resinas compostas ¢ um polimento fluoretado, Isso vai selar o esmalte e
restabelecer o contorno do dente e diminuir ainda mais a perda de esmalte pela exposicao

ao acido.

Em estagios médios, quando a dentina ¢ exposta (BEWE 9-13) a terapia inclui

restauracoes diretas ¢/ou indiretas da coroa.

Enquanto em estdgios avancados, com mais de 50% de destruicdo da superficie
dentaria (BEWE 14-18), o tratamento consiste apenas na reconstru¢do protética indireta

da coroa do dente, usando coroas de ceramica e pontes.

A escolha do tratamento varia desde uma protese fixa e/ou removivel convencional
até a utilizagao de restauragdes adesivas mais conservadoras € menos invasivas, nos casos
0S menos graves.

Os pacientes afetados pela destruicdo erosiva severa necessitam de reabilitacdo
oclusal mais complexas. A colocac¢do de restauragdes como facetas de porcelana sao
utilizadas. Sao necessarios tratamentos intercetivos para correcao de deficiéncias
estéticas, dificuldades funcionais, e dor ou sensibilidade dos dentes (AlShahrani, Haralur

e Alqarni, 2017).

O estudo de Peutzfeld, Jaeggi e Lussi (2014) concorda com os estudos previamente
citadas. De fato ele sugere que no caso de pequenos defeitos dentarios de substancias
duras, elas podem ser reparadas de forma minimamente invasiva com restauracdes

compostas.
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No caso de erosdes dentarias oclusais maci¢as com perda da altura fisiologica da
mordida, pode ser indicada a terapia com coroa, onlay ou coroa parcial com elevacao da
mordida. A cimentagdo adesiva das restauragdes ¢ geralmente indicada, uma vez que a

erosao dentaria ¢ uma perda da estrutura dentaria. (Peutzfeld e al., 2014)

No caso mais especifico de lesdes de erosdo situadas na face palatina dos dentes
anteriores, Amaechi (2015) indicou que o uso de facetas de liga de metal palatino ligadas
por resina ¢ um método aceitavel para gerenciar essa forma de desgaste dentario e tem se
mostrado uma técnica relativamente durdvel no tempo. As ligas de ouro tratadas
termicamente ou ligas de niquel-cromio, utilizadas em estruturas de pontes com ligas de

resina, sdo atualmente as ligas de metal fundido preferidas.

Assim vimos que as opgoes de tratamento para a erosdo dentaria diferem de acordo
com a extensdo da lesdo da estrutura dentaria. A sele¢ao das opcdes de restauragdo exigiu
a analise da estrutura dentaria remanescente, da localizacdo da perda dentaria ¢ da

ocluséao.
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Conclusao:

A DRGE ¢ uma doenca frequentemente encontrada na populacdo. Devido a sua
sintomatologia variada e atipica, continua a ser dificil de diagnosticar, especialmente nos

casos onde ela nao estd acompanhada por quaisquer sintomas, quando se diz silenciosa.

A erosdo do esmalte, no contexto da DRGE assintomatica, pode, portanto, ser o
primeiro sintoma sugestivo desta patologia. O medico dentista estd assim na primeira

linha para deteta-lo.

Uma historia clinica completa e um exame cuidadoso da cavidade oral sdo,
portanto, essenciais antes de qualquer sequéncia de tratamento. Eles irdo destacar a
historia médica e cirtrgica do paciente, bem como detetar a presenca de patologias

dentarias, da qual o proprio paciente pode nao ter conhecimento.

Como vimos em inumeros estudos, a erosdo dentaria € a principal consequéncia
oral que pode estar associada a DRGE. A gravidade e prevaléncia de ED ¢

significativamente maior nesses pacientes do que na populacao saudavel.

Se, apo6s a historia e o exame clinico, houver suspeita de um desregulacdo
enddcrina relacionada com a DRGE, € necessaria uma abordagem multidisciplinar para
iniciar o tratamento. Este ird focar-se em dois pontos principais, que sdo em primeiro
lugar eliminar as causas da DRGE e, em segundo lugar, tratar as lesdes de erosao nos

dentes.

Como a abordagem terapéutica ndo pode ser iniciada antes que a doenga seja
detetada, o desafio ¢ identificar as lesdes de erosdo precocemente, a fim de prevenir o
aparecimento de danos subsequentes, que tornariam a gestdo do tratamento oral mais

complexa.

Assim, a erosdo dentaria e a doenga de refluxo gastroesofagico estdo intimamente
ligadas. Uma boa cooperagdo entre dentistas e médicos, generalistas ou especialistas é
essencial para garantir um bom tratamento dos doentes. Sabe-se que muitas patologias

tém repercussoes orais € a DRGE ¢ uma delas.
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