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Resumo

Introducio: A doenca do refluxo gastroesofagico (DRGE) ¢ originada pelo contacto ndo
fisiolégico dos acidos gastricos, com as mucosas esofagicas, faringeas e orais,
acarretando manifestagdes nocivas nos tecidos moles e duros do organismo. Para estas
manifestagdes ocorrerem uma série de fatores devem estar associados. O primeiro, e mais
importante ¢ o fator tempo, pois as alteracdes morfoldgicas e funcionais s6 ocorrem se o
contato do conteudo gastrico acontecer de forma prolongada e continua, ultrapassando os
limites da resisténcia tecidular. Outros fatores, tais como o stress e fragilidade epitelial,
irdo favorecer a instalacdo das patologias associadas. A Erosao Dentéria intrinseca ou
perimolise € a patologia oral ligada aos tecidos duros, nomeadamente os dentes, de maior
relevancia para o médico dentista, aquando das manifestacdes da DRGE.

Objetivos: Esta revisdo bibliografica tem como objetivo, avaliar a incidéncia,
caracteristicas morfologicas e meios de diagnostico das lesdes erosivas na cavidade oral
provocadas pela DRGE.

Metodologia: Realizou-se uma pesquisa bibliografica das publicacdes referentes ao
tema, nomeadamente nas bases: Pubmed, CAPES ¢ Medline, usando os termos “Doenca
do refluxo gastroesofagico”, “ Erosdo dentaria” e “GERD”. Como operador booleano,
utilizou-se AND. Os critérios de inclusdo para a pesquisa consistiram em artigos
publicados em lingua inglesa dos ultimos 25 anos, que relacionavam a doenca do refluxo
gastroesofagico com a erosdo dentdria. Em 283 artigos encontrados, por meio de uma
avaliacdo do abstract e do resultado encontrado, foram excluidos 188 artigos em que ndo
havia uma clara relacao da erosdo dentdria e a doenca do refluxo gastroesofagico e foram
utilizados 95 artigos considerados de relevancia para a pesquisa.

Conclusio: A Erosdo Dentaria ¢ considerada hoje a patologia ndo microbiana mais
relevante dos tecidos duros da cavidade oral. Na sua forma intrinseca, esta muitas vezes
diretamente relacionada a Doenga do Refluxo Gastroesofagico (DRGE). O médico
dentista tem um papel fundamental na referenciacdo para a especialidade de
gastroenterologia de pacientes com esta condi¢do, através da detecdo atempada das
alteragcdes dentarias e orais. SO deste modo poderd diagnosticar, vigiar, e quando
necessario , reabilitar adequadamente estes pacientes.

Palavras-chave: DRGE, Erosao, Perimolise, Afec¢ao






Abstract

Introduction: The gastroesophageal reflux disease (GERD) is originated from the non-
physiological contact of gastric acids to the esophageal, pharyngeal and oral mucosa,
leading to harmful manifestations in the soft and hard tissues of the body. In order for
these manifestations to occur a number of factors must be associated. The first, and most
important, is the time, since the morphological and functional changes occur only if the
contact of the gastric contents occurs in a prolonged and continuous way, exceeding the
limits of the tissue resistance. Other factors, such as stress and epithelial fragility, will
favor the installation of the associated pathologies. Intrinsic dental erosion or perimolysis
is the oral pathology related to hard tissues, namely teeth, of great relevance to the dentist,

when manifestations of GERD occur.

Objectives: This bibliographic review aims to evaluate the incidence, morphological
characteristics and means of diagnosis of erosive lesions in the oral cavity caused by

GERD.

Methodology: A literature review was carried out of the literature on the subject, namely
Pubmed, CAPES and Medline, using the terms "gastroesophageal reflux disease", "dental
erosion" and "GERD". As Boolean operator, we used AND. Inclusion criteria for the
study consisted of articles published in English of the last 25 years that related the
gastroesophageal reflux disease with dental erosion. From the 283 articles found, 188
were excluded since there was no clear relation between dental erosion and
gastroesophageal reflux disease. Ninety five articles were considered relevant for the

research.

Conclusion: Dental erosion is considered today the most relevant non-microbial
pathology of the hard tissues of the oral cavity. In its intrinsic form, it is often directly
related to Gastroesophageal Reflux Disease (GERD). The dentist has a key role in the
referral to the gastroenterology specialty of patients with this condition through the timely
detection of dental and oral changes. Only in this way one i sable to diagnosis, monitor,

and when necessary, adequately rehabilitate these patients.

Key words: GERD, Erosion, perimolysis, affection
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Introducgéo

Introducao

Erosao dentaria ou erosao acida, de acordo com Dugmore (2004) ¢ um tipo de
desgaste dentario, definido como a perda irreversivel da estrutura dentaria como
resultado da dissolugdo quimica por acidos, provenientes da regurgitacdo e de origem
ndo bacteriana. A erosdo dentdria ¢ uma doenca cronica, e pode surgir em individuos de

qualquer faixa etaria.

A erosdo acida comega inicialmente no esmalte, fazendo com que ele se torne
fino e pode progredir para a dentina, dando ao dente uma aparéncia amarelada e levando

a hipersensibilidade dentinaria. (fig. 1)

Jaeggi & Lussi (2014) alegam ser a erosao dentaria (ED) a doenca de origem nao
cariosa que mais atinge a populacdo. Vdrios estudos epidemiologicos em diferentes

secdes transversais populacionais investigadas, corroboram esta afirmacgao.

Figura 1- Adaptado de: erosdo dentaria https://www.citybridgedental.co.uk/

Na Europa, encontramos o maior niimero de estudos sobre esse tema, estimando-
se que 29% da populacdo adulta seja atingida por desgaste dentario. Contudo existe uma
grande diversidade de localizacdes geograficas e uma faixa etdria muito abrangente na

maioria dos estudos analisados pelos autores.


https://www.citybridgedental.co.uk/
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De acordo com Jaeggi & Lussi (2014) a maior prevaléncia, entre 11 ¢ 100 % foi
encontrada em criancas na faixa etdria de 09 aos 17 anos, enquanto que estudos entre
adultos com idades entre os 18 ¢ 88 anos, obtiveram um indice entre os 4 e 83%.

O crescimento da erosdo dentdria, principalmente nos individuos adultos com
idade mais avangada além de sugerir que a doenca do refluxo gastroesofagico (DRGE) ¢
um fator primordial para o agravamento da prevaléncia da erosdo dentaria nessa faixa da

populacdo (Jaeggi & Lussi 2014).

A figura 2, mostra que o desgaste erosivo ¢ mais frequente nas superficies oclusais e

palatinas dos dentes.

Figura 2- Adaptado de: erosdo dentaria http://www.drummoynedentalpractice.com.au

A etiopatologia da doenga ¢ diversa apresentando fontes acidicas tanto

extrinsecas como intrinsecas (Buczkowska et al. 2013 e Halaby & Thomson 2017).

Segundo Buczkowska et al. (2010) a erosdo acida pela ingestao de alimentos ¢ a
mais prevalente, sendo os alimentos e bebidas com pH abaixo de 5.0 a 5.7 os

que apresentam o maior potencial erosivo.

Exemplos de acidos extrinsecos sdo as bebidas carbonatadas, onde os éacidos
citrico e fosforico representam o maior potencial erosivo em detrimento ao acido
carbonico, sumos de frutas citricas, bebidas energéticas, cerveja e o vinho. Este ultimo
pode apresentar um pH extremamente baixo, entre 3.0 e 3.8. Também as frutas frescas,

molhos de tempero e alimentos conservados em vinagre sdo considerados erosivos.
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Introducao

Outros potenciais agentes etioldgicos, sdo a dgua com cloro das piscinas, que
representa grande potencial erosivo para os praticantes de atividades aquaticas,
nomeadamente nadadores, jogadores de polo aquatico, atletas da natagcdo sincronizada

entre outros. (Edward et al., 1999).

Sullivan & Milosevic (2008), analisaram medicamentos, particularmente:
comprimidos de vitamina C mastigaveis, aspirina e preparagdes a base de ferro, que
favorecem a ED. Medicamentos com capacidade para baixar a quantidade de saliva na
cavidade oral, ou seja, um fluxo salivar diminuido com potencial para promover a
xerostomia, o uso de biberdes contendo sumos de frutas ou medicagdes sdo

iminentemente agentes que desencadeiam a erosao acida.

Estudos de Towle et al. (2018) demonstram que a ED ja se podia observar nos
fosseis de hominideos sul-africanos, os Australopithecus africanus. As lesdes ocorriam
abaixo da jun¢do amelo-cementaria (JAC) , estendendo-se por um terco em dire¢do ao
apice. As caracteristicas desses sulcos sugerem que a etiologia predominante seria o
desgaste erosivo, assemelhando-se aos exemplos clinicos de ED como hoje ¢

reconhecida.

Estes sdo os mais antigos exemplos de lesdes cervicais ndo-cariosas € as primeiras
descritas num género diferente do Homo Sapiens. Além disso, tais lesdes sugerem que
os individuos dessa espécie, processavam e consumiam regularmente alimentos éacidos,

como plantas e frutas.

A erosido dentaria ou erosio acida, ao apresentar caracteristicas intrinsecas, ¢
denominada erosiao dentaria intrinseca (EDI) ou perimdlise. Nesse processo, ocorre
o contato entre o conteudo gastrico e duodenal com o eso6fago e estruturas adjacentes
como a cavidade oral, afetando diretamente as estruturas dentarias como esmalte, dentina

e polpa (Gandara et al., 1999).

A EDI pode como tal ser vista como um fator secundario a diversas patologias
tais como: anorexia nervosa, bulimia nervosa, DRGE, a xerostomia e o sindrome da
ruminagao.

11
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Doenca do Refluxo Gastroesofagico (DRGE)

Um dos fatores que desencadeiam a perimolise ¢ a DRGE. Esta caracteriza-se
por uma condi¢do cronica em que o conteudo gastrico e duodenal retorna ao esofago.
Esse contato prolongado nao fisioldgico com a mucosa do tubo digestivo alto e a mucosa
oral, origina uma série de sinais e sintomas, tais como: sabor acido na parte posterior da
boca, azia, mau halito, dor toricica, vomitos, dificuldade em respirar e desgaste

dos dentes (Dent, & Jones, 2006; Daley & Armstrong, 2007).

Associados a esses fatores, podem surgir infecdes flngicas, comprometimento
imunoldgico ou alteragdes psicologicas como o stress (Vakil, Van Zanten, Kabhrilas,

Dent, & Jones, 2006).

Os autores destacam ainda que, outros fatores  predisponentes
como: obesidade, gravidez, tabagismo, hérnia de  hiato, o uso de anti-
histaminicos, bloqueadores dos canais de calcio, antidepressivos e indutores do sono,

podem estar associados ao aparecimento de manifestacdes da DRGE.

Atualmente a defini¢do aceite para a Doenga do refluxo gastroesofagico contempla
um conjunto de sintomas e/ ou complica¢des ocorridas quando o contetido do estdmago,
ao ser regurgitado, entra em contato com a mucosa do eséfago. O seu agravamento pode
levar ao surgimento de condi¢des, tais como: a esofagite de refluxo, estenose do esofago,
esofago de Barrett ou adenocarcinoma esofagico, tal como foi proposto na “Definicao e

Classificacdo de Montreal (Vakil et al., 2006; Daley & Armstrong, 2007).

Como agravamento da doenga podemos observar, esofagite, estenose de

esofago e esofago de Barrett (EB) (Daley & Armstrong, 2007).

No consenso global de Montreal foi elaborado um conjunto de defini¢des
baseados na evidéncia, que constituem a atual base de avaliagdo e aconselhamento
clinico da DRGE (Vakil, 2006; Vesper, 2008). Estes encontram-se representados na
tabela 1.
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Introducao

Tabela 1- Definicao da doenca do refluxo gastroesofagico adaptada da Classificagdo de Montreal

Definicio e Classificacio de Montreal

DRGE ¢ uma condigdo que se desenvolve quando o refluxo de contetido
gastrico provoca sintomas incomodos e / ou complicagdes.

SINDROMES ESOFAGICAS SINDROMES EXTRA-ESOFAGICAS

Sindromes Sindromes com Associagdes Associagoes
Sintomaticas Lesio Esofigica Estabelecidas Propostas
= Sindrome de ° Esofagite de refluxo ~ ° Tosse cronica o Sinusite
refluxo tipico ° Estenose o Laringite ¢ Fibrose pulmonar
- Sindrome de dor ° Esofago de Barrett ~ ° Asma e Faringte
tordcica associada  ° Adenocarcinoma o Cdries e erosdes e Otite média
ao refluxo dentarias recorrente

Vakin et al Am. J. Gastroenterology 2006; 101; 1900-1920

Vesper (2008) refere ainda que um diagnostico preliminar pode ser realizado por
meio de um questiondrio de avaliacdo clinica. Porém uma comprovagao e/ou diagnostico
diferencial requererd exames complementares, tais como: endoscopia, exames

radiograficos contrastados, medicao do PH e manometria esofagica, entre outros.

Existem diversos fatores que dificultam o entendimento da fisiopatologia da
DRGE em fun¢do de sua complexidade, sintomatologia associada, exatiddo no

diagnostico diferencial e associacdes. (Rieder, Biancani, Harnett, 2010).

Um mecanismo evolutivo, que se inicia com a regurgitacdo continuada do suco
gastrico e duodenal associado a uma deficiéncia dos mecanismos de defesa esofagicos,
origina inflamacao da mucosa e libertacdo de mediadores quimicos que irdo propiciar a
instalacdo da doenca. Problemas anatomicos como Hérnia de Hiato e perda da motilidade

do esfincter esofagico inferior, também podem ser fatores pré disponentes.

Recentemente, Menezes & Herbella (2017), afirmam ser multifatorial a
fisiopatologia da DRGE, sendo que esta estaria intimamente ligada a um desequilibrio

entre a agressividade do refluxo para o es6fago e 6rgdos adjacentes e uma falha dos
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mecanismos protetores que estariam associados ou ndo aos mecanismos valvulares,
como os mecanismos anti-refluxo esfincterianos, esofagico inferior e o es6fago
abdominal, diafragma, angulo de HIS, vélvula de Gubaroff ¢ a membrana freno
esofagica, que estariam incapazes de lidar com um gradiente de pressdo trans-

diafragmatico.

Perturbagdes nos mecanismos de protecao como a motilidade esofagica, producao

de saliva e protecao epitelial podem contribuir para esse desequilibrio.

Para uma melhor compreensao das alteragoes causadas pela DRGE e as suas possiveis
implicagdes no aparecimento de erosdo dentéria, segue-se um resumo da morfologia e

histologia dos principais tecidos de interesse e presentes no eséfago e na cavidade oral.

ESOFAGO

Morfologia esofagica

Martini, Timmons & Tallitsch (2009), descrevem morfologicamente o es6fago
como tubo fibromuscular, medindo entre 24 ¢ 30 centimetros, estendendo-se desde a
faringe até o estomago e localizado entre a vértebra cervical C6 até a vértebra toracica
T11. Encontra-se ligado nas suas extremidades a faringe e ao estbmago formando duas

juncdes, nomeadamente jungdo faringoesofagica e jungdo gastroesofagica.

Essas juncgdes possuem estruturas como os esfincteres esofagico superior ou
musculo cricofaringeo e o esfincter esofagico inferior ou cardia. Seu mecanismo de agao
fisiologico constitui-se de um relaxamento temporario da musculatura desencadeado por
vias reflexas involuntérias, proporcionando assim tanto a passagem do bolo alimentar
como dos liquidos ingerido, sendo seguido de uma nova contracdo da referida
musculatura impedindo desta forma o refluxo de parte do bolo alimentar ou dos 4cidos

gastricos ao trato esofagico. Martini et al. (2009).

A zona esofégica arterial ¢ vascularizada pelas artérias tirdidea inferior, toracica e

gastrica esquerda. A drenagem  realizada pela veia tirdidea, pelos sistemas 4zigos

14



Introducao

e hemiazigos assim como pelas veias gastricas esquerda e curta. A inervacdo esofagica esta

a cargo do sistema nervoso autébnomo.

A porgao toracica do esdfago ¢ inervada pelo plexo esofagico. O componente
parassimpatico do plexo se origina do nervo vago, enquanto as fibras simpaticas também
emergem do tronco simpatico que passa ao longo do pescogo. A parte abdominal do
esofago ¢ ligeiramente diferente. Nela, a inervagdo parassimpatica se origina do plexo
nervoso esofagico, enquanto o componente simpatico deriva do quinto ao décimo

segundo nervos toracicos espinhais (T5-T12).

Através de uma interagdo bem regulada entre os ramos parassimpdticos e
simpaticos, a tonicidade dos esfincteres do es6fago ¢ mantida. O seu relaxamento
transitorio permite que a peristalse ao longo de todo o es6fago acontega.(Martini, Timmons

& Tallitsch 2009)

Histologia esofagica

Histologicamente, Junqueira & Carneiro (2013) descrevem a constituicdo do

es0fago em quatro camadas principais, denominadas:

Primeira camada ou mucosa: ¢ a camada mais interna do 6rgdo, e reveste a sua

luz. E formada por tecido epitelial pavimentoso estratificado ndo queratinizado;

Segunda camada ou lamina propria: € constituida por tecido conjuntivo, células

imunitarias, como os linfocitos, células nervosas, Plexo de Meissner e células sanguineas;

Terceira camada ou Submucosa: € constituida por tecido conjuntivo que contém
glandulas esofagicas com &4cinos mucosos, responsavel pela secrecdo de muco de

conteudo seroso;

Quarta camada ou camada muscular: ¢ constituida por mtsculo esquelético e musculo

liso, de acordo com sua morfologia. No seu ter¢o superior, as camadas s3o compostas por
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musculo esquelético. Em proximidade com a faringe e no ter¢o médio sdo compostas
por musculos esqueléticos e lisos. Finalmente no terco inferior, perto do estomago, sao

compostas unicamente por musculo liso.

A parte do eséfago localizada na cavidade peritoneal é recoberta por uma
membrana serosa. O restante estd envolvido por uma camada de tecido conjuntivo, a

adventicia, que se mistura, com o tecido conjuntivo circundante.

CAVIDADE ORAL

A cavidade oral ¢ delimitada anteriormente pelos labios, posteriormente pelo istmo
das fauces, lateralmente pelo musculo bucinador, na sua base pelo assoalho bucal e na

parte superior pelo palato duro e pelo palato mole (Martini, Timmons & Tallitsch 2009).

Histologia da cavidade oral

Junqueira & Carneiro (2013), referem que a cavidade bucal ¢ composta por duas
camadas de tecidos embriologicamente distintos. O primeiro ¢ o epitélio estratificado
pavimentoso que se pode apresentar de forma nao queratinizada, para — queratinizado ou
queratinizado. A lamina propria, ¢ formada por tecido conjuntivo rico em fibras
colagénicas, fibroblastos, células de defesa (macrofagos e poli- morfo-nucleares), vasos
sanguineos e nervos. Interage com o tecido epitelial por meio das suas papilas conjuntivas
e das cristas epiteliais formadas no epitélio sobrejacente. Pode ser classificada em trés
grandes grupos de acordo com o tipo de epitélio pela qual é revestida: mucosa

mastigatoria, mucosa de revestimento e mucosa especializada.

A Mucosa Mastigatdria estd localizada na regido do palato duro e gengiva que
contorna os dentes inferiores e superiores. Do tipo queratinizada, esta sobreposta a uma

lamina propria, rica em tecido conjuntivo fibroso.

A mucosa de revestimento € responsavel por revestir os labios e a bochecha, o
ventre da lingua, o assoalho da cavidade bucal, o palato mole e parte da por¢ao lingual

do processo alveolar mandibular.
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Por fim a mucosa especializada localiza-se sobre o dorso da lingua e a sua principal
funcdo ¢ a prote¢ao do tecido muscular. Nos dois tercos anteriores da lingua, as papilas
filiformes e fungiformes sdo cobertas por epitélio queratinizado € ndo queratinizado,
respetivamente. Na sua porgao lateral e no ter¢o posterior da lingua a mucosa que ird
revestir as papilas folheadas e valadas ¢ do tipo ndo queratinizado. Essas papilas valadas
apresentam-se em numero de 8 a 12 situando- -se no “v”’ lingual com um importante papel

na percecdo do sabor(Junqueira & Carneiro 2013).

Dentes

Os dentes desempenham como principais func¢des, a mastigacdo, a fala e a estética
facial. A raca humana apresenta duas denti¢des, a decidua, composta por 20 dentes e a
permanente, composta por 32 dentes. Tanto os dentes deciduos como os permanentes
podem dividir-se em dois grupos funcionais: anteriores e posteriores. Os dentes anteriores
s30: incisivos centrais, incisivos laterais e caninos, que tem por fungao prender e cortar o
alimento. Os alimentos sdo posteriormente direcionados para a regido posterior, que
acomoda os molares (denti¢do decidua) e pré-molares e molares (denticdo permanente),
que tém como principal fungio a trituracdo. Assim, a perda de um elemento dentario pode
acarretar na diminui¢do da fun¢do mastigatdria que sera mais grave quanto maior for o
nimero de dentes perdidos. Alteragdes na fala e na estética decorrentes da falta de um
ou mais dentes influenciam negativamente a qualidade de vida da pessoa. Ambas as
denti¢des t€m origem na lamina dentdria, que se desenvolve durante a vida intra-uterina

(Fehrenbach & Popowics, 2015).

De acordo com Kumar (2014), a constituicdo dentaria pode ser descrita da seguinte

maneira:

Esmalte: tecido com grande concentragdo mineral, e com a mais elevada dureza do
corpo humano. Tem como fun¢do principal isolar a dentina e polpa das agressdes
fisicas e quimicas na cavidade oral. Constituido por fosfato de calcio sob a forma de
cristais de hidroxiapatite, com a seguinte constituicdo quimica Caio(PO4)s(OH)s.
Apresenta apenas 2% a 4% de matéria organica, agua e proteinas. Nao apresenta na

sua constituicdo o colagénio, ndo ¢ vascularizado nem inervado. Algumas fibras
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nervosas do tipo “C” podem ser encontradas na juncdo com a dentina, nas regides
mais proximas a jun¢do amelo-dentindria. A formagdo do esmalte dentdrio ¢ um
processo regulado por células chamadas ameloblastos e ocorre em duas fases:
secrecdo ¢ maturacao. Na primeira fase os ameloblastos secretam proteinas da matriz
do esmalte, tais como amelogenina, ameloblastina e enamelina. A fase de maturagdo
inclui remogdo do material organico e deposicdo de fosfato de célcio. Os cristais de

hidroxiapatite estao dispostos sob a forma de prismas.

A orientacdo destes prismas parece estar perfeitamente ajustada as necessidades dos
dentes de fracionar e esmagar os alimentos. Eles emergem principalmente de forma
perpendicular a superficie da dentina e, em seguida, sofrem uma inclinagdo

pronunciada em dire¢do ao bordo incisal ou oclusal;

Dentina: também apresenta um elevado grau de dureza, embora mais baixa que a do
esmalte. Na zona interna encontramos uma camada de células chamadas
odontoblastos. Elas sdo responsaveis pela secrecdo da matriz organica, formada por
fibras de colagénio do tipo I, e de substancia fundamental amorfa. A matriz inorganica
¢ constituida principalmente por fosfato de calcio (hidroxiapatite), numa
concentragdo menor do que a do esmalte, mas ainda maior do que a dos tecidos
Osseos. Na dentina encontram-se inimeros canaliculos, os tubulos dentindrios, que se
irradiam desde a camara pulpar até a jungdo amelo dentinaria. Os odontoblastos
possuem prolongamentos apicais que se estendem para dentro dos tabulos

dentinarios, formando a chamada Rede de Thomes;

Cemento, coma sua matriz organica formada por colagénio e substancia amorfa, e
tem um conteudo mineral de aproximadamente 50% de hidroxiapatite. Tem como
principal fungdo a ancoragem do dente ao osso alveolar adjacente por meio do
ligamento periodontal. Além disso, a deposi¢@o continua de cemento na regido apical

compensa o rapido desgaste da superficie oclusal;

Polpa dentaria: constituida no jovem por tecido conjuntivo mucoso, € no adulto por
tecido conjuntivo frouxo, rico em fibras de colagénio orientadas em todas as direcdes.
Os odontoblastos localizam-se na polpa, adjacentes a dentina. O tipo celular

predominante no tecido conjuntivo pulpar sdo os fibroblastos; mas também sdo
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encontradas células de defesa, como, macréfagos, linfécitos, plasmocitos e
eosinodfilos. Encontramos ainda células-tronco pulpares, capazes de se diferenciarem
em variados tecidos, quando devidamente estimuladas. A polpa € rica em vasos
sanguineos, vasos linfaticos e nervos, que entram e saem da cavidade pulpar por meio

do forame apical, uma abertura do 4pice encontrada na raiz do dente;

Ligamento periodontal: um tecido conjuntivo fibroso, constituido, principalmente,
de espessas fibras colagenas, que circundam a raiz, ligando o dente ao tecido 6sseo
adjacente. As fibras orientam-se a diversos niveis nos alvéolos, permitindo um certo
grau de movimentacao dos dentes no interior dos mesmos. A membrana periodontal
funciona como uma espécie de peridsteo para o osso alveolar. Entre as fibras,
especialmente proximo ao cemento, encontramos vasos sanguineos, vasos linfaticos
e nervos imersos em tecido conjuntivo frouxo. Embora a fun¢io 6bvia do ligamento
periodontal seja a de unir o dente ao cemento, todo este arranjo tecidular permite que
o ligamento periodontal ndo apenas evite a reabsor¢ao do osso alveolar por absorver
grande parte da pressdo exercida sobre o mesmo durante a mastigagdo, mas também
participe da continua remodelagdo 6ssea que se ajusta a ininterrupta demanda dos
movimentos dos dentes. Adicionalmente, o ligamento periodontal participa da

nutricdo das estruturas adjacentes e tem func¢des de propriocepcao.

Concluida a recapitulagdo morfo-histologica das principais estruturas envolvidas e na
Doenca do Refluxo Gastroesofagico (DRGE) e no fendémeno de Erosdo Dentaria, serao
abordadas as duas condi¢des e apresentada a revisdo bibliografica que investiga a sua

possivel relagao.

Definicao e Classificacio da DRGE

Kessing et al. (2011) descrevem a DRGE como relaxamento muscular involuntario
do esfincter esofagico inferior (EEI) que permite que o acido regurgitado do estbmago se
mova para cima através do es6fago na cavidade oral. Nessa fase inicial, alteragdes na
morfologia e histologia no epitélio da mucosa esofagica ja podem ser notadas, contudo,

os danos causados sdo minimos.
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De acordo com Orlando (2010) a DRGE pode apresentar dois tipos de fenotipos que
aparentemente possuem uma caracteristica histopatoldégica comum no epitélio esofagico.
A doenga do refluxo ndo erosivo (DRNE) seria o primeiro estdgio da DRGE que evoluiria

para um estagio erosivo (DRE), podendo chegar ao estagio do esdfago de Barrett.

Um espessamento da camada basal do epitélio esofagico acontece por meio de uma
hiperplasia, originado um aumento do comprimento das papilas e dilatacao dos espagos
intercelulares (DEI). A DEI em tltima anélise implicaria em uma quebra do equilibrio da

mucosa esofagica, gerando o inicio do processo da DRGE (Orlando, 2010).

Além disso, outras diversas manifestagdes extra esofagicas associadas a presenga de
DRGE podem ocorrer, como: laringite, faringite, sinusite cronica, erosao dentaria, asma,
tosse cronica, doenca pulmonar obstrutiva cronica, rouquiddo, disfagia e distarbios do
sono. O conteudo gastroesofagico possui ainda potencial para ser refluido para a laringe,
faringe, cordas vocais, cavidade oral ou mesmo para o sistema traque-pulmonar (Farrokhi

& Vaezi, 2007; Kandulski & Malfertheiner, 2011).

Prevaléncia e fatores de risco para o desenvolvimento da DRGE

A DRGE e suas variantes, tétm sido diagnosticadas e estudadas em todos os
continentes (El-Serag, Sweet, Winchester & Dent, 2014). Os autores referem uma
prevaléncia de DRGE na América do Norte, entre 18,1% a 27,8% com uma média

ponderada de 19,8% para a amostra estudada.

Na América do Sul, o estudo realizado na Argentina por Chiocca et al. (2005),
apresenta uma prevaléncia para a DRGE entre 16,5 a 23%. Na Europa, estudos de
Ronkainen , Aro , Storskrubb , et al., (2005) e Lofdahl et al. (2011), referem valores de
8,8% a 25,9% para prevaléncia da DRGE.

No Oriente médio, foram publicados valores de prevaléncia que variam entre 8,7% e
21,2% (Nouraie, Radmard , Zaer-Rezaii , et al., 2007; Bor, Kitapcioglu, Mandiracioglu,
et al., 2007; Nasseri-Moghaddam, Razjouyan, Assady, et al., 2007; Sperber, Halpern,
Shvartzman, et al., 2007; Solhpour, Pourhoseingholi, Soltani, et al., 2008; Nasseri-
Moghaddam, Mofid, Ghotbi, et al., 2008; Mostaghni, Mehrabani, Khademolhosseini , et
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al., 2009). Na Australia, valores de incidéncia de 11,6% foram encontrados para a DRGE
(Eslick &Talley, 2009). A DRGE apresenta valores de prevaléncia abaixo dos dez pontos
percentuais nos paises asiaticos, como a China (Chen, Xiong, Chen, et al., 2005; He, Ma,

Zhao, et al., 2010) e na Coreia do Sul (Cho, Choi, Jeong, et al., 2005).

Uma anélise de fatores de risco, atribui o aumento da prevaléncia da DRGE ao
aumento da obesidade a nivel mundial e as alteragdes dos padrdes alimentares na

populagdo em geral (Kang et al., 2007).

De acordo com os estudos de Sullivan & Milosevic (2008), a irritagdo da mucosa
esofagica pode estar associada ao uso de medicamentos que diminuem a pressdo do
esfincter esofdgico inferior. Exemplos destes medicamentos associados ao
desenvolvimento de sintomas de DRGE podem incluir a aspirina, além de outros anti-
inflamatorios ndo esteroides (AINE’s). Nitroglicerina, bloqueadores dos canais de calcio,

anticolinérgicos, antidepressivos, também podem ser incluidos nesta lista.

Dietas que incluam alimentos como o café, chocolate e refeicdes com alto teor de
gordura, podem ou ndo desencadear sintomas associados a DRGE. Nao hé evidéncias
para uma associacdo da DRGE com refrigerantes gaseificados, comer em excesso ou

rapidamente (Buczkowska et al., 2010).

Kohata et al., (2016) descrevem em seu estudo uma correlagdo direta entre o
tabagismo e a DRGE. A prevaléncia dos sintomas do refluxo gastroesofagico com
abandono do tabagismo pelo uso da vareniclina foi demonstrada segundo os autores. Nao
havendo porém nenhuma associa¢do com a idade, sexo, aumento do IMC ou hébitos de

consumo de alcool.

Alteracoes da mucosa esofagica em pacientes com DRGE.

O conteudo gastrico € constituido ndo somente de acido cloridrico, mas também de
enzimas, como ¢ o caso da pepsina gastrica, da tripsina pancreatica e dos sais biliares.
Orlando (2010), afirma que este conteudo pode ser nocivo para a mucosa gastrica quando

os limites fisiologicos e defensivos sdo ultrapassados. A pepsina e os sais biliares
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contribuem para o potencial nocivo do conteudo regurgitado, sendo que quanto mais

baixo for o pH, maior sera o dano causado.

Segundo o mesmo autor, essa agressao tecidular resulta numa resposta inflamatoria,
que depende diretamente do grau, extensdo, tipo ¢ duragdo do dano. E acionada pela
libertagdo de cito quinas e quimosinas pelas células lesadas, difundidas para as areas
adjacentes e para a circulagdo sistémica, desta forma atraindo células imunologicas para
a area atingida, que possuem o papel de realizar a remogdo e digestdo do contetido
necrotico. Porém, o processo inflamatorio tem a capacidade de lesar o epitélio, ao atrair
células imunes que, embora auxiliem na reparagdo, também podem originar lesdes
adicionais. O papel da inflamacdo no agravamento dos danos celulares pode ser
verificado de modo indireto ao alterar-se a transmissdo neuromuscular do musculo liso

esofagico.

De acordo com Edebo et al., (2007), a complexidade da fisiopatologia da DRGE ¢
exemplificada pelo fato de o refluxo do suco gastrico ser um fenomeno fisioldgico. Isso
poderia ser explicado pelo fato de que a jun¢do gastroesofagica em individuos saudaveis
também ser exposta a quantidades consideraveis de constituintes do suco gastrico. Além
disso, o esofago possui um mecanismo de defesa, capaz de liberacdo de tampdes

bicarbonato e substancias afins com a finalidade de proteger suas paredes.

Alteracoes clinicas em pacientes com DRGE.

Os sinais e sintomas mais comuns na DRGE tém sido descritos por (Hiatt & Gartner,

2011; Abrahao Junior, 2014; Young Sun et al., 2016) como tipicos e atipicos.

A tabela 2 ilustra um conjunto de sinais e sintomas que alteram a fisiologia do sistema

digestivo, ou seja os sinais tipicos da DRGE;
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Tabela 2- Conjunto de sinais e sintomas tipicos da DRGE

SINAL SINTOMA/CAUSA
Distarbio da degluti¢do, que pode ser
causado por uma obstrugdo fisica da

Disfagia . A o ,
faringe ou transito esofagico, muscular ou
neural
Processo involuntario que consiste no
o~ refluxo de comida do esofago ou do
Regurgitacao

estbmago, sem nauseas nem contragdes
violentas dos musculos do abdoémen
Caracteriza-se pelo sabor 4cido na boca
podendo estar relacionada a distirbios no
sono, na concentragdo ¢ na irritabilidade
do canal alimentar

Pode ser causado por  varizes,
Sangramento digestivo medicamentos anti-inflamatorios, doenga
inflamatoria intestinal ou cancro

Azia ou pirose

Ainda de acordo com Kellerman & Kintanar (2017), a azia pode irradiar para o
pescogo, e € tipicamente pior apos as refeigdes ou quando em posigao reclinada, podendo
ser minimizada pela administracdo de antidcidos. A dor epigéstrica também pode ser um
sinal tipico, porém mais raro da DRGE. Sintomas extra-esofagicos de DRGE incluem

erosoOes dentarias, laringite, tosse e asma.

Da mesma forma a Tabela 3 ilustra um conjunto de sinais e sintomas que podem
ou ndo estar relacionados a DRGE, que sdo os sinais ou sintomas atipicos (Hiatt &

Gartner, 2011; Abrahao Junior, 2014; Young Sun et al., 2016).
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Tabela 3- Conjunto de sinais e sintomas atipicos da DRGE

SINAIS SINTOMAS/CAUSA

Dor em regido anterior do térax que
representa um sintoma preocupante, pela
frequente  associagcdo com doengas

Dor toracica ) )
cardiacas, levando muitos pacientes a
investigacdo cardioldogica ou mesmo a
emergéncias
O refluxo do conteudo gastroduodenal
para a regido faringo-laringea, ¢ uma

Sintomas otorrino-laringologicos _ ) )
importante causa de sintomas otorrino-
laringoldgicos
Os pacientes com tosse cronica sao
diagnosticados como portadores de
Sintomas pulmonares o

DRGE, que pode ser implicada como fator

causal ou apenas um agravante da tosse

Alteragoes da mucosa oral em pacientes com DRGE.

A DGRE causa lesdes eritematosas, nomeadamente, no palato duro e mole e uvula,
causadas pelo contato direto com o acido cloridrico e as pepsinas (D1 Fede et al., 2008).
No entanto as lesdes epiteliais ndo se apresentam muito profundas e muito numerosas,

pelo valor do pH nessa regido se apresentar mais elevado (Aframian et al., 2010).

A eficacia da saliva como sistema tampdo, conseguida através de trés diferentes
componentes que incluem substancias como o bicarbonato, fosfato e proteinas, resulta
numa menor variagdo dos valores de pH, favorecendo uma alcalinizagdo do meio quando
os niveis de pH descem, em busca da hemdstase, de forma evitar que se desenvolvam
lesdes epiteliais nesta mucosa (McColl, 2015). Este autor refere ainda que a cavidade oral
possui um epitélio pavimentoso estratificado queratinizado ao nivel da mucosa
mastigatoria, semelhante a mucosa esofagica, o que justifica ser responsabilidade do
sistema tampao salivar a menor intensidade dos efeitos da regurgitacdo na cavidade oral

na DRGE.
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Fatores predisponentes para a Erosao Dentaria.

A etiologia da erosdo ¢ multifatorial, e como tal, algumas determinantes podem atuar
aumentando a susceptibilidade do dente aos fatores etioldgicos como: o tempo, € as
caracteristicas da saliva que sao modulados pela da a¢ao dos 4cidos em contato com as

superficies dentarias (Litonjua et al., 2003).

Dentre os principais fatores moduladores da ED, podemos destacar:

Saliva: a quantidade e qualidade da saliva, irdo favorecer ao aparecimento da
erosdo dental (Cheaib & Lussi 2011) Devido a posicao anatomica das glandulas
sublinguais e submandibulares, e em virtude maior abundancia de saliva na regiao
anterior ¢ inferior, os incisivos inferiores tem menos probabilidade de serem
atingidos pela erosdo dentaria. Também a xerostomia pode favorecer a erosao
devido a uma diminuicao do fluxo salivar, o que favorece a desmineralizagao do
tecido dentario devido a duragdo prolongada entre os 4cidos em contato com os
dentes dificultando o processo de remineralizacdo, ja que o pH se mantém num

nivel baixo.

Dente: No esmalte dentdrio, observamos que a variacdo na concentragdo de
calcio, flior e fosfato, podem interferir na perda de estrutura dentaria. O pH
salivar tem também importante papel. Ao se encontrar abaixo de 5,5, se cria uma
maior suscetibilidade para a erosao dentéria devido ao valor critico para o inicio
da desmineralizacdo da hidroxiapatite. Quanto maior a frequéncia e a duracao do
contato com os acidos que desmineralizam a matriz inorganica do dente e menor
a quantidade e qualidade da saliva, tanto maior sera a perda de estrutura do
esmalte. Se essa perda for suficientemente grande, podem gerar-se mudancgas na
forma anatdmica, e por consequéncia uma perda da funcdo, da estética e da
dimensao vertical, aos quais podem estar associados sintomas de dor, requerendo

ao medico dentista reabilitacdes orais extensas (Litonjua et al., 2003).

Acido: Na erosdo dentaria, ao invés da carie dentaria, o 4cido pode ter diferentes

origens, variando na sua composi¢ao quimica e no pH. O potencial erosivo de um
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acido nao depende apenas de seu pH, mas também da sua capacidade de
tamponamento e propriedades quelantes. Os &acidos podem ser de origem
endogena, também chamada de intrinseca ou exogena também chamada de

extrinseca (Baratieri, 2010).

Em relagdo aos fatores exdgenos ou extrinsecos, destaca-se o aumento no
consumo de substincias acidas na dieta, tais como refrigerantes, bebidas gasosas,
consumo de sumos e de frutas citricas, vinhos, molhos, pickles (conservas em vinagre),
entre outros (Lussi et al., 2012). Este consumo exacerbado pode vir a causar erosao
acentuada nos dentes anteriores superiores € em menor extensao nos inferiores. O 4cido
citrico produz uma agdo quelante sobre o célcio e sua agdo continua temporariamente
mesmo apds o pH se elevar, sendo que os primeiros 10 minutos ap6s a ingestdo serdo os
mais criticos. Frequentemente, inimeros pacientes ingerem vdrias frutas como laranja
(pH 3.7) e limao (pH 2.2) numa unica refei¢do, diariamente. Bebidas carbonatadas e
isotonicos (bebidas usadas pelos desportistas) sdo também bebidas potencialmente
erosivas. Os apreciadores de vinho também estdo propensos a erosdo devido ao pH do
vinho estar em torno de 3.0. Individuos que ingerem frutas citricas mais que duas vezes
ao dia apresentam um risco 37 vezes maior de desenvolverem lesdes dentais por erosao.
Quanto ao consumo diario de refrigerantes ou bebidas para desportistas, o risco ¢ de 4
vezes, € para o consumo de vinagre de maga € de 10 vezes. O suco de frutas gera cerca
de 5 a 8 vezes mais erosdo que a fruta natural. A dilui¢do do suco de frutas ndo altera
significativamente o pH.14. O potencial de erosdo de alguns refrigerantes nos primeiros
minutos € 10 vezes maior que o do sumo de laranja. Estudos recentes revelaram também
que algumas aguas gaseificadas e de sabor citrico tém o potencial erosivo igual ou maior
que o do sumo de laranja puro (Brown et al., 2007). Devido ao baixo pH, alguns
medicamentos ou drogas também possuem elevado potencial erosivo. As drogas
(medicamentos), principalmente as que se apresentam em formatos efervescentes
segundo apresentam elevado potencial erosivo (Kanzow et al., 2016). Da mesma forma
os produtos de higiene oral, tais como colutérios, que tém nas suas formulagdes
propriedades de desmineraliza¢do do célcio (contra-tartaro) irdo promover efeitos de

erosao do esmalte dentario (Delgado et al., 2018).

Fatores ambientais tém também sido implicados no aparecimento de erosdo

extrinseca (Wiegand & Attin, 2007). Exemplos sdo a exposi¢ao dos dentes aos acidos na
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forma de fumo ou aerossoéis durante o trabalho, geralmente em industrias de galvanizagao,
laboratérios, manufatura de municdes, e fabricas de componentes quimicos para a
pintura. Nesse estudo também encontramos relatos da erosdo extrinseca em nadadores

profissionais devido aos vapores do cloro nas piscinas.

No que diz respeito aos acidos de origem enddgena ou intrinseca, primordialmente
o acido cloridrico de origem gastrica, € o responsavel pela erosao dentaria ou perimolise,

sendo objeto de diversos estudos, estando relacionado a DRGE.

Barron et al., (2003), descrevem como sintomas no refluxo gastroesofagico
intrinseco, dor e queimacao. A azia (pirose),pode estar associada regurgitacao e salivacao
excessiva. Doentes com problemas neuroldgicos, podem apresentar mais frequentemente
este problema. O consumo exacerbado de alcool ¢ relatado como a causa mais frequente
do refluxo em adultos. Outras causas relacionadas com o refluxo gastroesofagico, estdo
atribuidas ao esfincter incompetente (por hérnia de hiato, drogas, dietas, alcool, distarbios
neuroldgicos) e ao aumento do volume e da pressdo gastrica (obesidade, espasmos e

obstrugoes).

O vomito frequente (provocado ou espontaneo) pode estar relacionado com a
bulimia nervosa ou pode estar relacionado a doengas como labirintite, enxaquecas, entre
outras. Para além das condi¢des referidas, também causas psicossomaticas como o stress,
desordens alimentares, anorexia, os disturbios metabdlicos (diabete, uremia), as
desordens gastrointestinais (Ulceras, gastrites, obstrugdes, entre outras) e as drogas
(aspirina, alcool, AINE’s) podem contribuir para surgimento do fendémeno da

regurgitacdo ou refluxo gastroesofagico (Jaeggi, Griininger, & Lussi, 2000).

Classificacao da Erosao Dentaria.

Ao longo do tempo diversas classificagdes e indices foram apresentados para detecdo,

registo e quantificagdo da erosao.

Eccles (1979) sugere uma das primeiras classificagdes sobre a erosdo dentéria,
demonstrando a severidade clinica e localizacdo das lesdes erosivas. Tal classificacao
permite somente o registo do estado dos dentes individualmente, ndo criando relagdo ao

quadro geral do paciente. A tabela 4 descreve tal classificagao.
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Tabela 4- Classificacdo da erosdo dentaria segundo Eccles et al., (1979)

Classificacdo da erosiao dentaria

Classe I Lesao superficial envolvendo somente esmalte
Lesdo localizada envolvendo dentina em menos
Classe 11 ]
de 1/3 da superficie
Lesdo generalizada envolvendo dentina em mais
Classe I11 de 1/3 das superficies ou severo envolvimento de

multiplas faces dentarias

De acordo com Murakami, (2009), o indice denominado TWI (Tooth Wear
Index), que avalia a perda de tecidos dentérios independentemente do tipo de patologia
ser causal para o “desgaste” da superficie dentdria apresenta uma limitacdo e ndo ¢

indicado para investigar as caracteristicas da prevaléncia de erosdo dentaria

O mesmo autor, cita que O’Brein em 1994 descreve de um indice para a erosao
dentdria, que abrange a etiologia e prevaléncia, indicando ainda uma monitorizagdo da
erosdo dentdria como indicagdo para o tratamento clinico ¢ também com modelo

epidemioldgico. Porém, tal indice acabou por ndo ser validado.

Bartlett, Ganss & Lussi, descrevem em (2008), o indice BEWE (Basic Erosive
Wear Examination Index). O indice descreve a soma dos valores mais altos de perda de
tecidos em cada sextante da arcada dentaria promovendo a avaliagdo do nivel de risco da

erosdo dentaria.

O estudo da possivel relacdo entre a doenca do refluxo gastroesofagico, (DGRE)

e a erosao dentaria € o objetivo da presente revisao bibliografica.

Erosao Dentaria e Doenca do Refluxo Gastroesofagico (DRGE).

De acordo com Bartlett et al. (1997) a erosdao dentdria ¢ a perda progressiva dos
tecidos duros dentarios, relacionada a fendmenos quimicos que ndo envolvem uma agao
bacteriana. Pode ocorrer pela remocao direta do tecido duro dentario por dissolugdo, ou

através da criacdo de uma fina camada j& porosa que estd mais vulneravel ao desgaste
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mecanico. Esta condi¢do ¢ considerada um processo irreversivel (Ersin et al., 2006). A
perda de estrutura mineral € ocasionada por uma dissolu¢ao quimica muitas vezes oriunda
de dietas alimentares, fontes externas ou fontes internas, como regurgitagoes ou refluxo

acido do contetido gastroesofagico.

Como causa extrinseca da erosdo dentaria, Filipi et al., (2011) relataram a ingestdo
constante de alimentos e bebidas acidas ou desmineralizantes, e alguns fArmacos com as

mesmas propriedades, como vitamina C em preparagdo efervescente.

Da mesma forma, os autores atribuem como etiologia intrinseca, situagdes de vomito
recorrente — desordens como bulimia ou anorexia e/ou regurgitagdo do contetido

gastrointestinal, como ¢ o caso da DRGE.

Bartlett (2005) refere que a problematica da erosdo dentaria estd relacionada ndo s6
com a lesdo em si, mas também com as consequéncias diretas da perda prematura dos
tecidos dentarios. Estas podem ser a hipersensibilidade dentinéaria, irritagdo pulpar ou
mesmo exposi¢cdo da polpa, comprometimento estético pela perda de anatomia e forma
dentaria e pela cor amarelada derivada da dentina que estas pegas dentérias exibem, além
de uma maior suscetibilidade a outros disturbios associados como a abrasao e a atrigao

dentarias.
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Desenvolvimento

Metodologia aplicada para a revisao bibliografica

De forma a responder a questdo de investigacdo proposta de acordo com as
melhores Praticas Baseadas em Evidéncia (PBE), foi elaborada a seguinte pergunta PICO

(Paciente Intervencao Comparacdo Outcome):

“Pacientes com doencga de refluxo gastroesofagico apresentam maior prevaléncia

de erosdo dentaria do que doentes sem doenga refluxo gastroesofagico.”

Na figura 3 estd esquematizada a selegdo de artigos estudados para a revisao.

P “Pacientes com doenca de refluxo gastroesofagico apresentam maior prevaléncia de
| erosdo dentaria do que doentes sem doenga refluxo gastroesofagico.”

C

0 GERD/GORD and Dental Erosion

|

critérios de incluséo:

- artigos que relacionam a doenga
do refluxo gastroesofagico com a
erosdo dentaria;

- artigos publicados em lingua
inglesa;

- artigos publicados nos ultimos
25 anos.

283 artigos (Pubmed, Capes
l e Medline)

188 artigos excluidos (sem clara
relagdo entre DRGE ¢ DE)

l

95 artigos Pesquisa PICO

http://askmedline nlm mh_gov/ask/pico php

|

16 artigos selecionados

Figura 3 Esquema de selecdo de artigos utilizado na pesquisa bibliografica
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Caracteristicas morfologicas da Erosao Dentaria em pacientes com a
doenca do refluxo gastroesofagico

Quando a ED ¢ o principal fator para o desgaste dentario, ocorrem na superficie dos
dentes caracteristicas iniciais especificas, nomeadamente, nas superficies palatinas dos
incisivos superiores. Os dentes apresentam as referidas superficies brilhantes e
desgastadas, com uma perda generalizada de anatomia (Wilder-Smith et al., 2009; Cengiz

et al. 2009; Filipi et al., 2011).

Estas sdo as zonas inicialmente afetadas quando em contato com o contetido gastrico
regurgitado. Com a agdo continua deste conteudo proveniente da regurgitacao a superficie
dentaria vai alterar-se constantemente ¢ o esmalte ou dentina tornam-se gradualmente
mais suscetiveis tanto a erosdo como a outros fatores mecanicos. Clinicamente os dentes
vao exibir uma aparéncia “escavada” ao nivel das superficies oclusais, aumento da
translucidez incisal, e com isso ira favorecer a visualizacao da dentina que pode estar
exposta ou coberta por uma fina camada de esmalte conferindo uma coloracdo amarelada

ao mesmo (Barlett et al., 2005).

Caso a DRGE nao seja tratada, os desgastes da superficie oclusal dos dentes
posteriores também irdo se instalar. O diagndstico da lesdo e quantificacao do grau de
erosdo pelo médico dentista baseia-se na analise visual e exame tactil. Para além disso, o

exame radiografico ¢ o principal meio complementar de diagnostico.

Ainda, de grande importancia para a determinagdo do diagnostico diferencial é a
identificacdo da origem do fator &cido. Caso este seja identificado como enddgeno e
relacionado com o refluxo gastroesofagico, as superficies dentarias mais afetadas serdo
as linguais e palatinas de todos os dentes. Em contrapartida, sendo a origem da erosao
dentaria exogena, com etiologia ja& citada anteriormente, as faces dentarias

predominantemente afetadas serdo as faces vestibulares (Barlett et al. 2008).
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Prevaléncia da Erosao Dentaria associada a DRGE

A erosdo dentaria, ¢ um fendémeno comum nos paises desenvolvidos. No entanto, as
disparidades entre as amostras de estudo, criam alguma dificuldade em estimar uma real
prevaléncia global. Essa condig¢do cria um paradoxo de prevaléncia entre 0 e 100%,

demonstrando a heterogeneidade das amostras (Schlueter & Luka 2018).

Uma metodologia aplicada pelos autores, calculou uma média aproximada através
dos dados obtidos para uma prevaléncia em torno de 30 a 50 % nos dentes deciduos e
entre 20 e 45 % para os dentes permanentes. De acordo com o estudo, também podemos

observar uma varia¢ao na prevaléncia de acordo com a idade e o género.

Estudos conduzidos por Moazzez & Austin (2018), descrevem a importincia na
identificacdo dos sinais e sintomas da DRGE que estdo relacionadas com o desgaste
dentario erosivo. O papel do médico dentista neste contesto esta ligado a identificagdo e
a avaliagdo dos efeitos da DRGE na cavidade oral, nomeadamente nos dentes afetados
pela ED. Os autores sugerem que uma investigagdo, realizada pela equipa de medicina
dentaria, por meio de um questionario, avaliando o indice de erosdo, disturbios
alimentares, habitos de higiene oral, reportando o que for detectado ao profissional
médico responsavel pelo doente. Tais condigdes médicas, podem ter consequéncias
graves e até mesmo fatais se ndo forem tratadas ou ndo forem diagnosticadas em suas

fases iniciais.

O refluxo do conteudo gastrico para o esdéfago e para cavidade oral, é o mais
comum dos fatores endogenos e atinge cerca de 7% da populagdo de adultos (Lussi,
2006). Esse tipo de sintomas sugere um exame complementar da cavidade oral, e ao ser
confirmado estd geralmente associado ao refluxo gastroesofagico. O refluxo geralmente
¢ assintomatico, e pode ser a erosdo dentdria a primeira manifestagdo da doenca. De cada

20 pacientes com refluxo, 11 apresentaram erosao dentaria.

Uma Guideline para o seguimento da saude oral de pacientes com DRGE, bulimia,
anorexia nervosa e erosdo dentdria intrinseca relata uma correlagdo positiva entre a ED e

a DRGE em criangas (Brunton et al., 2017). Todavia, esta correlagao nao foi encontrada
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para uma populagdo adulta. Da mesma forma, a supressdo 4acida realizada durante o
tratamento da DRGE, ndo originou nenhuma reducdo na erosdo. Foi verificado pelos
autores que, no que se diz respeito a relacao entre a DRGE e erosdo dentaria, ha uma
maior capacitacao e habilitacdo do médico dentista atualmente, sendo que o mesmo nao
¢ refletido para a comunidade médica. Para eles, a importancia de uma abordagem
multidisciplinar da gestdo da DRGE e condi¢des associadas, entre elas a ED ¢ de
imperiosa importancia. Como parametro para a avaliacdo das manifestagdes dentérias

relacionadas a DRGE os autores citam os seguintes sinais clinicos:

e Perda de esmalte e dentina das superficies palatinas da parte superior dos dentes
anteriores, com aparéncia translicida;

e Perda de esmalte e dentina das superficies palatinas dos dentes posteriores,
predominantemente os molares;

e Perda da forma da cuspide dos dentes posteriores inferiores, com o aspecto de

uma depressao ou “escavagdo’” na superficie do dente.

Os sinais intra-orais de erosdo dentaria intrinseca podem ser adjuvantes para o correto
diagnostico médico referente 8 DRGE. Dessa forma os médicos tém um papel crucial na
identificagdo precoce, tratamento e encaminhamento de pacientes com caracteristicas de
erosdao dentaria intrinseca a um médico-dentista. Como dito anteriormente, uma
abordagem multiprofissional ¢ benéfica para os pacientes no manejo de condi¢cdes como

a erosdo dentéria intrinseca. (Lee et al., 2017)

Al-Salehi (2014) afirma que a prevaléncia da ED ocorre em todos os grupos etarios,
podendo ser de natureza intrinseca ou extrinseca. Entre esses grupos os principais
responsaveis para na etiologia da erosdo dentaria sdo as bebidas carbonatadas e a DRGE.
O mesmo autor refere também que o suco gastrico tem um maior potencial para a erosao
do que as bebidas carbonatadas. Dois tipos de abordagem sao descritos pelo autor para o
tratamento da erosdo dentéria, sendo sugerido que o sucesso do tratamento a longo prazo
para o paciente ndo pode estar baseado somente na técnica restauradora utilizada.
Modificagdes no estilo de vida do paciente como sua dieta, o uso de medicacdo e o

acompanhamento médico sao fundamentais para evitar novos transtornos a cavidade oral.
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Geralmente a tosse cronica pode ser associada como um dos sintomas tipicos da
DRGE juntamente com a azia e regurgitacdo, porem ocorre em apenas 25% dos pacientes
com refluxo. Esse fato alerta para a necessidade em se avaliar outros sinais e sintomas
para o diagnostico da DRGE. A erosdo dentéria intrinseca, como resultado de uma
dissolug¢dao quimica do esmalte por acidos de origem ndo bacteriana, pode ser uma fonte
de alerta para a presenga da DRGE. Embora a origem destes acidos seja muitas vezes
extrinseca, as causa intrinseca, como o vOmito, a regurgitacdo € a ruminagdo, sao
potencialmente lesivas e ocorrem predominantemente em criangas. As prevaléncias sao
maiores quando se define DRGE com base nos sintomas e menor quando se usam critérios
endoscopicos. Um estudo avaliando a relagdo entre erosdes dentarias e DRGE usando o
gold standard para medigdes de refluxo, ou seja, 24 horas monitorizacdo de impedancia
de pH seria o mais indicado. Esta técnica permitiria a quantificacdo ndo s6 do refluxo
acido, mas também do refluxo fracamente acido e ndo acido e, mais importante, avaliando
a correlacdo entre a gravidade das erosdes dentarias e as varidveis de refluxo

(Pauwels, 2015).

Estudos prévios conduzidos por Pauwels (2015) indicam que o refluxo noturno esta
associado as complicacdes mais severas da DRGE e também com a qualidade de vida dos
pacientes. Mecanismos de protecdo que sdo de importancia durante as horas de vigilia
estdo ausentes ou menos ativos durante o sono: a produgao de saliva € reduzida, hd menos
degluti¢do voluntéria e involuntaria apds um episodio de refluxo, o esvaziamento gastrico
¢ mais lento e pressao do esfincter esofagico superior ¢ diminuiu durante a noite. Como
alternativa para o tratamento de pacientes com erosdes dentarias avangadas e uma
exposi¢ao acida anormal, o uso do omeprazol diminuiu significativamente a progressao
da desmineralizagdo do tecido dentario em comparagdo com o placebo. Todavia, estes
estudos ndo foram conclusivos para investigar seu efeito na progressao das erosdes

dentarias.

Estudos in vitro, avaliaram o efeito erosivo da DRGE sobre o esmalte dentério
com solucdes de pH 1.5 e 3.0 simulando os efeitos da regurgitacdo gastrica. Avaliagao
micrografica qualitativa de mudangas de superficie também foi realizado usando

microscopia eletronica de varrimento ambiental. Os autores descrevem que a
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complexidade da superficie do esmalte pode ser influenciada pela concentragdo de acido
(valor do pH) e duracgdo da exposicdo ao acido durante os primeiros estdgios da erosao
demonstrando que os efeitos sobre o esmalte dentario nas condi¢des que simulam a
DRGE podem ser detectadas em seus estagios iniciais, mostrando a necessidade de

diagndstico precoce e manejo desta condicao (Mann et al., 2014).

Outro estudo avaliou a prevaléncia entre erosao acida e refluxo gastroesofagico
através de um ensaio realizado em animais. Uma cirurgia na regido esofagica de ratos,
condicionou-os ao refluxo gastroesofagico. Avaliagdes periodicas foram realizadas nos
dentes dos animais em intervalos de 15 e 30 dias na expectativa de detetar algum grau de
dissolugdo nas coroas dentarias. Os resultados macroscopicos da amostra apresentaram
erosao dentaria em todas as cobaias submetidas ao refluxo do contetido gastroesofagico.
Nas cobaias expostas ao refluxo por um periodo de 30 dias, alteragdes histopatologicas
também foram observadas e necrose Ossea e osteomielite pode ser observada nos casos
mais severos. Os autores concluiram que uma relagdo entre erosdo dentaria e DRGE
existe e que seu inicio ¢ dado como uma perda do esmalte induzida por regurgitagcdo de
um liquido acido e gas 4cido e posteriormente, a destrui¢do dos tecidos duros dentais e
estrutura de suporte do dente ¢ acelerada com o contato prolongado do conteudo gastrico

e duodenal.

Liberali, (2008), em estudos clinicos conduzidos com pacientes comprometidos
sistemicamente foi capaz de verificar exposicdo dentinaria em todos os molares
superiores e inferiores de um paciente com paralisia cerebral com uma aparéncia escavada
consistente com o diagnostico da erosdo dentéria. A identificagdo dos fatores etiologicos
exigiu uma histdria clinica detalhada sendo que medidas preventivas foram adotadas
antes da intervencao restauradora, a fim de estabilizar e remineralizar a denticdo. O
problema bucal mais comum em pacientes com moderada paralisia cerebral estd
relacionado a sialorreia (babar), que pode ocorrer como resultado de hipersalivagdo e
baixo tonus da musculatura oral resultando em mau fechamento do labio favorecendo
com isso a a¢do do conteudo acido proveniente do refluxo gastroesofagico que nao
encontra na cavidade oral a quantidade necessaria de saliva para atuar no sistema tampao.
Tal fato explica a doenca do refluxo gastroesofagico (DRGE) ter uma prevaléncia mais
alta em pacientes com paralisia cerebral de até 75%. A exposicao prolongada ao acido

gastrico pode contribuir para a erosao dentdria, podendo o médico-dentista ser o primeiro
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a diagnosticar a DRGE silenciosa. O tratamento bem-sucedido para o caso ora exposto
da erosdo dentaria causada pela DRGE requer uma abordagem de interven¢ao minima e

eficaz, pela dificuldade do manejo do paciente e também pela sua dificuldade motora.

Uma avaliagdo criteriosa da relagdo entre a placa bacteriana dentaria e acao
erosiva ao esmalte dentdrio em contato diario com o vinho foi realizada por Cheung, et
al., (2005). O objetivo era determinar se a placa bacteriana pode fornecer aos dentes
algum tipo de protecdo contra a ag¢ao erosiva do habito constante da ingestao do vinho
que apresenta um pH médio de 3.0, usando uma técnica mista para a pesquisa (in vivo/ in
vitro). As amostras foram preparadas a partir da estrutura de terceiros molares extraidos
e foram acondicionadas ao meio bucal por meio adesivo aos dentes permanecendo em
boca por trés dias, para que houvesse a formagao do biofilme. Apds esse periodo foram
removidas da boca, preparadas e imersas em vinho branco por um periodo compreendido
entre 10 e 24 horas. Em parte da amostra a placa bacteriana foi removida e em um segundo
grupo da amostra foi mantida. As amostras "protegidas" tinham uma profundidade média
de erosdo de 60pm em comparagdo com 114um nas amostras "desprotegidas" quando
expostas ao vinho. O estudo demonstrou que a protecao da placa ¢ eficaz na reducao dos

efeitos da eros@o dentéria no esmalte pelo vinho e 4cidos gastricos.

Oginni et al., (2005), em um estudo piloto, avaliaram a prevaléncia entre erosao
dentaria e a DRGE na populagdo da Nigéria, comparando os resultados com a prevaléncia
da mesma em outros paises. A amostra compreendeu um total de 225 individuos, 100
voluntarios e 125 pacientes diagnosticados com A DRGE. Uma avaliag¢do da regurgitagao
do suco gastrico e azia foram anotados no grupo dos pacientes portadores da DRGE. Um
exame da cavidade bucal foi realizado quantificar a perda de estrutura dentaria. Vinte
pacientes com DRGE apresentaram erosdo dentaria na regido anterior dentes. A
prevaléncia de erosao foi estatisticamente significante entre pacientes com DRGE (16%)
e controle (5%) (p<0,05), mas ndo significativa entre grupos diagnosticos endoscopicos
(p> 0,05). Os autores apoiam em seu estudo a prevaléncia da erosdo dentdria como

manifestagdo extra-esofagica da DRGE.

Moazzez et al.,, (2003) avaliou a taxa de fluxo salivar e a capacidade de
tamponamento em pacientes que frequentam uma clinica no periodo da manha. Antes da

saliva ser coletada os pacientes eram solicitados a ficarem em repouso por um periodo
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de 15 minutos. Em seguida foi indicado aos pacientes mastigar um pedaco de cera de
parafina por 2 min, trocando o lado da mastigacdo a cada 15 segundos se engolindo a
saliva. Em seguida os pacientes foram instruidos para que continuassem 0 processo
mastigatorio da parafina, porém cuspindo a saliva em um recipiente plastico até que 2 ml

de saliva fosse coletado.

Um mililitro de saliva foi entdo misturado com 2 ml de fluido compreendendo
1,46 ml de acido cloridrico a 0,005 N e o pH foi determinado. Um questionario € o exame
clinico foi realizado por um investigador usando um protocolo padronizado e utilizando
um indice modificado para identificar e quantificar o grau de erosdo se o mesmo fosse
detetado. Uma analise estatistica foi aplicada para determinar o resultado da amostra.
Foram avaliados um total de cento e quatro pacientes com idade média de 44 anos e 31
controles com idade média de 42 anos. A saliva foi avaliada em todos os participantes.
Os sintomas esofagicos mais comuns foram: azia (72%), regurgitagdo (44%), disfagia
(36%) e sintomas extra-esofagicos foram: asma (16%), rouquiddo (13%). Nao havia
diferengas estatisticamente significativas em idade ou género entre os grupos (p = 0: 138
e 0,378, respectivamente). Os resultados obtidos, demonstraram uma maior capacidade
tampao da saliva do grupo controlo em comparacio aos pacientes com sinais da DRGE.
Os pacientes com rouquiddo apresentaram um menor fluxo salivar taxa (mediana 0,66
ml/min) comparada com aqueles sem rouquiddo (mediana 1,60 ml/min), demonstrando
uma variacdo estatisticamente significativa. No estudo os autores indicam que os
pacientes com sintomas de DRGE apresentam um maior desgaste dentario do que
individuos sem sintomas. Essa diferenga também foi observada nas superficies palatinas
dos dentes anteriores superiores, associando o desgaste dentario palatino com a erosao
dentaria causada pela DRGE, associando que o desgaste dentario neste grupo de pacientes

foi causada por acido gastrico regurgitado.

Um outro estudo conduzido pelo mesmo grupo de investigagdo, relativo a
prevaléncia e a extensdo do desgaste dentario em um grupo de pacientes com sintomas
doenca do refluxo gastro-esofagico (DRGE) foi conduzido através da medi¢ao do pH
salivar durante 24 horas. Na amostra, foram observados o desgaste dentario em pacientes
com refluxo patologico e comparados com grupos de controles combinados com sem

sintomas de DRGE. Fluxo Salivar foi estimulado avaliando a capacidade de
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tamponamento desses pacientes em comparagdo com os dos controles. Os pacientes com
sintomas de DRGE e aqueles que posteriormente ao estudo foram diagnosticados com
DRGE apresentaram maior desgaste dentario total e palatino. A capacidade tampao da
saliva estimulada pelos controles foi maior que os pacientes com sintomas de DRGE. Um
dado adicional foi implementado na pesquisa, avaliando que pacientes que
apresentavam rouquiddo apresentaram menor taxa de fluxo salivar comparado com
aqueles sem rouquidao. O estudo demonstra que o desgaste dentério envolvendo a dentina
foi mais prevalente nos pacientes com queixa de sintomas de DRGE e aqueles
diagnosticados como portadores de DRGE. No periodo de monitorizagdo de pH de 24
horas os pacientes que apresentavam menor capacidade de tamponamento salivar também

eram os que apresentavam sinais mais caracteristicos da DRGE (Moazzez et al., 2004).

Farahmand et al. (2013), avaliaram a associacdo da DRGE com a erosdo dentaria
intrinseca num total de 112 criangas (com idades de 3 a 12 anos) num hospital de Teerao.
Neste estudo, foi encontrada uma prevaléncia de 98,1% de lesdes erosivas no grupo

experimental, contra 19,0% para o grupo controlo.

No ambito de uma amostra populacional com faixas etarias mais elevadas, Alavi et
al. (2014), em um estudo abrangendo 140 pacientes, com idades variando de 30-50 anos,
no Irdo, encontraram uma maior prevaléncia de lesdes erosivas nos pacientes
positivamente diagnosticados com DRGE, quando comparados a pacientes com suspeita

de DRGE ou sadios, com uma diferenca percentual na faixa de 15,6%.

Num estudo epidemioldgico realizado na Islandia, com uma amostra de 2,251
individuos, com idades variando entre 6 € 15 anos, utilizando o indice BEWE, Holbrook
et al. (2016) encontraram uma prevaléncia média de erosdo para a populacdo masculina
de 38,3% para pacientes com DRGE contra 22,7% para a populagdo feminina. E
importante ressaltar que, neste estudo, 30,7% dos individuos com mais de 15 anos
apresentavam algum tipo de lesdo erosiva.

Em contrapartida, Alaraudanjoki et al. (2016), numa investigacdo conduzida na
Finlandia, com uma amostra de 1,994 individuos, concluiram que a DRGE, quando

comparada ao alcoolismo demonstra um menor potencial de risco para o surgimento da

erosio dentaria.
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Struzycka et al. (2016), num estudo transversal na Polonia envolvendo 1886 jovens
adultos, constataram que a erosdo dentdria possui maior prevaléncia, frequéncia e
intensidade em homens. Os fatores de risco associados com estas lesdes incluem uma
dieta acida, habitos higiénicos deletérios e condicdes médicas adversas como asma,
bulimia, obesidade ¢ DRGE como fator intrinseco associado. Nesta amostra, 13,4% dos

individuos possuiam sinais avangados de erosdo dentdria.

Num trabalho realizado na india, em 2016, com 142 pacientes afetados pela doenga
do refluxo gastroesofagico, Vinesh e coautores encontraram uma prevaléncia de 44% de

lesOes erosivas nas suas dentigoes.

Numa populagdo de 179 criangas entre os 2 e os 14 anos oriunda de Minas Gerais, no
Brasil, foi encontrada uma associagao entre a erosao dentaria em pacientes com DRGE e
a utilizacdo de creme dental adulto , revelando um aumento do risco em 5,79 vezes. Para
além disto, na amostra estudada, 25,6% dos individuos com DRGE apresentaram lesdes

erosivas dentarias (De Oliveira et al., 2016).

Milani et al. (2016), conduziram uma investigagdo na Universidade Federal de Passo
Fundo, RS Brasil, na qual 419 individuos, dos quais 143 pacientes diagnosticados com
DRGE apresentaram uma prevaléncia de 25,9% para uma associacdo com erosao

dentaria, enquanto que no grupo controlo houve uma prevaléncia de 17,2%.

A tabela 5, sintetiza os dados previamente apresentados, relacionando a DRGE com

a ED de acordo com os diversos estudos consultados.
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Desenvolvimento

Tabela 5- Correlagcdo da DRGE como fator intrinseco associada a Erosdo Dentaria

Correa et al. 60 32,2 DRGE 2012
Farahmand et
112 7,5 DRGE 98,1 2013
al.
Alavi et al. 140 40 DRGE 22,6 2014
Holbrook et
| 2,251 10,5 DRGE 15,6 2016
al.
Alaraudanjoki
1,962 DRGE 2016
et al.
Struzycka et
| 1,886 18 DRGE 13,4 2016
al.
Vinesh et al. 250 DRGE 44 2016
De Oliveira et
179 DRGE 25,6 2016
al.
Milani et al. 419 DRGE 25,9 2016
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Discussdo

Discussao

A DRGE pode ser considerada hoje como um dos principais fatores etiologicos
relacionado com as manifestacdes patologicas desenvolvidas no trato gastroesofagico e

também na cavidade oral.

Apresenta uma sintomatologia tipica, como a pirose, a regurgitacdo acida e a
disfagia, porém sinais e sintomas atipicos podem estar também presentes como a dor
toracica, sintomas otorrinolaringologicos e sintomas pulmonares, exigindo dos
profissionais que atuam no seu tratamento dentro de uma equipe multidisciplinar a
expertise para a identificacdo dos possiveis diagnosticos diferenciais o conhecimento das

caracteristicas e manifestagdes dessa patologia.

Cabe ao médico dentista a detecdo das manifestacOes orais, nomeadamente a
erosdo dentdria que em grande parte pode estar associados a DRGE. A identificagdao da
doenca do refluxo gastroesofdgico no seu estagio inicial ou “silencioso”, onde a

sintomatologia clinica ainda ¢é inexistente, estd intimamente ligada a percepcdo do

aparecimento de sinais de erosao dos dentes.

A erosdo dentdria intrinseca ou perimolise, ¢ a manifestagdo oral relacionada a
Doenca do Refluxo Gastroesofagico (DRGE) mais estudada. Definida como a perda
irreversivel da estrutura dentdria resultante da dissolucdo quimica por acidos,
provenientes da regurgitacdo e de origem ndo bacteriana, resulta dos efeitos do contato
do conteudo 4cido géstrico e duodenal com os tecidos duros dentarios, tendo sido

amplamente descrita por diversos autores.

A erosdo intrinseca, e sua etiologia ligada aos fatores prevalentes da DRGE e
envolvimentos sistémicos, embora menos multifactorial quando comparada com a erosao
extrinseca, apresenta um cardcter mais destrutivo aos tecidos dentdrios além de
apresentar um prognostico mais desfavoravel. A reversdo do quadro clinico dos pacientes
portadores da EDI passa por uma equipa multidisciplinar € um periodo alargado de

recuperacao e seguimento.
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A erosdo dentaria em pacientes com DRGE parece ser mais prevalente em
criangas na faixa etdria entre 4 e 12 anos. Em individuos adultos, a correlagdo entre
DRGE e ED parece estar principalmente associada a bulimia nervosa, obesidade, e

dieta.

A prevaléncia de lesdes por erosdo dentaria nos pacientes que apresentam DRGE
¢ maior do que individuos saudaveis. De acordo com Buczkowska et al., (2014) e Halaby
& Thomson (2017), aproximadamente 40% dos pacientes com comprovado refluxo do
conteudo gastroesofagico apresentam lesdes de etiologia compativeis com erosdo

dentaria.

Devido as controvérsias na metodologia aplicada ¢ a ndo uniformidades dos
questionarios para recolha de dados para os estudos, a correlagdo entre a DRGE e a ED

varia entre 0 e 100% (Schlueter & Luka 2018).
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Conclusdo

Conclusao

A Doenga do Refluxo Gastroesofagico (DRGE) ¢ uma doenga benigna de causa
multifatorial com uma prevaléncia alta a nivel mundial, sendo o principal agente

etiologico para o desenvolvimento da erosao dentaria intrinseca ou perimolise.

O objetivo desta revisao bibliografica era investigar a prevaléncia da erosdo
dentaria associada a doenca do refluxo gastroesofagico e o papel desta como principal

agente causal ndo bacteriano da perdas da estruturas dentérias.

Os resultados obtidos revelam uma relagdo causal entre a DRGE e a erosao
dentaria, apesar das divergéncias de resultados entre os varios estudos. Estas podem ser
atribuidas a diferentes metodologias usadas, mas também possivelmente a diferencas
entre individuos, se pensarmos em fatores bioldgicos que modelam a suscetibilidade a

erosdo tal como a saliva.

Embora seja uma caracteristica observada desde os fosseis de hominideos sul-
africanos, os Australopithecus africanus, a erosdo dentaria ainda hoje ¢ muito pesquisada
no intuito de prevenir ou sendo tratar de uma forma cada vez menos invasiva seus efeitos

destrutivos aos dentes e na busca por uma exceléncia nos resultados.
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