Marilene Bargas Rodrigues Alves

Erosao Dental em pacientes com Doenca do Refluxo

Gastroesofagico

Tese apresentada a Faculdade de Odontologia da Universidade de Sao
Paulo, para obter o titulo de Doutor, pelo Programa de Pés-Graduacio
em Odontologia.

Area de Concentracdo: Diagnéstico Bucal

Orientadora: Prof.* Dra. Esther Goldenberg Birman

Sao Paulo
2008



S

UNIVERSIDAD
DE LA RIOJA

ISBN 978-84-692-3914-8

Reservados todos los derechos
© La autora
Universidad de La Rioja

Logrofio, 2009

Universidad de La Rioja
Biblioteca Universitaria
C/ Piscinas s/n

26006 LOGRONO
LA RIOJA — ESPANA

E-mail: dialnet@unirioja.es
Pagina web: dialnet.unirioja.es



FOLHA DE APROVACAO

Alves MBR. Erosédo dental em pacientes com doenga do refluxo gastroesofégico
[Tese de Doutorado]. Sdo Paulo: Faculdade de Odontologia da USP; 2008.

Sao Paulo, / /08

Banca Examinadora

1) Prof (a). Dra (a).

Titulacao:

Julgamento: Assinatura:

2) Prof (a). Dr (a).

Titulacao:

Julgamento: Assinatura:

3) Prof (a). Dr (a).

Titulacao:

Julgamento: Assinatura:

4) Prof (a). Dr (a).
Titulagao:

Julgamento: Assinatura:

5) Prof (a). Dra (a).
Titulagao:

Julgamento: Assinatura:




Dedico este trabalho

A Deus,

Forga maior presente em minha existéncia.

Aos meus pais,

Marina Barga Rodrigues e Hildrio Rodrigues de Oliveira (in memorium)

Ao meu esposo Manoel José,

companheiro amado de todas as horas, neste ano especial de nossas bodas de

prata;

Aos meus queridos filhos Manuella e Murillo,

elo genético através do qual me perpetuarei nas geragdes futuras.



Agradecimentos especiais

A Querida Prof-* Dra. Esther Goldenberg Birman, minha orientadora,

Expoente maior da vida académico — cientifica. Durante esses
anos de convivéncia,, orientou-me, incentivou-me e acima de tudo
preocupou-se com o meu crescer pedagdgico. Guardarei seu exemplo impar de

dignidade, competéncia, lideranga e amizade.

Muito obrigada, Mestra.



Ao Prof. Doutor Kiyoshi Hashiba, meu co-orientador,

Respeitado Mestre

Durante esses anos de convivéncia hospitalar, so aprendi com
sua sapiéncia, competéncia, retiddo e dignidade. Lidera uma equipe médico-
cientifica do mais alto nivel de expressio no Hospital Sirio-Libanés.
Acreditou no meu potencial e permitiu d primeira cirurgid-dentista

pesquisar em seu tdo respeitado departamento.

Meus eternos agradecimentos.



Ao Prof. Doutor Gilberto Marcucci,

Estimado Mestre

Pelo constante estimulo a minha carreira universitdria, por
confiar no meu potencial e, finalmente, pelo acolhimento na seqiiéncia de

orientagdo, nas etapas finais de minha pés-graduagdo.

Meus sinceros agradecimentos.



Ao Prof. Doutor Eduardo Andre,

Médico gastroenterologista do Hospital do Servidor Piiblico
do Estado de Sdo Paulo, colaborou desde o inicio deste trabalho, ampliando
e estimulando meu crescimento cientifico durante o transcorrer desta

jornada.

Muito obrigada



Ao Prof. Doutor Carlos Alberto Cappellanes,

Médico endoscopista do Hospital Sirio-Libanés, Presidente
eleito (2008) da Sociedade Brasileira de Endoscopia Digestiva (SOBED),
pela oportunidade de aprendizado, dedicacdo e pelo incentivo nesta drdua

jornada.

Muito obrigada



Ao Engenheiro, Manoel José Costa Alves

Meu esposo e amigo, agradeco pela ajuda, apoio, compreensdo
e paciéncia, sempre me impulsionando e estimulando, principalmente, nos

momentos dificeis desta nossa jornada.

A Manuella e Murillo

Meus filhos, adolescentes queridos, que foram privados de
muitos momentos de lazer e convivéncia, mas que souberam aceitar com

paciéncia, carinho, respeito e, sobretudo, amor.



A Iracema Mascarenhas Pires (Nina),

Secretdria da Estomatologia Clinica, nestes anos de convivio,

pelo apoio, auxilio, carinho, amizade, competéncia e dedicacdo.

Muito obrigada



10

AGRADECIMENTOS

A Universidade de Sao Paulo e especialmente a Faculdade de
Odontologia da USP, esta representada pelos Professores Doutores
Carlos de Paula Eduardo, Diretor, e Suzana C. M. Orsini de Sousa,
Vice-Diretora; e ao Departamento de Estomatologia, na pessoa do seu
Chefe, Prof. Dra. Marlene Fenyo Soeiro de Matos Pereira, pela
oportunidade da realizagao deste trabalho.

Ao Hospital Sirio-Libanés, especialmente ao Prof. Doutor Kiyoshi
Hashiba, chefe do Departamento de Endoscopia Digestiva, que tornou
possivel o atendimento aos pacientes, sem o0 qual seria invidvel a

realizacao desta pesquisa;

A Universidade Santa Cecilia — UNISANTA -, especialmente sua reitora,
Prof.2 Dra. Silvia Angela Teixeira Penteado, e presidente do Instituto
Superior de Educacao Santa Cecilia, vice-reitora Prof.2 Dra. Lucia Maria
Teixeira Furlani, pelo apoio demonstrado e bolsa-auxilio oferecida no
desenvolvimento deste trabalho;

Ao Instituto de Ensino e Pesquisa do Hospital Sirio-Libanés, por aceitar
a realizacao do nosso trabalho de pesquisa;

Ao Prof. Titular, Dr. Dante Antonio Migliari, da disciplina de
Estomatologia Clinica — Departamento de Estomatologia da
Universidade de Sdo Paulo - pelo apoio na formag¢do da minha carreira

académica;



11

Ao Prof. Dr. Sérgio Spinelli Silva, pela confiangca depositada desde o
inicio da minha pés-graduacao (Mestrado) e pelo constante estimulo as

minhas carreiras cientifica e universitaria;

Aos meus diretores, Prof. Roberto Patella, Valter Denari e Prof.2 MsC
Roséangela Al M. Flores, pelo incansavel apoio demonstrado;

Aos Profs. Drs. Fernando Ricardo Xavier da Silveira, Jayro Guimaraes
Junior, Norberto Nobuo Sugaya e Celso Lemos Junior, da disciplina de
Estomatologia Clinica (FOUSP), pela dedicagdo, amizade e convivéncia
compartilhada;

A Bibliotecaria da FOUSP — Vania Martins B. de O. Funaro, pela revisao
bibliografica e normalizacéo do trabalho, pela paciéncia, carinho e amizade;

A Bibliotecaria do Hospital Sirio-Libanés — Rita Ortega, incansavel na
busca dos artigos, pela atencao, amizade, pelos esclarecimentos dados

e profissionalismo;

Ao Dr. Marcos Antonio Santos de Jesus (matematico-estatistico), pela
realizagdo da andlise estatistica deste trabalho;

A Dra. Katya Lais Ferreira Patella Couto (Doutora em Lingua
Portuguesa), pela revisao ortogréfica;

A Carina Domaneschi, as "Cidas" da Estomatologia Clinica e a Maria
Cecilia Fortes Muniz (Radiologia), pela sincera amizade e carinho,
nestes anos de companheirismo;



12

Ao Servico de Documentacdo Odontolégica da Faculdade de
Odontologia da Universidade de Sao Paulo — Maria Aparecida Pinto,
pela formatacdo e Sueli Caffazi Pattri, pela elaboracdo da ficha
catalografica;

As funcionarias Catia Tiezzi dos Santos, Nair H. Tanaka Costa, da
secao de pos-graduacdo da FOUSP;

Ao bidlogo e MsC Daniel Vilas Boas, muito, muito obrigada;

Aos médicos do Departamento de Endoscopia Digestiva do Hospital
Sirio-Libanés,

Dr. Carlos Alberto Cappellanes,

Dr. Daniel Moribe,

Dr. Marco Aurélio D"Assuncao,

Dr. Pablo Rodrigo de Siqueira,

Dr. Savério Tadeu de N. Armellini;

Aos meus eternos professores de Cirurgia e Traumatologia Buco-Maxilo
Facial, Dr. Antony Maximino Martins, Dr. Décio Paiola e Dr. Jodo
Gilberto Cunha Moreira, paradigmas que norteiam o meu caminhar
cientifico e profissional, muito obrigada pela amizade e carinho ao longo
de todos estes anos.

Ao Prof. Dr. Celso Volpe, pelas sugestdes, ajuda e apoio cientifico;
Aos colegas C.D. da Faculdade de Odontologia da UNISANTA, pelo

carinho, apoio e ajuda:
Dra. Débora Senger Rapapport,



13

Dr. Maurilio Malavasi,

Dr. Rafael Antonio de Campos,
Dra. Rosangela Al Maluza Flores,
Dr. Pedro Calié,

Dr. Pedro Guimaraes,

Dra. Vera Lucia de Oliveira;

As enfermeiras Ana Claudia, Elza e Claudinha (hemodialise) do Hospital
Sirio-Libanés e a todos os auxiliares de enfermagem do Departamento
de Endoscopia do Hospital Sirio-Libanés, pela amizade e carinho;

As secretarias Bernadete, Elisangela, Lucineide e Miriam, do Hospital
Sirio-Libanés, muito obrigada pela amizade e carinho;

Ao Daniel Henrigues Rodrigues, sobrinho e afilhado querido, obrigada
pela colaboracao em mais esta empreitada;

A bidloga e mestranda, Carolina Rodrigues Lincoln de Carvalho,
sobrinha e amiga querida, pela ajuda em todos os momentos;

Aos meus familiares, especialmente aos meus sobrinhos queridos
Diogo, Carolina, Pedro, Daniel, Daniela, Carolina Lincoln, Lucas,
Nathalia, Julio, Débora, Marcelo e Rodrigo. Eu amo vocés.

Para finalizar, agradego a todos aqueles que, de uma forma ou de outra,
contribuiram para a conclusdo deste trabalho e me propiciaram
compartilhar momentos de alegrias e lagrimas. Certamente estarédo
sempre na minha memoria.

Obrigada por tudo.



14

"Nzo existe o impossivel no mundo do bem.

A impossibilidade é gerada no mundo dos homens por sua
ignorante e consentida vontade.

Mudamos o mundo a partir das nossas mudancas!

Transformamos o mundo  por intermédio das nossas
transformacdes!

Melhoramos e enriquecemos o mundo por meio da nossa melhoria

e enriquecimento!”

Rosali M. Schepis



15

Alves MBR. Erosédo dental em pacientes com Doenga do Refluxo Gastroesoféagico
[Tese de Doutorado]. Sao Paulo: Faculdade de Odontologia da USP; 2008.

RESUMO

A doenga do refluxo gastroesofdgico consiste num conjunto de manifestacdes
organicas causadas pelo fluxo retrégrado do conteddo gastrico para o esbéfago. A
associacao entre doenca do refluxo gastroesofagico e erosdo dental sinaliza uma
conseqliéncia da acao do refluxo acido. A erosdo dental define-se como perda
irreversivel da estrutura dental causada por um processo quimico nao envolvendo a
acao bacteriana. Este estudo avaliou a associacao Erosdo Dental com a doenga do
Refluxo Gastroesofagico, faixa etéria, género e nivel de escolaridade em pacientes
com diagndstico endoscopico de esofagite por refluxo gastroesofagico, conforme
Savary-Miller modificada, grupo (E), em comparacdo aos pacientes sem este
diagnoéstico (endoscopicamente normais), grupo normal (N), atendidos no Centro de
Endoscopia Digestiva do Hospital Sirio-Libanés de S&o Paulo. Foram examinados
120 pacientes com idade variando entre 20 e 80 anos (média de 46,76 anos), de
ambos 0s géneros, com diagnéstico endoscépico de esofagite por refluxo
gastroesofagico, e 60 pacientes com idade variando entre 20 e 80 anos (média de
39,97 anos), de ambos os géneros, sem diagnéstico de esofagite por refluxo
gastroesofagico. O protocolo especifico foi respondido pelo paciente ou por seu
representante legal. A metodologia adotada envolveu, numa primeira etapa, exame
de endoscopia digestiva alta e esofagite por refluxo gastroesofagica diagnosticada
segundo a classificagdo de Savary-Miller modificada. Em seguida, o exame oral foi
realizado e a erosao dental foi classificada, quando presente, segundo a escala de

graduagédo de ED proposta por Eccles e Jenkins. Para andlise estatistica, os
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resultados foram testados para cada variavel pelo método do Qui — Quadrado de
Pearson (X2?). Os resultados estatisticos indicaram que a esofagite por refluxo
gastroesofagico é fator significativo para o aparecimento de erosdo dental. A faixa
etaria é fator significativo para o aparecimento de erosdo dental até o limite de 49
anos para o grupo N e 59 anos no grupo E. O género masculino é fator significativo
para o ndo aparecimento de erosdo dental nos grupos estudados, enquanto que o
género feminino é significativo para o ndo aparecimento de erosao dental no grupo
N e ndo significativo para o grupo E. O nivel de escolaridade 3 foi significativo para o
ndo aparecimento de erosdo dental nos grupos N e E com p = 0,000. Esses
resultados possibilitam concluir que os pacientes com erosdo dental possuem algum
grau de esofagite por refluxo gastroesofagico, tém idade entre 30 e 49 anos e

apresentam menor nivel de escolaridade.

Palavras-Chave: Erosao Dental; Doenga do Refluxo Gastroesofagico; Esofagite por

Refluxo Gastroesofagico.
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Alves MBR. Dental erosion in patients with Gastroesophagic reflux disease [Tese de
Doutorado]. Sao Paulo: Faculdade de Odontologia da USP; 2008.

ABSTRACT

Gastroesophagic reflux disease is a set of organic manifestations caused by gastric
reflux to the esophagus. The association between Gastroesophagic reflux disease
and dental erosion demonstrates the result of acid reflux. Dental erosion is defined as
the irreversible loss of dental structure caused by a chemical process that does not
involve bacterial action. This study evaluated Dental Erosion associated with
Gastroesophagic reflux disease, according to age, sex and educational level in
patients with an endoscopic diagnosis of esophagitis caused by gastroesophagic
reflux using modified Savary-Miller classification, group (E) compared to patients
without this diagnosis (endoscopically normal), a normal group (N), treated at Centro
de Endoscopia Digestiva do Hospital Sirio-Libanés de Sao Paulo. 120 patients were
examined, with ages ranging from 20 to 80 (average age 46.76), of both sexes
presenting with an endoscopic diagnosis of esophagitis caused by gastroesophagic
reflux, and a further 60 patients aged between 20 and 80 (average age 39.97) of both
sexes not diagnosed with esophagitis caused by gastroesophagic reflux.  Specific
protocol was answered by the patient or their legal representative. The methodology
adopted involved, in the first stage, an endoscopic examination of the upper digestive
tract and a test for esophagitis caused by gastroesophagic reflux, diagnosed
according to modified Savary-Miller classification. This was followed by an oral
examination and dental erosion was classified when present in accordance with the

Eccles and Jenkins Scale. For statistical analysis the results were tested for each
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variable using the Pearson Chi-square test (X?). The statistical results indicated that
esophagitis caused by gastroesophagic reflux is a significant factor in the presence of
dental erosion. Age is a significant factor in the presence of dental erosion, 49 years
old group N and 59 years old group E. The male is a significant factor for not
presence of dental erosion in the groups studied, other wise female is significant
factor for not presence of dental erosion in the group N and not a significant factor in
the group E. Educational level 3 was significant in the not presence of dental erosion.
These results lead to the conclusion that patients who presented with dental erosion
and a high degree of esophagitis caused by gastroesophagic reflux, 30 — 49 years

old, and had a lower level of education.

Key words: Dental Erosion, Gastroesophagic Reflux Disease, Esophagitis caused by

Gastroesophagic Reflux.
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1 INTRODUCAO

Define-se Erosdo Dental (ED) como perda irreversivel de estrutura
dental causada por um processo quimico nao envolvendo acado bacteriana
(PINDBORG, 1970). A perda da estrutura mineralizada ocorre por contato em meio
acido com pH inferior a 4,5, provocando a dissolucédo tanto da hidroxiapatita como
da fluorapatita. Tal perda pode ser desencadeada tanto por fatores extrinsecos
como: dieta alimentar (frutas, condimentos, bebidas, refrigerantes); meio ambiente
(compostos produzidos por industrias quimicas, compostos clorados utilizados em
piscinas); medicamentos (vitamina C, aspirina, acido cloridrico entre outros); como
também por fatores intrinsecos, dentre eles xerostomia, anorexia nervosa, bulimia e
Doenca do Refluxo Gastroesofagico (BARRON et al., 2003; BENAGES et al., 2006).

A Doenca do Refluxo Gastroesofagico (DRGE) constitui um conjunto
de manifestacbes orgéanicas causada pelo fluxo retrogrado do conteudo gastrico
para o eséfago, resultando em sintomas e (ou) dano tissular. A doenca tem carater
crénico e recidivante. Varios estudos epidemiologicos apontam que cerca de 11% da
populacdo brasileira refere sintomas compativeis com refluxo (pirose e/ou
regurgitagdo), no minimo uma vez por semana (TSUJI; IMAMURA; SANTORO,
2004).

A associacao entre ED e DRGE foi descrita pela primeira vez por
Howden em 1971, sinalizando uma consequiéncia da a¢ao do refluxo acido.

Nas ultimas duas décadas, atengdo especial vem sendo dada a

gama de manifestagbes extra-esofagicas, também chamadas de manifestacdes
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atipicas da DRGE. Dentre elas, ha alteragbes laringeas, faringeas, pulmonares,
manifestagcbes orais e outras causas como: otalgias, otites, sinusites cronicas

(PATERSON, 1997; RODRIGUEZ-TELLEZ, 2005).

Quincke' (1897, apud Skinner et al., 1991) caracterizou,
pela primeira vez, a esofagite por refluxo gastroesofagico (ERGE) como
entidade patoldgica, baseando-se em necropsia humana. Allison (1951)
utilizou a denominacéo “esofagite por refluxo” na sindrome associada a
hérnia de hiato deslizante, cristalizando assim o conceito de refluxo
gastroesofagico, causador de esofagite. Desconhece-se a frequiéncia
exata de esofagite na populacdo em geral. Sabe-se, porém, que seus
sintomas sao variaveis, freqientemente inespecificos e seu diagndstico
pode ser feito pela esofagoscopia para avaliar lesbes da mucosa
esofagica (LOCKE; ZINSMEISTER; TALLEY, 2003).

Diagnostica-se a ERGE em cerca de metade dos
pacientes que se submetem a Endoscopia Digestiva Alta (EDA) para
investigacao dos seus sintomas digestoérios (CASTRO; BRITO; COELHO,
2000). Grande parte da literatura cientifica consultada aceita a
associacao entre ED e DRGE, sendo muito dificil constatar a atuacéo do
acido gastrico na boca. Um grande namero de evidéncias clinicas tem
demonstrado nos ultimos anos a relacdo entre ED e DRGE,
especificamente a esofagite por refluxo gastroesofagico (BOEREE et al.,
1998).

! Quincke H. Ulcus oesophagi ex digestiones. Deutsh Arch Klin Méd 1897;24:72.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 Doenca do Refluxo Gastroesofagico

A DRGE descrita em 1935 como entidade patoldgica (4cido-péptica),
constitui-se em uma das mais freqlentes doengas que acometem o homem. O
Consenso Brasileiro da Doenca do Refluxo Gastroesofagico define DRGE como
“‘uma afeccado crbnica e recidivante decorrente do fluxo retrégrado de parte do
conteudo gastroduodenal para o eséfago ou 6rgaos adjacentes a ele, acarretando
um espectro variavel de sintomas e /ou sinais esofagianos e / ou extra-esofagianos
associados ou ndo a lesdes teciduais” (CASTRO; BRITO; COELHO, 2000; LEMME,

2003).

2.1.1 Etiopatogenia e epidemiologia da DRGE

Define-se etiologia da DRGE como multifatorial e resultante,
fundamentalmente, de um distarbio motor do eséfago. Destaca-se a perda da
integridade funcional do esfincter esofagiano inferior (EEI), representada pela
diminuicdo da sua pressao basal ou pelo aumento do numero de relaxamentos
transitérios, que permite o refluxo &cido. O contato demorado desse conteudo

gastrico (particularmente o acido e a pepsina) com a mucosa esofagiana pode gerar
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a lesdo desse revestimento e, em alguns casos, apresentar complicagbes como
estenose, Ulcera e Esbéfago de Barrett (EB), este com risco de malignizacao.
Portanto, ndo é o excesso de acido no eséfago, mas a presencga prolongada deste
em local inapropriado que pode desencadear a doenca (LEMME, 2003;
MAGALHAES; MONTES, 2000).

Chinzon (2004) relata que cerca de 11% da populacao brasileira
refere sintomas compativeis com refluxo (pirose e/ou regurgitacdo), no minimo uma
vez por semana. Essa prevaléncia se baseou somente na apresentagcdo de seus
sintomas classicos, ndo considerando outros tipos de manifesta¢des clinicas. A
DRGE acomete também milhdes de americanos, sendo que varios estudos
epidemiologicos sugerem que 20% da populagdo americana vivenciam sintomas
semanais e 44%, episédios mensais de queimacdo e/ou regurgitacdo (TSUJI;
IMAMURA; SANTORO, 2004).

Hashem (2007) relata que cerca de 10%-20% da populagéo
ocidental e cerca de 5% da populacao asiatica refere sintomas compativeis com
DRGE, apontando também aumento da prevaléncia de DRGE durante as duas
ultimas décadas em Singapura e China.

De acordo com as conclusées de Lemme (2003), a DRGE, doenca
cronica de grande prevaléncia na populacdo em geral, constitui uma das mais
freqUentes razdes para consultas em gastroenterologia. Apresenta periodos de
recidivas e remissdes com ampla distribuigdo mundial e ndo demonstra predilegao
por grupos étnicos, géneros ou faixa etaria.

A DRGE manifesta-se por sintomas chamados tipicos ou esoféagicos
(pirose e /ou regurgitacao, dor retroesternal ou disfagia), por sintomas atipicos ou

extra-esofagicos (erosdao dental, xerostomia, alteracdées laringeas, faringeas,
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pulmonares, podendo também se apresentar como dor toracica ndo cardiaca)
(CASTRO; BRITO; COELHO, 2000; HIRANO; RICHTER, 2007; MONNIKES, 2007;
SHAKER, 2007).

Pirose ou azia, sensacdo de queimacdo ou ardor retroesternal,
apresenta-se como o sintoma tipico mais caracteristico da doenca. Esta pode ser
desencadeada por alimentos gordurosos ou picantes, refeicoes volumosas ou pelo
habito de deitar-se apds as mesmas, podendo ainda vir associada a regurgitacao
acida ou alimentar. Muitos autores recomendam o exame de EDA em pacientes com
sintomas tipicos como pirose, regurgitacdo, dor retroesternal e disfagia para
diagnéstico da DRGE (DOMINGUES; BARBI; ALVES, 2002; FEDERAGAO..., 2003,

CHINZON et al., 2003; CHINZON, 2004).

2.1.2 Componente Genético da DRGE

A DRGE apresenta-se como heranga autossémica dominante, com
alta penetracdo, sem preferéncia por género. Trabalhos bem conduzidos
demonstraram que se encontraram varios marcadores genéticos no genétipo de
familiares de criangas portadoras de DRGE. Observaram-se evidéncias em varios
descendentes de cinco familias afetadas pela DRGE, caracterizando assim uma
heranca autossémica dominante, mapeada no cromossomo acrocéntrico 13-q1.4

(CASTRO; BRITO; COELHO, 2000; REBECCA, 2005; ROMERO; LOCKE, 1999).
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2.1.3 Critério diagnéstico da DRGE

Geralmente, o método diagnéstico utilizado para inicio da
investigacdo da DRGE é a EDA, pela possibilidade de visibilizacdo da mucosa
esofagica. A EDA apresenta importancia na observagao de afeccdes organicas, tais
como: processos inflamatorios, deformidade, estenose, Ulcera, eséfago de Barrett e
cancer. E necessaria a definicdo da presenca ou ndo de lesdes da mucosa, pois
esses achados sao prognoésticos. Existem outros exames passiveis de utilizagao tais
como: o radiolégico, o cintilografico, a pHmetria e a esofagomanometria (LEMME,

2003; NAMIOT et al., 2005; SAKAI et al., 2001b).

2.2 Esofagite por Refluxo Gastroesofagico

O primeiro a descrever a esofagite por refluxo gastroesofagico, como
entidade patoldgica, foi Quincke (1897, apud SKINNER et al., 1991), com base em
necropsia.

Allison (1951) utilizou a denominacédo “esofagite por refluxo” na
sindrome associada com hérnia de hiato deslizante, cristalizando, assim, o conceito
de refluxo gastroesofagico como causador da esofagite. E comum na literatura
médica pesquisada que muitos especialistas entendam a “esofagite péptica” como
uma complicagdo do refluxo gastroesofagico anormal (CORON; HATLEBAKK;

GALMICHE, 2007; KATZ, 2005).
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Ha varias classificacbes endoscopicas para ERGE. Embora a mais
recente seja a de Los Angeles, as mais utilizadas sao a de Savary-Miller e Savary-Miller
modificada por Ollyo et al. (1992), descrita na quadro 4.1, adotada neste trabalho

(MAGALHAES; MONTES, 2000; OLLYO et al., 1992; SAKA| et al., 2001a).

2.2.1 Consideragbes anatomicas e fisiologicas

Para se compreendam as alteragbes causadas pelo refluxo
gastroesofagico, deve-se conhecer a anatomia da jungao esb6fago—gastrica e as
estruturas a ela relacionadas. O eséfago, 6rgdo muscular oco que mede de 23 a 25
centimetros, estende-se da extremidade inferior da faringe até a jungao
gastroesofagica. O esfincter esofagiano superior (EES) é um segmento de
aproximadamente 3 centimetros no eséfago proximal onde existe o musculo
cricofaringeo. Em seu estado de repouso, encontra-se em contragdo tonica e
funciona como barreira esoféagica superior ao refluxo, prevenindo a regurgitacéo do
conteludo gastrico para o trato aerodigestorio superior e pulmées. O esfincter
esofagiano inferior (EEI), segmento de cerca de 2 a 4 centimetros, localiza-se na
porcao intra-abdominal. Ndo sendo uma estrutura anatomicamente visivel, previne
também o refluxo gastrico para o eséfago. Sua incompeténcia pode conduzir ao
refluxo gastro-esofagico e a complicagdes a ele associadas. O angulo de His,
também chamado de angulo eséfago-gastrico, forma-se entre o eséfago e a grande

curvatura do estébmago, sendo normalmente agudo. Funciona, também, como
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mecanismo de valvula para evitar episédios de Refluxo Gastroesofdgico (RGE)
(CASTRO; BRITO; COELHO, 2000; OUYANG; COHEN, 1991).

A principal fungao do es6fago consiste no transporte de alimentos da
boca ao estdbmago. O refluxo gastroesofagico ocorre devido aos mecanismos
patolégicos do EEI e da juncao esbfago-gastrica. A area distal do es6fago é muito
sensivel ao efeito irritante do refluxo acido e pepsina. Aceita-se como causa mais
freqliente da ERGE crénica ou recidivante o refluxo de &cido gastrico. O conteudo
gastrico com pH menor que 4 irrita a mucosa do eséfago; o peristaltismo esofagico e
0 bicarbonato da saliva deglutida clareiam o acido refluido. O retardo do
esvaziamento gastrico pode também contribuir para o refluxo gastroesofagico

(FEDERAGAO..., 2003; DOMINGUES; BARBI; ALVES, 2002).
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Figura 2.1 — Anatomia do aparelho digestério. A - Juncdo esofagogastrica em secgao

coronal. B - Estbmago em seccao coronal (NETTER, 1998)
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2.2.2 Complicagbes da ERGE

A progressao da doenca do RGE pode evoluir para estenose do
eso6fago e substituicdo do epitélio colunar esofagico para epitélio metaplasico, o que
caracteriza o Eséfago de Barrett.

O primeiro a descrever o eséfago de Barrett (EB) foi Norman Rupert
Barrett (1950), cirurgidao do Hospital Saint Thomas, em Londres. De acordo com o
pesquisador essa patologia se caracteriza pela presengca de metaplasia colunar no
terco inferior do esbéfago com distribuicdo uniforme circunferencial e extensao
minima de trés centimetros acima da juncao gastroesofdgica. Essa transformacao
epitelial se deve principalmente a uma condicdo ocasionada pelo refluxo
gastroesofagico crénico, (BARRETT, 1957; PAULL et al., 1976), acometendo,
predominantemente, homens caucaséides com idade média de 55 anos e classe
socioeconémica elevada. (FAORO et al., 1995; SPECHLER; GOYAL,1996).

Sabe-se atualmente que o EB constitui condi¢ado pré-maligna na qual
o epitélio escamoso-estratificado, que normalmente reveste o segmento distal do
eso6fago, é substituido por epitélio colunar metaplasico. A tendéncia atual é definir
EB como qualquer extensao de epitélio colunar acima da juncao esofagogastrica
que apresente metaplasia intestinal nas bidpsias. Estudos clinicos tém sugerido que
a frequéncia do EB é maior que 2% na populacao em geral e, em pacientes com
refluxo sintomatico, varia em torno de 12% (FAIFER; TOLENTINO; TOLENTINO,

2006; MONTES; BRANDALISE; MAGALHAES, 2000 ).
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2.2.3 Fisiopatogenia do eséfago de Barrett

O RGE crénico é aceito como fator etiolégico do EB, devido a acao
péptica continua do epitélio escamoso normal, substituida por metaplasia colunar em
torno de 12% em pacientes sintomaticos. Admite-se o RGE como principio de toda
transformacao, com risco para a malignidade. Nao sé o acido gastrico tem sido
relatado como agressor a mucosa esofagica, mas também o refluxo bilio-pancreatico
e 0 uso crbnico de quimioterapicos, induzindo metaplasia do esbfago distal.
(ANDERSON et al., 2007; CATALAN et al., 2000; FAORO et al., 1995; LOPES et al.,
2007; MASHIMO; WAGH; GOYAL, 2005; RASTOGI; SHARMA, 2006). Mecanismos
moleculares como duplicagdo, transcricao e traducdo em proteinas alteradas, além
de mutagdes génicas e/ou cromossOmicas, estdo dentre os fatores biomoleculares
que podem estar envolvidos na génese do EB (RIDDELL, 2005).

A complicacdo mais importante do EB € o desenvolvimento de
adenocarcinoma, que apresenta prevaléncia entre 0 a 45 % (média 10%). Estima-se
que o risco de adenocarcinoma em pacientes portadores de EB seja de 30 a 400 vezes
maior que a populacao em geral (FAORO et al., 1995; WANI; SHARMA, 2007).

O exame anatomo-patolégico é fundamental para definir o
diagnostico de EB e também para identificar a displasia, o principal marcador
bioldgico preditivo de evolugéo para adenocarcinoma (RODRIGUES, 2004).

A grande maioria dos pacientes com EB permanece sem diagnéstico
e muitos podem desenvolver cancer nesse epitélio metaplasico sendo a endoscopia
realizada tardiamente, quando o prognostico é fechado. A literatura refere que 23%

a 58% dos pacientes com diagnéstico de adenocarcinoma de eséfago nao
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apresentam clinica para a doengca do refluxo gastroesofagico (FAIFER,;
TOLENTINO; TOLENTINO, 2006; FAORO et al., 1995).

A exata relacao entre EB e DRGE atualmente ainda é desconhecida.
Entretanto, estudos recentes acreditam que seu desenvolvimento seja originado
durante o desenvolvimento embrionario. Evidéncias sugerem que a histologia do EB
seria 0 resultado incompleto e insuficiente da epitelizacdo do es6fago durante a
gestacao (SONTAG, 2007).

Muito embora a DRGE possa cursar com complicagdes ja
mencionadas, tais como estenose Ulcera, referimo-nos somente ao EB, devido a sua
importancia como condicdo pré-maligna, com risco de evolugcdo para
adenocarcinoma com prevaléncia de 0 a 45% (FAORO et al., 1995; WANI;

SHARMA, 2007).

2.3 Erosao Dental

O primeiro a descrever a associacdo de ED com DRGE foi Howden
(1971). Mais tarde, varios autores que realizaram estudos em populagées adultas e
infantis confirmaram tal descricao (ALI et al., 2002).

A literatura pesquisada € extensa em relagdo a definicdo de ED.
Varios autores a consideram como um processo irreversivel, caracterizado pela
perda da estrutura dental (esmalte e/ou dentina), ndo envolvendo micro-organismos.

Pode ser, também, manifestacdo secundaria de doenca sistémica (ALl et al., 2002;
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BARTLETT et al.,, 2000; MOAZZEZ; BARTLETT; ANGGIANSAH, 2004; REES;

LOYN; CHADWICK, 2007; SHIPLEY; TAYLOR; MITCHELL, 2005).

2.3.1 Etiopatogenia da erosao dental

A ED, considerada como um fendbmeno multifatorial, pode ser
desencadeada por fatores intrinsecos, como alteragcao do fluxo salivar e xerostomia,
especialmente na Sindrome de Sjogren (ALVES, 1999; ALVES et al., 2004). Bulimia,
anorexia nervosa, disturbios gastroesofagicos, principalmente regurgitacées
freqlientes e suco gastrico com pH proximo a 2,3, sdo também considerados
importantes fatores predisponentes para ED (VALENA; YOUNG, 2002; YOUNG,
2001; YOUNG et al., 2001).

Os fatores tidos como extrinsecos incluem desde dieta alimentar,
café, bebidas gasosas e/ou carbonatadas (refrigerantes a base de cola, isotonicos),
alcool (vinhos, cervejas, vodkas, champagnes, cidras), ingestdo excessiva de
condimentos (picles, pimentas, mostardas, ervas aromaticas, iogurtes, dentre
outros), medicamentos acidos, vitaminas (principalmente vitamina C) até fatores
ambientais (atletas nadadores e/ou individuos que estdo em contato constante com
o cloro; provadores de café e vinho; provadores de alimentos - doces, gelatinas,
sorvetes); profissionais expostos a produtos quimicos e farmacéuticos (AUAD;
MOYNIHAN; 2007; BARTLETT, 2007; BARTLETT; COWARD, 2001; CAGLAR;
KARGUL, 2006; DEVLIN; BASSIOUNY; BOSTON, 2006; GEDALIA et al., 1991;

HEMINGWAY et al., 2006; HOOPER et al., 2007a, 2007b; HORSWILL et al., 2006;
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JENSDOTTIR et al., 2004; KITCHENS; OWENS, 2007; MAGALHAES et al., 2005;
MOAZZEZ; BARTLETT; ANGGIANSAH, 2005b; MYKLEBUST et al., 2003; REES,
2004; REES; LOYN; GILMOUR; 2006; RUGG-GUNN et al., 1998; SAKSENA;
BARTLETT; SMITH, 1999; SHIPLEY; TAYLOR; MITCHELL, 2005; SOBRAL et al.,
2000; Van EYGEN; VANNET; WEHRBEIN, 2005; WIDODO; WILSON; BARTLETT,

2005).

2.3.2 Manifestacoes clinicas da eroséo dental

Apesar de as ED serem causadas por modificagdo na estrutura
dental frente ao meio acido, estudos clinicos na maioria das vezes se mostram
inconclusivos devido a impossibilidade de se apresentar diferenciacao entre ED e
outras lesdes, tais como abrasdo, atricdo e abfracdo (MAGALHAES et al., 2005;
YOUNG, 2001).

Define-se ED como perda progressiva e irreversivel da estrutura
dental por processo quimico ndo envolvendo bactérias. Apresenta-se clinicamente
com cavidades dentro de superficies lisas de esmalte, superficie oclusal em forma
de taga, dentina incisal exposta, aumento da translucéncia, perda de restauracao
quando presente, ndo havendo oclusdo de superficies dentais, perda da superficie
de esmalte em face palatina de dentes incisivos e/ou caninos. Em criancas,
apresenta-se com polpa exposta em dentes deciduos, principalmente em faces
palatina e/ou incisais de dentes anteriores, acarretando hipersensibilidade, dor nos

elementos dentais, além de propiciar alteracao e desconforto mastigatério, podendo
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também acarretar comprometimento na estética facial (GANDARA; TRUELOVE,
1999; YOUNG, 2001).

Considera-se abrasao dental como perda de estruturas dentais
causada por substancias abrasivas como escova dental e/ou dentifricios. Sua
apresentacao clinica € geralmente localizada em areas cervicais dos dentes
posteriores e/ou caninos. As lesbes sdo mais largas que profundas e se apresentam
geralmente rasas (ABRAHAMSEN, 2005; BARTLETT,2005).

Entende-se atricdo dental como a perda de estruturas dentais e/ou
restauracdes causada por contato de dente com dente durante a mastigacao ou
habitos parafuncionais como bruxismo. Na sua apresentacao clinica, pode-se
observar os dentes com superficies dentais lisas, planas, brilhantes além de
conterem fraturas de cuspides e/ou restauracées (CARRETERO; ARCAS-CALLEJA,
2006; GANDARA; TRUELOVE, 1999; GREGORY-HEAD et al., 2000).

Explica-se abfragdo dental como a perda de estruturas dentais em
areas cervicais causada por tensdo ou compressao de forgas (estudos séao
necessarios para provar esse hipotético fendbmeno). Sua aparéncia clinica
apresenta-se com interferéncias de movimentos excursivos e excéntricos com
grande atuacdo das mucosas bucal e labial, principalmente em areas cervicais

(LAVIGNE et al., 1999; SALES-PERES; PESSAN; BUZALAF, 2007).

2.3.3 Epidemiologia da erosao dental

A ED, doenca insidiosa e cronica de carater irreversivel, acomete
homens, mulheres e criancas sem preferéncia de género, etnia ou faixa etaria. Varios

estudos mostram que a prevaléncia na populagdo mundial varia em torno de 42%.
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Paises europeus, como Suica, Reino Unido e Espanha, apresentam inimeros estudos
relacionando a perda de esmalte e/ou dentina a DRGE. Na Europa, especificamente na
Inglaterra, varios estudos entre ED e DRGE revelam cerca de 30% de perda de dentina
na face incisal e 8% de perda de dentina na face oclusal e/ou lingual de dentes
posteriores na denticdo permanente da populagdo estudada. Com base nesse e em
outros estudos, no Reino Unido a ED é considerada um problema de saude publica
(GANDARA; TRUELOVE, 1999).

Ensaios clinicos realizados em Los Angeles e Boston relatam perda de
25% de superficies de esmalte e/ou dentina em estudo randomizado com pacientes
entre 14 a 80 anos de idade. InUmeras pesquisas bem conduzidas revelam a ocorréncia
mais freqiente da ED em pacientes portadores de DRGE na face palatina de dentes
anteriores e/ou face oclusal na maxila e/ou mandibula (GANDARA; TRUELOVE, 1999).

Estudos revelam que em dentes anteriores inferiores é muito raro o
aparecimento de ED, fato este atribuido, provavelmente, a protegéo lingual e, também,
a maior producdo de saliva pelas glandulas sublinguais e submandibulares e,
conseqlentemente, seu importante papel no tamponamento dos acidos. Nao ha relagéo
clinica ao diagnostico diferencial entre ED, abrasado dental, atricdo e abfracdo dental,
em face da extrema dificuldade de diferencia-las clinicamente. Na mesma linha de
pesquisa, mais estudos fazem-se necessarios para que se determinem diferencas
ambientais, comportamentais, regionais, heranga genética, habitos alimentares, habitos
higiénicos gerais, especificamente na cavidade oral, presenca de placa dental,
Helicobacter pylori, lesdo cariosa, dentre outros possiveis fatores relacionados a ED nas
varias populagdes mundiais (ABRAHAMSEN, 2005; ALI et al., 2002; BARTLETT, 2005;

CARRETERO; ARCAS-CALLEJA, 2006, COSSATIS et al., 2004; GANDARA,;
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TRUELOVE, 1999; GREGORY-HEAD et al., 2000; MAGALHAES et al., 2005;

SHIPLEY; TAYLOR; MITCHELL, 2005; SILVA et al., 2001).
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3 PROPOSICAO

O objetivo deste estudo é avaliar a associacao da Erosdo Dental
com a Esofagite por Doencga do Refluxo Gastroesofagico, a faixa etaria, o género e o
nivel de escolaridade em pacientes com diagnostico endoscépico de Esofagite por
Refluxo Gastroesofagico, conforme classificagdo de Savary — Miller modificada, em

comparacao a pacientes sem esse diagndstico (endoscopicamente normais).
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4  MATERIAL E METODOS

41 Casuistica

Foram incluidos neste estudo, no periodo de janeiro de 2006 a abril
de 2007, 180 pacientes do Centro de Endoscopia Digestiva do Hospital Sirio-
Libanés, Sao Paulo (HSLSP), vinculado ao Instituto de Ensino e Pesquisa do
Hospital Sirio-Libanés (IEPEHSLSP). Esses pacientes, consecutivos, foram incluidos
em dois grupos chamados:

Grupo Normal (N): constituido por 60 individuos com auséncia de diagnostico
endoscépico de esofagite por refluxo gastroesofagico (exame endoscopico normal
do es6fago), sendo 15 do género masculino e 45 do género feminino, com idades
variando de 20 a 80 anos (39,97+13,98 anos). Constituiu-se esse grupo a medida
que se obteve o material do grupo com esofagite por refluxo gastroesofagico. Os
pacientes foram pareados, buscando-se equiparar o género e as idades ao grupo
com ERGE. A inclusdo deste grupo deveu-se a necessidade de estabelecer-se um
parametro de ED entre individuos sem diagnéstico endoscopico de ERGE e
individuos com diagnéstico endoscopico de ERGE.

Grupo Esofagite por Refluxo Gastroesofagico (E): constituido por 120 individuos,
consecutivos, com diagnéstico endoscépico de esofagite por Refluxo
Gastroesofégico, cujas caracteristicas sugerem como fator causal o refluxo
gastroesofagico, sendo 77 do género masculino e 43 do género feminino, com

idades variando de 20 a 80 anos (46,76+14,27 anos).
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4.1.1 Critérios de inclusao

Neste estudo, incluiram-se pacientes que apresentaram erosdes
dentais caracterizadas por perda de esmalte e/ou dentina nas regides incisal e/ou
oclusal e palatina e/ou lingual, e portadores de, no minimo, 20 elementos dentais

higidos na maxila e mandibula (incisivos a molares e/ou pré-molares).

4.1.2 Critérios de exclusao

Excluiram-se do estudo pacientes portadores de proteses totais,
préteses fixas e/ou removiveis, implantes, usuarios de placas miorrelaxantes e/ou
placas de bruxismo e pacientes que ndo se encontravam na faixa etaria entre 20 a

80 anos.

4.2 Aspectos Eticos

Este trabalho de pesquisa, o termo de consentimento livre e
esclarecido (Apéndice A) e o consentimento do paciente (Apéndice B) foram
submetidos ao Comité de Etica em Pesquisa da Sociedade Beneficente de

Senhoras do Hospital Sirio-Libanés (Protocolo de Pesquisa n® HSL2005/27 — Anexo
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A) e referendados pelo Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de Odontologia
da Universidade de Sao Paulo - FOUSP (CEP/OF 03/06 - Anexo B). O termo de
Consentimento Livre e Esclarecido, padronizado pelo Hospital Sirio-Libanés
encontra-se apresentado no Anexo C.

O referido protocolo foi conduzido de acordo com 0s principios
enunciados na Declaracao de Helsinque, Finlandia (1964) - ratificada em Edimburgo
(2000), expresso nas Resolugbes n® 196/96 e n® 251/97 do CNS/MS — Normas de
Pesquisa Envolvendo Seres Humanos (RESOLUCOES, 1996, 1997) .

O pesquisador responsavel declarou que as informagdes contidas
neste estudo serdo consideradas confidenciais e usadas pelo préprio ou por seus
colaboradores, sob sua autorizagdo. Essas informagdes poderao ser reveladas se, a
critério do pesquisador responsavel ou do Centro de Ensino e Pesquisa (CEPE), tal
fato se tornar necessario.

O pesquisador responsavel informou os pacientes sobre os objetivos
do estudo, os procedimentos adotados e os riscos envolvidos. Os pacientes ou seus
responsaveis legais assinaram os Termos de Consentimento Livre e Esclarecido

antes de concordarem em participar do estudo.

4.3 Métodos

Os 180 pacientes que constituiram a série estudada neste trabalho
foram avaliados no Centro de Endoscopia Digestiva do HSLSP, por médicos

especialistas em Endoscopia Digestiva.
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Inicialmente, passaram por uma avaliagio com o médico
gastroenterologista e, na seqiiéncia, foram submetidos ao exame de Endoscopia
Digestiva Alta (Esofagogastroduodenoscopia - EDA) com o uso de endoscopio
marca OLYMPUS EXERA GIF - Q 160. A esofagite por refluxo gastroesofagico,
quando diagnosticada nos pacientes, foi graduada segundo a classificacdo proposta

por Savary - Miller, modificada em 1992 (Quadro 4.1 e Fig. 5.1).

Grau Descricao
Grau 1 Uma ou mais erosoes, lineares ou ovaladas, em uma Unica prega
longitudinal.
Grau 2 Varias erosfes, situadas em mais de uma prega longitudinal

confluentes ou ndo, mas que nao ocupam toda a circunferéncia do

esobfago.

Grau 3 Erosbes confluentes que se estendem por toda a circunferéncia do
esobfago.

Grau 4 Lesdes crbnicas: Ulcera(s) e estenose(s), isoladas ou associadas as

lesbes nos graus 1 a 3.
Grau 5 Epitélio colunar em continuidade com a linha Z: circunferencial ou
nao, de extensao variavel, associado ou nao as lesées dos graus 1

a4.

Quadro 4.1 — Classificagdo Endoscopica de Esofagite por Refluxo Gastroesofagico. (Savary - Miller,
modificada OLLYO et al., 1992)

Apds o diagnostico endoscépico, encaminharam-se 0s pacientes
para um exame estomatolégico, realizado pela pesquisadora responsavel, em

consultério préprio para este fim, seguindo critérios de assepsia e antissepsia
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habituais. Realizou-se exame fisico intra-bucal com espatula de madeira, iluminagéao
direta para melhor visibilizacao do revestimento da cavidade bucal e suas possiveis
alteracbes e para verificacdo da presenca ou auséncia de ED. Investigaram-se,
também, habitos funcionais e parafuncionais desses pacientes.

Em ambos os grupos estudados (N e E) foram aplicados, pela
pesquisadora responsavel, um protocolo especifico (Apéndice C), contendo dados
da anamnese, histéria pregressa e exame clinico bucal para se estudar a erosao
dental, quando presente.

O diagnéstico para ED foi estabelecido em bases exclusivamente
clinicas, obedecendo a escala de graduacao de erosao dental proposta por Eccles e

Jenkins em 1974 (Quadro 4.2 e Fig 5.2).

Grau Descricao
Grau 0 Sem envolvimento de superficie de esmalte.
Grau 1 Perda de superficie de esmalte ndo envolvendo dentina.
Grau 2 Exposicdo de dentina em pelo menos um tergo das superficies.
Grau 3 Exposicao de dentina em mais de um terco das superficies.

Quadro 4.2 — Escala de Graduagéo de Erosao Dental (ECCLES; JENKINS, 1974)

4.4 Andlise estatistica dos resultados

Para a analise estatistica, os resultados foram testados
individualmente para cada variavel pelo método do Qui-quadrado de Pearson (X?).

Esses testes foram realizados no programa SPSS (1997), SPSS FOR WINDOWS:
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STANDARD VERSION, release 6.1.2 Chicago; IL; SPSS Inc., tendo se fixado em 5%
(p<0,05) o nivel para a rejeicao da hip6tese de nulidade (nivel de significancia). Em
nossos grupos de estudo (N e E), n =180, nenhum paciente apresentou EJ grau 3 e,
conseqlientemente, este item nado foi incluido na andlise estatistica. Da mesma
maneira, somente trés pacientes de toda a amostra (N e E) apresentaram EJ grau 2
sendo 1 paciente do grupo N, 1 paciente SM1 e 1 paciente SM5, razao pela qual
este item foi considerado conjuntamente com EJ grau 1 pela nao representatividade

estatistica, sendo demonstrado nas tabelas de resultados como EJ1/2.
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5 RESULTADOS

De acordo com a metodologia desenvolvida neste estudo, foi
possivel aplicar os testes estatisticos quanto aos fatores avaliados: Esofagite por

DRGE, Erosao Dental, faixa etaria, género e nivel de escolaridade.

5.1 Analise Endoscopica

Os exames endoscopicos dos pacientes do grupo N revelaram
auséncia de esofagite endoscépica por refluxo gastroesofagico. Os exames dos
pacientes do grupo E revelaram erosoes lineares, ovaladas, Ulceras, estenoses e
EB, caracterizando a esofagite por refluxo gastroesofagico, que foi classificada

segundo as caracteristicas macroscopicas das lesdes (Figura 5.1).
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Figura 5.1 - Imagens de Endoscopia Digestiva Alta. a Es6fago normal; b Grau 1; ¢ Grau 2; d
Grau 3; e Grau 4; f Grau 5 (OLLYO et al., 1992)
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5.2 Analise Estomatoldgica

Os exames bucais dos individuos dos grupos estudados (N e E)
revelaram elementos dentais com auséncia de erosdo (sem envolvimento de
superficie de esmalte — grau zero da escala de graduacéo de ED, Eccles e Jenkins
(1974)) e dentes com envolvimento de superficies dentais com maior ou menor
exposicdo da dentina (graus 1 ou 2 da mesma escala de graduacdo). Esses

achados foram utilizados na escala de graduacao de erosao dental (Figura 5.2).
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Figura 5.2 - Graduagéo da Erosao Dental. a/b Grau 0; c¢/d Grau 1; e/f Grau 2. (ECCLES; JENKINS,
1974)
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5.3 Associacao entre Erosao Dental e Esofagite por Refluxo Gastroesofagico

A tabela 5.1, ED versus ERGE, mostra os resultados relativos
encontrados nos dois grupos estudados, N e E. A figura 5.3 aponta a analise gréfica

dos dados.

Tabela 5.1 — Tabela de contingéncia ED versus ERGE. Dados em porcentagem

Grupo E
Grupo N
SM1 SM2 SM3 SM4 SM5
EJO 90,00 39,17 23,33 0,83 0,00 2,50
EJ1 8,33 21,67 5,00 1,67 0,83 3,33
EJ2 1,67 0,83 0,00 0,00 0,00 0,83
EJ1/2 10,00 22,50 5,00 1,67 0,83 4,16

EJ = Eccles e Jenkins

SM = Savary — Miller
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Figura 5.3 — Analise grafica dos valores de ED versus ERGE, encontrados nos grupos N e E

Grupo N = normal (exame endoscopico normal do es6fago)
Grupo E = esofagite (com diagnostico endoscépico de ERGE)
EJ = Eccles e Jenkins
SM = Savary—Miller

O teste estatistico mostra que no grupo N o nao aparecimento de ED
é fator significativo com p=0,000.

O teste estatistico revela que a esofagite por RGE é fator
significativo para o aparecimento de ED em SM1 com p=0,020 e SM2 com p=0,000,
nao sendo fator significativo para SM3 com p =0,564 e SM5 com p = 0,480. SM4 nao

apresentou numero de pacientes suficientes para analise estatistica.
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5.4 Associacao entre Erosao Dental e Faixa Etaria

A tabela 5.2, ED versus faixa etaria, apresenta os resultados
relativos encontrados nos dois grupos de estudo, N e E. A figura 5.4 aponta a

analise gréfica dos dados.

Tabela 5.2 — Tabela de contingéncia ED versus faixa etéria. Dados em porcentagem

20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80

EJO 23,33 28,33 18,33 11,67 6,67 1,67 0,00

EJ1 0,00 3,33 1,67 1,67 0,00 1,67 0,00

Grupo N
EJ2 0,00 0,00 0,00 1,67 0,00 0,00 0,00
EJ1/2 0,00 3,33 1,67 3,34 0,00 1,67 0,00
EJO 11,67 16,67 20,00 8,33 5,00 2,50 1,67
EJ1 1,67 3,33 6,67 12,50 5,83 2,50 0,00
Grupo E

EJ2 0,00 0,00 0,00 0,83 0,00 0,00 0,83

EJ1/2 1,67 3,33 6,67 13,33 5,83 2,50 0,83

EJ = Eccles e Jenkins
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Figura 5.4 - Andlise gréafica dos valores de ED versus faixa etaria, encontrados nos grupos N e E
Grupo N = normal (exame endoscopico normal do es6fago)

Grupo E = esofagite (com diagnostico endoscépico de ERGE)

EJ = Eccles e Jenkins
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O teste estatistico demonstra que, no grupo N, a faixa etéria é fator
significativo para o aparecimento de ED com p=0,001 na faixa etaria compreendida
de 30 — 39 anos e também, com p=0,004 na faixa etaria de 40-49 anos, nao sendo
fator significativo na faixa etaria compreendida entre 50-59 anos com p=0,096. As
faixas etarias compreendidas entre 20-29 anos, 60-69 anos e 70-79 e 80 anos nao
apresentaram numero de pacientes suficientes para uma analise estatistica.

O teste estatistico revela que, no grupo E, a faixa etaria é fator
significativo para o aparecimento de ED com p=0,003 na faixa etéria compreendida
entre 20—29 anos, com p=0,001 na faixa etaria de 30-39 anos, com p=0,005 na faixa
etaria de 40-49 anos, com p=0,003 na faixa etaria de 50-59 anos, nao sendo fator
significativo na faixa etaria compreendida entre 60-69 anos com p= 0,782 e faixa
etaria de 70-80 anos com p=0,564. Os pacientes de 80 anos de idade do grupo E
(n=3) foram incluidos na faixa etaria compreendida entre 70-79 anos pela néo

representatividade estatistica.

5.5 Associacao entre Erosao Dental e Género

A tabela 5.3, ED versus género, mostra os resultados relativos
encontrados nos dois grupos de estudo, N e E. A figura 5.5 dispde a analise grafica

dos dados.
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Tabela 5.3 — Tabela de contingéncia ED versus género. Dados em porcentagem

Grupo N Grupo E
EJO  EJT EJ2 EJ1/2 EJO EJU EJ2 EJ1/2
Género Masculino 23,33 1,67 0,00 1,67 4500 19,17 0,00 19,17
Género Feminino 66,66 6,66 1,67 8,34 20,83 13,33 1,67 15,00

EJ = Eccles e Jenkins

100 -

Valores Relativos (%)

M Género Masculino

H Género Feminino

Figura 5.5 - Andlise grafica dos valores de ED versus género, encontrados nos grupos N e E

Grupo N = normal (exame endoscopico normal do es6fago)

Grupo E = esofagite (com diagnostico endoscépico de ERGE)

EJ = Eccles e Jenkins
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O teste estatistico demonstra que, no grupo N, o género masculino é
fator significativo para o nao aparecimento de ED com p=0,001 bem como o género
feminino com p=0,000.

O teste estatistico revela que, no grupo E, o género masculino é fator
significativo para o ndo aparecimento de ED com p=0,000 enquanto que para o

género feminino com p=0,286 nao é fator significativo.

5.6 Associacao entre Erosao Dental e Nivel de Escolaridade

A tabela 5.4, ED versus nivel de escolaridade, mostra os resultados
relativos encontrados nos dois grupos de estudo, N e E. A figura 5.6 aponta a
andlise gréfica dos dados.

Consideramos para os dois grupos de estudos N e E: nivel de
escolaridade 1, pacientes que relataram possuir ensino fundamental completo ou
incompleto; nivel de escolaridade 2, pacientes que relataram possuir ensino médio
completo ou incompleto; nivel de escolaridade 3, pacientes que relataram possuir

ensino superior e /Ou pos-graduacao completo ou incompleto.
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Tabela 5.4 — Tabela de contingéncia ED versus nivel de escolaridade. Dados em porcentagem

Grupo N Grupo E
1 2 3 1 2 3
EJO 5,00 26,66 58,33 5,00 8,33 52,50
EJ1 3,33 1,67 3,33 3,33 13,33 15,83
EJ2 0,00 1,67 0,00 0,84 0,84 0,00
EJ1/2 3,33 3,34 3,33 417 14,17 15,83
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Figura 5.6 - Andlise gréfica dos valores de ED versus nivel de escolaridade, encontrados nos grupos
NeE

Grupo N = normal (exame endoscopico normal do es6fago)
Grupo E = esofagite (com diagnostico endoscépico de ERGE)

EJ = Eccles e Jenkins
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O teste estatistico mostra que, no grupo N, o nivel de escolaridade 2
com p=0,001 e o nivel de escolaridade 3 com p=0,000 sao fatores significativos para
0 nao aparecimento de ED, ndo sendo fator significativo para o nivel de escolaridade
1 com p=0,655.

O teste estatistico apresenta que, no grupo E, o nivel de
escolaridade 3 é fator significativo com p=0,000 para o ndo aparecimento de ED,
nao sendo fator significativo para o nivel de escolaridade 1 com p=0,763 e nivel de

escolaridade 2 com p=0,178.
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6 DISCUSSAO

A existéncia de lesdo dental, como a Erosdo Dental (ED) com téao
alta incidéncia, comprovada por estudos europeus onde chega a atingir 42% da
populagédo na Europa (BARTLETT, 2005), vindo a se constituir um problema de
saude publica no Reino Unido (GANDARA; TRUELOVE, 1999), tem despertado
grande interesse no campo odontoldgico, na area de diagndstico bucal, especialmente
na estomatologia. Sua relacdo com o refluxo gastroesofagico (RGE) torna o interesse
maior, quando se sabe que a Doenca do Refluxo Gastroesofagiano (DRGE) € a
afeccdo de maior prevaléncia no aparelho digestério alto e que, devido a ela, grande
parte da populacdo mundial ingere medicacéo diaria ou freqliente para controle dos
seus sintomas. Grande parte desses pacientes tem um quadro brando, automedica-se,
nao é investigado, nao recebe tratamento orientado nem tem indicagao cirargica. Alias,
€ para esses pacientes que se tenta criar métodos menos invasivos para tratamento da
DRGE, como sdo os métodos endoscopicos, ainda em estudo (MALIK et al., 2006).
Com todas essas consideracdes, a relacdo ED/RGE é verdadeira. Pode-se dizer que
uma parcela significativa da populagao fica sujeita a ter erosdo dental de origem
digestéria (GREGORY—-HEAD et al., 2000).

Entretanto, ndo se conhece muito bem a relacdo ED/RGE, tanto do
ponto de vista médico como odontoldgico. Assim, ndo € freqliente que um médico
indique o doente para um odont6logo para que se avalie a sua saude dental. O mesmo
ocorre com o odontoélogo, que, muitas vezes, desconhece a relagao causal.

A dificuldade de estudar o RGE como causa de ED reside, pelo menos

em parte, na questéao de diferenciar lesdes dentais como ED de outras como abrasao,
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atricdo e abfracdo (MAGALHAES et al., 2005; YOUNG et al., 2001), que ndo tem
origem no RGE. Tem-se ainda como dificuldade no estudo das ED as causas
extrinsecas tais como ingestao de alimentos tidos como acidos (liméao, frutas citricas,
dentre outros), café, bebidas gasosas e/ou carbonatadas (refrigerantes a base de
cola, isotonicos), alcool (vinhos, cervejas, vodkas, champagnes, cidras), ingestao
excessiva de condimentos (picles, pimentas, mostardas, ervas arométicas, iogurtes,
dentre outros), medicamentos acidos, vitaminas (principalmente vitamina C) e ainda
fatores ambientais (atletas nadadores e/ou individuos que estdo em contato
constante com o cloro; provadores de café e vinho, provadores de alimentos -
doces, gelatinas, sorvetes), profissionais expostos a produtos quimicos e
farmacéuticos (AUAD; MOYNIHAN; 2007; BARTLETT, 2007; BARTLETT;
COWARD, 2001; CAGLAR; KARGUL, 2006; DEVLIN; BASSIOUNY; BOSTON,
2006; GEDALIA et al., 1991; HEMINGWAY et al., 2006; HOOPER et al., 2007a,
2007b; HORSWILL et al., 2006; JENSDOTTIR et al., 2004; KITCHENS; OWENS,
2007; MAGALHAES et al., 2005; MYKLEBUST et al., 2003; REES; LOYN;
GILMOUR; 2007; REES, 2004; RUGG-GUNN et al., 1998; SAKSENA; BARTLETT;
SMITH, 1999; SHIPLEY; TAYLOR; MITCHELL, 2005; SOBRAL et al., 2000; Van
EYGEN; VANNET; WEHRBEIN, 2005; WIDODO; WILSON; BARTLETT, 2005).
Todas essas condicbes tornam os estudos complexos e, muitas vezes, pouco
conclusivos.

De qualgquer modo, todavia, ha ja estudos que sugerem fortemente o
RGE como fator causal da ED (YOUNG, 2001; YOUNG et al., 2001). Essa relacao é
tao estabelecida para autores como Abrahamsen (2005) e Gedala et al. (1991), que
chegam a sugerir que a localizagéo regional da ED decorre do controle da agéo do

acido refluido pelo fator de tamponamento da saliva.
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No planejamento, diferentemente de muitos estudos consultados na
revisdo da literatura, obteve-se um grupo de estudo normal, selecionado no mesmo
servico, composto de pacientes com a mesma faixa etaria (20 a 80 anos) e
independente de género e nivel de escolaridade, com exame endoscopico normal do
esobfago.

O relacionamento do autor do estudo com o servico de endoscopia
digestiva do HSL proporcionou a oportunidade de ampliar mais os conhecimentos
sobre a relacao ED/RGE.

Acreditou-se que nao seria dificil encontrar pacientes com a suspeita
de DRGE, confirmando-se objetivamente a esofagite, levando a supor a existéncia
de RGE. Isso, de fato, ocorreu, colhendo-se todo o material num periodo de 15
(quinze) meses. A esofagite, assim observada, seria considerada, entao, esofagite
por refluxo (ER). Preferiu-se um servigo de endoscopia de atendimento privado por
supor que o0s pacientes, tendo um nivel socioecondmico mais elevado, teriam
maiores cuidados de higiene, excluindo-se, assim, um dos fatores concorrentes para
a origem da ED. Também n&o se procurou comprovagdo maior do que a
endoscopica da ER, como estudo pHmétrico, porque, provavelmente, os pacientes
nao representariam a populacdo em geral, mas um grupo seleto de pacientes mais
graves. Assim, acreditou-se que a simples constatacdo da esofagite distal era
suficiente para selegdo dos pacientes do grupo E, levando-se em consideragéo a
gradacgdo da leséo esofagica, relacionando-a com a incidéncia e grau de ED. Como
era esperado, a analise dos resultados obtidos mostrou que a ED esta ausente em
maior proporcao em pacientes sem ERGE (90,0% - grupo N) e menor para pacientes
com ERGE SM Grau 1 (39,17 %); ERGE SM Grau 2 (23,33%); ERGE SM Grau 3

(1,00%); ERGE SM Grau 4 (0,00%); ERGE SM grau 5 (2,50%). A expectativa
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descrita tinha por base resultados de trabalhos semelhantes realizados por Bartlett
et al. (2000), Bartlett (2005), Barron et al. (2003), Carretero e Arcas-Calleja (2006),
Chandra et al. (2004), Di-Fede et al. (2005), Gandara-Truelove (1999), Gregory—
Head et al. (2000), Groen e Smout (2003), Lazarchik e Filler (1997), Moazzez,
Bartlett e Anggiansah (2004), Shipley, Taylor e Mitchel (2005).

Da mesma forma os resultados obtidos na andlise estatistica (grupo
E) sugerem que a presenca de ED aumenta com a presenca de ERGE em 64,76 %
em SM Graul; 14,29% em SM Grau2; 5,72 % em SM Grau3; 2,86 % em SM Grau4
e 12,37 % em SM Grau 5.

A luz da metodologia desenvolvida e do objetivo deste estudo, foi
demonstrado estatisticamente que pacientes portadores de ERGE SM1 e SM2
levam a ED. Os resultados aqui apresentados encontram respaldo em trabalhos
semelhantes aos obtidos por Bartlett et al. (2000), Bartlett (2005), Barron et al.
(2003), Carretero e Arcas-Calleja (2006), Chandra et al. (2004), Di-Fede et al.
(2005), Gandara-Truelove (1999), Gregory—Head et al. (2000), Groen e Smout
(2003), Lazarchik e Filler (1997), Moazzez, Bartlett e Anggiansah (2004), Schroeder
et al. (1995), Shipley, Taylor e Mitchel (2005).

Pensou-se nos demais dados que seriam objeto de estudo,
procurando-se nao afetar significativamente os pacientes no periodo pos-
procedimento endoscépico. Escolheram-se, entdo, a idade e o género, por serem
dados importantes e que poderiam ser tomados do prontuario do doente.
Considerava-se que, se a ERGE fosse de pouca intensidade, como de fato ocorreu,
os pacientes mais velhos é que teriam maior incidéncia de ED, o que se verificou

nas faixas de 20-49 anos no grupo N e nas faixas de 30 a 59 anos no grupo E.
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Os resultados estatisticos apontaram que a presencga de ED é maior
para pacientes nas faixas acima citadas, considerando que a grande concentracao
de pacientes portadores de ED esta na faixa etaria compreendida entre 50 a 59
anos=13,5% - grupo E. Da mesma forma a auséncia de ED (EJ = 0) (grupo N e
grupo E) diminui com a faixa etaria, embora a relagdo ED versus fator etario ndo
tenha sido até o presente estudo cientificamente abordada, sendo possivel
considerar que a idade cronol6gica é mais um fator importante na etiopatogénese
das ED no nosso meio.

Nenhum trabalho até o momento conseguiu demonstrar claramente
a relacao efetiva entre o fator idade cronolégica e a DRGE e ED. Entretanto os
resultados deste estudo encontram sustentacao cientifica semelhante aos obtidos
por Eccles e Jenkins (1974), Gandara e Truelove (1999), Gregory Head et al. (2000),
Moazzez, Bartlett e Anggiansah (2004), Myklebust et al. (2003).

Em relagdo ao género, considerou-se a possibilidade de que um
deles tivesse maior incidéncia de ED (o que nao foi estatisticamente confirmado,
para o género feminino no grupo E), ndo porque a DRGE incida mais em um deles,
mas porque, concorrendo com os habitos de higiene, a mulher, habitualmente mais
cuidadosa, fosse beneficiada pelos cuidados dentarios, o que ndo se confirmou pela
andlise estatistica efetuada. Essa expectativa era contraria aos resultados dos
trabalhos revisados que mostraram igual incidéncia quanto ao fator género
(ECCLES; JENKINS, 1974; LEMME, 2003; MOAZZEZ; BARTLETT; ANGGIANSAH,
2005b; SILVA et al., 2001; VALENA; YOUNG, 2002).

Diante desses dados ainda uma questao permanece com resposta a
confirmar: a ED tem maior ocorréncia em um determinado género? Sugerimos, para

pesquisas futuras, a analise de fatores etiol6gicos que poderdao favorecer o
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aparecimento de ED no género feminino, como nacionalidade, etnia, profissao,
alteracdes hormonais, comportamentais, heranga genética, estresse e outros.

Outro dado colhido motivou uma abordagem mais proxima dos
pacientes, feita apds o estabelecimento de certo grau de confiabilidade em funcao
dos esclarecimentos e do exame bucal detalhado. Abordou-se, entdo, o nivel de
escolaridade. Da mesma forma que havia ocorrido com o género, esperava-se que
os pacientes com maior nivel de escolaridade, tanto no grupo Normal (N) como no
grupo esofagite (E), fossem poupados de maior incidéncia de ED. Isso, de fato,
preencheu as expectativas, uma vez que se verificou que a razdo de risco para a
presenca de ED e ERGE em pacientes do grupo N em comparacao ao grupo E em
relacdo ao nivel de escolaridade néo tivesse sido ainda, cientificamente, abordada.
No presente estudo, verificou-se haver significaAncia estatistica relevante. As
diferengas estatisticas observadas neste estudo nos reservam a expectativa de
considerar que a frequéncia de auséncia de ED aumenta com o nivel de
escolaridade, da mesma forma que a presenga de ED diminui com o aumento do
nivel de escolaridade entre os grupos estudados.

Essa abordagem permite analisar que o fator nivel de escolaridade 3
€ altamente significativo com p=0,000, sendo tal fator presente e indicativo de
auséncia de ED nos grupos estudados (N e E). Nenhum trabalho na literatura
conseguiu demonstrar claramente a participagao efetiva do nivel de escolaridade na
expressdo de ED. Dessa forma e na mesma linha de estudo o presente trabalho
encontra correlacdo com os trabalhos de Barron et al. (2003), Locke, Zinsmeister e
Talley (2003), Gandara e Truelove (1999).

Os resultados aqui obtidos respondem parte dos questionamentos

sugeridos. E chegado o momento de irmos além da descricdo quantitativa de uma
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doenca. Necesséria se faz uma reflexdo mais profunda, na qual mudangas culturais,
sociais, econdmicas e sobretudo cientificas se impdem. Frente a atual concepcao de
salude e, mais especificamente, saude bucal, novos avancos da imaginologia e
genbmica surgem como elementos diferenciais. Caminha-se para a chamada
convergéncia digital, objetivando diagnostico preciso, tratamento e sobretudo
prevencao de doencas.

Em nossas consideragdes finais, podemos afirmar que, pela
integracdo entre especialidades, proporcionada pelo presente trabalho, devemos
entender a questdo da pesquisa como algo seqlencial, para nao pulverizarmos
esforcos e desperdigcarmos recursos. Tal entendimento possibilita a obtengdo de
resultados promissores com a formagao de plataformas de pesquisas conjuntas nas
areas médica e odontolégica.

Finalizando, esta série representa uma contribuicdo para o
esclarecimento da relagdo causal entre ED e DRGE. Contudo, deve-se reconhecer
gue mais estudos sdo necessarios em outros centros hospitalares (privados e
publicos), envolvendo niveis sociais, econémicos e culturais distintos, num maior
prazo de tempo e com um numero maior de pacientes, com a finalidade de melhorar

a saude bucal da populacao.
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7 CONCLUSOES

Frente aos resultados obtidos e sua posterior analise, pudemos

concluir que:

1. A Esofagite por Refluxo Gastroesofagico € fator significativo para o aparecimento
de Erosao Dental, em SM1 e SM2; o0 ndo aparecimento de ED é fator significativo

para o grupo N.

2. As faixas etarias compreendidas entre 30-49 anos, no grupo N, favorecem o
aparecimento de Erosdo Dental. As faixas etarias compreendidas entre 20-59

anos, no grupo E favorecem o aparecimento de Erosdo Dental.

3. O género masculino é fator significativo para o ndo aparecimento de Eroséo
Dental nos grupos estudados, enquanto que o género feminino € significativo
para o nao aparecimento de Erosdo Dental no grupo N e néo significativo para o

grupo E.

4. Maiores niveis de escolaridade favorecem o ndo aparecimento de Erosédo Dental,

nos grupos estudados.
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APENDICE A — Termo de Informagéo para Participacdo em Pesquisa Clinica

TERMO DE INFORMACAO PARA PARTICIPACAO EM PESQUISA CLINICA

Titulo: Estudo das Manifestagdes Orais de pacientes portadores de DRGE (Doenga
do Refluxo Gastroesofigico)

Pesquisadora: MSc Marilene Bargas Rodrigues Alves

Orientadora: Prof. Dra. Esther Goldenberg Birman

Co-orientadores: Prof. Dr. Eduardo André
Prof. Dr. Kiyoshi Hashiba

Este Termo contém as infonnagﬁés sobre a pesquisa acima mencionada da
qual vocé pode participar. Por favor, leia atentamente as informagdes contidas neste
Termo e em caso de dividas estaremos a sua disposi¢do para esclarecé-las. Apos a
leitura e compreensdo deste termo vocé terd total liberdade para decidir se participara
ou nfo desta pesquisa.

Objetivo:
Nosso objetivo é de verificar a presenca de manifestagdes orais associadas
como lesdes aftosas, alteragdes na mucosa, €rosoes dentarias na boca de pacientes

com diagnéstico de Doenga do Refluxo Gastroesofagico (DRGE).

Justificativa:
A DRGE frequentemente apresenta varias manifestagdes extra-esofagicas que
variam de individuo para individuo dentre elas a mais comum estudada é a erosdo

dentana.

Descriciio da pesquisa:

Pacientes com diagnéstico de DRGE do Centro de Endoscopia do Hospital
Sirio Libanés e apés Consentimento Esclarecido serdo submetidos ao exame clinico
bucal, utilizando-se espatula de madeira, iluminagiio direta e suas possiveis
alteragdes, realizado por cirurgido dentista habilitado em diagnéstico bucal no mesmo

hospital, onde sera anotada em ficha clinica apropriada.
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Desconforto, risco e beneficios esperados:

Os procedimentos ndo acarretardo nenhum dano ou dor a0 paciente por ndo
serem invasivos. A boca podera ser fotografada e/ou filmada para o fiel registro das
suas caracteristicas. Os beneficios esperados serdo novos conhecimentos que poderdo
ser tteis e proporcionar melhores condigdes para prevengao de infecgdes e auxilio no

tratamento de lesdes bucais ¢ gastricas.

Compensaciio:
Nio ha previsdo de indenizagdo ou pagamento aos pacientes pois ndo
existiram gastos ou riscos relacionados exclusivamente a pesquisa-uma vez que seta

levada a efeito no mesmo local do atendimento médico.

Confidencialidade dos dados:
Vocé tera direito a privacidade visto que todas as informagdes contidas em

fichas e prontusrios permanecerdo confidenciais no ambito da lei, assegurando a
protegdo de sua imagem. Serdo respeitados todos os seus valores (culturais, €ticos,
sociais, religiosos). Todos os esforgos serdo feitos no sentido de protegé-lo (a) de ser
identificado (a) pessoalmente. Vocé terd acesso aos resultados obtidos e permitira o
acesso dos mesmos aos pesquisadores envolvidos ¢ aos membros da Comissdo de
Etica. Os resultados desta pesquisa poderdo ser apresentados em reunides cientificas
ou publicados em revistas cientificas, preservando a sua identidade.

Direito de participar, recusar ou sair:

Sua participagio ¢ voluntaria podendo vocé a qualquer momento recusar-se a
participar, ou desistir sem penalidades ou perdas de seus beneficios representado pelo
diagndstico e tratamento médico. Os pesquisadores poderdo desliga-lo da pesquisa se

necessario.

Contatos:

Caso julgue necessario o contato com o pesquisador responsavel pode ser
feito pelos telefones (11)-3091.7901/3091.7883, com Dra. Esther Goldenberg Birman
ou (13) — 3237.5846, com Dra. Marilene B. R. Alves.
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APENDICE B - Consentimento do Paciente

CONSENTIMENTO DO PACIENTE

Tendo lido ¢ compreendido o Termo de Informagdo e Consentimento para
participagdo na pesquisa clinica intitulada Estudo das Manifestagdes Orais de
pacientes portadores de DRGE (Doenga do Refluxo Gastroesofagico), concordo em
participar deste estudo. Sei que minha participagdo ¢ voluntaria e posso desistir a
qualquer momento sem penalidades tendo garantido o sigilo de meus dados.

Autorizo a utilizagdo dos dados obtidos pelos pcsquisadqres na publicagdo em
revistas cientificas, congressos, simpdsios, bem como eventuais fotografias e filmes
da minha boca, todos de cunho cientifico.

Recebi uma copia deste Termo de Consentimento.

Séo Paulo, de de 2006.

Assinatura do paciente / responsavel

Nome do paciente:

Nome do responsavel:

RG do paciente/responsavel:

Pesquisador:

Orientador:




APENDICE C - Protocolo

PROTOCOLO: Manifestacdes Orais de pacientes portadores de DRGE
(doenca do refluxo gastroesofagico)

Identificacdo

Data:

Nome: RG.

Reg. Geral no Hosp. Sirio Libanés: Nacionalidade:

Naturalidadade: Género: M ( ) F( ) Etnia Idade:

Profissao: Formagao:

Endereco: Estado: Tel.:
Exame Clinico

- Anamnese

| - Sintomas Orais

-bocasecaS( ) N( )
-ardénciaS( ) N( )local

-queiliteangularS( ) N( )

- dificuldade na mastigagdo S( ) N( )
- dificuldade na degluticgo S ( ) N{( )
-perdadopaladarS( ) N( )

-outros sintomas S( ) N{( )quais:

- Habitos

-TabagismoS( ) N( ) exfumanteS( ) N( )tempo: tipo:
-alcoolismoS( ) N{( ) ex-alcodlatraS( ) N( )tempo: tipo:
- Dieta alimentar

- alimentos condimentados S( ) N{( )
- alimentos gordurosos S( ) N( )
-alimentosdocesS( ) N( )
- alimentos salgados S( ) N ( )
-alimentosquentesS( ) N{( )
-alimentosfriosS( ) N{( )
-alimentos acidos S( ) N( )
- bebidas gaseificadas S( ) N{( )
- tipo n°®/ dia:
-caféS( ) N{( )n°/dia:
-chasS( ) N{( )
quenteS( ) N( )
fioS( ) N( )
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- habito de mascar “gomas” S( ) N( )tempo:

Il - Sintomas néo Orais

pirose (azia) S( ) N( )
nauseasS( ) N( )
vomitosS( ) N( )
hemorragias S( ) N( )
regurgitagdes S( ) N( )
dorS( ) N()
melenaS( ) N( )

- Aparelho respiratério

- Aparelho digestério

- Aparelho genitourinario

- Aparelho neuroldgico hepatite S( ) N( ) Tipo Ano
- outros TB S( ) N( )

Ill - Exame Fisico

- Intra - bucal
a) - dentado: n° de dentes presentes presencacariesS( ) N() erosdes dentarias
S( ) N( ) dentes envolvidos

- desdentado Total parcial: ( ) n® de dentes
tempo: tempo:

b) periodonto: presenca de placa bacteriana S () N( )local
¢) mucosas: Presenca de lesdo § ( ) N( ) tempo: local
-proteses S( ) N( )Tipo: tempo:
-implantes S( ) N( ) Tipo: tempo:
-BruxismoS( ) N( )tempo: PlacaS( )N( ) Sup( ) Inf( )tempo
- Historia Médica
- Cirurgias recentes S ( ) N( ) qual (is) tempo:

-diabéticoS( ) N( ) -cardiopataS( ) N( )
-HipertensoS( ) N( ) -Depressdo S( ) N( ) -AlergiasS( ) N( )

- Qutros 6rgéos envolvidos:
- Outras doengas sistémicas:
- Endoscopia digestiva: 12 vez ( ) outras vezes ()

-DG:

- Pesquisa para Helicobacter pylori S ( ) N ( y+( )-()

- Faz uso de medicamentos para a propria doenga S () N( ) tempo:
- Faz uso de medicamentos sistémicos S( ) N( ) tempo:
Observagdes relevantes:

Declaro estar ciente da natureza do presente trabalho, autorizando a pesquisa proposta e
a publicagéo do material obtido, assim como 0 uso de imagens, ressalvado o sigilo de
minha identidade.

Data: Nome:

Assinatura:




APENDICE D — Caracteristicas Gerais da Casuistica — Grupo N

Caracteristicas Gerais da Casuistica - Grupo N = Normal (exame endoscépico normal do eséfago)

¥ Escala de ED -
. do Pacientes Registro Geral Idade Género  |Eccles ¢ Jenkins|  Nivel de escol.
ordem HSL (gran)
01 CIA 1.318.070 51 M 0 0
02 LATA 1.538.531 51 F 1 2
03 HPRC 1.316.120 49 F 0 2
04 WIT 1.318.150 23 M 0 2
05 RS 1.330.447 23 F 0 2
06 ARSS 1.333.020 79 F 1 1
07 NAP 1374536 50 F 0 1
08 ARCN 1.491.441 37 M 1 0
09 FASN 1.339.795 34 F 0 1
10 PMNF 1.355.234 43 F 0 2
11 CPS 1.497.169 21 F 0 1
12 MMC 1359.361 22 F 0 2
13 LILCG 1.499.423 53 F 2 1
14 GMGIJ 1.363.660 22 M 0 1
15 AADB 1.532316 38 M 0 2
16 JVRA 1.434.523 51 F 0 2
17 VLMG 1.535.850 57 F 0 1
18 RMS 1.388.420 36 F 0 2
19 ccp 1.469.333 32 F 0 0
20 ERPF 1.396.089 44 F 1 0
21 EMT 1.388.797 24 M 0 1
22 ™ 1.393.893 70 M 0 2
23 LM 1393911 66 I 0 2
24 M1 1.742.624 40 F 0 2
25 ACSS 1.397.964 33 F 0 2
26 MXM 1.600.471 36 F 0 2
27 MAS 1.398.048 42 M 0 1
28 LAOLC 1.421.678 39 F 0 2
29 VAA 1426 762 36 F 0 2
30 TG 1.426.779 46 F 0 2
3l MCMC 1.554 931 32 F 0 2
32 PMPFA 1.764.579 55 F 0 1
33 MSO 1.696.514 47 F 0 2
34 FFNM 1.688.274 37 F 0 2
35 DR 1.442.939 32 F 0 2
36 RPL 1.549.180 23 F 0 1
37 CCP 1.447.261 25 F 0 2
38 CMK 1.476.181 2 M 0 1
39 PL 1.476.210 40 F 0 2
40 IEG 1.521.161 20 M 0 1
41 MS 1.478.463 25 M 0 2
42 MKIS 1.478.002 39 M 0 2
43 IMM 1.601.007 60 E 0 2
44 MSGV 1.493.564 40 F 0 2
45 CLR 1.493.591 35 M 0 2
46 ICV 1.550.465 39 E I 2
47 EAM 1.493.453 31 F 0 2
48 SS 1.495.040 20 F 0 1
49 PFR 1.494.890 26 F 0 2
50 CFO 1.506.441 24 M 0 2
51 LCG 1.506.400 44 F 0 1
52 MIGL 1635913 67 F 0 2
53 MMA 1.509.321 31 E 0 2
54 SSM 1.540.521 30 F 0 2
55 MPS 837.645 49 F 0 1
56 CLMO 1.531.762 35 F 0 2
57 BSBPN 1.703.745 61 F 0 0
58 SW 1.694.095 48 E 0 1
59 MABN 1.520.306 58 F 0 1
60 WSC 1.531.269 55 M 0 2
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APENDICE E — Caracteristicas Gerais da Casuistica — Grupo E

Caracteristicas Gerais da Casuistica - Grupo E = Esofagite
(com diagnéstico endoscépico para ERGE)

. 2 Escala de .
n. de . ) 5 Esofugite | ) "p o, | Nivel
Pacientes Registro Geral HSL | Idade Género Savary - Miller : de
ordem mod - (grau) gl escol
(grau) )
[} WMFFB 1297657 7 T 2 1 7
1] MGOPT 1.358.710 6 T 7 T 7
03 RCB 1530.623 52 F T T T
IE] DAL 1497996 52 M ] 0 0
03 AJMC 1.288.036 27 M ¢ 1] )
U6 CNLC 1287990 o7 T T T 2z
07 MPLD T 288,021 32 F T T pi
08 1JO T42345 [ F T 1 0
19 PAS 1.288.344 kR M 2 0 2
T0 OGJ 1478510 3T ™M kj T ]
TT SCW 1412443 I7 M 3 T p]
7 ROLCD 1280052 4] M T 4] 7
13 JF 1669.630 36 ™M T T T
L] ATN 1407474 19 ™M T T z
K] MTP 1.529./53 34 ¥ I 0 2
15 EHPNB 1520654 75 F pi 0 bl
LA ELSO 7618081 37 F 1 1 1
13 EMJ 1.411.449 S0 M ] 0 2
K] JLS 152115 a5 ™ T ] T
20 JLBE 1289465 EL] M 2 0 2
bl CO 77396 [ ™M T 1 )
22 ANC 1.469.375 28 M 2 0 &
13 AC 1476.249 75 ™ T 1] T
L] RCP 1291873 31 M T 1] p]
75 MES 1292504 7 M T T T
26 MLMTS 1203520 45 T b 1 2
27 SMGWP 1314660 [ T T T T
28 MCA 1292392 I8 M 1 1 2
19 EJP T 2092567 37 ™ z 0 2
10 CIT 1542656 a7 M T 1] 7
)| ERT 1294626 39 M T 0 2z
k) JRA 1451738 31 ™ T T T
13 JCRP 1254610 18 M T ] pi
kE! JFC 1525.751 52 M T 0 T
k5] AMPF 1473755 27 M T 07 bl
16 JVPA 1294713 33 M pi 1] )
37 RVL 1551.946 [ M 3 ] )
T 38 APRN 1295269 53 M T T )
kL] EA 1340156 kS ™ i 1] Z
a0 MAFF 1367132 31 M ) 1] Z
£l HH T302725 30 F 3 1 p
.¥] FCS 1523.030 27 M T 1] b
13 AABT 1579.181 57 M T T T
EE) WCAS 1313406 ) ™ T 1 Z
5] DIR 1357854 37 M T T T
16 EA 1502860 k] M kj T 3
7 —PL 1313102 37 M pi T 7z
18 MPJ 1548 645 33 M z 1] b
17 ABFB 1339522 63 M i T z
50 ACCV 1524 434 a3 M I 0 4
31 WRJ 7314534 EE ) M 5 1 &
32 FC 13050.897 I8 M T T i
33 VIV 1.763.828 18 F T 0 i
33 VAVO T711.758 50 T T bl 0
53 NBU 1.476.074 44 M T [1] 1
56 SCEL T3555 3 E 1 i [4]
37 MACT 1702362 57 T T T T
ERN 1551.058 o4 F 1 [1] 1
39 BO 1.339.776 20 F 1 0 1
[ MPC 1491234 65 T 7z T T
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Caracteristicas Gerais da Casuistica - Grupo E = Esofagite
(com diagnéstico endoscépico para ERGE)

Escala de

Esofagite | . "v Nivel
e Nome do paciente Registro Geral HSL | Idade Género | Savary - Miller el de
ordem ¢ Jenkins
mod - (grau) escol.
(grau)
61 EARE 1339859 P ™ T 0 )
62 NRS 1508610 49— M T 0 ]
63 TS T.425387 kL) F 2 0 p]
oF ESN 1561.656 I3 M Z 0 Z
63 SNP 1.236.083 58 13 T T pJ
[ DaF 1.355.2683 EX) M Z 0 )
&7 FAZA 1363600 30 F T [4] 2
— 08 WTJ 1494 741 3T ™M T 1 bl
[ AAFF 1,364 030 43 ™ ] 4 0
it) TF 7364038 37 T T 4 [4]
7T JCB 1.363.966 77 T T T [
T2 RAA 1374888 45 M 1 0 2
T3 DCF 1388243 28 M 2z 0 2z
L) JASN 1.388.345 52 M T [4) T
75 NLSB 1.568.956 73 F 7 T 4
76 WCEB T.554.224 39 F T [ )
77 NS 1,388 852 B0 F 5 [} 0
i JWG 1.470.316 52 M E] T T
79 GMCA 1393894 kL F T 1) P
50 MAMP 1405599 a8 M T 4 P
B RLCWL 1399394 5T 13 T 0 p3
82 VJ = 1.399.386 44 M V] [1] 7
g3 MJVMD 1.399515 53 ™M 5 T z
BE) 1300547 37 M T [4] pA
85 FB 1399582 62 M I T T
— % AR 74217711 30 M T 4] Z
87 AUEHJ 1652 244 71 M T 0 2
58 18 1321765 g M T 4 Pl
— %9 TVS 1516458 7 M 2z 4 T
a0 DSC 1.448 460 27 F T 0 2
£l WAF 7421733 50 M T T T
07 WMAS T576.696 ki % T T 1]
73 DFAB T433.069 75 T T T 2
o7 JOVM 1.767.088 9 ™ ] 1] Z
U5 GC 1447249 [ M 7 0 ]
6 SR 1.480.250 19 13 T 0 2z
07 TSGL 1447237 27 M T 0 7
U8 ER 1447233 75 M 7 T 2z
79 RRC 1.447.756 55 F T T T
TO0 PRI 1474464 36 F T T 2
TOT AST 1447 401 36 M Z 4 pi
102 BMAA 1.476.248 21 T 1 0 T
T03 V- 1528171 pi) M 3 [ P
T4 MHR 1563017 5T T 3 2 T
105 AXV 1503.055 53 M T T Z
106 AAS T477.354 63 F T T T
LN} Bl 1477349 I8 ¥ L [ Z
T8 |  APNWM 1454582 AT F ] 0 ]
00 ™ 1.785.080 19 T T 0 p]
110 CAEB 17404524 i) M 1 0 T
TTT MMCA 7712851 il T T T T
112 RMC 1.506.550 30 ™M ] 1] P
13 RAPF 1534347 pi] ™M T [ Z
114 VOS 1545081 37 F T [ 2
115 JGM T519.961 35 ™M V] 0 z
116 SC T531.080 39 M T ] Z
117 GAP 1531.091 4% M ] T 0
118 ASR 1531098 L T T 4 Z
19 OFJ 7503752 0 M T 0 p
120 7531040 17 M T 1 Z
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ANEXO A — Parecer do Comité de Etica em Pesquisa - HSL

f

INSTITUTOREENSINOEPESQUISA

Hosgé‘la]SifioLihan’*m

OPAULOBRASIL

Sdo Paulo, 07 de Dezembro de 2005.

Ilma.Dra. Marilene Bargas Rodrigues Alves
Pesquisadora Responsavel

Registro CEPesq: H51.2005/28
Pesquisa: “Estudo das manifestacbes orais de pacientes portadores de DRGE (Doenga do
Refluxo Gastroesofigico)”.

Prezada Pesquisadora,

O Comité de Ftica em Pesquisa da Sociedade Beneficente de Senhoras do Hospital Sirio
Libanés analisou e APROVOU o Protocolo de Pesquisa n®. HSL2005/27 na reunido realizada
em 07 de dezembro de 2005, bem como o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido a ser
assinado pelo paciente, de acordo com a Resolugio CNS 196/96, complementadas pela

Resolugao 251/97 do Ministério da Saude.

De acordo com o cumprimento da Resolugio 251/97, o Comité de Etica em Pesquisa (CEPesq),

devera receber relatorios semestrais sobre o andamento do Estudo.

Atenciosamente,

Dr. Orlando Pafise Junior
Coordenador do Comité de Etica em Pesquisa - CEPesq

Sociedade Beneficente Hospital Sirio Libanés

R. Cel, Nicolau dos Santos, 89 Bela Vista So Paulo SP CEP01308-080 Tel 11 3155-1145 [ 3155-1146 Fax 11 3155-0494 iep@hslorgbr www.isphslorg.br
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ANEXO B - Parecer do Comité de Etica em Pesquisa - FOUSP

UNIVERSIDADE DE SAO PAULO
FACULDADE DE ODONTOLOGIA

CEP/OF.03/06

Sao Paulo, 08 de fevereiro de 2006
Senhora Pesquisadora

Informamos a Vossa Senhoria, que diante de Parecer do Comité de Etica em
Pesquisa da Sociedade Beneficente de Senhoras do Hospital Sirio Libanés, estamos
cientes da aprovagdo do projeto de pesquisa intitulado "Estudo das manifestagées
orais de pacientes portadores de DRGE (Doenca do Refluxo Gastroesofdgico)”
de sua autoria, ndo havendo nenhuma oposigao por parte deste CEP, com relagéo a
sua realizacao. .

Sendo o gue se nos apresentava, valemo-nos da oportunidade para reiterar-
Ihe os nossos protestos de elevada estima e distinta consideragao.

Prof.Dr. :‘ogéﬁa ogueira de Oliveira

Coordenador do CEP-FOUSP

llustrissima Senhora
Marilene Bargas Rodrigues Alves
Departamento de Estomatologia

27 = Cidade Universit

Av. Prof Ling e
a Telefax (01133091-006

Sao Paulo — SF

Amando de Salles Oliveira™ CEP 05508-000)
1-7817/3001-7860 - Compras (011) 3091-7825




ANEXO C — Termo de Consentimento Esclarecido — HSL

Hospital
Si r:oLP banés

SOCIEDADE BENEFICENTE DE SENHORAS

Termo de Consentimento Esclarecido

O presente Termo de Consentimento Esclarecido tem o objetivo de cumprir o dever ético de informar ao
paciente: e/ou responsavel os principais aspectos
relacionados com ofs) Tratamento(s), Assisténcia Clinica, Medicamento(s) ou Procedimento(s) (exames,cirurgias)
ao(s) qual(is) sera submetido, complementando as informagdes prestadas pelo seu médico e pela equipe de
funcionarios e prestadores de servigos do Hospital Sirio-Libanés.

ESTE ESPACO DEVERA SER PREENCHIDO PELO PACIENTE

Autorizo o Dr.(a) credenciado pelo Hospital Sirio-
Libanés a realizacdo dof(s) seguinte(s}) Tratamento(s), Assisténcia Clinica ou Procedimento(s):

A proposta do(s) Tratamento(s) Assisténcia Clinica ou Procedimento(s) a que serei submetido(a), seus beneficios,
riscos, complicagbes potenciais e alternativas me foram explicados claramente pelo médico. Tive a oportunidade
de fazer perguntas, que foram respondidas satisfatoriamente. Entendo que ndo existe garantia absoluta sobre
os resultados a serem obtidos, mas que serdo utilizados todos os recursos, medicamentos e equipamentos
disponiveis no Hospital para ser alcancado/obtido o melhor resultado. Também estou ciente de que podem
ocorrer complicagbes durante ofs) Tratamento(s), Assisténcia Clinica ou Procedimento, assim como pode ser
necessaria a modificagio da proposta inicial em virtude de situagdes imprevistas. Confirmo que recebi
explicagdes, li, compreendi e concordo com tudo que me foi esclarecido e que me foi concedida a oportunidade
de anular, questionar ou alterar qualquer espago em branco, paragrafos ou palavras com as quais ndo
concordasse.

u Paciente |_| Responsavel
Nome: Assinatura:
Grau de Parentesco: Doc, Identidade:
Sao Paulo, de de . Hora:

ESTE ESPACO DEVERA SER PREENCHIDO PELO MEDICO

Expliquei todo ofs) Tratamento(s), Assisténcia Clinica ou Procedimento(s) ao paciente acima identificado efou
seu responsavel, sobre os beneficios, riscos e alterﬁativas, tendo respondido &s perguntas formuladas pelos
mesmos. De acordo com o meu entendimento, o paciente efou seu responsavel estd em condicdes de
compreender o que lhes foiinformado.

Meédico: : CRM:
Assinatura:

Mod. 112256 - BL. 50 x2 - 03/2007
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