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RESUMO 

Objetivos: avaliar a relação entre doença do refluxo gastroesofágico e/ou úlcera 

péptica, e lesão de cárie e/ou doença periodontal. Métodos: O presente estudo foi 

realizado de acordo com as diretrizes do PRISMA (Principais Itens para Relatar 

Revisões Sistemáticas e Meta-Análises) e foi registrado (CRD42023386741) na 

Plataforma Prospero (Registro Internacional Prospectivo de Revisões Sistemáticas, 

Universidade de York, York, Reino Unido). Para isso a pesquisa foi conduzida em 

quatro bases de dados (PubMed, WebOfScience, Embase e Scopus), além da 

literatura cinzenta, sem restrições sobre idioma ou data de publicação. Dos 1719 

estudos selecionados, 165 foram submetidos à análise de texto. Dezesseis estudos 

foram elegíveis (15 transversais e um estudo caso-controle), e 7 estudos foram 

inseridos na meta-análise. Resultados: Pode-se verificar diferença nas médias entre 

doença do refluxo gastroesofágico e índice PMA (OR 1,00, 95% IC 0,60; 1,40), nessa 

meta-análise I2 = 53%. Também se observou diferença nas médias entre doença do 

refluxo gastroesofágico e índice OHI – S (OR 1,22, 95% IC 0,50; 1,93), na meta-

análise I2 = 84%. Não há associação entre DRGE e CPOD  (DM = 0.53; 95% IC = -

1.39; 2.45), na meta-análise I2 = 84%  e entre DRGE e % CPOD (DM = -0.87; 95% IC 

= -19.31; 17.56), na meta-análise I2 = 90%. Também não houve associação entre 

DRGE e IPV (DM = 0.23; 95% IC = -0.04; 0.51), na meta-análise I2 = 0%. Por último, 

não houve associação entre úlcera péptica e perda óssea (RC = 1.22; 95% IC = 0.43; 

3.40), na meta-análise I2 = 90%. Conclusão: encontrou-se evidências sugestivas que 

indivíduos com doença do refluxo gastroesofágico e úlcera péptica apresentaram 

maior probabilidade de ter doença periodontal e lesão de cárie, em relação aos 

indivíduos sem esses comprometimentos sistêmicos. 

 

Palavras-chave: mastigação; digestão; úlcera péptica; refluxo gastroesofágico; saúde 

bucal; sistema digestório; cárie dentária; doenças periodontais. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

ABSTRACT 

 

Association of gastroesophageal reflux disease and peptic ulcer in adults and 

the development of periodontal changes and dental caries: systematic review 

and meta-analysis 

Objectives: to evaluate the relationship between gastroesophageal reflux disease 

and/or peptic ulcer disease, and caries lesions and/or periodontal disease. Methods: 

The present study was carried out in accordance with the PRISMA (Key Items for 

Reporting Systematic Reviews and Meta-Analyses) guidelines and was registered 

(CRD42023386741) on the Prospero Platform (International Prospective Registry of 

Systematic Reviews, University of York, York, United Kingdom United). For this 

purpose, the research was conducted in four databases (PubMed, WebOfScience, 

Embase and Scopus), in addition to gray literature, without restrictions on language or 

publication date. Of the 1719 studies selected, 165 were subjected to text analysis. 

Sixteen studies were eligible (15 cross-sectional and one case-control study), and 7 

studies were entered into the meta-analysis. Results: It was possible to verify a 

difference in the means between gastroesophageal reflux disease and PMA Index (OR 

1.00, 95% CI 0.60; 1.40), in this meta-analysis I2 = 53%. There was also a difference 

in the means between Gastroesophageal Reflux Disease and OHI Index – S (OR 1.22, 

95% CI 0.50; 1.93), in this meta-analysis I2 = 84%. There is no association between 

GERD and DMFT (DM = 0.53; 95% CI = -1.39; 2.45), in this meta-analysis I2 = 84% 

and between GERD and % DMFT (DM = -0.87; 95% CI = -19.31; 17.56), in this meta-

analysis I2 = 90%. There was also no association between GERD and IPV (MD = 0.23; 

95% CI = -0.04; 0.51), in this meta-analysis I2 = 0%. Finally, there was no association 

between peptic ulcer disease and bone loss (OR = 1.22; 95% CI = 0.43; 3.40), in this 

meta-analysis I2 = 90%. Conclusion: according to the systematic review, individuals 

with gastroesophageal reflux disease and peptic ulcers were more likely to have 

periodontal disease and caries lesions, compared to individuals without these systemic 

impairments. 

 

Keywords: mastication; digestion; peptic ulcer; gastroesophageal reflux; oral health; 

digestive system; dental caries; periodontal diseases. 
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1 INTRODUÇÃO 

  

A saúde bucal é um componente fundamental da saúde geral, do bem-estar 

físico e mental, bem como da capacidade de falar, sorrir, cheirar, saborear, tocar, 

mastigar, engolir e transmitir uma variedade de emoções por meio de expressões 

faciais com confiança, e sem dor e desconforto (GLICK et al., 2016). O mau estado 

dentário está associado ao desenvolvimento de problemas funcionais e psicológicos, 

impactando diretamente na qualidade de vida do indivíduo (HAAG et al., 2017; KUDSI 

et al., 2020; SCHIERZ, BALA, FUKI, 2021). 

Os principais problemas que comprometem a saúde bucal são: a cárie e suas 

sequelas, doença periodontal, trauma, infecções ou malignidades (HOLT, ROBERTS, 

SCULLY, 2001). A cárie é a principal causa de perda dentária em países 

desenvolvidos como Canadá, Finlândia, Nova Zelândia, Escócia, França, Noruega, 

Sri Lanka, Suécia e Malásia (ALGHAMDI et al., 2020). A cárie dentária é uma doença 

infecciosa crônica que representa a desmineralização dos tecidos dentários duros, 

como consequência do metabolismo microbiano (CHENICHERI, RACHANDRAN, 

2017; RATHEEM, SAPRA, 2023;). Já as doenças periodontais, são a segunda 

principal causa de extrações dentárias (ALGHAMDI et al., 2020). A doença periodontal 

é um termo genérico para gengivite e periodontite, e descreve uma condição 

inflamatória crônica dos tecidos de suporte dos dentes (SREEDEVI, 

DWARAKANATH, 2012). Esta também é caracterizada por recessão gengival, 

sangramento à sondagem, ou com pressão fisiológica (que é exercida durante a 

mastigação), deslocamento do dente, e aumento da mobilidade dentária (se não for 

tratado, pode levar à esfoliação dentária) (ANAND et al., 2021).  

De acordo com o Global Burden of Disease Study, 2,3 bilhões de pessoas têm 

dentes permanentes afetados por cárie (JAMES et al., 2018; OMS, 2022). Durante o 

período de 1990 a 2010, houve um aumento de 57,3% na prevalência global de 

doença periodontal (JIN et al., 2016). Tanto a cárie quanto a doença periodontal levam 

ao quadro infeccioso da cavidade bucal, que altera a microbiota, acarreta liberação de 

mediadores inflamatórios, e compromete a saúde bucal do individuo, podendo levar, 

inclusive, à perda dos dentes (ANAND et al., 2021). Estes fatores podem também 

estar relacionados à saliva. Estudos mostram que a peridontite crônica e a doença de 

cárie têm relação direta com um pH salivar mais ácido (BALIGA et al., 2013; SINGH 
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et al., 2015). A saliva é um dos principais elementos responsáveis pela homeostase 

da cavidade oral e do trato digestivo (CORREA et al., 2012).   

Hoje sabemos que o ambiente ácido da cavidade bucal, relacionado às 

desordens gástricas, pode ser responsável pelo aumento do risco de inflamação na 

mucosa oral, além de cárie e erosão dentária (MOAZZEZ et al., 2004; WATANABE et 

al., 2017). A erosão dentária também é um achado bastante comum entre os pacientes 

com distúrbios do sistema gastroesofágico (LECHIEN et al., 2020). Porém também 

está relacionada a outras etiologias, como bruxismo, ácidos extrinsecos (como sucos 

de frutas, bebidas gaseificadas e isotônicas), medicamentos, distúrbios alimentares, 

álcool e tabaco (FARAHMAND et al., 2013; FRIESEN et al., 2017; MUNOZ et al., 2003; 

O’SULLIVAN et al., 1998). 

   A limitação da capacidade de morder e engolir afeta a nutrição, e a ingestão 

de alimentos (DIBELLO et al., 2021). Os dentes são essenciais para morder os 

alimentos; sua perda, dificulta a mastigação de alimentos duros, o que leva a 

alterações na dieta (favorecendo o aumento do consumo de carboidratos), 

compromete o status nutricional e favorece o desenvolvimento de doenças (DIBELLO 

et al., 2021). E o aumento do número de dentes perdidos também pode impactar em 

alterações significativas no estado nutricional do indivíduo, de forma a prejudicar a 

saúde sistêmica (WALLS et al., 2000). É, na maioria das vezes, consequência da 

qualidade da dieta, que também é alterada devido à dificuldade de mastigação quando 

há a perda de múltiplos dentes, levando a situação de autossustentação (XU et al., 

2023).  

Entende-se que a cavidade bucal é parte fundamental do sistema digestório. 

Estudos anteriores demonstraram a influência da condição da saúde bucal no 

desenvolvimento de malignidades gastrointestinais (DEMIRER et al., 1990; SALAZAR 

et al., 2012). O alimento bem mastigado pode auxiliar no processo de digestão, uma 

vez que as enzimas digestivas atuam sobre a superfície das partículas alimentares 

(VIEIRA et al., 2010). Neste contexto, as partículas grandes de alimento podem ser 

digeridas mais lentamente que o mesmo alimento completamente mastigado. Além 

disso, devido à sua longa permanência no intestino, podem causar irritações, e até 

mesmo obstrução intestinal (TAVARES, NUNES, SANTOS, 2010). Estudo realizado 

por Veyrune et al. (2008), demonstrou que pacientes com condição dentária 

prejudicada produziam um bolo alimentar com um tamanho de partícula maior do que 

os pacientes totalmente dentados (VEYRUNE et al., 2008). 
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É fato que partículas menores na cavidade oral representam maior área total 

de superfície alimentar exposta às secreções digestivas (FELICIO et al., 2008). 

Ademais, a trituração do alimento em partículas finas pode possibilitar a mistura 

apropriada com a saliva, favorecendo a ação das enzimas, aumentando a velocidade 

de passagem do alimento pelos compartimentos digestivos, e evitando a escoriação 

dos mesmos (FELICIO et al., 2008). A partir desse conceito, mastigar 

inadequadamente os alimentos ingeridos pode acarretar a uma chegada desordenada 

do bolo alimentar ao estômago, que, juntamente com grandes volumes de ar levariam 

o estômago à sobrecarga devido ao aumento da sua atividade mecânica para misturar 

o bolo alimentar mal preparado (WHITAKER, TRINDADE JUNIOR, GENARO, 2009). 

Pacientes com doenças do sistema digestivo têm sido frequentemente 

considerados como os que têm mais necessidades de tratamento odontológico, 

quando comparados com a população em geral (SAKAI et al., 2019). No entanto, 

ainda não está claro na literatura se pacientes com problemas gastrointestinais 

necessitam de mais tratamento odontológico porque a perda dentária e/ou a condição 

bucal acarretou em sobrecarga e/ou comprometimento dos demais órgãos do sistema, 

levando ao aparecimento da doença gastroesofágica; ou se os pacientes com 

problemas gastrointestinais apresentam maiores necessidades odontológicas como 

consequência da doença sistêmica, que leva a alterações da microbiota oral, a um pH 

mais ácido, e à redução do efeito tampão da saliva (SAKAI et al., 2019).  

A úlcera péptica é uma doença localizada na parte gástrica ou duodenal do 

trato digestivo, que envolve principalmente uma camada mucosa (YU et al., 2018). A 

prevalência de úlcera péptica varia de 0,12 a 1,5% e aumenta com a idade (SUNG et 

al., 2009). Um ambiente excessivamente ácido em combinação com fatores dietéticos 

ou de estresse têm sido considerados indutores de gastrite crônica e úlcera péptica, 

assim como leva a alterações na cavidade bucal, podendo aumentar as chances do 

desenvolvimento de lesão de cárie e doença periodontal (BALIGA et al., 2013; LANAS, 

CHAN, 2017; SINGH et al., 2015). 

A doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) afeta aproximadamente 10 – 

20% da população (DENT et al., 2005). A DRGE é caracterizada pela presença de 

lesão da mucosa esofágica ou por sintomas causados por um refluxo anormal do 

conteúdo gástrico no esôfago (VAKIL et al., 2006). Estudos mostram que doenças de 

tecido mole na cavidade bucal são associadas à DRGE e úlcera péptica devido a 
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alteração do pH bucal proporcionada por esses distúrbios (BALIGA et al., 2013; 

WATANABE et al., 2017; YU et al., 2018).   

A relação entre doenças dos órgãos digestivos, tais como câncer, e perda de 

vários dentes e/ou baixa taxa de uso de próteses já foi confirmada (SAKAI et al., 2019). 

Esses resultados sugerem que a periodontite e a perda de vários dentes associada, 

desempenham um papel nos cânceres do sistema digestório (SAKAI et al., 2019). 

Também já é conhecido que a doenças bucais, tais como a cárie, a doença 

periodontal, a estomatite herpética,  colaboram para o desenvolvimento de patologias 

sistêmicas (HAMILTON et al., 2017; JERONIMO et al., 2020; SLOTS, 2003). No 

entanto, o papel dos distúrbios gastrointestinais no desenvolvimento de doenças como 

a cárie e a doença periodontal ainda não está claro na literatura, embora seja 

sugestivo clinicamente. Portanto, é importante que essas relações sejam melhor 

estudadas para compreensão do impacto dessas condições sistêmicas na saúde 

bucal dos indivíduos, e consequentemente, em sua qualidade de vida, relação pessoal 

e interpessoal. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 Saúde bucal e saúde sistêmica 

 

A capacidade de mastigar, além de ter importante dimensão da qualidade de 

vida relacionada à saúde bucal, tem sido cada vez mais relacionada à saúde geral 

(BRENNAN et al., 2008; GIFT, 1997; XU et al., 2023). A capacidade de mastigar é 

reduzida nas pessoas que perdem mais dentes, portanto, pode haver mudanças nas 

suas escolhas alimentares, incluindo redução do consumo de alimentos sólidos, como 

frutas e vegetais, nozes e carnes cozidas, e  isso pode levar à deficiência de nutrientes 

essenciais (ANDRADE et al., 2011; BAWADI et al., 2011; NOWJACK-RAYMER, 

SHEIHAM, 2007; YOSHIDA et al., 2011). 

A função mastigatória eficiente está diretamente relacionada à quantidade de 

unidades funcionais dentárias existentes e, ao ciclo mastigatório (UENO et al., 2010). 

A unidade funcional trata-se do dente que apresenta antagonista, permitindo a 

mastigação (PASSERI et al., 2016). Entende-se que um dente deve ocluir com outro 

dente no osso maxilar oposto, para atuar como uma unidade funcional 

(HILDEBRANDT et al., 1997).  

A perda de unidades funcionais acarreta deterioração e fraqueza na 

capacidade de mastigação, impactando, portanto, na saúde bucal do indivíduo. Isso 

pode levar à desnutrição e perda de peso, e, consequentemente, prejuízo à diversas 

funções e à saúde sistêmica do indivíduo (PARK et al., 2021). A mastigação dos 

alimentos é importante no início da digestão (WALLS et al., 2000). Ela serve para 

triturar os alimentos para que o bolo alimentar possa ser formado e deglutido (WALLS 

et al., 2000). Esse processo de desmembrar o alimento e convertê-lo em bolo 

alimentar para ser deglutido, está associado à liberação de sabores do alimento, 

potencializando nosso prazer com os alimentos que ingerimos  (WALLS et al., 2000). 

Devido à importância da mastigação na digestão dos alimentos, é razoável supor que 

o estado de saúde da boca pode influenciar a dieta, e a nutrição (WALLS et al., 2000). 

Devido à função mastigatória prejudicada, indivíduos com perda dentária grave podem 

ter redução na ingestão de frutas, vegetais e feijão, o que pode resultar em ingestão 

inadequada de fibras, microelementos e vitaminas (HUNG et al., 2003; SHEN et al., 

2023; ZHU, HOLLIS 2014). 
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O envelhecimento por si só tem pouco efeito na eficiência da mastigação, 

embora a literatura sugira alguma redução na função motora oral à medida que as 

pessoas envelhecem, provavelmente relacionada à massa muscular alterada (BAUM, 

BODNER, 1983; NEWTON, YEMM, ABEL, MEN-HINICK, 1993). As mudanças 

profundas ocorrem no intestino com o envelhecimento, incluindo reduções na taxa de 

motilidade gástrica e atrofia das vilosidades nas paredes do intestino (WALLS et al., 

2000). Essas mudanças influenciam a capacidade de uma pessoa idosa de digerir e, 

absorver alimentos (WALLS et al., 2000). À medida que a eficiência mastigatória 

diminui, as pessoas relatam dificuldade crescente em mastigar alimentos e optam por 

não comer alimentos difíceis de mastigar (WALLS et al., 2000). Fortes associações 

foram encontradas entre o aumento da ingestão de frutas e vegetais, e a redução do 

risco de câncer de esôfago, gástrico e colorretal (RICH et al., 1985). O estado de 

saúde bucal está intimamente ligado à seleção e preparação dos alimentos; estes, por 

sua vez, influenciam a adequação da dieta, o estado nutricional, e o estado geral de 

saúde (WALLS et al., 2000). 

 É importante ressaltar que observações tanto do bolo alimentar coletado antes 

da deglutição, quanto da estratégia cinemática desenvolvida para produzir esse bolo, 

parecem ser bons critérios para avaliar a mastigação (PRINZ, LUCAS, 1997; VAN 

DER BILT, 2011; WODA et al., 2010). Foi demonstrado em indivíduos adultos 

saudáveis que a granulometria do bolo alimentar diminui durante a mastigação, até 

atingir um valor limite correspondente à deglutição (MISHELLANY et al., 2006; WODA, 

MISHELLANY, PEYRON, 2006). Esse limite é uma constante em cada indivíduo e 

depende das propriedades reológicas dos alimentos (AGRAWAL et al., 1998; WODA 

et al., 2006). Varia entre os indivíduos de acordo com o estado dentário e 

características da saliva, e sua variabilidade não é afetada pelo sexo (MISHELLANY 

– DUTOUR et al., 2008). Em indivíduos saudáveis totalmente dentados, a atividade 

de mastigação antes de engolir difere de acordo com o tipo de alimento (PEYRON, 

BLANC, LUND, WODA, 2004). São mais ciclos de mastigação e maior duração de 

mastigação para alimentos duros, como cenoura e amendoim, do que para alimentos 

macios, como banana e maçã (MISHELLANY – DUTOUR et al., 2008; PEYRON, 

BLANC, LUND, WODA, 2004). Enquanto a frequência de mastigação de cada 

indivíduo permanece constante (MISHELLANY – DUTOUR et al., 2008; PEYRON, 

BLANC, LUND, WODA, 2004). 
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Portanto, a saúde bucal tem um efeito profundo na saúde geral do indivíduo 

(SAKAI et al., 2019). As doenças dentárias e orais têm sido implicadas em várias 

doenças sistêmicas; incluindo doenças cardiovasculares, diabetes mellitus, doença 

pulmonar obstrutiva crônica, e endocardite bacteriana (SAKAI et al., 2019). Pacientes 

com doenças do sistema digestivo têm sido frequentemente considerados como os 

que têm mais necessidades de tratamento odontológico, quando comparados com a 

população em geral (SAKAI et al., 2019). No entanto, essas suposições ainda não 

estão bem elucidadas. A relação entre os índices CPO-d e a prevalência de cânceres 

do sistema digestivo, ainda permanece desconhecida (SAKAI et al., 2019). 

 

 

2.2 Processo digestório e mastigação 

 

O processamento de alimentos por meio do trato digestório humano tem sido 

estudado e especulado desde os tempos dos antigos gregos (BOLAND, 2016). A 

físico–química, e a biologia da digestão humana de componentes alimentares 

específicos no trato gastroesofágico humano saudável são bem compreendidas 

(BOLAND, 2016).  

A mastigação é um regulador fundamental de todo o processo metabólico 

(SILVERTHON, 2005). Quando o alimento é introduzido na cavidade oral, a atividade 

mecânica induzida pelos músculos mastigatórios e a concomitante secreção salivar 

(amilase salivar e pequenas quantidades de lipase) dissolvem as substâncias 

químicas presentes no alimento, iniciando a digestão química de alguns 

macronutrientes (RIENTE et al., 2023). A mastigação desencadeia uma resposta 

antecipatória de seções subsequentes do sistema digestivo conhecida como fase 

cefálica condicionando e regulando todo o processo digestivo e absorção de 

nutrientes (RIENTE et al., 2023; SILVERTHON, 2005). 

A digestão humana é um processo complexo, e essencial para a saúde 

(GUERRA et al., 2012).  Nele, os alimentos ingeridos são divididos em nutrientes que 

podem ser usados pelo corpo para crescimento, manutenção das células e energia 

(GUERRA et al., 2012). Durante a digestão humana, dois processos principais 

ocorrem simultaneamente: (I) transformações mecânicas que reduzem o tamanho das 

partículas de alimentos; e (II) transformações enzimáticas onde macromoléculas são 

hidrolizadas em constituintes menores que são absorvidos pela corrente sanguínea 
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(GUERRA et al., 2012). A desintegração dos alimentos, ocorre principalmente na boca 

e no estômago, enquanto a digestão enzimática e a absorção de nutrientes, e água 

ocorrem principalmente no intestino delgado e grosso (GUERRA et al., 2012). 

O trato digestório humano pode ser convenientemente considerado como 

quatro subprocessos distintos executados em série, com controles complexos na 

passagem de um para outro (BOLAND, 2016). Em termos anatômicos, os quatro 

processos correspondem à boca (processamento oral), estômago (processamento 

gástrico), intestino delgado (processamento intestinal) e intestino grosso ou cólon 

(fermentação) (BOLAND, 2016). 

O primeiro passo ocorre na boca. Durante o processamento oral, o alimento é 

triturado por meio de uma mistura de: 1) cortar e triturar pelos dentes, e 2)  espremer 

pela língua e bochechas. Durante esse processo o alimento é levado até 

aproximadamente a temperatura corporal, misturado à saliva, e então, saboreado 

(BOLAND, 2016). A saliva tem um pH próximo da neutralidade, e contém a enzima 

amilase salivar, que pode hidrolisar o amido para produzir glicose (BOLAND, 2016). 

A saliva contém uma gama de glicoproteínas chamadas mucinas, que são muito 

importantes para a formação do bolo alimentar e a deglutição, proporcionando 

viscosidade, coesão e lubrificação que facilitam a passagem pelo trato 

gastroesofágico (BOLAND, 2016). 

Uma das principais funções da mastigação é preparar o alimento para 

deglutição (VAN DER BILT, 2006). Além disso, a mastigação influencia a liberação do 

sabor (LIU et al., 2018).  A eficiência da mastigação é definida como a capacidade de 

esmagar o alimento entre os dentes, e a manipulação das partículas resultantes para 

formar um bolo alimentar para engolir (VAN DER BILT, 2011). O movimento de 

mastigação é descrito como um ciclo de mastigação com uma fase de abertura e 

fechamento (ENGEL – HOEK et al., 2017). Esses ciclos podem ser identificados pela 

mensuração da eletromiografia de superfície dos músculos mastigatórios ou pela 

contagem dos movimentos mandibulares (BUZINELLI, BERZIN, 2001; GISEL, 1991).  

As mucinas também são secretadas pelos tecidos que revestem todo o trato 

gastroesofágico, proporcionando lubrificação e proteção do epitélio intestinal 

(BOLAND, 2016). Uma vez adequadamente triturado e misturado à saliva, o bolo 

alimentar é deglutido para completar o processo digestivo (BOLAND, 2016). O início 

da digestão pode, portanto, ser considerada como uma série de pequenas operações 

em lote, cada uma tendo início com a boca cheia de alimento, e finalizada com a 
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deglutição, que ocorrem durante um (geralmente) curto período,  até que a refeição 

seja consumida (BOLAND, 2016).  

O processamento oral é sem dúvidas o passo mais importante da digestão a 

ser entendido, pois, a estrutura e composição do bolo alimentar resultante terão efeito 

em todas as etapas subsequentes do trato digestivo. Essa etapa é, no entanto, 

provavelmente uma das etapas menos bem compreendidas, em grande parte devido 

à complexidade desse processo, e à grande variabilidade individual, e até mesmo, a 

variabilidade em um mesmo indivíduo sob diferentes circunstâncias (BOLAND, 2016). 

A trituração de alimentos sólidos é a principal função dos dentes; nesse 

contexto a variação na dentição entre indivíduos e as mudanças ao longo da vida, 

afetarão a maneira como os alimentos serão triturados, e provavelmente afetarão o 

tamanho e a forma das partículas resultantes (BOLAND, 2016). O comportamento da 

mastigação, ou seja, o número de mastigações para cada porção de alimento e a 

velocidade com que o alimento é mastigado, podem afetar o tamanho das partículas 

do bolo alimentar (BOLAND, 2016). Há evidências de que tanto a quantidade de saliva 

gerada, quanto a quantidade de umidade do bolo alimentar são função do tempo de 

mastigação (MOTOI et al., 2013). 

 

 

2.3 Doença gastroesofágico e saúde bucal 

 

A digestão dos alimentos no trato gastroesofágico humano é um processo 

contínuo e dinâmico (LI et al., 2020). Este processo se inicia pela boca, sendo a 

mastigação e a salivação dois mecanismos complementares (LI et al., 2020). A 

cavidade oral é uma parte importante do sistema gastroesofágico. Estudos 

demonstram a influência das condições de saúde bucal no aparecimento de 

malignidades gastrointestinais (DEMIRER et al., 1990; SALAZAR et al., 2012). As 

maiores proporções de indivíduos com menos de 20 dentes residuais, e não usuários 

de próteses entre os pacientes com câncer digestivo foram demonstradas (SAKAI et 

al., 2019). A maior prevalência de periodontite grave em pacientes com câncer no 

sistema digestório também ocorreu (SAKAI et al., 2019). 

O estômago é uma parte extremamente importante do trato digestório humano 

(BORNHOST, PAUL, 2014). O estômago atua como tanque misturador, moedor e 

peneira dos alimentos (MEYER, 1980). Quando o alimento passa pelo estômago, a 
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forma e a estrutura do alimento mudam drasticamente, o que faz com que o alimento 

seja mais facilmente absorvido pelo intestino delgado (DO, KONG, 2018). O processo 

de digestão do estômago é afetado por aspectos físicos e químicos (LIU et al., 2019). 

Os principais fatores físicos incluem a pressão, a força, e as contrações peristálticas, 

que influenciam amplamente o tamanho das partículas de alimento (KONG, SINGH, 

2008; SAMS et al., 2016). Já os fatores químicos, secreção de ácido gástrico e enzima 

digestivas (pepsina, lipase gástrica), são benéficos para amaciar os alimentos e para 

a hidrólise de nutrientes (KONG, SINGH, 2008; SAMS et al., 2016). 

Alterações no pH e no volume salivar em pacientes com doença do refluxo 

gatroesofágico (DRGE) tem sido relatada (CORREA et al., 2012). Isso pode sugerir  

que alterações no pH salivar estejam associadas ao desenvolvimento de doenças 

bucais e doenças no trato digestivo, e vice-versa (BALIGA et al., 2013; SINGH et al., 

2015; WATANABE et al., 2017). 

 

  

2.4 Doença do refluxo gastroesofágico 

 

A doença do refluxo gastroesofágico (DRGE) é uma condição digestiva comum 

causada pelo refluxo do conteúdo do estômago para o esôfago ou cavidade oral, 

resultando em sintomas e complicações como azia e regurgitação (KHANNA, 2020; 

KELLERMAN, KINTANAR, 2017). Esta doença está entre os distúrbios 

gastrointestinais mais prevalentes (ANTUNES, ALEEM, CURTIS, 2022). De acordo 

com um estudo realizado por El-Serag et al. (2014), a prevalência da DRGE varia 

entre 18,1 e 27,8% na América do Norte, 8,8 e 25,9% na Europa, 2,5 e 7,8% no Leste 

Asiático, 8,7 e 33,1% no Oriente Médio, 11,6% na Austrália e 23,0% na América do 

Sul.   

De acordo com a recente diretriz clínica do American College of 

Gastroenterology (ACG), a DRGE é descrita como uma condição crônica em que o 

esôfago é repetidamente invadido pelo conteúdo do estômago, resultando em 

sintomas, complicações ou ambos (ANTUNES, ALEEM, CURTIS, 2022). O refluxo 

ácido é o resultado do fechamento inadequado do esfíncter esofágico inferior após a 

ingestão de alimentos (ANTUNES, ALEEM, CURTIS, 2022). O ácido então retorna 

através do esôfago para a faringe e cavidade oral (ANTUNES, ALEEM, CURTIS, 

2022).  
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A DRGE pode causar uma inflamação crônica que pode contribuir para o 

desenvolvimento do câncer (TRAN et al., 2023). A relação entre DRGE e câncer foi 

bem estabelecida para o adenocarcinoma de esôfago (TAN et al., 2020). Essa 

associação pode ser devida à exposição repetida ao ácido estomacal, levando à 

inflamação, danos e alterações no epitélio do esôfago, causando esôfago de Barrett 

e, eventualmente, câncer de esôfago (HERBELLA et al., 2015). O ácido estomacal 

também pode atingir a laringe, faringe, cavidade oral e pulmão, danificando esses 

órgãos e causando câncer (HERBELLA et al., 2015).  

A doença do refluxo gastroesofágico também está associada à lesão cervical 

não cariosa (LCNC) (RUSU OLARU et al., 2019). A LCNC se apresenta como perda 

de esmalte na região cervical do dente (REYES et al., 2019). Dessa forma o 

desenvolvimento de lesão de cárie secundária a uma lesão cervical não cariosa 

(LCNC) originada de erosões dentárias não tratadas ou contínuas, aumentam a 

susceptibilidade à lesão de cárie em pacientes com diagnóstico de DRGE (BARRON 

et al., 2003; SIMPALEAN et al., 2015). 

 

 

2.5 Úlcera péptica 

 

A úlcera péptica é uma das lesões mais comuns do trato gastroesofágico 

(ATAY et al., 2023). Ocorre como resultado de uma lesão que se estende da mucosa 

até a musculatura e geralmente é observada no duodeno e no estômago (LANAS, 

CHAN, 2017) . Anteriormente, pensava-se que a hipersecreção de ácido gástrico, o 

estresse e os fatores dietéticos causavam úlcera péptica (BOEY et al., 1987). No 

entanto, estudos recentes demonstraram o papel da infecção por Helicobacter pylori 

e dos anti-inflamatórios não esteróides (AINEs) (MALFERTHEINER, CHART, 

MCCOLL, 2009). 

Tanto a infecção por Helicobacter pylori quanto o uso de medicamentos 

antiinflamatórios não esteroides (AINEs) são os principais fatores etiológicos para a 

úlcera péptica e suas complicações (BEST et al., 2018; HUANG et al., 2002). Embora 

pesquisas recentes sugeriram uma diminuição na incidência, taxas de internações 

hospitalares e taxa de mortalidade ligada a esta condição, a prevalência prevista de 

úlcera péptica na população em geral é de 5–10% (LANAS et al., 2015; 

SONNENBERG, 2013). Devido à secreção de pepsina ou de ácido gástrico, a úlcera 
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péptica é caracterizada por uma descontinuidade no interior do trato gastroesofágico. 

As regiões nas quais isso ocorre com maior frequência são no estômago e no duodeno 

proximal, porém pode afetar o duodeno distal, jejuno ou parte inferior esôfago 

(MCCOLL, 2009). Os sintomas de úlcera péptica podem variar desde um leve 

desconforto estomacal até sangramento grave e perfuração (UMARU et al., 2022). O 

tratamento muitas vezes visa atingir os seguintes objetivos: eliminação das bactérias; 

redução da produção de ácido no trato digestivo por aliviar o desconforto e; acelerar 

a cicatrização de úlceras pépticas (MORRIS et al., 2017). 

 

 

2.6 Doença periodontal  

 

A doença periodontal, que compreende a gengivite e a periodontite é uma 

infecção oral comum que afeta os tecidos que circundam e sustentam os dentes 

(CARRANZAS, 2011). É uma condição que muitas vezes se apresenta como 

gengivite, caracterizada por sangramento, gengivas inchadas e dor, e se não for 

tratada, pode progredir para periodontite, que envolve a perda de fixação periodontal 

e osso de suporte (OMS, 2018). A prevalência de doença periodontal foi relatada como 

variando de 20% a 50% em torno do mundo (SANZ, 2010). Ela é uma das principais 

causas de perda dentária que pode comprometer a mastigação, a estética, a 

autoconfiança, e a qualidade de vida (TEYNOLDS, DUANE, 2018; TONETTI et al., 

2017). A prevalência global da doença periodontal deverá aumentar nos próximos 

anos, devido ao crescimento do envelhecimento da população e aumento da retenção 

de dentes naturais, aliada à redução significativa na perda dentária na população de 

idosos (TONETTI et al., 2017). 

A periodontite apresenta quatro estágios (I-periodontite inicial; II-periodontite 

moderada; III-periodontite severa; IV-periodontite avançada) e três graus, de acordo 

com a sua progressão (A-progressão baixa; B-progressão moderada; C-progressão 

rápida) (LANG et al., 2018). 

A deterioração dos ligamentos do periodonto, o desenvolvimento de bolsas 

periodontais, e a reabsorção do osso alveolar são marcas registradas da periodontite, 

uma doença inflamatória das gengivas que destrói a base sobre a qual os dentes 

repousam (AMATO et al., 2023). Isto está frequentemente associado, a uma 

variedade de doenças clínicas, incluindo inflamação das gengivas (gengivite) e 
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problemas dentários, levando à deterioração do cemento e perda de osso alveolar 

(AMATO et al., 2023). O estágio inicial da doença, a gengivite, pode evoluir para 

periodontite, uma doença mais grave que se manifesta com perda de inserção clínica 

e deterioração do osso alveolar (RYAN, 2005). 

A doença periodontal é caracterizada por pus, bolsas periodontais, perda 

óssea, e perda dentária. A periodontite tornou-se mais importante como causa raiz da 

perda dentária nos últimos anos, especialmente enquanto a prevalência de cárie 

dentária tem diminuido na população em geral. Como o número de dentes perdidos 

por cárie diminui, o número de dentes com risco de doença periodontal aumenta 

(GLICKMAN, CARRANZA, 1990). Não há dúvidas de que os microorganismos da 

doença periodontal têm potencial de causar infecão direta em uma variedade de 

outros locais, como coração, pulmões, cérebro e outras regiões de cabeça e pescoço 

(SLOTS, 2003). 

 

 

2.7 Lesão de cárie 

 

A placa dentária secreta ácidos, o que leva a destruição dos tecidos duros 

dentais e lesão de cárie (PITTS et al., 2017). O Steptococcus mutans (S. mutans) 

desempenha papel fundamental no processo de cárie (Li et al., 2021; SIMÓN et al., 

2015). A cárie inicia com a dissolução da hidroxiapatita (Ca10 (PO4) 6 (OH) 2). Bactérias 

como S. mutans e Lactobacillus produzem ácidos por meio do metabolismo, 

resultando em ambiente de pH baixo nas superfícies dos dentes (YU et al., 2023). Os 

dentes então, se desmineralizam com a perda de Ca2+ e PO4
3− e a destruição da 

estrutura dentária (YU et al., 2023). O ácido produzido pelo biofilme da placa que 

metaboliza a sacarose leva a ambiente local de baixo pH, e é a causa direta da 

desmineralização da superfície dentária (PITTS et al., 2017).  

O processo de cárie é dinâmico, com períodos alternados de desmineralização 

e remineralização da estrutura dentária relacionada com flutuações no pH do biofilme 

da placa (CATE, FEATHERSTONE, 1991). Em geral, quanto mais baixo o pH, maior 

a tendência de dissolução dos componentes do tecido duro (CATE, 

FEATHERSTONE, 1991). Se o pH no biofilme cai abaixo de um limite crítico por um 

período sustentado seguindo o consumo de açúcares livres, o resultado é a 

desmineralização progressiva, e a perda sustentada de cálcio e fosfato da substância 
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mineral do dente (PITTS et al., 2017).  Nas fases muito iniciais (subclínicas), mineral 

suficiente é perdido para que a lesão apareça clinicamente como uma mancha branca 

na superfície do dente (PITTS et al., 2017). Nesse ponto, a cárie pode ser revertida 

ou inativada, especialmente com exposição ao Flúor (CATE, FEATHERSTONE, 1991; 

PITTS et al., 2017). Se a cárie progride e leva à cavitação, a condição pode causar 

dor e desconforto consideráveis (PERES et al., 2019). E, se atingir a polpa dentária, 

também pode causar infecção, e em última análise, sepse e perda dentária (PERES 

et al., 2019). 

No Brasil, no inquérito nacional de saúde bucal de 2014, adultos de 35 a 44 

anos apresentaram experiência de cárie, com média de 16,75 dentes afetados. A falta 

de dentes representou cerca de 44,7% do índice nessa faixa etária. Além disso, entre 

adultos e idosos, a falta de dentes por cárie foi o problema mais prevalente (BRASIL, 

2014).  

 

 

2.8 Revisão Sistemática e Meta-Análise 

 

A revisão sistemática (RS) é um sumário de evidências provenientes de 

estudos primários conduzidos para responder uma questão específica de pesquisa 

(HIGGINS, GREEN, 2009). Ela utiliza um processo de revisão de literatura 

abrangente, imparcial e reprodutível, que localiza, avalia e sintetiza o conjunto de 

evidências dos estudos científicos para obter a visão geral e confiável da estimativa 

do efeito da intervenção (HIGGINS, GREEN, 2009). 

A meta-análise é uma análise estatística que combina os resultados de dois ou 

mais estudos independentes, gerando uma única estimativa de efeito (COOK, 

MULROW, HAYNES, 1997). A meta-análise estima com mais poder e precisão o 

“verdadeiro” tamanho do efeito da intervenção, muitas vezes não demonstrado em 

estudos únicos, com metodologia inadequada e tamanho de amostra insuficiente 

(COOK, MULROW, HAYNES, 1997). As meta-análises combinam os dados de todos 

os estudos que avaliaram tratamentos iguais ou similares para pacientes com uma 

condição específica. Deste modo, obtêm-se estimativas de efeito com maior precisão 

(menos erro aleatório) devido ao aumento do tamanho da amostra (EGGER, SMITH, 

1997). A meta-análise também pode contribuir para aumentar a validade externa dos 

estudos, ou seja, contribuir para a generalização dos resultados. Os achados de um 
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estudo particular podem ser válidos apenas para uma população com as mesmas 

características das investigadas no estudo. Se vários estudos existem em diferentes 

grupos de pacientes, e os resultados são similares, pode-se concluir que o efeito da 

intervenção é aplicável a um grupo mais amplo de pacientes (EGGER, SMITH, 1997). 

Entretanto, revisões sistemáticas (RS) são estudos observacionais e 

retrospectivos (BRASIL, 2012). Assim, os resultados de uma meta-análise devem ser 

interpretados levando-se em conta as limitações e vieses inerentes aos estudos 

observacionais (MULROW, COOK, DAVIDOFF, 1997).  As principais limitações que 

podem afetar as RS são o viés de publicação (e outros similares como, viés de 

linguagem), riscos de viés nos estudos primários (limitação metodológica dos estudos 

primários), além de dificuldades em combinar estudos que podem ter diferenças nas 

populações, intervenções, comparadores, e definição dos desfechos 

(heterogeneidade clínica). Assim, é necessário explorar criticamente a evidência 

apresentada pela meta-análise (BRASIL, 2012). 
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3 OBJETIVOS 

 

 

3.1 Objetivo geral 

Investigar a evidência científica sobre as implicações do refluxo 

gastroesofágico e da úlcera péptica nas condições bucais de doença periodontal e 

lesão de cárie. 

 

3.2  Objetivos específicos 

 Encontrar a lacuna no conhecimento e sintetizar os estudos referentes à 

relação entre refluxo gastroesofágico e úlcera péptica e doença periodontal 

e lesão de cárie, além de identificar e avaliar os parâmetros de avaliação da 

doença e exposição; 

 Estabelecer se existe diferença, entre os grupos de comparação, com 

relação à exposição (refluxo gastroesofágico e úlcera péptica) e o desfecho 

analisado (doença periodontal e lesão de cárie). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



30 
 

4 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

 

4.1 Desenho do estudo 

 

Este estudo consiste em uma revisão sistemática da literatura e meta-análise, 

cujo objetivo foi investigar a evidência científica sobre as implicações da doença 

refluxo gastroesofágico, e da úlcera péptica sobre a saúde bucal do paciente. 

 

 

4.2 Protocolo e registro   

 

Esta revisão sistemática e meta-análise foi realizada seguindo as diretrizes 

propostas pelo PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-

Analyses) (MOHER et al., 2009). Para isso um protocolo foi registrado na base 

internacional de registros de revisões sistemáticas PROSPERO (International 

Prospective Register of Ongoing Systematic Reviews), com o título “Evaluation Of Oral 

Conditions In Patients With Gastroesophageal Reflux And Peptic Ulcer: A Systematic 

Review” (número de registro CRD42023386741).  

 

 

4.3 Critérios de elegibilidade 

 

Estudos observacionais (longitudinais, transversais e caso-controle) em que 

adultos com Doença do refluxo gastroesofágico e Úlcera péptica foram comparados 

com seus pares sem Doença do refluxo gastroesofágico e Úlcera péptica. As 

comparações foram realizadas em termos de presença de desfechos periodontais 

e/ou presença de lesão de cárie, com finalidade de verificar se indivíduos com 

alterações gastrointestinais apresentam maior probabilidade de desenvolver 

problemas bucais. Adultos foram definidos como indivíduos maiores de 18 anos de 

idade. Estudos sem um grupo controle foram excluídos. Reuniões/conferências 

resumos, editoriais ou estudos qualitativos também não foram considerados. Não 

foram impostas restrições de idioma ou data de publicação. A seguinte pergunta 

PECO considerada para montar este estudo foi:  
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P (População): indivíduos adultos;  

E (Exposição): Refluxo gastroesofágico e Úlcera péptica;  

C (Comparação): sem Refluxo gastroesofágico e sem Úlcera péptica;  

O (resultado): Lesão de cárie e Doença periodontal.  

 

 

4.4 Estratégias de busca  

 

A busca da literatura foi realizada no dia 04 de novembro de 2022 por duas 

autoras, em quatro bases de dados eletrônicas: PubMed (Biblioteca Nacional de 

Medicina), Web of Science (Clarivate Analytics), Scopus (Elsevier) e Embase 

(Elsevier). Os resultados da busca foram importados para a ferramenta online Endnote 

Web (EndNote; Clarivate Analytics, Toronto, ON, Canadá), no qual foram feitas a 

seleção dos estudos, e a remoção de duplicatas. Uma pesquisa no Google 

Acadêmico, com restrição às 300 primeiras referências, também foi realizada.  

 A estratégia de busca utilizada foi específica para cada base de dados, 

relacionando os seguintes termos: (Stomach ulcer OR gastric ulcer OR gastric acid 

reflux OR esophageal reflux OR gastroesophageal reflux OR Gastro-Esophageal 

Reflux Disease OR GERD) AND (dental caries OR dental decay OR caries disease 

OR root caries OR tooth caries OR tooth decay OR dental fissure OR DMFT OR dmft 

OR DMFS OR dmfs OR ICDAS OR periodontal disease OR gingival disease OR 

pyorrhea OR gum disease OR periodontitis OR gingivitis OR parodontosis OR 

periodontal pocket OR periodontal abscess OR dental plaque OR probing depth OR 

bleeding on probing OR plaque index OR gingival index OR periodontal index OR 

attachment level OR gingival bleeding OR VPI OR GBI OR API). 

 Por fim, as listas de referências dos estudos incluídos foram avaliadas, com o 

objetivo de se identificar referências que podiam ter sido perdidas nas buscas 

eletrônicas.  

 

 

4.5 Seleção dos estudos  

 

Após a exclusão das duplicatas, os títulos e os resumos de todas as referências 

foram lidos na primeira fase por 2 autores independentes (M.C.A. e O.F.). Os textos 
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completos das referências, cujos títulos e resumos pareciam se adequar aos critérios 

de elegibilidade foram avaliados na fase 2 pelos mesmos autores. Referências cujos 

textos completos atenderam aos critérios de elegibilidade foram incluídas nesta 

revisão sistemática e meta-análise. Qualquer discordância no processo de seleção foi 

resolvida em uma discussão entre pares. No caso de controvérsia contínua, um 

terceiro autor, com experiência na área de revisão sistemática (L.G.A.) foi consultado. 

 

 

4.6 Extração dos dados  

 

Para cada referência incluída, os seguintes dados foram extraídos e inseridos 

em uma tabela: sobrenome do primeiro autor, ano de publicação do artigo, país onde 

o estudo foi realizado, idade, sexo e origem dos participantes de cada grupo, métodos 

utilizados para avaliação da exposição e desfecho, resultados da comparação de 

doenças periodontais e cárie dentária em indivíduos com e sem refluxo 

gastroesofágico e úlcera péptica. A extração dos dados foi realizada por 2 autores 

(M.C.A. e L.G.A.). O primeiro realizou a extração e o último verificou os dados 

extraídos. 

 

 

4.7 Risco de viés dos estudos individuais 

 

A avaliação do risco de viés nos estudos foi realizada por dois revisores (M.C.A. 

e L.G.A.) usando a Escala de Newcastle-Ottawa de WELLS et al.  para estudos caso-

controle e uma versão para estudos transversais. Para ambas as ferramentas, os dois 

primeiros itens do cabeçalho foram “seleção” e “comparabilidade”. O último item da 

ferramenta para estudos caso-controle foi a exposição, e para os estudos transversais 

foi o resultado. 

Para os estudos caso-controle, a seleção foi avaliada com respeito à definição 

de caso, representatividade dos casos, seleção e definição de controles. 

Comparabilidade foi avaliada considerando o manejo de potenciais fatores de 

confusão. A exposição foi avaliada no que diz respeito à avaliação da exposição, 

equidade na avaliação de casos e controles, e taxa de não resposta ou perdas na 

amostra. 
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Para estudos transversais, a seleção foi avaliada em termos de 

representatividade da amostra, tamanho da amostra, taxa de participantes que não 

responderam, e verificação da exposição. A comparabilidade foi avaliada em relação 

aos métodos empregados para controlar os fatores de confusão, semelhante ao que 

foi feito para os estudos caso-controle. O resultado foi avaliado no contexto da 

avaliação do resultado em si, e do teste estatístico utilizado. 

Os itens foram pontuados (estrelas). Para estudos caso-controle, até quatro 

pontos poderiam ser atribuídos à seleção (um por item); a comparabilidade teve no 

máximo dois pontos; e os critérios de exposição tiveram no máximo três pontos (um 

por item). Para estudos transversais, no máximo cinco pontos podiam ser atribuídos 

à seleção; comparabilidade teve um máximo de dois pontos; e o resultado teve um 

máximo de três pontos. 

 

 

4.8 Nível de concordância 

 

A concordância absoluta entre os dois revisores durante a seleção dos estudos 

foi de 82,76%.  

 

 

4.9 Síntese dos resultados (meta-análises)  

 

Os resultados dos estudos foram agrupados em meta-análises à luz da 

homogeneidade metodológica entre eles. Os dados coletados dos estudos foram 

organizados e colocados em uma planilha (BALDUZZI et al., 2019). Para as meta-

análises de dados contínuos, o método estatístico de variância inversa foi usado. Para 

a meta-análise de dados dicotômicos, o método Mantel-Haenszel foi aplicado, 

assumindo-se que os resultados de cada estudo são apresentados em uma tabela 

2×2 (MANTEL, HAENSZEL,1959; HIGGINS, 2011). Os resultados das meta-análises 

de dados contínuos foram fornecidos em diferença média (DM) e intervalo de 

confiança (IC) em 95%. Já os resultados da meta-análise de dados dicotômicos foram 

fornecidos em odds ratio (OR) e intervalo de confiança (IC) em 95% (INTHOUT et al., 

2016).  
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A inconsistência estatística foi avaliada por meio do I2. Os valores de I2 variam 

de 0% a 100%, sendo 0% um indicador de nenhuma heterogeneidade e 100% um 

indicador do mais alto nível de inconsistência estatística. Em todas meta-análises, o 

modelo de efeito aleatório foi utilizado (HIGGINS, 2011). A heterogeneidade também 

foi avaliada por meio do método Tau-quadrado (τ2) (VIERA, CARRETT, 2005). Os 

resultados da meta-análise foram exibidos em forma de gráfico Forest Plot (RUCKER, 

SCHWARZER, 2021). Todas as análises estatísticas foram realizadas com o software 

Review Manager - (revman) [computer program]. version 5.4, the cochrane 

collaboration, 2020. 
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5 RESULTADOS 

 

 

5.1 Seleção dos estudos  

No total, 1.719 registros foram obtidos por meio das buscas nos bancos de 

dados eletrônicos, sendo que 455 duplicatas foram excluídas. Na primeira fase, 1.264 

estudos foram avaliados. Na segunda fase, quando os textos completos foram 

analisados, 165 estudos foram avaliados. Após o processo de seleção, 16 estudos 

atenderam aos critérios de elegibilidade e foram incluídos nos critérios qualitativos 

e/ou síntese quantitativa (BORYSENKO et al., 2021; BOYLAN et al., 2014; 

CHATZOPOULOS et al., 2018; CORRÊA et al., 2015; DEPPE et al., 2015; IRHAYIM 

et al., 2018; KHORSAND et al., 2005; LI et al., 2022; LUKINA et al., 2018; MUNOZ et 

al., 2003; ; NAMIOT et al., 2006; RAMANARAYANA et al., 2020; SIMPALEAN et al., 

2015; WATANABE et al., 2017; YOUNG SONG et al., 2014; YU et al., 2018) (FIGURA 

01).  

Figura 1 - Fluxograma do processo de seleção dos estudos. 

Fonte: Elaborado pela autora, 2023. 
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5.2  Características gerais dos estudos 

 

Um total de 16 estudos foram selecionados, sendo 12 relacionados à exposição 

“doença do refluxo gastroesofágico” (BORYSENKO et al., 2021; CHATZOPOULOS et 

al., 2018; CORRÊA et al., 2015; DEPPE et al., 2015; KHORSAND et al., 2005; LI et 

al., 2022; LUKINA et al., 2018; MUNOZ et al., 2003; RAMANARAYANA et al., 2020; 

SIMPALEAN et al., 2015; WATANABE et al., 2017; YOUNG SONG et al., 2014). E 

cinco artigos foram relacionados à exposição “Úlcera péptica” (BOYLAN et al., 2014; 

CHATZOPOULOS et al., 2018; IRHAYIM et al., 2018; NAMIOT et al., 2006; YU et al., 

2018). A extração de dados desses estudos é mostrada nos apêndices B e C. Um 

artigo apresentava resultados sobre as duas exposições, e foi adicionado às duas 

tabelas (CHATZOPOULOS et al., 2018). 

Os grupos de pesquisas têm sua origem em diferentes países, sendo três 

provenientes dos Estados Unidos: Boylan et al. (2014), Chatzopoulos et al. (2018), 

Ramanarayana et al. (2020); dois de Taiwan: Li et al. (2022), Yu et al. (2018); um da 

Polônia: Namiot et al. (2006); um do Iraque: Irhayim et al. (2018); um da Ucrânia: 

Borysenko et al. (2021); um da Romênia: Simpalean et al. (2015); um do Japão: 

Watanabe et al. (2017); um do Brasil: Corrêa et al. (2015); um do Irã: Khorsand et al. 

(2005); um da Espanha: Munoz et al. (2003); um da Alemanha: Deppe et al. (2015); 

um da Coreia do Sul: Young Song et al. (2014); e um da Rússia: Lukina et al. (2018). 

Todos os estudos incluídos têm grupo de comparação, sendo um estudo caso-

controle, e o restante (15 estudos), transversais.  

Dos artigos avaliando refluxo gastroesofágico, o mais antigo é do ano de 2003 

e o mais recente foi publicado em 2022 (MUNOZ et al., 2003; LI et al., 2022). Já entre 

os estudos avaliando úlcera péptica, o mais antigo é de 2006 e os mais recentes, são 

de 2018 (CHATZOPOULOS et al., 2018; NAMIOT et al., 2006; IRHAYIM et al., 2018; 

YU et al., 2018).  

 

 

5.3 Características da amostra 

  

Um total de 447.784 adultos foram avaliados, sendo que 21.252 foram 

diagnosticados com refluxo gastroesofágico, 206.528 com úlcera péptica e 220.004 

estavam nos grupos controle de indivíduos sem essas duas condições. O tamanho da 
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amostra dos estudos variou de 33 a 354.480 participantes (BORYSENKO et al., 2021; 

YU et al., 2018). A idade dos indivíduos variou de 19,5 anos a 79,4 anos 

(BORYSENKO et al., 2021; WATANABE et al., 2017). 

Em oito estudos do grupo refluxo gastroesofágico, participantes e seus 

respectivos controles foram recrutados em hospitais (CORREA et al., 2015; DEPPE 

et al., 2015; KHORSAND et al., 2005; LUKINA et al., 2018; MUNOZ et al., 2003; 

RAMANARAYANA et al., 2020; SIMPALEAN et al., 2015; WATANABE et al., 2017). 

Três estudos resgataram as informações de registros eletrônicos de saúde 

(CHATZOPOULOS et al., 2018; LI et al., 2022; YOUNG SONG et al., 2014). Um 

estudo não disponibilizou informações sobre o cenário onde ocorreu a coleta dos 

dados (BORYSENKO et al., 2021). 

Em relação ao grupo úlcera péptica, os participantes do estudo de Boylan et al. 

(2014) foram recrutados a partir do envio de questionários. Os estudos de Yu et al., 

(2018) e Chatzopoulos et al., (2018) obtiveram dados de registros eletrônicos de 

saúde, e de o estudo de Irhayim et al. (2018) teve pacientes recrutados em um 

Hospital. Um estudo não citou a forma como recrutou os participantes da sua pesquisa 

(NAMIOT et al., 2006). 

 

5.4  Avaliação das exposições  

 

Para fazer o diagnóstico de refluxo gastroesofágico, sete estudos contaram 

com o exame de endoscopia digestiva (BORYSENKO et al., 2021; CORRÊA et al., 

2015; DEPPE et al., 2015; KHORSAND et al., 2005; MUNOZ et al., 2003;  

SIMPALEAN et al., 2015; WATANABE et al., 2017). Destes estduos, seis utilizaram 

também outras formas de diagnósticos, como questionários: Borysenko et al. (2021); 

sintomas clínicos de refluxo: Khorsand et al. (2005) e Watanabe et al. (2017); medição 

do pH: Corrêa et al. (2015) e Deppe et al. (2015); e a classificação de Los Angeles: 

Watanabe et al. (2017). Um estudo usou a classificação do Código Internacional de 

Doenças: Li et al. (2022); dois estudos usaram a definição da classificação do Acordo 

de Montreal: Ramanarayana et al. (2020) e Young Song et al. (2014); um estudo 

analisou o pH do esôfago: Lukina et al. (2018); e um estudo se baseou no histórico 

médico dos pacientes: Chatzopoulos et al. (2018). 

O diagnóstico de úlcera péptica foi feito por endoscopia digestiva em dois 

estudos: Namiot et al. (2006) e Irhayim et al. (2018); e desses, um artigo também 
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utilizou os dados de exames histológicos: Namiot et al. (2006). O Código Internacional 

de Doenças foi usado em um estudo: Yu et al. (2018); e em outros dois estudos, o 

histórico médico foi consultado: Boylan et al. (2014) e Chatzopoulos et al. (2018). 

 

 

5.5  Avaliação dos desfechos 

 

Seis estudos relacionaram a exposição Doença do refluxo gastroesofágico 

(DRGE) com o desfecho Lesão de cárie (BORYSENKO et al., 2021; CORRÊA et al., 

2015; MUNOZ et al., 2003; RAMANARAYANA et al., 2020; SIMPALEAN et al., 2015; 

WATANABE et al., 2017). Destes, quatro usaram o Índice de Dentes Cariados, 

Perdidos e Obturados (CPOD): Borysenko et al. (2021), Ramanarayana et al. (2020), 

Simpalean et al. (2015), Watanabe et al. (2017); enquanto um estudo analisou apenas 

o número de dentes cariados: Corrêa et al. (2015), e outro utilizou o índice cariado, 

ausente, obturado (CAO): Munoz et al. (2003).  

A análise do desfecho periodontal foi mais complexa e contou com diversos 

índices. Os artigos variaram em suas análises e contaram com mais de uma forma de 

medição. Entre esses índices estão grau de periodontite (RMA): Lukina et al. (2018); 

índice Greene-Vermillion: Borysenko et al. (2021), Lukina et al. (2018); índice Silness-

Loe: Borysenko et al. (2021); índice Papilar Marginal Alveolar (PMA): Borysenko et al. 

(2021), Ramanarayana et al. (2020), Watanabe et al. (2017); Índice de Sangramento 

no Sulco (ISS): Borysenko et al. (2021); índice de higiene oral (OHI-S): Ramanarayana 

et al. (2020), Watanabe et al. (2017); Índice Gengival (IG): Khorsand et al. (2005); 

índice de placa visível (IPV): Deppe et al. (2015), Khorsand et al. (2005), Munoz et al. 

(2003); índice de cálculo dental (ICD): Khorsand et al. (2005); nível clínico de inserção: 

Deppe et al. (2015), Khorsand et al. (2005); profundidade de sondagem: Khorsand et 

al. (2005); recessão gengival: Munoz et al. (2003); índice de sangramento gengival 

(ISG): Deppe et al. (2015), Munoz et al. (2003); Código Internacional de Doenças 

(CID): Li et al. (2022) e perda óssea: Chatzopoulos et al. (2018).  

Apenas um artigo foi encontrado relacionando a exposição úlcera péptica com 

o desfecho lesão de cárie, e para esse desfecho foi analisado o índice CPOD 

(NAMIOT et al., 2006). Para relacionar a exposição úlcera péptica com a doença 

periodontal vários índices também foram usados. Esses índices são índice de placa 

visível: Irhayim et al. (2018), Namiot et al. (2006); índice periodontal: Namiot et al. 
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(2006); perda óssea: Boylan et al. (2014), Chatzopoulos et al. (2018); Código 

Internacional de Doenças: Chatzopoulos et al. (2018); índice gengival (IG): Irhayim et 

al. (2018); índice de sangramento gengival: Irhayim et al. (2018); profundidade de 

sondagem: Irhayim et al. (2018); e nível clínico de inserção: Irhayim et al. (2018). 

 

 

5.6  Resultados dos estudos individuais 

 

5.6.1 Índice CPOD, CPO e CAO 

 

Em três estudos, pacientes com refluxo gastroesofágico tiveram maior índice 

de dentes cariados, perdidos e obturados (CPOD), do que aqueles sem refluxo 

gastroesofágico (p < 0,05) (BORYSENKO et al., 2021; CORRÊA et al., 2012; 

RAMANARAYANA et al., 2020). Em dois estudos, pacientes com DRGE não 

apresentaram diferença em relação ao índice CAO com seus pares não DRGE (p > 

0,05) (MUNOZ et al., 2003; SIMPALEAN et al., 2015). Em um estudo, pacientes com 

DRGE tiveram um índice CPOD significativamente maior, do que aqueles sem DRGE 

(p < 0,001) (WATANABE et al., 2017). Em outro estudo, pacientes com úlcera péptica 

também tiveram o índice CPO significativamente maior, do que aqueles sem úlcera 

péptica (p < 0,001) (NAMIOT et al., 2006). 

 

 

5.6.2 Número de dentes cariados e prevalência de Cárie 

 

Um estudo mostrou que o número de dentes cariados entre os pacientes com 

DRGE era significativamente maior, do que naqueles sem DRGE (p < 0,01) (CORRÊA 

et al., 2012). Em outro estudo a prevalência de lesão de cárie era de 72,2% em 

pacientes com DRGE, enquanto naqueles sem DRGE, a prevalência era de apenas 

54,4% (BORYSENKO et al., 2021). Já outro estudo mostrou que entre os pacientes 

com úlcera péptica, o número de dentes cariados também era significativamente 

maior, do que aqueles sem úlcera péptica (p < 0,001) (NAMIOT et al., 2006). 

 

 

5.6.3 Índice Papilar Marginal Alveolar (PMA) e Grau de Periodontite (RMA) 
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O índice papilar marginal alveolar é usado para determinar a intensidade da 

inflamação periodontal. Em um estudo, pacientes com DRGE tiveram o índice PMA 

maior do que aqueles sem DRGE (p < 0,05) (BORYSENKO et al., 2021). Em dois 

estudos, pacientes com DRGE tiveram o índice PMA significativamente maior, do que 

aqueles sem DRGE (p < 0,001) (RAMANARAYANA et al., 2020; WATANABE et al., 

2017). Um estudo usou o índice RMA para avaliar o grau de periodontite entre 

pacientes com e sem DRGE. Os pacientes com DRGE tiveram um índice RMA 

significativamente maior, do que aqueles sem DRGE (p < 0,01) (LUKINA et al., 2018). 

 

 

5.6.4 Índice de Silness-Loe  

 

O índice Silness-Loe é utilizado para calcular o nível de inflamação gengival. 

Em um estudo, pacientes com DRGE tiveram o Índice Silness-Loe significativamente 

maior, do que aqueles sem DRGE (p < 0,05) (BORYSENKO et al., 2021). 

 

 

5.6.5 Índice de Greene-Vermillion (IGRU) 

 

Este índice avalia a qualidade da higiene oral do paciente e a presença de 

cálculo dental. Um estudo demonstrou que pacientes com DRGE tiveram o IGRU 

maior do que aqueles sem DRGE (p < 0,05) (BORYSENKO et al., 2021). Um outro 

estudo demonstrou que pacientes com DRGE apresentaram o índice IGRU 

significativamente maior, do que aqueles sem DRGE (p < 0,01) (LUKINA et al., 2018).  

 

5.6.6 Índice de Sangramento no Sulco (ISS), Índice de Sangramento Gengival (ISG) 

e Sangramento na Sondagem (SS) 

 

Um estudo evidenciou que pacientes com DRGE apresentaram ISS maior, do 

que aqueles sem DRGE (p < 0,05) (BORYSENKO et al., 2021). Outros dois estudos 

mostraram que pacientes com DRGE não apresentavam diferença quanto ao ISG e 

SS, quando comparados com pacientes sem DRGE (p > 0,05) (DEPPE et al., 2015; 

MUNOZ et al., 2003). 
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5.6.7 Perda Óssea e Nível Clínico de Inserção (NCI) 

 

Dois estudos mostraram que não houve diferença no NCI entre os pacientes 

com e sem DRGE (p > 0,05) (DEPPE et al., 2015; KHORSAND et al., 2005). Já um 

estudo mostra que a perda óssea foi maior em pacientes com DRGE, quando 

comparado com os pacientes sem DRGE (CHATZOPOULOS et al., 2018). Outro 

estudo mostrou também que houve diferença na perda óssea entre pacientes com e 

sem úlcera péptica (p > 0,05) (BOYLAN et al., 2014). E somado a estes resultados 

outro estudo mostrou que houve diferença significativa no NCI entre os pacientes com 

úlcera péptica, quando comparados com aqueles sem úlcera péptica (p = 0,001) 

(IRHAYYIM et al., 2018). Chatzopoulos et al. (2018) também mostraram que não 

houve diferença na perda óssea entre indivíduos com úlcera péptica, e aqueles que 

não apresentavam essa condição (p > 0,05). 

 

 

5.6.8 Incidência de Periodontite, Periodontite Severa Crônica e Não Crônica 

 

Um estudo mostrou que pacientes com DRGE têm um índice significativamente 

maior de periodontite severa do que seus pares sem DRGE (p < 0,001) (DEPPE et 

al., 2015). Outro estudo mostrou que a incidência de periodontite em pacientes com 

idade entre 40 e até acima de 70 anos é significativamente maior em pacientes com 

DRGE, em comparação com aqueles sem DRGE (p < 0,001) (LI et al., 2022). Em 

pacientes com DRGE e mais alguma outra comorbidade, quando comparado com 

pacientes sem DRGE e sem outra comorbidade, a incidência de periodontite também 

é maior (p < 0,001) (LI et al., 2022). Além desses, outro estudo mostrou que o índice 

de periodontite crônica e não crônica em pacientes com DRGE é significativamente 

maior que naqueles sem DRGE (p < 0,001) (YOUNG SONG et al., 2014). Além disso, 

estudo mostrou que a probabilidade de pacientes com úlcera péptica apresentarem 

periodontite é maior do que aqueles sem úlcera péptica (OR = 1,15) (YU et al., 2018). 

 

 

5.6.9 Recessão Gengival  
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Apenas um estudo mostrou que não existe diferença na recessão gengival de 

pacientes com e sem DRGE (p > 0,05) (MUNOZ et al., 2003). 

 

 

5.6.10 Profundidade de sondagem  

 

Um estudo mostrou que a profundidade de sondagem é significativamente 

maior nos pacientes com DRGE, em comparação aos pacientes sem DRGE (p < 

0,001) (KHORSAND et al., 2005). Em adição a esse, outro estudo também evidênciou 

que há diferença significativa na profundidade de sondagem em pacientes com úlcera 

péptica, em comparação àqueles sem a doença (p < 0,001) (IRHAYYIM et al., 2018). 

 

 

5.6.11 Índice gengival (IG) e Índice de cálculo dental (ICD) 

 

Em um estudo, pacientes com DRGE tiveram um IG e ICD significativamente 

maiores do que pacientes sem DRGE (p < 0,001) (KORSAND et al., 2005). Outro 

estudo evidênciou que pacientes com úlcera péptica tem IG significativamente maior, 

do que aqueles pacientes sem a doença (p < 0,001) (IRHAYYIM et al., 2018). 

 

 

5.6.12 Índice de Higiene Oral (OHI – S).  

 

Dois estudos mostraram que pacientes com DRGE apresentam OHI - S 

significativamente maior do que aqueles pacientes sem DRGE (p < 0,001) 

(RAMANARAYANA et al., 2020; WATANABE et al., 2017). 

 

 

5.6.13 Índice de Placa Visível (IPV) 

 

Dois estudos mostraram que não houve diferença no IPV de pacientes com e 

sem DRGE (p > 0,05) (DEPPE et al., 2015; MUNOZ et al., 2003). E outros dois estudos 

evidenciaram que pacientes com úlcera péptica apresentam um IPV 
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significativamente maior do que os pacientes sem úlcera péptica (p < 0.001) (NAMIOT 

et al., 2006; IRHAYYIM et al., 2018). 

 

 

5.7 Síntese dos resultados (meta-análises)  

 

5.7.1 Associação entre DRGE e cárie 

 

 Duas meta-análises revelaram que não existem diferenças entre indivíduos 

com DRGE, e aqueles sem DRGE com relação ao índice CPOD (DM = 0.53; 95% IC 

= -1.39; 2.45) (FIGURA 2) e ao índice % CPOD (DM = -0.87; 95% IC = -19.31; 17.56) 

(FIGURA 3). 

Figura 2 - Gráfico forest plot da meta-análise comparando o índice CPOD entre 

indivíduos com e sem refluxo gastroesofágico (DRGE). 

 

Fonte: Elaborado pela autora, 2023. 

 

 

Figura 3 - Gráfico forest plot da meta-análise comparando o índice % CPOD entre 

indivíduos com e sem refluxo gastroesofágico (DRGE). 

 

  

Refluxo gastroesofágico 

 

Sem Refluxo 

gastroesofágico 

  

Diferença Média 

 

Diferença Média 

 

Estudo ou Subgrupo 

 

 

Média 

 

Desvio 

Padrão 

 

 

Total 

 

 

Média 

 

Desvio 

Padrão 

 

 

Total 

 

 

Peso 

 

IV, Randomizado, 

95% IC 

 

IV, Randomizado, 95% IC 

Borysenko et al. 4.31 0.21 17 2.53 0.14 16 42.4% 1.78 [1.66, 1.90]  

Simpalean et al. 19.49 4.28 71 18.16 4.54 63 33.7% 1.33 [-0.17, 2.83] 

Watanabe et al. 19.9 6.6 105 22.7 5.8 25 23.9% -2.80 [-5.40, -0.20] 

          

Total (95% IC)   193   104 100.0% 0.53 [-1.39, 2.45] 

Heterogeneidade: Tau2 = 2.26; Chi2 = 12.22, df = 2 (P = 0.002); I2 = 84% 

Teste para efeito geral Z = 0.55 (P = 0.59) 
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Fonte: Elaborado pela autora, 2023. 

 

 

5.7.2 Associação entre DRGE e índices periodontais 

 

 Duas meta-análises mostraram que indivíduos com DRGE apresentaram os 

índices PMA (DM = 1.00; 95% IC = 0.60; 1.40) (FIGURA 4) e OHI-S (DM = 1.22; 95% 

IC = 0.50; 1.93) (FIGURA 5) significativamente maiores do que indivíduos sem DRGE. 

Uma meta-análise demonstrou que não existe diferença entre indivíduos com e sem 

DRGE para o índice de placa (DM = 0.23; 95% IC = -0.04; 0.51) (FIGURA 6). 

Figura 4 - Gráfico forest plot da meta-análise comparando o índice PMA entre 

indivíduos com e sem refluxo gastroesofágico (DRGE). 

 

Fonte: Elaborado pela autora, 2023. 
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Padrão 
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IV, Randomizado, 

95% IC 

 

 

IV, Randomizado, 95% IC 

Ramanarayana et al. 57.44 11.73 20 49.22 9.38 20 51.7% 8.22 [1.64, 14.80]  

Watanabe et al. 70.2 23.7 105 80.8 21.1 25 48.3% -10.60 [-20.03, -1.17]  

          

Total (95% IC)   125   45 100.0% -0.87 [-19.31, 17.56] 

Heterogeneidade: Tau2 = 159.88; Chi2 = 10.29, df = 2 (P = 0.001); I2 = 90% 

Teste para efeito geral Z = 0.09 (P = 0.93) 
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95% IC 

 

 

IV, Randomizado, 95% IC 

Ramanarayana et al. 4.07 0.57 20 3.26 0.55 20 54.6% 0.81 [0.46, 1.16]  

Watanabe et al. 1.58 1.98 105 0.36 0.49 25 45.4% 1.22 [0.80, 1.64]  

          

Total (95% IC)   125   45 100.0% 1.00 [0.60, 1.40] 

Heterogeneidade: Tau2 = 0.04; Chi2 = 2.15, df = 1 (P = 0.14); I2 = 53% 

Teste para efeito geral Z = 4.88 (P < 0.00001) 
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Figura 5 - Gráfico forest plot da meta-análise comparando o índice OHIS entre 

indivíduos com e sem refluxo gastroesofágico (DRGE). 

Fonte: Elaborado pela autora, 2023. 

 

Figura 6 - Gráfico forest plot da meta-análise comparando o índice de placa visível 

entre indivíduos com e sem refluxo gastroesofágico (DRGE). 

 
 

 
 

Refluxo gastroesofágico 

 
Sem Refluxo 

gastroesofágico 

  
 

Diferença Média 

 
 

Diferença Média 

 
 

Estudo ou 
Subgrupo 

 
 
 

Média 

 
 

Desvio 
Padrão 

 
 
 

Total 

 
 
 

Média 

 
 

Desvio 
Padrão 
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IV, Randomizado, 
95% IC 

 
 

IV, Randomizado, 95% IC 

Deppe et al. 0.76 0.74 29 0.5 0.55 42 76.0% 0.26 [-0.06, 0.58]  

Khorsand et al. 0.638 1.505 35 0.493 0.79 35 24.0% 0.15 [-0.42, 0.71]  

          

Total (95% IC)   64   77 100.0% 0.23 [-0.04, 0.51] 

Heterogeneidade: Tau2 = 0.00; Chi2 = 0.12, df = 1 (P = 0.73); I2 = 0% 

Teste para efeito geral Z = 1.65 (P =0.10) 

 

Fonte: Elaborado pela autora, 2023. 

 

5.7.3 Associação entre úlcera péptica e perda óssea  

 

 Uma meta-análise revelou que não há diferença em perda óssea entre 

indivíduos com e sem úlcera péptica (RC = 1.22; 95% IC = 0.43; 3.40) (FIGURA 7). 
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Padrão 
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IV, Randomizado, 

95% IC 

 

 

IV, Randomizado, 95% IC 

Ramanarayana et al. 3.77 0.73 20 2.19 0.58 20 50.0% 1.58 [1.17, 1.99]  

Watanabe et al. 1.41 1.45 105 0.56 0.77 25 50.0% 0.85 [0.44, 1.26]  

          

Total (95% IC)   125   45 100.0% 1.22 [0.50, 1.93] 

Heterogeneidade: Tau2 = 0.22; Chi2 = 6.11, df = 1 (P = 0.01); I2 = 84% 

Teste para efeito geral Z = 3.33 (P =0.0009) 
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Figura 7 - Gráfico forest plot da meta-análise comparando a perda óssea entre 

indivíduos com e sem úlcera péptica. 
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Boylan et al. 149 7804 401 41316 53.2% 1.99 [1.64, 2.40]  

Chatzopoulos et al. 19 59 607 1497 46.8% 0.70 [0.40, 1.21]  

        

Total (95% IC)  7863  42813 100% 1.22 [0.43, 3.40]  

Eventos totais  168  1008     

Heterogeneidade: Tau2 = 0.51; Chi2 = 12.34, df = 1 (P = 0.0004); I2 = 92% 

Teste para efeito geral Z = 0.37 (P =0.71) 

Fonte: Elaborado pela autora, 2023. 
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6 DISCUSSÃO 

A revisão sistemática das evidências disponíveis, mostrou que pacientes 

adultos com doença do refluxo gastroesofágico e úlcera péptica, podem estar mais 

propensos a desenvolver doença periodontal e lesão de cárie. Alguns autores afirmam 

que pacientes adultos com DRGE são mais susceptíveis a desenvolver cárie dentária 

do que seus pares sem DRGE (BORYSENKO et al., 2021; CORREA et al., 2012; 

RAMANARAYANA et al., 2020; WATANABE et al., 2017). Borysenko et al., (2021) 

observaram em seu estudo que o processo carioso ocorria em maior intensidade em 

pacientes com DRGE. Os autores atribuíram esses achados à presença constante de 

uma película ácida na cavidade bucal decorrente do refluxo. A alteração do pH salivar 

devido à presença de substâncias ácidas advindas do estômago pode favorecer o 

processo carioso secundário a uma erosão dentária (PITTS et al., 2017). Com o pH 

bucal mais ácido ocorre a desmineralização superficial do esmalte dentário, 

consequentemente a sua porosidade aumenta, os espaços entre os cristais 

aumentam, e a superfície amolece, o que proporciona uma oportunidade para os 

ácidos penetrarem em maior profundidade na estrutura dentária e desmineralizarem 

a subsuperfície (PITTS et al., 2017; ZERO, 1999). Aliado a isto, a capacidade tampão 

da saliva em indivíduos com DRGE seria reduzida, acarretando um maior risco à cárie 

(CORREA et al., 2012).   

Ao comparar o índice CPOD em pacientes com e sem DRGE, WATANABE et 

al. (2017) observaram que este índice é significativamente maior em pacientes com 

refluxo gastroesofágico. No entanto, outros autores não observaram a mesma relação, 

o que corrobora com os resultados encontrados na meta-análise do presente estudo 

(MUNOZ et al., 2003; SIMPALEAN et al., 2015). Estes achados podem ser atribuídos 

à alta variabilidade entre o nível de refluxo dos indivíduos, a frequência de 

regurgitação, a duração do refluxo, a capacidade tampão da saliva, e ao desenho dos 

estudos (MAHBOOBI et al., 2023). Quanto mais forte e frequente o refluxo, maiores 

são as chances de o indivíduo apresentar este problema bucal, visto que a exposição 

ao ácido estomacal será maior. Já a capacidade tampão da saliva está inversamente 

associada. Quanto maior a capacidade tampão, mais constante será o pH, devido à 

sua ação tamponante (ALVES, SEVERI, 2016). Também é importante levar em 

consideração o desenho dos estudos analisados e suas respectivas limitações. Além 

disso, a presente meta-análise avaliou apenas o índice CPOD, enquanto os estudos 
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incluídos na revisão sistemática levaram em consideração os índices CAO, número 

de dentes cariados e prevalência de cárie. Apenas o índice CPOD pode ser adicionado 

à meta-análise visto que para este tipo de estudo as mesmas medidas (ou similares) 

devem ter sido usadas nos estudos adicionados à meta-análise.  O CPOD é um índice 

que considera dentes perdidos, obturados e cariados. Logo, é um índice limitado para 

avaliar lesão de cárie, pois, não diferencia a perda dentária por lesão cariosa daquelas 

por doença periodontal, finalidade protética, ortodôntica ou traumas; o que pode  

influenciar na interpretação dos resultados.  

Já em relação a úlcera péptica e a presença de lesão de cárie, apenas o estudo 

de Namiot et al. (2006) encontrou um índice significativamente maior de lesão cariosa 

em pacientes com essa alteração. Os autores esboçaram algumas teorias para o 

resultado encontrado em seu estudo, sendo elas: (I) os hábitos alimentares destes 

pacientes são diferentes da população em geral (maior predisposição a ingerir 

carboidratos), e essas mudanças podem ser a causa da invalidez dentária 

(MISCIAGNA et al., 2000). Isso seria comprovado devido ao aumento do peso 

corporal dos pacientes dentro do prazo de um ano após a cicatrização da úlcera 

(NAMIOT et al., 2004). (II) o mau estado dentário pode ser considerado como uma 

possível causa de úlceras pépticas, pois, uma mastigação menos eficaz pode levar à 

deglutição de partículas de alimentos de tamanho relativamente grande que 

permanecem no estômago por muito mais tempo, o que predispõe a gastrite, e 

posteriormente, a úlcera péptica (HOLT et al., 1982; URBAIN et al., 1989). Neste 

contexto, entende-se que mais estudos sobre a relação entre úlcera péptica e lesão 

de cárie devem ser realizados, para melhor compreensão deste panorama, visto que 

a literatura sobre o tema ainda é muito escassa e ainda não completamente elucidada.  

As meta-análises evidenciaram que o índice PMA e OHI-S são 

significativamente maiores em indivíduos com refluxo gastroesofágico, mostrando 

relação desses valores com a DRGE. O índice PMA calcula o grau de inflamação 

gengival dos indivíduos (MASSLER, 1967). Já o índice OHI-S avalia a quantidade de 

detritos ou cálculo dental encontrados na superfície dentária (BLOUNT, STOKES, 

1986). Desordens presentes nos tecidos moles da cavidade bucal foram associadas 

ao refluxo gastroesofágico, assim como a erosão dentária (WATANABE et al., 2017). 

Pacientes com refluxo esofágico erosivo podem apresentar periodontite mais grave 

em comparação com pacientes com refluxo esofágico não erosivo (DEPPE et al., 

2015). Lukina et al. (2018) concluíram que pacientes que sofrem com DRGE têm 
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efeitos colaterais dessa condição na cavidade bucal, refletindo na higiene oral e nos 

tecidos periodontais. Os autores acreditam que essas alterações no periodonto podem 

estar relacionadas à baixa taxa de salivação presente nos pacientes com DRGE, e 

não apenas à deterioração da condição higiênica da cavidade bucal, mas também ao 

aumento da inflamação nos tecidos periodontais (LUKINA et al., 2018). Os principais 

fatores de virulência dos patógenos periodontais, como protease e endotoxina, atuam 

sobre monócitos, macrófagos, fibroblastos gengivais, e no tecido periodontal 

(IWASHITA, 2023). Essas células secretam mediadores inflamatórios, como 

interleucina-1β (IL1 β), IL-6, IL-8, prostaglandina E2, fator de necrose tumoral-α (TNF-

α) e metaloproteinases de matriz. Estas citocinas induzem resposta inflamatória e 

lesão celular através de uma complexa rede de citocinas, levando à destruição 

tecidual (IWASHITA, 2023). Foi demonstrado que a doença periodontal não é apenas 

uma doença inflamatória local da cavidade bucal, mas também está associada a 

várias doenças sistêmicas, como diabetes, hipertensão, obesidade, pneumonia e 

também a DRGE e Úlcera péptica (IRHAYYIM et al., 2018; IWASHITA et al., 2021; 

JERONIMO et al., 2020; KAWAR et al., 2021; KORSAND et al., 2005; PIRIH et al., 

2021; YOUNG SONG et al., 2014; YU et al., 2018). 

Kawar et al. (2021) acredita que as diferenças nas taxas dos níveis de bactérias 

nos pacientes com DRGE não tratados pode ser resultado da alteração do pH bucal 

causada pelo refluxo, levando a uma piora do quadro periodontal, porém, em 

pacientes com DRGE tratada, a microbioma oral se assemelha àqueles sem refluxo. 

Khorsand et al. (2005) notou que o índice periodontal, índice de cálculo gengival, 

índice gengival, profundidade de sondagem e nível clínico de inserção foram 

significativamente maiores no grupo DRGE, porém, em seu estudo o número de 

participantes era pequeno (70 indivíduos), e por isso sugere que novos estudos com 

número maior de indivíduos deveriam ser realizados (KORSAND et al., 2005).  

Young Song et al. (2014) trouxe considerações importantes sobre a relação 

DRGE/periodonto. Os gastroenterologistas devem considerar o desenvolvimento de 

periodontite crônica nos seus pacientes com doença do refluxo gastroesofágico; e os 

cirurgiões-dentistas devem investigar a presença de DRGE nos pacientes com 

periodontite crônica inexplicável, e fazer o devido tratamento multidisciplinar em seus 

pacientes com essas duas condições (periodontite crônica e DRGE). Young Song et 

al. (2014) reforça em seu estudo várias limitações que podem ter afetado seus 

resultados. Contudo, Ramanarayana et al. (2020) também observaram resultados 
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similares, e concluíram que a DRGE é um fator de risco para a periodontite crônica, e 

que por isso, pacientes com periodontite crônica devem ser avaliados quanto à 

presença de DRGE. Esses achados corroboram o estudo de Li et al. (2020) que 

ressaltou ainda que a combinação DRGE/periodontite pode piorar a saúde geral dos 

pacientes.  

O índice de placa visível (IPV) corresponde à presença ou ausência de placa 

visível na superfície dos dentes após ser seca. O cálculo deste índice é feito dividindo-

se o número de superfícies contendo placa pelo número total de superfícies 

examinadas (O’LEARY, DRAKE, NAYLOR, 1972). Na revisão sistemática, os estudos 

presentes demonstraram que não há relação entre o IPV e a DRGE (DEPPE et al., 

2015; MUNOZ et al., 2003). Esse achado corrobora com a meta-análise realizada 

sobre índice IPV e DRGE, que evidenciou que não há diferença entre pacientes com 

e sem DRGE. Tendo em vista que a presença de placa bacteriana sobre a superfície 

dentária está relacionada à eficiência de escovação mecânica do paciente, este era 

um resultado esperado.  

Ao analisar a associação entre úlcera péptica e doença periodontal, as 

evidências na literatura mostram relação entre a exposição e o desfecho. O nível 

clínico de inserção, grau de periodontite, profundidade de sondagem, índice gengival 

e índice de placa visível e perda óssea foram todos significativamente maiores 

naqueles pacientes com úlcera péptica (BOYLAN et al., 2014; IRHAYYIM et al., 2018; 

NAMIOT et al., 2006; YU et al., 2018). De maneira geral, os estudos concluem que há 

uma associação positiva entre a úlcera péptica e a doença periodontal (BOYLAN et 

al., 2014; IRHAYYIM et al., 2018; NAMIOT et al., 2006; YU et al., 2018). Isso pode ser 

explicado porque a doença periodontal é derivada de uma interação complexa entre 

o biofilme subgengival e eventos imunoinflamatórios do hospedeiro, e o resultado 

dessas alterações inflamatórias pode quebrar as fibras do ligamento periodontal, 

levando à perda clínica de inserção e reabsorção do osso alveolar, e 

consequentemente, aumentar a profundidade de sondagem, podendo levar à perda 

dentária (YU et al., 2018). Em estudos anteriores, indivíduos com doença periodontal 

e perda dentária exibiram um aumento nas populações bucais e gástricas de H. Pylori, 

uma causa bem estabelecida de úlcera péptica, o que pode também explicar a relação 

doença periodontal/úlcera péptica (KANAPARTHY et al., 2012; LOOS et al., 2000).  
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A meta-análise realizada contradiz a literatura e evidencia que não há relação 

entre úlcera péptica e perda óssea (um achado comum entre pacientes com 

periodontite).  

Este estudo apresenta as limitações inerentes às revisões sistemáticas e meta-

análises, como viés de tempo para publicação (alguns estudos sobre o tema não 

foram adicionados a essa revisão sistemática e meta-análise por ainda não terem sido 

publicados); viés de local de publicação (alguns estudos podem não ter sido 

adicionados por estarem em outras bases de dados que não as que foram 

pesquisadas para este trabalho; além de também não serem publicados estudos com 

resultados negativos, o que pode impactar diretamente nos resultados desta revisão) 

(BRASIL, 2014).  

Por fim, é importante e sugestivo que existem a abordagem interdisciplinar 

clínica entre médicos e cirurgiões-dentistas, para o tratamento adequado destes 

pacientes, visto que pode haver relação entre a DRGE e a doença periodontal 

(CHATZOPOULOS et al., 2018). O contato direto entre cirurgião-dentista e 

gastroenterologista tem grande importância nesse momento, pois, são os principais 

responsáveis por trazer ao paciente um tratamento de qualidade, reduzindo o 

desconforto e impactando na saúde geral e na qualidade de vida do indivíduo.  
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7 CONCLUSÃO 

 

Pode-se concluir que foram encontradas evidências sugestivas que as 

condições sistêmicas da doença do refluxo gastroesofágico e úlcera péptica de 

indivíduos adultos podem impactar na saúde bucal relacionada a doença periodontal 

lesão de cárie. Adicionalmente, são necessários novos estudos sobre o tema, visto 

que os achados científicos ainda são controversos. 
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APÊNDICE A – Estratégias de busca empregadas para identificar os estudos 

nas bases de dados eletrônicas 

Pubmed e Web Of 

Science  

Stomach ulcer OR gastric ulcer OR gastric acid 
reflux OR esophageal reflux OR gastroesophageal 
reflux OR Gastro-Esophageal Reflux Disease OR 
GERD  

AND 
Dental caries OR dental decay OR caries disease 
OR root caries OR tooth caries OR tooth decay OR 
dental fissure OR DMFT OR dmft OR DMFS OR 
dmfs OR ICDAS OR periodontal disease OR gingival 
disease OR pyorrhea OR gum disease OR 
periodontitis OR gingivitis OR parodontosis OR 
periodontal pocket OR periodontal abscess OR 
dental plaque OR probing depth OR bleeding on 
probing OR plaque index OR gingival index OR 
periodontal index OR attachment level OR gingival 
bleeding OR VPI OR GBI OR API 
 

Scopus e Embase “Stomach ulcer” OR “gastric ulcer” OR “gastric acid 
reflux” OR “esophageal reflux” OR 
“gastroesophageal reflux” OR “Gastro-Esophageal 
Reflux Disease” OR GERD  

AND 
 “dental caries” OR “dental decay” OR “caries 
disease” OR “root caries” OR “tooth caries” OR 
caries OR “tooth decay” OR “dental fissure” OR 
DMFT OR dmft OR DMFS OR dmfs OR ICDAS OR 
“periodontal disease” OR “gingival disease” OR 
periodontal OR gingival OR pyorrhea OR “gum 
disease” OR periodontitis OR gingivitis OR 
parodontosis OR “periodontal pocket” OR 
“periodontal abscess” OR “dental plaque” OR 
“probing depth” OR “bleeding on probing” OR 
“plaque index” OR “gingival index” OR “periodontal 
index” OR “attachment level” OR “gingival bleeding” 
OR VPI OR GBI OR API 
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APÊNDICE B – Estudos excluídos na última fase de seleção dos artigos e seus 
motivos 

 
Estudo Motivo Para Exclusão  

 
CORRÊA MC, LERCO MM, CUNHA 
MDE L, HENRY MA. Salivary 
Parameters And Teeth Erosions In 
Patients With Gastroesophageal 
Reflux Disease. Arq Gastroenterol., 
v. 49, n. 3, p. 214 – 218, jul – set. 
2012.  

  
Sem avaliação direta do desfecho  

 

ADACHI K, MISHIRO T, TANAKA S, 
YOSHIKAWA H, KINOSHITA Y. A 
Study On The Relationship Between 
Reflux Esophagitis And Periodontitis. 
Intern Med., v. 55, n. 18, p. 2523 – 
2528, 2016. 

 

 
Sem grupo de comparação  

 
DEPPE H, MÜCKE T, WAGENPFEIL 
S, KESTING M, ROZEJ A, BAJBOUJ 
M, SCULEAN A. Erosive Esophageal 
Reflux Vs. Non Erosive Esophageal 
Reflux: Oral Findings In 71 Patients. 
Bmc Oral Health, v. 15, n. 84, jul. 
2015.  

 
Sem grupo de comparação  

 
LUKINA GI, KRIKHELI NI, 
IVANNIKOVA AV, GIOEVA YA. 
Sub''ektivnye, Funktsional'nye I 
Mikrobiologicheskie Parametry 
Sostoianiia Rta U Patsientov S Kislym 
I Slabokislym Kharakterom 
Refliuktata; Subjective, Functional 
And Microbiological Parameters Of 
The Oral Cavity In Gastroesophageal 
Reflux Patients With Acidic And 
Subacidic Refluctant. Stomatologiia, 
Mosk, v. 97, n. 3, p. 23 – 29, 2018.  

 
Sem avaliação direta do desfecho  

 
 
 
AL-JIBOURY, HALA & WILGUS, 
JEREMY & BENHAMMOU, JIHANE & 
PATEL, ARPAN & JACOB, NOAM & 
OHNING, GORDON & OTOMO-
CORGEL, JOAN & PISEGNA, 

 
 
 
Sem avaliação direta do desfecho  
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JOSEPH. The Gastric Refluxate In 
Patients With Gastroesophageal 
Reflux Disease (Gerd) Has A 
Protective Effect On Periodontal 
Microbiota: 1723. American Journal 
Of Gastroenterology, v. 110, n. 731, 
2015.  
 
ANAND PS, NANDAKUMAR K, 
SHENOY KT. Are Dental Plaque, Poor 
Oral Hygiene, And Periodontal 
Disease Associated With Helicobacter 
Pylori Infection? J Periodontol., v. 77, 
n. 4, p. 692 – 698, abr. 2006  

 
Exposição não caracterizada  

 
KANETO C, TOYOKAWA S, INOUE 
K, INOUE M, SENBA T, SUYAMA Y, 
MIYOSHI Y, KOBAYASHI Y. 
Association Between Periodontal 
Disease And Peptic Ulcers Among 
Japanese Workers: My Health Up 
Study. Glob J Health Sci., v. 4, n. 2, 
p. 49 – 42, fev. 2012. 
 

 
Não era estudo clínico  

 
DING YJ, YAN TL, HU XL, LIU JH, YU 
CH, LI YM, WANG QY. Association Of 
Salivary Helicobacter Pylori Infection 
With Oral Diseases: A Cross-
Sectional Study In A Chinese 
Population. Int J Med Sci., v. 12, n. 9, 
p. 742 – 747, set. 2015.  

 
Exposição não caracterizada  

 
CZEŚNIKIEWICZ-GUZIK M, 
KARCZEWSKA E, BIELAŃSKI W, 
GUZIK TJ, KAPERA P, TARGOSZ A, 
KONTUREK SJ, LOSTER B. 
Association Of The Presence Of 
Helicobacter Pylori In The Oral Cavity 
And In The Stomach. J Physiol 
Pharmacol., v. 55, n. 2, p. 105 – 115, 
jul. 2004.  

 
Exposição não caracterizada  

 
KOPAÁNSKI Z, CIENCIALA A, 
BANAŚ J, KAMIŃSKI B, 
WITKOWSKA B, ZASTEPA P, 
BRANDYS J, MICHERDZIŃSKI J. 
Koexistenz Der Infektion Der 
Mundhöhle Sowie Der Magen- Und 
Duodenalschleimhaut Mit 

 
Exposição não caracterizada  



72 
 

Helicobacter Pylori Bei Patienten Mit 
Ulkuskrankheit Und Chronischer 
Gastritis [Coexistence Of Infection Of 
The Oral Cavity And Stomach And 
Duodenal Mucosa With Helicobacter 
Pylori In Patients With Ulcer And 
Chronic Gastritis]. Wien Klin 
Wochenschr., v. 107, n. 7, p. 219 – 
224, 1995.  
 
GHASEMIAN, ABDOLMAJID & AL-
ESSA, HUSSEIN & JASSEM, 
RAGHED. Existence Of Helicobacter 
Pylori With Low Virulence Rate In 
Dental Plaque And Gastric Mucosa Of 
Patients With Periodontal Disease. 
Reviews In Medical Microbiology, v. 
31, p. 155 – 158, 2020. 
 

 
Exposição não caracterizada  

 
AZZI L, CARINCI F, GABAGLIO S, 
CURA F, CROVERI F, TETTAMANTI 
L, TAGLIABUE A, SEGATO S. 
Helicobacter Pylori In Periodontal 
Pockets And Saliva: A Possible Role 
In Gastric Infection Relapses. J Biol 
Regul Homeost Agents., v. 31, n. 1, 
p. 257 – 262, jan – mar. 2017. 
 

 
Carta ao editor  

 
HARDO PG, TUGNAIT A, HASSAN F, 
LYNCH DA, WEST AP, MAPSTONE 
NP, QUIRKE P, CHALMERS DM, 
KOWOLIK MJ, AXON AT. 
Helicobacter Pylori Infection And 
Dental Care. Gut., v. 37, n. 1, p. 44 – 
46, jul. 1995.  

 
Exposição não caracterizada  

 
UMEDA M, KOBAYASHI H, 
TAKEUCHI Y, HAYASHI J, 
MOROTOME-HAYASHI Y, YANO K, 
AOKI A, OHKUSA T, ISHIKAWA I. 
High Prevalence Of Helicobacter 
Pylori Detected By Pcr In The Oral 
Cavities Of Periodontitis Patients. J 
Periodontol., v. 74, n. 1, p. 129 – 134, 
jan. 2003.  
 

 
Exposição não caracterizada  

  
Estudo laboratorial  
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FLORES-TREVIÑO CE, URRUTIA-
BACA VH, GÓMEZ-FLORES R, DE 
LA GARZA-RAMOS MA, SÁNCHEZ-
CHAPARRO MM, GARZA-
ELIZONDO MA. Molecular Detection 
Of Helicobacter Pylori Based On The 
Presence Of 
Caga And Vaca Virulence Genes In 
Dental Plaque From Patients With 
Periodontitis. J Dent Sci., v. 14, n. 2, 
p. 163 – 170, jun. 2019.  
 
VALADAN TAHBAZ S, YADEGAR A, 
AMIRMOZAFARI N, YAGHOOBEE S, 
EHSANI ARDAKANI MJ, ZOJAJI H. 
Occurrence Of Helicobacter 
Pylori And Its Major Virulence 
Genotypes In Dental Plaque Samples 
Of Patients With Chronic Periodontitis 
In Iran. Gastroenterol Hepatol Bed 
Bench., v. 10, n. 1, p. 70 – 78, 2017.  

 
Exposição não caracterizada 

 
SILVA DG, STEVENS RH, MACEDO 
JM, ALBANO RM, FALABELLA ME, 
FISCHER RG, VEERMAN EC, 
TINOCO EM. Presence Of 
Helicobacter Pylori In Supragingival 
Dental Plaque Of Individuals With 
Periodontal Disease And Upper 
Gastric Diseases. Arch Oral Biol., v. 
55, n. 11, p. 896 – 901, nov. 2010.  

 
Exposição não caracterizada 

 
GEBARA EC, PANNUTI C, FARIA 
CM, CHEHTER L, MAYER MP, LIMA 
LA. Prevalence Of Helicobacter Pylori 
Detected By Polymerase Chain 
Reaction In The Oral Cavity Of 
Periodontitis Patients. Oral Microbiol 
Immunol., v. 19, n. 4, p. 277 – 280, 
ago. 2004. 
 

 
Exposição não caracterizada 

 
BALI, DEEPIKA & JOSEPH, 
ROSAMMA & BALI, AMIT. (2010). 
The Association Of Dental Plaque And 
Helicobacter Pylori Infection In 
Dyspeptic Patients Undergoing 
Endoscopy. Journal Of Clinical And 
Diagnostic Research.  
 

 
Exposição não caracterizada  
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VINESH E, MASTHAN K, KUMAR 
MS, JEYAPRIYA SM, BABU A, 
THINAKARAN M. A Clinicopathologic 
Study Of Oral Changes In 
Gastroesophageal Reflux Disease, 
Gastritis, And Ulcerative Colitis. J 
Contemp Dent Pract., v. 17, n. 11, p. 
943 – 947, nov. 2016.  

 
Sem grupo de comparação  

 
HARBI R, BEN ABDESSELEM K, 
HAMMAMI A, et al. Typical 
Gastroesophageal Reflux Disease In 
A General Population: 
Epidemiological, Clinical And 
Endoscopic Profile. Endoscopy, v. 
53, n. 110, 2021. 

 
Resumo de congresso 

 
HYUNG HUN KIM, SEUN JA PARK, 
MOO IN PARK, WON MOON, SEOK 
REYOL CHOI. Gastroesophageal Refl 
Ux Disease Can Cause Periodontitis 
And Jeopardize Dentition. Journal Of 
Gastroenterology And Hepatology, 
v. 27, n. 5, 2012. 

 
Resumo de congresso  

 
А.V. KHARCHENKO, A.M. 
YELINSKA, V.I. SHEPITKO, E.V. 
STETSUK. Chronic Periodontitis In 
Patients With Chronic Duodenal Ulcer. 
Світ Медицини Та Біології. v. 1, n. 
79, 2022.  

 
Exposição não caracterizada  
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APÊNDICE C – Localização dos países onde todos os estudos selecionados foram realizados (em laranja). 
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APÊNDICE D - Características da origem dos pacientes, período de recrutamento, métodos aplicados diagnóstico e 

principais resultados dos estudos em pacientes com Doença do refluxo gastroesofágico incluídos na presente revisão 

sistemática 

Study (Author, 
year, country, 

and study 
design) 

Sampling and setting 
(Gastroesophageal 

Reflux Disease 
group and Control 

group) 

Gastroesophag
eal Reflux 
Disease 

ascertainment 

Methods deployed to acsess outcomes 

Association between Gastroesophageal Reflux Disease and oral health-related 
endpoints 

Dental Caries Periodontal Disease 

 
Borysenko et al. 

 
2021 

 
Ukraine  

 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
Sex 
Male: 21 (63.7%) 
Female: 12 (36.4%) 
 
Age Mean (± SD)  
20.4 ± 0.9 years 
 
 
Study group 
N = 17 
 
 
Control group 
 
N = 16 
 
 
 

Conducted a 
questionnaire 
survey of 33 
patients, 
body mass index 
(BMI = 
22.8±2.07 kg / 
m²), who 
complained 
of heartburn and 
had endoscopic 
signs of 
gastroesophage
al reflux 
disease (non-
erosive form). 

The intensity and prevalence of dental caries were 
determined (DMF + dm, 
DMF). 
 
Hygienic status of the oral cavity 
was determined by using the Green-Vermillion (1964) 
and Silness-Loe (1964) Index.  
 
Papillary-marginal alveolar 
index (PMA) was used to determine the intensity of 
periodontal inflammation. 
 
The intensity of gingival bleeding was evaluated 
by index SBI (H.P. Muhlemann, S. Son (1971). 
 

DMFT index - Mean and Standard 
Deviation (Mean ± SD):   
 
Study group: 4.31±0.21 
Control group: 2.53±0,14 
 
p value < 0.05 
 
Caries Prevalence (%) 
Study group: 72.2% (12 of 17)  

Control group: 54.4% (9 of 16) 
 
 
 

Green-Vermillion index (Mean ± SD):   
Study group: 1.95 ± 0.07 
Control group: 1.32 ± 0.06 
 
p value < 0.05 
 

Silness-Loe index (Mean ± SD):   
Study group: 0.72 ± 0.08 
Control group: 0.36 ± 0.05 
 
p value < 0.05 
 

РМА, % 
Study group: 21.35 ± 3.21 
Control group: 9.31 ± 1.02 
 
p value < 0.05 
 

SBI index (Mean ± SD):   
Study group: 1.53 ± 0.05 
Control group: 0.62 ± 0.04 
 
p value < 0.05 
 

 

 

Study group 

N = 71 

Based on upper 
gastroesofágico 
endoscopy 

Dental caries was evaluated by applying the decayed, 
missing, and filled teeth index (DMFT index).  
 

DMFT index (Mean ± SD) 
 

Not appraised 
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Sîmpălean et 

al. 
 
 

Romania 
 
 
 

2015 
 

A cross-
sectional study 

 
 

 
Sex 
Male: 33 (46.48%) 
Female: 38 (53.52%) 
 
Age Mean (± SD): 
 44.99 ± 11.19 
 
 
Control group 
N = 63 
 
Sex 
Male: 28 (44.44%) 
Female: 35 (55.56%) 
 
Age Mean (± SD): 
43.84 ± 9.48 
 

 
 

Study group:  
19.49 ± 4.28  
median = 20 
 
Control group:  
18.16 ± 4.54  
median=18 
 
p value =0.0581  
 
p value > 0.05 

 
 
 
 
 

 
 

 
 
 

Corrêa et al. 
 
 

2012 
 
 

Prospective 
Study 

 
Brazil  

 

Study group: 
N = 30 
 
Sex:  

Male: 10 (33.3%) 

Female: 20 (66.6%) 

 

Age Mean (± SD): 
33.41 years 

 

Control group: 

N = 30 

 

Sex: 

Male: 10 (33.3%) 

Female: 20 (66.6%) 

 

Age Mean (± SD) 
30.99 years 

 

The diagnosis of 
GERD 
was confirmed 
by the clinical, 
endoscopic, 
manometric and 
pHmetric 
findings 

Clinical mirror and convenient catheter made it possible to 
evaluate the dental caries index and erosion.  
 
The gingiva was probed by a millimeter probe recommended 
by the Health World Organization, for analysing the depth of 
the gingiva lesions 

Number of carious teeth (Mean ± SD) 
 

Study group:  

1.3 ± 2.5 
 
Control group: 
5.2 ± 1.3 
 
p value < 0.001 

Not appraised 

 
 

Watanabe et al 

Study group: 
 
N = 105 

Presence of 
typical reflux 

The DMF index was calculated as follows: 
total numbers of decayed, treated, and missing 
teeth/residual 

DMF index (Mean ± SD) 

Study group: 19.9 ± 6.6 

PMA gingival indexes (Mean ± SD) 
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2017 
 
 

cross-sectional 
retrospective 

study 
 

Japan 
 

 
Age Mean (± SD) 
66.4 ± 13.0 
 
Sex:  
Male: 57 (54.2%) 
Female: 48 (45.7%) 
 
Control group (older): 
 
N = 25 
 
Age Mean (± SD) 
68.3 ± 8.2 
 
Sex:  
Male: 12 (48.0%) 
Female: 13 (52.0%) 
 
Control group 

(younger): 

 

N = 25 
 
Age Mean (± SD) 
28.7 ± 2.6 
 
Sex:  
Male: 11 (44.0%) 
Female: 14 (56.0%) 
 
Bruxism: 0.041 

 

symptoms, such 
as heartburn 
and acid 
regurgitation that 
occurred more 
than twice 
weekly, 
according to the 
Montreal 
definition of 
GERD 
 
 
Gastroesofágico 
Fiberscope 
(GIF) procedure 
 
Los Angeles 
classification 
(grades 
A-D), and results 
of the evaluated 
variables were 
compared 
 
 
 
 

teeth × 100 (%) 
 
PMA index scores were defined as the following scores  
0: no inflammation, 
1: inflammation of papillary, marginal, and 
attached gingiva for all teeth  
 
OHI-S 
Evaluations 
the right upper incisor and left lower incisor 
and all first molars were evaluated 

Control group (older): 22.7 ± 5.8 

p value: 0.044 

Control group (younger): 4.3 ± 3.7 

p value: < 0.001 

 

DMF index (% ± SD) 

Study group: 70.2 ± 23.7 

Control group (older): 80.8 ± 21.1 

p value: 0.033 

 

Control group (younger): 14.9 ± 13.1 

p value: < 0.001 

 

 

 

Study group: 1.58 ± 1.98 

Control group (older): 0.36 ± 0.49 

p value: < 0.001 

 

Control group (younger): 0.04 ± 0.20 

p value: < 0.001 

 

OHI-S (Mean ± SD) 

Study group: 1.41 ± 1.45 

Control group (older): 0.56 ± 0.77 

p value: < 0.001 

 

Control group (younger): 0.08 ± 0.28 

p value: 0.007 

 
 

Khorsand et al. 

 
 

2005 
 

Iran 
 
 
 
 

 Study group:  
 
N = 35 
 
Sex: uninformed 
Age Mean (± SD): 
uninformed 
 
Control group: 
 
N = 35 
 
Sex: uninformed 

Internist´s 
diagnosis based 
on patients’ 
signs and 
symptoms, 
clinical 
examination and 
endoscopy 

PI – Silness and loc 
 
Gingival Index – CI – Ramfjord  
 
Probing Pocket Depht – PPD  
 
Clinical attachment level – CAL 
 
 

Not appraised 

GI Index (Mean ± SD) 
 
Study group: 0.7485 ± 0.8600 

Control group: 0.5067 ± 0.2657 
 
p value = 0.000 
 

PI Index  
Study group: 0.6380 ± 1.5057 
Control group: 0.4938 ± 0.7900 
p value = 0.000 
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Age Mean (± SD): 
uninformed 
 
 

 

CI Index 
Study group: 0.8539 ± 1.1271 
Control group: 0.6427 ± 0.3057 
 
p value = 0.000 
 

CAL Index  
Study group: 0.5397 ± 2.1629 
Control group: 0.5488 ± 1.9629 
 
p value = 0.295 
 

PPD Index 
Study group: 0.4785 ± 2.2571 
Control group: 0.5488 ± 1.9629 
 
p value = 0,000 
 

 
 
 
 
 

Munoz et al 
 
 

2003 
 

Spain 

Study group:  
 
N = 181 
 
Age Mean (± SD) 
47.8 ± 14.1 
 
Sex: 
Male: 71 (39.23%) 
Female: 110 (60.77%) 
 
Control group: 
 
N = 72 
 
Age Mean (± SD) 
44.4 ± 13.4 
 
Sex: 
Male: 22 (30.55%) 
Female: 50 (69.45%) 
 
 
 
 
 

Patients 
diagnosed with 
GORD on the 
basis of 
symptoms 
related to acid 
reflux (heartburn 
or acid 
regurgitation) for 
more than 6 
months, plus 
oesophagogastr
oduodenoscopy 
and 24h 
oesophageal pH 
monitoring 
findings. 

CAO index (carious, absent and obtured teeth index) 

 
Eccles and Jenkins Index modified by Hattab 
 
Plaque Index 
 
Haemorrhage Index 
 
Gingival recessions (measured in mm) 

Relation between CAO index and 

periodontal parameters 

 

Median 

Study group: 28.57 

Control group: 26.78 

p value > 0.05 

 

Normal CAO index 

Study group: 11/181 (6%) 

Control group: 4/72 (5.5%) 

p value > 0.05 

 

 

Gingival recession N (%) 

 
< 3 mm 
 
Study group: 89 (49.2%) 

Control group: 40 (55.6%) 
 
> 3 mm 
 
Study group: 92 (50.8%) 
Control group: 32 (44.4%) 
 
p value = 0.35 
 
Haemorrhage index N (%) 
Normal 
Study group: 59 (32.6%) 
Control group: 31 (43.1%) 
 

Pathological  
 
Study group: 122 (67.4%) 
Control group: 41 (56.9%) 
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p value = 0.11 
 
Plaque Index N (%) 
Normal  
Study group: 38 (21%) 
Control group: 21 (29.2%) 

Pathological 
Study group: 143 (79%) 
Control group: 51 (70.8%) 
 
p value = 0.16 
 

 
 

Deppe et al 
 

2015 
 

Germany 

Study group: 
 
N = 29 
 
Age Mean (± SD): 
48.0 ± 16.03 
 
Range (years): 22-83 
 
Sex 
Male: 13 (44.83%) 
Female: 16 (55.17%) 
 
Control group: 
 
N = 42 
 
Age Mean (± SD): 
50.9 ± 14.5 
 
Range (years): 25-74 
 
Sex 
Male: 17 (40.48%) 
Female: 25 (59.52%) 
 
 
 
 
 

pH monitoring 
combined with 
impedance 
measurement 
 
Esophagogstrod
uodenoscopy 

Plaque Index 
 
Modified bleeding on probing index (BOP) 
 
Clinical attachment loss (CAL) 
 
Periodontitis 

Not appraised Plaque Index (Mean ± SD) 
 
Study group: 0.76 ± 0.74 
 
Control group: 0.5 ± 55 
 
p value = 0.09 
 

BOP Index (Mean ± SD) 
 
Study group: 35.5 ± 16.4 
 
Control group: 31.3 ± 18.2 
 
p value = 0.32 
 

CAL Index mm (Mean ± SD) 
 
Study group: 7.4 ± 1.6 
 
Control group: 6.5 ± 0.5 
 
p value = 0.35 
 

Severe periodontitis %  
 
Study group: 73.1% (22/29) 
 
Control group: 35.7% (15/42) 
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p value < 0.001 
 

 
 
 

Ramanarayana 
et al  

 
2020 

 
Cross-sectional 

study 
 

United States  

Study group: 
 
N = 20 
 
Age Mean (± SD): 
uninformed 
 
Sex:  
Male: 18 (88.89%) 
Female: 2 (11.11%) 
 
 
Control group:  
 
N = 20  
 
Age Mean (± SD): 
uninformed 
 
Sex: 
Male: 17 (85.0%) 
Female: 3 (15.0%) 
 
 

Montreal 
Definition and 
Classification 
agreement 

DMFT Index 
 
PMA Index 
 
OHI-S Index  
 
 
 
 

DMFT Index % (Mean ± SD) 

Study group: 57.44 ± 11.73 

Control group: 49.22 ± 9.38 

Mean difference: 8.21500 

p value = 0.019 

 

 

PMA Index (Mean ± SD) 
 
Study group: 4.07 ± 0.57 

Control group: 3.26 ± 0.55 

Mean difference: 0.8100 

p value < 0.001 

 

OHI-S (Mean ± SD) 

Study group:  3.77 ± 0.73 

Control group: 2.19 ± 0.58 

Mean difference: 1.5750 

p value < 0.001 

 

 
 
 

Li et al 
 
 

2022 
 
 

Retrospective 
Cohort Study 

 
Taiwan 

Control group:  
 
N = 20125 
 
Age:  
40 – 54: 8338 (41.4%) 
55 – 69: 6671 (33.2%) 
>70: 5116 (25.4%) 
 
Mean ± SD: 60.3 ± 
13.2 
 
Sex: 
Male: 9430 (46.9%) 
Female: 10695 
(53.1%) 
 
Study group: 
 
N = 20125 
 
Age:  
40 – 54: 8335 (41.4%) 

GERD diagnosis 
was recorded 
according to the 
International 
Classification 
of Diseases, 
Ninth Revision, 
Clinical 
Modification 
(ICD-9-CM). 
 
Newly 
diagnosed 
GERD (ICD-9-
CM codes 
530.11 and 
530.81) 
 

Comorbidities associated with periodontitis risk 
 
All participants of the two groups were followed-up from the 
index date until periodontitis occurrence and stopped when 
they withdrew from the NHI program, the end of 2018, or 
death. 
 
Diagnosis of periodontitis: ICD-9-CM codes 523.3 and 523.4 
 
 

Not appraised Incidence rates and hazard ratios of 
periodontitis for all participants. 

 
Age 40 – 54 

 
Control group: 

Event: 921 

PY: 36978 

IR: 24.9 

 

PY: Person Years 

IR: Incidence Rate 

 
Study group: 

Event: 1161 
PY: 35502 
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55 – 69: 6633 (33.0%) 
>70: 5157 (25.6%) 
 
Mean ± SD:  
60.2 ± 13.1 
 
Sex: 
Male: 9425 (46.8%) 
Female: 10700 
(53.2%) 
 
 
 
 

IR: 32.7 

 

Crude HR (95% CI) 

1.31 (1.20 – 1.42) 

p value < 0.001 

 

Adjusted HR (95% CI) 

1.31 (1.20 – 1.42) 

p value < 0.001 

 

Age 55 – 69: 

 
Control group: 

Event: 656 
PY: 27667 

IR: 19173 

 
Study group: 

Event: 887 
PY: 26107 

IR: 34.0 

 

Crude HR (95% CI) 

1.42 (1.28 – 1.57) 

p value < 0.001 

 

Adjusted HR (95% CI) 

1.44 (1.28 – 1.57) 

p value < 0.001 

 
Age >70: 
 
Control group: 

Event: 241 
PY: 19173 
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IR: 12.6 

 
Study group: 

Event: 313 
PY: 17089 

IR: 18.3 

 

Crude HR (95% CI) 

1.44 (1.22 – 1.71) 

p value < 0.001 

 

Adjusted HR (95% CI) 

1.43 (1.21 – 1.69) 

p value < 0.001 

 
Sex female: 
 
Control group: 

Event: 986 
PY: 44891 

IR: 22.0 

 
Study group: 

Event: 1266 
PY: 42757 

IR: 29.6 

 

Crude HR (95% CI) 

1.34 (1.23 – 1.46) 

p value < 0.001 

 

Adjusted HR (95% CI) 

1.33 (1.23 – 1.45) 

p value < 0.001 

 
Sex male: 
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Control group: 

Event: 832 
PY: 38.927 

IR: 21.4 

 
Study group: 

Event: 1095 
PY: 35941 

IR: 30.5 

 

Crude HR (95% CI) 

1.41 (1.29 – 1.55) 

p value < 0.001 

 

Adjusted HR (95% CI) 

1.40 (1.28 – 1.54) 

p value < 0.001 

 

No Comorbidity: 

 

Control group: 

Event: 321 
PY: 15206 

IR: 21.1 

 
Study group: 

Event: 428 
PY: 14363 

IR: 29.8 

 

Crude HR (95% CI) 

1.41 (1.22 – 1.62) 

p value < 0.001 

 



85 
 

Adjusted HR (95% CI) 

1.40 (1.21 – 1.62) 

p value < 0.001 

 

With comorbidity: 

 

Control group: 

Event: 1497 
PY: 68612 

IR: 21.8 

 
Study group: 

Event: 1933 
PY: 64335 

IR: 30.1 

 

Crude HR (95% CI) 

1.37 (1.28 – 1.46) 

p value < 0.001 

 

Adjusted HR (95% CI) 

1.36 (1.27 – 1.45) 

p value < 0.001 

 

Adjusted models controlled for age, gender, and 
comorbidities hypertension, diabetes mellitus, 
hyperlipidemia, asthma/chronic obstructive 
pulmonary disease, chronic liver disease, and 
chronic kidney disease 

 

 
 
 
 
 
 

Young Song et 
al 

Study group: 
 

N = 108 

 
Sex: uninformed 
Age Mean (± SD): 
uninformed 

The diagnosis of 
GERD was 
based on the 
Montreal 
Definition and 
Classification 
agreement 

Was based on clinical findings of gingival inflammation, loss 
of attachment in excess of 1 mm, and probing pocket depths 
≥4 mm at three or four sites for more than four teeth per 
quadrant. 
Plaque index, gingival index, pocket depth, and clinical 
attachment loss using a sterile William’s graduated 
periodontal probe were collected.  

Not appraised Chronic Periodontitis N (%) 

Study group:  80/108 (74.07%) 

Control group: 200/452 (44.25%) 

Nonchronic Periodontitis N (%) 

Study group:  28/108 (25.92%) 
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2014 
 
 

Cross – 
sectional study 

 
 

Korea 
 

 

 

Control group: 
 
N = 452 

 
Sex: uninformed 
Age Mean (± SD): 
uninformed 
 

Plaque was assessed using the Silness and Loe plaque 
index, and gingival status was determined using the Loe and 
Silness gingival index. 
 
Não encontrei definição para a variável cárie 

Control group: 252/452 (55.75%) 

 
Chronic periodontitis 

OR (95% CI) p value 

 

Non-GERD 1 

GERD  2.88 (1.77-4.68) <0.001 

 

Model adjusted for tobacco use, dental caries, 

and drugs.  

 
 
 

Chatzopoulos, 

et al 

 
 

2018 
 
 

United States  

Age Mean (± SD): 
70.31 ± 7.42 
 
Sex:  
Male: 1150 (53.2%) 
Female: 1013 (46.8%) 
 
Study group: 
 
N = 484 
 
None to mild bone 
loss 
 
N = 375 (77.48%) 
 
Moderate bone loss 
 
N = 80 (16.53%) 
 
Severe bone loss  
 
N = 29 (5.99%) 
 
Control group: 

 
N = 1679 
 
None to mild bone 
loss 
 
N = 1162 (69.21%) 
 
Moderate bone loss 

Patients’ 
demographic 
characteristics 
including age 
and gender, 
systemic 
medical history, 
alcohol 
consumption, 
and smoking 
status 
were recorded 
and analyzed. 

A full-mouth series of radiographs were utilized to determine 
the number of missing teeth and the severity of periodontal 
disease based on the percentage of bone loss: none to mild 
(0–25% bone loss), moderate (26–50% of bone loss), severe 
(>50% of bone loss or presence of at least four posterior 
teeth with >50% bone loss). 

Not appraised Bone Loss N (%) 

Study group (GERD): 

With bone loss: 109 (22.52%) 
Without bone loss: 375 (77.48%) 
 
Control group (Non-GERD): 
With bone loss: 517 (30.79%) 
Without bone loss: 1162 (69.21%) 
 
p value = 0.002 
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N = 382 (22.75%) 
 
Severe bone loss  
 
N = 135 (8.04%) 
 

 
 
 

Lukina, et al 
 
 

2018 
 
 

Russia 

Control group: 
 
N = 22 
 
 
Sex: uninformed 
Age Mean (± SD): 
uninformed 
 
 
Study group (acid):  
 
N = 25 
 
 
Sex: uninformed 
Age Mean (± SD): 
uninformed 
 
 
Study group (slightly 
acid):  
 
N = 22 
 
 
Sex: uninformed 
Age Mean (± SD): 
uninformed 

The diagnosis of 
GERD was 
made based on 
Daily 
esophageal pH 
impedance 
measurement 
using computer 
system and 
Omega 
ambulatory 
impedance 
apparatus pH 
logger (MMS, 
Netherlands) 
 

Determination of oral hygiene index IGR-U (J. Green, J. 

Vermillion, 1964), the RMA index (modified by Parma, 1960) 

 

Not appraised IGRU Index (Mean ± SD) 
  
Control group: 
 
1.35 ± 0.58 
 
Study group (acid):  
 
1.95 ± 0.74  
 
p value < 0.01 
 
Study group (slightly acid):  
 
1.90 ± 0.70 
 
p value < 0.01 
 
RMA Index (% ± SD) 

 

Control group: 
 
10.34 ± 5.26 
 
Study group (acid):  
 
29.88 ± 17.29 
 
p value < 0.01 
 
Study group (slightly acid):  
 
46.63 ± 21.17 
 
p value < 0.01 
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APÊNDICE E - Características da origem dos pacientes, período de recrutamento, métodos aplicados diagnóstico e 

principais resultados dos estudos em pacientes com úlcera péptica incluídos na presente revisão sistemática 

Study (Author, 
year, country, 

and study 
design) 

Sampling and setting 
(Peptic Ulcer group 
and Control group) 

Peptic Ulcer 
Disease 

ascertainment 
Methods deployed to assess outcomes 

Association between Peptic Ulcer Disease and oral health-related endpoints 

Dental Caries Periodontal Disease 

Namiot et al. 
 
2006 
 
Poland 
 
 
 
 
 
 
 
 

Study group 
 
N = 93 
 
Sex 
Male: 66 
Female: 27 
 
Age Mean (±SD) 
49.6 ± 14.8 
 
 
Control group 
 
N = 93 
 
Sex 
Male: 66 
Female: 27 
 
Age Mean (±SD) 
49.9 ± 14.5 
 
 
 

Dyspeptic 
controls without 
ulcer history and 
normal upper GI 
endoscopyTwo 
slices from each 
side for 
histological 
examination, 
one for CLO-
test. 
Helicobacter 
pylori infection in 
the stomach was 
determined 
using two 
methods, rapid 
urease test 
(CLO-test) and 
histological 
examination 

Oral examination involved the evaluation of natural dentition 
(number of natural teeth, carious teeth, filled teeth, plaque 
index, periodontal index) 

Number of teeth (Mean ±SD) 
 
Study group: 15.9 ± 9.4 
Control group: 17.9 ± 9.0 
 

Number of decayed teeth (Mean ±SD) 
 
Study group: 4.7 ± 4.2 
Control group: 2.9 ± 2.8 
 
p value = .00066 
 

Number of filled teeth (Mean ± SD) 
 
Study group: 2.9 ± 3.8 
Control group: 5.6 ± 4.2 
 
p value = 0.0000 
 
Plaque index (Mean ± SD) 
 
Study group: 1.5 ± 0.8 
Control group: 1.1 ± 0.8 
 
p value = 0.0003 
 

Periodontal index (Mean ±SD) 
 
Study group: 1.8 ± 2.1 
Control group: 1.2 ± 1.4 
 
 
 

 

 

Study group  
With periodontal 

disease and bone loss 

Requested 
medical records 
for 1,320 men, 
obtaining 

Bone loss was assessed from the radiographs by blinded 
examiners and was used as the standard measure of 
cumulative periodontal disease 

Not appraised  

All Ulcers – Bone loss  
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Boylan, et al 

 

2014 

 

United States 

 

Prospective 

Study 

 

 
 

 
N = 7,804 
 
Sex 
Male: 7,804 
 
Age Mean (±SD) 
58.3 (±9.2) 
 
 
Control group 
Without periodontal 

disease and bone loss 

 
N = 41,316 
 
Sex 
Male: 41,316 
 
Age Mean (±SD) 

53.8 (±9.7*) 

 

records with 
adequate 
information 
For review for 
1,214 men. Two 
study team 
members, 
blinded 
to exposure 
information, 
independently 
reviewed and 
extracted data 
from hospital 
notes, discharge 
summaries, 
endoscopy 
reports, and 
pathology 
reports 

Number of individuals with bone loss/Total 
number of individuals evaluated 
 
Study group: 149/190,337 
Control group: 401/743,711 
 
Age-adjusted odds ratio (95% CI) 
 
Study group: 1.27 (1.05 – 1.55) 
Control group: 1 
 
Multivariate-adjusted odds ratio (95% CI) 
 
Study group: 1.24 (1.02 – 1.51) 
Control group: 1 
 
Model adjusted for age (months), race (white, 
non-white), profession (non-dental profession, 
dentist), diabetes (yes, no), body mass index 
(below 25, 25–29.9, equal to or higher than 30 
kg/m2), smoking (never, past, current), alcohol 
intake (0–4.9, 5– 14.9, equal to or higher than 15 
g/day), regular aspirin use (below 2, equal to or 
higher than 2 times/week), and regular 
nonsteroidal anti-inflammatory drug use (below 2,  
equal to or higher than 2 times/week). 
 

 
 
 
 
 
Yu, et al 
 
2018 
 
Taiwan 
 
Case – Control 
Study 
 

Study group 
 
N = 177,240 
 
Sex 
Male: 81,965 (46.25%) 
Female: 95,275 
(53.75%) 
 
Age Mean (± SD) 
46.95 ± 11.75 
 
 
Control group 
 
N = 177,240 
 

Used the ICD-9-

CM diagnosis 

codes to identify 

the subjects with 

PUD (Peptic 

Ulcer Disease). 

Gastric ulcers 

(ICD-9-CM code 
531), duodenal 
ulcers (ICD-9-
CM codes 532), 
and peptic ulcers 

To validate the PD diagnosis sourced from the administrative 
database, we identified PD cases not just by the ICD-9-CM 
diagnosis codes (ICD-9-CM codes 523.3, 523.4, and 523.5), 
but also by the treatment codes (91006C, 91007C, 91008C 
91009B, and 91010B) of the NHI system 

Not appraised 

 

 

Odds ratio for peptic ulcer disease in those 

with a diagnosis of periodontitis 

 

With periodontitis 

Number of individuals with periodontitis/Total 

number of individuals evaluated/Percentage 

 

Study group: 13,298/ 177,250 (7.5%) 
Control group: 11,666/ 177,240 (6.6%) 
 
OR = 1.15 (1.12 – 1.18) 
 
Without periodontitis 
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Sex 
Male: 81,930 
((46.23%) 
Female: 95,310 
(53.77%) 
 
Age Mean (± SD) 

46.96 ± 11.76 

 

p value  

 

Sex 

p = 0.91 

 

Age  

p = 0.83 

 

(ICD-9-CM 
codes 
533) occurring 
between 
January 2000 
and December 
2013 were 
retrieved from 
the database 
 
 

 
Study group: 163,942 (92.5%) 
Control group: 165,574 (93.4%) 
 
OR = 1 

 
Irhayyim, et al 
 
2018 
 
Baghdad 
 
 
 
 

Age: 25 – 40 years 
 
Study group (with 
peptic ulcer and 
smokers): 
 
N = 40 
 
Sex 
Male: 40 
 
Gingivitis: 20 
Chronic periodontitis: 
20 
 
Study group (with 
peptic ulcer and non-
smokers): 
 
N = 40 
 
Sex  
Male: 40 
 
 
Gingivitis: 20 

Peptic Ulcer 
(PU) diagnosed 
by 
gastroesofágico 
specialist via 
endoscope 
 
smoker patients 
who smoke >10 
cig\day for the 
last five years 

Clinical periodontal parameters (plaque index PLI, gingival 
index GI, bleeding on probing BOP, probing pocket depth 
PPD, clinical attachment level CAL, were carried by using the 
Michigan O periodontal probe on four surfaces (mesial, distal, 
lingual/palatal, buccal/labial) of all teeth except third molars 
that were excluded 

Not appraised Plaque Index (Median) 

 
Study group (with peptic ulcer and smokers):  

Chronic periodontitis: 2.05 
Gingivitis: 3.53 
 
Study group (with peptic ulcer and non-smokers):  
Chronic periodontitis: 1.58 
Gingivitis: 3.06 
 
Study group (without peptic ulcer and non-
smoker) 
Chronic periodontitis: 1.06 
Gingivitis: 2.55 
 
Control group (without peptic ulcer, non-smoker 
and clinically healthy periodontium/ mean): 0.39 
 
p value = 0.000 
 
Gingival Index (Median) 

 
Study group (with peptic ulcer and smokers):  

Chronic periodontitis: 1.52 
Gingivitis: 2.56 
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Chronic periodontitis: 
20 
 
 
Control group (without 
peptic ulcer and non-
smoker) 
 
N = 40 

 
Sex 
Male: 40 
 
 
Gingivitis: 20 
Chronic periodontitis: 
20 
 
Control group (without 
peptic ulcer, non-
smoker and clinically 
healthy periodontium) 
 
N = 20 
 
Sex 
Male: 20 
 
 

 
Study group (with peptic ulcer and non-smokers):  
Chronic periodontitis: 1.91 
Gingivitis: 3.39 
 
Control group (without peptic ulcer and non-
smoker) 
Chronic periodontitis: 1.09 
Gingivitis: 2.02 
 
Control group (without peptic ulcer, non-smoker 
and clinically healthy periodontium):  0.35 
 
p value = 0.000 
 
Bleeding on probing Score 1 (Median %) 

 
Study group (with peptic ulcer and smokers):  

Chronic periodontitis: 17.95% 
Gingivitis: 23.25% 
 
Study group (with peptic ulcer and non-smokers):  
Chronic periodontitis: 25.84% 
Gingivitis: 30.7% 
 
Control group (without peptic ulcer and non-
smoker) 
Chronic periodontitis: 18.55% 
Gingivitis: 28.95% 
 
Control group (without peptic ulcer, non-smoker 
and clinically healthy periodontium):   
 
p value = 0.000 
 

Probing Pocket Depth (Median) 
 
Study group (with peptic ulcer and smokers):  

Chronic periodontitis: 6.62 
Gingivitis: data unavailable  
 
Study group (with peptic ulcer and non-smokers):  
Chronic periodontitis: 5.32 
Gingivitis: data unavailable 
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Control group (without peptic ulcer and non-
smoker) 
Chronic periodontitis: 4.12 
Gingivitis: data unavailable 
 
Control group (without peptic ulcer, non-smoker 
and clinically healthy periodontium):   
 
p value = 0.000 
 

Clinical Attachment Level (Median) 
 
Study group (with peptic ulcer and smokers):  

Chronic periodontitis: 6.87 
Gingivitis: data unavailable 
 
Study group (with peptic ulcer and non-smokers):  
Chronic periodontitis: 5.42 
Gingivitis: data unavailable 
 
Control group (without peptic ulcer and non-
smoker) 
Chronic periodontitis: 4.47 
Gingivitis: data unavailable 
 
Control group (without peptic ulcer, non-smoker 
and clinically healthy periodontium):   
 
p value = 0.000 
 

Chatzopoulos, 

et al 

 
 
2018 
 
 
United States 

N = 2163 
 
Age Mean (± SD): 
70.31 ± 7.42 
 
Sex:  
Male: 1150 (53.2%) 
Female: 1013 (46.8%) 
 
Study group: 
 
N = 59 (2.73%) 
 
None to mild bone loss 
 
N = 40 (1.85%) 
 

Patients’ 
demographic 
characteristics 
including age 
and gender, 
systemic 
medical history 
(stomach ulcer), 
alcohol 
consumption, 
and smoking 
status 
were recorded 
and analyzed. 
 

A full-mouth series of radiographs were utilized to determine 
the number of missing teeth and the severity of periodontal 
disease based on the percentage of bone loss: none to mild 
(0–25% bone loss), moderate (26–50% of bone loss), severe 
(>50% of bone loss or presence of at least four posterior teeth 
with >50% bone loss). 

Not appraised 

 

Bone Loss 

 
Study group (peptic ulcer): 

Number of individuals with bone loss/Total 
number of individuals evaluated (Percentage) 
 
With bone loss: 19/59 (32.20%) 
 
Without bone loss: 40/59 (67.80%) 
 
Control group (without peptic ulcer): 
Number of individuals with bone loss/Total 
number of individuals evaluated (Percentage) 
 
With bone loss: 607 / 2104 (28.85%) 
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Moderate bone loss 
 
N = 10 (0.46%) 
 
Severe bone loss  
 
N = 9 (0.41%) 
 
 
Control group: 

 
N = 2104 (97.3%) 
 
None to mild bone loss 
 
N = 1497 (69.21%) 
 
Moderate bone loss 
 
N = 452 (20.9%) 
 
Severe bone loss  
 
N = 155 (7.16%) 
 

Without bone loss: 1497 /2104 (71.15%) 
 
P value = 0,069 
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APÊNDICE F – Avaliação do risco de viés de estudos transversais avaliando a associação entre Doença do refluxo 

gastroesofágico e desfechos bucais utilizando a Escala de Newcastle-Ottawa 

 
 

Study 

Selection* Comparability** Outcome*** 

Representativeness 

of the sample1 

Sample 

size2 

Non-

respondents
3 

Ascertainment 

of exposure4 

The subjects in different 

outcome groups are 

comparable based on the 

study design or analysis and 

confounding factors are 

controlled5 

Assessment of 

outcome6 
Statistical test7 

Borysenko, et al ✯  ✯ ✯✯  ✯✯ ✯ 

Simpalean, et al ✯  ✯ ✯✯  ✯✯ ✯ 

Corrêa, et al ✯  ✯ ✯✯  ✯✯ ✯ 

Watanabe, et al ✯  ✯ ✯✯  ✯✯ ✯ 

Khorsand, et al    ✯✯  ✯✯ ✯ 

Munoz, et al ✯  ✯ ✯✯  ✯✯ ✯ 

Deppe, et al ✯  ✯ ✯✯  ✯✯ ✯ 
Ramanarayana, et 

al 
✯  ✯ ✯✯  ✯✯ ✯ 

Li, et al ✯  ✯ ✯✯ ✯ ✯✯ ✯ 
Chatzopoulos, et 

al 
✯  ✯ ✯  ✯✯ ✯ 

Lukina, et al    ✯  ✯✯ ✯ 
Note: *A maximum of 1 point for the first three items and a maximum of 2 for the last item, with a total of 5 points. **A maximum of 2 points for each item. ***A maximum 

of 2 points for the first item and a maximum of 1 for the last item, with a total of 3 points. 

✯: 1 Point. 
1a) Truly representative of the average in the target population ✯; b) Somewhat representative of the average in the target population ✯; c) Selected group of users; d) No 

description of the sampling strategy. 
2a) Justified and satisfactory ✯; b) Not justified. 
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3a) Comparability between respondents’ and non-respondents’ characteristics is established, and the response rate is satisfactory ✯; b) The response rate is unsatisfactory, or 

the comparability between respondents and non-respondents is unsatisfactory; c) No description of the response rate or of the characteristics of the responders and the non-

responders. 
4a) Validated measurement tool ✯✯; b) Non-validated measurement tool, but the tool is available or described ✯; c) No description of the measurement tool. 
5a) The study controls for the most important factor ✯; b) The study control for any additional factor ✯. 
6a) Independent blind assessment ✯✯; b) Record linkage ✯✯; c) Self report ✯; d) No description. 
7a) The statistical test used to analyze the data is clearly described and appropriate, and the measurement of the association is presented, including confidence intervals and the 

probability level (p value) ✯; b) The statistical test is not appropriate, not described or incomplete. 

  



96 
 

APÊNDICE G – Avaliação do risco de viés do estudo caso – controle avaliando a associação entre Doença do refluxo 

gastroesofágico e desfechos bucais utilizando a Escala de Newcastle-Ottawa 

Study 

Selection* Comparability** Exposure*** 

Is the case 

definition 

adequate?1 

Representativeness 

of the cases2 

Selection of 

controls3 

Definition 

of controls4 

Comparability of 

cases and 

controls on the 

basis of the 

design or 

analysis5 

Ascertainment 

of exposure6 

Same method 

of 

ascertainment 

for cases and 

controls7 

Non-

Response 

or losses 

during 

dental 

injury 

evaluation 

rate8 

Young Song, et al ✯   ✯ ✯✯ ✯ ✯  

         
Note: *A maximum of 1 point for each item. **A maximum of 2 points for each item. ***A maximum of 1 point for each item. 

✯: 1 point. 
1a) Yes, with independent validation ✯; b) Yes, e.g., record linkage or based on self-report; c) No description. 
2a) Consecutive or obviously representative series of cases ✯; b) Potential for selection biases or not stated. 
3a) Community controls ✯; b) Hospital controls; c) No description. 
4a) No history of disease (endpoint) ✯; b) No description of source. 
5a) Study control for one confounding variable ✯; b) Study control for 2 or more confounding variables ✯✯. 
6a) Secure record (e.g., surgical records) ✯; b) Structured interview blinded to case/control status ✯; c) Interview not blinded to case/control status; d) Written self-report or 

medical record only; e) No description. 
7a) Yes ✯; b) No. 
8a) Same rate for both groups✯; b) No respondents or losses described; c) Rate different and no designation. 
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APÊNDICE H – Avaliação do risco de viés de estudos transversais avaliando a associação entre Úlcera péptica e 
desfechos bucais utilizando a Escala de Newcastle-Ottawa 

 

Study 

Selection* Comparability** Outcome*** 

Representativeness 

of the sample1 

Sample 

size2 

Non-

respondents
3 

Ascertainment 

of exposure4 

The subjects in different 

outcome groups are 

comparable based on the 

study design or analysis and 

confounding factors are 

controlled5 

Assessment of 

outcome6 
Statistical test7 

Namiot, et al. ✯  ✯ ✯  ✯✯ ✯ 

Boylan, et al. ✯  ✯ ✯ ✯ ✯✯ ✯ 

Yu, et al.  ✯  ✯ ✯  ✯✯ ✯ 

Irhayyim, et al. ✯  ✯ ✯✯  ✯✯ ✯ 

Chatzopoulos, et 

al. 
✯  ✯ ✯  ✯✯ ✯ 

Note: *A maximum of 1 point for the first three items and a maximum of 2 for the last item, with a total of 5 points. **A maximum of 2 points for each item. ***A maximum 

of 2 points for the first item and a maximum of 1 for the last item, with a total of 3 points. 

✯: 1 Point. 
1a) Truly representative of the average in the target population ✯; b) Somewhat representative of the average in the target population ✯; c) Selected group of users; d) No 

description of the sampling strategy. 
2a) Justified and satisfactory ✯; b) Not justified. 
3a) Comparability between respondents’ and non-respondents’ characteristics is established, and the response rate is satisfactory ✯; b) The response rate is unsatisfactory, or 

the comparability between respondents and non-respondents is unsatisfactory; c) No description of the response rate or of the characteristics of the responders and the non-

responders. 
4a) Validated measurement tool ✯✯; b) Non-validated measurement tool, but the tool is available or described ✯; c) No description of the measurement tool. 
5a) The study controls for the most important factor ✯; b) The study control for any additional factor ✯. 
6a) Independent blind assessment ✯✯; b) Record linkage ✯✯; c) Self report ✯; d) No description. 
7a) The statistical test used to analyze the data is clearly described and appropriate, and the measurement of the association is presented, including confidence intervals and the 

probability level (p value) ✯; b) The statistical test is not appropriate, not described or incomplete. 

 


