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RESUMEN 

Las lesiones no cariosas siguen siendo tema de controversia 

dentro del campo de la investigación odontológica. Es así como, 

se describen diferentes procesos destruct ivos crónicos que 

pueden guiar la pérdida irreversible de tejido dentario duro y  

secundarios a la acción de diferentes factores  del 

microambiente que rodea al diente. Entre los procesos se 

incluyen: la atr ición, lesión producto al contacto entre las 

superf icies dentarias, generalmente, asociada con hábitos 

parafuncionales; la abrasión, lesión por desgaste mecánico ; la 

erosión, lesión por desgaste químico no bacteriano y por últ imo 

la abfracción, lesión cervical provocada principalmente por la 

acción de las fuerzas oclusales excéntricas. Los agentes 

etiológicos responsables de su origen y desarrol lo son múltiples 

y generalmente actúan de forma sinérgica, pudiendo  coincidir 

sincronizadamente varios cuadros en un mismo paciente. Por 

esta razón, encontraremos dif icultades en la determinación de 

los factores et iológicos involucrados en cada una de ellas y en 

consecuencia para realizar un diagnóstico clínico correcto. Esto  

constituye esto un gran reto para nuestra profesión , debido a que 

la identif icación de dichos factores es el paso inicial en la 

prevención de dichas lesiones.  
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I. INTRODUCCIÓN 

     La pérdida de tejido dentario de origen no cariogénico, es 

una condición comúnmente encontrada en la pract ica clínica. Es 

considerada por muchos autores, como un proceso f isiológico 

que ocurre a lo largo de la vida. Sin embargo, aparecen 

problemas cuando el grado de destrucción se vuelve excesivo, 

lo cual genera problemas funcionales y estéticos al paciente.  

 

     El diagnóstico de la pérdida excesiva de tej ido dentario suele 

resultar dif ícil de cuantif icarse, sobre todo si nos basamos en 

comparaciones con las tasas normales registradas por los 

autores. Ha sido considerada como normal, una pérdida de 

esmalte entre 20 y 38 µm por año. Sin embargo, resulta dif íci l 

cuantif icar dicha pérdida clínicamente, por lo cual,  se ha 

sugerido que la tasa es considerada como patológica, cuand o 

pone en peligro la supervivencia de los dientes o resulta una 

fuente de preocupación para el paciente.  

 

      Tradicionalmente se han usado los términos de atrición, 

abrasión y erosión para describir la pérdida de tej ido dentario  

ajeno a la caries dental.  Posteriormente se sumó a ellos el

término de abfracción dental como una lesión más.  
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     Debido a la falta de conocimiento por el profesional, dicha 

terminología con frecuencia es intercambiada en el diagnóstico 

de las lesiones no cariosas. De aquí la importancia de definir e 

identif icar los factores etiológicos involucrados, junto a las 

dist intas formas clínicas de presentación de cada una de ellas.  

 

     El objet ivo de este trabajo especial de grado es describir los 

factores de riesgo, los factores etiológicos, las características 

clínicas y las medidas preventivas de las lesiones de origen no  

carioso. 
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II. REVISIÓN DE LA LITERATURA 

1. DEFINICIÓN, EPIDEMIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO DE 

LAS LESIONES NO CARIOSAS 

1.1. ATRICIÓN    

     Término derivado del latín, del verbo attritum, attr ivi,  atterere , 

describe la acción de frotar o rozar contra algo. Suele definirse 

como un desgaste lento, gradual y f isiológico del esmalte y/o de 

la dentina, producto  del contacto dentario originado durante la 

masticación1.  

 

     Algunos autores simplemente lo definen como el desgaste 

dentario f isiológico que resulta de la masticación 2,3 ,4. También ha 

sido descrito como el desgaste de las superf icies oclusales e 

incisales provocado por el contacto directo entre los dientes 

antagonistas5. Muchos autores coinciden en que cierto grado de 

desgaste o atrición mínima es considerada como normal.  

Sugieren que se produce como un proceso natural y acumulativo, 

que ocurre con el paso de los años, siendo de esta forma 

relacionado con el envejecimiento 6,7 .  

 

     Cuando se produce una pérdida rápida y extensa de tejido 

dental se le conoce como atrición patogénica 1 y es definido como 
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el desgaste patológico de tejido dental duro producto del 

contacto dentario, sin la intervención de una sustancia extraña 

entre estas1,8. El glosario de términos de prostodoncia 9 lo 

considera como el desgaste mecánico que resulta de la 

masticación o actividad parafuncional l imitado a las superf icies 

de contacto dentario9. 

 

      La  prevalencia  exacta  de  la  atrición  no  está  clara, 

principalmente  por  los  diferentes  criterios  de  evaluación 

empleados  por  los  autores10 .  Por  ejemplo,  en  un  estudio 

realizado   en  222  adultos  jóvenes  entre  19  y  40  años  de 

edad,  se  trató  de  determinar  la  severidad  y  localización  de 

la  atrición  al  comparar  los  grupos  por  edades,  género, 

hábito  de  bruxismo,  t ipo  de  patrón  oclusal  y  a   la  

presencia  o  ausencia  de  síntomas  y  signos  de  disfunción 

temporomandibular11.  

 

     Los sujetos fueron evaluados clínicamente y a través de la 

realización de cuestionarios para corroborar la actividad 

parafuncional. Modelos diagnósticos fueron tomados para tratar 

de verif icar la severidad y localización del desgaste, usando para 

ello una escala del 0 al 5 de acuerdo a la cantidad de tejido 

dentario pérdido11.  
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     Basados en la evaluación de dichos modelos, los resultados

mostraron una prevalencia de un 91,5 % con presencia de una o 

más facetas de desgaste en la escala del 0 al 4. Las facetas se 

encontraron localizadas principalmente en incisivos y caninos 11.  

Los índices de atrición registrados según la edad de los grupos 

evaluados no dif ieren signif icativamente, más se observó la 

aparición de la lesión a temprana edad.  

 

     En cuanto al sexo, se encontró una mayor prevalencia en 

pacientes masculinos.  No se demostró asociación entre los 

signos y síntomas de disfunción temporomandibular, los factores 

oclusales y la atrición dental11. El bruxismo constituyó un factor 

asociado directamente a la presencia de la atrición dental en el 

50% de los casos. En este artículo se pudo definir la atr ición 

como un proceso acumulativo, producto de un desgaste 

f isiológico o parafuncional cuando se encuentra asociado con 

hábitos parafuncionales11.     

     

      En otro estudio de 100 pacientes que presentaban desgaste 

dentario excesivo se trató de determinar la prevalencia de las 

lesiones no cariosas presentes. Los pacientes fueron sometidos 

a un cuestionario y examen clínico que permit iera ubicar a cada 

uno de ellos dentro de una categoría etiológica específ ica 12. La 
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lesión con menos frecuencia de aparición encontrada fue la 

atrición dental; reportándose 11 casos aislados y 16 de forma 

combinada. En su mayoría se le asoció a la presencia del 

bruxismo nocturno12.       

 

      Xhonga13 evidenció un desgaste cuatro veces mayor de 

tejido dentario, en pacientes con bruxismo en un período de 6 

meses13. Por lo que éste es considerado como un factor de 

riesgo en la aparición y desarrol lo de dichas lesiones 10.  

 

1.2. ABRASIÓN 

     Derivado del latín del verbo abradere, abrasi, abrasum  

(rozar), se define como la pérdida de tejido dentario duro 

producto al desgaste patológico causado por cuerpos extraños 1,2.  

Ha sido descrito como el desgaste patológico de tejido d ental 

duro causado por procesos mecánicos, que involucran objetos o 

sustancias extrañas, las cuales son introducidas repetidamente 

en boca y entran en contacto con el diente 1,14.  

 

     El  glosario  de  términos  de  prostodoncia 9  lo  conceptualiza 

como  el  desgaste  de  una  estructura  producto  de  un  

proceso  mecánico  inusual9.   Además,  este  término  se  uti l iza 
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para describir el desgaste mecánico de los tej idos duros del 

diente por la acción de fricción de cuerpos extraños, 

independientemente de la oclusión6,15 . 

 

     Resulta dif ícil determinar la incidencia exacta de la abrasión.   

Las est imaciones varían ampliamente entre 1% y 80% con la 

cantidad de estudios realizados, la metodología y los criterios de 

evaluación empleados en cada uno de ellos 1. Sin embargo, la 

ocurrencia de la abrasión es poco frecuente comparada con los 

otros tipos de lesiones no cariosas conocidas y en la mayoría de 

los casos se presenta concomitantemente a otras lesiones 12.  

 

     Generalmente se acepta que la prevalencia de estas lesiones 

aumenta con la edad16. Asimismo, se ha observado que las 

lesiones abrasivas ubicadas en la región cervical son la forma  

más común de presentación clínica, teniendo una menor 

frecuencia aquellas localizadas en bordes incisales y caras 

oclusales1.  Debido a esto, numerosos estudios han sido 

realizados para determinar específ icamente la incidencia de 

éstas17-20.  

 

     Por ejemplo, Sangnes y Gjermo 17  evaluaron una muestra de 

533 pacientes para registrar la prevalencia de lesiones en tejidos 
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blandos y duros y su posible correlación con el hábito del 

cepil lado dental. Dos grupos fueron seleccionados al azar para 

muestra de éste;  el primero constituido por 262 pacientes de la 

Facultad de Odontología en Oslo y el otro por 281 empleados de 

una industria en la misma ciudad.  

 

      Los criterios tomados en consideración, se basaron en una 

retracción gingival con exposición de cemento radicular de 1 mm 

o más en la superf icie vestibular o l ingual, una profundidad del 

surco gingival en dicha área no mayor  de 1 mm, lesiones en 

forma de cuña a nivel del área cervical en uno o varios dientes y 

signos de traumatismo en la papila interdental.  Para el lo tomaron 

en cuenta cofactores como la edad, el sexo y la higiene bucal en 

cada paciente17.  

 

     Como resultados encontraron una prevalencia de un 51% de 

retracción gingival en los dos grupos, en relación directa con el 

cepil lado dental,  localizada principalmente en la superf icie 

vestibular de primeros premolares superiores, seguidos por los 

caninos, los segundos premolares y los primeros molares 

superiores.  

 

     Con respecto al sexo, la prevalencia de las lesiones varió
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entre los dos grupos. Para la primera muestra estudiada, las 

mujeres mostraron un mayor número de lesiones abrasivas, a 

diferencia del segundo grupo el cual mostró igual frecuencia de 

aparición para ambos sexos 17.  

 

     Un promedio del 45% de 533 personas exhibió defectos en 

forma de cuña en el área cervical de uno o más dientes, con un 

mayor porcentaje en pacientes de 30 años de edad o más, 

indicando esto la lenta progresión de la lesión 17. Todos las 

personas presentaban una higiene bucal entre buena (cepil lado 

más de dos veces diarias) y media (cepil lado dos veces diarias). 

Estos hallazgos soportan la hipótesis de que las lesiones 

abrasivas cervicales mantienen una relación directa con la 

higiene bucal del paciente 17.  

      

    Otros como Bergrtrom y Lavsted 18 evaluaron 818 individuos de 

la población de Suiza, 363 masculinos y 455 femeninos, en 

edades comprendidas entre los 18 y 65 años, para de terminar la 

prevalencia de las lesiones abrasivas en relación con la técnica y 

frecuencia del cepil lado, abrasividad del dentífr ico y dureza de 

las cerdas del cepil lo empleado por los pacientes. La presencia 

de lesiones abrasivas superf iciales o profundas por cuadrante 

fue registrada para cada uno de el los 18.  
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     Los resultados arrojaron un 31% de abrasión cervical, de los

 cuales el 12% presentó lesiones profundas. En la incidencia de 

la abrasión por sexo no exist ieron diferencias estadísticamente 

signif icat ivas17-19, sin embargo, se ha sugerido que los de sexo 

masculino aplican mayor fuerza durante la técnica de cepil lado 

dental, lo que quizás predispone a dicho grupo, junto a otros 

factores importantes, a la aparición de la lesión 18-19.  

 

     El factor paciente y los materiales involucrados durante la 

técnica de higiene bucal, son considerados como uno de los 

elementos predisponentes de mayor importancia en la aparición y 

desarrol lo de la lesión20,  así como también los hábitos y el t ipo 

de alimentación1 ,2 ,5 ,20, todos estos serán explicados 

detalladamente en el capítulo IV.  

 

1.3. ABFRACCIÓN 

     Lee y Eakle16 plantearon la posible inf luencia de las cargas 

oclusales y del estrés oclusal en la aparición de dichas 

lesiones16,21.  Posteriormente Grippo citado por Turner y 

Missir l ian propuso el término de abfracción 7. Derivado del latín 

del verbo frangere, fractum  (romper, 

fracturar), describe defectos en forma de cuña en la unión
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 cemento-esmalte del diente, producto de la aplicación de 

fuerzas oclusales excéntricas excesivas, capaces de conducir a 

la posible f lexión del diente 1,9 ,16,20.  

 

     No han sido realizados estudios epidemiológicos suficientes 

que permitan determinar la incidencia exacta de la lesión. Sin 

embargo, algunos autores coinciden en que el ma yor número de 

lesiones se presenta en la población anciana. Esto puede 

deberse al incremento de la fragil idad del esmalte  y la dentina 

que ocurre con el paso de los años, lo que puede exacerbar el 

efecto de las fuerzas oclusales 16.  

 

     También ha sido reportada una alta prevalencia de dichas 

lesiones en pacientes con hábitos parafuncionales como el 

bruxismo13.  Más estudios deben ser realizados para clarif icar un 

poco más el tema de la abfracción dental.  

1.4. EROSIÓN  

     Derivado del latín, del verbo erodo, erosi, erosum  (desgastar, 

consumir)1 se define como la pérdida de tejido dentario duro por 

descomposición química que no requiere la presencia de 

bacterias1,2 ,6. También se le ha descrito como la pérdida 

progresiva de estructura dentaria, debido a un proceso químico 
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que no involucra acción bacteriana 9,10 que puede ocurrir en 

cualquier  superf icie del diente 20.  Asimismo, representa la 

desmineral ización de la estructura dentaria producto de la acción 

química de sustancias ácidas4.  En el proceso de disolución es 

muy frecuente la participación de ácidos procedentes de una 

fuente externa o interna3.  

 

     La  erosión  es  una  de  las  lesiones  no  cariosas  más 

común  en  los  pacientes.  Smith  y  Knight 12,  encontraron  en 

su  estudio,  que  el 89% de los pacientes presentaban un cuadro 

erosivo de etiología única o combinada con otras lesiones 12.   

Aunque su prevalencia exacta no ésta clara, un gran número de 

jóvenes ha incrementado la exposición a bebidas y al imentos 

ácidos, lo que los hace vulnerables a la aparición de este tipo de 

lesiones10,22 -24 .  

     

     Además del consumo de una dieta ácida, también suelen 

presentarse  trastornos como la anorexia y la bulimia nerviosa en 

relación directa con la erosión dental 10 . Generalmente estos 

pacientes suelen evitar la detección a descubrir detal les acerca 

de la enfermedad en la historia clínica, por lo que la verdadera 

prevalencia está subestimada. Se ha encontrado una prevalencia 

mayor en  pacientes femeninos, entre los 20 y 30 años de 
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edad25,  quizás por la preocupación de su imagen corporal 10,20.  

 

      Los factores de riesgo asociados con la erosión, fueron 

estudiados por Järvinen y Rytömaa 19  en 106 pacientes a través 

de cuestionarios y evaluaciones clínicas sencil las. Un 67% de los 

casos se correspondió con la presencia de síntomas gástricos y 

un 33% con el consumo de una dieta ácida, asociados 

principalmente con el consumo de frutas cítr icas y gaseosas 19.   

Además se ha observado un especial y alto r iesgo de presentar 

lesiones erosivas, en atletas con un elevado y frecuente 

consumo de bebidas hidratantes o deportivas 22,26-30.  

 

2. CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LAS LESIONES NO 

CARIOSAS  

2.1. ATRICIÓN  

     Clínicamente,  la  pérdida  de  estructura  dentaria  conduce 

la  formación  de  facetas  de  desgaste 1,  las  cuales  se  

definen  como  superf icies  planas,  de  bordes  circunscritos  y 

bien  definidos,  de  apariencia  l isa  y  pulida 1,31  en  las 

superf icies  incisales,  oclusales  y  palatinas  de  los  dientes  y 

con  menos  frecuencia  en  las  áreas  de  contacto 

próximal1,31,32  (Gráfico  1).  
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     Las facetas aparecen inicialmente en esmalte, 

específ icamente en cúspides por ser elementos de desoclusión y 

en rebordes marginales mantenedores de céntrica. 

Posteriormente, las superf icies oclusales e incisales son 

gradualmente aplanadas por el desgaste hasta alcanzar a la 

dentina y lograr desaparecer los detal les anatómicos naturales 1.      

 

     Facetas similares suelen aparecer en restauraciones que 

formen parte del área de contacto oclusal5,33 . Dichas superf icies 

se encuentran en relación directa con los movimientos 

funcionales33 . Cuando el proceso expone a la dentina, se 

manif iesta comúnmente como facetas en forma de copa en caras 

oclusales o de surcos en bordes incisales 5.  

Gráfico 1.  Desgaste dental en 
pac iente de edad avanzada. 
Paciente de más de 80 años de edad 
que presenta d ientes muy 
desgastados, pero se mant ienen 
sanos. Tomado de Mount y Hume, 
1999.  
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     La   pérdida   de   estructura   dentaria   es   un   proceso   de  

progresión   lenta   que   le   permite   al   órgano   dental  

reaccionar   ante   dicho   estímulo 6.   De   esta   forma,   la  

dentina   expuesta  sufre   esclerosis   de   los   t úbulos  

dentinarios   y   la   pulpa   deposita   capas   de   tejido   

calcif icado   conocido   como   dentina   reparadora   o   terciaria.   

Esto   protege   a   la   pulpa   de   los   posibles   irr itantes   que   

podrían   afectarla6.   Sin   embargo,   en  casos   de   atrición   

patológica   marcada   puede   presentarse  exposición   pulpar   

en   las   estructuras   afectadas 1.  

 

     Además   de   los   hal lazgos   clínicos   ya    mencionados,   

en  casos   de   atrición   patológica   puede   presentarse   

hipertrof ia   de   los   músculos   maseteros,   fractura   de   

cúspides,   bordes  incisales   o    restauraciones,   incremento   

de   la   movilidad  dentaria   y   problemas   estéticos 8.   Al   

examen   radiográf ico  suele   observarse   una   gran   pérdida   

de   esmalte   y   dentina  con   disminución   del   tamaño   de   

la   cámara   pulpar,  ensanchamiento   del   espacio   del   

l igamento   periodontal   e  hipercementosis 1.   Todas   estas   

características   clínicas   y  radiográf icas   al   ser   conocidas   

por   el   profesional,   permiten  diagnosticar   la   lesión   más   

fácilmente.   
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2.2. ABRASIÓN  

 

     La localización y el patrón de presentación clínico de la 

lesión dependen directamente de la naturaleza etiológica o el 

hábito responsable de la misma 3,4 . Por ejemplo, las escotaduras 

de los incisivos se observan en las peluqueras que sostienen 

horquillas entre sus dientes4 y en carpinteros, zapateros o 

sastres que mantienen clavos, tachuelas o alf i leres en la boca; 

los surcos o muescas de los incisivos superiores e inferiores 

presentes en los fumadores de pipa 2,4  y las escotaduras en forma 

de V en los incisivos, de aquellos que usan sus dientes para 

abrir botel las o semillas1 (Gráfico 2).  

 

 

    

 

 

      

 

 

     La abrasión producto del cepil lado dental usualmente se 

restringe al área cervical de la superf icie vestibular 7. Los 

estudios ref ieren que generalmente la lesión, se manif iesta más 

Gráfico 2.  Abrasión en e l d iente número 22. Se debe a 
muchos años de su jetar la p ipa en esta pos ic ión.  
Tomado de Mount  y Hume 1999.  
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severamente en la hemiarcada opuesta a la mano util izada por el 

paciente para tomar el cepillo dental8,20. Han referido además,  

un mayor desgaste en  los dientes más prominentes de la arcada 

como son los caninos, bicúspides y el primer molar 20 (Gráfico 3).  

 

 

 

                             

 

  

 

 

 

 

     Las lesiones cervicales t ípicas han  sido definidas en forma de 

cuña o ranura, de márgenes y ángulos l íneas redondeados 34. 

Generalmente, poseen mayor anchura que profundidad 8 y han 

sido conocidas comúnmente  como lesiones en forma de V 10. Las 

paredes y el fondo de la lesión aparecen lisos, pulidas, l ibres de 

placa y de consistencia dura a la exploración clínica 5,20.   

 

     Asimismo, puede producirse una migración apical de la encía 

con exposición del cemento, progresando de esta forma más 

Gráfico 3.  Abras ión. Empleo 
abus ivo e inadecuado del cepi l lo  
denta l ,  produciendo una les ión en 
las superf ic ies vest ibulares a n ivel  
cervical del caninos y premolar .  
Tomado de Eversole,  1998.  
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rápidamente  la  lesión,  por  ser  este  tej ido  men os  duro  que  

el  esmalte20.  La  abrasión  también  puede  manifestarse   

aunque  con  menos  frecuencia,   en  las  superf icies  oclusales  

en  forma  de  ranuras  acanaladas  o  de f isuras  en  cúspides  y  

planos  incl inados,  como  consecuencia  del  consumo  de  

alimentos  abrasivos  incorporados  en  la  dieta  diaria,  como  

los  de  t ipo  f ibrosos8,31 .  

      

     El   desgaste   avanzado   puede   provocar   la   exposición   

de   la   dentina   donde   los   túbulos   dentinarios   

involucrados,   pueden   permanecer   cerrados   por   el   barro   

dentinario.   En   presencia   de   algún   ácido,   los   túbulos  

pueden   perder   esta  capa   protectora   y   quedar   abiertos,  

en   cuyo   caso   la   pulpa   puede   inf lamarse   y   responder   

ante   estímulos   externos,    generando   al   paciente   una  

hipersensibil idad   cervical31 .  

 

     Como  explicaremos  más  adelante,  la  exposición  de  la  

superf icie  dental  a  al imentos  y  bebidas  de  bajo  pH,  antes  

del  cepillado,  puede  provocar  una  desmineral ización  muy  

rápida,  que  deja  la  matriz  colágena  expuesta  a  la  agresión  

del  cepil lado  dental,  exacerbando  la  pérdida  de  estructura  

dentaria  y  el  cuadro  de  hipersensibil idad 35.   
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     Además de las abrasiones ya mencionadas, encontramos 

aquellas producidas por los retenedores de las prótesis dento -

mucosoportadas, descritas como poco profundas pero amplias, 

localizadas en la zona donde actúa el retenedor 15 y no han sido 

estudiadas con mayor detenimiento en la l iteratura.  

 

2.3 ABFRACCIÓN 

     Su descripción clínica como defectos en forma de cuña en la 

región cervical pueden atribuirse a Zsigmondy citado por Heinz 

Spranger36. Presentan un aspecto cuneiforme, con bordes 

marcados y bien definidos16. Al microscopio electrónico de 

barrido, se pueden observar surcos o ranuras en el piso de la 

lesión, probablemente causado por la sumatoria de una etiología 

ácida y un componente abrasivo 37 (Gráfico 4).  

 

 

     

 

 

 

  
Gráfico 4.  Modelo de res ina de un 
premolar super ior  con una les ión en 
forma de cuña. Tomado de Toshi fumi 

et  a l ,  2000 .  
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     A nivel de esmalte cercano a el punto de localización del 

fulcrum aparece la lesión a nivel de la zona cervical del diente; 

es aquí donde se  produce  una ruptura brusca de las  uniones 

químicas entre los cristales de hidroxiapatita producto  de las 

tensiones recibidas. Esto hace al esmalte susceptible a   la 

disolución química y a la fractura 14,16,37.  

     

     Generalmente  estas  lesiones  suelen  presentarse  en  

dientes  sujetos  a  cargas  laterales  excesivas  y  continuas;  

los  dientes  adyacentes  a  éstos  comúnmente  no  se  ven 

afectados  por  dicha  lesión14.  Además,  suelen  presentarse 

alrededor  de  restauraciones  ya  existentes 38.   Son  raramente 

observadas  en   caras  l inguales  y  a  nivel  subgingival 14,   así 

como  en  dientes  con  movilidad  secundaria  a  un  trauma 

oclusal  o  a  enfermedad  periodontal,   pues  la  propia 

movil idad  disipa  las  fuerzas  del  estrés  oclusal 15.  

 

2.4 EROSIÓN 

     El  aspecto  clínico  suele  ser  muy  variable 31 pero 

cualquiera que  sea  la  causa,  la  patología  abarca  una 

desmineral ización  superf icial  de  tejido  duro  primariamente 

por  disolución  de  los  cristales  de apatita 39.  En  el  estado 
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inicial  de  la  lesión  se  puede  observar  un  aspecto  opaco  y  

desvitalizado  del  esmalte,  producto  de  la  desmineralización 31  

(Gráfico  5).  Cuando  la  dentina  es  expuesta,  la  primera  

área  afectada  es  la  dentina  peritubular,  con  la  apertura  de  

los túbulos  dentinarios  e  interrupción  del  área  intertubular 39.  

Estos  hallazgos  explican  la  hipersensibil idad  present e  en  

dientes  erosionados,  ante  estímulos  externos  o  el  dolor  que  

manif iestan  los  pacientes  en  casos  de  progresión  rápida  de  

la  lesión1 9
.  

 

     

 

 

 

      

 

 

 

 

     Algunas lesiones, sin embargo, no presentan sensibi l idad 

probablemente debido a la formación de una capa de dentina 

esclerótica que produce el cierre de los túbulos dentinarios 

abiertos40,41.  

Gráfico 5.  Eros ión de las  superf ic ies  
labia les  dentar ias, con zonas b lancas 
opacas de desmineral izac ión, f recuentes 
en pac ientes con consumo exces ivo de 
a l imentos y bebidas ác idas.  Tomado de 
Eversole,  1998.  
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     Diversos patrones de presentación de las lesiones erosivas 

han sido observados, exist iendo cierta relación con los factores 

etiológicos que la producen20,42-44,  como a continuación se 

presenta:  

 

- Patrón erosivo incisal u oclusal :  se presenta en personas 

expuestas en su medio de trabajo a ácidos aerotransportados y 

por el consumo de dietas de tipo erosivo. Las lesiones son 

encontradas a nivel del tercio incisal y medio de la cara labial de 

incisivos y caninos más frecuentemente 45,46 y en caras oclusales 

como una depresión lisa en forma de taza 4. Muchos pacientes 

pueden exhibir depresiones en las cúspides de molares, dándole 

a éstas una apariencia en forma de copa y en los bordes 

incisales una forma característ ica de plato o depresión 

profunda20,44 (Gráfico 6).  

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 6.  Eros ión 
predominantemente en la región 
poster ior  mandibular ,  asociada 
con e l consumo de gaseosas y 
con nadar en p isc inas.  El efecto 
de un bajo pH afecta las  
superf ic ies oc lusales debido a 
la pos ic ión de la  lengua y 
acc ión de la gravedad. Tomado 
de Verrett ,  2001.  
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- Patrón erosivo cervical : producto de la ingesta de alimentos,  

bebidas y medicamentos ácidos. Se presentan frecuent emente a 

nivel del tercio cervical de la superf icie vestibular de los dientes 

anteriores. Se describen en forma de U o de plato, amplias pero 

poco profundas, l isas y pulidas como depresiones con bordes 

suaves20. El t ipo de dieta y la forma de ser ingeridas  puede 

causar variaciones en la localización de la lesión en cada 

individuo19,44. Por ejemplo se ha observado que al extraer la 

pulpa de las frutas, los dientes anteriores causa lesiones son los 

principalmente afectados, mientras las bebidas ácidas afectan  

con mayor frecuencia premolares y molares 19.  

 

- Patrón erosivo lingual o palatino :  debido a la regurgitación 

ácida, las lesiones son generalmente localizadas en las caras 

linguales o palatinas de los dientes, también suelen presentarse 

en caras oclusales y bordes incisales47,48,49,50 . Este hallazgo 

clínico ha sido denominado como perimolisis 1 (Gráfico7). Tienen 

una apariencia en forma de copa, l isa y pulida incrementándose 

la translucidez del diente, debido a lo delgado que

se hace el esmalte10. La superf icie palatina de los dientes 

antero-superiores es una de las más afectadas debido a la 

acumulación del vómito en el dorso de la lengua, la cual 

mantiene un contacto prolongado con dichas superf icies 51 
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Gráfico 8.  La pro longada ac idez 
gástr ica, puede produc ir  
eventualmente la protrus ión de 
las restaurac iones de amalgama 
y res inas, dentro del esmalte y la  
dent ina desmineral izada. Tomado 
de Bart let t  y Smith, 1994.  

      

 

 

 

     Independientemente  del  patrón  de  presentación  clínico,  

las  lesiones  varían  de  tamaño  y  forma  y  no  progresan  con  

la  misma  velocidad.  Cuando  existen  restauraciones,  se  

observan  defectos  muy  característ icos  como  la  extrusión  de  

la  misma  por  encima  de  la  superf icie  de  la  erosión.  Los  

márgenes  expuestos  de  las  restauraciones  forman  bordes  

cortantes  que  pueden  lesionar  el  tejido  blando 1  (Gráfico 8).  

 

 

3. FACTORES ETIOLÓGICOS DE LA ATRICIÓN  

     El  contacto  directo  entre  los  dientes  antagonistas durante  

la  masticación,  es  uno  de  los  factores  et iológicos  de la 

Gráfico 7.  Desgaste de t ipo 
eros ivo en dientes 
anterosuper iores. Tomado de 
Watson y  Burker,  2000.  
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atrición más aceptado por los autores 8,33,52. De esta forma, 

muchos de el los lo consideran como un desgaste de tipo 

f isiológico que ocurre a lo largo de la vida; el cual se vuelve 

patológico cuando se ve involucrada la integridad estructural del 

diente32,53. Sin embargo, la causa más frecuente del desgaste 

dentario de este t ipo es la actividad parafuncional, siendo la más 

común, el bruxismo 12.  

 

     En consecuencia ha sido estudiada la relación existente entre 

la atr ición dental y el bruxismo. Para ello, se l levó a cabo una 

investigación que analizó el desgaste dentario y los cambios 

morfológicos de 820 dientes individuales en sujetos bruxómanos, 

comparados con un grupo control  no bruxómano, en pacientes de 

ambos sexos entre los 20 y 55 años. Éstos fueron evaluados 

clínicamente y a través de cuestionarios por un período de 6 

meses. Al comienzo y al f inal de la investigación se tomaron 

modelos de estudio de cada paciente. Las med iciones del 

desgaste fueron realizadas usando un estereomicroscopio 13.   

 

      Al microscopio electrónico de barrido se encontró, la 

presencia de surcos y f inas estriaciones dentro de las facetas de 

desgaste producto de la ruptura brusca de los cristales de apatita 

desprendidos, las cuales actuaron como partículas abrasivas al 
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esmalte y a la dentina en casos avanzados.  

 

     Se pudo evidenciar una mayor pérdida de estructura dentaria 

en pacientes bruxómanos; encontrándose que las facetas de 

desgaste ocurrieron cuatro veces más en éstos últ imos 

comparados con los del grupo control 13. Es así como el efecto 

del bruxismo crónico fue definido como uno de los factores 

etiológicos de la atr ición patológica y su repercusión en el 

órgano dentario dependerá de la f recuencia, duración y fuerza 

ejercida durante el mismo 13,54 (Gráfico 9).  

 

      

 

 

 

 

 

     Otros factores etiológicos han sido descritos y considerados 

por los autores en la atr ición dental; específ icamente en aquellos 

casos de atrición patológica nivel de los dientes anteriores, 

producto de la pérdida del soporte posterior como consecuencia 

de  ausencias dentarias, malposiciones dentarias o interferencias 

oclusales; que se cree que puedan ejercer fuerzas mayores en 

Gráfico 9.  Desgaste que es 
progres ivamente mayor en los  
d ientes anter iores y se caracter iza 
por extensas facetas de desgaste en 
caras oc lusales y bordes inc isales,  
producto de bruxismo crónico.  
Tomado de  Verrett ,  2001.  
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dicho sector, permitiendo la formación de la lesión y acelerar la 

pérdida de estructura dentariai 7 (Gráfico 10).  

 

     Debido a lo ya expuesto, puede considerarse a la et iología de 

la atr ición como de origen f isiológico principalmente, la cual 

puede verse inf luenciada y exacerbada por la presen cia de 

coadyudantes importantes ya mencionados, que aceleran la 

pérdida de tejido dentario y la convierten en un cuadro de tipo 

patológico.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. FACTORES ETIOLÓGICOS DE LA ABRASIÓN 

     Las diversas formas de desgaste mecánico se deben al frote 

anómalo y repetido del tejido dentario o de las restauraciones 

Gráfico 10.  Desgaste que afecta 
pr imariamente los dientes 
anter iores, puede ser  el resultado 
de la pérdida de  d ientes 
poster iores,  malposic iones o 
interferenc ias dentar ias. Tomado 
de Verrett ,  2001.  
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contra cuerpos extraños 1,5 ,14. Es así como, los agentes 

etiológicos son numerosos y sus efectos son muy variables.  

 

     Ciertos hábitos orales del ser humano han sido considerados 

como uno de el los; siendo dignos de mencionar el fumar pipa, 

abrir botellas, morder lápices, masticar hielo, abrir alf i leres con 

los dientes, abrir y masticar semillas, sostener clavos, tachuelas 

o alf i leres entre los dientes, uso inadecuado del pali l lo, boquillas 

de instrumentos musicales u otros , 1 ,2 , 5 ,14 (Gráfico11), todos ellos 

adoptados por el paciente durante su vida diaria, sin éste saber 

sus consecuencias a largo plazo 1 .  

 

 

 

 

 

 

      

      Existe además una contribución por parte de alimentos 

abrasivos incorporados durante la masticación como por ejemplo, 

la dieta vegetariana, la cual involucra alimentos de t ipo f ibrosos 

a los cuales son susceptibles los órganos dentarios, además de 

la ingesta de determinadas frutas 26. Se ha encontrado también 

Gráfico 11.  Desgaste mecánico 
que puede ocurr i r  como resultado 
de una var iedad de hábitos  
parafunc ionales,  inc luyendo 
sujetar  agujas, boquil la de p ipa,  
ganchos de cabel lo o c l ips; con 
f recuenc ia resul tan como 
defectos en forma de muescas en 
las superf ic ies oc lusales e 
incisales. Tomado de Verrett ,  
2001.  
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que la tr ituración de huesos entre los dientes suele guiar al 

desgaste de las estructuras dentarias 8. Más estudios son 

necesarios realizar para soportar dicha af irmación.  

 

     Sin  embargo,  la  causa  más  común  de  la  abrasión  dental  

y  la  más  estudiada  por  los  autores  es  el  cepillado  dental  

incorrecto.  Las  variables  paciente  y  materiales  durante  el  

cepil lado  dental  han  sido  considerados  como  factores  

primarios  en  la  aparición  y  desarrollo  de  lesiones  

abrasivas.  La  variable  paciente   incluye  la  técnica,  la  

frecuencia,  el  t iempo  y  la   fuerza  aplicada.  La  variable  

material  incluye  la  dureza  de  las  cerdas  del  cepil lo,  la   

abrasividad  y  cantidad  del  dentífr ico   uti l izado 20.  

 

     Un estudio realizado por Randentz et al.55,  en 1976, inició la 

evaluación de algunos de los factores ya mencionados 55. Para 

ello 80 individuos militares, 66 del sexo masculino y 14 del sexo 

femenino, en edades comprendidas entre 17 y 45 años, fueron 

seleccionados; realizándoles a éstos  un minucioso cuestionario 

acerca de los hábitos de higiene oral. Se tabularon datos como: 

la frecuencia del cepil lado, la cantidad y el t ipo de dentífrico, la 

dureza de las cerdas del cepil lo dental,  la técnica empleada y 

otros55.  
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     En un periodo de cuatro días, se l levaron a cabo 

evaluaciones clínicas para registrar el índice de hemorragia 

gingival, placa bacteriana y observar la recesión gingival a nivel 

de todos los dientes con excepción de los terceros molares 55.  

 

     Posteriormente se registró el  grado de abrasión cervical  

encontrada catalogada como: ninguna, l igera, moderada a 

severa. La abrasión ligera fue denotada como la pérdida de 

tejido dental duro la cual pudo ser diferenciada de la unión 

cemento-esmalte normal o caries dental incipiente. La abrasión 

moderada tuvo una pérdida de estructura dentaria de una 

profundidad aproximada menor de 2 mm. La abrasión severa se 

identif icó como un defecto en cervical con una profundidad de 2 

mm o más55.  

 

     Se  encontró  que  el  50%  de  la  muestra  e valuada  exhibió  

alguna  evidencia  de  abrasión  dental  como  defectos  en  

forma  de  cuña  y  recesión  gingival  encontrados  en  su  

mayoría  a  nivel  del  cuadrante  superior  derecho;  pudiendo  

atribuirse  esto  al  mayor  número  de  individuos   derechos 

incluidos  en  el  estudio,  (empleaban  su  mano  derecha   

durante  la  técnica  de  cepillado)  los  cuales  se  cree  que  

ejercían  mayor  presión  en  el  mismo 55.  



 

 31 

     Es así como la cantidad de fuerza aplicada t iene un papel 

importante en la aparición por cuadrante  de las lesiones. Varios 

factores como la edad, el grupo de dientes cepil lados, la dureza 

de las cerdas, la técnica de cepillado y los hábitos individuales 

inf luyen en la cantidad de fuerza aplicada durante el cepil lado 

dental. Con respecto al t ipo de cerdas usadas aunque no se 

registró diferencias signif icat ivas; se observó menor número de 

lesiones por cuadrante con el uso de cepillos dentales de cerdas 

suaves18,55 .  

 

     Se encontró una relación poco signif icativa entre la ca ntidad 

de dentífrico empleada y la prevalencia de la abrasión. El grupo 

que presentó lesiones abrasivas aplicó 17% más dentífrico que 

en aquel donde no se observaron lesiones. La destrucción del 

tejido duro en estos, puede ser atr ibuida por los autores, a la 

aplicación directa de grandes cantidades de dentífricos no 

diluidos sobre las superf icies dentarias 55 . No se encontró 

diferencias signif icativas en cuanto a la frecuencia, marca del 

dentífrico y técnicas empleadas 55,56.  

 

     Bergström y Lavstedt18 investigaron en 818 individuos de 

edades comprendidas entre los 18 y 65 años, (363 masculinos y 

455 femeninos) la prevalencia y severidad de las lesiones 
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abrasivas en relación con la técnica y frecuencia de cepil lado 

junto a la dureza de las cerdas del cepil l o y la abrasividad del 

dentífrico18.  

 

     Las técnicas evaluadas fueron la horizontal uti l izada por un 

15% de la muestra estudiada, la vertical por un 41%, la circular 

por un 14% y una mixta con combinación de las anteriores por el 

6% de la muestra. La f recuencia fue subdividida en los que 

cepil laban sus dientes menos de una vez al día (4%), una (15%), 

dos (62%) o más de tres veces diarias (19%). La dureza de las 

cerdas del cepil lo fue catalogada como suave (9%), media (48%) 

y dura (43%)18.   

     

     La presencia de lesiones en formas de cuña en el área 

cervical por cuadrantes fue registrada clínicamente y divididas en 

dos grupos, de acuerdo a su profundidad como una lesión 

superf icial o en forma de cuña profunda. Como resultados 

reportaron un incremento estadíst icamente signif icativo de 

lesiones abrasivas cervicales, en quienes cepil laban sus dientes  

dos o más veces al día aplicando una técnica horizontal; los 

autores sugieren como posible explicación a esto al contacto más 

prolongado entre las cerdas de l cepil lo y las estructuras 

dentarias durante la aplicación de dicha técnica 18.       
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     En cuanto a la abrasividad del dentífrico y dureza de las 

cerdas del cepil lo empleadas no se encontró diferencias 

signif icat ivas en sus resultados; debido a esto con cluyeron que 

el variable material ejerce menor inf luencia en comparación a la 

variable paciente en la aparición y exacerbación de la lesión 18.  

 

     Un estudio in vitro  comparó el efecto abrasivo de tres 

métodos de cepillado con el uso de dos simuladores, uno del 

cepil lado manual y otro eléctrico, aplicando en ellos un dentífrico 

poco abrasivo. Para el lo 90 dientes extraídos fueron 

seleccionados al azar y divididos en tres grupos para la 

simulación de cada movimiento (vert ical, horizontal y combinado) 

estos fueron cepil lados por 30 minutos cada uno 58. En él se 

concluyó, que con los métodos de cepil lado circular y vert ical 

manual o eléctrico se produjo igual cantidad de superf icie 

abrasionada; pero mucho menor cantidad al compararlas con la 

técnica de cepillado horizontal58.   

 

     Sin embargo, muchos autores confirman que la técnica de 

cepil lado mixta suele producir mayor desgaste en dentina que la 

técnica vert ical; produciendo la primera muescas en forma de V 

independientemente de la dureza de las cerdas y de la 

abrasividad del dentífr ico uti l izado; asociando la técnica vertical 
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con la formación de defectos en forma de U menos marcados, 

debido a que generalmente en ésta se aplica menos 

fuerza56,57,58.    

     

      Con respecto al grado de abrasividad de los  dentífricos 

moderno, juegan un papel poco signif icativo en la aparición y 

desarrol lo de la lesión18,59. Estudios longitudinales in  vivo  del 

desgaste en dentina han reportado una pérdida promedio de 

tejido que varia entre 1m diario a  1m semanal59. Es así como 

se pudo concluir que el grado de disolución de la saliva, la 

técnica de cepil lado y la cantidad de fuerza aplicada son 

variables de mayor importancia en la abrasión dental 59. Como se 

discutió anteriormente, muchos son los factores involucrados en 

la aparición y desarrollo de lesiones cervicales de tipo abrasivos, 

por lo cual se describe una et iología de tipo mult ifactorial 20.  

   

5. FACTORES ETIOLÓGICOS DE LA ABFRACCIÓN 

     La etiología de estas lesiones ha resultado dif íci l de explicar. 

Las hipótesis propuestas inicialmente para ella, incluyen a la 

abrasión por el cepil lado dental,  la erosión, la debil idad 

intrínseca de la estructura dentaria en el área cervical, el trauma 

por oclusión y al bruxismo 21.  En años recientes ha sido 
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propuesta la hipótesis de como las fuerzas oclusales laterales 

excesivas, generadas durante la masticación o por el hábito del 

bruxismo, son consideradas como factores et iológicos primarios 

de la lesión16,21 .  

 

     Es así como se ha encontrado una mayor prevalencia de 

dichas lesiones en pacientes bruxómanos 13. Además de estar 

asociado a cualquier otro factor que genere tensiones excesivas 

en las estructuras dentarias como por ejemplo señalan algunos 

autores a la falta de soporte posterior y la maloclusión 

dentaria33,37; más estudios son necesarios realizar para

 corroborarlo.  

      

     Estas tensiones al concentrarse a nivel del área cervical,  

provocan la ruptura brusca de las uniones químicas existentes 

entre la estructura del esmalte y la dentina, y con ello la 

formación de microgrietas entre el los y en consecuencia dar 

origen a microfracturas, haciendo al órgano dentario vulnerable a 

la abrasión y a la erosión; trayendo como consecuencia la 

pérdida de estructura dentaria no cariosa 21,61.  

 

     Numerosos estudios han demostrado que el esmalte y la 
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dentina tienen una alta resistencia compresiva y una pobre 

resistencia traccional62-65. Por lo tanto, las fuerzas traccionales 

que actúan sobre el diente posiblemente sean las responsables 

de generar  micro-fracturas en esmalte y dentina, las cuáles al 

propagarse causen en primera instancia la ruptura brusca entre 

los cristales de hidroxiapatita 16,34. De esta forma ha sido citado 

como génesis de la abfracción al estrés oclusal como 

componente crít ico de su etiología multifactorial 34, 36.  

 

     Es bien sabido que la oclusión genera un conjunto de 

vectores de fuerza sobre el diente, los cuales pueden resumirse 

en  fuerzas axiales o céntricas  y fuerzas extra -axiales o 

excéntricas que son distr ibuidas a las estructuras dentarias sin 

causar problema alguno 15. Sin embargo, cuando las cargas 

oclusales t ienen una distr ibución inapropiada o resultan 

excesivas, las fuerzas laterales pueden generar la f lexión del 

diente en la región cervical y causar disrupción de las uniones 

químicas entre los cristales de hidroxiapatita en dicha área 8,14,16.  

 

     La capacidad de adaptación biológica de los tejidos dentales 

y periodontales ante cargas normal y parafuncionales se ve 

sometida a condiciones muy diferentes. El contacto corto e 

intermitente de los dientes antagonistas no tiene ningún efecto 
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patológico, debido a que los estímulos propioceptivos llevan a 

una ruptura del contacto para disipar las tensiones 36.    

 

     Muchas teorías han sido propuestas para explicar el 

fenómeno de la abfracción. Algunos  autores sostienen, que las 

fuerzas axiales compresivas transmitidas a lo largo de la 

superf icie del esmalte y su concentración en el área cervical son 

las responsables de la aparición de micro -fracturas en la unión 

entre el esmalte y la dentina, y en consecuencia de lesiones 

cervicales del t ipo abfracción dental 21. Si esta últ ima afirmación 

fuera verdadera, sería de esperar que las lesiones cervicales 

secundarias al estrés oclusal no sólo aparecieran en la superf icie 

vestibular, sino también la cara l ingua l, mesial y distal del diente; 

lo que obviamente no ocurre 21.  

      

     Otros  sugieren  que  el  componente  lateral  de  las  fuerzas  

oclusales,  originan  la  aparición  de  tensiones  con  carácter  

antagónico  en  la  región  vestibular  y  l ingual.   En  vestibular  

aparecen  cargas  de  tracción  cervical  y  en  l ingual  las  

cargas  son  compresivas.  El  estrés  traccional  provocaría  la  

ruptura  brusca  de  los  enlaces  entre  los  cristales  de  

hidroxiapatita  del  esmalte  y  la  dentina,  con  la  aparición  de  

microgrietas37 .  
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      El resultado sería la ruptura, en primer lugar, del esmalte 

cervical del diente, donde éste es muy delgado y en segundo 

lugar, el desprendimiento superf icial de las vari l las adamantinas.  

Esto pudo evidenciarse en un estudio in vitro  al observar la 

distribución de tensiones en la unión amelo -cementaria de un 

primer molar superior. Este estudio arrojó en sus resultados, que 

la magnitud de las fuerzas oclusales normales se ve 

generalmente incrementada a nivel zona cervical de las 

estructuras dentarias21.  

 

     El lo  fue  explicado  por  el  débil   mecanismo  de  traba  

mecánica  existente  entre  el  esmalte  y  la  dentina  en  dicha  

zona,  lo  cual  hace  al  órgano  dentario  más  susceptible  a  la  

ruptura.  La  zona  afectada  quedaría  así  expuesta  a  la  

acción  de  otros  factores  como  la  abrasión  y  el  efecto  

ácido  que  part iciparían  secundariamente  en  el  desarrollo  de  

la  lesión21,37.  

      

     Un estudio de elementos f initos tr idimens ional observó la 

distribución de tensiones en la unión dentino -esmalte en dientes 

humanos. Un modelo de un primer premolar maxilar sano fue 

preparado y sometido a una carga vertical de 100 Newton 60 

(Gráfico 12).  
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     En éste se pudo evidenciar una mayor distribución de 

tensiones a nivel del área cervical,  además de demostrar la baja 

resistencia traccional del esmalte y la dentina en dicha zona 60.  

La ruptura del esmalte y la subsiguiente exposición de la dentina 

registrada en sus resultados, lo atañen al débil  mecanismo de 

unión existente entre ambos tej idos dentarios 60 (Gráfico 13).  

 

 

   

 

      

 

Gráfico 12.  Modelo de e lemento f in i to de un 
segundo premolar infer ior .  Muestra la pos ic ión  
de la carga de 100 Newton. Tomado de Rees,  
1998.  

 

Gráfico 13.  Vis ta en la región 
cervical de la cara vest ibular .  Las 
f lechas muestran la pos ic ión a n ivel  
de la unión amelo-cementar ia de las  
tens iones regis tradas. Tomado de 
Rees,  1998 .   
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     Otros autores sostienen fuertemente la relación existente 

entre los efectos de la f lexión dentaria y las lesiones cervicales 

clase V. Para el lo realizaron el monitoreo clínico de 178 

restauraciones de resinas en el área cervical de molares, 

premolares, incisivos y caninos superiores e inferiores por un 

período de 2 años, con el f in de vincular fallas de retención de 

muchas de éstas con la f lexión del diente62.    

 

     De las muestras evaluadas, 39  restauraciones se perdieron, 

22 de éstas antes de los 6 meses. Los pacientes que presentaron 

dichas fallas manifestaban tener evidencias de bruxismo u otras 

formas clínicas de estrés oclusal.  Los autores sostienen que 

dichas fuerzas excéntricas aplicadas a las superf icies oclusales 

del diente han mostrado que generan f lexión cervical, resultando 

en una mayor concentración de tensiones en esta área 62.   

 

     Estas fuerzas f lexurales pudieran ser las responsables de 

desunir la restauración cervical de la estructura dentaria, 

especialmente por falta de retención macromecánica. Esto 

probablemente tuvo relación directa con la f lexión dentaria 62.    

Un seguimiento de las lesiones cervicales presen tes en un 

paciente adulto de 30 años de edad bruxómano, fue realizado  

por un período de 14 años, a través de la obtención de modelos 
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de estudios. La pérdida clínica del contorno superf icial a nivel 

cervical y oclusal de un primer molar, un primero y segun do 

premolar mandibular fueron registradas 66.  

       

      El incremento en el tamaño de las lesiones con el paso de 

los años fue evidente. A través de este estudio se pudo observar 

una positiva correlación entre la pérdida de volumen cervical y la 

presencia de facetas de desgaste oclusal. Una posible 

explicación a esto fue dada a través del mecanismo de fractura. 

Fuerzas cíclicas generadas en boca, implica que ocurra consigo 

una fatiga. En esta últ ima se describen tres fases; inicio de la 

formación de grietas, la propagación de las grietas y por últ imo 

falla de la estructura66.  

      

     Defectos preexistentes en el órgano dentario pueden reducir 

su tiempo de vida. Es posible que el sujeto de este estudio ya 

tenia la presencia de defectos preexistentes en  el área cervical 

de sus estructuras, lo cual lo  hace más susceptible a la fractura 

de las mismas. Esta teoría necesita ser estudiada más 

ampliamente en futuras investigaciones 66.  

      

     Sprange36 describió la génesis de la abfracción como un 

proceso multifactorial a través de la siguiente biodinámica:  
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 - La capa de esmalte se adelgaza en cervical. Los cristales de 

esmalte se rompen debido a la deformación por estrés, que 

inducen compresión y f lexión lateral.  

 

- El diente, en particular su capa de esma lte, está sometido a 

f lexión constante por oclusión e incisión. En el área cervical se 

produce deformación f lexural, especialmente en condiciones 

parafuncionales. Esto hace que se rompa la sustancia dura 

produciendo una extra permeabilidad que le permite a  la materia 

l ít ica alcanzar a la dentina 36.   

 

- La dentina expuesta resultante queda predispuesta a la 

erosión, abrasión y agentes cariogénicos 36,37.  

 

     Con posterioridad, Grippo y Simring, citado por Lee y 

Eackle16, han planteado la abfracción como un proceso sinérgico 

en el que se presentarían interacciones entre los factores  

mecánicos como el desgaste abrasivo y la f lexión secundaria al 

estrés oclusal; y bioquímicos como las reacciones químicas 

producidas por ácidos16.  

 

    Además de las teorías ya explicadas, ha sido sugerido que la 

preparación cavitaria es capaz de debil itar al diente resultando 
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en una mayor f lexión del mismo bajo cargas oclusales. Un 

estudio in vitro  fue realizado de un modelo de elemento f inito 

bidimensional, para investigar los perf i les de tensión generados 

en la región cervical de un segundo premolar inferior 

permanente, con restauraciones de amalgama de diversos 

tamaños y se les comparo con un modelo dentario sano. El 

modelo fue sometido a una fuerza de 100 Newton 38.  

 

    La primera variable investigada fue el ancho de la cavidad 

oclusal. Se mantuvo una profundidad constante de 2,6 mm, y tres 

anchos buco-l inguales fueron usados: 2,1mm, 2,95 mm y 3,7 mm; 

medidos desde la base de la cavidad. La segunda variable 

investigada fue la profundidad de la cavidad oclusal. Se mantuvo 

constante un ancho buco-lingual de 2,4 mm, y tres profundidades  

cavitarias fueron usadas: 1,74 mm, 2,6 mm y 3,7 mm. Los 

ángulos internos de las cavidades fueron redondeados, para 

prevenir cualquier concentración de fuerzas en cualquiera de los 

casos38.  

 

     Como resultados se encontró una menor concentración de 

fuerzas traccionales y de cizallamiento en la región cervical del 

premolar sin restaurar. En los dientes restaurados, se observó  

que al aumentar la anchura de la cavidad eran mayores las 
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tensiones concentradas en el área cervical; y dicho efecto fue 

mucha más marcado al aumentar la profundidad de la cavidad. 

Se concluyó, que una restauración clase I de amalgama 

posiblemente incremente el número de tensiones a nivel del área 

cervical, pudiendo generar lesiones del t ipo abfracción dental 38.  

 

     La mayoría de los estudios enfocan como factor etiológico 

principal y de mayor importancia de la abfracción, a las fuerzas 

excesivas concentradas en el área cervi cal, como responsables 

promover la posible f lexión dentaria, capaz de generar el 

desprendimiento y la fractura de los prismas de esmalte, con la 

subsiguiente exposición de dentina y con ello la formación de la 

lesión. Más investigaciones son necesarias para corroborar dicha 

teoría.   

 

6. FACTORES ETIOLÓGICOS DE LA EROSIÓN 

6.1 FACTORES EXTRÍNSECOS 

6.1.1 Dieta ácida 

 

     Es probablemente la causa extrínseca más común de la 

erosión6,8 ,12,19,20,25,30,44 -49. Muchos alimentos y bebidas de 

consumo diario contienen una serie de ácidos orgánicos como 

son el ascórbico, carbónico, cítr ico, fosfórico, láct ico, maleico, y 
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acético; todos éstos capaces de producir quelación y disolución 

de los iones cálcicos de los tej idos duros del diente 8,14,19 .  

 

     Los alimentos principalmente asociados con la aparición de 

lesiones erosivas son las frutas cítr icas (Gráfico 14). El hábito de 

chupar l imones, naranjas, toronjas y otras frutas da lugar a una 

exposición continua de acidez en boca 1,8. Además de aquellos 

alimentos con cierto contenido de vinagre o ácido acético, este 

últ imo empleado como ingrediente de algunas comidas, 

encurt idos o aderezo de ensaladas 1,8 ,19. En las salsas 

comúnmente consumidas a diario también pueden encontrarse 

ácidos lesivos a la estructura dentaria, como por ejemplo en la

de tomate (ácido acético principalmente) 8.  

   

    El reporte de 26 casos de erosión producto de una dieta ácida 

fue realizado empleando cierto t ipo de alimentos y bebidas con 

un pH ácido; siguiendo de cerca las variables de frecuencia, 

t iempo de exposición y forma de consumo en cada paciente 44. 

Este nos da un ejemplo de los elementos erosivos incorporados 

en la dieta diaria como son: l imón natural, jugo de toronja, jugo 

de naranja, l imonada, vinagre, bebidas tipo cola, naranja natural,  

toronja natural,  u otros44;  todos éstos causaron 

desmineral ización del tej ido dentario.  
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     En éste se observó que el consumo de bebidas ácidas 

provocó un mayor desgaste en las caras l inguales, palatinas u 

oclusales y en la región cervica l de la superf icie vestibular; 

principalmente en los dientes posteriores por éstos encontrarse 

en mayor contacto con las superf icies dentales 44.  

 

     Un nuevo estudio fue realizado en 130 sujetos, quienes 

consumían una dieta cruda en un 95% de los casos p or 39 

meses. El componente principal fueron frutas cítr icas y vegetales 

con el uso de vinagre en algunos casos; su objetivo fue 

determinar el alto potencial erosivo de estos alimentos. De la 

muestra estudiada un 97,7% presentaron erosión severa. La 

Gráfico 14 .  Eros ión causada por 
chupar f rutas c ít r icas, presentes en 
la cara fac ia l de los d iente 
anterosuper iores. La forma de 
consumo determinan la presentac ión 
c lín ica de la les ión. Tomado de 
Verrett ,  2001.  
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abrasión también fue evidente en éstos, con la formación de 

concavidades dentro de la pérdida de estructura dental ya 

existente, exacerbando así el efecto de la lesión 26.  

      

     Un experimento in vitro  realizado en ratas trató de simular el 

consumo del jugo de frutas cítricas como de limón, toronja y 

naranja en un período de 8 a 10 semanas. Este confirmó una vez 

más el efecto erosivo de la ingesta de jugos de frutas cítr icas 

sobre las estructuras dentarias de las ratas, pudiendo estos 

resultados ser transpolados a los seres humanos67.  

  

      Larsen y Nyvad68 estudiaron el efecto erosivo de 18 bebidas 

del t ipo de gaseosas y jugos de frutas cítr icas, usando como 

grupo control agua mineral. En éste se pudo concluir que la 

erosión del esmalte incrementó al dism inuir los valores del pH de 

la bebida68. Otra investigación obtuvo resultados similares 

después del consumo de jugo de naranja, yogurt,  bebidas 

deportivas y gaseosas 22.  

  

     El consumo frecuente de jugos de frutas cítr icas y de bebidas 

deportivas fue analizado, en 11 pacientes de edades 

comprendidas entre 10 y 16 años con y sin cuadros erosivos 

presentes. El principal objet ivo fue comparar los valores de pH 
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durante y después de su ingesta. Además de confrontar el hábito 

con la capacidad amortiguadora de la sal iva y la cantidad del

f lujo sal ival22.  

 

      Como resultados se observó que no exist ieron diferencias 

signif icat ivas en la tasa de f lujo sal ival est imulado y no 

estimulado en ambos grupos estudiados. Las mediciones 

continuas del pH en el grupo control,  indicaron que las bebidas 

ácidas fueron rápidamente amortiguadas en boca de todos los 

sujetos en tan sólo minutos, retornando los niveles de pH salival 

a su normalidad, una vez f inalizada la ingesta de las bebidas 22.   

   

    No obstante los pacientes con erosión, mostraron un largo 

período de tiempo con un pH bajo sobre todo a nivel de zona 

molar22. De esta forma, se confirma una vez más el alto potencial 

erosivo de dichas bebidas gaseosas (Gráfico 15) y ello 

dependerá del t ipo y concentración del ácido que éstas 

contengan; así como de la frecuencia del consumo de las mismas 

(contienen principalmente ácido cítr ico, carbónico y 

fosfórico)22,68.  

 

     Las bebidas hidratantes usadas comúnmente por los 

deportistas se unen al grupo de las gaseosas; con un p H 
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aproximado de 3,7810. El reporte de un caso de una paciente 

femenina de 56 años de edad maratonista por más de 20 años, 

fue registrado. Durante cada carrera ingería por encima de los 13 

lit ros de una bebida deportiva. Durante las práct icas diarias 

ingería 500 ml de otra bebida deportiva. Ambos con un pH de 

2,38 a una concentración al 10% de ácido cítr ico 27.  

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

    

 

 

     Además  consumía  una  toronja  cada  mañana,  jugos  frutas  

cítr icas,  té  de  frutas  y  agua  carbonatada.  Clínicamente  

presentaba  una  extensa  pérdida  de  tej ido  dentario,   

principalmente en las  caras  palatinas  de  los  dientes  antero -

Gráfico 15.  Pac iente masculino de 15 
años de edad quien presenta desgaste 
denta l causado por e l  consumo exces ivo 
de bebidas gaseosas y depor t ivas. Vista 
f ronta l.  Desgaste a nivel de bordes 
incisales de d ientes anterosuper iores.  
Tomado de  Bishop,  Br iggs y Kel leher ,  
1994.  
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superiores27.  A  través  de  este  caso,  se  puede  corroborar  el  

efecto  de  la  ingesta  frecuente  de  bebidas  deport ivas  de  

bajo  pH  en  el  desgaste  de  t ipo  erosivo;  sumado  al  el  

consumo  de  una  dieta  ácida 27.   

  

     Una  investigación  in  Vitro   fue  realizada  para  evaluar  los 

efectos  erosivos  de  una  dieta  ácida  en  esmalte  y  dentina, 

con  respecto  al  t ipo  de  ácido  usado,  su  temperatura, 

concentración  y  t iempo  de  exposición  del  mismo.  En  éste,  

muestras  de  terceros  molares  extraídos  fueron  empleadas  y  

sumergidas  en  ácido  cítr ico,  láct ico,  maleico  y  fosfórico  con  

variación  de  los  parámetros  antes  mencionados 71.  

 

     En la primera parte del estudio se pudo evidenciar que al 

aumentar la temperatura de 5 a 60 del ácido cítrico 

específ icamente, se incrementó la pérdida de tej ido duro 

dentario.  En  la  segunda  pa rte  se  determinó  para  todos  los  

ácidos  que  su  potencial  erosivo  aumentaba  con el 

incremento  de  concentración  del   mismo.  El  ácido  fosfórico  

resultó  ser  el  más  erosivo  de  todos  al  compararlo  con  el  

efecto  del  ácido  maleico  el  cual  fue  el  menos  lesivo  para  

la estructura dentaria 71.  
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     En la últ ima parte del estudio se comprobó el efecto  t iempo 

dependiente del ácido sobre el esmalte y la dentina; donde el 

ácido fosfórico al 0,1% en un período de sólo 10 minutos fu e 

capaz de remover mayor cantidad tejido dentario en comparación 

a los otros ácidos de mayor concentración 71.  Esto sugiere el 

efecto de muchas variables en el potencial erosivo de una dieta 

ácida. La temperatura es de gran relevancia clínica, ya que, si 

las bebidas o alimentos son consumidos a bajas temperaturas la 

erosión será mucho menor; igualmente se puede jugar con las 

otras variables para disminuir el efecto destruct ivo sobre el 

órgano dentario71 .  

 

     Sus resultados coinciden con otro estudio in vitro  que 

determinó el efecto del pH y la concentración del ácido cítr ico, 

maleico y láct ico en esmalte. En este se concluyó que el patrón 

erosivo incrementa al disminuir el pH del ácido y aumentar su 

concentración. Además, de observar que al incrementar la 

concentración de calcio en el ácido cítrico se obtuvo un menor 

efecto erosivo. Pudiendo ser  manipulada dicha variable, para 

producir gaseosas con un potencial erosivo mucho menor 72. El 

ácido cítrico, en particular, puede producir problemas 

importantes debido a que los iones de citratos se unen al calcio 

del diente formando citratos solubles 19.  
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6.1.2 Fármacos    

     Otras fuentes de ácidos es la asociada con medicinas de 

administración oral como son los tónicos de hierro, tabletas de 

vitamina C masticables (ácido ascórbico) y ácido clorhídrico de 

reposición empleado en pacientes con aclorhidria gástrica 19,20.  

Una correlación entre los suplementos de vitamina C prescrito 

por profesionales o auto-prescritos en forma de tabletas 

masticables o soluciones efervescentes, ha sido relacionada con 

la erosión dental.  El reporte de un caso de una paciente 

femenina de 30 años de edad que consumía diariamente tabletas 

masticables de vitamina C durante tres años lo ejemplif ica 73.  

 

     En su historia clínica se ref leja además el consumo de 

medicamentos de hierro para la anemia y bebidas dietéticas. Al 

examen clínico intraoral se observó en ambos maxilares pérdida 

de estructura dentaria en las superf icies oclusales de premolares 

y molares principalmente. La superf icie labia l no fue afectada. La 

dentina expuesta de apariencia lisa y bril lante y una marcada 

sensibil idad dentaria referida por la paciente, son otros de los 

hallazgos clínicos encontrados 73 (Gráfico 16).  

      

     El pH de las vitaminas C ingeridas osciló entre 1 ,63 a 2,33 de
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 acuerdo a la marca usada. El pH de la saliva recolectada 

durante la masticación de una tableta de vitamina C fue de 5,34 

comparado con un pH de 6,5 para la saliva est imulada con goma 

de paraf ina.  Se tomó en cuenta además, el t iempo de 

exposición, el área de contacto, la capacidad amort iguadora de 

la saliva y otros ácidos asociados con la dieta diaria como el 

consumo de bebidas dietét icas, gaseosas o jugos de frutas, el 

cual lo hacia con una alta frecuencia 73.  

 

      

 

 

 

 

 

 
     

 

 

    El t iempo de contacto del ácido con los dientes fue extenso 

debido a las múltiples tabletas consumidas diariamente, el gran 

tamaño y la dureza de las tabletas. El área de mayor contacto 

fue principalmente de cúspides de premolares y del primer molar. 

Gráfico 16.  Dent ic ión de un joven de 19 
años de edad, con extensa pérdida de 
tej ido dentar io. Este pac iente mast ica 
tabletas de v itamina C diar iamente,  
t iene un a l to consumo de bebidas 
ác idas y s iempre l impia sus d ientes 
después de comer o beber. Tomado de 
Shaw y Smith, 1994.  
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En este caso la saliva pudo actuar como amortiguadora en 

ciertas áreas de contacto directo con las tabletas 73.   

      

     Es así como, se confirma que el contacto directo del ácido 

ascórbico con los dientes durante su masticación, genera una 

caída del pH salival y con el lo la pérdida de iones de calcio, 

logrando la desmineral ización de la superf icie dentaria que dará 

origen a lesiones  de tipo erosivas 73.  

      

     Otros fármacos prescritos son aquellos que contienen ácido 

clorhídrico en su composición, este últ imo  capaz de producir 

cuadros erosivos principalmente sobre las superf icies linguales y 

palatinas de los dientes1, sin embargo más estudios  deben ser 

realizados para sostener dicha af irmación.  

 

6.1.3 Ácidos aéreo-transportados  

     La erosión ambiental se produce cuando los individuos 

quedan expuestos a vapores ácidos, generados principalmente 

en el ambiente de trabajo. Comúnmente los ácidos inorgánicos 

relacionados con la erosión dentaria son el ácido clorhídrico, 

sulfúrico y nítr ico. Estos al convert irse en gases atmosféricos se 

mezclan con la saliva produciendo soluciones ácidas 6. La 
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localización geográfica de los procesos industriales determinará 

la presencia o ausencia de la erosión de tipo industrial 8 . Sin 

embargo, las leyes sobre salud y seguridad probablemente han 

reducido dicho problema8,32.  

      

     En Alemania se registró una prevalencia de erosión en un 

31% de trabajadores de fábricas de baterías, expuestos a 

vapores ácidos del ácido sulfúrico. Una cuarta parte de los 

trabajadores habían sido empleados por 10 años o menos y la 

otra tercera parte por 11 años o más. Ellos referían que durante 

la fabricación de baterías gran cantidad de gases eran liberados 

a la atmósfera46.  

 

     Estos presentaban gran pérdida de tejido dentario a nivel del 

tercio incisal de las superf icies vestibulares de los incisivos 

superiores e inferiores, caras del diente primariamente expuestas 

a dichos vapores. Es así como la erosión por ácido sulfúrico 

debe ser reconocida como una enfermedad de tipo ocupacional 46.  

      

     Otro estudio fue realizado en una planta de zinc en Noruega, 

en la cual el zinc es extraído a través de procesos industriales 

electrolít icos usando como ingrediente principal a el ácido 

sulfúrico. En este se estudió una pequeña muestra de 12 
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trabajadores, 7 de los cuales presentaban severo desgaste 

dentario por  erosión45. La severidad de las lesiones y el número 

de dientes afectados incrementó con el período de trabajo a 

través de los años. Fue a part ir de los 5 a 6 años de servicio, el 

t iempo que dio inicio en su mayoría a la aparición de dichas 

lesiones. Observándose así una cierta relación entre la erosión y 

los procesos industriales electrolít icos 45.  

      

     Una distr ibución similar de erosión ha sido reportada en 

nadadores regulares en piscinas clo ronatadas con un pH ácido 

de 2,7 y de pobre mantenimiento. La exposición continua o 

intermitente en estas, produce un desgaste más intenso en las 

caras vestibulares de los dientes anteriores 19,32. son pocos los 

estudios encontrados acerca de dicha af irmación, sin embargo ha 

sido contemplada por algunos autores como uno de los factores 

etiológicos extrínsecos de la erosión.  

6.2 FACTORES INTRÍNSECOS 

6.2.1 Regurgitación ácida  

     La regurgitación es el retorno del contenido gástrico a la boca 

y se describe como involuntaria o voluntaria. El ambiente 

gástrico es altamente ácido, aproximadamente de un pH de 2,0 y 

la regurgitación suele exponer a las estructuras dentarias a dicho 
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pH y en consecuencia a factores altamente erosivos 30 

especialmente ante episodios repetidos o continuos. Sin 

embargo, se cree que los incidentes aislados son poco probables 

de producir problemas a largo plazo 74 .  

 

 6.2.1.1. Regurgitación involuntaria  

     También llamado  ref lejo gastro -esofágico es una 

complicación frecuente en los casos de problemas 

gastrointest inales como la hernia hiatal u hormonales como 

consecuencia del embarazo 8,32,75,76. El embarazo genera cambios 

hormonales especialmente durante el primer tr imestre del mismo, 

donde suelen presentarse episodios repetidos de regurg itación 

que pueden causar lesiones de tipo erosivas 76.  Sin embargo, los 

problemas de tipo gastrointest inal representan la causa principal 

de regurgitación ácida. El reporte de un caso ejemplif ica los 

efectos de la regurgitación ácida en las estructuras de ntarias.  

 

     En un paciente masculino de 50 años de edad al cual le fue 

diagnosticada una hernia hiatal,  quien manifestó tener una 

historia de regurgitación por más de 2 años presentó una 

extensa pérdida de tejido dental en las superf icies palatinas de 

los dientes antero-superiores. En éste se encontró 
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concomitantemente lesiones en forma de V a nivel cervical  de 

los dientes posteriores, lo cual confirmó la presencia de lesiones 

de tipo abrasivas; éste cepil laba sus dientes inmediatamente 

después de vomitar74.   

 

     Otro estudio evaluó nuevamente la relación entre la erosión y 

el ref lujo gastro-esofágico. Para ello 20 adultos con problemas 

gastro-intestinales fueron examinados clínicamente, para 

cuantif icar la pérdida de estructura dentaria. A 10 de ést os 

sujetos les fue diagnosticada a través de una endoscopia una 

hernia hiatal,  esofagitis, úlceras gástricas o una incompetencia 

del esfínter gástrico49.  

 

     En éstos se evidenció una mayor pérdida de tejido dentario 

en el maxilar superior principalmente  en las caras palat inas   de   

los dientes  antero-superiores. Además éstos, requieren el 

consumo de ciertos fármacos que suelen causar xerostomía. Con 

los resultados obtenidos, se pudo confirma la hipótesis planteada 

acerca de la relación entre la presenc ia de lesiones erosivas y el 

ref lujo gastroesofágico49.  

 

     Una investigación realizada en 37 pacientes de edades entre 
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los  15  y  74  años,  analizó  igualmente  la  asociación  entre  el  

ref lujo  gastro-esofágico  y  la  erosión  dental  palatina.  

Encontrándose  una  relación  directa  entre  un  mayor  t iempo  

de  exposición  a  un  pH  ácido  con  una  mayor  pérdida  de  

estructura  dentaria48.  

  

     También puede producirse gastrit is y regurgitación ácida 

como consecuencia del alcoholismo crónico aunque el paciente 

no suele estar consciente del problema. A menudo el individuo 

presenta reservas respecto al hábito, lo que hace dif ícil su 

confirmación durante la anamnesis 47,77.  

 

     Algunos pacientes abusan frecuentemente del alcohol. Estos 

abusos se asocian a episodios de regurgitación. Las bebidas 

refrescantes empleadas  comúnmente combinadas con las 

bebidas alcohólicas, pueden contribuir también al desgaste 

dentario32. Los siguientes casos reportados son un claro ejemplo 

de pacientes con alcoholismo crónico que poseían un desgaste 

dental de tipo erosivo 47.  

 

     Cinco  pacientes  masculinos  y  uno  de  sexo  femenino,  en  

edades  comprendidas  entre  27  y  60  años  de  edad  con  una  

clara  historia  de  alcoholismo  crónico  fueron  report ados.  La  
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Gráfico 17.  Regurgitac ión crónica 
re latada por alcohol ismo, capaz de 
causar les iones erosivas de los  
d ientes maxi lares, con mínima 
pérdida de estructura a n ivel de los  
d ientes infer iores.  Tomado de 

Verrett ,  2001.  

cantidad  y  frecuencia  del  consumo de las bebidas era 

variable,  en  su  mayoría  2  botellas  de  whisky  como 

promedio  diario.  Al  examen  clínico  intraoral  se  observó  una 

extensa  pérdida  de  tej ido  a  nivel  las  superf icies  pala tinas  e  

incisales  de  los  dientes  antero -superiores.  Los pacientes  

ref irieron  una  historia  de  regurgitación  constante 47.  

 

 

 

      

     Es  posible  a  través  de  estos  casos citar  como  una  de  

las  causas  de  la  erosión  dental,  a  la   regurgitación  debido  

a  la  gastrit is  crónica  producida  por  la  ingesta  de  grandes  

cantidades  de  alcohol47 (Gráfico 17).  

 

6.2.1.2. Regurgitación voluntaria  

      Se  le  asocia  con  la  presencia  de  problemas  

psicológicos  en  el  paciente ;  dichos  cuadros  clínicos  son  la  
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anorexia  y  la  bulimia  nerviosa 78.  

 

     La anorexia nerviosa  es definida como la aversión de las 

comidas debido a causas psicológicas, la cual conduce a la 

pérdida severa de peso. La misma resulta de una compleja  

interacción entre factores biológicos, sociales, individuales y 

familiares78.  

 

     La historia médica, la evaluación intraoral y las pruebas 

salivales de 39 pacientes en edades comprendidas entre 14 y 42 

años, que sufrieron de anorexia nerviosa por perio dos de 1 a 20 

años fue estudiada. Todos el los manifestaban el consumo 

frecuente de frutas y bebidas cítricas, así como de 

antidepresivos indicados por su psicoterapeuta. Se encontró 27 

casos con una historia extensa de regurgitación voluntaria, es 

decir, más de una vez al día 79.  

 

     En éstos se encontró erosión marcada a nivel de las caras 

palatinas de los dientes antero-superiores y en caras linguales y 

oclusales de las estructuras dentarias de ambos maxilares. Se 

observó además un patrón erosivo en las superf icies dentarias 

vestibulares, esto puede deberse al consumo frecuente de frutas 

y jugos cítr icos, especialmente después de vomitar 
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como referían los pacientes 79.   

 

     Estos pacientes manifestaron cepil larse inmediatamente 

después de vomitar, lo cual hace que el componente mecánico 

agudice el cuadro erosivo.  El tratamiento con antidepresivos u 

otros fármacos produjo disminución del f lujo sal ival,  

reduciéndose con ello la capacidad amortiguadora de la sal iva. 

Como se pudo evidenciar a través de este estudio son muchos 

los factores que pueden causar complicaciones orales producto 

de la anorexia nerviosa79.  

  

     La bulimia nerviosa  ha sido definida como la constante, 

voraz y morboso apetito por el consumo de comidas en grandes 

cantidades78. El efecto de la regurgitación ácida en la bulimia 

nerviosa ha sido bien documentado. El signo más frecuente es la 

perimólisis, anteriormente explicado. Estas lesiones se 

consideran el resultado de que la lengua diri ja los contenidos 

gástricos hacia delante durante  el vómito voluntario 79,80.  

 

     Un estudio reportó 122 casos de pacientes con anorexia y 

bulimia, los cuales presentaban una considerable pérdida de 

estructura dentaria principalmente en las caras palatinas de los 

dientes antero-superiores,  caras l inguales y oclusales. En este 
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se analizó posible inf luencia del factor frecuencia y duración de 

la regurgitación con la cantidad de sustancia dentaria 

erosionada81.  

 

     Pudo evidenciarse que a mayor frecuencia y duración de los 

vómitos, mayor será la cantidad de estructura dentaria pérdida. 

Es posible que los factores como la capacidad amort iguadora de 

la sal iva, cantidad del f lujo sal ival, pH salival o composición de 

la estructura dentaria; tengan una menor inf luencia si se les 

compara con la frecuencia y duración del ataque ácido 81,82.  

      

7. MEDIDAS PREVENTIVAS  

     Una prevención efectiva debe involucrar el claro 

entendimiento y reconocimiento de la etiología de las lesiones no 

cariosas así  como los signos tempranos asociados a cada una 

de ellas; con el f in de educar a los pacientes y controlar la 

pérdida de tejido dentario a futuro 83.  

 

     Una historia clínica completa y detal lada permite al 

profesional reconocer los factores de riesgo y los factores 

etiológicos  involucrados en la aparición de las l esiones33. Para 

Smith y Knight12  la necesidad de indagar información sobre el 
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paciente, involucra tópicos de gran importancia como:  

- Tipo de dieta (pasada y actual).  

- Ocupación (pasada y actual).  

- Conducta anoréxica, bulímica y demás desórdenes de tipo

 Gastro-intestinales.  

- Medicaciones (pasadas y actuales).  

- Periodos de estrés o ansiedad.  

- Técnica de higiene bucal12.  

     

     Todos estos datos permiten ubicar al paciente dentro de una 

de una determinada categoría et iológica 12. Se ha recomendado el 

realizar cuestionarios al paciente durante citas distintas con 

relación a los tópicos antes mencionados 83,84.  

 

     La eliminación de los agentes causales resulta con frecuencia 

imposible de lograr. Un régimen preventivo con característ icas 

comunes para todos los casos puede ser desarrol lado, con el 

objetivo de modif icar los hábitos y de proteger las estructuras 

dentarias remanentes. Este deberá incluir:  

- Educación al paciente83,84 .  

- Reducir la frecuencia del consumo de al imentos y bebidas 

ácidas. 

- Al consumir bebidas erosivas recomendar al paciente el uso de
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 pit i l los para minimizar el contacto con las estructuras 

dentarias27,44.  

- Evitar el cepil lado dental inmediatamente después de la 

exposición a una dieta ácida. Estudios in vitro  han demostrado, 

que la exposición a la abrasión durante el cepil lado dental 

después de la exposición de un agente ácido, puede exacerbar a 

la pérdida del tej ido dentario ya desmineralizado. Los autores 

recomiendan un período no menor de 60 minutos antes del 

cepil lado dental, durante el cual ocurrirá la remineral ización del 

órgano dentario grabado86,87.   Se ha sugerido enjuagar con agua 

o soluciones de pH neutro como leche magnesia o bicarbonato 

de sodio para neutralizar el carácter ácido de la dieta 83,84 . 

- Prescribir enjuagues o geles de f luoruros de sodio neutros para 

contrarrestar el daño ácido y controlar la sensibil idad pulpar. Los 

f luoruros acidulados no deben ser empleados debido a su pH 

ácido, el cual aumentaría el cuadro de hipersensibil idad 83 ,84.  

- Cuidadoso y continuo monitoreo de las estructuras dentarias, el 

cual puede hacerse a través de modelos de estudio, fotografías 

clínicas y citas regulares del paciente 83,84.  

- En pacientes bulímicos o anoréxicos una férula puede ser úti l  

durante los períodos de regurgitac ión. Algunos álcalis como la 

leche magnesia, pueden ser aplicados en la superf icie interna de 

f luoruros de pH neutro84 .  
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- Interconsultas médicas en casos de erosión por regurgitación 

voluntaria o involuntaria 83,84 .  

- Recomendar el consumo de vitamina C en tabletas no  

masticables, para evitar el contacto directo del ácido ascórbico

 con las estructuras dentarias 73.  

- En presencia de actividad parafuncional el uso de una férula 

oclusal debe ser recomendada por el profesional 83.  

- Distr ibución apropiada de las cargas oclusales al realizar 

tratamientos de tipo restaurador o protésico para reducir la 

concentración de fuerzas a nivel del área cervical 85.  
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III. DISCUSIÓN  

     Generalmente, la pérdida de tej ido dentario no carioso se ha 

atribuido principalmente a tres factores que pueden actuar de 

forma independiente o juntos; como son la atrición, la abrasión y 

la erosión14. Numerosos autores1 ,2 ,5 ,8 ,12,14,16,18,20,32,33,36,41,44 -

46,48,49,51,53,55,56,61 han discutido y definido muy ampliamente los 

factores etiológicos responsables de la aparición y desarrollo de 

dichas lesiones.  Más recientemente, un mecanismo adicional 

para definir la pérdida de tej ido dentario a nivel del área cervical 

ha sido introducido y denominado como abfracción 14,16,61.  

 

     Es así como las evidencias clínicas y experimentales 

aportadas en los últ imos años, sobre el papel que desempeñan 

las tensiones generadas por el estrés oclusal en la etiología de 

las lesiones que afectan al cuello dentario, han obligado a incluir 

como factor et iológico de las lesiones de origen no carioso a la 

abfracción15,16,21,37,38 .  

 

     La et iología y patogénesis de las lesiones no cariosas no han 

sido completamente entendidas, especialmente con respecto al 

área cervical del diente14. El estrés oclusal,  además de su acción 

de desgaste mecánico directo, parece desempeñar un papel 
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importante en determinados procesos destruct ivos de los tej idos 

dentarios duros cervicales. En esta región anatómica del diente 

se concentra la acción lesiva de varios de los factores 

etiopatogénicos a los que ya se ha hecho referencia, sin que 

pueda delimitarse claramente la exacta responsabil idad de cada 

uno de ellos, lo que ha originado controversias y confusión a la 

hora de diagnosticarlas 15.   

 

     Muchas teorías han sido propuestas para dar respuesta a 

todas las interrogantes sobre la etiopatogénesis de la abfracción 

dentaria8,16,21,33,36,37,61 . Algunos autores coinciden en que las 

fuerzas tensionales que actúan sobre el diente, probablemente 

son las responsables de generar microfracturas a nivel del 

esmalte y la dentina, las cuales pueden propagarse causando en 

primera instancia la ruptura brusca de los enlaces químicos entre 

los cristales de hidroxiapatita, haciendo al órgano dentario 

vulnerable a la abrasión y la erosión 16 ,21,34,37.  

 

     La investigación de Goel et al., citado por Lee y Eakle 21,  

sugiere que la magnitud de las fuerzas oclusales normales se 

ven incrementadas a nivel del área cervical; siendo fuertemente 

afectado el contorno de la unión amelo -cementaria. Los 

resultados han sido atribuidos al débil mecanismo de traba 
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mecánica existente entre el esmalte y la dentina en la región 

cervical21 .  

 

     Otros autores han respaldado la teoría de la f lexión dentaria 

a nivel del área cervical,  producto de cargas oclusales 

excéntricas repetidas con una distr ibución inapropiada o que 

resultan excesivas, capaces de originar lesiones en forma de 

cuña8,14,16.  

 

      Sin embargo, algunos autores coinciden en que la génesis de 

los defectos estructurales en la región cervical descrit os en 

forma de cuña del t ipo abfracción; se define como un proceso 

multifactorial y sinérgico en el que se presentan interacciones 

entre los factores mecánicos como el desgaste abrasivo y la 

f lexión secundaria al estrés oclusal, y bioquímicos como las 

reacciones químicas producidas por distintos ácidos 16,36,37,66.  

 

     Esta últ ima teoría pareciera ser la más acertada en explicar 

el fenómeno de la abfracción desde el punto de vista 

etiopatogénico, sin embargo, pudieran ser necesarios la 

realización de más estudios in vivo  y nuevas revisiones con 

respecto al tema planteado que permitan al profesional mayor 

información acerca del mismo.  
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     La compresión cabal de los factores et iológicos múltiples 

involucrados en la aparición de las lesiones de origen no car ioso, 

sigue siendo un reto para la profesión odontológica, debido a la 

confusión que implica su diagnóstico. La alta prevalencia de 

estas lesiones en la población, hace indispensable para el 

profesional contar con los conocimientos básicos, que  permitan 

realizar el diagnóstico diferencial de cada una de ellas.   
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IV. CONCLUSIONES  

1. La atrición dental es el desgaste f isiológico o patológico del 

tejido dental duro que resulta del contacto dentario, sin la 

intervención de una sustancia extraña.  

 

2. La abrasión es el desgaste patológico del tej ido dental duro 

por la acción fr iccional de objetos o sustancias extrañas, las 

cuales son introducidas repetidamente en la boca y entran en 

contacto con el diente.  

 

3. La abfracción es una forma especial de defectos en forma 

de cuña en la unión ámelo-cementaría del órgano dentario, 

producto de la aplicación de fuerzas oclusales excéntricas y de 

gran magnitud.  

 

4. La erosión es la desmineralización de la estructura dentaria 

que resulta de la acción química de compuestos ác idos; la cual 

no involucra actividad de tipo bacteriano.  

 

5. La prevalencia exacta de las lesiones no cariosas, no ha 

sido bien definida, principalmente debido a los diferentes 

criterios y métodos de evaluación empleados por los autores.  
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6. La localización y el  patrón clínico de presentación de las 

lesiones no cariosas es muy variado y depende en su gran 

mayoría directamente de la naturaleza etiológica de la misma.  

 

7. Los factores et iológicos asociados con la atrición han sido 

el contacto directo entre los dientes  antagonistas durante la 

masticación o act ividad parafuncional como el bruxismo.  

 

8. La abrasión dental se debe a las diversas formas de   

desgaste mecánico producto del frote anómalo del tej ido dentario 

por cuerpos extraños.  

 

9. Se ha postulado como factor etio lógico de la abfracción a la 

f lexión dentaria a partir de un trauma oclusal;  capaz de crear 

concentración de fuerzas en la región cervical del diente 

resultando  esto en la pérdida gradual de los prismas del 

esmalte. Se necesita de más investigaciones para corroborarlo.  

 

10. La erosión es causada por factores de origen extrínsecos 

como aquellos asociados a la ingesta de dietas ácidas, de ciertos 

fármacos y de ácidos aéreo transportados; así como por factores 

de origen intrínsecos vinculados con la regurgitació n ácida 

voluntaria e involuntaria.  
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11. Las lesiones no cariosas se plantean como un proceso 

sinérgico, en el que se presentarían interacciones entre muchos 

factores como son los de origen mecánicos, químicos y f ísicos. 

Describiéndose una etiología de t ipo mult ifactorial.  

 

12. Para una prevención efectiva el profesional debe conocer 

los factores et iológicos, los factores de riesgo y signos 

tempranos asociados con cada lesión. Permit iendo esto educar a 

los pacientes, prevenir lesiones futuras y evitar el progreso de 

las lesiones ya presentes en boca.  
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