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RESUMEN

Las lesiones no cariosas siguen siendo tema de controversia
dentro del campo de la investigacién odontoldgica. Es asi como,
se describen diferentes procesos destructivos crénicos que
pueden guiar la pérdida irreversible de tejido dentario duro y
secundarios a la acciéon de diferentes factores del
microambiente que rodea al diente. Entre los procesos se
incluyen: la atricién, lesion producto al contacto entre las
superficies dentarias, generalmente, asociada con habitos
parafuncionales; la abrasién, lesion por desgaste mecéanico; la
erosion, lesion por desgaste quimico no bacteriano y por ultimo
la abfraccion, lesion cervical provocada principalmente por la
accion de las fuerzas oclusales excéntricas. Los agentes
etiolégicos responsables de su origen y desarrollo son multiples
y generalmente actuan de forma sinérgica, pudiendo coincidir
sincronizadamente varios cuadros en un mismo paciente. Por
esta razon, encontraremos dificultades en la determinacion de
los factores etiolégicos involucrados en cada una de ellas y en
consecuencia para realizar un diagndéstico clinico correcto. Esto
constituye esto un gran reto para nuestra profesion, debido a que
la identificacion de dichos factores es el paso inicial en la

prevencion de dichas lesiones.
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. INTRODUCCION

La pérdida de tejido dentario de origen no cariogénico, es
una condicion comunmente encontrada en la practica clinica. Es
considerada por muchos autores, como un proceso fisiologico
gque ocurre a lo largo de la vida. Sin embargo, aparecen
problemas cuando el grado de destruccidén se vuelve excesivo,

lo cual genera problemas funcionales y estéticos al paciente.

El diagndstico de la pérdida excesiva de tejido dentario suele
resultar dificil de cuantificarse, 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 um por afio. Sin embargo, resulta dificil
cuantificar dicha pérdida clinicamente, por lo cual, se ha
sugerido que la tasa es considerada como patoldgica, cuando
pone en peligro la supervivencia de los dientes o resulta una

fuente de preocupacion para el paciente.

Tradicionalmente se han usado los términos de atricion,
abrasion y erosién para describir la pérdida de tejido dentario
ajeno a la caries dental. Posteriormente se sumé a ellos el

término de abfraccién dental como una lesién mas.



Debido a la falta de conocimiento por el profesional, dicha
terminologia con frecuencia es intercambiada en el diagndéstico
de las lesiones no cariosas. De aqui la importancia de definir e
identificar los factores etiologicos involucrados, junto a las

distintas formas clinicas de presentacién de cada una de ellas.

El objetivo de este trabajo especial de grado es describir los
factores de riesgo, los factores etioldégicos, las caracteristicas
clinicas y las medidas preventivas de las lesiones de origen no

carioso.



II. REVISION DE LA LITERATURA

1. DEFINICION, EPIDEMIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO DE

LAS LESIONES NO CARIOSAS

1.1. ATRICION

Término derivado del latin, del verbo attritum, attrivi, atterere,
describe la accion de frotar o rozar contra algo. Suele definirse
como un desgaste lento, gradual y fisiolégico del esmalte y/o de
la dentina, producto del contacto dentario originado durante la

masticacion?.

Algunos autores simplemente lo definen como el desgaste
dentario fisiol6gico que resulta de la masticacién®**. También ha
sido descrito como el desgaste de las superficies oclusales e
incisales provocado por el contacto directo entre los dientes
antagonistas®. Muchos autores coinciden en que cierto grado de
desgaste o atricion minima es considerada como normal.
Sugieren que se produce como un proceso natural y acumulativo,
que ocurre con el paso de los afios, siendo de esta forma

relacionado con el envejecimiento®’.

Cuando se produce una pérdida rapida y extensa de tejido

dental se le conoce como atricién patogénica’ y es definido como



el desgaste patolégico de tejido dental duro producto del
contacto dentario, sin la intervencion de una sustancia extrafia
entre estas®. El glosario de términos de prostodoncia® lo
considera como el desgaste mecanico que resulta de la
masticacion o actividad parafuncional limitado a las superficies

de contacto dentario®.

La prevalencia exacta de Ila atricibn no esta clara,
principalmente por los diferentes criterios de evaluacion
empleados por los autores!®. Por ejemplo, en un estudio
realizado en 222 adultos jovenes entre 19 y 40 afios de
edad, se trat6 de determinar la severidad y localizacion de
la atricibn al comparar los grupos por edades, género,
habito de bruxismo, tipo de patron oclusal y a la
presencia o ausencia de sintomas y signos de disfuncién

temporomandibular®!.

Los sujetos fueron evaluados clinicamente y a través de la
realizacion de cuestionarios para corroborar la actividad
parafuncional. Modelos diagnosticos fueron tomados para tratar
de verificar la severidad y localizacién del desgaste, usando para
ello una escala del 0 al 5 de acuerdo a la cantidad de tejido

dentario pérdido*’.



Basados en la evaluacién de dichos modelos, los resultados
mostraron una prevalencia de un 91,5 % con presencia de una o
mas facetas de desgaste en la escala del 0 al 4. Las facetas se
encontraron localizadas principalmente en incisivos y caninos®?.
Los indices de atricion registrados segun la edad de los grupos
evaluados no difieren significativamente, mas se observo la

aparicion de la lesiéon a temprana edad.

En cuanto al sexo, se encontr6 una mayor prevalencia en
pacientes masculinos. No se demostr6 asociacion entre los
signos y sintomas de disfuncién temporomandibular, los factores
oclusales y la atricién dental*!. El bruxismo constituyé un factor
asociado directamente a la presencia de la atricién dental en el
50% de los casos. En este articulo se pudo definir la atricién
como un proceso acumulativo, producto de un desgaste

fisiolégico o parafuncional cuando se encuentra asociado con

habitos parafuncionales'’.

En otro estudio de 100 pacientes que presentaban desgaste
dentario excesivo se tratd de determinar la prevalencia de las
lesiones no cariosas presentes. Los pacientes fueron sometidos
a un cuestionario y examen clinico que permitiera ubicar a cada

uno de ellos dentro de una categoria etiol6gica especifica'?. La



lesibn con menos frecuencia de aparicion encontrada fue la
atricion dental; reportandose 11 casos aislados y 16 de forma
combinada. En su mayoria se le asoci6 a la presencia del

bruxismo nocturnol?.

Xhonga'® evidencié6 un desgaste cuatro veces mayor de

tejido dentario, en pacientes con bruxismo en un periodo de 6
13 Z .

meses~°. Por lo que éste es considerado como un factor de

riesgo en la aparicion y desarrollo de dichas lesiones'?.

1.2. ABRASION

Derivado del latin del verbo abradere, abrasi, abrasum
(rozar), se define como la pérdida de tejido dentario duro
producto al desgaste patolégico causado por cuerpos extrafios®'2.
Ha sido descrito como el desgaste patolégico de tejido dental
duro causado por procesos mecanicos, que involucran objetos o
sustancias extrafias, las cuales son introducidas repetidamente

en boca y entran en contacto con el diente*'**.

El glosario de términos de prostodoncia® lo conceptualiza
como el desgaste de una estructura producto de un

proceso mecéanico inusual®. Ademas, este término se utiliza



para describir el desgaste mecéanico de los tejidos duros del
diente por la accion de friccion de cuerpos extrafios,

independientemente de la oclusién®?*®.

Resulta dificil determinar la incidencia exacta de la abrasion.
Las estimaciones varian ampliamente entre 1% y 80% con la
cantidad de estudios realizados, la metodologia y los criterios de
evaluaciéon empleados en cada uno de ellos!. Sin embargo, la
ocurrencia de la abrasion es poco frecuente comparada con los
otros tipos de lesiones no cariosas conocidas y en la mayoria de

los casos se presenta concomitantemente a otras lesiones??.

Generalmente se acepta que la prevalencia de estas lesiones
aumenta con la edad'®. Asimismo, se ha observado que las
lesiones abrasivas ubicadas en la region cervical son la forma
méas comun de presentacion clinica, teniendo una menor
frecuencia aquellas localizadas en bordes incisales y caras
oclusales®. Debido a esto, numerosos estudios han sido
realizados para determinar especificamente la incidencia de

éstas!’2°,

Por ejemplo, Sangnes y Gjermo'’ evaluaron una muestra de

533 pacientes para registrar la prevalencia de lesiones en tejidos



blandos y duros y su posible correlacion con el habito del
cepillado dental. Dos grupos fueron seleccionados al azar para
muestra de éste; el primero constituido por 262 pacientes de la
Facultad de Odontologia en Oslo y el otro por 281 empleados de

una industria en la misma ciudad.

Los criterios tomados en consideracion, se basaron en una
retraccién gingival con exposicion de cemento radicular de 1 mm
o mas en la superficie vestibular o lingual, una profundidad del
surco gingival en dicha area no mayor de 1 mm, lesiones en
forma de cufia a nivel del area cervical en uno o varios dientes y
signos de traumatismo en la papila interdental. Para ello tomaron
en cuenta cofactores como la edad, el sexo y la higiene bucal en

cada paciente’’.

Como resultados encontraron una prevalencia de un 51% de
retraccion gingival en los dos grupos, en relacion directa con el
cepillado dental, localizada principalmente en la superficie
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 vario



entre los dos grupos. Para la primera muestra estudiada, las
mujeres mostraron un mayor numero de lesiones abrasivas, a
diferencia del segundo grupo el cual mostrd igual frecuencia de

aparicion para ambos sexos®’.

Un promedio del 45% de 533 personas exhibio defectos en
forma de cufia en el area cervical de uno o mas dientes, con un
mayor porcentaje en pacientes de 30 afios de edad o mas,
indicando esto la lenta progresién de la lesién'’. Todos las
personas presentaban una higiene bucal entre buena (cepillado
mas de dos veces diarias) y media (cepillado dos veces diarias).
Estos hallazgos soportan la hipdtesis de que las lesiones
abrasivas cervicales mantienen una relacion directa con la

higiene bucal del paciente®’.

Otros como Bergrtrom y Lavsted'® evaluaron 818 individuos de
la poblaciobn de Suiza, 363 masculinos y 455 femeninos, en
edades comprendidas entre los 18 y 65 afios, para determinar la
prevalencia de las lesiones abrasivas en relacion con la técnica y
frecuencia del cepillado, abrasividad del dentifrico y dureza de
las cerdas del cepillo empleado por los pacientes. La presencia
de lesiones abrasivas superficiales o profundas por cuadrante

fue registrada para cada uno de ellos®®.



Los resultados arrojaron un 31% de abrasion cervical, de los
cuales el 12% presentd lesiones profundas. En la incidencia de
la abrasion por sexo no existieron diferencias estadisticamente

significativas®’*?

, Sin embargo, se ha sugerido que los de sexo
masculino aplican mayor fuerza durante la técnica de cepillado
dental, lo que quizas predispone a dicho grupo, junto a otros

factores importantes, a la aparicion de la lesiont®°,

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 aparicion y
desarrollo de la lesién?®, asi como también los habitos y el tipo

1,2,5,20
)

de alimentacion todos estos seran explicados

detalladamente en el capitulo IV.

1.3. ABFRACCION

Lee y Eakle®® plantearon la posible influencia de las cargas
oclusales y del estrés oclusal en la aparicion de dichas

lesiones'®?!,

Posteriormente Grippo citado por Turner vy
Missirlian propuso el término de abfracciéon’. Derivado del latin
del verbo frangere, fractum (romper,

fracturar), describe defectos en forma de cufia en la unidn

10



cemento-esmalte del diente, producto de la aplicacion de
fuerzas oclusales excéntricas excesivas, capaces de conducir a

la posible flexién del diente!9:6:29,

No han sido realizados estudios epidemioldgicos suficientes
gque permitan determinar la incidencia exacta de la lesion. Sin
embargo, algunos autores coinciden en que el mayor numero de
lesiones se presenta en la poblaciébn anciana. Esto puede
deberse al incremento de la fragilidad del esmalte y la dentina
gque ocurre con el paso de los afos, lo que puede exacerbar el

efecto de las fuerzas oclusales?®.

También ha sido reportada una alta prevalencia de dichas
lesiones en pacientes con habitos parafuncionales como el
bruxismo®®. Mas estudios deben ser realizados para clarificar un

poco mas el tema de la abfraccién dental.

1.4. EROSION

Derivado del latin, del verbo erodo, erosi, erosum (desgastar,
consumir)! se define como la pérdida de tejido dentario duro por
descomposicion quimica que no requiere la presencia de

6

bacterias'?®. También se le ha descrito como la pérdida

progresiva de estructura dentaria, debido a un proceso quimico

11



que no involucra accién bacteriana®*®

que puede ocurrir en
cualquier superficie del diente®®. Asimismo, representa la
desmineralizacién de la estructura dentaria producto de la accién
quimica de sustancias &acidas®. En el proceso de disolucién es

muy frecuente la participacion de acidos procedentes de una

fuente externa o interna®.

La erosion es una de las lesiones no cariosas mas
comin en los pacientes. Smith y Knight*?, encontraron en
su estudio, que el 89% de los pacientes presentaban un cuadro
erosivo de etiologfa Gnica o combinada con otras lesiones??.
Aunque su prevalencia exacta no ésta clara, un gran numero de
jovenes ha incrementado la exposicion a bebidas y alimentos
acidos, lo que los hace vulnerables a la aparicién de este tipo de

lesionest?22-24

Ademas del consumo de una dieta &acida, también suelen
presentarse trastornos como la anorexia y la bulimia nerviosa en
relacién directa con la erosién dental’®. Generalmente estos
pacientes suelen evitar la deteccion a descubrir detalles acerca
de la enfermedad en la historia clinica, por lo que la verdadera
prevalencia esta subestimada. Se ha encontrado una prevalencia

mayor en pacientes femeninos, entre los 20 y 30 afos de

12



edad?®, quizas por la preocupacion de su imagen corporal*®?°,

Los factores de riesgo asociados con la erosion, fueron
estudiados por Jarvinen y Rytdmaa'® en 106 pacientes a través
de cuestionarios y evaluaciones clinicas sencillas. Un 67% de los
casos se correspondié con la presencia de sintomas gastricos y
un 33% con el consumo de una dieta acida, asociados
principalmente con el consumo de frutas citricas y gaseosas®®.
Ademéas se ha observado un especial y alto riesgo de presentar
lesiones erosivas, en atletas con un elevado y frecuente

consumo de bebidas hidratantes o deportivas 22:2%73°,

2. CARACTERISTICAS CLINICAS DE LAS LESIONES NO

CARIOSAS

2.1. ATRICION

Clinicamente, la pérdida de estructura dentaria conduce
la formacién de facetas de desgaste’, las cuales se
definen como superficies planas, de bordes circunscritos vy
bien definidos, de apariencia lisa y pulida®®* en las
superficies incisales, oclusales y palatinas de los dientes vy
con menos frecuencia en las areas de contacto

proximal'3132 (Grafico 1).

13



Grafico 1. Desgaste dental en
paciente de edad avanzada.
Paciente de méas de 80 afios de edad
que presenta dientes muy
desgastados, pero se mantienen
sanos. Tomado de Mount y Hume,
1999.

Las facetas aparecen inicialmente en esmalte,
especificamente en cuspides por ser elementos de desoclusién y
en rebordes marginales mantenedores de céntrica.
Posteriormente, las superficies oclusales e incisales son
gradualmente aplanadas por el desgaste hasta alcanzar a la

dentina y lograr desaparecer los detalles anatémicos naturales®.

Facetas similares suelen aparecer en restauraciones que
formen parte del 4rea de contacto oclusal®?®3. Dichas superficies
se encuentran en relacion directa con los movimientos
funcionales®®. Cuando el proceso expone a la dentina, se
manifiesta cominmente como facetas en forma de copa en caras

oclusales o de surcos en bordes incisales®.

14



La pérdida de estructura dentaria es un proceso de
progresion lenta que le permite al d6rgano dental
reaccionar ante dicho estimulo®. De esta forma, la
dentina expuesta sufre esclerosis de los tabulos
dentinarios y la pulpa deposita capas de tejido
calcificado conocido como dentina reparadora o terciaria.
Esto protege a la pulpa de los posibles irritantes que
podrian afectarla®. Sin embargo, en casos de atricién
patoléogica marcada puede presentarse exposicion pulpar

en las estructuras afectadas?®.

Ademéas de los hallazgos clinicos vya mencionados,
en casos de atriciéon patologica puede presentarse
hipertrofia. de los musculos maseteros, fractura de
cluspides, bordes incisales o restauraciones, incremento
de la movilidad dentaria y problemas estéticos®. Al
examen radiografico suele observarse una gran pérdida
de esmalte y dentina con disminuciobn del tamafio de
la camara pulpar, ensanchamiento del espacio del
ligamento  periodontal e hipercementosis’. Todas estas
caracteristicas clinicas y radiograficas al ser conocidas
por el profesional, permiten diagnosticar la lesiobn mas

facilmente.
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2.2. ABRASION

La localizacién y el patrén de presentacion clinico de la
lesion dependen directamente de la naturaleza etioldgica o el
habito responsable de la misma®*. Por ejemplo, las escotaduras
de los incisivos se observan en las peluqueras que sostienen
horquillas entre sus dientes® y en carpinteros, zapateros o
sastres que mantienen clavos, tachuelas o alfileres en la boca;
los surcos o muescas de los incisivos superiores e inferiores
presentes en los fumadores de pipa®* y las escotaduras en forma
de V en los incisivos, de aquellos que usan sus dientes para

abrir botellas o semillas® (Grafico 2).

Grafico 2. Abrasién en el diente nimero 22. Se debe a
muchos afios de sujetar la pipa en esta posicidn.
Tomado de Mount y Hume 1999.

La abrasién producto del cepillado dental usualmente se
restringe al &rea cervical de la superficie vestibular’. Los

estudios refieren que generalmente la lesién, se manifiesta mas
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severamente en la hemiarcada opuesta a la mano utilizada por el
paciente para tomar el cepillo dental®?°. Han referido ademas,
un mayor desgaste en los dientes mas prominentes de la arcada

como son los caninos, bictspides y el primer molar?® (Grafico 3).

Grafico 3. Abrasion. Empleo
abusivo e inadecuado del cepillo
dental, produciendo una lesién en
las superficies vestibulares a nivel
cervical del caninos y premolar.
Tomado de Eversole, 1998.

Las lesiones cervicales tipicas han sido definidas en forma de
cufia o ranura, de margenes y angulos lineas redondeados®‘.
Generalmente, poseen mayor anchura que profundidad® y han
sido conocidas cominmente como lesiones en forma de V'°. Las
paredes y el fondo de la lesion aparecen lisos, pulidas, libres de

placa y de consistencia dura a la exploracién clinica®?°.

Asimismo, puede producirse una migracion apical de la encia

con exposicion del cemento, progresando de esta forma mas
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rapidamente la lesidn, por ser este tejido menos duro que
el esmalte?®. La abrasién también puede manifestarse
aunque con menos frecuencia, en las superficies oclusales
en forma de ranuras acanaladas o de fisuras en cuspides vy
planos inclinados, como consecuencia del consumo de
alimentos abrasivos incorporados en la dieta diaria, como

los de tipo fibrosos®3!,

El desgaste avanzado puede provocar la exposicion
de la dentina donde los tubulos dentinarios
involucrados, pueden permanecer cerrados por el Dbarro
dentinario. En presencia de algun acido, los tubulos
pueden perder esta capa protectora y quedar abiertos,
en cuyo caso la pulpa puede inflamarse y responder
ante estimulos externos, generando al paciente una
hipersensibilidad cervical®’.

Como explicaremos més adelante, la exposicion de la
superficie dental a alimentos y bebidas de bajo pH, antes
del cepillado, puede provocar una desmineralizacion muy
rapida, que deja la matriz colagena expuesta a la agresion
del cepillado dental, exacerbando la pérdida de estructura

dentaria y el cuadro de hipersensibilidad?®®.
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Ademéas de las abrasiones ya mencionadas, encontramos
aquellas producidas por los retenedores de las protesis dento-
mucosoportadas, descritas como poco profundas pero amplias,
localizadas en la zona donde acttGa el retenedor!® y no han sido

estudiadas con mayor detenimiento en la literatura.

2.3 ABFRACCION

Su descripcién clinica como defectos en forma de cufia en la
region cervical pueden atribuirse a Zsigmondy citado por Heinz
Spranger®®. Presentan un aspecto cuneiforme, con bordes
marcados y bien definidos'®. Al microscopio electrénico de
barrido, se pueden observar surcos o ranuras en el piso de la
lesion, probablemente causado por la sumatoria de una etiologia

acida y un componente abrasivo®’ (Grafico 4).

Grafico 4. Modelo de resina de un
premolar superior con una lesién en
forma de cufia. Tomado de Toshifumi
et al, 2000.

19



A nivel de esmalte cercano a el punto de localizacién del
fulcrum aparece la lesion a nivel de la zona cervical del diente;
es aqui donde se produce una ruptura brusca de las uniones
guimicas entre los cristales de hidroxiapatita producto de las
tensiones recibidas. Esto hace al esmalte susceptible a la

disolucién quimica y a la fractura*® %37,

Generalmente estas lesiones suelen presentarse en
dientes sujetos a cargas laterales excesivas y continuas;
los dientes adyacentes a éstos comunmente no se ven
afectados por dicha lesi6on'*. Ademéas, suelen presentarse
alrededor de restauraciones ya existentes®®. Son raramente
observadas en caras linguales y a nivel subgingival'®, asi
como en dientes con movilidad secundaria a un trauma
oclusal o a enfermedad periodontal, pues la propia

movilidad disipa las fuerzas del estrés oclusal®®.

2.4 EROSION

El aspecto clinico suele ser muy variable®' pero
cualquiera que sea la causa, la patologia abarca una
desmineralizacion superficial de tejido duro primariamente

por disolucién de los cristales de apatita®®>. En el estado
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inicial de la lesién se puede observar un aspecto opaco y
desvitalizado del esmalte, producto de la desmineralizacion®!
(Grafico 5). Cuando Ila dentina es expuesta, la primera
area afectada es la dentina peritubular, con la apertura de
los tubulos dentinarios e interrupcién del &rea intertubular3®.
Estos hallazgos explican la hipersensibilidad presente en
dientes erosionados, ante estimulos externos o el dolor que
manifiestan los pacientes en casos de progresion rapida de

la lesion?®.

Gréafico 5. Erosién de las superficies
labiales dentarias, con zonas blancas
opacas de desmineralizacién, frecuentes
en pacientes con consumo excesivo de
alimentos y bebidas &acidas. Tomado de
Eversole, 1998.

Algunas lesiones, sin embargo, no presentan sensibilidad
probablemente debido a la formacion de una capa de dentina
esclerdtica que produce el cierre de los tubulos dentinarios

abiertos*®4!,
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Diversos patrones de presentacion de las lesiones erosivas
han sido observados, existiendo cierta relacion con los factores
20,42-44

etiolégicos que la producen , COmo a continuacion se

presenta:

- Patron erosivo incisal u oclusal: se presenta en personas
expuestas en su medio de trabajo a acidos 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 mas frecuentemente®®4°

y en caras oclusales
como una depresion lisa en forma de taza®. Muchos pacientes
pueden exhibir depresiones en las cuspides de molares, dandole

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

incisales una forma caracteristica de plato o depresién

profunda?®** (Gréafico 6).

Grafico 6. Erosion
predominantemente en la regién
posterior mandibular, asociada
con el consumo de gaseosas Yy
con nadar en piscinas. El efecto
de un bajo pH afecta las
superficies oclusales debido a
la posicién de la lengua vy
accion de la gravedad. Tomado
de Verrett, 2001.
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- Patrén erosivo cervical: producto de la ingesta de alimentos,
bebidas y medicamentos acidos. Se presentan frecuentemente a
nivel del tercio cervical de la superficie vestibular de los dientes
anteriores. Se describen en forma de U o de plato, amplias pero
poco profundas, lisas y pulidas como depresiones con bordes
suaves??. El tipo de dieta y la forma de ser ingeridas puede
causar variaciones en la localizacion de la lesién en cada
individuo!®#*. 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 &acidas afectan

con mayor frecuencia premolares y molares®®.

- Patron erosivo lingual o palatino: debido a la regurgitacion
acida, las lesiones son generalmente localizadas en las caras
linguales o palatinas de los dientes, también suelen presentarse

en caras oclusales y bordes incisales*” %4959

Este hallazgo
clinico ha sido denominado como perimolisis® (Grafico7). Tienen
una apariencia en forma de copa, lisa y pulida incrementandose
la translucidez del diente, debido a Ilo delgado que
se hace el esmalte’®. La superficie palatina de los dientes
antero-superiores es una de las mas afectadas debido a la

acumulacion del vomito en el dorso de la lengua, la cual

mantiene un contacto prolongado con dichas superficies®!
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Grafico 7. Desgaste de tipo
erosivo en dientes
anterosuperiores. Tomado de
Watson y Burker, 2000.

Independientemente del patron de presentacion clinico,
las lesiones varian de tamafio y forma y no progresan con
la  misma velocidad. Cuando existen restauraciones, se
observan defectos muy caracteristicos como la extrusion de
la misma por encima de la superficie de la erosion. Los
margenes expuestos de las restauraciones forman bordes

cortantes que pueden lesionar el tejido blando® (Grafico 8).

Grafico 8. La prolongada acidez
gastrica, puede producir
eventualmente la protrusion de
las restauraciones de amalgama
y resinas, dentro del esmalte y la
dentina desmineralizada. Tomado
de Bartlett y Smith, 1994.

3. FACTORES ETIOLOGICOS DE LA ATRICION

El contacto directo entre los dientes antagonistas durante

la masticacion, es uno de los factores etiolégicos de la
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83352 pe esta forma,

atricion mas aceptado por los autores
muchos de ellos lo consideran como un desgaste de tipo
fisiolégico que ocurre a lo largo de la vida; el cual se vuelve
patologico cuando se ve involucrada la integridad estructural del

diente3%°3,

Sin embargo, la causa mas frecuente del desgaste
dentario de este tipo es la actividad parafuncional, siendo la mas

comdun, el bruxismo®?.

En consecuencia ha sido estudiada la relacién existente entre
la atricion dental y el bruxismo. Para ello, se llevdé a cabo una
investigacién que analizé el desgaste dentario y los cambios
morfoldégicos de 820 dientes individuales en sujetos bruxémanos,
comparados con un grupo control no bruxémano, en pacientes de
ambos sexos entre los 20 y 55 afios. Estos fueron evaluados
clinicamente y a través de cuestionarios por un periodo de 6
meses. Al comienzo y al final de la investigacion se tomaron
modelos de estudio de cada paciente. Las mediciones del

desgaste fueron realizadas usando un estereomicroscopio®®.

Al microscopio electronico de barrido se encontro, la
presencia de surcos y finas estriaciones dentro de las facetas de
desgaste producto de la ruptura brusca de los cristales de apatita

desprendidos, las cuales actuaron como particulas 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 bruxdmanos; encontrandose que las facetas de
desgaste ocurrieron cuatro veces mas en éstos Ultimos
comparados con los del grupo control*®. Es asi como el efecto
del bruxismo cronico fue definido como uno de los factores
etiolégicos de la atricion patoldégica y su repercusion en el

organo dentario dependerad de la frecuencia, duracion y fuerza

ejercida durante el mismo*°* (Grafico 9).

Gréfico 9. Desgaste que es
progresivamente mayor en los
dientes anteriores y se caracteriza
por extensas facetas de desgaste en
caras oclusales y bordes incisales,
producto de bruxismo crénico.
Tomado de Verrett, 2001.

Otros factores etiolégicos han sido descritos y considerados
por los autores en la atricion dental; especificamente en aquellos
casos de atricion patolégica 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
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dicho sector, permitiendo la formacion de la lesion y acelerar la

pérdida de estructura dentariai’ (Grafico 10).

Debido a lo ya expuesto, puede considerarse a la etiologia de
la atricibn como de origen fisiologico principalmente, la cual
puede verse influenciada y exacerbada por la presencia de
coadyudantes importantes ya mencionados, que aceleran la
pérdida de tejido dentario y la convierten en un cuadro de tipo

patoldogico.

Grafico 10. Desgaste que afecta
primariamente los dientes
anteriores, puede ser el resultado
de la pérdida de dientes
posteriores, malposiciones o}
interferencias dentarias. Tomado
de Verrett, 2001.

4. FACTORES ETIOLOGICOS DE LA ABRASION

Las diversas formas de desgaste mecanico se deben al frote

andémalo y repetido del tejido dentario o de las restauraciones

27



contra cuerpos extrafios®®>'*. Es asi como, los agentes

etiolégicos son numerosos y sus efectos son muy variables.

Ciertos habitos orales del ser humano han sido considerados
como uno de ellos; siendo dignos de mencionar el fumar pipa,
abrir botellas, morder lapices, masticar hielo, abrir alfileres con
los dientes, abrir y masticar semillas, sostener clavos, tachuelas
o alfileres entre los dientes, uso inadecuado del palillo, boquillas

de instrumentos musicales u otros'1?>

(Graficoll), todos ellos
adoptados por el paciente durante su vida diaria, sin éste saber

sus consecuencias a largo plazo®.

Gréfico 11. Desgaste mecanico
que puede ocurrir como resultado
de una variedad de habitos
parafuncionales, incluyendo
sujetar agujas, boquilla de pipa,
ganchos de cabello o clips; con
frecuencia resultan como
defectos en forma de muescas en
las  superficies oclusales e
incisales. Tomado de Verrett,
2001.

Existe ademas una contribucion por parte de alimentos
abrasivos incorporados durante la masticacion como por ejemplo,
la dieta vegetariana, la cual involucra alimentos de tipo fibrosos
a los cuales son susceptibles los 6rganos dentarios, ademas de

la ingesta de determinadas frutas®®. Se ha encontrado también
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que la trituracion de huesos entre los dientes suele guiar al
desgaste de las estructuras dentarias®. Mas estudios son

necesarios realizar para soportar dicha afirmacién.

Sin embargo, la causa mas comun de la abrasién dental
y la mas estudiada por los autores es el cepillado dental
incorrecto. Las variables paciente y materiales durante el
cepillado dental han sido considerados como factores
primarios en la aparicibn y desarrollo de lesiones
abrasivas. La variable paciente incluye Ila técnica, la
frecuencia, el tiempo y la fuerza aplicada. La variable
material incluye la dureza de las cerdas del cepillo, la

abrasividad y cantidad del dentifrico utilizado?°.

Un estudio realizado por Randentz et al.”>, en 1976, inici6 la
evaluacién de algunos de los factores ya mencionados®®. Para
ello 80 individuos militares, 66 del sexo masculino y 14 del sexo
femenino, en edades comprendidas entre 17 y 45 afios, fueron
seleccionados; realizandoles a éstos un minucioso cuestionario
acerca de los habitos de higiene oral. Se tabularon datos como:
la frecuencia del cepillado, la cantidad y el tipo de dentifrico, la
dureza de las cerdas del cepillo dental, la técnica empleada y

otros®®.
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En un periodo de cuatro dias, se llevaron a cabo
evaluaciones clinicas para registrar el indice de hemorragia
gingival, placa bacteriana y observar la recesidén gingival a nivel

de todos los dientes con excepcién de los terceros molares®®.

Posteriormente se registr6 el grado de abrasion cervical
encontrada catalogada como: ninguna, ligera, moderada a
severa. La abrasion ligera fue denotada como la pérdida de
tejido dental duro la cual pudo ser diferenciada de la unidn
cemento-esmalte normal o caries dental incipiente. La abrasion
moderada tuvo una pérdida de estructura dentaria de una
profundidad aproximada menor de 2 mm. La abrasion severa se
identific6 como un defecto en cervical con una profundidad de 2

mm o mas®°.

Se encontré que el 50% de la muestra evaluada exhibi6
alguna evidencia de abrasién dental como defectos en
forma de cufila y recesién gingival encontrados en su
mayoria a nivel del cuadrante superior derecho; pudiendo
atribuirse esto al mayor numero de individuos derechos
incluidos en el estudio, (empleaban su mano derecha
durante la técnica de cepillado) los cuales se cree que

ejercian mayor presiéon en el mismo®°.
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Es asi como la cantidad de fuerza aplicada tiene un papel
importante en la aparicion por cuadrante de las lesiones. Varios
factores como la edad, el grupo de dientes cepillados, la dureza
de las cerdas, la técnica de cepillado y los habitos individuales
influyen en la cantidad de fuerza aplicada durante el cepillado
dental. Con respecto al tipo de cerdas usadas aunque no se
registréo diferencias significativas; se observé menor niumero de
lesiones por cuadrante con el uso de cepillos dentales de cerdas

suavest®®®,

Se encontrdé una relacién poco significativa entre la cantidad
de dentifrico empleada y la prevalencia de la abrasién. EIl grupo
gque presentd lesiones abrasivas aplicé 17% méas dentifrico que
en aquel donde no se observaron lesiones. La destruccion del
tejido duro en estos, puede ser atribuida por los autores, a la
aplicacion directa de grandes cantidades de dentifricos no
diluidos sobre las superficies dentarias®>. No se encontré
diferencias significativas en cuanto a la frecuencia, marca del

dentifrico y técnicas empleadas®®°°.

Bergstrém y Lavstedt'® investigaron en 818 individuos de
edades comprendidas entre los 18 y 65 afios, (363 masculinos y

455 femeninos) la prevalencia y severidad de las lesiones

31



abrasivas en relacion con la técnica y frecuencia de cepillado
junto a la dureza de las cerdas del cepillo y la abrasividad del

dentifrico'®.

Las técnicas evaluadas fueron la horizontal utilizada por un
15% de la muestra estudiada, la vertical por un 41%, la circular
por un 14% y una mixta con combinacién de las anteriores por el
6% de la muestra. La frecuencia fue subdividida en los que
cepillaban sus dientes menos de una vez al dia (4%), una (15%),
dos (62%) o méas de tres veces diarias (19%). La dureza de las
cerdas del cepillo fue catalogada como suave (9%), media (48%)

y dura (43%)%8.

La presencia de lesiones en formas de cufia en el area
cervical por cuadrantes fue registrada clinicamente y divididas en
dos grupos, de acuerdo a su profundidad como una lesién
superficial o en forma de cufia profunda. Como resultados
reportaron un incremento estadisticamente significativo de
lesiones abrasivas cervicales, en quienes cepillaban sus dientes
dos o mas veces al dia aplicando una técnica horizontal; los
autores sugieren como posible explicacién a esto al contacto mas
prolongado entre las cerdas del cepillo y las estructuras

dentarias durante la aplicaciéon de dicha técnica®®.
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En cuanto a la abrasividad del dentifrico y dureza de las
cerdas del cepillo empleadas no se encontr6 diferencias
significativas en sus resultados; debido a esto concluyeron que
el variable material ejerce menor influencia en comparacion a la

variable paciente en la aparicién y exacerbacién de la lesién?®.

Un estudio in vitro compard el efecto abrasivo de tres
meétodos de cepillado con el uso de dos simuladores, uno del
cepillado manual y otro eléctrico, aplicando en ellos un dentifrico
poco abrasivo. Para ello 90 dientes extraidos fueron
seleccionados al azar y divididos en tres grupos para la
simulacién de cada movimiento (vertical, horizontal y combinado)
estos fueron cepillados por 30 minutos cada uno®®. En él se
concluyd, que con los métodos de cepillado circular y vertical
manual o eléctrico se produjo igual cantidad de superficie
abrasionada; pero mucho menor cantidad al compararlas con la
técnica de cepillado horizontal®®.

Sin embargo, muchos autores confirman que la técnica de
cepillado mixta suele producir mayor desgaste en dentina que la
técnica vertical; produciendo la primera muescas en forma de V
independientemente de la dureza de las cerdas y de la

abrasividad del dentifrico utilizado; asociando la técnica vertical
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con la formacion de defectos en forma de U menos marcados,
debido a que generalmente en ésta se aplica menos

fuerza®®>7:58

Con respecto al grado de abrasividad de los dentifricos
moderno, juegan un papel poco significativo en la aparicion y

desarrollo de la lesion'®°®°,

Estudios longitudinales in vivo del
desgaste en dentina han reportado una pérdida promedio de
tejido que varia entre 1um diario a 1pm semanal®®. Es asi como
se pudo concluir que el grado de disolucion de la saliva, la
técnica de cepillado y la cantidad de fuerza aplicada son
variables de mayor importancia en la abrasiéon dental®®. Como se
discutié anteriormente, muchos son los factores involucrados en

la aparicién y desarrollo de lesiones cervicales de tipo abrasivos,

por lo cual se describe una etiologia de tipo multifactorial®°.

5. FACTORES ETIOLOGICOS DE LA ABFRACCION

La etiologia de estas lesiones ha resultado dificil de explicar.
Las hipotesis propuestas inicialmente para ella, incluyen a la
abrasion por el cepillado dental, la erosion, la debilidad
intrinseca de la estructura dentaria en el area cervical, el trauma

por oclusién y al bruxismo?!. En afios recientes ha sido
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propuesta la hip6tesis de como las fuerzas oclusales laterales
excesivas, generadas durante la masticaciéon o por el habito del
bruxismo, son consideradas como factores etiolégicos primarios

de la lesién'® 2!,

Es asi como se ha encontrado una mayor prevalencia de
dichas lesiones en pacientes bruxémanos!®. Ademéas de estar
asociado a cualquier otro factor que genere tensiones excesivas
en las estructuras dentarias como por ejemplo sefalan algunos
autores a la falta de soporte posterior y la maloclusién

33,37.

dentaria mas estudios son necesarios realizar para

corroborarlo.

Estas tensiones al concentrarse a nivel del area cervical,
provocan la ruptura brusca de las uniones quimicas existentes
entre la estructura del esmalte y la dentina, y con ello la
formacion de microgrietas entre ellos y en consecuencia dar
origen a microfracturas, haciendo al 6rgano dentario vulnerable a
la abrasion y a la erosion; trayendo como consecuencia la

pérdida de estructura dentaria no cariosa?*°?*.

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

162-65 Por lo tanto, las fuerzas traccionales

resistencia tracciona
gue actuan sobre el diente posiblemente sean las responsables
de generar micro-fracturas en esmalte y dentina, las cuales al
propagarse causen en primera instancia la ruptura brusca entre

16,34

los cristales de hidroxiapatita De esta forma ha sido citado

como génesis de la abfraccibn al estrés oclusal como

componente critico de su etiologia multifactorial®*3®.

Es bien sabido que la oclusibn 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 distribuidas a las estructuras dentarias sin
causar problema alguno!®>. Sin embargo, cuando las cargas
oclusales tienen una distribucion inapropiada o resultan
excesivas, las fuerzas laterales pueden generar la flexiéon del
diente en la regidén cervical y causar disrupcion de las uniones

quimicas entre los cristales de hidroxiapatita en dicha area®***®,

La capacidad de adaptacion biologica 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 ningun efecto
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patologico, debido a que los estimulos propioceptivos llevan a

una ruptura del contacto para disipar las tensiones?3°,

Muchas teorias han sido propuestas para explicar el
fendmeno de la abfraccién. Algunos autores sostienen, que las
fuerzas axiales compresivas transmitidas a lo largo de la
superficie del esmalte y su concentracion en el area cervical son
las responsables de la aparicion de micro-fracturas en la unién
entre el esmalte y la dentina, y en consecuencia de lesiones
cervicales del tipo abfraccién dental®!. Si esta Gltima afirmacién
fuera verdadera, seria de esperar que las lesiones cervicales
secundarias al estrés oclusal no s6lo aparecieran en la superficie
vestibular, sino también la cara lingual, mesial y distal del diente;

lo que obviamente no ocurre??.

Otros sugieren que el componente lateral de las fuerzas
oclusales, originan la aparicion de tensiones con caracter
antagénico en la regién vestibular y lingual. En vestibular
aparecen cargas de traccion cervical y en lingual las
cargas son compresivas. El estrés traccional provocaria la
ruptura brusca de los enlaces entre los cristales de
hidroxiapatita del esmalte y la dentina, con la aparicion de

microgrietas®’.
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El resultado seria la ruptura, en primer lugar, del esmalte
cervical del diente, donde éste es muy delgado y en segundo
lugar, el desprendimiento superficial de las varillas adamantinas.
Esto pudo evidenciarse en un estudio in vitro al observar la
distribucion de tensiones en la union amelo-cementaria de un
primer molar superior. Este estudio arrojo en sus resultados, que
la magnitud de las fuerzas oclusales normales se ve
generalmente incrementada a nivel zona cervical de Ilas

estructuras dentarias?®.

Ello fue explicado por el débil mecanismo de traba
mecanica existente entre el esmalte y la dentina en dicha
zona, lo cual hace al d6rgano dentario méas susceptible a la
ruptura. La zona afectada quedaria asi expuesta a la
accion de otros factores como la abrasién y el efecto
acido que participarian secundariamente en el desarrollo de

la lesion?37,

Un estudio de elementos finitos tridimensional observd la
distribucion de tensiones en la union dentino-esmalte en dientes
humanos. Un modelo de un primer premolar maxilar sano fue
preparado y sometido a una carga vertical de 100 Newton®®

(Grafico 12).
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Grafico 12. Modelo de elemento finito de un
segundo premolar inferior. Muestra la posicién
de la carga de 100 Newton. Tomado de Rees,
1998.

En éste se pudo evidenciar una mayor distribucién de
tensiones a nivel del area cervical, ademas de demostrar la baja
resistencia traccional del esmalte y la dentina en dicha zona®®.
La ruptura del esmalte y la subsiguiente exposicién de la dentina
registrada en sus resultados, lo atafien al débil mecanismo de

unién existente entre ambos tejidos dentarios®® (Grafico 13).

Grafico 13. Vista en la region
cervical de la cara vestibular. Las
flechas muestran la posicion a nivel
de la unién amelo-cementaria de las
tensiones registradas. Tomado de
Rees, 1998.
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Otros autores sostienen fuertemente la relacion existente
entre los efectos de la flexion dentaria y las lesiones cervicales
clase V. Para ello realizaron el monitoreo clinico de 178
restauraciones de resinas en el area cervical de molares,
premolares, incisivos y caninos superiores e inferiores por un
periodo de 2 afios, con el fin de vincular fallas de retencion de

muchas de éstas con la flexion del diente®?.

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 clinicas de estrés oclusal. Los autores sostienen que
dichas fuerzas excéntricas aplicadas a las superficies oclusales
del diente han mostrado que generan flexién cervical, resultando

en una mayor concentracion de tensiones en esta area®?.

Estas fuerzas flexurales pudieran ser las responsables de
desunir la restauracion cervical de la estructura dentaria,
especialmente por falta de retencion macromecéanica. Esto
probablemente tuvo relacién directa con la flexién dentaria®?.
Un seguimiento de las lesiones cervicales presentes en un
paciente adulto de 30 afios de edad bruxdmano, fue realizado

por un periodo de 14 afios, a través de la obtencion de modelos
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de estudios. La pérdida clinica del contorno superficial a nivel
cervical y oclusal de un primer molar, un primero y segundo

premolar mandibular fueron registradas®®.

El incremento en el tamafio de las lesiones con el paso de
los afios fue evidente. A través de este estudio se pudo observar
una positiva correlacién entre la pérdida de volumen cervical y la
presencia de facetas de desgaste oclusal. Una posible
explicacion a esto fue dada a través del mecanismo de fractura.
Fuerzas ciclicas generadas en boca, implica que ocurra consigo
una fatiga. En esta ultima se describen tres fases; inicio de la
formacién de grietas, la propagacion de las grietas y por ultimo

falla de la estructura®®.

Defectos preexistentes en el érgano dentario pueden reducir
su tiempo de vida. Es posible que el sujeto de este estudio ya
tenia la presencia de defectos preexistentes en el area cervical
de sus estructuras, lo cual lo hace mas susceptible a la fractura
de las mismas. Esta teoria necesita ser estudiada mas

ampliamente en futuras investigaciones®®.

Sprange®® describié la génesis de la abfraccién como un

proceso multifactorial a través de la siguiente biodinamica:
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- La capa de esmalte se adelgaza en cervical. Los cristales de
esmalte se rompen debido a la deformacion por estrés, que

inducen compresion y flexion lateral.

- El diente, en particular su capa de esmalte, esta sometido a
flexion constante por oclusidon e incisiéon. En el area cervical se
produce deformacién flexural, especialmente en condiciones
parafuncionales. Esto hace que se rompa la sustancia dura
produciendo una extra permeabilidad que le permite a la materia

Iitica alcanzar a la dentina®®.

- La dentina expuesta resultante queda predispuesta a la

erosion, abrasién y agentes cariogénicos®%3’.

Con posterioridad, Grippo y Simring, citado por Lee y
Eackle'®, han planteado la abfraccién como un proceso sinérgico
en el que se presentarian interacciones entre los factores
mecéanicos como el desgaste abrasivo y la flexion secundaria al
estrés oclusal; y bioquimicos como las reacciones quimicas

producidas por acidos®®.

Ademas de las teorias ya explicadas, ha sido sugerido que la

preparacion cavitaria es capaz de debilitar al diente resultando
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en una mayor flexibn del mismo bajo cargas oclusales. Un
estudio in vitro fue realizado de un modelo de elemento finito
bidimensional, para investigar los perfiles de tension generados
en la region cervical de un segundo premolar inferior
permanente, con restauraciones de amalgama de diversos
tamafios 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-linguales fueron usados: 2,1mm, 2,95 mmy 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
angulos internos de las cavidades fueron redondeados, para
prevenir cualquier concentracién de fuerzas en cualquiera de los

casos>8.

Como resultados se encontr6 una menor concentraciéon de
fuerzas traccionales y de cizallamiento en la regidon cervical del
premolar sin restaurar. En los dientes restaurados, se observo

que al aumentar la anchura de la cavidad eran mayores las
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tensiones concentradas en el area cervical; y dicho efecto fue
mucha mas marcado al aumentar la profundidad de la cavidad.
Se concluyd, que una restauracion clase | de amalgama
posiblemente incremente el numero de tensiones a nivel del area
cervical, pudiendo generar lesiones del tipo abfraccién dental3®.
La mayoria de los estudios enfocan como factor etioldgico
principal y de mayor importancia de la abfraccion, a las fuerzas
excesivas concentradas en el area cervical, como responsables
promover la posible flexion dentaria, capaz de generar el
desprendimiento y la fractura de los prismas de esmalte, con la
subsiguiente exposicién de dentina y con ello la formacién de la
lesién. Mé&s investigaciones son necesarias para corroborar dicha

teoria.

6. FACTORES ETIOLOGICOS DE LA EROSION

6.1 FACTORES EXTRINSECOS

6.1.1 Dieta acida

Es probablemente la causa extrinseca mas comun de la

. 12,19,20,2 44-4
erosign®®12,19.20,25,30,44-49

Muchos alimentos y bebidas de
consumo diario contienen una serie de acidos organicos como

son el ascorbico, carbodnico, citrico, fosférico, lactico, maleico, y
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aceético; todos éstos capaces de producir quelacion y disolucién

de los iones calcicos de los tejidos duros del diente® 1419,

Los alimentos principalmente asociados con la aparicion de
lesiones erosivas son las frutas citricas (Grafico 14). El habito de
chupar limones, naranjas, toronjas y otras frutas da lugar a una
exposicion continua de acidez en bocal®. Ademas de aquellos
alimentos con cierto contenido de vinagre o acido acético, este
altimo empleado como ingrediente de algunas comidas,
encurtidos o aderezo de ensaladas®®!®. En las salsas
comunmente consumidas a diario también pueden encontrarse
acidos lesivos a la estructura dentaria, como por ejemplo en la

de tomate (acido acético principalmente)?®.

El reporte de 26 casos de erosion producto de una dieta acida
fue realizado empleando cierto tipo de alimentos y bebidas con
un pH acido; siguiendo de cerca las variables de frecuencia,
tiempo de exposiciéon y forma de consumo en cada paciente?®?.
Este nos da un ejemplo de los elementos erosivos incorporados
en la dieta diaria como son: limon natural, jugo de toronja, jugo
de naranja, limonada, vinagre, bebidas tipo cola, naranja natural,
toronja  natural, u  otros*:; todos éstos causaron

desmineralizacion del tejido dentario.
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Grafico 14. Erosion causada por
chupar frutas citricas, presentes en
la cara facial de los diente
anterosuperiores. La forma de
consumo determinan la presentacién
clinica de la lesion. Tomado de
Verrett, 2001.

En éste se observdé que el consumo de bebidas &acidas
provocd un mayor desgaste en las caras linguales, palatinas u
oclusales y en la regién cervical de la superficie vestibular;
principalmente en los dientes posteriores por éstos encontrarse

en mayor contacto con las superficies dentales®**.

Un nuevo estudio fue realizado en 130 sujetos, quienes
consumian una dieta cruda en un 95% de los casos por 39
meses. El componente principal fueron frutas citricas 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 erosién severa. La
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abrasion también fue evidente en éstos, con la formacion de
concavidades dentro de la pérdida de estructura dental ya

existente, exacerbando asi el efecto de la lesion?®.

Un experimento in vitro realizado en ratas traté de simular el
consumo del jugo de frutas citricas como de limén, toronja y
naranja en un periodo de 8 a 10 semanas. Este confirmo6 una vez
mas el efecto erosivo de la ingesta de jugos de frutas citricas
sobre las estructuras dentarias de las ratas, pudiendo estos

resultados ser transpolados a los seres humanos®’.

Larsen y Nyvad®® estudiaron el efecto erosivo de 18 bebidas
del tipo de gaseosas y jugos de frutas citricas, usando como
grupo control agua mineral. En éste se pudo concluir que la
erosion del esmalte increment6 al disminuir los valores del pH de
la bebida®®. Otra investigacién obtuvo resultados similares
después del consumo de jugo de naranja, yogurt, bebidas

deportivas y gaseosas 2.

El consumo frecuente de jugos de frutas citricas y de bebidas
deportivas fue analizado, en 11 pacientes de edades
comprendidas entre 10 y 16 afios con y sin cuadros erosivos

presentes. El principal objetivo fue comparar los valores de pH

47



durante y después de su ingesta. Ademas de confrontar el habito
con la capacidad amortiguadora de la saliva y la cantidad del

flujo salival®?.

Como resultados se observé que no existieron diferencias
significativas en la tasa de flujo salival estimulado y no
estimulado en ambos grupos estudiados. Las mediciones
continuas del pH en el grupo control, indicaron que las bebidas
acidas fueron rapidamente amortiguadas en boca de todos los
sujetos en tan s6lo minutos, retornando los niveles de pH salival

a su normalidad, una vez finalizada la ingesta de las bebidas??,

No obstante los pacientes con erosion, mostraron un largo
periodo de tiempo con un pH bajo sobre todo a nivel de zona
molar??. De esta forma, se confirma una vez mas el alto potencial
erosivo de dichas bebidas gaseosas (Grafico 15) y ello
dependera del tipo y concentracion del acido que éstas
contengan; asi como de la frecuencia del consumo de las mismas
(contienen principalmente acido citrico, carbonico y

fosférico)??:°8,

Las bebidas hidratantes wusadas comunmente por los

deportistas se unen al grupo de las gaseosas; con un pH
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aproximado de 3,78'° EI reporte de un caso de una paciente

femenina de 56 afios de edad maratonista por mas de 20 afios,

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

litros de una bebida deportiva. Durante las practicas diarias

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

2,38 a una concentracion al 10% de acido citrico?’.

Gréafico 15. Paciente masculino de 15
afios de edad quien presenta desgaste
dental causado por el consumo excesivo
de bebidas gaseosas y deportivas. Vista
frontal. Desgaste a nivel de bordes
incisales de dientes anterosuperiores.
Tomado de Bishop, Briggs y Kelleher,
1994.

Ademas consumia una toronja cada mafana,

citricas, té

presentaba

principalmente en las caras palatinas de

de frutas y agua carbonatada.

jugos frutas

Clinicamente

una extensa pérdida de tejido dentario,

los dientes antero-
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superiores®’. A través de este caso, se puede corroborar el
efecto de la ingesta frecuente de bebidas deportivas de
bajo pH en el desgaste de tipo erosivo; sumado al el

consumo de una dieta acida?’.

Una investigacion in Vitro fue realizada para evaluar los
efectos erosivos de una dieta acida en esmalte y dentina,
con respecto al tipo de acido wusado, su temperatura,
concentracién y tiempo de exposicion del mismo. En éste,
muestras de terceros molares extraidos fueron empleadas vy
sumergidas en &acido citrico, lactico, maleico y fosférico con

variacion de los parametros antes mencionados’!.

En la primera parte del estudio se pudo evidenciar que al
aumentar la temperatura de 5° a 60° del &cido citrico
especificamente, se incrementdé l|la pérdida de tejido duro
dentario. En la segunda parte se determiné para todos los
acidos que su potencial erosivo aumentaba con el
incremento de concentracion del mismo. El &cido fosférico
result6 ser el mas erosivo de todos al compararlo con el
efecto del &cido maleico el cual fue el menos lesivo para

la estructura dentaria’?®.
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En la dltima parte del estudio se comprobé el efecto tiempo
dependiente del acido sobre el esmalte y la dentina; donde el
acido fosfoérico al 0,1% en un periodo de sd6lo 10 minutos fue
capaz de remover mayor cantidad tejido dentario en comparacién
a los otros acidos de mayor concentracién’!. Esto sugiere el
efecto de muchas variables en el potencial erosivo de una dieta
acida. La temperatura es de gran relevancia clinica, ya que, si
las bebidas o alimentos son consumidos a bajas temperaturas la
erosion sera mucho menor; igualmente se puede jugar con las
otras variables para disminuir el efecto destructivo sobre el

6rgano dentario’?.

Sus resultados coinciden con otro estudio in vitro que
determiné el efecto del pH y la concentraciéon del acido citrico,
maleico y lactico en esmalte. En este se concluyé que el patrén
erosivo incrementa al disminuir el pH del acido y aumentar su
concentracion. Ademas, de observar que al incrementar la
concentracion de calcio en el acido citrico se obtuvo un menor
efecto erosivo. Pudiendo ser manipulada dicha variable, para
producir gaseosas con un potencial erosivo mucho menor’?. El
acido citrico, en particular, puede producir problemas
importantes debido a que los iones de citratos se unen al calcio

del diente formando citratos solubles?®.
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6.1.2 Farmacos

Otras fuentes de acidos es la asociada con medicinas de
administracién oral como son los tonicos de hierro, tabletas de
vitamina C masticables (acido ascérbico) y acido clorhidrico de
reposicién empleado en pacientes con aclorhidria géastrica®®?°.
Una correlacién 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 erosién dental. ElI reporte de un caso de una paciente

femenina de 30 afios de edad que consumia diariamente tabletas

masticables de vitamina C durante tres afios lo ejemplifica’®.

En su historia clinica se refleja ademas el consumo de
medicamentos de hierro para la anemia y bebidas dietéticas. Al
examen clinico intraoral se observd en ambos maxilares pérdida
de estructura dentaria en las superficies oclusales de premolares
y molares principalmente. La superficie labial no fue afectada. La
dentina expuesta de apariencia lisa y brillante y una marcada
sensibilidad dentaria referida por la paciente, son otros de los

hallazgos clinicos encontrados’® (Grafico 16).

El pH de las vitaminas C ingeridas oscil6é entre 1,63 a 2,33 de
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acuerdo a la marca usada. El pH de la saliva recolectada
durante la masticacion de una tableta de vitamina C fue de 5,34
comparado con un pH de 6,5 para la saliva estimulada con goma
de parafina. Se tomdé en cuenta ademas, el tiempo de
exposicion, el area de contacto, la capacidad amortiguadora de
la saliva y otros acidos asociados con la dieta diaria como el
consumo de bebidas dietéticas, gaseosas o jugos de frutas, el

cual lo hacia con una alta frecuencia’®.

Grafico 16. Denticion de un joven de 19
afios de edad, con extensa pérdida de
tejido dentario. Este paciente mastica
tabletas de vitamina C diariamente,
tiene un alto consumo de bebidas
acidas y siempre limpia sus dientes
después de comer o beber. Tomado de
Shaw y Smith, 1994,

El tiempo de contacto del 4cido con los dientes fue extenso
debido a las multiples tabletas consumidas diariamente, el gran
tamafio y la dureza de las tabletas. El area de mayor contacto

fue principalmente de clUspides de premolares y del primer molar.
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En este caso la saliva pudo actuar como amortiguadora en

ciertas areas de contacto directo con las tabletas’3.

Es asi como, se confirma que el contacto directo del acido
ascorbico con los dientes durante su masticacién, genera una
caida del pH salival y con ello la pérdida de iones de calcio,
logrando la desmineralizacion de la superficie dentaria que dara

origen a lesiones de tipo erosivas’>.

Otros farmacos prescritos son aquellos que contienen acido
clorhidrico en su composicion, este ultimo capaz de producir
cuadros erosivos principalmente sobre las superficies linguales y
palatinas de los dientes®, sin embargo mas estudios deben ser

realizados para sostener dicha afirmacién.

6.1.3 Acidos aéreo-transportados

La erosibn ambiental se produce cuando los individuos
guedan expuestos a vapores acidos, generados principalmente
en el ambiente de trabajo. Comunmente los &acidos inorganicos
relacionados con la erosion dentaria son el acido clorhidrico,
sulfarico y nitrico. Estos al convertirse en gases atmosféricos se

mezclan con la saliva produciendo soluciones acidas®. La
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localizacion geografica de los procesos industriales determinara
la presencia o ausencia de la erosiéon de tipo industrial®. Sin
embargo, las leyes sobre salud y seguridad probablemente han

reducido dicho problema®32.

En Alemania se registré una prevalencia de erosion en un
31% de trabajadores de fabricas de baterias, expuestos a
vapores acidos del acido sulfarico. Una cuarta parte de los
trabajadores habian sido empleados por 10 afios o0 menos y la
otra tercera parte por 11 afios o mas. Ellos referian que durante
la fabricacién de baterias gran cantidad de gases eran liberados

a la atmosfera’®.

Estos presentaban gran pérdida de tejido dentario a nivel del
tercio incisal de las superficies vestibulares de los incisivos
superiores e inferiores, caras del diente primariamente expuestas
a dichos vapores. Es asi como la erosion por acido sulfarico

debe ser reconocida como una enfermedad de tipo ocupacional®®.

Otro estudio fue realizado en una planta de zinc en Noruega,
en la cual el zinc es extraido a través de procesos industriales
electroliticos usando como ingrediente principal a el acido

sulfarico. En este se estudi0 una pequefia muestra de 12
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trabajadores, 7 de los cuales presentaban severo desgaste
dentario por erosién*®. La severidad de las lesiones y el niimero
de dientes afectados incrementé con el periodo de trabajo a
través de los afios. Fue a partir de los 5 a 6 afios de servicio, el
tiempo que dio inicio en su mayoria a la aparicion de dichas
lesiones. Observandose asi una cierta relacion entre la erosion y

los procesos industriales electroliticos*®.

Una distribucion similar de erosion ha sido reportada en
nadadores regulares en piscinas cloronatadas con un pH acido
de 2,7 y de pobre mantenimiento. La exposicién continua o
intermitente en estas, produce un desgaste mas intenso en las

caras vestibulares de los dientes anteriores®®?32,

son pocos los
estudios encontrados acerca de dicha afirmacién, sin embargo ha
sido contemplada por algunos autores como uno de los factores

etioldgicos extrinsecos de la erosion.
6.2 FACTORES INTRINSECOS

6.2.1 Regurgitacion acida

La regurgitaciéon es el retorno del contenido gastrico a la boca
y se describe como involuntaria o voluntaria. El ambiente
gastrico es altamente acido, aproximadamente de un pH de 2,0 y

la regurgitacion suele exponer a las estructuras dentarias a dicho
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pH y en consecuencia a factores altamente erosivos®’
especialmente ante episodios repetidos o0 continuos. Sin
embargo, se cree que los incidentes aislados son poco probables

de producir problemas a largo plazo’®.

6.2.1.1. Regurgitacion involuntaria

También llamado reflejo gastro-esofdgico es una
complicacién  frecuente en los casos de problemas
gastrointestinales como la hernia hiatal u hormonales como
consecuencia del embarazo®3?7>7% E| embarazo genera cambios
hormonales especialmente durante el primer trimestre del mismo,
donde suelen presentarse episodios repetidos de regurgitacion
que pueden causar lesiones de tipo erosivas’®. Sin embargo, los
problemas de tipo gastrointestinal representan la causa principal
de regurgitacion &acida. El reporte de un caso ejemplifica los

efectos de la regurgitacion acida en las estructuras dentarias.

En un paciente masculino de 50 afios de edad al cual le fue
diagnosticada una hernia hiatal, quien manifesté6 tener una
historia de regurgitacion por mas de 2 afios presentd una
extensa pérdida de tejido dental en las superficies palatinas de

los dientes antero-superiores. En éste  se encontrod
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concomitantemente lesiones en forma de V a nivel cervical de
los dientes posteriores, lo cual confirmé la presencia de lesiones
de tipo abrasivas; éste cepillaba sus dientes inmediatamente

después de vomitar’®.

Otro estudio evalué nuevamente la relacion entre la erosion y
el reflujo gastro-esofagico. Para ello 20 adultos con problemas
gastro-intestinales fueron examinados clinicamente, para
cuantificar la pérdida de estructura dentaria. A 10 de éstos
sujetos les fue diagnosticada a través de una endoscopia una
hernia hiatal, esofagitis, Ulceras gastricas o una incompetencia

del esfinter gastrico*®.

En éstos se evidencié una mayor pérdida de tejido dentario
en el maxilar superior principalmente en las caras palatinas de
los dientes antero-superiores. Ademéas éstos, requieren el
consumo de ciertos farmacos que suelen causar xerostomia. Con
los resultados obtenidos, se pudo confirma la hipo6tesis planteada
acerca de la relacidon entre la presencia de lesiones erosivas y el

reflujo gastroesofagico*®.

Una investigacion realizada en 37 pacientes de edades entre
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los 15 y 74 afos, analizé igualmente la asociacién entre el
reflujo gastro-esofagico y la erosion dental palatina.
Encontrandose una relacién directa entre un mayor tiempo
de exposicibn a un pH acido con una mayor pérdida de

estructura dentaria®®.

También puede producirse gastritis y regurgitacién acida
como consecuencia del alcoholismo crénico aunque el paciente
no suele estar consciente del problema. A menudo el individuo
presenta reservas respecto al habito, lo que hace dificil su

confirmaciéon durante la anamnesis*”’”’.

Algunos pacientes abusan frecuentemente del alcohol. Estos
abusos se asocian a episodios de regurgitacion. Las bebidas
refrescantes empleadas comunmente combinadas con las
bebidas alcohdlicas, pueden contribuir también al desgaste
dentario®?. Los siguientes casos reportados son un claro ejemplo
de pacientes con alcoholismo cronico que poseian un desgaste

dental de tipo erosivo*’.

Cinco pacientes masculinos y uno de sexo femenino, en
edades comprendidas entre 27 y 60 afos de edad con una

clara historia de alcoholismo crénico fueron reportados. La
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cantidad y frecuencia del consumo de las bebidas era
variable, en su mayoria 2 botellas de whisky como
promedio diario. Al examen clinico intraoral se observdé una
extensa pérdida de tejido a nivel las superficies palatinas e
incisales de los dientes antero-superiores. Los pacientes

refirieron una historia de regurgitaciéon constante®’.

Grafico 17. Regurgitacion croénica
relatada por alcoholismo, capaz de
causar lesiones erosivas de los
dientes maxilares, con minima
pérdida de estructura a nivel de los
dientes inferiores. Tomado de
Verrett, 2001.

Es posible a través de estos casos citar como una de
las causas de la erosiéon dental, a la regurgitacion debido
a la gastritis cronica producida por la ingesta de grandes

cantidades de alcohol*’ (Grafico 17).

6.2.1.2. Regurgitacion voluntaria

Se le asocia con la  presencia de problemas

psicolégicos en el paciente; dichos cuadros clinicos son la

60



anorexia y la bulimia nerviosa’®.

La anorexia nerviosa es definida como la aversion de las
comidas debido a causas psicolégicas, la cual conduce a la
pérdida severa de peso. La misma resulta de una compleja
interaccion entre factores biologicos, sociales, individuales vy

familiares’®.

La historia médica, la evaluaciéon intraoral y las pruebas
salivales de 39 pacientes en edades comprendidas entre 14 y 42
afios, que sufrieron de anorexia nerviosa por periodos de 1 a 20
afos fue estudiada. Todos ellos manifestaban el consumo
frecuente de frutas y bebidas citricas, asi como de
antidepresivos indicados por su psicoterapeuta. Se encontré 27
casos con una historia extensa de regurgitaciéon voluntaria, es

decir, mas de una vez al dia’®.

En éstos se encontr6 erosién 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
observo ademas un patron erosivo en las superficies dentarias
vestibulares, esto puede deberse al consumo frecuente de frutas

y jugos citricos, especialmente después de vomitar

61



como referian los pacientes’®.

Estos pacientes manifestaron cepillarse inmediatamente
después de vomitar, lo cual hace que el componente mecanico
agudice el cuadro erosivo. EI tratamiento con antidepresivos u
otros farmacos produjo disminucion del flujo salival,
reduciéndose con ello la capacidad amortiguadora de la saliva.
Como se pudo evidenciar a través de este estudio son muchos
los factores que pueden causar complicaciones orales producto

de la anorexia nerviosa’®.

La bulimia nerviosa ha sido definida como la constante,
voraz y morboso apetito por el consumo de comidas en grandes
cantidades’®. El efecto de la regurgitacién &acida en la bulimia
nerviosa ha sido bien documentado. El signo mas frecuente es la
perimdlisis, anteriormente explicado. Estas lesiones se
consideran el resultado de que la lengua dirija los contenidos

gastricos hacia delante durante el vémito voluntario’®:8°.

Un estudio reportd 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 linguales y oclusales. En este
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se analizé posible influencia del factor frecuencia y duraciéon de
la regurgitaciobn con la cantidad de sustancia dentaria

erosionada®?.

Pudo evidenciarse que a mayor frecuencia y duracioén de los
vomitos, mayor sera la cantidad de estructura dentaria pérdida.
Es posible que los factores como la capacidad amortiguadora de
la saliva, cantidad del flujo salival, pH salival o composicion de
la estructura dentaria; tengan una menor influencia si se les

compara con la frecuencia y duracién del ataque acido®':82.

7. MEDIDAS PREVENTIVAS

Una prevencién efectiva debe involucrar el claro
entendimiento y reconocimiento de la etiologia de las lesiones no
cariosas asi como los signos tempranos asociados a cada una
de ellas; con el fin de educar a los pacientes y controlar la

pérdida de tejido dentario a futuro®®.

Una historia clinica completa y detallada permite al
profesional reconocer los factores de riesgo y los factores
etiolégicos involucrados en la aparicién de las lesiones®3. Para

Smith y Knight'? la necesidad de indagar informacién sobre el
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paciente, involucra tépicos de gran importancia como:

- Tipo de dieta (pasada y actual).

- Ocupacién (pasada y actual).

- Conducta anoréxica, bulimica y deméas desodrdenes de tipo
Gastro-intestinales.

- Medicaciones (pasadas y actuales).

- Periodos de estrés o ansiedad.

- Técnica de higiene bucal*?.

Todos estos datos permiten ubicar al paciente dentro de una
de una determinada categoria etiolégica'?. Se ha recomendado el
realizar cuestionarios al paciente durante citas distintas con

relacion a los topicos antes mencionados®3:84,

La eliminacién de los agentes causales resulta con frecuencia
imposible de lograr. Un régimen preventivo con caracteristicas
comunes para todos los casos puede ser desarrollado, con el
objetivo de modificar los habitos y de proteger las estructuras
dentarias remanentes. Este debera incluir:

- Educacioén al paciente®3:84,
- Reducir la frecuencia del consumo de alimentos y bebidas
acidas.

- Al consumir bebidas erosivas recomendar al paciente el uso de
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pitilos para minimizar el contacto con las estructuras
dentarias?®’*%.

- Evitar el cepillado dental inmediatamente después de la
exposicion a una dieta acida. Estudios in vitro han demostrado,
gque la exposicion a la abrasion durante el cepillado dental
después de la exposicion de un agente acido, puede exacerbar a
la pérdida del tejido dentario ya desmineralizado. Los autores
recomiendan un periodo no menor de 60 minutos antes del
cepillado dental, durante el cual ocurrira la remineralizacion del

86,87

organo dentario grabado Se ha sugerido enjuagar con agua

o soluciones de pH neutro como leche magnesia o bicarbonato
de sodio para neutralizar el caracter acido de la dieta®3:3*.

- Prescribir enjuagues o geles de fluoruros de sodio neutros para
contrarrestar el dafio acido y controlar la sensibilidad pulpar. Los
fluoruros acidulados no deben ser empleados debido a su pH
acido, el cual aumentaria el cuadro de hipersensibilidad®32%.

- Cuidadoso y continuo monitoreo de las estructuras dentarias, el
cual puede hacerse a través de modelos de estudio, fotografias
clinicas y citas regulares del paciente®384,

- En pacientes bulimicos o anoréxicos una férula puede ser util
durante los periodos de regurgitacion. Algunos alcalis como la

leche magnesia, pueden ser aplicados en la superficie interna de

fluoruros de pH neutro®*.

65



- Interconsultas médicas en casos de erosidn por regurgitaciéon
voluntaria o involuntaria®®®* .

- Recomendar el consumo de vitamina C en tabletas no
masticables, para evitar el contacto directo del acido ascorbico
con las estructuras dentarias’3.

- En presencia de actividad parafuncional el uso de una férula
oclusal debe ser recomendada por el profesional®?.

- Distribucion apropiada de las cargas oclusales al realizar
tratamientos de tipo restaurador o protésico para reducir la

concentracion de fuerzas a nivel del area cervical®®.

66



1. DISCUSION

Generalmente, la pérdida de tejido dentario no carioso se ha
atribuido principalmente a tres factores que pueden actuar de
forma independiente o juntos; como son la atricion, la abrasion y
la erosién“. Numerosos autoresl,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 etioldégicos responsables de la aparicion y desarrollo de
dichas lesiones. Mas recientemente, un mecanismo adicional
para definir la pérdida de tejido dentario a nivel del area cervical

ha sido introducido y denominado como abfraccign®*16°,

Es asi como las evidencias clinicas y experimentales
aportadas en los ultimos afios, sobre el papel que desempefian
las tensiones generadas por el estrés oclusal en la etiologia de
las lesiones que afectan al cuello dentario, han obligado a incluir
como factor etiolégico de las lesiones de origen no carioso a la

abfraccign'®16:21.37.38

La etiologia y patogénesis de las lesiones no cariosas no han
sido completamente entendidas, especialmente con respecto al
area cervical del diente'?. El estrés oclusal, ademéas de su accion

de desgaste mecdanico directo, parece desempefiar un papel
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importante en determinados procesos destructivos de los tejidos
dentarios duros cervicales. En esta region anatdémica del diente
se concentra la accion lesiva de varios de los factores
etiopatogénicos a los que ya se ha hecho referencia, sin que
pueda delimitarse claramente la exacta responsabilidad de cada
uno de ellos, lo que ha originado controversias y confusién a la

hora de diagnosticarlas®®.

Muchas teorias han sido propuestas para dar respuesta a
todas las interrogantes sobre la etiopatogénesis de la abfraccién

dentariaS,16,21,33,36,37,61

Algunos autores coinciden en que las
fuerzas tensionales que actuan 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 quimicos entre
los cristales de hidroxiapatita, haciendo al O&rgano dentario

vulnerable a la abrasién y la erosion*®:24:34:37,

La investigacién de Goel et al., citado por Lee y Eakle??,
sugiere que la magnitud de las fuerzas oclusales normales se
ven incrementadas a nivel del area cervical; siendo fuertemente
afectado el contorno de la wunion amelo-cementaria. LosS

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

cervical?’.
Otros autores han respaldado la teoria de la flexion dentaria
a nivel del &rea cervical, producto de cargas oclusales

excéntricas repetidas con una distribucién inapropiada o que

resultan excesivas, capaces de originar lesiones en forma de

Sin embargo, algunos autores coinciden en que la génesis de
los defectos estructurales en la regién cervical descritos en
forma de cufia del tipo abfraccion; se define como un proceso
multifactorial y sinérgico en el que se presentan interacciones
entre los factores mecanicos como el desgaste abrasivo y la
flexiobn secundaria al estrés oclusal, y bioquimicos como las

reacciones quimicas producidas por distintos acidos®®:36:37:6¢,

Esta ultima teoria pareciera ser la mas acertada en explicar
el fendmeno de la abfraccion desde el punto de Vvista
etiopatogénico, sin embargo, pudieran ser necesarios la
realizacion de mas estudios in vivo y nuevas revisiones con
respecto al tema planteado que permitan al profesional mayor

informacién acerca del mismo.
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La compresion cabal de los factores etiologicos multiples
involucrados en la aparicion de las lesiones de origen no carioso,
sigue siendo un reto para la profesion odontoldégica, debido a la
confusion que implica su diagnoéstico. La alta prevalencia de
estas lesiones en la poblacién, hace indispensable para el
profesional contar con los conocimientos basicos, que permitan

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

1. La atricion dental es el desgaste fisiolégico o patolégico del
tejido dental duro que resulta del contacto dentario, sin la

intervencién de una sustancia extrana.

2. La abrasién es el desgaste patolégico del tejido dental duro
por la accién friccional de objetos o sustancias extrafias, las
cuales son introducidas repetidamente en la boca y entran en

contacto con el diente.

3. La abfraccion es una forma especial de defectos en forma
de cufia en la union amelo-cementaria del o6rgano dentario,
producto de la aplicacion de fuerzas oclusales excéntricas y de

gran magnitud.

4. La erosién es la desmineralizaciéon de la estructura dentaria
qgue resulta de la accion quimica de compuestos acidos; 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 evaluacién empleados por los autores.

71



6. La localizacién y el patrén clinico de presentacion de las
lesiones no cariosas es muy variado y depende en su gran

mayoria directamente de la naturaleza etiolégica de la misma.

7. Los factores etioldgicos asociados con la atricién han sido
el contacto directo entre los dientes antagonistas durante la

masticacion o actividad parafuncional como el bruxismo.

8. La abrasion dental se debe a las diversas formas de
desgaste mecanico producto del frote anémalo del tejido dentario

por cuerpos extrafios.

9. Se ha postulado como factor etiolégico de la abfraccion a la
flexion dentaria a partir de un trauma oclusal; capaz de crear
concentracion de fuerzas en la region cervical del diente
resultando esto en la pérdida gradual de los prismas del

esmalte. Se necesita de mas investigaciones para corroborarlo.

10. La erosion es causada por factores de origen extrinsecos
como aquellos asociados a la ingesta de dietas acidas, de ciertos
farmacos y de acidos aéreo transportados; asi como por factores
de origen intrinsecos vinculados con la regurgitacion acida

voluntaria e involuntaria.
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11. Las lesiones no cariosas se plantean como un proceso
sinérgico, en el que se presentarian interacciones entre muchos
factores como son los de origen mecanicos, quimicos y fisicos.

Describiéndose una etiologia de tipo multifactorial.

12. Para una prevencion efectiva el profesional debe conocer
los factores etiologicos, los factores de riesgo y signos
tempranos asociados con cada lesion. Permitiendo esto educar a
los pacientes, prevenir lesiones futuras y evitar el progreso de

las lesiones ya presentes en boca.
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