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RESUMO 

 

 

As lesões cariosas eram as maiores responsáveis pela consulta ao cirurgião-dentista 

até pouco tempo, contudo diferentes formas de processos destrutivos que afetam os 

dentes vêm sido encontradas nos últimos anos, como as lesões não cariosas e 

lesões hipoplásicas. O presente trabalho enfocou a etiologia, a prevalência e 

manifestações clínicas destas lesões em crianças, considerando a produção de 

pesquisas realizadas nos últimos anos. A metodologia utilizada foi a de revisão 

bibliográfica, através de artigos científicos, livros, teses e dissertações que abordam 

o assunto. Conclui-se que as lesões não cariosas e lesões hipoplásicas possuem 

etiologia multifatorial e alta prevalência em crianças, ressaltando a importância dos 

cirurgiões-dentistas conhecerem a etiologia e removerem o fator causal, além de 

adotarem medidas educativo-preventivas, visando à promoção da saúde bucal da 

criança.   

Palavras-chave: Lesões não cariosas. Lesão hipoplásica. Crianças. Medidas 

educativo-preventivas.  
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ABSTRACT 

 

 

The carious lesions were the most responsible for consulting the dentist until 

recently, however, different forms of destructive processes affecting the teeth have 

been found in recent years: non-carious lesions and emanel hypoplasia. This study 

focused on the etiology, prevalence and clinical manifestations of these injuries in 

children, considering the production of research conducted in recent years. The 

methodology used was the literature review considering scientific articles, books, 

theses and dissertations related to the subject. It is concluded that non-carious 

lesions and emanel hypoplasia have a multifactorial etiology and a high prevalence in 

children, emphasizing the importance of dentists know the etiology and remove the 

causative factor, in addition to complying educative and preventive measures aimed 

at the promotion of oral health the child. 

 

Key Words: Non-carious lesions. Enamel hypoplasia. Child. Educative and 

preventive measures. 
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1 INTRODUÇÃO 

Sabe-se que em Odontologia, todos os esforços para a educação da 

população giram, principalmente, em torno da prevenção de doenças bucais como 

cárie dental, doença periodontal e câncer bucal. Tais doenças são as que mais 

frequentemente acometem a população de um modo geral. Porém, existem outros 

processos que acometem as pessoas e que muitas vezes passam despercebidos 

causando agressões à estrutura dental. 

Brentegani, Lacerda e Campos (2006) afirmaram que as estruturas dentais 

calcificadas (esmalte, dentina e cemento), após sua completa formação, podem 

sofrer alterações tendo como consequência a destruição de partes dessas 

estruturas, havendo diversos agentes etiológicos, tais quais: lesão de cárie, fraturas 

dentais e doenças periodontais.  Acrescentaram ainda, que pode ocorrer destruição 

desses tecidos dentários por mecanismos denominados de abfração, abrasão, 

atrição e erosão, que constituem as “Alterações Regressivas do dente” ou “Lesões 

não cariosas”. 

De acordo com Lorenzoni, Bonfante e Bonfante (2010), as lesões não 

cariosas podem ser patológicas dependendo da severidade e relacionadas com a 

idade. Enquanto o declínio da incidência de cárie tem sido observado, o desgaste 

dentário por aquelas lesões tem se tornado um achado clínico importante. Em 

muitas situações é impossível distinguir qual o principal fator envolvido com as 

lesões por Perda da Estrutura Dentária (PED). 

As lesões cervicais não cariosas constituem um grupo de lesões de grande 

complexidade na prática clínica odontológica, principalmente no que se refere à 

identificação do agente etiológico e ao tratamento proposto. Elas têm sido 

pesquisadas com maior interesse em decorrência da perda excessiva de tecido 

dentário na região cervical (junção amelocementária), que causa sensibilidade 

dentinária e problemas funcionais e estéticos (LIMA et al., 2005).  

Barbosa, Prado-Júnior e Mendes (2009) afirmaram que tais lesões 

apresentam etiologia multifatorial, destacando que a sobrecarga oclusal, a ação 
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mecânica dos abrasivos dentais, a ação química dos ácidos ou a combinação 

desses fatores, podem ocasionar a perda irreversível de estrutura dental na região 

cervical dos dentes. Salientaram ainda, que conhecer o quanto cada agente 

etiológico está contribuindo em uma determinada etapa no processo da lesão 

instalada, é de suma importância para tratar e prevenir futuras lesões. 

Dentre as agressões ao tecido duro do dente, destaca-se a erosão, 

representando uma ameaça crescente à saúde dental no século XXI. A avaliação 

minuciosa dos hábitos do paciente, associado ao exame clínico, auxilia na 

determinação da etiologia e dos fatores de risco, sendo esses o foco do manejo da 

erosão (LORENZONI; BONFANTE; BONFANTE, 2010).  

Além das Lesões não Cariosas, que lesionam as estruturas dentais 

calcificadas após sua completa formação, há a lesão hipoplásica, a qual é uma 

deficiência na quantidade do esmalte, resultante de alterações do desenvolvimento, 

podendo ocorrer na forma de fóssulas, fissuras ou perdas de áreas grandes de 

esmalte (HOFFMANN; SOUSA; CYPRIANO, 2007). 

Sensibilidade dentinária, susceptibilidade à lesão cariosa, função e estética, 

são alguns dos fatores que são comprometidos devido à presença de hipoplasia de 

esmalte. Quando localizada em dentes anteriores, repercutem negativamente na 

qualidade de vida de crianças, uma vez que afeta diretamente o fator estético. Uma 

criança ou adolescente que apresenta um sorriso comprometido poderá ter 

distúrbios psicológicos e comportamentais. Dessa forma, o tratamento dos dentes 

afetados, recuperando a estética e harmonia facial, possui uma grande relevância no 

restabelecimento da autoestima e autoconfiança da criança (CORRÊA, 2013a). 
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2 OBJETIVOS 

O objetivo deste trabalho é, através de revisão bibliográfica, alertar os 

cirurgiões-dentistas e acadêmicos de odontologia sobre a importância do diagnóstico 

precoce, métodos educativo-preventivos e terapêuticos das lesões não cariosas e 

lesões hipoplásicas em crianças, visando à promoção de saúde bucal da criança, 

além de contribuir para o enriquecimento da literatura pertinente. 
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3 REVISÃO DE LITERATURA 

A revisão de literatura envolve o levantamento e relato de uma série de textos 

relacionados com o tema proposto. Nesta etapa, será vista a conceituação de várias 

terminologias que serão utilizadas no desenvolvimento desta pesquisa. O presente 

capítulo aborda temas como: lesões não cariosas (abfração, atrição, abrasão e 

erosão) e lesões hipoplásicas em crianças.  

3.1 Lesões não cariosas 

As lesões cariosas destacavam-se como as maiores responsáveis pela 

sintomatologia dolorosa dos pacientes e pela consulta ao dentista até pouco tempo 

(WOOD et al., 2008). Baratieri et al. (2004) citaram que o traumatismo e as lesões 

cariosas são os maiores responsáveis pela perda do tecido dental duro. No entanto, 

formas diferentes de processos destrutivos que afetam os dentes e levam à perda 

irreversível de estrutura dental a partir da superfície externa são descritas na 

literatura, como as lesões não cariosas.      

Perda da estrutura dentária é uma expressão genérica e é utilizada para 

designar a perda dos tecidos duros do dente por outras causas que não a cárie, as 

fraturas ou as falhas no desenvolvimento e na formação. Tradicionalmente essa 

perda de estrutura dentária tem sido classificada em abrasão, atrição, erosão e 

abfração, categorias essas determinadas geralmente a partir de fatores etiológicos e 

manifestações clínicas (HATTAB; YASSIN, 2000). 

Com o surgimento das  lesões não cariosas em populações, tem-se a 

necessidade de realização de estudos que permitam estabelecer sua ocorrência, os 

diferentes níveis e as possíveis causas de cada uma delas. Atualmente, são poucos 

os profissionais que se dedicam a estudar e tratar da perda da estrutura dentária, 

pois o clínico geral, por falta de informação e alerta a respeito da extensão do 

problema, preocupa-se em restaurar lesões cariosas, não incluindo os casos de 

PED (Perda da Estrutura Dentária) na sua rotina de trabalho de forma diferenciada 

(MONDELLI, 2003). 
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Segundo Kaidonis (2008), pesquisas antropológicas têm demonstrado que o 

desgaste da estrutura dentária é um processo fisiológico e natural, apresentando-se 

de diferentes formas em populações de distintas épocas. Salienta, no entanto, que 

as lesões cervicais não cariosas constituem um tipo de desgaste não observado nas 

populações antepassadas, o que sugere se tratar de uma doença moderna. 

As alterações regressivas dos tecidos dentários incluem uma variedade de 

alterações que não estão necessariamente relacionadas, seja etiológica ou 

patogenicamente. Algumas alterações estão associadas ao processo de 

envelhecimento do indivíduo e outras surgem em consequência de agressão aos 

tecidos. A Atrição, Abrasão e Erosão representam três processos distintos e 

separados, cada qual resultando em perda de substância dentária. A atrição pode 

ser definida como o desgaste fisiológico de um dente como resultado do contato 

dente a dente, durante a mastigação. A abrasão é o desgaste patológico das 

estruturas dentárias devido a algum processo mecânico anormal. A erosão é 

definida como a perda de substância dentária por um processo químico que não 

envolve qualquer ação bacteriana conhecida (SHAFER; HINE; LEVY, 1987). 

Para Pereira et al. (2008), as lesões cervicais não-cariosas (abfração, erosão 

e abrasão) são caracterizadas pela perda de estrutura próxima à junção cemento-

esmalte sem a presença de cárie. Algumas teorias têm surgido para tentar explicar a 

etiologia dessas lesões, embora as causas verdadeiras permaneçam obscuras 

devido à terminologia contraditória na literatura. Faz-se necessário correto 

diagnóstico para a realização de adequado procedimento restaurador. 

Johansson et al. (2008) relataram que fatores específicos podem atuar na 

origem da perda da estrutura dentária, dentre eles as atividades funcionais e 

parafuncionais, a dieta, distúrbios salivares, os hábitos de higiene e também a 

atividade ocupacional, os quais devem ser minusciosamente investigados em um 

detalhado exame clínico.  

No processo de formação das lesões não cariosas estão ainda envolvidas 

doenças de transtornos alimentares de ordem comportamental, que apresentam 

efeitos sobre a saúde bucal, podendo ser diagnosticadas primeiramente pelo 

cirurgião-dentista. Para isso, há a necessidade do profissional estar familiarizado 
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com os sinais dessas doenças e preparado para encaminhar os pacientes que 

apresentem tais distúrbios, contribuindo para o tratamento do transtorno alimentar 

(TRAEBERT; MOREIRA, 2001).  

Os hábitos alimentares e estilo de vida estão relacionados a fatores 

extrínsecos, enquanto que os fatores intrínsecos envolvem doenças sistêmicas, 

como, por exemplo, refluxo gastroesofágico, bulimia e anorexia nervosas. Pode-se 

afirmar que os pacientes com estas doenças apresentam maior incidência de 

erosões dentárias, aftas, ardência bucal, sensibilidade dentária e gosto azedo na 

boca (CORRÊA; LERCO; HENRY, 2008). 

Vasconcelos (2006) examinou 20 pacientes que frequentavam a clínica 

odontológica da Faculdade de Odontologia de Campina Grande, com o objetivo de 

identificar a ocorrência de lesões cervicais não cariosas. A amostra foi constituída de 

67 dentes de incisivos a molares dos pacientes examinados e os dados coletados 

através da entrevista e exame clínico intra-oral.  Do total de dentes examinados 48 

apresentaram abrasão, 12 dentes com erosão e 7 abfração. Quanto ao consumo de 

frutas cítricas, 55% responderam sim e os demais outros tipos de frutas.   

Peres, Oliveira Filho e Costa (2004) realizaram estudo para identificar e 

avaliar lesões cervicais não cariosas presentes em pacientes assintomáticos em 

relação aos seguintes aspectos: quantidade de lesões existentes na dentição dos  

pacientes; presença das lesões relacionadas com a idade, gênero, hábitos bucais, 

mastigação unilateral, tratamento ortodôntico, tensão emocional, facetas de 

desgaste e contatos oclusais. A amostra foi composta por 100 pacientes, dos quais 

90 apresentaram lesões cervicais não cariosas. Das 420 lesões existentes, todas 

foram localizadas na face vestibular dos dentes, sendo os superiores os mais 

atingidos (23,5%). Fatores como sexo, hábitos bucais, mastigação unilateral, 

tratamento ortodôntico e tensão não foram diferenciais na presença ou não das 

lesões; a idade foi diferencial na presença das lesões cervicais, pois os pacientes 

com maior número de lesões apresentaram faixa etária mais elevada do que os 

pacientes que não apresentaram a lesão.  

Faye et al. (2006) fizeram um estudo para verificar a presença ou ausência de 

lesões cervicais não cariosas e sua provável etiologia no que se refere à dieta dos 
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indivíduos, oclusão e uso de medicação, bem como eventual associação com 

hábitos de higiene, no caso, a escovação de dentes. No grupo analisado, foram 

encontradas lesões cervicais em 48 pacientes (47%). De forma preliminar, os 

autores concluíram que a escovação de dentes e/ou potencial abrasivo dos 

dentifrícios não constitui fator etiológico na presença de lesões cervicais não 

cariosas, sendo que fatores como alimentação, bebidas ácidas, parafunção e uso de 

medicamentos podem estar associados ao surgimento dessas lesões. 

Amaral et al. (2008) avaliaram a prevalência e a severidade do desgaste 

dentário em crianças de cinco anos de idade, nos centros de educação infantil do 

município de Sarandi, Paraná, Brasil. Foi realizado estudo transversal em uma 

amostra aleatória de alunos matriculados (n=291) nos centros educacionais, 

concluindo que prevalência de desgaste foi de 95,2% e apenas 4,8% dos avaliados 

estavam livres de desgaste. 

3.1.1 Erosão Dental 

O termo erosão dental é usado para descrever o resultado físico de uma 

perda patológica, crônica, localizada e indolor de tecido dental duro submetido 

quimicamente ao ataque ácido, sem envolvimento de bactérias. Pode ser 

classificada de várias maneiras, todavia, a mais comum é aquela feita de acordo 

com a etiologia, em que a erosão é denominada extrínseca, intrínseca ou idiopática, 

uma vez que os ácidos que produzem o desgaste dental podem ser exógenos, 

endógenos ou de origem desconhecida (BARATIERI et al. 2004). 

Em oposição à abrasão e à atrição, nas quais se perde mecanicamente 

matéria dentária, na erosão o esmalte é desmineralizado por ácidos, que chegam à 

cavidade bucal com a alimentação (refrigerantes, bebidas com sucos de frutas, 

alimentos), por regurgitamento dos ácidos estomacais ou por vômitos frequentes, 

sendo necessários cuidados profiláticos intensivos nestes pacientes (HUBERTUS; 

STOCKLI, 2002). 

Grippo, Simring e Schreiner (2004) sugerem, por sua vez, que o termo – 

erosão dental – fosse substituído por – corrosão dental –, uma vez que, a erosão 

seria uma ação mecânica de desgaste, enquanto que a corrosão seria um desgaste 
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por ação química. Além disso, relataram que, embora os mecanismos de erosão 

possam atuar de forma independente, a ação combinada com outras lesões não 

cariosas é frequente, sendo que cada um atua com intensidade e duração diferente, 

provocando desgastes distintos em tempos diferentes. 

Como a erosão dentária é uma perda patológica, crônica, localizada e indolor 

de tecido dental duro submetido quimicamente ao ataque ácido, sem envolvimento 

de bactérias, esta lesão apresenta diferentes aspectos, os quais podem ser 

observados em alguns estudos epidemiológicos conduzidos em diversos países. O 

Reino Unido foi pioneiro nesse aspecto. O primeiro estudo populacional foi parte do 

National Survey of Children’s Dental Health (NSCDH) em 1993 (O'BRIEN, 1994).  

Clinicamente, o dente com erosão dentária apresenta defeitos côncavos sem 

aspereza e a superfície do esmalte polida. As faces dentárias acometidas 

geralmente são vestibular, lingual e oclusal. Quando o fator causal é intrínseco, os 

desgastes se encontram mais frequentemente nas faces palatinas e oclusais dos 

dentes superiores, e linguais e oclusais dos dentes inferiores posteriores. Já a 

erosão de ordem extrínseca afeta também as superfícies vestibulares (LITONJUA et 

al., 2003). Diante da diversidade de manifestações clínicas dessa lesão cervical não 

cariosa, o diagnóstico diferencial é fundamental para realizar um tratamento efetivo e 

evitar futuras lesões (MUÑOZ et al., 2010). 

De acordo com Cheng et al. (2009), a ingestão excessiva de refrigerantes e 

alimentos ácidos pode causar graves consequências dentais, inclusive a erosão 

dental e a doença cárie. Embora essas doenças sejam diferentes nos seus aspectos 

histológicos, as duas condições levam à destruição dos tecidos duros dos dentes. É 

essencial que o paciente seja orientado a adotar medidas que previnam essas 

doenças.  

Em função do pH crítico do esmalte dentário ser aproximadamente 5,5, 

qualquer solução com pH inferior a esse poderá iniciar o processo erosivo, 

especialmente se a ingestão do ácido for de longa duração. O pH da coca-cola, um 

dos refrigerantes mais consumidos, é considerado danoso aos tecidos dentais 

devido à sua acidez (pH de 2,29) (SOBRAL et al., 2000). 



20 

 

Independentemente de serem light/diet ou normais, os refrigerantes possuem 

em sua composição o ácido ácido carbônico, o ácido cítrico, entre outros ácidos que 

os tornam extremamente erosivos. Como agravante, muitas crianças têm o hábito de 

bochechar ou deixar o refrigerante por mais tempo na boca, exarcebando ainda mais 

o desgaste erosivo das superfícies dentárias (JOHANSSON et al., 2004). 

 Além de refrigerantes e alimentos ácidos, Silva et al. (2008) ressaltaram, 

através de estudo, que a ingestão de bebidas como os sucos industrializados, muito 

consumidos por crianças, podem também causar erosão dental, caso a ingestão 

seja frequente. Além disso, Shaw e Smith (1998) apontaram que a oferta destas  

bebidas em mamadeiras e, principalmente, durante o sono representa elevado risco 

para o estabelecimento dessa lesão, porque prolonga o contato da bebida com os 

dentes e limita a ação da saliva. 

A presença de pH abaixo de 5,5 em uma solução e sua frequência de 

ingestão são apenas algum dos fatores que aumentam a acidez de uma bebida, não 

podendo esquecer que a erosividade também depende da presença de íons fosfato, 

flúor e  cálcio, os quais, quando presentes, tendem a reduzir seu potencial erosivo 

(GRAY, 1962). 

Tais agentes etiológicos estão presentes no estilo de vida e hábitos 

alimentares nas últimas décadas, notando-se um elevado número de casos de 

lesões erosivas na clínica odontológica, afetando crianças e adultos. (KLIEMANN, 

2002).  

 Segundo Jaeggi e Lussi (2006), crianças na faixa etária de 2 e 5 anos 

mostraram lesão erosiva nos elementos decíduos entre 6 a 50% delas. Entre 5 e 9 

anos as lesões apareceram em 14% dos casos. Dos 9 aos 17 anos, de 11 a 100% 

mostraram sinais de erosão. Em adultos, de 18 a 88 anos, os dados de prevalência 

mostraram uma variação de 4 a 82%.  

Com relação à distribuição das lesões erosivas na dentição decídua de 

crianças pré-escolares, Wiegand, Muller e Attin (2006) verificaram maior prevalência 

em incisivos superiores, sendo que os molares, muitas vezes, também estão 

acometidos. 
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 Em estudo com cinquenta indivíduos – crianças e adolescentes – em São 

Paulo, observou-se que mais da metade dos pesquisados (58%) apresentaram 

erosão dental. A faixa de 6 a 13 anos de idade – correspondente à época em que as 

crianças começam a apresentar maior liberdade de decisão sobre alimentos e 

bebidas que ingerem – foi a de  maior prevalência, sendo os molares decíduos os 

mais afetados (MURAKAMI; CÔRREA; RODRIGUES, 2006).  

Bustillo et al. (2004) realizaram uma pesquisa para avaliar, in vitro, a 

permeabilidade do esmalte de 40 dentes decíduos submetidos à ação de líquidos 

fermentáveis e substâncias ácidas. Os dentes foram divididos em quatro grupos, 

sendo o Grupo 1 tratado com refrigerante tipo cola, o Grupo 2 com suco de laranja 

industrializado, o Grupo 3 com leite fermentado e o Grupo 4 com soro fisiológico 

(controle). Os resultados mostraram que os espécimes do Grupo 2 (suco de laranja) 

apresentaram as maiores médias de porcentagem de área corada (25,1%), seguidos 

do Grupo 1 (19,3%), Grupo 3 (15,3%) e Grupo 4 (8,9%), respectivamente, sendo 

evidenciada diferença estatisticamente significante. Concluíram que o suco de 

laranja (G2) e o refrigerante tipo cola (G1) apresentaram maiores médias de 

porcentagem de área corada e podem interferir na estrutura de esmalte dos dentes 

decíduos. 

Sales-Peres et al. (2007) avaliaram, in vitro, a capacidade de cinco 

refrigerantes (Coca-Cola®, Coca-Cola Light®, Pepsi Twist®, Guaraná Kuat®, Sprite 

Light®) de promover erosão no esmalte de dentes bovinos, que foram expostos a 

quatro ciclos de desmineralização e remineralização em saliva artificial. Concluíram 

que os cinco refrigerantes causaram erosão no esmalte dental e que o pH dos 

líquidos parece ter mais influência no potencial erosivo do que as variáveis químicas.  

Barbour et al. (2006) estudaram a correlação entre amolecimento do esmalte, 

erosão de esmalte e a influência da temperatura em refrigerantes. Estudos de 

potencial erosivo de bebidas são conduzidos em temperatura ambiente ou similar à 

corporal, porém as bebidas geralmente são servidas quentes, com gelo ou geladas. 

Um aumento de 25°C na temperatura dos refrigerantes reduziu a dureza do esmalte 

e aumentou a perda de estrutura de aproximadamente 5 micrômetros. Apesar de o 

desgaste ocorrer mais lentamente in vivo do que in vitro, o efeito da temperatura é 
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suficiente para orientar a ingestão de bebidas erosivas. Bebidas quentes devem ser 

consumidas com moderação e na menor temperatura aceitável e as demais devem 

ser armazenadas na geladeira ou devem ser acrescidas de gelo para reduzir a 

temperatura e, portanto, o risco de erosão dentária.  

Silva et al. (2010) avaliaram o potencial erosivo de bebibas à base de soja, as 

quais são frequentemente consumidas por crianças. A amostra foi composta por 

doze bebidas (nove sucos e três leites). Concluíram que todos os sucos 

apresentaram pH endógeno inferior ao considerado crítico para dissolução do 

esmalte dentário, demonstrando potencial erosivo. O menor valor do pH foi 

registrado para o Ades Abacaxi® (3,94) e o maior para o Sollys Original® (7,15). 

Com relação às crianças, os profissionais de saúde devem orientar os 

responsáveis quanto ao uso de medicamentos líquidos infantis. É importante a 

higiene bucal, pois alguns medicamentos têm potencial cariogênico e erosivo. Deve-

se dar preferência para que a medicação seja administrada durante refeições e 

antes da criança adormecer (NEVES; PIERRO; MAIA, 2007).  

Lagerweij et al. (2006) relataram que a aplicação tópica de flúor apresenta 

bons resultados na prevenção da erosão dental, pois a camada de fluoreto de cálcio 

fornece minerais adicionais para serem dissolvidos durante o ataque ácido, 

promovendo assim um efeito inibidor da erosão. A remineralização do tecido erodido 

confere às superfícies dentais afetadas  uma maior resistência ao ataque ácido. 

Outra medida relevante para a preservação da erosão dental seria a inclusão 

de informações sobre o potencial erosivo dental no rótulo dos produtos ácidos que 

são utilizados de maneira frequente e prolongada. Entretanto, devemos sempre ter 

em mente que a medida preventiva mais eficaz contra a erosão dental continua 

sendo a orientação ao paciente para eliminar ou reduzir a frequência de exposição 

de seus dentes aos ácidos (HUGHES et al., 2002). 
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3.1.2 Abrasão 

Abrasão é um desgaste provocado pela ação de objetos contra a superfície 

do dente, os quais são introduzidos repetidamente na boca e que entram em contato 

com os dentes, como cerdas duras de escovas dentais, técnica de escovação 

incorreta, dentifrícios abrasivos, uso incorreto de escovas interdentais e do fio dental 

(ECCLES, 1979). 

 Imfeld (1996) relatou que os casos mais comuns de abrasão se referem a 

pacientes que tem hábitos deletérios durante a higiene oral. Ainda há o desgaste por 

mastigação, o qual é diretamente influenciado pela capacidade abrasiva do alimento 

e a frequência em que é ingerido. A área da lesão abrasiva apresenta-se em forma 

de um “V” de aspecto liso e brilhante, a qual pode estar também associada a outro 

tipo de lesão não cariosa.   

Dyer, Addy e Newcombe (2000) sugeriram que o ato de escovar no sentido 

horizontal causa duas a três vezes mais desgaste comparado com a escovação 

vertical, além da frequência e da força aplicadas durante a escovação. Além disso, o 

uso de escovas duras durante a escovação promove efeitos danosos para os 

tecidos dentais em crianças, como também em adultos. 

Catão (2006) avaliou a prevalência e severidade de lesões não cariosas em 

dentes permanentes de acadêmicos de Odontologia da Universidade Estadual da 

Paraíba. Foram selecionados 50 alunos com idade média de 22,3 anos. Concluiu 

que a abrasão foi a lesão que mais se destacou neste estudo, seguida da erosão e 

depois da abfração.  

3.1.3 Atrição 

O termo atrição dental é usado para descrever o desgaste fisiológico do 

tecido dental duro como resultado do contato de dente contra dente, sem nada 

estranho interposto entre eles. O desgaste ocorre quando os dentes são 

friccionados, por exemplo, durante a deglutição, fonação, envolvendo as superfícies 

oclusais e incisais (BARATIERI et al., 2004).  
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Segundo Corrêa (2013b), tem sido obeservado um número cada vez mais alto 

de crianças portadoras de dentes com desgaste atípico nas superfícies incisais e 

oclusais. Esta alteração na dimensão pode ocorrer tanto na dentadura decídua como 

na mista e na permanente, sendo decorrente do hábito parafuncional conhecido 

como bruxismo. 

Cariola (2006) definiu o bruxismo como o hábito de apertar, cerrar ou ranger 

os dentes, durante os movimentos não funcionais do sistema mastigatório, sendo  

considerado um hábito mórbido. Há presença de um comportamento mandibular 

parafuncional, podendo ocorrer em vigília ou durante o sono, produzindo ou não 

ruídos (PEREIRA et al., 2006). 

Para Lima, Humerez Filho e Lopes (2005), neste tipo de atrito, conhecido 

como bruxismo, ocorre fricção dente a dente, formando-se facetas de desgaste e se 

concentram forças na região cervical dos dentes. Cunha et al. (1998) ressaltaram 

que estas facetas não são sinônimos da existência de bruxismo atual, apenas 

permitem saber que ocorreu um episódio desse hábito parafuncional. Entre os 

pacientes que possuem lesões não cariosas, 51% são bruxistas e 76% possuem 

algum tipo de sensibilidade. 

No exame intrabucal, as facetas de desgastes atípicas são mais encontradas 

nas faces incisais  dos dentes anteriores e vértices de cúspides de caninos do que 

no vértice de cúspides de molares decíduos. Esse desgaste pode ser acentuado ou 

não, pode estar localizado ou generalizado por toda a dentição. O padrão de 

desgaste dental do bruxismo prolongado é frequentemente não muito uniforme e 

raras vezes observa-se fratura de cúspide ou restauração dentária (GLAROS; 

EPKINS, 1995). 

 Johansson et al. (1993) também encontraram diferença estatisticamente 

significante ao verificar que os dentes anteriores apresentavam mais desgaste que 

os posteriores. Essa diferença, segundo os autores, pode ser por vários fatores, 

como relacionamento oclusal, fatores ambientais abrasivos e erosivos. 
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Sistemicamente, desordens endócrinas, alergias, deficiências nutricionais e 

vitamínicas, distúrbios otorrinolaringológicos, distúrbios gastrointestinais, Síndrome 

de Down e deficiência mental podem estar relacionados com o desenvolvimento do 

bruxismo. Além disso, este hábito oral pode estar também relacionado à presença 

de problemas respiratórios durante o sono, como  a obstrução das vias aéreas  

devido à hiperplasia tonsilar. Após a cirurgia de adenoides e tonsilas, há uma 

significativa melhora no quadro de bruxismo em crianças (DIFRANCESCO et al., 

2004).  

É relevante mencionar que drogas medicamentosas, como anfetaminas e 

seus derivados podem desencadear ou exacerbar o bruxismo. Esses dados 

sugerem que as crianças que fazem uso de medicamentos para o tratamento da 

desordem da hiperatividade podem ser de alto risco para desenvolver o bruxismo, 

principalmente o noturno (BRANDON, 1969). 

Em relação aos fatores hereditários, Corrêa (2013b) relatou que pode haver 

predisposição familiar em determinados indivíduos para o bruxismo. Crianças cujos 

pais apertam ou rangem os dentes têm maior tendência a fazê-lo do que aquelas 

cujos pais não apresentam esse hábito.  

Além desses fatores etiológicos, Cunha et al. (1998) citaram que a má postura 

adotada por algumas crianças e o desequilíbrio que pode resultar, podem estar 

enquadradas em um dos agentes etiológicos do bruxismo. Cassisi e Mcglynn (1988), 

através de pesquisas, concluíram que algumas posturas aplicam forças laterais na 

mandíbula que podem contribuir para a incidência e severidade do bruxismo. 

Na dentição decídua pode ser constatada, às vezes, uma profunda atrição. 

Essa dentição com seus 86 a 88% de mineralização é menos mineralizada que a 

dentição permanente (92%). Isso e o maior volume dos poros podem ser a causa da 

menor resistência ao atrito e à abrasão dos dentes decíduos, porém, não foi ainda 

extensamente estudado (HUBERTUS; STOCKLI, 2002).  

Petit et al. (2007) observaram que 46% das crianças examinadas com idade 

entre 2,5 e 6 anos apresentavam bruxismo. Além disso, constataram que a 

prevalência do bruxismo aumenta significativamente com a idade e que  o bruxismo 
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noturno persistente se relacionava à permanência dos pais junto aos filhos até que 

adormecessem.  

Pizzol et al. (2006) constataram que o número de crianças com bruxismo 

tende a aumentar devido às pressões da vida moderna, sendo o estresse comum 

nas crianças, cuja agenda é superlotada: escola, natação, judô, inglês, balé, piano 

etc. Glaros e Epkins (1995) mencionaram que devido a esse estresse presente nos 

dias atuais, as crianças bruxômanas apresentam maior susceptibilidade a 

apresentarem desordens psicológicas que as crianças que não possuem bruxismo, 

e que o abuso sexual pode estar associado a este hábito parafuncional.  

3.1.4 Abfração 

Segundo Hellstrom (1997), o termo abfração deriva do verbo latino 

frangesefractum (quebrar) e é usado para descrever uma forma especial de defeito 

em forma de cunha na região cervical de um dente. As lesões de abfração (lesões 

induzidas por pressão) são geralmente observadas em um único dente ou em 

dentes não adjacentes e resultam de forças oclusais aplicadas fora do longo eixo 

levando à flexão do dente e não ao resultado de abrasão apenas.  

Lima et al. (2005), ao analisar 348 dentes afetados pela abfração, observaram 

que as lesões foram mais prevalentes em mulheres, tendo havido uma relação direta 

entre idade e má oclusão, com hábitos nocivos e parafuncionais, como apertamento 

e bruxismo. 

Piotrowski, Gilette e Hancock (2002) pesquisaram sobre a prevalência e 

características de lesões cervicais do tipo abfração em norte-americanos. 

Concluíram que a abrasão da escova dental é fortemente suspeita de contribuir para 

a maioria das lesões cervicais do tipo abfração. Contudo, deve-se levar em conta 

também a presença de tensões oclusais estimulando assim a presença de lesões de 

abfração. 
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3.2 Lesão Hipoplásica 

Como as lesões não cariosas, a lesão hipoplásica de esmalte é uma patologia 

de alta prevalência na clínica odontológica infantil. Clinicamente, a hipoplasia 

caracteriza-se por manchas irregulares difusas ou bem delimitadas, com coloração 

esbranquiçada ou amarelo-acastanhada, de superfície lisa ou rugosa, com sulcos e 

ranhuras, ou até mesmo áreas cavitadas. A extensão e localização desta lesão são 

influenciadas pela duração e intensidade do estímulo sobre os ameloblastos, na fase 

de desenvolvimento da matriz orgânica do esmalte. Além disso, tem sido relatado 

que a presença de hipoplasia pode ser considerada um fator de risco de cárie tão 

relevante quanto a infecção precoce por Streptococcus mutans e a presença de 

dieta cariogênica (MILGROM et al., 2000). 

O fator etiológico da lesão hipoplásica de esmalte pode ser genético ou 

ambiental, sistêmico ou local. As hipoplasias de etiologia genética afetam apenas a 

porção de esmalte dentário (amelogênese imperfeita), sendo frequente na dentição 

decídua. Em contrapartida, as lesões de origem ambiental podem afetar tanto o 

esmalte quanto a dentina. Entre as causas sistêmicas mais frequentes estão: 

infecções do trato respiratório e urinário, otite média, complicações asmáticas, 

doenças exantemáticas, sífilis congênita, doença celíaca, causas idiopáticas, 

distúrbios nutricionais e prematuridade ao nascimento. Já as causas locais mais 

citadas são: lesões periapicais e traumatismos na dentição decídua, mais prevalente 

nos incisivos centrais superiores, devido à proximidade do dente decíduo ao germe 

do dente permanente em desenvolvimento (SHAFER; HINE; LEVY, 1987). 

Seow (1997), em um estudo sobre diagnóstico clínico de defeitos de esmalte, 

relatou que a hipoplasia na dentição decídua pode ser detectada mais dificilmente 

do que na dentição permanente por causa de sua presença mais sutil, devido à 

espessura mais fina da camada de esmalte. 

Ellywood e O´Mullane (1994) analisaram uma população no norte do País de 

Gales com baixos níveis de flúor na água de abastecimento público, não observando 

relações entre a presença de cárie dentária e hipoplasia. Foram avaliadas crianças 

com idade média de 12 anos, e o grupo de crianças com a presença de hipoplasia 
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teve uma prevalência de cárie 33% menor quando comparado ao grupo sem essa 

alteração.  

Hoffmann, Sousa e Cypriano (2007) verificaram a prevalência de hipoplasia 

em crianças. A amostra foi composta por 624 pré-escolares de 5 anos e 309 

escolares de 12 anos. A prevalência desse defeito de esmalte foi avaliado através 

do índice DDE, constatando a incidência de 8,7% na dentição decídua. Os 

resultados deste estudo também indicaram maior chance de crianças virem a ter 

cárie, tanto na dentição decídua como na permanente, na presença de lesão 

hipoplásica, porém mais estudos são necessários para comprovação dessa 

associação. 
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4 DISCUSSÃO 

Embora haja constatações de que as lesões não cariosas já acompanham a 

condição humana há muito tempo, como indicam os estudos antropológicos 

(KAIDONIS, 2008), é evidente que estas patologias possuem agentes etiológicos 

que podem ser considerados modernos, especialmente as provocadas por erosão 

(LORENZONI; BONFANTE; BONFANTE, 2010; KLIEMANN, 2002).    

Devido à etiologia multifatorial e complexo diagnóstico, as lesões não cariosas 

necessitam de um exame clínico mais criterioso relacionado às suas manifestações 

clínicas, pois Rios et al. (2007) afirmaram que muitas vezes é difícil ou até 

impossível saber qual o fator causador envolvido na lesão do dente. Portanto, 

Vasconcelos (2006), Cheng et al. (2009), Magalhães et al. (2008) e Hughes et al. 

(2002) ressaltaram a importância em orientar o paciente a adotar medidas que 

previnam essas lesões.  

Shafer, Hine, Levy (1987); Pollmann, Berger e Pollmann (1987); e Peres, 

Oliveira Filho e Costa (2004) afirmaram que as chamadas alterações regressivas 

dos tecidos duros dentais estão relacionadas ao processo de envelhecimento do 

indivíduo, sendo mais prevalente em faixa etária mais elevada, contudo, estas 

alterações são comumente encontradas em crianças, principalmente a partir dos 

seis anos de idade, pois elas começam a apresentar maior liberdade 

comportamental e de decisão sobre alimentos e bebidas que ingerem (JAEGGI; 

LUSSI, 2006; MURAKAMI; CÔRREA; RODRIGUES, 2006).  

Os estudos realizados por Silva et al. (2008), Sobral et al. (2000) e Cheng et 

al. (2009), indicaram a possibilidade de que o consumo em grande escala de 

bebidas e alimentos ácidos sejam agentes desencadeadores de erosão dentária em 

crianças. O largo consumo de refrigerantes, pelo que os estudos indicam, é fator 

preponderante na prevalência das lesões por erosão nas populações das faixas 

etárias mais novas (JAEGGI; LUSSI, 2006; MANGUEIRA et al., 2009a; 

MANGUEIRA et al., 2009b). 
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Além de apresentar pH ácido (GRAY, 1962; SALES-PERES et al., 2007; 

SOBRAL et al., 2000), o refrigerante ou suco industrializado, em temperaturas 

maiores, possui alto potencial erosivo  principalmente quando comparado às bebidas 

refrigeradas (BARBOUR et al., 2006). Diante disso, Sobral et al. (2000) e Barbour et 

al. (2006) indicaram que estas bebidas devem ser consumidas em temperaturas 

mais baixas e entre as refeições. 

Faye et al. (2006) concluíram que a escovação de dentes e/ou potencial 

abrasivo dos dentifrícios não constitui fator etiológico na presença de lesões 

abrasivas. Em contrapartida, pesquisas realizadas por Imfed (1996); Dyer, Addy, 

Newcombe (2000) e Piotrowski, Gilette e Hancock (2002) demonstraram que a 

escova dental e os dentifrícios abrasivos contribuem fortemente para a formação 

destas lesões.  

Com relação aos dentes mais afetados com a presença de atrição, Hugoson 

et al. (1988), Johansson et al. (1993), Glaros e Epkins (1995), e Lopes (2005) 

concluíram que os incisivos e caninos apresentavam maior desgaste que as 

unidades dentárias posteriores. Por outro lado, Chuajedong et al. (2002) 

encontraram os maiores desgastes nos primeiros molares e afirmaram que isso 

ocorre por ser o primeiro dente a irromper na cavidade bucal, ficando mais tempo 

exposto aos fatores que levam ao desgaste. 

Petit et al. (2007) em seus estudos sobre o bruxismo em crianças, concluíram 

que 46% de crianças entre 3 a 6 anos apresentavam este hábito oral, dado este  

semelhante ao encontrado na pesquisa realizada por Shinkai et al. (1998), na qual 

observou-se a prevalência de 44% nas crianças examinadas. Quanto ao sexo, 

Bayardo et al. (1996) e Hublin et al. (1998) notaram que o bruxismo é mais 

prevalente no feminino, contudo, Bharti, Malhi e Kashyap (2006) observaram que 

92% das crianças com bruxismo eram do sexo masculino. Por outro lado, Demirn et 

al. (2004) não notaram diferença estatisticamente significativa na prevalência de 

bruxismo entre crianças de ambos os sexos.   

Para Piotrowski, Gilette e Hancock (2002), o principal fator etiológico da 

abfração é a escova dental, causando lesões em um único dente ou em dentes 

adjacentes. Contudo, Lima et al. (2005) observaram que a abfração tem como 
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principal causa a má oclusão, sendo que esta lesão não cariosa é mais prevalente 

no sexo feminino. 

Muñoz et al. (2010), Bendo et al. (2007) e Passos et al. (2007) afirmaram que 

deve ser realizado o diagnóstico diferencial das lesões não cariosas, como também 

das lesões hipolásicas. Na hipoplasia, este diagnóstico é de suma importância, pois 

há diversos achados patológicos que ocorrem na porção de esmalte dentário, cujos 

mesmo são classificados de acordo com sua origem (PASSOS et al., 2007).  

Hoffmann, Souza e Cypriano (2007), em seus estudos, constataram a 

prevalência de lesões hipoplásicas de 8,7% na dentição decídua. Este resultado é 

semelhante a outras pesquisas realizadas em outros países, tais como: 6% em 

Iowa, Estados Unidos (SLAYTON et al., 2001); 22.3% na china (LI et al., 1996) e 

22,7% na Tailândia (KANCHANAKAMOL et al., 1996). 

Ellywood e O´Mullane (1994), através de suas pesquisas epidemiológicas, 

não observaram uma relação da presença de hipoplasia com um risco aumentado 

de desenvolver cárie dentária. Porém, Hoffmann, Sousa, Cypriano (2007) e Milgrom 

et al. (2000) apontaram a lesão hipoplásica como um fator de risco de lesão cariosa. 

A depender da severidade que estas lesões apresentam em crianças, este 

conhecimento torna-se um marcador importante também para a definição de ações 

em saúde pública.  

Segundo Kina et al. (2010) e Pereira et al. (2008), portanto, é imprescindível 

que o cirurgião-dentista esteja capacitado para identificar a etiologia das lesões não 

cariosas e hipoplásicas, e assim orientar o paciente para sua eliminação, além de 

elaborar um adequado procedimento restaurador.  
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 Através desta revisão de literatura, nota-se a alta prevalência de lesões não 

cariosas e lesões hipoplásicas na população, particulamente em crianças. Este fato 

deve-se às mudanças comportamentais e, principalmente, dietéticas da população 

moderna. Além disso, observou-se que estas lesões possuem etiologia multifatorial 

e complexo diagnóstico, enfatizando a importância dos cirurgiões-dentistas e 

acadêmicos de odontologia conhecerem a etiologia, identificando-as e removendo o 

fator causal, antes que haja perda acentuada dos tecidos dentais. Vale ressaltar a 

importância em adotar medidas educativo-preventivas, a fim de promover a saúde 

bucal.  
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