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Erosão dental e suas implicações 
sobre a saúde bucal
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hábitos alimentares e comportamentais contribuem 
para o surgimento de lesões advindas da perda de 
estrutura dental.

A perda não cariosa de tecido dental é um pro-
cesso fisiológico que ocorre durante toda vida2. Po-
rém, pode ser considerada patológica quando o grau 
dessa destruição torna-se excessivo, causando pro-
blemas funcionais e/ou estéticos, podendo ocasionar 
sensibilidade para o paciente3.

Diferentes formas de processos destrutivos crô-
nicos além da cárie podem afetar os dentes e causar 
a perda irreversível da superfície externa da estru-
tura dental4. Essas perdas de tecido dental duro de 
origem não cariosa são designadas como atrição, 
erosão ou abrasão3,5,6.

Revisão de literatura 
e discussão

Conceito, classificação e terminologia

A erosão dental descreve o resultado físico de 
uma perda patológica, crônica, localizada e assin-
tomática dos tecidos dentais duros pelo ataque quí-
mico da superfície do dente por ácido e/ou quelante, 
sem o envolvimento de bactérias4. O ácido de origem 
não bacteriana é, provavelmente, a causa da erosão, 
levando à desmineralização da matriz inorgânica do 
dente3.
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Os conceitos de promoção de saúde bucal e o aumento 
da expectativa de vida têm contribuído para a maior 
manutenção dos elementos dentais. Assim, com os no-
vos hábitos alimentares e comportamentais, a perda ir-
reversível de tecido dental duro de origem não cariosa 
tem aumentado substancialmente, sendo dividida em 
atrição, erosão e abrasão. A erosão dental é uma en-
fermidade crônica, definida como a perda superficial 
de tecido dental duro como resultado de um processo 
químico sem envolvimento de bactérias, causada por 
ácidos, que podem ter origem intrínseca, extrínseca ou 
idiopática, provocando a perda irreversível de tecido 
mineralizado e hipersensibilidade dentinária. O presen-
te trabalho tem por objetivo apresentar uma revisão da 
literatura sobre os principais fatores que podem ocasio-
nar as lesões de erosão, reunindo os diferentes aspectos 
relacionados à sua etiologia, classificação, diagnóstico, 
prevenção e tratamento. 

Palavras-chave: Erosão dentária. Desmineralização 
dentária. Saúde bucal.

Introdução
A evolução da odontologia e a introdução dos 

conceitos voltados para a promoção de saúde, alia-
das ao aumento da expectativa de vida, têm contri-
buído com a crescente manutenção dos elementos 
dentais1. Esse fato e a concomitante mudança nos 
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Os ácidos responsáveis pela erosão não são pro-
dutos da flora intrabucal, podendo ser de origem da 
dieta, ocupação ou fontes intrínsecas4. De acordo 
com Imfeld4 (1996), a classificação pode ser baseada 
na etiologia, sendo dividida em: 

• erosão extrínseca: resulta de ácidos exóge-
nos;

• erosão intrínseca: resulta de ácidos endóge-
nos;

• erosão idiopática: quando o diagnóstico não 
se faz possível por meio de exames clínicos 
ou da anamnese.

Em 1961 Mannerberg7 descreveu dois tipos de 
lesões erosivas usando o microscópio eletrônico de 
varredura (MEV), de acordo com a atividade pa-
togênica, classificando-as como ativas ou inativas. 
Nas lesões ativas, o final dos prismas de esmalte é 
dissolvido abaixo do nível do tecido adjacente, re-
sultando numa superfície fissurada, com aspecto 
de “favo de mel”, ao passo que nas lesões inativas 
os prismas são menos evidentes. Com a progressão 
da lesão para a dentina, os ácidos afetam primeira-
mente a dentina peritubular; os túbulos dentinários 
tornam-se alargados, afetando também a dentina 
intertubular também6.

Eccles8 (1979) classificou a erosão baseado na 
severidade clínica por meio do exame visual das su-
perfícies dentais e atribuiu escores de acordo com a 
extensão das lesões:

• Classe I - Lesões superficiais (envolvendo 
somente esmalte);

• Classe II - Lesões localizadas (envolvendo 
dentina em menos de um terço da superfí-
cie);

• Classe III - Lesões generalizadas (envolven-
do dentina em mais de um terço da super-
fície. III-a: superfícies vestibulares; III-b: 
superfícies linguais e palatinas; III-c: super-
fícies incisais e oclusais; III-d: múltiplas su-
perfícies envolvidas severamente).

Embora o termo “erosão” seja amplamente di-
vulgado e aceito na literatura odontológica, na visão 
da biotribiologia – um ramo específico relacionado à 
área biológica da tribologia (ciência que estuda os 
fenômenos de atrito, lubrificação e desgaste) –, se-
ria mais corretamente designado de “corrosão”, já 
que essas lesões se originam de processos de des-
gaste “corrosivo”1.

A perda de estrutura dental por secreções gás-
tricas, ácidos de origem endógena, é comumente de-
nominada perimólise4,6,9.

Etiologia

Fontes extrínsecas

Comidas e bebidas, especialmente frutas, suco 
de frutas e refrigerantes, podem conter uma varie-
dade de ácidos danosos ao dente3, assim como ácidos 
presentes no ar de ambientes de trabalho, piscinas 

com monitoramento do pH deficiente e administra-
ção oral de medicamentos. No entanto, os ácidos da 
dieta são a principal causa da erosão dental por fa-
tores extrínsecos1,3,4.

Järvinen et al.10 (1991) concluíram que pessoas 
que consomem frutas cítricas mais do que duas ve-
zes ao dia apresentam um risco 37 vezes maior de 
desenvolverem lesões por erosão do que aquelas que 
não as consomem. O progresso na perda de estrutu-
ra dental por erosão é de aproximadamente 1 μm 
ao dia11.

Fontes intrínsecas

Ácidos endógenos pelo retorno do ácido gástrico 
em razão do refluxo voluntário ou involuntári8. A 
erosão dental pode ser efeito de desordens psicosso-
máticas, sendo as de especial interesse as que ocor-
rem principalmente em pacientes jovens, como a 
bulimia e a anorexia, sobretudo em mulheres jovens 
entre vinte e trinta anos1,12. Desordens somáticas, 
envolvendo períodos de gravidez, alcoolismo e pro-
blemas gastrintestinais, com recorrentes quadros 
de refluxos, regurgitações e vômitos, são fatores 
etiológicos intrínsecos pelo contato frequente dos 
ácidos endógenos com os dentes1. 

Fontes idiopáticas

São fontes causadoras de erosão dental, cujo 
diagnóstico não se faz possível por meio de exames 
clínicos ou da anamnese4.

Diagnóstico

A perda de tecido dental pode ocorrer por inú-
meros meios, sendo a cárie e o trauma os mais co-
muns. Porém, o desgaste dental tem assumido uma 
grande importância na atualidade13. O desgaste 
dental pode ocorrer por abrasão, atrição e erosão, o 
que dificulta distinguir esses mecanismos, embora o 
lugar do desgaste e sua aparência possam ajudar na 
determinação da provável etiologia13.

 Portanto, o diagnóstico depende de um exame 
clínico bem realizado e de uma anamnese criteriosa, 
uma vez que o estágio da lesão é de extrema im-
portância para o sucesso do tratamento a ser em-
pregado. Durante a anamnese devem-se considerar 
os hábitos alimentares, distúrbios gastrintestinais, 
uso de medicamentos, disfunção de glândulas sali-
vares, exposição a meios ácidos durante o trabalho 
e hábitos durante a higiene bucal14.

  Ao exame clínico, as lesões de erosão apresen-
tam-se comumente com aspecto superficial fosco e 
ausência de limites bem definidos15. Em razão de 
seus próprios fatores causais, o processo erosivo di-
ficilmente se limita à região cervical dos dentes, en-
volvendo várias outras superfícies1. Lesões de erosão 
associadas com refluxo gastrintestinal apresentam-
se como depressões côncavas nas superfícies pala-
tina e oclusal dos dentes maxilares, bem como nas 
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superfícies lingual e oclusal dos dentes posteriores 
mandibulares6. Erosão associada com a dieta pode 
ser evidente na superfície vestibular dos dentes an-
teriores maxilares e apresenta-se como depressões 
escavadas para fora6.

Quando a erosão dental acomete dentes restau-
rados, as restaurações tornam-se salientes, proje-
tando-se acima da superfície dental16. Um rápido 
processo pode causar sensibilidade dos dentes, em-
bora uma progressão lenta possa ser assintomáti-
ca17. Em cemento e dentina radiculares expostos ao 
meio bucal, essa lesão apresenta maior velocidade 
de progressão1.

Tratamento

A partir do diagnóstico podem-se instituir mé-
todos preventivos, atuando sobre os fatores causais 
da lesão no sentido de impedir sua formação ou pro-
gressão, e/ou terapêuticos, buscando a restituição 
da forma, função e estética1. 

A prevenção da erosão pode ser instituída de 
duas maneiras: pelo enfraquecimento do potencial 
erosivo dos ácidos ou pelo aumento na resistência 
dos dentes18. 

A utilização de bochechos com flúor e dentifrícios 
fluoretados tem sido relatada como um método pre-
ventivo, uma vez que o flúor aumenta a resistência 
do esmalte à dissolução provocada pelos ácidos9,19,20. 
Ainda, após o contato dos dentes com ácidos podem-
se realizar bochechos com bicarbonato de sódio, con-
sumo de produtos como leite e queijo e mastigação 
de goma de mascar contendo ureia ou bicarbonato, 
com o objetivo de neutralizar os ácidos18.

Se a erosão tiver como etiologia a dieta, deve-
se diminuir a frequência de consumo de comidas 
ácidas e restringir seu consumo juntamente com 
as refeições. A ingestão de bebidas ácidas deve ser 
realizada, preferencialmente, de forma rápida ou 
utilizando-se canudo21. 

A escovação dental logo após o contato dos den-
tes com ácidos deve ser evitada, a fim de possibilitar 
o contato da saliva para a neutralização do pH do 
ambiente bucal22; ainda, deve-se instruir o pacien-
te a utilizar escova com cerdas macias e dentifrício 
fluo retado não abrasivo17,18,20. Para pacientes com 
baixo fluxo salivar, e consequente diminuição da 
efetividade da lubrificação e capacidade tampão, 
pode ser indicado o uso de saliva artificial1.

Os pacientes que apresentam essas perdas 
de estrutura dental comumente têm hiperestesia 
dentinária23-25. A conduta clínica depende do grau 
de severidade das lesões, podendo ser realizadas 
aplicações tópicas de flúor semanais13,20, utilização 
de vernizes fluoretados13,17, de agentes dessensibili-
zantes6 ou até tratamentos reabilitadores, uma vez 
que a perda de estrutura mineralizada pode causar 
danos funcionais23,24,26,27.

Como materiais restauradores podem ser utiliza-
dos a resina composta ou o ionômero de vidro18,20,23,28, 
facetas de porcelana ou resina composta23,29, onlays 
nos dentes posteriores19, ou ainda, em casos de per-
da severa de estrutura dental, a confecção de coroas 
totais19,20,27,30. Quando a vitalidade pulpar for com-
prometida, deve-se realizar o tratamento endodônti-
co previamente ao procedimento restaurador19,20,27.

Para Milosevic31 (1996), as restaurações de com-
pósito são preferíveis às de cimento de ionômero de 
vidro, uma vez que as primeiras não são solúveis 
em ácido.

Entretanto, é importante ressaltar que a reabi-
litação tem como função restabelecer a forma, a fun-
ção e a estética, promovendo conforto ao paciente e 
facilitando a higienização bucal, não levando ao de-
saparecimento de novas lesões. Assim, é de extrema 
importância o tratamento da causa da erosão den-
tal, muitas vezes com acompanhamento multipro-
fissional do caso, envolvendo cirurgiões-dentistas, 
médicos, nutricionistas e psicólogos.

Considerações finais
É de extrema importância reconhecer as lesões 

de erosão no seu estágio inicial, utilizando-se de 
uma anamnese detalhada e um criterioso exame clí-
nico, com o objetivo de identificar o fator etiológico 
no sentido de impedir sua progressão e instituir um 
plano de tratamento restaurador quando necessá-
rio, encaminhando o paciente a outro profissional 
quando pertinente.

Abstract
The concepts of buccal health promotion and the in-
crease of life expectancy have contributed for the hi-
ghest maintenance of dental elements. Thus, with the 
new alimentary and behavioral habits the irreversible 
loss of dental hard tissue of non-carious origin has in-
creased substantially, being divided in attrition, erosion 
and abrasion. The dental erosion is a chronic pathology 
defined as the superficial loss of dental hard tissue as a 
result of a chemical process not involving bacteria cau-
sed by acid that could be intrinsic, extrinsic or unkno-
wn etiology, causing irreversible loss of mineral tissue 
and dentinal hypersensitivity. The aim of this paper is 
to present a review of literature on the main factors that 
can cause the injuries of erosion, including the different 
aspects related to its etiology, classification, diagnosis, 
prevention and treatment. 

Key words: Tooth erosion. Tooth demineralization. Oral 
health.
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