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INFORMAQAO SOBRE O ARTIGO RESUMO
Historial do artigo: A hipersensibilidade dentindria consiste numa condicdo relativamente comum na pratica
Recebido a 30 de marco de 2011 clinica. O seu desenvolvimento depende da existéncia de duas condicoes: a exposicao de
Aceite a 7 de setembro de 2011 dentina e a abertura dos tibulos dentinérios, estando etiologicamente associada aos fené-
On-line a 9 de noviembre de 2011 menos de abrasao, erosdo e, possivelmente abfrac¢do. A compreensao da fisiopatologia
destes fendmenos é indispensavel para a prevencao da hipersensibilidade dentinaria, bem
Palavras-chave: como para a selecdo do tratamento escolhido. Contudo, estudos epidemiolégicos recentes
Hipersensibilidade dentinéria constataram que a maioria dos clinicos apresenta dificuldades tanto no conhecimento e
Sensibilidade dentinaria controlo dos fatores etiolégicos como no estabelecimento de uma metodologia de trata-
Etiologia mento desta condi¢do. Com base numa investigacdo bibliografica da literatura cientifica
Desgaste dentario sobre a etiologia, fisiopatologia e prevencdo da hipersensibilidade dentindria, os autores
Prevencio pretendem esclarecer o clinico acerca do real potencial de exposicdo e abertura dos tibulos

dentindrios por abrasdo, abfracao, atricdo e erosdo, propondo uma metodologia de atuacdo

clinica para a prevencéo da hipersensibilidade dentinaria.
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Dentin Hypersensitivity: Aetiology and Prevention

ABSTRACT

Keywords: Dentin hypersensitivity is a relatively common condition experienced in clinical dental prac-
Dentine hypersensitivity tice. The development of dentin hypersensitivity requires the presence of two conditions:
Dentine sensitivity exposure of dentin and opening of the dentine tubules through abrasion, attrition, ero-
Aetiology sion and possibly abfraction. Understanding the phatophysiology of these conditions is a
Tooth wear key factor in the approach of preventing dentin hypersensitivity as well as in the selection
Prevention of therapeutic measures. However, recent epidemiological studies have shown that most

practitioners have difficulties in managing this condition effectively.
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prevention of dentin hypersensitivity.
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Introducao

Clinicamente, a hipersensibilidade dentaria, hipersensibili-
dade dentinaria (HD) ou sensibilidade dentinéria caracteriza-
se por uma dor aguda de curta duragdo, em resposta a um
estimulo sobre a dentina exposta — normalmente térmico,
evaporativo, tatil, osmético ou quimico - que ndo pode serrela-
cionada com qualquer outro defeito ou patologia dentaria®.

A prevaléncia da condigdo serd de 15%, afetando predomi-
nantemente a faixa etéria entre os 30 e os 40 anos?™. Mais de
90% das localizagoes afetadas por HD encontram-se no terco
cervical das faces vestibulares e linguais/palatinas dos dentes
permanentes, sendo o terco cervical da face vestibular o local
de eleicdo para o seu aparecimento®. Os caninos sdo os dentes
mais afetados, seguidos, por ordem decrescente, dos primei-
ros pré-molares, incisivos, segundos pré-molares e primeiros
molares?*. Fisiologicamente, existem vérias teorias que pro-
curam explicar o mecanismo da sensibilidade dentinaria’.
De todas, a mais difundida e aceite atualmente é a teoria
hidrodinamica da sensibilidade proposta por Gysi em 1900, e
sustentada por evidéncias cientificas obtidas na década de 50
e 60 por Brannstrom et al.. Esta teoria justifica a sensibilidade
como resultado da movimentagdo rapida do fluido contido no
interior dos tubulos dentindrios, em qualquer dire¢do, con-
sequéncia da aplicacdo de um estimulo sobre a dentina. Este
movimento cria alteracdes de pressao que, por sua vez, ativam
fibras nervosas A-3 localizadas em torno dos prolongamen-
tos odontoblésticos no interior dos tubulos ou na transicdo
pulpo-dentinéria®°.

Métodos

As seguintes bases de dados eletrénicas foram consultadas:
Pubmed, The Cochrane Collaboration e Sciencedirect. Foram
consideradas referéncias datadas entre 1998 e 2011, em lingua
inglesa, obtidas a partir dos seguintes termos de busca e res-
petivas combinagoes: «dentin hypersensitivity», «prevention»,
«aetiology», «tooth wear». Foi efetuada uma leitura dos resu-
mos e, posteriormente, uma selecdo de artigos completos que
descrevessem a etiologia da hipersensibilidade dentindria e os
mecanismos de prevengao, bem como de artigos centrados no
fenémeno de desgaste dentério ndo cariogénico. A partir da
listagem bibliografica dos artigos lidos foram obtidos outros
artigos relevantes cuja publica¢do precedesse o ano de 1998.

Etiologia

O estabelecimento da HD compreende duas fases. Uma pri-
meira fase de localizacdo da lesdo por exposicao dentindria e
uma segunda fase de inicia¢do da lesdo resultante da abertura
dos tibulos dentinarios'®.

Localizacao da lesao

A exposicdo dentindria pode resultar tanto da perda de
esmalte (desgaste dentério) quanto de tecidos periodontais
(recessdo gengival)!l.
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Figura 1 - Fenémeno de atri¢do visivel nas superficies
oclusais.

Desgaste dentdrio

Dados epidemioldgicos indicam o desgaste dentdrio como a
quarta dimensao dos fatores de risco para a estética, funcéo
e longevidade da denticdo humana, precedido por trauma,
cérie e doenca periodontal’®>'#, O termo desgaste dentario foi
introduzido com o intuito de englobar a perda nao cariogénica
dos tecidos duros dentérios por atricdo, abrasdo e erosdo1°,
Toda a populacdo apresenta algum grau de desgaste dentario
durante a vida, mas num grupo de individuos este des-
gaste atinge niveis patolégicos'’-18. Observacdes laboratoriais
e clinicas demonstraram que, raramente, estes fenémenos
atuam isoladamente; dependendo da superficie dentéria,
o desgaste dentario resultard da capacidade de interacdo
entre os trés. Para que o entendimento das intera¢oes
seja possivel, estes fendmenos serdo primeiro abordados
isoladamente.

A atricdo, por definicdo, consiste no desgaste das super-
ficies de contacto interdentarias como resultado da friccdo
produzida por esses contactos®® (fig. 1).

Embora natural, dada a sua relacdo com a funcao mas-
tigatéria, o desgaste dentdrio resultante da atricdo pode
alcancar niveis patolégicos quando associado a habitos para-
funcionais como o bruxismo?®. Existem, inclusivamente,
estudos que identificam o bruxismo como a Unica causa
de desgaste dentdrio em 11% dos casos referidos, atu-
ando como cofator em dois tercos dos casos de etiologia
combinada®®.

O termo abraséo é utilizado para descrever o desgaste den-
tario induzido pelo contacto dentario com qualquer material
ou objeto, excluindo os contactos interdentarios? (fig. 2). O
estudo da abrasdo dentdria tem sido centrado sobretudo nos
efeitos da escovagem com pasta dentifrical’. Os efeitos desta
acdo, tanto na etiologia quanto no tratamento da HD, conti-
nuam a ser mote de debate e controvérsia. O principal foco
de discérdia assenta no potencial dos agentes abrasivos das
pastas dentifricas de promover o desgaste dentério, expondo
a dentina?!.

As lesOes de etiologia abrasiva por escovagem aparen-
tam ter uma relacdo com a localizacdo das superficies. Por
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Figura 2 - Abrasdo visivel na regido cervical dos
pré-molares.

exemplo, em pacientes dextros, as superficies dentdrias das
hemi-arcadas esquerdas apresentardo maior desgaste, com
predilecdo para a regido cervical das faces vestibulares dos
caninos e pré-molares’. A sua posi¢do na arcada dentéria leva
a que, durante a escovagem, a intensidade das forcas aplica-
das sobre estes dentes seja superior!!. No entanto, a utilizacéo
normal da escova, isoladamente, ndo tem efeitos mensura-
veis sobre o esmalte??. Em relacdo a dentina, o mesmo estudo
permitiu constatar que a utilizagdo isolada da escova durante
longos periodos (o equivalente a anos de escovagem) provoca
um desgaste dentindrio diminuto, podendo mesmo restringir-
se a smear-layer??.

Como pode entdo a escovagem relacionar-se com a abrasdo
dentdria?

Estudos sugerem que a pasta dentifrica pode ser mais rele-
vante no fenémeno abrasivo do que a prépria escovagem?3.
As pastas dentifricas contém agentes abrasivos de forma a
facilitar a remoc&o de pigmentos e outros depésitos da super-
ficie dentaria. Contudo, tal como as escovas, a maioria das
pastas dentifricas possui valores muito reduzidos de abrasi-
vidade relativa sobre o esmalte, segundo as determinacgoes
da International Standards Organization para os requisitos
das pastas dentifricas (valores de RDA)?4. Também o intervalo
de pH permitido (4-10) poderia sugerir alguma preocupacio
com o desgaste dentdrio, pela interacdo da abrasdo com a
erosdo acida associada a pasta, mas virtualmente todos os
produtos disponiveis possuem valores de pH acima dos valo-
res associados a desmineralizacdo (pH 5,5 para o esmalte e
pH de 6,5 para a dentina)?!. Assim, a utilizagdo normal da
maioria das pastas (com a excecao das raramente utiliza-
das pastas de alumina ndo hidratadas), com ou sem escova,
resultard numa contribuicdo minima ou nula para o desgaste
do esmalte?>?®. Em relagdo & dentina, segundo um estudo
in situ, a escovagem com pasta dentifrica produz um des-
gaste abrasivo minimo do tecido, proporcional aos valores de
RDA das pastas utilizadas?®>. Na verdade, a abrasdo cumu-
lativa resultante da escovagem normal com pasta, durante
um periodo de 80 a 100 anos, levaria a perda de 1mm de
dentina?’.

E qual o efeito de uma escovagem incorreta?

Se a escovagem com pasta dentifrica for abusiva e anor-
mal, os efeitos sobre o esmalte serdo igualmente reduzidos
ou nulos, porém, se realizada diretamente sobre a dentina,
a abrasdo poderd atingir niveis patoldgicos, verificando-se
que, de facto, a dentina é mais suscetivel do que o esmalte
a fenémenos abrasivos e erosivos, atuando em conjunto ou
isoladamente?’28.

No entanto, estas evidéncias sustentam a hipétese de o
desgaste dentario ndo cariogénico resultar da interacdo entre
abrasio, atricdo e erosdo, ao invés da sua acdo isolada?!.

A erosdo é, dos trés fatores, o que maior potencial de
desgaste dentario apresental®. O desgaste induzido leva a
possivel exposicdo dentindria em qualquer localizacdo da
coroa clinica dos dentes, particularmente a zona cervical,
onde a espessura do esmalte é mais fina. A erosdo define
o desgaste dentario resultante da acdo quimica (acidos), de
origem ndo bacteriana®. Esta pode ser classificada como
intrinseca ou extrinseca, consoante a origem dos 4cidos®. A
erosdo extrinseca pode, por sua vez, ser subdividida em die-
tética ou ambiental/ocupacional. Existe uma sélida evidéncia
da associacdo da HD com a erosao, tanto intrinseca quanto
extrinseca. No entanto, atendendo a localiza¢do preferencial
das lesdes, a exposicdo dentindria associada a HD resultante
do desgaste do esmalte serd, de facto, uma consequéncia do
fenémeno de erosdo extrinseca dietética, provavelmente com-
binado com a escovagem com pasta dentifrica’l.

Esta pode resultar da ingestdo de alimentos ou bebidas
acidos, tais como citrinos, pickles, sumos de frutas, bebi-
das carbonatadas, vinho e outras bebidas alcodlicas3!, chas
frutados®? ou cidra’. O potencial lesivo da eroséo foi consta-
tado numa revisdo da prevaléncia do fenémeno, associando-o
ao consumo elevado de bebidas e alimentos acidos nos paises
desenvolvidos!333. Mas a associagdo da erosdo com o des-
gaste dentdrio com base em estudos epidemiolégicos nao é
suficiente para transformar a hipétese em facto. Foi através
da realizacdo de estudos in situ que o papel dos refrigeran-
tes na erosdo do esmalte foi confirmado, sugerindo também a
existéncia de uma possivel predisposic¢do individual a erosdo
induzida por consumo de bebidas 4cidas (suscetibilidade dez
vezes superior). Os dados retirados indicam que, dependendo
da suscetibilidade e excluindo os efeitos sinergéticos de outros
fatores de desgaste dentario como a abrasdo, o consumo de
1 litro de refrigerantes por dia pode provocar a perda de 1 mm
de esmalte entre 2 a 20 anos»%. Ora, na regido cervical da
face vestibular dos dentes, a espessura do esmalte ndo atinge
sequer este valor. Assim, face aos dados fornecidos por anéli-
ses estatisticas de vendas e consumos de bebidas e alimentos
acidos, estudos epidemiolégicos, estudos in vitro, estudos in
situ e artigos de revisao, conclui-se que existe uma forte evi-
déncia do papel determinante da erosdo 4cida na prevaléncia
do desgaste dentario.

Interacdo entre abrasdo, atri¢do e erosdo

A interacdo entre a abrasdo ou a erosdo com a atricdo nao
se encontra bem documentada. Curiosamente, em relacdo a
interacao da atricao com a erosao, um estudo in vitro demons-
trou que o desgaste de esmalte provocado pela atricdo é
significativamente menor em ambiente acido. Uma possi-
vel explicacdo para este facto é a reducdo da friccdo pela
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manutencdo das superficies de esmalte em contacto lisas,
como resultado da erosdo acida®.

Estas observagdes estdo de acordo com a constatacao da
baixa prevaléncia de HD nas superficies oclusais de individuos
e que reportam um elevado consumo de fruta e/ou habitos
parafuncionais?33,

A interacdo entre a abrasao e a atri¢do, como, por exem-
plo, a mastiga¢do de materiais abrasivos, encontra-se descrita,
unicamente, em relatos de casos clinicos. Estes sugerem que
alguns materiais abrasivos, quando mastigados regularmente,
seja por hdbito ou necessidade ocupacional/profissional,
poderdo induzir um desgaste acentuado das superficies de
esmalte em contacto. Em adicdo, se esta acao se desenrolar
num meio acido - mastigacao de frutas fibrosas 4cidas como
a magd - o desgaste dentdrio aumentard drasticamente®®.
Esta hipdtese foi corroborada numa simulacdo in vitro da
mastigacdo de alimentos acidos® .

A potenciacdo da abrasao pela erosdo dos tecidos denta-
rios aparenta ser o fator maior de desgaste oclusal e cervical®.
A larga maioria dos estudos realizados aborda esta interacao
estabelecendo a escovagem, com ou sem pasta dentifrica,
como o fenémeno abrasivo. Estudos in vitro e in situ/ex vivo indi-
cam que a abrasao pode coatuar com a erosao, induzindo um
maior desgaste das superficies3®. A explicacdo para este facto
reside nas consequéncias da a¢do do acido sobre os tecidos
duros; em adi¢do ao desgaste provocado pelos acidos quando
em contacto com a superficie, constata-se também que a
erosdo leva a um enfraquecimento da superficie, tornando
o tecido altamente suscetivel a agressoes fisicas: apenas um
pequeno numero de contactos com uma escova, com ou sem
pasta, sdo necessarios para remover esta fragil camada, resul-
tando num desgaste adicional®’*°. A simples acdo da lingua
pode, inclusivamente, ser suficiente?°.

Minimizagdo dos efeitos da interagdo entre abrasdo e erosdo
Dois grupos distintos de investigadores, através da realizacdo
de estudos in situ, concluiram que se a superficie dentaria
- esmalte?! ou dentina*?* - permanecer em contacto com
a saliva sem ser sujeita a fendmenos abrasivos, durante
um longo periodo de tempo, a remineralizacdo pode rever-
ter este processo, devendo a escovagem ser realizada, pelo
menos, uma hora depois da ingestdo de alimentos e/ou bebi-
das acidas. Contudo, existe uma diferenca na capacidade de
reposicdo da resisténcia dos tecidos ap6és um fenémeno ero-
sivo, sendo que as evidéncias atuais sugerem que a dentina,
em comparacdo com o esmalte, tem uma menor propensao
para o fenémeno*3. A saliva pode assim modelar o desgaste
produzido pela erosdo/abrasdo, através da formacdo de uma
pelicula e do fenémeno de remineralizacdo, mas nao preveni-
lo*t. Estas evidéncias enfatizam a necessidade de evitar a
escovagem imediatamente apds a ingestdo de alimentos e/ou
bebidas, devendo ser realizada varias horas apés a refeicdo®
ou antes das refei¢es®®.

Um quarto fator pode atuar como predisponente ou codes-
trutivo: a abfracdo (fig. 3). Teoricamente, a abfragdo sugere
que forcas oclusais excéntricas levam a flexdo das cuspides,
levando a acumulacao de tensao na regido cervical dos dentes,
aumentando a suscetibilidade dos tecidos duros dessa zona a
abrasdo e/ou erosdo®.

Figura 3 - Lesdes em cunha associadas ao fenémeno
de abfracdo visivel no 1.°pré-molar superior.

Embora existam evidéncias que comprovem a sua existén-
cia, pelas limitacoes dos estudos efetuados até ao momento,
o fenémeno de abfracdo carece ainda de comprovacao clinica,
devendo intervencdes terapéuticas irreversiveis, tais como
ajustes oclusais, ser evitadas?1:46,

Recessdo gengival

A recessdo gengival é o fator etiolégico mais frequente da
exposicdo dentinéria associada & HD'%%. A subsequente
exposicdo da superficie radicular permite uma exposicdo
mais rapida e extensa dos tubulos dentinarios, na medida
em que, como referido, a camada de cemento que reco-
bre esta superficie é fina e facilmente removida®. A sua
etiologia é multifatorial, tendo-se tornado ainda mais com-
plexa com a sugestdo de fatores predisponentes*®. Com raras
excecoes, a correlagdo de fatores etiolégicos ou predisponen-
tes assenta em evidéncias circunstanciais ou na associa¢do
de dados epidemioldgicos. Esta ultima ilagdo é aplicavel a
individuos com elevados indices de higiene oral®®°! e, par-
ticularmente, a escovagem, hd muito associada a recessao
gengival, sobretudo nas superficies vestibulares'®. Embora o
potencial abrasivo da escovagem possa ser parte integrante da
etiologia da recessdo, segundo uma revisdo sistematica sobre
o tema, os dados existentes atualmente sdo inconclusivos no
estabelecimento desta relagdo®2. No entanto, salvaguardando
casos de utilizacdo abusiva e excessiva, ou quando combi-
nada com a erosdo, os beneficios da escovagem ultrapassam
largamente o seu potencial lesivo.

Atualmente, sdo reconhecidos outros fatores etiolégicos
da recessdo gengival: erupgao passiva resultante do envelhe-
cimento, gengivite ulcerativa aguda, lesdes autoinfligidas e
doenca periodontal e, sobretudo, o tratamento periodontal
cirtrgico e néo cirtrgico (sondagem, alisamento radicular)'°.
A predisposicdo genética deve também ser referida; a exis-
téncia de um periodonto fino e anomalias eruptivas, com
fenestracoes ou deiscéncias 6sseas alveolares, vestibulares ou
linguais, potencia a vulnerabilidade dos tecidos duros e moles,
especialmente da gengiva marginal e a por¢ao cervical da raiz
exposta?’.
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Inicio da lesao

Recapitulando, nem toda a superficie dentaria exposta apre-
senta HD; a lesdo tem de ser iniciada com a abertura dos
tibulos dentinérios na superficie (remocdo da smear-layer). A
smear-layer consiste numa camada artificial formada quando
a dentina é cortada ou abrasionada. Possui cerca de um
micron de espessura e é constituida essencialmente por
colagénio e hidroxiapatite da dentina?'. O facto de esta
camada recobrir a dentina exposta permite a oclusédo dos seus
tabulos.

Mecanismo de abertura dos ttibulos dentindrios

Estudos de replicacdo demonstraram que a camada de
cemento existente na zona cervical do dente é rapida-
mente perdida apds a ocorréncia de recessdo gengival. Esta
observacdo sugere que a camada é facilmente removida por
fenémenos fisicos e/ou quimicos*®. Mesmo nesta circunstan-
cia, presume-se que a dentina se encontre recoberta pela
smear-layer ou que os seus tubulos se encontrem ocluidos por
depésitos de fosfato de calcio derivados da saliva. Contudo, a
remocdo destes materiais pode também ocorrer, facilmente,
como resultado da acdo de agentes fisicos ou quimicos,
levando assim a abertura dos tubulos.

Relevdncia da abrasdo pela escovagem

Como ja foi referido, a escovagem, por si sé, praticamente
nao apresenta potencial lesivo, tendo um efeito minimo sobre
o esmalte e dentina. Embora possa atuar sobre a smear-
layer que recobre a dentina, um estudo in vitro verificou que,
para que a sua remocdo ocorresse, seria necessario o equi-
valente a varios anos de escovagem normal em qualquer
dente?2. Por outro lado, as pastas dentifricas, com os seus
compostos abrasivos e, até certo ponto, o detergente mais
comum das mesmas (lauril sulfato de sédio) parecem possuir a
capacidade de remover a smear-layer, expondo os tubulos den-
tindrios no equivalente a um reduzido nimero de dias®3>4.
No entanto, os efeitos reais da escovagem com pasta denti-
frica sobre a superficie dentinaria exposta e, em particular,
sobre a smear-layer e os tubulos, carecem de comprovacao cli-
nica. Existem varios cendrios possiveis: a remocao ou criacdo
de uma smear-layer por fenémenos abrasivos, a remoc¢io da
smear-layer por acdo do detergente e a oclusdo dos tubulos
por particulas abrasivas ou por acdo de agentes dessensi-
bilizantes contidos na pastal®. Novamente, a maioria dos
estudos in vitro indica que a escovagem com praticamente
qualquer pasta dentifrica remove a smear-layer sobre a den-
tina, expondo assim os tubulos. Este efeito parece resultar da
acdo do agente abrasivo e do detergente contidos na pasta®3.
Com base nesta evidéncia poderiamos supor que a utilizacdo
de qualquer pasta consistiria num fator predisponente para
a HD. Porém algumas formulagées com agentes abrasi-
vos como a silica artificial, embora removam a smear-layer,
ocluem posteriormente os tibulos com as préprias particulas
abrasivas®3~>°.

Relevdncia da erosdo

Como referido, também a erosdo parece levar a uma rapida
perda da smear-layer, levando a abertura dos tibulos. A maio-
ria dos refrigerantes, algumas bebidas alcodlicas e os iogurtes
levam a remocdo desta camada de tecido em poucos minu-
tos de exposicdo°®. Talvez curiosamente, ensaios clinicos tém
vindo a confirmar as observacoes recolhidas in vitro, verifi-
cando que o potencial de dissolu¢do da smear-layer dos sumos
a base de citrinos é superior ao das bebidas carbonatadas,
como a coca-cola®. Num outro estudo, concluiu-se que tam-
bém os chas frutados levam a remocdo da smear-layer da
dentina®8.

Em conclusio, as fontes extrinsecas de acidos reduzem
dramaticamente a resisténcia da smear-layer, tornando-a sus-
cetivel a forcas de pequena intensidade, como as induzidas
pela escovagem com escova de nylon, sem pasta dentifrica??.
Alguns elixires com pH inferior a 5 também dissolvem rapida-
mente a smear-layer>®, levando também & erosdo do esmalte

e da dentina, tanto em testes realizados in vitro quanto in
situ?3:60,

Tratamento: prevencgao

Como em qualquer condicao ou doenca, as estratégias de tra-
tamento que visam, simultaneamente, os fatores etiolégicos
e o alivio dos sintomas (terapéutica) tém mais sucesso do
que a acdo terapéutica isolada. A evidéncia sugere que mui-
tos profissionais ndo consideram os aspetos preventivos da
HD'0. Sempre que possivel, os fatores predisponentes da HD
devem ser identificados e modificados ou eliminados, nome-
adamente a erosdo (extrinseca ou intrinseca) e a escovagem
traumatica. De outra forma, o tratamento da condigcdo sera
apenas eficaz a curto prazo®l.

Abrasdo: higiene oral

Como referido, a abrasao resultante da escovagem com pasta
dentifrica consiste num dos fatores que, sinergicamente, atua
no desgaste dentdrio e na abertura dos tubulos. Como tal, a
instrucdo e a introducdo de técnicas de escovagem adequa-
das poderao prevenir o desgaste adicional dos tecidos duros
e, possivelmente, a recessdo gengival, ambos etiologicamente
associados ao aparecimento de HD. Assim, a aplicacdo de forca
excessiva — observada pela frequéncia com que o paciente
substitui a sua escova e a sua aparéncia no final - e a utilizacédo
de escovas duras e pasta dentifricas de elevada abrasividade
devem ser evitadas. A melhor forma de observar os habitos
de higiene oral de um paciente passa pela observacao direta
dos mesmos no consultério!!. Resultados positivos tém sido
obtidos com a recomendacao de uma escovagem com escova
macia de filamentos arredondados e pasta ndo abrasiva com
flior®?. Os resultados obtidos a partir de um ensaio clinico
demonstraram que a escovagem sem pasta ou com pastas de
baixo RDA leva a oclusdo dos tibulos dentinarios, enquanto a
escovagem com pastas que apresentavam como agente abra-
sivo o fosfato de calcio hidrogenado conduziu a abertura dos
tdbulos®3. Como referido, existem outros estudos que consta-
taram o potencial dos agentes abrasivos de pastas dentifricas,
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nomeadamente a silica artificial, de ocluir os tubulos com as
proprias particulas abrasivas. Porém, para que a silica arti-
ficial consiga ocluir os tibulos dentindrios, a pasta deverd
conter um detergente néo iénico. O lauril sulfato de sédio é
o detergente mais comum e, sendo aniénico, previne a adesao
da silica artificial a dentina, provavelmente por competicdo
ibnica?!.

Relativamente ao periodo de escovagem, a evidéncia é
unanime ao salientar a necessidade de evitar a escovagem
imediatamente ap6s a ingestdo de alimentos ou bebidas aci-
dos. O ponto de discérdia parece ser a sua realizac¢do antes das
refeicdes’® ou 2 a 3 horas depois da mesma®, embora, pro-
vavelmente, ambas as recomendag¢oes produzam resultados
semelhantes: evitar o desgaste adicional da superficie enfra-
quecida pelo fenémeno erosivo.

Erosdo: dieta dcida

A constatacdo do potencial da erosdo dentdria provocada,
sobretudo, pela dieta remete para a importancia que o acon-
selhamento dietético podera ter na prevencdo da HD. Este
aconselhamento s6 podera ser realizado mediante o registo
detalhado do historial dietético do paciente com HD de forma
a identificar potenciais agentes etiolégicos. Tal registo podera
passar pela realizacdo de um didrio dietético com a anotacdo
dos alimentos e bebidas ingeridos durante um periodo de dias
consecutivos, com a duracéo de, pelo menos, uma semana®’.
Uma vez identificados os produtos de potencial erosivo, qual-
quer atuacao deverd ter como objetivo a redugdo tanto da
quantidade quanto da frequéncia dos mesmos. Outras suges-
toes reportadas passam pela ingestdo posterior de uma bebida
neutra ou alcalina, tal como 4gua ou leite, por utilizar palhi-
nhas, arrefecer as bebidas de forma a reduzir o seu potencial
erosivo e evitar a ingestdo de alimentos ou bebidas &cidos
durante a noite ou antes de adormecer®>®. Drisko recomenda
mesmo a realizacdo de bochechos com uma das bebidas
suprareferidas imediatamente apds a sua ingestiao?.

Conclusoes

A forte incidéncia de HD na regido cervical das superficies ves-
tibulares justifica-se pelo facto de os fenémenos abrasivos e
erosivos, atuando isoladamente ou em conjunto, terem tam-
bém a sua maior incidéncia nestas localiza¢des. Embora ndo
existam estudos que o atestem, a experiéncia clinica repor-
tada sugere que a recessdo gengival, mais do que o desgaste
das superficies cervicais de esmalte é o principal fator cau-
sal da exposicdo dentindria. A interacdo ou acdo isolada da
atricdo, abrasdo e erosdo pode, no entanto, levar a perda de
esmalte em outras localiza¢des da coroa clinica.

A abertura dos tudbulos é induzida essencialmente por
agentes abrasivos e/ou erosivos, embora a agao da erosao seja
provavelmente o fator etiolégico dominante na iniciagdo da
lesdo. O potencial lesivo da interac¢do entre o fenémeno ero-
sivo e abrasivo remete para a urgente necessidade de revisao
de dogmas referentes a instrugdo e motivacdo para a higi-
ene oral fomentada pela maioria dos clinicos, principalmente
no que concerne a altura ideal para a realizacdo da escova-
gem. E necesséario salvaguardar que, até a data, a informacéo

disponivel parece insuficiente para defender a utilizacdo de
pastas dentifricas com uma formulacdo especifica, porém a
existéncia de possiveis interacoes entre os compostos consti-
tui um aviso para a necessidade de avaliar formulac¢oes finais
e ndo um composto especifico.

Tanto a alteracdo da dieta quanto a reeducacdo de habitos
de higiene oral implicam uma alteragdo de comportamentos
reconhecidamente dificil. A possibilidade de sucesso aumenta
quando associada a uma instruc¢ao e explicacdo meticulosas,
repetidas e reforcadas regularmente — consultas de controlo
de 3 em 3 meses ou de 6 em 6 meses.
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