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RESUMO 

A perda da estrutura dentária na junção cemento-esmalte, não relacionada a 

presença de cárie, vem sendo identificada como lesões cervicais não cariosas 

(LCNCs). É relatado a combinação de fatores como tensão, biocorrosão e 

fricção como determinantes em seu surgimento e/ou progressão. Levando-se 

em conta os efeitos conjugados de todos os potenciais fatores etiológicos, o 

padrão de formação e progressão da lesão pode alterar e culminar em 

diferentes resultados, tais como hipersensibilidade dentinária (HD), acúmulo de 

placa, envolvimento pulpar, fraturas radiculares e alterações estéticas. 

Também foi reconhecido que a recessão gengival (RG) é frequentemente 

associada com o desgaste cervical. Diante dessas considerações, percebe-se 

que a predominância de LCNCs é alta e as relações entre os fatores etiológicos 

ainda não estão bem esclarecidos. Portanto, este estudo teve como objetivo 

avaliar a prevalência de pacientes com LCNCs, HD e RG, bem como seus 

fatores de risco em uma população específica. Por se tratar de um estudo 

transversal, todos os pacientes que compareceram a clínica do “Programa 

Ambulatorial de Reabilitação de Pacientes com Lesões Cervicais Não Cariosas 

e Hipersensibilidade Dentinária” do período de agosto de 2013 a agosto de 

2016 foram avaliados. Sendo assim, foi aplicado um questionário para 185 

indivíduos, totalizando 5180 dentes e, em seguida, um examinador calibrado 

realizou os exames clínicos para determinar a presença de LCNC, HD e RG. 

As LCNCs foram classificadas de acordo com sua morfologia e profundidade; 

os níveis de sensibilidade dos dentes foram avaliados através de estímulos de 

ar frio, medidos pela Escala Visual Analógica; as RGs foram categorizadas de 

acordo com a classificação de Miller. O odds ratio foi utilizado como medida de 

associação para avaliar a chance e as diferenças entre os grupos e fatores 

analisados (p<0,05). Para as correlações, foram utilizados os testes de 

Pearson e Spearman, com nível de confiança de 95%. Os resultados 

mostraram que a prevalência de LCNC, HD e RG foram de 88,1%, 89,1% e 

59,4%, respectivamente. O grupo com mais de 50 anos apresentou a maior 

quantidade de indivíduos com LCNC, HD e RG. Os pré-molares superiores 

foram os dentes mais afetados para as três condições. A correlação entre 

idade e LCNCs, e entre idade e RG foi positiva, e não houve correlação entre 
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idade e HD. Foi encontrada correlação positiva entre LCNC e HD; HD e RG; 

RG e LCNC. A idade, sexo, higiene oral, doenças gastresofágicas e trauma 

oclusal foram significativos para todas as condições. A dieta ácida não foi 

estatisticamente significante. Em conclusão, quanto maior a idade, maior a 

possibilidade de mais dentes afetados por LCNC e RG; a formação e 

progressão de LCNCs está associada com dentes acometidos por acúmulo de 

placa, escovação com força excessiva, doenças gastresofágicas e trauma 

oclusal; LCNC, HD e RG estão positivamente correlacionadas. 

Palavras-chave: Lesões cervicais não cariosas, Hipersensibilidade dentinária, 

Recessão gengival. Prevalência. Fatores de risco. 
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ABSTRACT 

The loss of dental structure at the cementoenamel junction, unrelated to the 

presence of caries, has been identified as non-carious cervical lesions 

(LCNCs). It has been reported the combination of factors such as stress, 

biocorrosion and friction as determinants in its formation and/or progression. 

Taking into account the combined effects of all potential etiological factors, the 

pattern of lesion formation and progression may alter and culminate in different 

outcomes such as cervical dentin hypersensitivity (CDH), plaque acumulation, 

pulpal involvement, root fractures and aesthetic changes. It has also been 

recognized that gingival recession (GR) is often associated with cervical wear. 

Under these circumstances, it is noticed that the predominance of NCCLs is 

high and the relations between the etiological factors are still not clear. 

Therefore, this study aimed to evaluate the prevalence of patients with NCCLs, 

CDH and GR, as well as their risk factors in a specific population. Because this 

was a cross-sectional study, all patients who attended the clinic of the 

"Ambulatory Program for Rehabilitation of Patients with Non-Carious Cervical 

Lesions and Dentin Hypersensitivity" from August 2013 to August 2016 were 

evaluated. Thus, a questionnaire was applied to 185 individuals, totalizing 5180 

teeth, and then a calibrated examiner performed the clinical exams to determine 

the presence of NCCL, CDH and GR. NCCLs were classified according to their 

morphology and depth; the sensitivity levels of the teeth were evaluated through 

cold air stimuli, measured by the Visual Analog Scale; the GRs were 

categorized according to the Miller classification. The odds ratio was used as an 

association measure to evaluate the odds ratio and the differences between the 

analyzed groups and factors (p<0.05). For the correlations, Pearson and 

Spearman tests were used, with a confidence level of 95%. The results showed 

that the prevalence of NCCL, CDH and GR were 88,1%, 89,1% and 59,4%, 

respectively. The group with more than 50 years presented the largest number 

of individuals with NCCL, CDH and GR. The maxillary premolars were the most 

affected teeth by the three conditions. The correlation between age and NCCLs, 

and between age and GR was positive, and there was no correlation between 

age and CDH. Positive correlation was found between NCCL and CDH; CDH 

and GR; GR and NCCL. Age, sex, oral hygiene, gastroesophageal diseases 
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and occlusal trauma were significant for all conditions. The acid diet was not 

statistically significant. In conclusion, greater the age, greater the possibility of 

more teeth affected by NCCL and GR; the formation and progression of NCCLs 

is associated with teeth affected by plaque accumulation, excessive force 

brushing, gastroesophageal diseases and occlusal trauma; NCCL, CDH and 

GR are positively correlated. 

Key-words: Non-carious cervical lesions. Cervial dentin hypersensitivity. 

Gingival ecession. Prevalence. Risk factors. 
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Estudos anteriores mostraram que a região cervical dos dentes, por 

apresentar estrutura de esmalte mais fina associada a cemento e dentina 

pouco resistentes (5), é mais susceptível a sofrer ações dos fatores etiológicos 

das LCNCs. Entre os fatores que favorecem o enfraquecimento da estrutura 

dentária na região cervical, destaca-se o acúmulo de tensões devido à flexão 

induzida pelo estresse criado por forças oclusais não-axiais, alterando assim a 

distribuição de tensões no nível da JAC (6-9). Interferências oclusais, como 

carregamentos fora do longo eixo do dente, resultam em maior concentração 

de tensões, além de altos índices de deformação na região cervical, podendo 

resultar em fadiga e, assim, promover a ruptura das estruturas dentárias (8-11). 

O bruxismo, induzindo forças oclusais anormais, também foi considerado 

importante na evolução de LCNCs (12, 13). 

Outro fator envolvido na etiologia das LCNCs é a fricção. Esse processo é 

caracterizado por desgaste mecânico, podendo ocorrer tanto de maneira 

endógena (atrição) quanto exógena (abrasão). A atrição é a perda de tecido 

dentário que ocorre como consequência indireta da tensão pelo contato entre 

as superfícies dentais, fisiológica ou não, podendo estar a  parafunção 

envolvida nesse processo (14). Já a abrasão é o desgaste dentário que pode 

surgir de escovação excessiva ou incorreta, combinada ou não com conteúdo 

abrasivo em excesso nas pastas de dente (15, 16). 

A biocorrosão, por fim, se refere a degradação química, eletroquímica e 

bioquímica da estrutura dental em organismos vivos, devido a ação de ácidos, 

bem como por efeitos proteolíticos e piezoelétricos (3). É definida como o 

desgaste químico dos dentes causado principalmente pelo contato frequente e 

prolongado com ácidos, agindo sobre superfícies de dentes sem placa, de 

origem intrínseca (refluxo gastroesofágico, gastrite, bulimia nervosa) ou 

extrínseca (bebidas carbonatadas, dieta ácida, medicamentos) (1, 17-19). 

O termo erosão também é comumente utilizado por outros autores para 

descrever esse processo de perda de esmalte e dentina causado por ação de 

ácidos. Entretanto, outros autores (3) consideram que esse termo é muitas 

vezes utilizado erroneamente, já que a erosão é considerada um mecanismo 

físico que gera desgaste da estrutura por meio do processo de fricção, e não 
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um mecanismo químico. Sendo assim, alguns estudos sugerem que a 

denominação erosão seja substituída por biocorrosão para facilitar a 

comunicação científica (3, 20). 

Entretanto, acredita-se que a associação dos três fatores é mais importante 

para o desenvolvimento das LCNCs que cada fator isolado e, na cavidade oral, 

os três processos podem acontecer sinergicamente, em situações rotineiras. 

Pode-se associar tensão e biocorrosão, através da presença de algum tipo de 

parafunção concomitante a presença de ácidos endógenos e/ou exógenos na 

cavidade oral (3, 20); fricção e biocorrosão, através da escovação imediata 

após dieta ácida ou refluxo gástrico (21); tensão e fricção, onde a abrasão pode 

estar associada com a potencialização das tensões ocasionadas por cargas 

oclusais excessivas, que desse modo, aceleram o processo de desgaste na 

área cervical dos dentes (22). Assim, a associação dos três fatores está 

diretamente relacionada à formação das LCNCs (23). 

Além disso, o aumento da prevalência do desgaste cervical com o 

envelhecimento implica que LCNCs são provavelmente resultado de um 

processo de progressão dependente do tempo (2). Tendo em conta os efeitos 

combinados de todos os fatores etiológicos potenciais, o padrão de formação e 

progressão da lesão pode alterar-se e culminar em diferentes resultados, como 

o acúmulo de placa, o envolvimento pulpar, as fraturas radiculares, alterações 

estéticas, e principalmente, a hipersensibilidade dentinária (HD) (20, 22, 24-26). 

A presença de ambas as alterações em populações adultas é relatada com 

taxas de prevalência variando de 5% a 85% (17) para as LCNCs, e de 2,8% a 

74% (27) para a HD. Os possíveis fatores causais e de risco para as LCNCs 

(17, 28, 29) e HD (30-32) foram demonstrados em alguns estudos e ambos são 

conseqüência da combinação de tensão, biocorrosão, abrasão e atrição (17, 

33). No entanto, os estudos epidemiológicos relacionados a essas alterações 

ainda são escassos, e ainda que na mesma população, as diferenças nas 

características clínicas e fatores de risco de LCNCs e HD precisam ser melhor 

exploradas. 

A recessão gengival (RG) é outra alteração que tem sido também 

comumente associada às LCNCs. É definida como a migração apical da 
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margem gengival para além da JAC (34), e é uma condição altamente 

prevalente em pacientes com padrão de higiene oral alto (35, 36) ou baixo (37, 

38). A RG pode ser causada por inflamação bacteriana (placa), trauma oclusal, 

presença de freios e bridas, procedimentos restauradores e ortodônticos 

iatrogênicos (39). Uma das classificações das RGs abrangem as classes I, II, III 

e IV, e vai de acordo com o nível da margem gengival em relação à união 

muco-gengival (UMG) e com o nível ósseo interproximal, com o intuito de 

predizer a probabildade de recobrimento radicular completo após o tratamento 

cirúrgico (40). 

É relatado que as LCNCs e RGs são freqüentemente vistas afetando o 

mesmo dente (41), e um mecanismo potencial para a associação entre a 

condição periodontal e as LCNCs pode ser a natureza ácida da placa e o fluido 

gengival crevicular (24). No entanto, estudos epidemiológicos que 

correlacionam a presença de LCNC, RG e fatores de risco não são comuns, 

devido à dificuldade de obtenção e comparação de dados de diferentes 

populações, que apresentam características próprias, além de metodologia 

pouco padronizada (42). 

Além da associação dos fatores, a intensidade e a frequência da ação de 

cada um influenciam diretamente na morfologia e na profundidade das lesões 

(7, 16, 43). Desse modo, as LCNCs podem ser classificadas como lesões em 

pires, saucher shaped ou arredondadas, apresentando ângulo interno 

arredondado; ou como lesões em cunha, wedge shaped ou anguladas, 

apresentando ângulo interno agudo (44-46). As lesões anguladas são 

frequentemente relacionadas com o fator tensão relacionado a biocorrosão, 

onde o dente é submetido a altas concentrações de tensão geradas por cargas 

predominantemente laterais, e nas lesões arredondadas, o fator biocorrosão 

estaria associado à concentração de tensões geradas por cargas 

predominantemente verticais (47). Sendo assim, o fator tensão está presente 

nos dois tipos de morfologia.  

A severidade das LCNCs pode ser avaliada através da sua profundidade. 

Existem vários métodos de classificação da profundidade, qualitativos ou 

quantitativos, para  identificação da progressão da doença. Entretanto, há uma 
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dificuldade no uso desses índices, já que a padronização da mensuração 

dessas lesões é bastante complexa. Alguns autores utilizam a sonda 

milimetrada para tal fim (15), outros sugerem que a mensuração deve ser feita 

através de modelos de gesso do paciente em questão (11), por acharem 

complicada a padronização da posição da sonda durante as medições. Na 

tentativa de uma melhor padronização, foi criado o índice de desgaste dentário 

(IDD) (48), em que todas as superfícies visíveis dos dentes (vestibular, cervical, 

lingual e ocluso-incisais) são avaliadas segundo o desgaste, independente da 

maneira que ocorreu. Entretanto, alguns problemas quanto ao IDD foram 

identificados (49). Dessa forma, é necessário a criação e adaptação de 

maneiras para otimização da padronização da severidade das LCNCs (42). 

Diante dessas considerações, percebe-se que faltam estudos para 

padronização das classificações e características das LCNCs. Também são 

escassos estudos de prevalência de LCNCs, HD e RG, devido a subjetividade 

encontrada para a confirmação de alguns fatores de risco, mensuração de 

níveis de HD, dentre outras. Este trabalho, portanto, visa tentar elucidar 

algumas dessas questões. 
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2. PROPOSIÇÃO 

Nas circunstâncias descritas anteriormente, pode-se observar que a 

predominância de LCNCs é alta e as relações entre os fatores etiológicos ainda 

não estão claras, bem como de suas características. Portanto, o objetivo deste 

estudo foi avaliar a prevalência e o perfil dos pacientes com LCNC, HD e RG e 

correlacionar os fatores de risco associados a cada condição. A hipótese nula 

foi a de que não haveria correlação entre LCNC, HD e RG e entre os fatores de 

tensão, fricção e biocorrosão. 
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3. MATERIAIS E MÉTODOS 

3.1 Delineamento Experimental 

Esse estudo foi conduzido em duas fases distintas. A primeira etapa 

consistiu em um questionário aplicado aos pacientes atendidos no “Programa 

de reabilitação de pacientes com lesões cervicais não-cariosas e 

hipersensibilidade dentinária”: 

 Unidade experimental: pacientes atendidos no “Programa de 

reabilitação de pacientes com lesões cervicais não-cariosas e 

hipersensibilidade dentinária”, no período de agosto de 2013 a 

agosto de 2016; 

 Fatores em estudo: idade, gênero, padrão de escovação, 

presença de dieta ácida, presença de doenças gástricas, 

presença de hábitos parafuncionais; 

 Variáveis resposta: lesão cervical não cariosa, hipersensibilidade 

dentinária e recessão gengival 

  Variáveis independentes: idade: 19-30 anos, 31-40 anos, 41-50 

anos, maior que 50 anos; gênero: masculino, feminino; higiene 

oral: sem placa visível, com placa visível; dieta ácida: presente, 

ausente; doenças gástricas: presente, ausente; hábitos 

parafuncionais: presente, ausente;  

 Método de Análise: questionário aplicado aos pacientes por 

meio de entrevista. 

A segunda etapa consistiu no exame clínico dos pacientes: 

 Unidade experimental: pacientes atendidos no “Programa de 

reabilitação de pacientes com lesões cervicais não-cariosas e 

hipersensibilidade dentinária”, no período de agosto de 2013 a 

agosto de 2016; 

 Fatores em estudo: presença de hábitos parafuncionais, trauma 

oclusal, lesão cervical não cariosa, hipersensibilidade dentinária 

e recessão gengival  
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 Variáveis resposta: lesão cervical não cariosa, hipersensibilidade 

dentinária e recessão gengival 

 Variáveis independentes: hábitos parafuncionais: presente, 

ausente; trauma oclusal: presente, ausente; LCNC: morfologia – 

arredondada, angulada, profundidade – rasa (0-0,9 mm), média 

(1 a 1,9 mm), profunda (maior ou igual a 2 mm); HD: leve (1 a 4 

na escala EVA), moderada (5 a 7 na escala EVA), severa (8 a 

10 na escala EVA); RG: classe I, II, III ou IV de Miller.  

 Método de análise: exame clínico.  

3.2. Etapas do estudo 

3.2.1. Seleção da amostra  

O protocolo de pesquisa do presente estudo foi submetido ao Comitê de 

Ética da Universidade Federal de Uberlândia (1.373.058). Após a aprovação, 

os objetivos da investigação e os procedimentos envolvidos no exame foram 

explicados em detalhes a cada sujeito. A população incluída no estudo foi 

composta por 185 pacientes do "Programa Ambulatorial de Reabilitação de 

Pacientes com Lesões Cervicais Não Cariosas e Hipersensibilidade 

Dentinária”, localizado no Hospital Odontológico da Faculdade de Odontologia 

da Universidade Federal de Uberlândia. O período de recrutamento foi de 

agosto de 2013 a agosto de 2016. Os sujeitos foram inicialmente separados 

por faixas etárias. 

 

3.2.2. Critérios de exclusão 

Durante o período de agosto de 2013 a agosto de 2016, vários pacientes 

procuraram o “Programa Ambulatorial de Reabilitação de Pacientes com 

Lesões Cervicais Não Cariosas e Hipersensibilidade Dentinária”. Para o 

presente estudo, foram excluídos os pacientes com qualquer perda dentária 

(com exceção dos terceiros molares) ou doença que necessitasse de drogas 

analgésicas, ou qualquer coisa que pudesse mascarar os sintomas de 

sensibilidade, inclusive o uso de pastas dessensibilizantes. Esses pacientes 

foram aconselhados a interromper o uso dessas substâncias e alguns 

retornaram a clínica após cessar o efeito.  
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Foram também excluídos do estudo pacientes que continham tratamento 

endodôntico em dentes afetados por LCNC, HD e RG, dentes com 

restaurações marginais que interferissem na avaliação, alterações com 

sintomas de sensibilidade semelhantes, como infiltração marginal, pulpite, cárie 

dentária e fraturas. Pacientes em uso de aparelhos ortodônticos também foram 

excluídos. 

 

3.2.3. Questionário  

Foi desenvolvido um questionário (Figura 2) para a coleta de dados. 

Neste questionário, foram incluídas perguntas sobre o nome do participante, 

local de nascimento, história médica e hábitos de higiene oral, tais como:  

qualidade da higiene e tipo de escovação. Os participantes também foram 

questionados sobre a presença ou ausência de dieta ácida em sua rotina e se 

eles tinham qualquer diagnóstico de doenças do trato gastrointestinal. Hábitos 

parafuncionais foram investigados por meio do questionário, quando de 

conhecimento do paciente. No exame clínico, sinais clínicos foram avaliados, 

como a presença de desgaste. 
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Figura 2. Questionário aplicado aos pacientes para avaliação dos fatores de 

risco. 

 

 

3.2.4. Exame clínico  

 

Após o questionário, o exame clínico de cada paciente foi realizado. A 

presença de hábitos parafuncionais foi avaliada primeiramente por meio do 

questionário, mas para certificação, a presença ou não de facetas de desgaste 

foi verificada. O trauma oclusal foi avaliado a partir da manipulação dos 

pacientes em relação cêntrica e, com tiras de celofane, as prematuridades 

eram detectadas, em movimentos cêntricos e excêntricos. 
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 As LCNCs, HD e RG foram avaliadas em cada indivíduo (Figura 3). As 

características das LCNCs foram analisadas por meio de avaliação da 

morfologia (arredondada e angulada) e profundidade (rasa: 0-0,9 mm; média: 

1-1,9 mm; profunda: maior ou igual a 2 mm) de cada lesão. A profundidade foi 

medida por meio de um molde das lesões, feito com silicone por adição. Após a 

presa final do material, o molde era medido com paquímetro digital (Figura 4). 

Para lesões menores, a diferenciação foi realizada comparando a área da 

lesão com a morfologia da mesma região de dentes adjacentes e/ou 

contralaterais.  

 

Figura 3. Prontuário do paciente para exame clínico de LCNC, HD e RG. 
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Figura 4. A. Aspecto inicial da lesão. B. Moldagem da lesão com silicone por 

adição. C. Mensuração da profundidade da LCNC por meio de paquímetro 

digital. 

Os sujeitos que relataram sensibilidade foram testados clinicamente 

para confirmar a presença de hipersensibilidade dentinária. Os níveis de 

sensibilidade dos dentes foram avaliados através de estímulos de ar frio, 

utilizando-se o jato de ar da seringa tríplice durante 1s, aplicado a 

aproximadamente 2 mm da superfície do dente e perpendicular à mesma. O 

dente era isolado dos dentes vizinhos através de uma fita de poliéster (Figura 

5). A Escala Visual Analógica (EVA) foi utilizada para a mensuração da HD. 

 

Figura 5. Teste de sensibilidade com jato de ar e fita de poliéster para 

isolamento dos dentes vizinhos. 

A B C 
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Foi também verificada a presença de recessão gengival (RG) com uma 

sonda periodontal milimetrada e sua classificação de acordo com Miller (1985) 

(I - recessão do tecido marginal não estendendo-se à união mucogengival 

(UMG); II - recessão do tecido marginal estendendo-se a UMG; III - recessão 

do tecido marginal que se estende até ou além da UMG, perda de osso 

interdental ou tecido mole é apical a JAC, mas coronal à extensão apical da 

recessão do tecido marginal; ou IV - recessão do tecido marginal se estende 

para ou além da UMG, a perda de osso interdental se estende até um nível 

apical na medida da recessão marginal do tecido) (Figura 6). 

 

 

Figura 6. Esquema representativo da classificação de Miller (adaptado de 

www.dicasodonto.com.br). 

 

3.2.5. Análise dos dados e testes estatísticos 

 

Os dados coletados no questionário e no exame clínico foram contados 

por pacientes e também pela quantidade de dentes. Como este estudo é 

considerado transversal, a medida de associação por odds ratio, associada ao 

teste qui-quadrado, foi utilizada para avaliar a chance e as diferenças entre os 

grupos e os fatores analisados. O teste de correlação de Pearson foi realizado 
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comparando a presença de LCNC, HD e RG com a idade dos sujeitos. O teste 

de correlação de Spearman foi utilizado para comparar morfologia e 

profundidade das LCNCs com nível de HD. Todas as análises foram realizadas 

utilizando-se o software Sigma Plot 12.0 a um nível de confiança de 95%. 
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LCNC e RG; HD e RG (Figura 11). Assim, quanto maior o número de LCNCs, 

maior a possibilidade de o paciente apresentar HD e RG, e quanto maior o 

número de RG, maior a possibilidade de o paciente apresentar HD. 

Figura 10. Gráficos de correlação: A. Idade versus LCNC; B. Idade versus HD; 

C. Idade versus RG. 
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Figura 11. Gráficos de correlação: A. LCNC versus HD; B. LCNC versus RG; 

C. HD versus RG. 

 

A correlação entre a espessura da perda de estrutura da lesão e o nível 

de HD também foi positiva (p<0,05) (Figura 12). Isso significa que, quanto mais 

profunda a lesão, maior será o nível de dor do paciente. Já para a morfologia, 

também foi constatada a correlação positiva para as lesões anguladas (Figura 

13). Para maior validação dessa análise, o valor do odds ratio (OR) mostrou 

que as lesões anguladas tem 1,59 vezes mais chance de apresentarem níveis 

mais altos de sensibilidade (p<0,05).  
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Figura 12. Gráfico de correlação entre profundidade da LCNC e nível de HD. 

Coeficiente = 0,475 

 

Figura 13. Gráfico de correlação entre morfologia da LCNC e nível de HD.  

Também foi encontrada correlação positiva (p<0,05) entre o nível de HD 

e a classificação das RGs segundo Miller (Figura 14), ou seja, quanto mais 

severa a recessão, maior serão os níveis de HD. O mesmo resultado foi 
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encontrado em relação a classificação das RGs comparada a profundidade das 

lesões (p<0,05) (Figura 15). Isso significa que quanto mais severa a RG, mais 

profunda será a LCNC.   

 

Figura 14. Gráfico de correlação entre classificação de RGs e níveis de HD.  

 

Figura 15. Gráfico de correlação entre classificação de RGs e a profundidade 

das LCNCs.  
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4.4. Fatores de risco 

Os possíveis fatores de risco das LCNCs, HD e RG estão descritos na 

Tabela 1. De acordo com os valores de OR, as variáveis associadas à 

ocorrência de LCNC são: faixa etária maior que 50 anos mostrou mais chance 

de LCNC, gênero masculino, presença de placa, escovação com força 

excessiva, presença de doenças gástricas e trauma oclusal. As seguintes 

variáveis foram associadas à ocorrência de HD: faixa etária de 31-40 anos 

apresentou maior chance de HD, gênero feminino, presença de placa, doenças 

gástricas, hábitos parafuncionais e trauma oclusal. Por fim, as variáveis 

associadas à ocorrência de RG foram: faixa etária, gênero masculino, presença 

de placa, doenças gástricas e trauma oclusal. O único fator não associado a 

nenhuma das três condições foi dieta ácida. 

 A Tabela 2 descreve os fatores de risco em três grupos: biocorrosão, 

envolvendo presença de dieta ácida e doenças gástricas; tensão, envolvendo 

hábitos parafuncionais e trauma oclusal; e fricção, envolvendo padrão de 

escovação, relacionados à LCNC, HD e RG, bem como suas associações. 

Para a ocorrência de LCNC, foram associados os fatores fricção, biocorrosão + 

tensão, tensão + fricção (p<0,05). Para a HD, foram associados os fatores 

biocorrosão, tensão, biocorrosão + tensão, biocorrosão + fricção e biocorrosão 

+ tensão + fricção (p<0,05). Para a RG, foram associados os fatores 

biocorrosão, tensão, biocorrosão + tensão, tensão + fricção e biocorrosão + 

tensão + fricção (p<0,05).  
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Tabela 1. Valores de OR para os fatores de risco associados à LCNC, HD e RG.  

Variável 
LCNC HD RG 

Valor de OR  P Valor de OR P Valor de 
OR 

P 

Idade 19 a 30 anosƟ       
31 a 40 anos 2,962 <0,001* 2,254 <0,001* 1,780 <0,001* 
41 a 50 anos 2,815 <0,001* 1,952 <0,001* 2,164 <0,001* 
Maior que 50 anos 3,177 <0,001* 1,480 <0,001* 2,140 <0,001* 

Gênero MasculinoƟ       
Feminino 0,699 <0,001* 1,605 <0,001* 0,784 <0,001* 

Higiene oral Sem placa visívelƟ       
Com placa visível 1,568 <0,001* 1,288 <0,001* 1,525 <0,001* 

Escovação 
com força 
excessiva 

NãoƟ       
Sim 1,195 0,007* 1,129 0,051 1,089 0,198 

Dieta ácida NãoƟ       
 Sim 1,026 0,823 1,118 0,288 0,922 0,398 
Doenças 
gástricas 

NãoƟ 
      

 Sim 1,202 0,010* 1,573 <0,001* 1,463 <0,001* 
Hábitos 
parafuncionais 

NãoƟ 
      

 Sim 0,979 0,766 1,332 <0,001* 1,081 0,237 
Trauma 
oclusal 

NãoƟ       

 Sim 1,878 <0,001* 1,541 <0,001* 2,329 <0,001* 
Ɵ- grupo de referência 
*- diferença estatística 
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Tabela 2. Valores de OR para os fatores de risco biocorrosão, tensão e fricção, associados ou não, relacionados à 

LCNC, HD e RG.  

 

Variável 
LCNC HD RG 

Valor de OR  P Valor de OR P 
Valor de 

OR P 

Biocorrosão NãoƟ       
Sim 1,085 0,221 1,240 <0,001* 1,150 0,033* 

Tensão NãoƟ       
Sim 1,149 0,061 1,196 0,013* 1,282 <0,001* 

Fricção NãoƟ       
Sim 1,195 0,007* 1,129 0,051 1,089 0,198 

Biocorrosão + Tensão NãoƟ       
Sim 4,438 <0,001* 1,178 0,012* 1,197 0,008* 

Biocorrosão + Fricção NãoƟ       
 Sim 1,136 0,054 1,183 0,006* 1,120 0,085 
Tensão + Fricção NãoƟ       
 Sim 1,169 0,024* 1,129 0,067 1,166 0,026* 
Biocorrosão + Tensão 
+ Fricção 

NãoƟ 
      

 Sim 1,138 0,057 1,157 0,024* 1,160 0,028* 
 
Ɵ- grupo de referência 
*- diferença estatística 
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5. DISCUSSÃO 

A hipótese nula foi rejeitada. No presente estudo, foi utilizado um 

questionário padronizado para avaliar a prevalência e os fatores de risco para o 

desenvolvimento de LCNC, HD e RG em uma população específica de 

pacientes. A prevalência de LCNC, HD e RG encontradas neste estudo foi de 

88,1%, 89,1% e 59,4%, respectivamente. Esse valor é superior ao intervalo 

relatado em estudos anteriores (50, 51), e isto pode ser devido ao fato de que 

os pacientes examinados faziam parte de uma clínica específica para o 

tratamento dessas condições.  

A prevalência de LCNC e RG aumenta com a idade (2, 25, 27, 42, 52), e 

esses dados vão de acordo com os dados encontrados neste estudo. Os dados 

apresentados na Figura 10 mostraram que houve correlação positiva entre 

idade e quantidade de LCNCs, e idade e quantidade de RGs, e a maior 

incidência dessas alterações pode ser explicada pelo fato de que as pessoas 

mais velhas acabam sendo expostas aos fatores etiológicos por períodos mais 

longos do que as pessoas mais jovens (25, 53-55). Este dado vai de acordo 

com os dados de prevalência demonstrados na Figura 8, onde percebe-se que 

a única associação que permaneceu em constante crescimento ao longo da 

idade foi de dentes acometidos ao mesmo tempo por LCNC e RG; todas as 

outras não foram constantes e diminuíram em algum momento. Desse modo, 

não houve correlação entre idade e quantidade de dentes com HD, e tal fato 

pode acontecer devido à deposição contínua de dentina e subsequente atrofia 

da polpa durante a vida (56).  

Os pré-molares superiores são os dentes mais susceptíveis a LCNCs e 

HD (2, 17, 27, 42, 57), e isto também foi encontrado neste estudo. As 

diferenças na distribuição dos dentes foram atribuídas às maiores forças 

oclusais nos dentes posteriores ou à morfologia anatômica natural e imperfeita 

destes dentes, que, quase sempre, possuem a furca mais próxima da região 

cervical. Além disso, a presença de sulcos marcados na raiz e na coroa podem 

ser pontos de concentração de tensões, bem como de constrição cervical da 

coroa (23). Os pré-molares apresentam, ainda, menor volume de coroa, que é 

submetida, assim como os molares, a esforço mastigatório maior (53). Outra 
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razão que deve ser considerada é o carregamento lateral em movimentos 

excursivos que esses dentes podem receber, e a tábua óssea vestibular 

consideravelmente mais delgada, que leva a maior flexão do dente no sentido 

vestibular, amplificando as deformações na região cervical (53, 55). 

O primeiro pré-molar também foi identificado como um dos dentes mais 

freqüentemente afetados por RG neste estudo, semelhante a outros achados 

(58). Por outro lado, os segundos molares foram considerados os dentes 

menos afetados para todas as três condições. Alguns estudos anteriores 

também relataram os mesmos resultados apresentados no presente estudo 

(16, 42, 59). 

A correlação entre LCNC e HD foi positiva. Um estudo feito na China 

(25), mostrou que as LCNCs eram fortemente associadas com a HD, 

diagnosticada tanto por jato de ar quanto pelo contato da sonda exploradora. A 

avaliação da hipersensibilidade, no presente estudo, foi feita somente através 

de jato de ar, o que pode aumentar o número de dentes sensíveis (3, 60), já 

que, usualmente, somente uma pequena área da lesão é sensível, e nem 

sempre a sonda passa por esses espaços. Mas, ainda assim, a correlação foi 

positiva. Também foi encontrada correlação positiva entre LCNC e RG, estando 

de acordo com outro estudo (61), onde foi observado que, entre 1.010 defeitos 

de RG, apenas 46% das superfícies radiculares consideradas estavam 

intactas, com a JAC identificável e ausência de desgaste cervical. Isso 

acontece porque a superfície radicular exposta está propensa a sofrer 

influência de ácidos e fatores abrasivos, aumentando também o risco de 

LCNCs e HD (2). Tal fato também justifica a correlação positiva encontrada 

entre RG e HD.  

A relação entre profundidade e morfologia de LCNCs e níveis de HD 

ainda é um dado escasso na literatura. Este estudo mostrou que, quanto maior 

a profundidade das LCNCs, maior chance de apresentarem níveis mais altos 

de hipersensibilidade. Tal fato pode ser entendido pela proximidade da parede 

de fundo da lesão da polpa e pela maior quantidade de túbulos dentinários 

expostos, o que aumenta a reação dolorosa (62). Da mesma forma, as RGs 

mais severas, de acordo com a classificação de Miller (1985), também 
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apresentaram mais chances de apresentarem altos níveis de HD e lesões mais 

profundas, o que também está de acordo com a teoria de que a exposição 

radicular deixa o tecido mais vulnerável para receber influência dos fatores de 

risco (2). Dados de outro estudo também mostraram que os dentes com mais 

RGs pareceram desenvolver lesões mais profundas (15). 

Estudos epidemiológicos (16, 44, 45, 63) mostram uma ligeira variação 

na prevalência de lesões arredondadas e anguladas. No presente estudo, as 

lesões arredondadas foram mais prevalentes e, normalmente, a maior 

prevalência de um determinado tipo de lesão é atribuído a predominância de 

um dos fatores etiológicos que levam à formação da lesão (44, 63). As lesões 

anguladas, na maioria das vezes, estão mais relacionadas a presença de 

tensões geradas por carregamentos oclusais e as lesões arredondadas, com a 

presença de fricção e efeitos ácidos (5). Os resultados deste estudo também 

mostraram que as lesões anguladas, que na maioria das vezes são mais 

profundas que as lesões arredondadas, apresentam maiores chances de 

apresentarem níveis altos de HD. 

Na tabela 1 estão descritos os resultados da medida de OR feito para 

todos os fatores de risco considerados neste estudo, em relação a presença de 

LCNC, HD e RG. Como já demonstrado anteriormente, o fator idade é 

significante para a presença das três alterações. O maior valor de OR 

encontrado no grupo maior que 50 anos (OR = 3,177) para LCNC, determina 

que essa parcela da população tem mais chances de ter mais dentes com 

LCNC. Já para HD, foi constatado que quanto mais velha a população, menos 

chance ela terá de ter HD (OR = 1,480). Para RG, não houve muita diferença 

entre os valores da faixa etária de 41-50 anos e do grupo maior que 50 anos, 

mas, ainda assim, foram maiores. Todos os três resultados estão de acordo 

com os dados analisados previamente.  

 O gênero também foi significante para LCNC, HD e RG. As mulheres 

demonstraram ter menos chance de ter dentes com LCNC e RG (OR < 1), e 

mais chance de apresentar HD (OR > 1). Isso pode ser explicado devido a 

maior força mastigatória dos homens, que compromete diretamente a 

incidência de lesões, e também a sua a higienização precária, comprometendo 
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diretamente a incidência de RGs. Já a maior chance da mulher em apresentar 

HD, pode estar aliada aos hábitos orais saudáveis mais frequentes ou a 

ingestão de alimentos mais ácidos, e principalmente ao fato de que o limiar de 

dor da mulher é considerado menor, bem como a diferença do fator psicológico 

entre homens e mulheres (64, 65). 

Apesar da LCNC ter origem não bacteriana, a higiene oral se mostrou 

significante. Tal fato justifica-se pela acidez da placa, que atua como um fator 

endógeno biocorrosivo (3). Os resultados também mostraram que os pacientes 

com placa visível têm mais chance de ter HD, também devido ao fator ácido, o 

que é um estímulo para a movimentação do fluido no interior dos túbulos 

dentinários (3). Além disso, a placa bacteriana é considerada um fator 

precipitante da RG, e tal fato está de acordo com os resultados encontrados. 

Autores sugerem que o padrão melhorado de controle da placa levaria a uma 

melhor saúde e consistência dos tecidos, e a uma redução na altura máxima da 

RG (66).  

A escovação com força excessiva foi significativa apenas para as 

LCNCs. Isto está de acordo com estudos que relataram associação entre 

LCNCs e frequência de escovação (25), técnicas de escovação (25) e tipo de 

rigidez das cerdas das escovas de dente (26, 67). Dos estudos in-vitro, pode-se 

inferir que, em uso normal e adequado, a escovação com pasta dentifrícia 

causaria apenas um desgaste mínimo na dentina ao longo da vida (68). O 

desgaste se tornaria patológico se houvesse abuso, ou quando houvesse 

associação com elementos ácidos (69), uma vez que a combinação desses 

fatores parece estar mais ligada ao desgaste cervical (17). Essa teoria da 

associação se tornou ainda mais forte depois de estudos demonstrarem que 

em populações não-escovadoras existem pacientes com LCNCs (70, 71). 

Outro ponto que se discute é a prevalência muito maior de lesões na face 

vestibular dos dentes, o que implicaria no papel potencial da escovação na sua 

formação (72). Entretanto, os dados que suportam a associação entre 

escovação e LCNC ainda são inconclusivos (66). Uma padronização da forma 

de avaliação da escovação é esperada para futuros estudos. 
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Apesar de ir contra os resultados desta pesquisa, estudos anteriores 

relacionam a escovação “imprópria” ou traumática também com a formação de 

RGs (73, 74) embora grande parte da evidência clínica para tal observação 

pareça ser circunstancial. Outros estudos longitudinais a curto prazo 

observaram e relataram o aparecimento de abrasões gengivais após a 

escovação (75-78).  Entretanto, a associação e, de fato, a relevância clínica do 

surgimento de RGs após escovação permanecem incertas e não comprovadas 

(69, 79). 

O único fator de risco que não foi significante para nenhuma das três 

alterações foi a dieta ácida. Isso pode ser devido aos hábitos alimentares 

atuais, nos quais a natureza ácida é muito comum, sendo que, nessa 

população específica, a prevalência de dieta ácida foi de 86%. A falta de 

conhecimento da população sobre o que é um alimento ácido também pode ter 

interferido, já que a análise foi feita somente através de questionário. 

Entretanto, a razão dessa falta de associação ainda não é clara, já que, frutas 

ácida, sucos, bem como refrigerantes, etc, são reconhecidas fontes de 

agressão às estruturas dentárias (80). Esse resultado vai contra um estudo 

anterior, no qual o consumo de frutas cítricas, refrigerantes, álcool, iogurte e 

vitamina C foi associado à presença de LCNCs (26). Os resultados 

discrepantes encontrados podem estar relacionados com as diferentes 

características das populações estudadas, no que diz respeito à dieta, hábitos 

de higiene oral e status socioeconômico, o que pode revelar fatores de risco 

específicos.  

Por outro lado, a presença de doenças gástricas aumentou a chance da 

população possuir LCNC, HD e RG. Um estudo mostrou que a  exposição 

repetida ou prolongada dos dentes ao ácido leva à dissolução seletiva de 

componentes específicos da superfície dental, com ocasional perda de 

substância dentária. A gravidade dos desgastes dentais e da degradação 

química das estruturas devido ao refluxo gastrintestinal, por exemplo, está 

relacionada com a duração e frequência da doença, o pH, o tipo de ácido, e a 

qualidade e quantidade de saliva do indivíduo, pela capacidade de seu efeito 

tampão (81). As doenças gástricas são fonte de ácidos bucais endógenos e, 

inicialmente, a exposição a um ácido leva à remoção da smear layer, o que 
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favorece a HD, além de potencializar o desgaste cervical (82). Como 

consequência, a migração apical da margem gengival também estará mais 

susceptível a acontecer. 

Diversos estudos mostraram que a carga oclusal está associada a 

incidência de LCNCs (7, 59, 83, 84), e uma tendência similar foi encontrada no 

presente estudo. O trauma oclusal foi um fator de risco significativo para LCNC, 

HD e RG, como esperado. Lee & Eakle (1996) foram os primeiros autores a 

publicar artigos e palestrar sobre a importância da tensão frequentemente 

sofrida na região cervical. O termo abfração foi então introduzido, que designou 

a perda da substância do dente em áreas de concentração de tensão (43). 

Neste sentido, a força é realizada pela intercuspidação dos dentes durante a 

excursão lateral, ou por um deslize anterior da relação cêntrica para a máxima 

intercuspidação habitual durante a função oclusal ou parafunção (4, 11, 45), 

exatamente o que foi encontrado nos sujeitos estudados. Existem dados na 

literatura que evidenciam que quase 100% dos dentes com lesões anguladas e 

contatos prematuros foram resultado de carregamentos não-axiais (16). 

Entretanto, este resultado contradiz alguns estudos clínicos avaliados em 

revisões sistemáticas de literatura, que, devido a heterogeneidade de 

metodologias, falta de padronização e diferenças no diagnóstico de LCNCs, 

constataram não haver evidências cientificas suficientes para a correlação de 

LCNCs com fatores de risco oclusais (55, 85). A relação do trauma oclusal com 

a HD vai pelo mesmo caminho, já que a abfração pode levar a exposição dos 

túbulos dentinários (48). A relação entre o trauma oclusal e a RG, por outro 

lado, ainda permanece bastante controversa na literatura.  

Por outro lado, os hábitos parafuncionais foram significantes somente 

para HD, o que vai de acordo com outro estudo, onde não foi encontrada 

relação entre o bruxismo e as LCNCs (59). Todavia, é importante ressaltar que 

este resultado pode estar relacionado a metodologia empregada, que foi feita 

somente através de questionário. No presente estudo, a avaliação foi feita 

através de questionários e detecção de qualquer desgaste oclusal através de 

exame clínico; entretanto, pode ter acontecido de algum sujeito da pesquisa 

estar em estágio inicial, ainda sem desgaste, e também não ter nenhum 

sintoma, e, sem essas informações, considerava-se que o paciente não 
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possuía hábitos parafuncionais. Acredita-se, entretanto, que as magnitudes das 

forças durante o bruxismo são muito maiores do que as cargas encontradas 

durante a atividade funcional normal (86). Assim, deve-se presumir que a 

parafunção oclusal é mais propensa a promover a perda de substância dentária 

na região cervical do que os processos fisiológicos (3, 4). 

Na tentativa de uma classificação dos fatores de risco segundo a tríade 

de Grippo (2012), foi feita a associação entre eles, sendo biocorrosão a junção 

dos fatores dieta ácida e doenças gástricas, tensão, a junção dos fatores 

hábitos parafuncionais e trauma oclusal, e fricção, a escovação propriamente 

dita. Esses dados estão demonstrados na Tabela 2. Para as LCNCs, somente 

a fricção como fator isolado foi significante. Entretanto, a associação do fator 

biocorrosivo (presença de ácidos endógenos e exógenos) com o fator tensão 

(trauma oclusal) aumenta 4,43 vezes a chance do sujeito ter LCNC, enquanto 

que a fricção associada a tensão aumenta a chance em 1,16 vezes. Isso 

mostra que a associação dos fatores etiológicos é mais relevante para o 

desenvolvimento das LCNC, o que vai de acordo com Grippo (2012). Nos 

valores de OR para HD, prova-se, mais uma vez, o importante papel da ação 

dos ácidos na remoção da smear layer dentinária, e dessa forma, na sua 

etiologia (82). Todas as associações que envolveram a biocorrosão foram 

significantes, além da tensão como fator isolado. Para a RG, a biocorrosão e a 

tensão como fatores isolados também foram significantes. A única associação 

que não aumenta as chances do sujeito ter recessão é biocorrosão + fricção. 

Entretanto, a associação dos três fatores foi significante, o que nos leva a 

acreditar na importância da associação dos fatores etiológicos para as três 

alterações. 

Os efeitos interativos dos fatores de risco combinados nas LCNCs 

foram, evidentemente, mais elevados do que os de apenas um fator de risco, o 

que vai de acordo com um estudo anterior (Que et al., 2013). Além disso, os 

efeitos interativos de múltiplos fatores em pacientes que sofrem de LCNCs 

podem desempenhar papéis mais importantes na ocorrência e progressão das 

lesões. Portanto, uma estratégia que vise prevenir e tratar LCNCs deve 

considerar o manejo dos fatores de risco mencionados. No entanto, 

levantamentos em diferentes populações podem reportar diferentes fatores de 
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risco e os resultados de diferentes fatores de risco estão nos hábitos 

alimentares, condições econômicas e sociais, e outros fatores que afetam 

LCNCs, HD e RG. É importante considerar, para os próximos estudos, uma 

classificação dos grupos de risco inseridos na população para mostrar que 

talvez um fator de risco isolado não seja tão relevante para a formação e 

progressão de LCNCs, HD e RG.  
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6. CONCLUSÃO 

 

Com as limitações dos métodos empregados neste estudo, foi possível 

demonstrar que: 

 

1. A prevalência de LCNC e RG aumenta com a idade, porém não existe 

correlação com HD; 

2. Existe correlação entre a quantidade de dentes com LCNC e HD, 

LCNC e RG, RG e HD; 

3. Os fatores de risco significantes para as três alterações foram: idade, 

gênero, higiene oral, doenças gástricas e trauma oclusal; enquanto isso, a 

dieta ácida não foi significante para nenhumas das alterações; 

4. A associação dos fatores etiológicos é mais relevante para o 

desenvolvimento de LCNCs, HD e RG do que os fatores isolados 

propriamente ditos.              
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