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RESUMO 
 
 
Este estudo teve por objetivo identificar a presença e a severidade de lesões 

cervicais não cariosas (LCNCs) e correlacioná-las à ocorrência de contatos 

dentários prematuros e aos fatores de risco envolvidos em seu 

desenvolvimento. Foram avaliados 66 pacientes da Universidade Federal de 

Ubrelândia, de ambos os gêneros, com idade de 15 a 70 anos, envolvendo 

1.863 dentes, os quais foram avaliados por dois examinadores, de acordo com 

critérios para identificação de LCNCs, facetas de desgaste e prematuridades 

oclusais. Os indivíduos responderam ao questionário com perguntas referentes 

à idade, gênero, problemas gastrointestinais, uso de medicação, 

hipersensibilidade dentinária, dieta e hábitos parafuncionais. A avaliação das 

facetas de desgaste realizou-se por meio de inspeção visual clínica das faces 

oclusais e incisais dos dentes. Na identificação de lesões cervicais, as faces 

vestibulares e linguais ou palatinas dos dentes foram examinadas com sonda 

periodontal posicionada paralelamente ao longo eixo do dente. Os dentes com 

LCNC foram avaliados quanto à severidade, utilizando-se o Índice de Desgaste 

Dental (IDD) e, posteriormente, foram examinados com relação à oclusão em 

relação cêntrica (RC), máxima intercuspidação habitual (MIH) e nos 

movimentos excursivos. Dois terços dos indivíduos apresentaram o total de 273 

lesões cervicais. Quanto à distribuição de lesões por grupo de dentes, 

apresentaram maior freqüência os pré-molares, seguidos pelos molares e 

menor freqüência os incisivos e caninos. A mesma tendência foi observada 

para as facetas de desgaste. Houve correlação positiva entre a presença de 

LCNCs e os contatos oclusais parafuncionais. Para os dados obtidos com o 

questionário, o teste Qui-Quadrado (α=0,05) demonstrou diferença entre os 

indivíduos com e sem lesão para idade, hábito parafuncional e sensibilidade 

dentinária. O IDD mais freqüente foi o que apresentava lesões menores que 1 

mm. Ao analisar os fatores de risco envolvidos nas lesões cervicais não 

cariosas, sugere-se as prematuridades oclusais e os hábitos parafuncionais 

como os agentes etiológicos com maior potencial para desenvolvê-las. 
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ABSTRACT 
 
 
This study had the aim to identify the presence and the severity of noncarious 

cervical lesions (NCLs) and correlate them to the occurrence of premature 

dental contacts and to the risk factors involved in this development. There had 

been evaluated 66 patients of both genders, with age between 15 and 70 years, 

involving 1,863 teeth, which had been examined in accordance with criteria for 

identification of NCLs, wear facets and occlusals prematurities. The individuals 

had answered to the questionnaire related to the age, gender, gastrointestinal 

problems, medication use, dentin hypersensitiveness, diet and parafunctional 

habits. The evaluation of wear facets was achieved by means of visual 

inspection of the occlusal and incisal faces of teeth. In the identification of 

cervical lesions, the vestibular and lingual or palatine faces of teeth had been 

examined with periodontal probing located parallel to the long axis of the tooth. 

The teeth with NCLs had been evaluated as regards the severity, using the 

tooth wear index (TWI), and later examined with relation to the occlusion in 

centric relation (CR), maximal habitual intercuspation (MHI) and in the 

excursion movements. Two thirds of the individuals had presented the total of 

273 cervical lesions. As regards to the distribution of lesions for group of teeth, 

the premolars had presented greater frequency, followed for molars and the 

incisors and canines with lesser frequency. The same trend was observed for 

wear facets. It had positive correlation between the presence of NCLs and the 

occlusals prematurities. For the data gotten with questionnaire, the Chi-Square 

test (α=.05) demonstrated difference between the individuals with and without 

lesion for age, parafunctional habit and dentin hypersensitiveness. The most 

frequent TWI was which lesions had less than 1 mm. When analyzing the risk 

factors involved in noncarious cervical lesions, suggest the parafunctionals 

habits and occlusals prematurities as the etiology agents with greater potential 

to develop them. 
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1. INTRODUÇÃO 
 
 
 A perda de estrutura dentária pode ser causada por fraturas acidentais, 

anomalias, cáries, ou estar relacionada ao desgaste fisiológico (Grippo, 1991a). 

Esta perda de tecido duro expõe dentina e cemento (Bergström & Lavstedt, 

1979), com conseqüente sensibilidade dentinária (Fa-lian et al., 1988) e 

desconforto estético ao paciente (Telles,1997). 

 

 Na literatura, desgaste dental recebe várias terminologias devido à falta 

de entendimento ou concordância na etiologia das lesões cervicais (Lee & 

Eakle, 1996; Allen et al., 2003), com isso, dificulta o diagnóstico, o tratamento e 

o prognóstico destas pelo cirurgião-dentista. As lesões cervicais podem ser 

classificadas em três categorias: atrição, abrasão e erosão (Owens & Gallien, 

1995). Segundo Grippo (1991a), atrição é o desgaste fisiológico de substância 

dentária resultante do contato dente a dente, como na mastigação; abrasão é o 

desgaste patológico do dente por meio de processo friccional biomecânico 

(anormal); e erosão é a perda de tecido dentário induzida quimicamente, por 

meio de dissolução ácida de origem intrínseca ou extrínseca. Contudo, estes 

processos não foram capazes de explicar a presença de lesão em um dente, 

sem acometer o dente adjacente (Lee & Eakle, 1984) e como estas lesões se 

desenvolviam subgengivalmente e contíguas a restaurações cervicais ou 

coroas totais (Braem et al., 1992; Burke et al., 1995; Lee & Eakle, 1996). Dawid 

et al. (1991) relataram a presença de fósseis pré-históricos e históricos que 

mostravam defeitos cuneiformes na região cervical. 

 

 Até meados da década de 80, as teorias da erosão química e do 

desgaste induzido pela escova dental foram aceitas como principais etiologias 

das lesões cervicais. Em 1982, McCoy mencionou, pela primeira vez, que 

forças geradas durante o bruxismo poderiam ser fatores causais destas lesões. 

Lee & Eakle (1984) propuseram a influência da tensão de tração, sendo as 

forças laterais capazes de criar tal tensão na região de fulcro, desarranjando, 
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assim, os cristais de hidroxiapatita do esmalte, permitindo que pequenas 

moléculas, como as de água, penetrassem e tornassem esses cristais mais 

susceptíveis ao ataque químico ou à deterioração mecânica. Com base nessa 

nova teoria, Grippo (1991a) definiu como abfração – abfraction (ab: “distante”, 

fractio: “fratura”) – a perda patológica de tecido duro em decorrência de forças 

mecânicas. 

 

 Considerando que a estrutura dentária está sujeita a ações dinâmicas e 

sofre deformação quando submetida à carga oclusal, estudos utilizando análise 

de elementos finitos (Sakaguchi et al., 1991; Rees, 1998; Palamara et al., 

2000), fotoelasticidade (Kuroe et al., 1999; Kuroe et al., 2000; Rees, 2002) e 

mensuração de deformação por meio de extensômetos (Sakaguchi et al., 1991; 

Nohl & Setchell, 2000; Palamara et al., 2000; Tanaka et al., 2003), mostraram a 

concentração das tensões na região cervical quando as amostras foram 

submetidas a cargas laterais.  

 

 Além da concentração de tensões na cervical da coroa, o esmalte é 

estruturalmente inferior nesta região (Rees, 2000), portanto, é capaz de tolerar 

menos deformação antes de fraturar, enquanto a dentina suporta melhor as 

tensões de compressão e tração (Lee & Eakle, 1984). Meredith et al. (1996) 

mostraram que a resistência da superfície do esmalte diminui da região oclusal 

para junção amelo-cementária (JAC). Goel et al. (1991) relataram que o 

contorno cervical e a espessura do esmalte nesta região afetam a magnitude 

das tensões geradas. 

 

 A prevalência das lesões cervicais não cariosas vem aumentando à 

medida que se eleva a expectativa de vida da população (Borcic et al., 2004), 

variando de 5 a 85%, independente da forma e da etiologia (Levitch et al., 

1994). Porém, estudos epidemiológicos não são comuns devido à dificuldade 

em obter e comparar dados de diferentes populações, que apresentam 

características próprias e metodologia pouco padronizada (Borcic et al., 2004). 

Contudo, há necessidade de associar dados clínicos a resultados alcançados 
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em estudos laboratoriais e, assim, sugerir conclusões mais condizentes com a 

realidade encontrada na prática odontológica. 

 

 Frente aos vários fatores de risco citados, estudos sugerem a etiologia 

multifatorial para as lesões cervicais não cariosas (Braem et al., 1992; Aw et 

al., 2002). Alguns autores sugerem a sobrecarga oclusal como fator causal 

primário e a abrasão e/ou a dissolução química como fator secundário (Lee & 

Eakle, 1984; Grippo, 1991). Outros afirmam que nenhum processo é mais 

responsável pelo início ou pelo desenvolvimento da lesão, mas quando iniciada 

a perda de estrutura por um processo, este torna o dente mais susceptível aos 

danos dos demais (Aw et al., 2002). 

 

 Diante das considerações expostas, gera-se a hipótese de que a 

prevalência de lesões cervicais não cariosas é elevada e está relacionada aos 

contatos oclusais parafuncionais; portanto, este estudo tem como objetivo 

avaliar a prevalência e severidade destas lesões e estabelecer relação com os 

possíveis fatores etiológicos. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 
 

 

 Em 1959, Tyldesley afirmou que qualquer deformação reversível do 

dente deve-se à elasticidade da dentina, uma vez que o alto valor do módulo 

de elasticidade do esmalte restringe consideravelmente sua deformação. A 

fratura, tanto na dentina quanto no esmalte, localiza-se ao longo de planos 

determinados pela distribuição de tensão. 

 

 Russi (1969) considerou que as posições de MIH e RC não são 

coincidentes e sim, distintas entre si. Estudando as duas posições encontrou 

valores mais retrusivos para a Relação Central entre 0,54±0,19 mm. 

 

 Sognnaes et al. (1972) relataram maior freqüência de LCNCs em dentes 

da mandíbula. 

 

 Em 1976, Radentz et al. avaliaram a presença de LCNCs em pacientes 

com idade entre 17 e 45 anos. Os dentes mais afetados foram os primeiros 

molares superiores, seguidos dos primeiros pré-molares superiores e inferiores. 

Os autores não encontraram diferença entre os pacientes com e sem lesões 

para gênero, freqüência de escovação e tipo de escova e dentifrícios avaliados. 

 

 Brady & Woody (1977) avaliaram a incidência e o formato de erosões 

cervicais, por meio de modelos em resina epóxi, com fina camada de ouro e 

paládio, que eram examinados no microscópio eletrônico de varredura (MEV). 

Os resultados mostraram uma incidência de 5,3% e o dente mais afetado, tanto 

na maxila como na mandíbula, foi o primeiro pré-molar. As erosões 

apresentaram dois tipos de morfologia: angulada e profunda ou arredondada e 

rasa.  

 

 Xhonga (1977) estudou a presença de desgate dental em paciente 

bruxômanos e não-bruxômanos. Os dados mostraram que a progressão do 
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desgaste dental é mais rápida em pacientes bruxômanos e a freqüência de 

facetas de desgaste é três vezes maior em pacientes bruxômanos que nos 

não-bruxômanos, pois esses são submetidos às forças oclusais por maior 

período de tempo. O estado psicológico do paciente (frustração, ansiedade) 

está relacionado ao bruxismo. 

 

 Bergström & Lavstedt (1979) relataram que a perda de tecido duro 

expõe dentina e cemento. Os autores avaliaram 818 indivíduos com relação 

aos hábitos e qualidade da escovação e, ainda, o uso de dentifrício. Os 

resultados mostraram a abrasão com prevalência de 30%. A abrasão mostrou 

forte correlação com a escovação (técnica e freqüência) e fraca relação com os 

dentifrícios. Houve correlação entre idade e abrasão, afirmando que a abrasão 

aumenta com a idade. 

 

 Segundo McCoy (1982), para entender a causa das erosões é 

necessário ter atenção ao bruxismo, pois a fundamentação biológica desta 

patologia reside nas tensões geradas no dente. O bruxismo é atribuído ao 

estresse da vida moderna. Do ponto de vista da engenharia, o esmalte próximo 

à JAC é o que tem maior tensão acumulada e, por isso, as tensões geradas 

não apenas fraturam tecido duro, como também, deformam restaurações de 

amálgama classe V. O autor conclui que defeitos gengivais são causados pela 

tensão de tração que arranca os prismas de esmalte durante o bruxismo. 

 

 Lee & Eakle (1983) ao comentarem um trabalho publicado por outros 

autores, citaram que o fator primário, na etiologia das lesões cervicais, era a 

tensão de tração criada durante a mastigação e o bruxismo. As forças 

aplicadas no dente geravam ruptura na adesão química, criando microfraturas 

na área cervical de fulcro. Contudo, os autores relataram que ainda são 

necessárias mais pesquisas para validar esta teoria. 

 

 Então em 1984, Lee & Eakle propuseram a teoria mecânica para 

formação de LCNC. Os autores classificaram a perda de estrutura dentária não 
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cariosa em três categorias: abrasão, atrição e erosão. Entretanto, uma quarta 

forma de lesão é confundida com erosão ácida e abrasão por escovação; e, 

denominada pelos autores como lesão cervical idiopática. Esta lesão é um 

defeito cuneiforme, limita-se à região cervical e afeta um único dente, sem 

acometer os dentes contíguos. Para as lesões cervicais com formato de cunha, 

os autores sugerem a hipótese da tensão de tração, gerada pela mastigação e 

maloclusão, como fator etiológico primário e fatores locais como papel 

secundário na dissolução de estrutura dentária. O sistema mastigatório gera 

três tipos de tensão durante a mastigação: compressão, tração e cisalhamento. 

A dentina suporta melhor a tensão de tração quanto comparada ao esmalte, 

pois esta apresenta alta resiliência, o que a torna capaz de deformar 

elasticamente enquanto o esmalte é uma unidade rígida. A habilidade do 

esmalte em suportar tensão depende da direção da força com relação à 

orientação dos prismas de esmalte. Quando a oclusão é ideal, as forças 

mastigatórias durante a função são direcionadas no longo eixo do dente, são 

dissipadas e resultam em mínima distorção dos cristais de hidroxiapatita da 

dentina e do esmalte. Quando a oclusão não é ideal, são geradas tensões 

laterais que podem causar flexão no dente e criar dois tipos de tensão na 

estrutura dentária. A primeira é a tensão compressiva no lado em que o dente 

está recebendo força e a segunda é a tensão de tração no lado oposto. Dentina 

e esmalte têm alta resistência à compressão, que resulta em pouca ou 

nenhuma alteração da estrutura cristalina. Entretanto, a capacidade da 

estrutura dentária em suportar tração é limitada e esta atua no dente causando 

a ruptura da adesão química entre os cristais de hidroxiapatita. Com a adesão 

entre os cristais quebrada, são criados espaços onde moléculas pequenas, 

como a de água, podem penetrar e impedir o restabelecimento da adesão 

química. Logo, a ruptura da estrutura cristalina resultaria em maior 

susceptibilidade à dissolução química, abrasão, forças de compressão e 

cisalhamento, mastigação e bruxismo.  

 

 Para padronizar a perda dentária cervical em investigações científicas e 

na prática clínica, Smith & Knight (1984) propuseram um índice denominado 
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Índice de Desgaste Dental (IDD). O IDD classifica a profundidade das lesões 

em uma escala de 1 a 4, para cada superfície do dente separadamente. 

 

 Lecomte & Dawes (1987) encontraram que fluidos, como sucos de 

frutas, contendo agentes erosivos naturais são eliminados da face palatina dos 

dentes seis vezes mais rápido que da face vestibular devido à influência do 

fluxo salivar. 

 

 Em 1988, Fa-lian et al. classificaram erosão e abrasão dental cervical e 

sugeriram alguns critérios terapêuticos. Segundo os autores, erosão dentária 

cervical é freqüentemente encontrada em pacientes de meia-idade e estes 

apresentam hipersensibilidade e/ou sinais e sintomas de alteração pulpar e 

periapical. Foram examinados 154 pacientes, com idade entre 25 e 70 anos. A 

lesões foram avaliadas com relação à profundidade e sensibilidade dentinária. 

Os resultados mostraram maior freqüência de lesões profundas e sem 

exposição pulpar, e 39,61% dos pacientes com hipersensibilidade. Houve, além 

disso, prevalência das lesões nos pré-molares, seguidos pelos incisivos e 

molares. Os autores relacionaram esta distribuição à escovação e à localização 

mais protruída dos pré-molares no arco dental. A profundidade das lesões não 

parece estar diretamente relacionada aos sintomas, e há, ainda, as diferenças 

individuais de cada paciente. A abordagem terapêutica depende da 

profundidade e sensibilidade da lesão. 

 

 Para Dawid et al. (1991), os defeitos cuneiformes localizam-se 

vestibularmente na JAC, predominantemente em pré-molares e dentes 

anteriores, tanto da maxila como da mandíbula. Em estudo, os autores 

obtiveram informações com relação à oclusão e mostraram os defeitos por 

meio de microscopia eletrônica de varredura. Foram avaliados 72 dentes 

permanentes de pacientes com idade entre 20-60 anos. Os contatos oclusais, 

durante os movimentos excursivos, foram marcados com tira de registro 

oclusal. A inspeção clínica das lesões foi realizada por sondagem. Os defeitos 

cuneiformes foram encontrados somente nos dentes anteriores e em pré-
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molares com desoclusão em grupo. Nas fotomicroscopias, foi possível observar 

perda dos prismas de esmalte em torno da margem da lesão e linhas de fratura 

longitudinalmente aos prismas. Vale ressaltar que a erosão ácida e abrasão 

apresentam superfície plana, enquanto os defeitos cuneiformes possuem 

margens anguladas e agudas. O formato das lesões está relacionado à 

morfologia do esmalte e à direção da força aplicada sobre o dente. Estudos em 

fósseis pré-históricos e históricos mostram defeitos cuneiformes na região 

cervical. 

 

 De acordo com Goel et al. (1991), o contorno cervical e a espessura do 

esmalte nesta região afetam a magnitude das tensões geradas. Em estudo por 

meio de análise de elementos finitos (AEF), em um pré-molar superior, o 

esmalte da região cervical apresentou alta concentração de tensão, enquanto a 

dentina apresentou-se normal. 

 

 Grippo (1991a), outro estudioso do tema, afirmou que a perda de 

substância dentária, além de ocorrer por meio de fratura acidental, anomalias 

ou cáries, pode estar relacionada à função, desgaste ou longevidade. Vários 

fatores de bioengenharia e os efeitos do meio bucal estão envolvidos no início 

deste processo, tornando difícil classificar cada lesão em uma categoria. Para 

Grippo, atrição é o desgaste fisiológico de substância dentária resultante do 

contato dente a dente, como na mastigação; abrasão é o desgaste patológico 

de substância dentária por meio de processo friccional biomecânico (anormal); 

erosão é a perda de substância dentária induzida quimicamente, por meio, em 

grande parte, de dissolução ácida de origem intrínseca ou extrínseca. Contudo, 

uma quarta classificação é apresentada pelo autor como abfração – abfraction 

(ab: “distante”, fractio: “fratura”). Abfração é a perda patológica de tecido duro 

em decorrência de forças mecânicas. Estas lesões acontecem devido à flexão 

e à máxima fadiga, do esmalte e da dentina, localizados longe do ponto de 

carga oclusal. Os efeitos destas forças, durante atividade estática ou cíclica, 

que são determinados pela direção, magnitude, freqüência, duração e 

localização, estão sempre presentes e são inevitáveis se os dentes estiverem 
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em contato. Esta nova classificação explica um fenômeno que, anteriormente, 

era denominado como abrasão por escovação. 

 

 Segundo Grippo (1991 b), a perda de substância dentária na região 

cervical vem aumentando devido a maior longevidade da dentição humana. A 

flexão dentária, resultante do contato interoclusal, gera perda de tecido dentário 

não apenas na região cervical, mas também nas restaurações de ouro e 

amálgama. Ocasionalmente, por causa da flexão dentária, os amálgamas são 

expelidos dos preparos cavitários. 

 

 Jarvinen et al. (1991) estudaram os fatores de risco relacionados ao 

desenvolvimento de erosão dental, definida como perda de tecido duro por 

processo químico que não envolve bactéria. Houve risco considerável quando 

da ingestão de sucos cítricos mais de duas vezes ao dia, refrigerante 

diariamente, vinagre semanalmente. O risco de erosão foi alto em indivíduos 

que vomitam ou apresentam sintomas gástricos e naqueles com salivação 

baixa. 

 

 Sakaguchi et al. (1991) avaliaram a deformação em um pré-molar por 

AEF e extensômetos. Os autores concluíram que, durante a aplicação de carga 

em uma das cúspides, o lado oposto apresentava pouca deformação. Este 

fenômeno foi chamado de movimento independente das cúspides.  

 

 Para Braem et al. (1992), a patologia das lesões cervicais é variada e 

multifatorial. O aumento na ocorrência destas lesões requer mais conhecimento 

da etiologia do processo e, para tanto, os autores questionam se as teorias de 

abrasão e erosão são bem documentadas, uma vez que a teoria da tensão de 

tração é ainda controversa. O estudo mostrou o potencial da tensão de tração 

no desenvolvimento de defeitos cuneiformes por meio de microscopia 

eletrônica de varredura das lesões. Os modelos avaliados refletiam diferentes 

estágios dos danos cervicais. O estágio inicial apresenta um aspecto ondulado 

da superfície do esmalte. À medida que o esmalte vai enfraquecendo, a lesão 
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continua na dentina e adquire aspecto cuneiforme. Os autores afirmaram que, 

na etiologia das lesões cervicais, ácidos, processos abrasivos e forças oclusais 

podem interagir ou atuar separadamente e, quando os três fatores estão 

presentes, a incidência das lesões é maior. Em pacientes com recessão 

gengival, a abrasão é mais pronunciada. O desenvolvimento de lesões 

subgengivais e contíguas a restaurações cervicais ou coroas totais sugere a 

influencia da tensão de tração na etiologia das mesmas. 

 

 Segundo Okeson (1992), oito entre dez pacientes apresentam 

discrepância entre a posição de RCl e a MIH. Durante as atividades funcionais 

do sistema mastigatório, os reflexos neuromusculares protegem ativamente os 

dentes e outras estruturas contra danos. 

 

 Bevenius et al. (1993) avaliaram a presença de LCNCs por meio de 

questionário, exame clínico e modelos, que foram levados ao MEV. Fatores 

como: história médica, dieta e hábitos de higiene bucal não mostraram 

diferença entre os indivíduos com e sem lesão. 

 

 Lussi et al. (1993) determinaram a prevalência de defeitos cuneiformes e 

a relação destes com hipersensibilidade, procedimentos de higiene oral e 

hábitos de dieta. Foram examinadas 391 pessoas (divididas em dois grupos: 

jovem e velho) por meio de exame clínico (sondagem das lesões com sonda 

periodontal) e questionário. O questionário obtinha informações com relação à: 

dieta, incluindo comidas ácidas; hábitos de prevenção oral; uso de medicação; 

problemas estomacais; irradiação; desordens salivares; exposição a ácidos 

endógenos e hipersensibilidade do dente. Os resultados mostraram 60,80% do 

grupo jovem (26-30 anos) e 78,70% (46-50 anos) do grupo de pacientes mais 

velhos apresentaram pelo menos uma lesão. Das pessoas com lesão, 84,6% 

apresentavam hipersensibilidade. Os dentes mais afetados foram os caninos, 

os pré-molares e os primeiros molares. Não houve nenhuma diferença 

significativa entre os defeitos encontrados e outras variáveis como: escovação, 

abrasividade da pasta dental, dieta, hábitos orais e gênero. 
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 Levitch et al. (1994) revisaram a evidência dos fatores etiológicos 

(erosão, abrasão e flexão do dente) no desenvolvimento das lesões cervicais 

não cariosas. De acordo com os autores, estas lesões são comumente 

encontradas na prática clínica e se apresentam de variadas formas. Elas 

variam de sulcos rasos a profundos até defeitos em formato de cunha 

profundos. O conhecimento da etiologia destas lesões é importante para a 

prevenção de mais lesões e para parar a progressão de lesões já existentes e 

também o tratamento pode ser ineficiente a longo prazo se os fatores 

etiológicos não forem eliminados. Fatores etiológicos associados a mais de um 

mecanismo podem atuar no início e progressão de lesões no mesmo indivíduo. 

A prevalência de lesões cervicais, independente da forma e etiologia, varia de 5 

a 85%. A prevalência e severidade das lesões aumentam de acordo com a 

idade. Quanto mais velha a população, maior a porcentagem de pacientes com 

lesões, maior o número de lesões por indivíduo e mais profundas são as lesões 

encontradas. Diferenças na prevalência, com relação ao gênero, também, são 

relatadas. Alguns pacientes não apresentam sintomas, enquanto outros 

relatam alta sensibilidade dentinária. 

 

 Segundo Burke et al. (1995), a teoria da tensão de tração, gerando as 

LCNCs, é suportada pelos seguintes fatores: presença de lesão em um dente 

sem acometer o dente adjacente (não afetado por forças laterais), as lesões 

tem progressão ao redor de restaurações, são dificilmente encontradas na face 

lingual, a incidência destas aumenta em pacientes bruxômanos, podem ser 

subgengivais e podem ser encontradas em animais. 

 

 Grippo & Simring (1995) revisaram a nomenclatura das lesões cervicais 

e mencionaram o papel da oclusão funcional e parafuncional na etiologia 

multifatorial destas lesões. O termo erosão, definido pela ação de agentes 

químicos no tecido dentário, foi classificado pelo termo corrosão ou ação 

corrosiva. Frente à dinâmica presente na cavidade bucal, a maioria das lesões 

é resultante da combinação de dois ou mais processos, como: erosão-

corrosão, abrasão-corrosão, abrasão-abfração e biocorrosão-abfração. 
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 Owens & Gallien (1995) classificaram perda de tecido dentário em três 

categorias: abrasão, erosão e atrição. Em uma população adulta, abfração 

combinada com erosão e abrasão aumentarão a incidência e a prevalência de 

LCNCs.  

 

 Bader et al. (1996) realizaram um estudo de caso-controle com o 

objetivo de examinar a relação entre as LCNCs e os três principais 

mecanismos etiológicos dessas lesões (erosão, abrasão e tensão flexural). Os 

autores sugerem que fatores associados com mais de um mecanismo podem 

atuar iniciando e desenvolvendo estas lesões. Foram analisados 264 

pacientes, sendo 137 do grupo de estudo e 127 do grupo controle. Os dados 

foram coletados por meio de exame clínico e questionário. O exame clínico 

consistia da inspeção da região cervical com espelho bucal e sonda 

exploradora. Foram observados fatores com relação à oclusão: tipo de guia na 

desoclusão e presença de contatos nos movimentos excursivos (marcados 

com tira de registro oclusal). Os pacientes do grupo de estudo foram moldados 

com alginato. A presença de facetas de desgaste foi determinada pelo estudo 

dos modelos. O questionário continha perguntas sobre: informações 

demográficas, hábitos de higiene oral, história médica relacionada a problemas 

gastrointestinais, hábitos parafuncionais e dieta. Os resultados do questionário 

não mostraram diferenças entre os grupos avaliados.  

 

 Lee & Eakle (1996) revisaram, dez anos após descreverem a hipótese 

da tensão de tração, o conceito de flexão dental, a terminologia, evidências 

científicas que sustentam o conceito, progressos no diagnóstico e tratamento, e 

pesquisas que sugerem a abordagem clínica no controle destas lesões. O 

termo erosão é ainda confuso na odontologia, principalmente pela falta de 

entendimento da etiologia das lesões. As lesões cervicais induzidas por tensão 

causam perda de estrutura dentária pela flexão do dente, e estas eram, 

anteriormente, chamadas de lesão erosiva cervical idiopática, até que Grippo 

denominou-as de abfração. O fato destas lesões se localizarem 

subgengivalmente, serem contíguas a restaurações cervicais ou coroas totais e 
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apresentarem formato de cunha, não permitia que teorias como: abrasão, 

erosão ácida ou fragilidade intrínseca da região cervical, fossem aceitas como 

etiologia. Portanto, a hipótese da tensão de tração foi a única que justificou a 

morfologia e localização destas lesões. A carga oclusal durante a mastigação 

pode ser dividida em duas fases. A primeira fase consiste na trituração da 

comida, durante a qual a comida entre os dentes distribui as forças na 

superfície oclusal. A distribuição da carga ajuda a minimizar a concentração de 

forças danosas. Durante a segunda fase, os dentes entram em contato e 

podem resultar em um ponto de força virtual. Este contato dente a dente pode 

resultar em uma tensão de magnitude patológica, a qual é evidente quando se 

observa a correlação entre o contorno das facetas de desgaste e a morfologia 

da lesão, e pela prevalência das lesões induzidas por tensão em pacientes com 

bruxismo. Os autores reafirmaram que a estrutura dentária absorve melhor a 

tensão de compressão quando comparada à tensão de tração. Se uma região 

cervical, de um lado do dente, é submetida à compressão, então, o lado oposto 

apresentaria tensão de tração. Porém, dentes com lesão em ambos os lados, 

vestibular e lingual, não são freqüentes, o que sugere que a compressão não é 

força primária que causa as lesões. Estudos in vitro são limitados pela 

dificuldade de simular a complexidade da boca; portanto, as evidências que 

sustentam a teoria da tensão de tração vêm de observações in situ. A 

correlação entre maloclusão, bruxismo e lesão cervical foi observada por 

clínicos há décadas atrás. Os autores afirmaram que a teoria de concentração 

de tensão na região cervical é responsável, não apenas pelo desenvolvimento 

de lesões cervicais, mas também, pela falha na retenção de restaurações. A 

maior incidência de lesões na mandíbula se deve à orientação lingual dos 

dentes inferiores, que os torna mais susceptíveis à concentração de tensão na 

região cervical; e, também, a menor anatomia da região cervical dos pré-

molares inferiores pode contribuir na fragilidade destes quando submetidos às 

tensões elásticas. O correto diagnóstico é um pré-requisito para o tratamento. 

A principal consideração diagnóstica para as lesões cervicais induzidas por 

tensão é a presença de forças oclusais laterais durante mastigação e 

parafunção. Outros fatores que contribuem para este diagnóstico incluem: 
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presença de facetas de desgaste, formato de cunha das lesões, ocasional 

localização subgengival de toda ou parte da lesão, perda de guia anterior e 

orientação das forças oclusais no longo eixo dos dentes. Embora a tensão de 

tração seja a principal etiologia das lesões cervicais, ela não pode ser 

considerada a causa de todas estas lesões e nem o único fator envolvido. Para 

os autores, a abrasão pode ser fator primário em algumas lesões e ser um fator 

secundário significante na progressão de lesões induzidas por tensão. A 

observação clínica de lesões cervicais envolvendo restaurações de amálgama, 

facetas plásticas e dentes completamente fora de oclusão indica que, em 

algumas lesões, a abrasão pode ser o fator etiológico primário. O 

reconhecimento de que a estrutura dentária não é uma entidade estática e é 

submetida à deformação por carga oclusal gerou uma mudança definitiva na 

direção das pesquisas odontológicas. 

 

 Telles (1997) estudou prevalência de LCNCs em estudantes de 

Odontologia. O estudo constituiu-se de questionário, exame clínico, modelos de 

gesso e análise oclusal computadorizada. O autor relatou que os pacientes 

com lesão cervical apresentaram desconforto estético. Os dentes mais 

acometidos foram os primeiros molares inferiores, seguidos dos primeiros 

molares superiores. Os fatores gênero, hábitos parafuncionais, mastigação 

unilateral, tratamento ortodôntico não mostraram diferenciais na presença ou 

não de lesão. 

 

 Em 1998, Kaidonis et al. estudaram as características do desgaste 

dentário in vitro. Os autores citaram algumas variáveis que influenciam a 

extensão do desgaste dentário: a estrutura e dureza do esmalte, o pH, a 

temperatura, a carga aplicada pelas superfícies opostas, a duração do contato 

e a velocidade do movimento entre estas superfícies. 

 

 Outra informação importante vem dos estudos de Rees (1998), que 

investigou o efeito de uma restauração oclusal na distribuição de tensão na 

região cervical em um pré-molar por meio de análise de elementos finitos 
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(AEF). O autor concluiu que a fragilidade gerada pelo preparo cavitário pode 

contribuir no desenvolvimento de LCNCs, uma vez que as tensões se 

concentram na região cervical. Clinicamente, as lesões de abfração são 

pontiagudas, angulares, com formato de cunha e podem se localizar 

subgengivalmente, freqüentemente associadas com facetas de desgaste. 

 

 Em 1999, Chen et al. estudaram o padrão de distribuição de tensões por 

meio de extensômetos. Os autores encontraram as tensões concentradas mais 

na face vestibular e correlacionaram a este fato a maior prevalência de LCNCs 

nesta face. 

 

 Kuroe et al. (1999) determinaram, fotoelasticamente, a localização da 

concentração de tensão após indução de carga lateral em pré-molar superior. 

Quando a carga era aplicada na ponta das cúspides, a tensão concentrava-se 

no lado de aplicação da força, enquanto a carga aplicada no meio no dente 

distribuiu mais uniformemente as tensões. A explicação para concentração de 

tensão logo abaixo da cúspide que sofreu carregamento é o fato de a linha de 

ação da cúspide que recebeu carga não atravessar o centro de resistência do 

dente. Entretanto, uma curvatura é produzida em volta do centro, causando 

rotação. Esta curvatura cria um fulcro na crista alveolar. Por causa das 

diferenças morfológicas entre as cúspides, a distância perpendicular do ponto 

de carregamento ao centro de resistência era maior para cúspide vestibular 

que lingual, logo, quando a mesma carga é aplicada nas duas cúspides, mais 

severa será a curvatura do lado vestibular. Este mecanismo contribui para o 

entendimento da prevalência clínica de lesões na face vestibular. Entretanto, 

outros fatores, como a diferença na espessura óssea vestibular e lingual, 

variação radicular, também influencia a distribuição de tensões. 

 

 Segundo Valle & Conti (1999), a posição de MIH é definida como aquela 

onde ocorre o maior número possível de contatos entre os dentes superiores e 

inferiores, independentemente da posição condilar. Dessa forma, a MIH é 

guiada totalmente pelos contatos dentários e por mecanismos de percepção 
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neurológica de estruturas localizadas nos ligamentos periodontais. Tal posição 

não coincide com a posição condilar de RC na maioria da população. 

Normalmente, apenas um ou dois contatos dentários acontecem nessa posição 

e caracterizam os chamados contatos prematuros. Essa diferença de RC e MIH 

pode ser fator contribuinte de algumas patologias oclusais. 

 

 Por meio de fotoelasticidade, Kuroe et al. (2000) avaliaram o efeito de 

uma lesão cervical e sua restauração na distribuição de tensão no dente. A 

presença de lesão cervical altera a distribuição de tensões, concentrando no 

ápice (ângulo interno) da lesão. Restaurações cervicais reduzem a 

concentração de tensão no ápice, entretanto, desenvolvem tensões nas 

margens gengival e oclusal, nas quais nenhuma tensão era observada antes 

de restaurar. 

 

 Nohl & Setchell (2000) avaliaram a tensão desenvolvida na superfície de 

incisivos intactos, sob uma carga constante in vivo, por meio de extensômetos. 

Os autores estudaram três indivíduos, sendo que, no primeiro, obteve-se a 

força interoclusal e nos outros dois mediu-se a tensão induzida na superfície do 

dente testado. Os resultados mostraram que a carga axial aplicada no incisivo 

central induziu tensão compressiva vestibular alinhada próximo ao longo eixo 

do dente. 

 

 Palamara et al. (2000) investigaram a variação no padrão de 

carregamentos oclusais, por meio de AEF e extensômetos, em modelo de 

segundo pré-molar inferior. A carga foi aplicada verticalmente (0º) na ponta das 

cúspides, 45º e 20º do longo eixo do dente, tanto na face vestibular quanto na 

lingual da cúspide vestibular. A carga vertical na ponta de cúspide vestibular 

gerou tensão compressiva na face vestibular e pouca tensão de tração no 

esmalte cervical lingual. As cargas oblíquas nas cúspides vestibular e lingual 

foram complexas e assimétricas, apresentando tanto tração quanto 

compressão, sendo a compressão no lado de aplicação da carga e a tração do 

lado oposto. A força vertical é exercida na ponta da cúspide durante contato na 
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posição de intercuspidação (como na deglutição e apertamento), enquanto os 

contatos laterais acontecem na inclinação interna e externa da cúspide. 

 

 Pintado et al. (2000) investigaram se há correlação entre desgaste 

oclusal e o aumento no tamanho de lesões cervicais não cariosas em um 

paciente por 14 anos. Os autores afirmam que as LCNCs têm etiologia 

multifatorial, como trauma oclusal e abrasão, porém, uma confirmação clínica 

da causa oclusal é difícil de ser obtida. O paciente avaliado era do gênero 

masculino, com idade de 30 anos no início do estudo, tinha oclusão classe III 

do lado direito e classe I do esquerdo. A perda de contorno, em volume e 

profundidade, da cervical e oclusal de três dentes (pré-molares e primeiro 

molar inferiores esquerdo) foi medida usando técnica digital e de visualização, 

em três intervalos de tempo, durante 14 anos. Os resultados mostraram 

correlação forte e significante entre perda de volume cervical e oclusal. Os 

dados de correlação indicam que, para o paciente estudado, 1,0 mm3 de 

desgaste oclusal correspondeu a 1,5 mm3 de perda cervical, durante os 14 

anos de observação. A correlação entre as LCNCs e desgaste oclusal 

influencia profundamente no diagnóstico e tratamento destas lesões.  

 

 Outra pesquisa feita por Rees (2000), revisou a evidência que suporta a 

teoria de que a carga oclusal contribui com o processo de LCNCs e relatou 

que, além da concentração de tensões na cervical da coroa, o esmalte é 

estruturalmente inferior nesta região. Os defeitos são mais comuns em dentes 

anteriores e pré-molares, possivelmente porque dentes menores têm menor 

capacidade em suportar cargas oclusais. 

 

 Em 2001, Piotrowski et al. afirmaram que estudos relacionados às 

LCNCs consistem principalmente em relatos de caso e revisões especulativas. 

 

 Pesquisa de Aw et al. (2002) analisou formato, dimensão, sensibilidade, 

extensão da esclerose e oclusão de LCNCs em pacientes adultos. A medida 

das lesões foi realizada por meio de sonda periodontal. Na análise da oclusão, 
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foram observadas as guias excursivas (guia canina, função em grupo ou 

ambas), facetas de desgaste e classificação de Angle. Os resultados 

apresentaram: 73% dos pacientes com sensibilidade de 0-3 (escala visual de 0-

10); 82% dos pacientes apresentavam facetas de desgaste; 70% das lesões 

acometeram dentes posteriores; 65% na maxila e o dente mais afetado foi o 

primeiro pré-molar, seguido do primeiro molar. O grupo de pacientes com faixa 

etária entre 41-60 anos de idade foi o que apresentou maior prevalência de 

lesões e não houve diferença entre homens e mulheres. A sensibilidade 

relacionada à esclerose dos túbulos dentinários mostrou-se mínima em lesões 

macroscópicas, uma vez que processo crônico gera esclerose e conseqüente 

perda de sensibilidade. Portanto, os autores afirmam que a maior prevalência e 

severidade de LCNCs acomete pacientes mais velhos, pois estes estiveram 

expostos aos fatores etiológicos por um período de tempo maior. Contatos 

dentários excursivos podem gerar maior tensão no dente, principalmente se há 

interferência oclusal. Os autores sugeriram que nenhum processo é mais 

responsável pelo início ou pelo desenvolvimento da lesão, mas quando iniciada 

a perda de estrutura por um processo, este torna o dente mais susceptível aos 

danos dos demais. 

 

 Lee et al. (2002) observaram que os molares são caracterizados por 

maior massa, múltiplas raízes, proporção coroa-raiz aceitável e baixa 

inclinação das cúspides; e, portanto, as tensões oclusais são melhores 

dissipadas quando comparados aos pré-molares. 

 

 Rees (2002) examinou o efeito da variação na posição de cargas 

oclusais no contorno da região cervical de segundo pré-molares inferiores, 

usando um modelo bi-dimensional de elemento finito. O autor observou que as 

cargas aplicadas na parte interna das cúspides vestibular e lingual, que 

equivalem às cargas durante excursão lateral da mandíbula, produzem maiores 

tensões, com valores que ultrapassam aqueles capazes de iniciarem falhas no 

esmalte. É possível que a língua e/ou o efeito de remineralização da saliva, 

protegem as faces linguais dos dentes posteriores inferiores do 
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desenvolvimento de lesões cervicais não cariosas. A diminuição do conteúdo 

mineral na JAC reflete na propriedade física do esmalte, uma vez que esta área 

do dente tem a estrutura dos prismas deficiente, tanto no tamanho quanto no 

volume. 

 

 Segundo Allen et al. (2003), lesões cervicais não cariosas são 

prevalentes na população mais velha. Porém, ainda há controvérsia sobre 

origem e progressão das lesões, uma vez que características gerais destas não 

são bem documentadas.  

 

 Sobre a anisotropia, De Las Casas et al. (2003) explicaram que é a 

capacidade de um corpo possuir diferentes propriedades físicas em todas as 

direções do mesmo. Os autores estudaram o efeito da anisotropia do esmalte 

na concentração de tensão na JAC. Para tanto, foram utilizados três diferentes 

modelos, um com esmalte isotrópico e dois com esmalte anisotrópico. Foram 

aplicadas duas situações de cargas: na vertical, típica de mastigação normal; e 

na horizontal, dominante no bruxismo. A orientação dos prismas varia ao longo 

da espessura do esmalte: próximo da JAC eles não têm uma direção 

preferencial, no centro, eles se cruzam e, na superfície dentária são paralelos. 

Os resultados mostraram que a orientação dos prismas altera 

significativamente a distribuição de tensão, principalmente quando era aplicada 

carga horizontal. Portanto, a oclusão atua como fator principal na distribuição 

de tensão, coincidindo com conceitos da prática clínica. O correto tratamento 

clínico modifica as superfícies de contatos dentários, tentando diminuir 

componentes de forças horizontais, logo, evitando contatos prematuros.  

 

 Pergamalian et al. (2003) afirmaram que o desgaste dental depende de 

fatores extrínsecos, como tipo de alimentação, e fatores intrínsecos, como 

espessura e dureza do esmalte. Já a faceta de desgaste é um fenômeno 

fisiológico, entretanto, o desgaste dentário funcional não é suficiente para 

explicar o aumento da perda de estrutura em alguns pacientes. 
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 Sobre abfração, Rees et al. (2003) explicaram que é uma lesão angular, 

em formato de cunha, encontrada na região cervical do dente e causada por 

sobrecarga mecânica iniciada pela flexão das cúspides. O esmalte na região 

cervical tem linhas incrementais freqüentes e proeminentes, geradas pelas 

alterações na orientação dos cristais e na redução do diâmetro dos mesmos. 

Portanto, esta área representa uma fragilidade intrínseca na estrutura do 

esmalte. Os autores relataram que há maior prevalência das lesões na face 

vestibular dos incisivos superiores. Para verificar a variação clínica destas 

lesões nos grupos de dente, foi realizada AEF em três modelos: incisivo, 

canino e pré-molar superiores. Os valores de tensão foram maiores nos 

incisivos, seguidos pelos pré-molares e caninos, justificando a prevalência 

citada pelo estudo. Os resultados mostraram que as tensões encontradas na 

face palatina eram similares à vestibular, então foi relacionada a este fato a 

ação corrosiva – fenômeno na qual a presença de substâncias ácidas em 

combinação com tensões pode causar maior dano, do que quando atua 

individualmente. 

 

 Tanaka et al. (2003) realizaram mensuração de deformação por meio de 

extensômetos e mostraram a concentração das tensões na região cervical 

quando as amostras foram submetidas a cargas laterais. 

 

 Borcic et al. (2004) afirmaram que estudos epidemiológicos são pouco 

numerosos, considerando a alta incidência desta lesão. A prevalência das 

lesões cervicais não cariosas vem aumentando à medida que se eleva a 

expectativa de vida da população Os autores estudaram a prevalência e 

severidade de LCNCs. Os pacientes examinados foram divididos em seis 

grupos de acordo com a idade, que variou entre 10 e acima de 65 anos de 

idade. O exame clínico consistia na sondagem da lesão com sonda milimetrada 

e transferência das medidas de acordo com o índice de desgaste dental – IDD 

(critério de profundidade das lesões cervicais, que varia de 0 a 5). Os 

resultados da pesquisa mostraram que os primeiros pré-molares inferiores 

foram os mais afetados, seguidos pelos segundos pré-molares inferiores e pré-



 36

molares superiores. O IDD mais freqüente foi o que caracteriza a lesão pela 

mínima perda de desgaste dental e o menos freqüente foi o que determina 

profundidade da lesão maior que 2mm. De acordo com os seis grupos 

estudados, a freqüência de todos os índices do IDD aumenta com a idade do 

paciente. Este fato ocorre não porque a idade é a causa das lesões, mas 

devido ao efeito cumulativo de vários fatores etiológicos. Os autores 

defenderam a necessidade de utilizar medidas de prevenção e tratamento para 

as mesmas. 

 

 Grippo et al. (2004) reafirmaram que a ação corrosiva – mecanismo 

fisicoquímico resultante de cargas cíclicas desenvolvem tensões corrosivas 

estática ou dinâmica, criando uma ação sinérgica entre corrosão química e 

tensão de tração – gerada na região cervical atua como fator etiológico para as 

LCNCs, sendo estas resultantes da combinação de dois ou mais processos, 

como: erosão-corrosão, abrasão-corrosão, abrasão-abfração e biocorrosão-

abfração. Cargas oclusais aplicadas no dente são transmitidas pelo periodonto 

de suporte, que dissipa a tensão gerada. Logo, dentes com mobilidade são 

menos capazes de concentrar tensões e desenvolver abfrações. 

 

 Estafan et al. (2005) afirmaram que a etiologia das LCNCs ainda não é 

bem definida e que o conhecimento da mesma ajudaria clínicos a planejarem o 

tratamento. Os autores avaliaram a relação entre LCNCs e facetas de desgaste 

oclusal (incisal). Os dentes mais afetados pelas LCNCs foram os primeiros pré-

molares, seguidos dos segundos pré-molares e primeiros molares, sendo os 

menos afetados os terceiros molares. Um terço dos sujeitos apresentavam pelo 

menos uma lesão, com o número de lesões por indivíduo variando de 1-20. 

Não houve relação entre LCNCs e desgaste oclusal (incisal). De acordo com os 

dados obtidos, os autores consideram que ajuste oclusal como 

tratamento/prevenção não pode ser justificado. 

 

 Por fim, vale destacar a pesquisa de Madani & Ahmadian-Yazdi (2005), 

que investigaram a relação entre LCNCs e contatos dentários prematuros. Os 
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autores afirmaram que perda de tecido duro ocorre fisiologicamente em todas 

as pessoas, contudo a severidade desta alteração depende de fatores como 

idade, gênero, hábitos dietéticos e hábitos funcionais e parafuncionais. Todos 

os dentes foram examinados em relação cêntrica e nos movimentos 

excêntricos, incluindo movimentos de lateralidade nos lados de balanceio e 

trabalho e em protusão. Os contatos prematuros (CPs) eram marcados com fita 

de articulação. Os resultados mostraram que não houve diferença significativa 

no total de LCNC e contato prematuro entre os dentes da maxila e mandíbula. 

Os primeiros pré-molares mostraram maior número de lesões e CPs, seguidos 

pelos caninos, e os segundos molares foram os que apresentaram menor 

número de lesões e CPs, portanto, houve correlação positiva entre a incidência 

de LCNC e CP.  
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3. PROPOSIÇÃO 
 
 

• Avaliar a prevalência e severidade de LCNCs em pacientes da 

Faculdade de Odontologia da Universidade Federal de Uberlândia 

(FOUFU). 

 

• Relacionar as LCNCs aos fatores etiológicos, por meio da análise 

do padrão de oclusão e questionário. 
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4. MATERIAL E MÉTODOS 
 
 
 O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Federal de Uberlândia (processo nº 077/2004) (Anexo 1) e 

respeitou todas as atribuições definidas na Resolução CNS 196/96. 

 

4.1. Definição da amostra 
 A amostra foi selecionada entre os pacientes em atendimento, no 

Hospital Odontológico da Faculdade de Odontologia da Universidade Federal 

de Uberlândia (FOUFU), pelos alunos de 5º à 8º períodos, no ano de 2004. 

Foram avaliados 66 pacientes de ambos os gêneros, com idade entre 15 e 70 

anos e dentição com pelo menos 20 dentes funcionais, que corresponde a uma 

das metas da Organização Mundial da Saúde (OMS) para o ano de 2010. Esta 

meta propõe que, na faixa etária entre 35-44 anos, 75% das pessoas devem 

apresentar pelo menos 20 dentes em condições funcionais e na faixa etária de 

65-74 anos, 50% das pessoas devem apresentar pelo menos 20 dentes em 

condições funcionais. Todas as etapas clínicas foram realizadas no Centro de 

Pesquisa e Extensão em Odontologia da mesma Faculdade. 

 

4.2. Calibração dos examinadores 
 Para melhor acuidade dos dados coletados, houve padronização de dois 

examinadores para execução das etapas clínicas. A calibração consistiu do 

atendimento de quatro pacientes, não relacionados à pesquisa, para definição 

dos critérios de presença e severidade das LCNCs, presença de facetas de 

desgaste e método de aplicação do questionário. 

 

4.3.  Exame Clínico 
 
4.3.1. Questionário 

 Os pacientes selecionados foram esclarecidos com relação à pesquisa e 

todos optaram por participar da mesma. Inicialmente, os pacientes assinaram o 
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termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Anexo 2) e responderam ao 

questionário (Anexo 3).  

 

 O questionário continha itens referentes a informações demográficas 

(idade, gênero e telefone), história médica relacionada à alterações 

gastrointestinais (úlcera, hérnia hiatal, bulimia, refluxo gástrico), uso de 

medicação (tranqüilizantes, drogas efervescentes), hipersensibilidade 

dentinária (ao ar e mudanças de temperatura – frio e quente), hábitos da dieta, 

incluindo alimentação ácida (frutas e sucos cítricos, refrigerantes, vinagre), 

hábitos parafuncionais (apertamento dentário, bruxismo, roer unha, morder 

lábio/bochecha ou objetos). O preenchimento do mesmo foi realizado pelo 

examinador, por meio da leitura das perguntas com respostas únicas de SIM 

ou NÃO e da apresentação do odontograma. Qualquer esclarecimento aos 

pacientes foi feito pela releitura das perguntas ou troca das palavras não 

compreendidas por sinônimos, visando a evitar interferências no resultado da 

pesquisa. 

 

4.3.2. Exame Clínico 

 Após preenchimento do questionário, os pacientes foram submetidos ao 

exame clínico para identificação da presença de facetas de desgaste, lesões 

cervicais não cariosas e contatos prematuros. Os dados colhidos foram 

registrados na ficha clínica (Anexo 4). 

 

 Para observação das facetas de desgastes, realizou-se inspeção clínica 

visual, com auxílio do espelho clínico nº 5 (Duflex, S. S. White, Rio de Janeiro, 

Brasil) nas faces oclusais e incisais dos dentes superiores e inferiores, após 

estas serem secadas com jatos de ar da seringa trípice (Figura 1). 
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Figura 1. Facetas de desgaste oclusais e incisais. 

 

 As faces vestibulares e linguais ou palatinas dos dentes foram 

examinadas com sonda periodontal milimetrada (Duflex, S. S. White, Rio de 

Janeiro, Brasil), como preconizado por Dawid et al., 1991 e Aw et al., 2002, 

para identificação da presença e da severidade das LCNCs. Para verificar a 

presença de lesões, a sonda era posicionada paralelamente ao longo eixo do 

dente, dentro do sulco gengival (Telles, 1997) (Figura 2). O critério para 

presença de lesão era a identificação de irregularidade (padrão ondulado) no 

esmalte ou cemento, sub ou supragengival, a qual determina o início de perda 

de tecido duro por flexão do dente (Braem et al., 1992).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Sondagem para identificação de lesão cervical. 



 42

 Para classificação das lesões quanto à severidade, utilizou-se o Índice 

de Desgaste Dental (IDD) proposto por Smith & Knight (1984) para padronizar 

a perda dentária em investigações científicas e na prática clínica. O IDD define 

a profundidade das lesões em uma escala de 1 a 4 para cada superfície do 

dente separadamente (Tabela 1). Para registro da profundidade, posicionou-se 

a sonda periodontal milimetrada perpendicularmente ao longo eixo do dente, no 

centro da lesão e verificou-se o escore do IDD traçando uma linha imaginária 

de continuidade da lesão, de oclusal para gengival (Figura 3 e 4) (Borcic et al., 

2004).  

 

 O material de uso clínico: sonda periodontal milimetrada (Duflex, S. S. 

White, Rio de Janeiro, Brasil), espelho clínico nº 5 (Duflex, S. S. White, Rio de 

Janeiro, Brasil), pinça clínica (Duflex, S. S. White, Rio de Janeiro, Brasil) e 

algodão (Cremer, Blumenau, Brasil) foi esterilizado em estufa (Odontobrás, 

Ribeirão Preto, Brasil), após cada exame realizado. 

 

Tabela 1. Escala do IDD para região cervical dos dentes. 

 
IDD  

0 Nenhuma alteração de contorno 

1 Mínima perda do contorno 

2 Defeito < 1mm de profundidade 

3 Defeito 1-2 mm de profundidade 

4 
Defeito > 2 mm de profundidade, ou 

exposição pulpar ou exposição de 

dentina secundária 
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Figuras 3 e 4. Sondagem para avaliação da severidade da lesão cervical. 

 

4.3.3. Registro dos contatos prematuros na boca 

 

 Com o paciente na cadeira odontológica (Gnatus, Ribeirão Preto, Brasil) 

em posição padronizada, os dentes com LCNC foram avaliados clinicamente 

com relação à oclusão em RC, MIH e nos movimentos excursivos (protrusão, 

trabalho e balanceio). As prematuridades foram marcadas com tira de registro 

oclusal (Accu-film II – Parkell – Farmingdale – USA) (Dawid et al., 1991; 

Madani & Ahmadian-Yazdi, 2005) e anotadas na ficha clínica.  

 

 Inicialmente, registraram-se os contatos dentários em MIH (Figuras 5A e 

5B). Então, confeccionou-se o dispositivo proposto por Lucia (1964), 

denominado “JIG” de Lucia (Figura 6), o qual foi utilizado pelos indivíduos por 

cinco minutos, com objetivo de desprogramação da memória proprioceptiva do 

ligamento periodontal, possibilitando relaxamento dos músculos do Aparelho 

Estomatognático, para facilitar a manipulação da mandíbula para posição de 

RC pela técnica de frontal (Ramfjord & Ash, 1984) (Figura 7). Após o registro 

dos contatos dentários prematuros em RC, a mandíbula era direcionada para 

as posições de protrusão, trabalho e balanceio e, assim, detectavam-se as 

interferências (Figuras 8A e 8B). 
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Figura 5. Registro dos contatos dentários superiores (A) e inferiores (B) em 

MIH. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Confecção do Jig de Lucia. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Manipulação mandibular em RC pela técnica frontal. 

A B 
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Figura 8. Registro nas posições de protrusão (A), trabalho – lado esquerdo e 

balanceio – lado direito (B). 

 

 

4.4. Análise estatística 
 Os dados relacionados às facetas de desgaste e idade foram 

comparados entre os grupos de pacientes com e sem lesão usando o Teste U 

de Mann-Whitney (p<0,05) (Siegel, 1975). Para os dados relacionados ao 

gênero, alteração gastrointestinal, uso de medicação, hipersensibilidade 

dentinária, dieta ácida e hábitos parafuncionais aplicou-se o teste Qui-

Quadrado (p<0,05). Os demais dados foram apresentados de forma descritiva, 

por meio de freqüências absoluta e relativa. 

 

A B 
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5. RESULTADOS 
 
 
 Os resultados serão apresentados em três etapas: 1 – prevalência e 

severidade das lesões, 2 – análise do padrão de oclusão e 3 – análise por meio 

de questionário. 

 

 As tabelas referentes às freqüências absolutas dos dados avaliados 

estão descritas no Anexo 5. 

 

5.1. Prevalência e Severidade das Lesões 
 
 Foram examinados 66 pacientes, com total de 1.863 dentes, em relação 

aos critérios para lesão cervical não cariosa. A prevalência destas lesões, para 

os indivíduos estudados, está descrita na Tabela 2 e determinou dois grupos 

de pacientes: um sem lesão e outro com lesão. 

 

Tabela 2. Prevalência de LCNC, nos pacientes estudados. 

 

 Freq. % 

Sem lesão 24 36,36 

Com lesão 42 63,64 

Total 66 100,00 

 

 O grupo com LCNC apresentou 273 lesões, que variaram de 1 a 21 

lesões por paciente (Figura 9), com média de 4,5 ± 4,96; sendo todas 

localizadas na face vestibular dos dentes (100%).  
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Figura 9. Distribuição das LCNCs por paciente, variando entre 1-21. 

 

 O dente mais acometido pelas lesões cervicais não cariosas foram os 

primeiros pré-molares, seguidos pelos segundos pré-molares e primeiros 

molares (Figura 10), sendo o número de lesões existentes na maxila maior que 

o encontrado na mandíbula (Tabela 3). 
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Figura 10. Freqüência das lesões pelo grupo de dente afetado (n=273). 
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Tabela 3. Distribuição das lesões por grupo de dentes e por arco dentário. 

 

 Molares 
Pré-

molares 
Caninos Incisivos Total % 

Maxila 42 71 18 22 153 56,04 

Mandíbula 30 69 10 11 120 43,96 

Total 72 140 28 33 273 100,00 

% 26,37 51,28 10,26 12,09 100,00  

 

 De acordo com o IDD, o índice de severidade 2 foi o que apresentou 

maior freqüência nos dentes com LCNC, e o índice de severidade 4 não foi 

encontrado em nenhuma lesão (Tabela 4). Para todos os índices, o dente mais 

acometido foi o pré-molar, seguidos dos incisivos para o índice 1 e dos molares 

para os índices 2 e 3 (Figura 11). 

 

Tabela 4. Distribuição das freqüências do IDD em todos os dentes com lesão. 

 

IDD Freq. % 

1 67 24,54 

2 183 67,03 

3 23 8,42 

4 0 0,00 

Total 273 100,00 
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Figura 11. Distribuição da freqüência do IDD nos grupos de dente (incisivos, 

caninos, pré-molares e molares). 

 

 Os índices de severidade 1 e 2 apresentaram-se com freqüências 

homogêneas na maxila e na mandíbula, enquanto o índice 3 foi mais freqüente 

na maxila (Tabela 5). 

 

Tabela 5. Distribuição da freqüência de severidade das lesões, de acordo com 

o IDD, na maxila e na mandíbula. 

 

Maxila Mandíbula 
IDD 

Freq. % Freq. % 

1 35 52,24 32 47,76

2 101 55,19 82 44,81

3 17 73,91 6 26,09

4 0 0,00 0 0,00

 

 Na análise da distribuição da freqüência do IDD, em função da faixa 

etária, o sub-grupo abaixo de 26 anos apresentou maior freqüência dos índices 
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1 e 2, enquanto o índice 3 foi mais freqüente no sub-grupo de 36-45 anos. O 

sub-grupo acima de 55 anos apresentou apenas um paciente (Tabela 6). 

 

Tabela 6. Distribuição da freqüência dos índices de desgaste dental, em cinco 

sub-grupos, de ordem crescente de idade. 

 

Idade 

abaixo de 26 

anos (n=9) 

26-35 anos 

(n=17) 

36-45 anos 

(n=11) 

46-55 anos 

(n=4) 

 acima de 55 

anos (n=1) 

Total 

(n=42) 

IDD Freq. % Freq. % Freq. % Freq. % Freq. % Freq. % 

1 19 38,0 22 24,4 23 21,3 3 15,0 0 0,0 67 24,5

2 31 62,0 65 72,2 68 63,0 14 70,0 5 100,0 183 67,0

3 0 0,0 3 3,3 17 15,7 3 15,0 0 0,0 23 8,4

4 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Total 50 100,0 90 100,0 108 100,0 20 100,0 5 100,0 273 100,0

Média*** 5,6  5,3  9,8  5,0  5,0  6,5
 

 

5.2. Análise do Padrão de Oclusão 
 
5.2.1. Facetas de desgaste 

 O grupo sem lesão apresentou 681 dentes, dos quais 351 apresentaram 

facetas de desgaste, com média de 14,63 ± 3,47 facetas por paciente; e, dos 

1.182 dentes do grupo com lesão, 712 tinham facetas, com média de 16,95 ± 

3,08 por paciente. Os dados foram analisados e não apresentaram distribuição 

normal, portanto, foram submetidos ao Teste U de Mann-Whitney (α<0,05), 

para amostras não-paramétricas. A análise estatística mostrou diferença 

significante no número de facetas entre os grupos avaliados (p=0,003), sendo 

esta mais freqüente nos pacientes com lesão. 

 

 Dos dentes com LCNC, 80,22% apresentaram facetas de desgaste 

(Tabela 7) e estas foram mais freqüentes nos primeiros pré-molares, segundos 
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pré-molares e primeiros molares, respectivamente (Figura 12). 

 

Tabela 7. Relação das LCNCs com a presença de faceta de desgaste. 

 

 Freq. % 

LCNC com faceta 219 80,22 

LCNC sem faceta 54 19,78 

TOTAL 273 100,00 
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Figura 12. Freqüência de facetas de desgaste pelo grupo de dente acometido 

(n=219). 

 

5.2.2. Contatos oclusais parafuncionais 

 Do total de 273 dentes com lesão, 245 apresentaram pelo menos um 

contato oclusal parafuncional, em RC, nos movimentos excursivos ou em MIH 

(Tabela 8). 
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Tabela 8. Relação das LCNCs com a presença de contato oclusal 

parafuncional. 

 

 Freq. % 

LCNC com contato 245 89,74 

LCNC sem contato 28 10,26 

TOTAL 273 100,00 

 

 Os contatos prematuros em RC acometeram principalmente pré-molares 

e os contatos em MIH acometeram mais pré-molares e primeiros molares. As 

interferências nos movimentos excursivos foram mais freqüentes no lado de 

trabalho e protrusão (Tabela 9). No grupo de indivíduos com lesão, houve 

correlação positiva entre a incidência de LCNCs e contatos prematuros 

(F=92,53, R2=0,93, p=0,000), como pode ser observado na Figura 13. 

 

Tabela 9. Freqüência dos contatos nos diferentes movimentos em relação aos 

dentes com lesão. 

 
Relação 
Cêntrica 

Trabalho Balanceio Protusão MIH 

 Freq. % Freq. % Freq. % Freq. % Freq. % 

Central 0 0,0 4 4,7 3 25,0 16 32,7 1 0,5

Lateral 0 0,0 4 4,7 0 0,0 10 20,4 1 0,5

Canino 2 4,4 24 27,9 0 0,0 9 18,4 10 5,0

1º PM 13 28,9 32 37,2 0 0,0 4 8,2 69 34,3

2º PM 14 31,1 8 9,3 1 8,3 1 2,0 57 28,4

1º Molar 8 17,8 9 10,5 1 8,3 3 6,1 50 24,9

2º Molar 7 15,6 5 5,8 6 50,0 5 10,2 11 5,5

3º Molar 1 2,2 0 0,0 1 8,3 1 2,0 2 1,0

Total 45 100,0 86 100,0 12 100,0 49 100,0 201 100,0
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Figura 13. Regressão do número de LCNCs pelo número de contatos 

prematuros e interferências, para o grupo de pacientes com lesão. 

 

5.3. Questionário 
 
5.3.1. Idade 

 O grupo de pacientes sem LCNC apresentou idade, variando de 15 a 51 

anos (média de 24,83±7,8), enquanto o grupo com LCNC apresentou variação 

de idade de 19 a 67 anos (média de 34,02±10,57). Os dados relativos à idade 

foram avaliados e não apresentaram distribuição normal. Portanto, aplicou-se o 

Teste U de Mann-Whitney (α<0,05) e obteve-se diferença estatisticamente 

significante na idade dos grupos avaliados (p=0,000), sendo que o grupo com 

lesão apresentou pacientes com idade mais elevada. 

 

 Como os dados referentes aos próximos itens apresentam-se em escala 

nominal, o teste estatístico aplicado foi o Qui-Quadrado (α<0,05) com duas 

zonas de rejeição (Siegel, 1975), com o objetivo de verificar a existência ou não 

de diferença significante entre as variáveis analisadas. 
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5.3.2. Gênero 

 O valor do X2 crítico foi 3,84 e o valor de X2 encontrado foi 0,04, 

indicando que não houve diferença significante entre o grupo com e sem lesão 

(Tabela 10). 

 

Tabela 10. Distribuição da freqüência dos grupos quanto ao gênero. 

 

Pacientes sem LCNC Pacientes com LCNC Total 
 

Número % Número % Número % 

Feminino 16 66,67 29 69,05 45 68,18 

Masculino 8 33,33 13 30,95 21 31,82 

Total 24 100,00 42 100,00 66 100,00 

 

5.3.3. Uso de Medicação 

 O valor do X2 crítico foi 3,84 e o valor de X2 encontrado foi 0,03, 

demonstrando que não houve diferença significante entre os grupos analisados 

(Tabela 11). 

 

Tabela 11. Dados referentes ao uso de medicação. 

 

Pacientes sem LCNC Pacientes com LCNC Total 
 

Número % Número % Número % 

SIM 2 8,33 4 9,52 6 9,09 

NÃO 22 91,67 38 90,48 60 90,91 

Total 24 100,00 42 100,00 66 100,00 

 

 

5.3.4. Problemas gastrointestinais 

 O valor do X2 crítico foi 3,84 e o valor de X2 encontrado foi 1,18, 

determinando que não houve diferença significante entre o grupo com e sem 

lesão (Tabela 12). 
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Tabela 12. Dados relacionados aos problemas gastrointestinais. 

 
Pacientes sem LCNC Pacientes com LCNC Total 

 
Número % Número % Número % 

SIM 4 16,67 12 28,57 16 24,24 

NÃO 20 83,33 30 71,43 50 75,76 

Total 24 100,00 42 100,00 66 100,00 

 

5.3.6. Hábito parafuncional 

 O valor do X2 crítico foi 3,84 e o valor de X2 encontrado foi 7,27, 

indicando que houve diferença significante entre os grupos, sendo que o grupo 

de pacientes com lesão apresentou maior freqüência de hábito parafuncional 

(Tabela 13). 

 

Tabela 13. Dados dos pacientes quanto a parafunção. 

 

Pacientes sem LCNC Pacientes com LCNC Total 
 

Número % Número % Número % 

SIM 9 37,50 30 71,43 41 62,12 

NÃO 15 62,50 12 28,57 25 37,88 

Total 24 100,00 42 100,00 66 100,00 

 

5.3.7. Dieta 

 O valor do X2 crítico foi 3,84 e o valor de X2 encontrado foi 0,11, 

indicando que não houve diferença significante entre os grupos de pacientes 

analisados (Tabela 14). 

 

Tabela 14. Dados obtidos com relação à dieta dos pacientes. 

 
Pacientes sem LCNC Pacientes com LCNC Total 

 
Número % Número % Número % 

SIM 13 54,17 21 50,00 34 51,52 

NÃO 11 45,83 21 50,00 32 48,48 
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Total 24 100,00 42 100,00 66 100,00 

5.3.8. Hipersensibilidade dentinária 

 O valor do X2 crítico foi 3,84 e o valor de X2 encontrado foi 5,17, 

mostrando que houve diferença significante entre os grupos, sendo que o valor 

mais elevado foi o relativo ao grupo de pacientes com lesão e com 

sensibilidade dentinária (Tabela 15). 

 

Tabela 15. Dados relacionados à hipersensibilidade dentinária. 

 
Pacientes sem LCNC Pacientes com LCNC Total 

 
Número % Número % Número % 

SIM 11 45,83 31 73,81 42 63,64 

NÃO 13 54,17 11 26,19 24 36,36 

Total 24 100,00 42 100,00 66 100,00 
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6. DISCUSSÃO 
 

 

 Devido à complexidade das propriedades biofísicas apresentada pela 

estrutura dental e a dificuldade em investigar e comparar dados clínicos, a 

patogenia das lesões cervicais não cariosas ainda constitui um tópico de 

discussão que gera contradições. Estudos relacionados às LCNCs consistem 

principalmente em relatos de caso e revisões especulativas (Piotrowski et al., 

2001), sendo os estudos epidemiológicos pouco numerosos, considerando a 

alta incidência desta lesão (Allen et al., 2003; Borcic et al., 2004). Desde o 

estudo clássico de Lee e Eakle (1984), a teoria de que a carga oclusal gera 

tensão de tração na região cervical, desenvolvendo, assim, lesões cervicais, 

tornou-se conhecida e questionada.  

 

 Os resultados do presente estudo permitiram sugerir a correlação entre 

as lesões cervicais não cariosas e alguns agentes etiológicos que influenciam 

seu desenvolvimento. Os dados coletados mostraram algumas tendências e a 

dificuldade em esclarecer todas as dúvidas frente ao assunto estudado, 

mostrando a necessidade de associar dados clínicos a resultados alcançados 

em estudos laboratoriais e, assim, sugerir conclusões mais condizentes com a 

realidade encontrada na prática odontológica. 

 

6.1. Metodologia 

 

 Para obtenção dos dados, os pacientes responderam a um questionário, 
com perguntas referentes a informações demográficas, hábitos de higiene oral, 
história médica relacionada a problemas gastrointestinais, hábitos 
parafuncionais e dieta, como preconizado por Lussi et al. (1993) e Bader et al. 
(1996). O exame clínico das facetas de desgaste foi realizado por inspeção 
visual, diferentemente do estudo realizado por Bader et al (1996), na qual os 
pacientes foram moldados e as facetas foram observadas no modelo. A 
inspeção clínica das lesões foi realizada por sondagem (Dawid et al., 1991) e 
escolheu-se a sonda periodontal milimetrada (Lussi et al. 1993; Aw et al., 2002) 
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para evitar danos ao tecido gengival, uma vez que a sonda clínica apresenta a 
ponta afiada, e para a medida da profundidade das lesões. Os contatos 
oclusais, durante os movimentos excursivos, foram marcados com tira de 
registro oclusal (Dawid et al., 1996; Bader et al., 1996; Madani & Ahmadian-
Yazdi, 2005). Todos os passos da metodologia visaram facilitar o 
desenvolvimento e diminuir o tempo clínico do trabalho, pois em pesquisa 
clínica o examinador torna-se dependente da presença dos sujeitos avaliados. 
 

6.2. Prevalência das lesões cervicais não cariosas 

 

 Dos indivíduos examinados, 63,64% apresentaram LCNCs. Lussi et al. 

(1993), em estudo clínico, relataram que os defeitos cuneiformes são comuns e 

que 60,80% do grupo jovem (26-30 anos) e 78,70% (46-50 anos) do grupo de 

pacientes mais velhos apresentaram pelo menos uma lesão. O presente estudo 

mostrou que os dentes posteriores foram acometidos por 77,65% das lesões, 

enquanto os anteriores apresentaram freqüência de 22,35%, coincidindo com 

os resultados obtidos por Aw et al. (2002), os quais mostraram que 70% das 

lesões acometeram dentes posteriores. Este estudo mostrou os primeiros pré-

molares como os dentes mais acometidos, seguidos pelos segundos pré-

molares e primeiros molares; e, os dentes com menor freqüência de LCNC 

foram os caninos, incisivos e terceiros molares, possivelmente pelo fato de 

forças oclusais exacerbadas (como no bruxismo e no apertamento dental) e 

cargas laterais serem freqüentes em dentes posteriores. A maior parte dos 

estudos epidemiológicos relata o primeiro pré-molar como o dente mais 

acometido por LCNCs (Brady & Woody, 1977; Fa-lian et al., 1988; Aw et al., 

2002; Borcic et al., 2004; Estafan et al., 2005; Madani & Ahmadian-Yazdi, 

2005), contudo, não há tendência comum que defina se na seqüência deste 

encontram-se os segundos pré-molares, os primeiros molares, os incisivos ou 

os caninos. 

 

 Lee et al. (2002) observaram que os molares são caracterizados por 

maior massa, múltiplas raízes, proporção coroa-raiz aceitável e baixa 

inclinação das cúspides; e, portanto, as tensões oclusais são melhores 
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dissipadas nestes quando comparados aos pré-molares. A falta de consenso 

na freqüência dos dentes mais acometidos por lesões cervicais pode estar 

relacionada às diferentes faixas etárias das amostras encontradas nos estudos, 

pois os dentes podem, ainda, não terem sido expostos aos possíveis agentes 

etiológicos, como erosão e abrasão, que atuam na progressão e expansão da 

lesão. 

 

 As LCNCs foram mais freqüentes nos dentes da maxila com 56,04%. 

Fa-lian et al. (1988) relacionam a maior freqüência de lesões em pré-molares 

superiores devido à localização ligeiramente vestibularizada no arco dental e à 

escovação, uma vez que estes têm mais contato com a escova dental que os 

demais. Contrapondo estes resultados, alguns estudos relataram maior 

freqüência de LCNCs em dentes da mandíbula (Sognnaes et al., 1972; Borcic 

et al., 2004). Esta freqüência é justificada por Lee e Eakle (1996) pela 

orientação lingual dos dentes inferiores, que os tornam mais susceptíveis à 

concentração de tensões na região cervical e, também, a menor anatomia dos 

pré-molares inferiores, que pode contribuir na fragilidade destes quando 

submetidos às tensões de tração. 

 

 Todas as lesões encontradas neste estudo estavam localizadas na face 

vestibular dos dentes, coincidindo com a maioria dos trabalhos pesquisados 

(Dawid et al, 1991; Rees et al., 2003). Kuroe et al. (1999), em estudo de 

fotoelasticidade, encontrou concentração de tensão logo abaixo da cúspide que 

sofreu carregamento e justificou este fato devido a tensão transmitida não 

atravessar o centro de resistência do dente. Entretanto, uma curvatura era 

produzida em volta do centro do dente, causando rotação e criando um fulcro 

na crista alveolar. Por causa das diferenças morfológicas entre as cúspides, a 

distância perpendicular do ponto de carregamento ao centro de resistência era 

maior para cúspide vestibular que lingual, logo, quando a mesma carga era 

aplicada nas duas cúspides, a curvatura do lado vestibular era mais severa. 

Este mecanismo contribui para o entendimento da prevalência clínica de lesões 

na face vestibular. Entretanto, outros fatores, como a diferença na espessura 
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óssea vestibular e lingual, variação radicular, também influenciam a distribuição 

de tensões. Chen et al. (1999), em estudo realizado com extensômetos, 

encontraram as tensões concentrando na face vestibular, justificando a maior 

prevalência de LCNCs nesta face. 

 

 Contrariamente, Rees et al. (2003) mostraram que as tensões 

encontradas na face palatina eram similares à vestibular, não justificando a 

maior prevalência de lesões vestibulares, então os autores correlacionaram a 

este fato a ação corrosiva – fenômeno no qual a presença de substâncias 

ácidas em combinação com tensões pode causar maior dano, do que quando 

atua isoladamente. Fluidos, como sucos de frutas, contendo agentes erosivos 

naturais, são eliminados da face palatina dos dentes seis vezes mais rápido 

que da face vestibular devido à influência do fluxo salivar (Lecomte & Dawes, 

1987). É possível que a língua e/ou o efeito de remineralização da saliva 

protejam as faces linguais dos dentes posteriores inferiores do 

desenvolvimento de lesões cervicais não cariosas (Rees, 2002). 

 

6.3. Facetas de desgaste e hábitos parafuncionais 

 

 No presente estudo, o grupo de indivíduos com lesão apresentou 

número de facetas de desgaste estatisticamente superior quando comparado 

ao grupo sem lesão, sendo a freqüência de facetas no grupo com lesão 

correspondente a 80,22% dos dentes. Resultado correspondente foi 

encontrado por Aw et al. (2002), na qual 82% dos pacientes apresentavam 

facetas de desgaste. O desgaste dental depende de fatores extrínsecos, como 

tipo de alimentação, e fatores intrínsecos, como espessura e dureza do 

esmalte (Pergamalian et al., 2003). Kaidonis et al. (1998) citaram algumas 

variáveis que influenciam a extensão do desgaste dentário: a estrutura e 

dureza do esmalte, o pH, a temperatura, a carga aplicada pelas superfícies 

opostas, a duração do contato e a velocidade do movimento entre estas 

superfícies. A faceta de desgaste é um fenômeno fisiológico, entretanto, o 

desgaste dentário funcional não é suficiente para explicar o aumento da perda 
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de estrutura em todos os pacientes (Pergamalian et al., 2003). 

 

 Pintado et al. (2000) investigaram a correlação entre desgaste oclusal e 

o aumento no tamanho de LCNCs em um paciente por 14 anos. Os resultados 

mostraram correlação forte entre perda de volume cervical e oclusal, sendo que 

1,0 mm3 de desgaste oclusal correspondeu a 1,5 mm3 de perda cervical, 

durante os 14 anos de observação. Xhonga (1977) relatou que a freqüência de 

facetas de desgaste é três vezes maior em pacientes com hábitos 

parafuncionais, pois estes são submetidos às tensões oclusais por maior 

período de tempo. Facetas de desgaste é um dos sinais mais freqüentemente 

citados para bruxismo. 

 

 Os resultados mostraram que os pacientes do grupo com lesão 

apresentaram relatos de parafunções estatisticamente superiores quando 

comparados ao grupo sem lesão. McCoy (1982) foi um dos primeiros autores a 

citar que, para entender a causa das erosões idiopáticas era necessário ter 

atenção ao bruxismo, pois a fundamentação biológica desta patologia reside 

nas tensões geradas no dente. A aplicação de força oclusal excêntrica, como 

aquelas produzidas durante os hábitos parafuncionais, causa flexão dentária e 

tornam o dente mais susceptível a desenvolver LCNCs (Lee & Eakle, 1984; 

Braem et al., 1992; Levitch et al. 1994). Evidências relatam que pacientes 

bruxômanos têm maior incidência de LCNCs quando comparados aos não 

bruxômanos (Xhonga, 1977). Considerando que, dos indivíduos com LCNC, 

80,22% apresentaram facetas de desgaste e 71% possuíam hábitos 

parafuncionais, sugere-se relação entre a presença de facetas de desgaste, 

hábitos parafuncionais e lesões cervicais não cariosas. 

 

6.4. Análise do padrão de oclusão 

 

 Segundo Valle & Conti (1999), a posição de MIH é definida como aquela 

onde ocorre o maior número possível de contatos entre os dentes superiores e 

inferiores, independentemente da posição condilar. Dessa forma, a MIH é 
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guiada totalmente pelos contatos dentários e por mecanismos de percepção 

neurológica de estruturas localizadas nos ligamentos periodontais. Tal posição 

não coincide com a posição condilar de relação central na maioria da 

população (Russi, 1969; Okeson, 1992), ou seja, quando se guia a mandíbula 

para a posição de RC, não existe concomitantemente o maior número de 

contatos entre os dentes. Normalmente, apenas um ou dois contatos dentários 

acontecem nesta posição e caracterizam os chamados contatos prematuros. 

Essa diferença de RC e MIH pode ser fator contribuinte de algumas patologias 

oclusais, uma vez que gera forças laterais na superfície oclusal dos dentes. 

 

 Os resultados mostraram 89,74% dos dentes com LCNC apresentaram 

pelos menos um contato prematuro em RC ou interferências nos movimentos 

excursivos, que podiam ser em protrusão, trabalho ou balanceio ou contatos na 

posição de MIH. Além disso, houve correlação positiva entre os contatos 

prematuros e/ou as interferências com a presença de LCNC (Figura 13). 

Correlação similar entre lesões cervicais e CPs foi apresentada por Madani & 

Ahmadian-Yazdi (2005). Quando a oclusão é ideal, as forças mastigatórias 

durante a função são direcionadas no longo eixo do dente, são dissipadas e 

resultam em mínima distorção da dentina e do esmalte (Lee & Eakle, 1984). 

Quando a oclusão não é ideal, são geradas forças laterais que podem causar 

flexão no dente e criar tensão compressiva no lado em que o dente está 

recebendo força e tensão de tração no lado oposto (Lee & Eakle, 1984). A 

força vertical é exercida na ponta da cúspide durante contato na posição de 

intercuspidação (como na deglutição e apertamento), enquanto os contatos 

laterais acontecem na inclinação interna (vertente triturante) e externa (vertente 

lisa) da cúspide (Palamara et al., 2000). Cargas oclusais aplicadas no dente 

são transmitidas pelo periodonto de suporte, que dissipa a tensão gerada. 

Logo, dentes com mobilidade são menos capazes de concentrar tensões e 

desenvolver abfrações (Grippo et al., 2004).  

 

 Além da concentração de tensões na cervical da coroa, o esmalte é 

estruturalmente inferior nesta região (Rees, 2000), portanto, é capaz de tolerar 
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menos deformação antes de fraturar, enquanto a dentina suporta melhor as 

tensões de compressão e flexão (Lee & Eakle, 1984), assim qualquer 

deformação reversível do dente deve-se à elasticidade da dentina, uma vez 

que o alto valor do módulo de elasticidade do esmalte restringe 

consideravelmente sua deformação (Tyldesley, 1959). A região cervical do 

esmalte possui linhas incrementais proeminentes, geradas pelas alterações na 

orientação dos cristais e na redução do diâmetro dos mesmos (Rees et al., 

2003). A diminuição do conteúdo mineral na junção amelo-cementária (JAC) 

reflete na propriedade física do esmalte, uma vez que esta área do dente tem a 

estrutura dos prismas deficiente, tanto no tamanho quanto no volume (Rees, 

2002). A orientação dos prismas varia ao longo da espessura do esmalte: 

próximo da JAC não possuem direção preferencial, no centro se cruzam e na 

superfície dentária são paralelos (De Las Casas et al., 2003). 

 

 Esta mudança de direção dos prismas altera significativamente a 

distribuição de tensão, principalmente com aplicação de carga horizontal, 

devido ao comportamento anisotrópico do esmalte (De Las Casas et al., 2003) 

A habilidade do esmalte em suportar tensão depende da direção da força com 

relação à orientação dos prismas de esmalte (Lee & Eakle, 1984). Portanto, a 

associação do esmalte mais delgado na cervical com a concentração de tensão 

nesta área, quando submetida à carga oclusal, facilita o aparecimento de 

trincas que podem levar a perda de adesão entre os cristais de hidroxiapatita, 

permitindo, assim, perda de substância dentária e progressão deste processo. 

 

 Portanto, a alta porcentagem de contatos parafuncionais nos dentes com 

lesão cervical, associado a maior fragilidade estrutural nesta região, sugere 

relação entre a presença de lesões e forças distribuídas fora do longo eixo do 

dente, coincidindo com a teoria proposta por Lee e Eakle (1984) e a maioria 

dos estudos relacionados às LCNCs (Grippo, 1991a; Braem et al., 1992; 

Palamara et al., 2000).  
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 Os resultados mostraram, ainda, que o maior número de contatos 

ocorreu na posição de MIH, seguida pelos movimentos de trabalho, protrusão, 

posição de RC e a menor quantidade de contatos prematuros ocorreu no lado 

de balanceio. Os contatos em RC e MIH foram mais freqüentes nos primeiros e 

segundos pré-molares, seguidos pelos primeiros e segundos molares. No lado 

de trabalho, as interferências oclusais ocorriam principalmente nos primeiros 

pré-molares, enquanto que, no lado de balanceio, metade das interferências 

tocava os segundos molares, e em protrusão afetavam mais os incisivos 

centrais (contatos prematuros em dentes anteriores eram considerados quando 

havia desequilíbrio da guia anterior). Os dentes posteriores foram os mais 

acometidos por contatos prematuros, uma vez que possuem função de 

proteção dos anteriores, que apresentam forma de cinzel e não são capazes de 

suportar forças laterais.  

 

6.5. Gênero, presença de problemas gástricos, dieta e uso de medicação 

 

 A perda de tecido duro ocorre fisiologicamente em todas as pessoas, 

contudo, a severidade desta alteração depende de fatores como idade, gênero, 

hábitos dietéticos e hábitos funcionais e parafuncionais (Madani & Ahmadian-

Yazdi, 2005). Destes possíveis fatores desencadeantes, gênero, presença de 

problemas gástricos, dieta ácida e uso de medicação não mostraram diferença 

estatística entre os grupos avaliados. Estes resultados são comprovados pelos 

estudos realizados por Radentz et al. (1976), Bevenius et al. (1993), Lussi et al. 

(1993) e Bader et al. (1996). 

 

 Contrariamente, Jarvinen et al. (1991) encontraram que o risco de 

erosão foi alto em indivíduos que vomitam ou apresentam sintomas gástricos e 

naqueles com salivação baixa. Portanto, cabe salientar que a história individual 

do paciente deve ser respeitada, tanto para dieta como para alterações 

gástricas, para que todos os agentes etiológicos aos quais o indivíduo possa 

ser exposto sejam diagnosticados, principalmente, porque é difícil definir a 

intensidade e por quanto tempo cada fator atua na cavidade bucal e quando 
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este se torna patogênico. 

 

6.6. Hipersensibilidade Dentinária 

 

 A freqüência de hipersensibilidade dentinária foi estatisticamente maior 

no grupo com lesão (74%), porém, o grupo sem lesão apresentou freqüência 

de 46% de indivíduos com sensibilidade e nenhuma lesão cervical associada. 

Estes valores também coincidiram com estudo realizado por Lussi et al. (1993), 

que observaram 84,6% de sensibilidade para os dentes com lesão. O limiar de 

dor é um fator subjetivo e muito variável entre pacientes. Dentes acometidos 

por LCNCs apresentam hipersensibilidade à alimentação ácida, doce, fria e 

quente; e, às vezes, exibem sinais e sintomas de alterações pulpares e 

periapicais (Fa-lian et al., 1988). 

 

 Aw et al. (2002) relacionaram sensibilidade à esclerose dos túbulos 

dentinários e encontraram sensibilidade mínima em lesões macroscópicas. Os 

autores afirmaram que o processo crônico gera esclerose e conseqüente perda 

de sensibilidade. Este fato pode contribuir com a alta freqüência de 

hipersensibilidade dentinária nos indivíduos sem lesão, pois estes 

apresentavam idade média de 24 anos, ou seja, ainda não foram 

demasiadamente expostos aos agentes etiológicos das LCNCs, e o sintoma de 

sensibilidade pode estar relacionado à lesões não detectáveis clinicamente. 

Contudo, as LCNCs atuam como cofatores na sintomatologia e não podem ser 

associadas como exclusivas responsáveis pela sensibilidade dentinária. A 

profundidade das lesões não parece estar diretamente relacionada aos 

sintomas e há, ainda, as diferenças individuais de cada paciente (Fa-lian et al., 

1988). 

 

6.7. Idade 

 

 O grupo sem lesão apresentou idade entre 15-51 anos (média de 24 

anos) e no grupo com lesão a idade variou entre 19-67 anos (média de 34 
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anos), sendo a diferença de idade significante entre os grupos. Portanto, a 

idade mostrou-se um fator diferencial na presença de lesões, coincidindo com 

outros estudos que mostram a freqüência das lesões cervicais aumentando de 

acordo com a mesma (Bergstrom & Lavstedt, 1979; Grippo, 1991b; Braem et 

al., 1992; Lussi et al., 1993; Levitch et al., 1994; Fa-lian et al., 1998; Aw et al., 

2002; Allen et al; 2003). 

 

 Entretanto, a idade não é a causa de LCNCs, ela está relacionada ao 

efeito cumulativo de vários agentes etiológicos (Borcic et al., 2004). A maior 

freqüência de lesões na população com mais idade com que estas sejam 

maiores e mais profundas, pois os dentes de pacientes mais velhos foram 

expostos aos fatores etiológicos por um período de tempo maior que pacientes 

jovens (Aw et al., 2002). 

 

6.8. Severidade 

 

 Os resultados mostraram maior freqüência de LCNCs com profundidade 

menor que 1mm, seguida por lesões com mínima alteração de contorno e 

menor freqüência de lesões de 1 a 2mm. As lesões não se apresentaram com 

profundidade severa e a média destas encontra-se aproximadamente 

constante entre os sub-grupos (exceção para sub-grupo 36-45 anos), podendo 

estar associada ao pequeno número de amostras para os sub-grupos de idade 

acima de 46 anos, ou seja, a amostra deste estudo pode ser considerada 

jovem. 

 

 Os pré-molares e molares apresentaram lesões mais profundas, 

enquanto os incisivos apresentaram lesões com mínima alteração de contorno, 

sendo que todos os índices avaliados foram encontrados com maior freqüência 

na maxila. Estes resultados estão de acordo com os dados encontrados na 

literatura (Lussi et al., 1993; Borcic et al., 2004). Normalmente, os dentes 

posteriores recebem mais forças fora do longo eixo quando comparados aos 

anteriores, haja vista a função de proteção destes, acarretando, então, lesões 
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mais severas. A maior freqüência do índice 3 na maxila pode ser associado a 

mesma razão de as LCNCs serem mais prevalentes nesta arcada: localização 

ligeiramente vestibularizada no arco dental e à escovação, uma vez que os 

dentes superiores têm mais contato com a escova dental que os demais (Fa-

lian et al., 1988). 

 

 Os sub-grupos abaixo de 26 anos apresentaram mais freqüência dos 

índices 1 e 2 e média alta de lesões frente aos demais sub-grupos, já que 

pacientes com menos idade deveriam apresentar menor número de lesões. Isto 

mostra uma nova tendência no padrão de desenvolvimento das LCNCs. O 

estresse da vida atual que atinge a população cada vez mais cedo, associado 

ao estado emocional, que segundo Xhonga (1977) está diretamente 

relacionado com parafunções, pode favorecer o desenvolvimento de LCNCs 

neste sub-grupo. Para McCOy (1982) o bruxismo é atribuído ao estresse da 

vida moderna. 

 

 O índice 3 acometeu mais o sub-grupo de 36-45 anos, não havendo 

continuidade na presença deste índice para os sub-grupos com idade mais 

elevada, o que não permitiu estabelecer relação entre idade e aumento na 

severidade das LCNCs. A média de lesões em função da idade foi mais 

elevada no sub-grupo de 36-45 anos, enquanto no demais sub-grupos a média 

manteve-se constante. Correlacionando este fato a concentração de fatores 

desencadeantes neste sub-grupo, ao qual o estado emocional do paciente, 

agora no auge profissional e pessoal, associado ao maior número de dentes na 

boca, quando comparados aos sub-grupos com idade mais elevada e a 

permanência dos fatores etiológicos há mais tempo na cavidade bucal, quando 

comparados aos sub-grupos com menos idade, pode-se sugerir o sub-grupo de 

36-45 anos como sub-grupo com maior risco de desenvolver e dar progressão 

às LCNCs. 
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6.9. Multifatoriedade 

 

 Os resultados obtidos neste estudo permitiram observar que forças 

oclusais parafuncionais estão relacionadas ao desenvolvimento e progressão 

das LCNCs. Contudo, vários autores citam a abrasão, a dissolução química e a 

ação de corrosão como agentes etiológicos nestas lesões, o que torna 

plausível a etiologia multifatorial (Lee & Eakle, 1984; Braem et al., 1992; Grippo 

& Simring, 1995; Aw et al., 2002). 

 

 De acordo com a dinâmica presente na cavidade bucal, Grippo & 

Simring (1995) e Grippo et al. (2004) sugeriram que as lesões cervicais são 

resultantes da combinação de dois ou mais processos, como: erosão-corrosão, 

abrasão-corrosão, abrasão-abfração e biocorrosão-abfração. Em uma 

população adulta, abfração combinada com erosão e abrasão aumentarão a 

incidência e a prevalência de LCNCs (Owens & Gallien, 1995). Lee e Eakle 

(1983, 1984) propuseram a sobrecarga oclusal como fator causal primário e a 

abrasão e/ou a dissolução química como fator secundário. Os autores não 

conseguem definir qual processo é mais responsável pelo início ou pelo 

desenvolvimento da lesão; e, se após iniciada a perda de estrutura por um 

processo, este torna o dente mais susceptível aos danos dos demais. 

 

 Por meio dos resultados expostos e a literatura pertinente, observa-se 

que forças laterais, associadas aos hábitos parafuncionais são os agentes 

etiológicos com maior potencial para desenvolver lesões cervicais. Portanto, a 

associação desses com os demais fatores, como erosão ácida e abrasão, faz 

com que haja progressão das lesões. Cada vez mais, a associação de fatores 

etiológicos e a permanência destes na boca por mais tempo acarretará LCNCs 

mais severas aos pacientes. 

 

 Frente ao aumento de expectativa de vida da população, indivíduos com 

maior número de dentes na boca e estresse associado à vida moderna, o 

aumento progressivo na prevalência de lesões cervicais não cariosas torna-se 
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uma preocupação para a Odontologia. O fato de o desgaste dental receber 

várias terminologias devido à falta de entendimento ou concordância na 

etiologia, faz com que o cirurgião-dentista encontre dificuldade no diagnóstico, 

tratamento e prognóstico das lesões cervicais. Portanto, estudos posteriores 

devem ser realizados a fim de elucidar as dúvidas pertinentes a este assunto. 

Contudo, a inspeção clínica, a revisão da história do paciente e o estudo da 

oclusão podem distinguir as lesões cervicais de outros processos destrutivos e 

prover, assim, a prevenção e um tratamento eficiente a longo prazo. 
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7. CONCLUSÕES 

 

 

 Considerando a metodologia empregada e os resultados obtidos, por 

meio da amostra avaliada, foi possível sugerir que: 

 

 Com relação à prevalência e severidade das lesões 

• Dos pacientes analisados, 63,64% apresentaram pelo menos uma 

LCNC na face vestibular dos dentes, sendo os primeiros e segundos 

pré-molares e primeiros molares, respectivamente, os dentes mais 

acometidos pelas lesões. 

• O IDD mais freqüente foi aquele que representava lesões menores que 

1 mm, e os dentes posteriores apresentaram lesões mais profundas que 

os anteriores. 

 

Com relação à análise do padrão de oclusão 

• As facetas de desgaste foram estatisticamente mais freqüentes nos 

pacientes com lesão. Associando-se a este resultado, a freqüência de 

dentes com contato oclusal parafuncional, sugere-se que estes fatores 

estão diretamente correlacionados com o desenvolvimento das LCNCs. 

 

Com relação aos fatores etiológicos avaliados pelo questionário 

• Dos dados avaliados no questionário, apenas a idade, a sensibilidade 

dentinária e os hábitos parafuncionais foram fatores importantes na 

presença de lesões. 
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ANEXO 1 

_______________________________________________________________ 
Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa 
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ANEXO 2 
_______________________________________________________________ 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE UBERLÂNDIA 
FACULDADE DE ODONTOLOGIA – PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO 

 
PESQUISA: Prevalência de lesões cervicais não cariosas e sua relação com as 

desordens oclusais. 
 

Consentimento Livre e Esclarecido: 
 
 

 O presente documento é firmado entre a Universidade Federal de Uberlândia 
por meio da Faculdade de Odontologia e do Programa de Pós Graduação em 
Reabilitação Oral e o Sr.(a)______________________________________________. 
 Por meio deste instrumento, o paciente acima declara que todas as 
informações por ele prestadas são verdadeiras e que está ciente e devidamente 
informado sobre o que será realizado, conforme descrito abaixo: 

 

A) A pesquisa tem por finalidade o estudo da prevalência das lesões cervicais não 
cariosas e sua relação com os fatores etiológicos de origem oclusal. 

B) A metodologia empregada compreende a realização de questionário, exame 
clínico e posterior moldagem dos arcos superior e inferior dos pacientes. 

C) A fase de coleta de dados terá duração média de 8 meses e será realizada na 
Clínica Odontológica da Faculdade de Odontologia da Universidade Federal de 
Uberlândia sob orientação do Prof. Dr. Alfredo Júlio Fernandes Neto e da 
pesquisadora CD Fernanda Martins Leão e Silva. 

D) O pesquisador compromete-se a apresentar e explicar ao paciente o que foi 
diagnosticado, sendo que em qualquer momento o paciente poderá obter 
informações com relação à pesquisa. 

E) O paciente tem total liberdade para não participar ou retirar o consentimento 
em qualquer fase da pesquisa, sem qualquer prejuízo para o mesmo ou para o 
andamento da pesquisa. 

F) O paciente declara que foi esclarecido e concorda que as informações 
prestadas serão utilizadas com finalidade científica e para publicação em 
revistas ou livros, sendo mantida a privacidade pessoal (não serão revelados 
nomes ou dados pessoais) e respeitada a legislação vigente. 

 
Uberlândia, ____/____/____ 
Paciente: __________________________________________________ 
Pesquisadora: ______________________________________________ 
 
Qualquer esclarecimento deverá ser feito com o coordenador do projeto pelos 
telefones 3218-2222 ou 3232-9286 (FOUFU). 
Telefone do Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal de Uberlândia: 
3239-4131 
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ANEXO 3 
_______________________________________________________________ 

Questionário 
 
 

Dados Pessoais 
Nome:________________________________________________________ 
Telefone:________________________________   Gênero:    (   ) F          (   )M 
Idade:___________________          Data de nascimento:____/____/_______ 
 

Questionário 
 

1. Possui algum problema de saúde?                           (    ) SIM       (    ) NÃO 
 
2. Faz uso de medicação?                                            (    ) SIM       (    ) NÃO 
 
3. Possui refluxo ou distúrbios gástricos?                     (    ) SIM       (    ) NÃO 
 
4. Já teve ou tem bulimia nervosa ou anorexia?           (    ) SIM       (    ) NÃO 
 
5. Possui algum hábito parafuncional?  
 
Como: apertar ou ranger dentes, roer unha, morder lábios/bochecha ou língua 
ou objetos. 
                                                                                       (    ) SIM       (    ) NÃO 
 
6. Possui dieta ácida?                                                    (    ) SIM         (    )NÃO 
 
7. Possui sensibilidade dentinária?                                (    ) SIM        (    ) NÃO 
 
Em que região? 
 

 

V 

V 

P 

L 
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ANEXO 4 
_______________________________________________________________ 

Ficha Clínica 
 

Exame Clínico 
 

1. Quantidade de dentes: __________________ 
 
2. Há presença de facetas de desgaste?                    (    ) SIM        (    ) NÃO 
 

 
 
3. Há presença de lesões cervicais não cariosas?        (    )SIM        (    ) NÃO 
 

0: sem alteração do contorno 
1: mínima perda do contorno 
2: defeito <1mm de profundidade 
3: defeito 1-2mm de profundidade 
4: defeito >2mm de profundidade 

 
SUPERIOR 

 
INFERIOR 

V 

V 

P 

L 
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4. Marcação com fita – contatos prematuros: 
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ANEXO 5 
_______________________________________________________________ 

Tabelas referentes aos resultados 
 

Tabela 16. Dados obtidos no exame clínico, na análise da oclusão e no 

questionário, do grupo de pacientes com LCNC (continua). 

 
Pacientes com lesão cervical não cariosa 

 Exame clínico Análise da 
oclusão Questionário 

Pa
ci

en
te

s 
   

   
   

n=
42

 

N
úm

er
o 

de
 

le
sõ

es
 

N
úm

er
o 

de
 

de
nt

es
 

N
úm

er
o 

de
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G
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o 
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1 7 26 14 F 50 
2 3 31 17 F 21 
5 21 29 17 F 29 
8 1 32 17 M 21 
9 10 28 7 F 25 
10 7 27 15 M 55 
12 9 30 20 M 26 
13 16 26 17 M 45 
15 18 28 16 F 39 
16 10 28 16 F 23 
18 4 28 8 F 47 
19 3 27 16 F 28 
21 2 29 20 F 23 
22 7 31 22 F 26 
24 11 28 19 F 26 
26 8 28 16 M 28 
27 8 26 17 F 22 
29 3 27 19 F 29 
33 3 28 18 M 42 
34 13 28 19 F 24 
35 3 31 20 M 34 
36 1 28 18 F 32 
37 2 26 14 F 54 
40 6 26 18 M 28 
41 1 28 20 F 32 
42 14 28 19 M 42 
44 5 31 23 F 67 
47 1 28 18 F 19 
48 4 27 16 F 40 
49 4 29 19 F 30 
53 11 30 21 M 37 
54 3 29 12 F 32 
55 8 29 15 F 37 
56 2 27 15 F 24 
57 3 30 18 F 33 
59 12 23 16 M 29 
60 7 28 16 M 42 
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Tabela 16. Dados obtidos no exame clínico, na análise da oclusão e no 

questionário, do grupo de pacientes com LCNC (conclusão). 

 

61 2 26 15 F 43 
63 3 28 18 F 35 
64 2 26 16 F 44 
65 11 30 18 F 36 
66 4 29 17 M 30 

Total 273 1182 712     
Média 4,5 28,14 16,95   34,02 
Desvio 
Padrão 4,96 1,79 3,08   10,57 

Mediana 4,5 28 17   32 
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Tabela 17. Dados obtidos no exame clínico, na análise da oclusão e no 

questionário, do grupo de pacientes sem LCNC. 

 
Pacientes sem lesão cervical não cariosa 

 
Exame 
clínico 

Análise da 
oclusão Questionário

Pa
ci

en
te

s 
 n

=2
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N
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úm
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de
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G
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e 

3 0 28 12 F 17 
4 0 30 4 F 22 
6 0 30 16 F 31 
7 0 32 8 M 23 

11 0 30 15 F 30 
14 0 27 15 M 26 
17 0 28 17 F 25 
20 0 28 16 F 18 
23 0 23 9 F 51 
25 0 27 19 F 27 
28 0 28 15 F 24 
30 0 31 16 M 22 
31 0 31 18 F 23 
32 0 28 16 M 28 
38 0 27 15 M 15 
39 0 26 15 M 18 
43 0 28 12 F 24 
45 0 28 13 F 17 
46 0 30 16 F 22 
50 0 28 17 F 21 
51 0 29 17 M 22 
52 0 32 18 F 19 
58 0 25 16 M 34 
62 0 27 16 F 37 

Total 0 681 351   
Média  28,38 14,63  24,83 
Desvio 
Padrão  2,14 3,47  7,80 
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Tabela 18. Dados dos contatos oclusais, facetas de desgaste e IDD dos dentes 

com LCNC (continua). 

 
  CONTATOS OCLUSAIS   

Paciente Dente RC Trabalho Balanceio Protusão MIH Faceta de 
desgaste IDD 

25 X    X X 3 
26     X X 2 
35 X    X X 2 
36     X X 3 
44      X 2 
45     X X 1 

1 

46     X X 2 
12    X   2 
22  X  X  X 2 2 
44     X  2 
16  X   X X 2 
15     X X 2 
13  X    X 1 
12    X   1 
11   X X   1 
21  X  X   1 
22  X  X   1 
23  X  X X X 1 
25      X 1 
37 X X  X   1 
36     X X 2 
34  X   X X 1 
33  X  X  X 2 
32  X  X   2 
31  X  X   1 
41   X X   1 
42    X   2 
43  X    X 2 
44     X X 2 
45     X X 1 

5 

46  X   X X 1 
8 15 X    X X 1 

16 X    X  2 
15     X  1 
14 X    X  2 
26 X    X  2 
25     X  2 
24 X    X  2 
34 X    X  1 
35     X  1 
44 X    X  1 

9 

45     X  1 
10 14     X X 2 
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Tabela 18. Dados dos contatos oclusais, facetas de desgaste e IDD dos dentes 

com LCNC (continuação). 

 

Paciente Dente RC Trabalho Balanceio Protusão MIH 
Faceta 

de 
desgaste 

IDD 

 11   X   X   X 2 
 31             2 
 41   X   X   X 2 
 42   X   X X   1 
 44   X     X X 2 
 45         X X 2 

 16         X X 2 
 15         X X 2 
 14   X     X X 2 
 26           X 2 

12 24         X X 2 
 35         X X 2 
 33   X     X X 2 
 43   X   X X X 2 
 45   X     X X 2 

 17 X X X   X X 1 
 16   X   X X X 2 
 14   X     X X 2 
 13   X       X 2 
 12           X 2 
 11       X   X 2 
 21       X   X 2 
 23           X 2 

13 24         X X 2 
 26         X X 2 
 34         X X 3 
 35         X X 2 
 36 X       X X 2 
 45           X 2 
 46   X     X X 2 
  47 X X X X X X 3 

 16         X X 2 
 15         X X 3 
 14   X     X X 3 
 13   X       X 2 
 12             2 
 21       X     1 
 22       X     2 

15 23   X   X X   3 
 24 X X     X   3 
 25         X X 2 
 26         X X 3 
 28         X X 2 
 31       X   X 1 
 36           X 1 
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Tabela 18. Dados dos contatos oclusais, facetas de desgaste e IDD dos dentes 

com LCNC (continuação). 

Paciente Dente RC Trabalho Balanceio Protusão MIH 
Faceta 

de 
desgaste 

IDD 

 41       X   X 1 
 42       X   X 1 
 44   X     X X 1 
  45         X X 1 

 14   X     X X 2 
 15   X     X X 2 
 16         X X 1 
 23           X 1 
 34         X   2 

16 35         X X 2 
 36 X       X X 2 
 44   X     X X 2 
 45   X     X X 2 
 46         X   2 
 17 X       X X 1 

18 33       X X   2 
 34             2 
 44       X X X 2 
 14 X X     X X 2 

19 45         X X 2 
 46         X X 2 

21 14 X       X X 1 
 16         X X 2 
 15 X       X X 1 
 23       X   X 2 
 24         X X 3 

22 25         X X 2 
 34         X X 2 
 35         X X 2 
 44         X X 2 
 16 X   X X X X 2 
 14   X     X X 2 
 26         X X 3 
 25 X       X X 2 
 24   X     X X 2 

24 36         X X 2 
 35 X       X X 2 
 34   X     X   2 
 33   X       X 1 
 44   X     X X 2 
 46 X       X X 2 
 11           X 1 
 13   X       X 2 

26 14   X     X X 2 
 15       X X X 2 
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Tabela 18. Dados dos contatos oclusais, facetas de desgaste e IDD dos dentes 

com LCNC (continuação). 

Paciente Dente RC Trabalho Balanceio Protusão MIH 
Faceta 

de 
desgaste 

IDD 

 21           X 1 
 23   X       X 2 
 24   X     X X 2 
 25         X X 2 
 14   X     X X 1 
 16           X 2 
 17           X 1 

27 34         X X 1 
 35         X X 1 
 37     X X X X 1 
 44   X     X X 1 
 45 X       X X 1 
 14   X     X X 2 

29 15 X       X X 2 
 45 X       X X 1 
 16         X X 2 

33 45           X 2 
 46         X X 2 
 16         X X 2 
 15         X X 2 
 14   X     X X 2 
 13   X       X 2 
 23   X     X X 2 
 24 X X     X X 2 

34 26         X X 1 
 34 X X     X   2 
 35         X X 1 
 36         X X 2 
 44   X     X X 2 
 45         X X 2 
 46         X X 2 
 14   X       X 2 

35 36   X     X X 2 
 44           X 2 

36 16         X X 2 
37 23   X     X X 2 

 26         X X 3 
 24         X X 2 
 34         X X 2 

40 35         X X 2 
 36 X X     X X 2 
 45           X 2 
 46         X X 2 

41 14 X     X X X 2 
42 13   X     X X 2 
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Tabela 18. Dados dos contatos oclusais, facetas de desgaste e IDD dos dentes 

com LCNC (continuação). 

Paciente Dente RC Trabalho Balanceio Protusão MIH 
Faceta 

de 
desgaste 

IDD 

 14         X X 3 
 15 X       X X 3 
 16       X X X 3 
 17     X   X X 1 
 24         X X 2 

42 25         X   2 
 26         X X 3 
 35         X X 2 
 36         X X 2 
 44         X X 3 
 45 X       X X 2 
 46         X X 2 
 47     X X X X 2 
 16         X X 2 
 13 X X     X X 2 

44 23   X     X X 2 
 26         X X 2 
 27         X X 2 

47 16         X X 1 
 11       X     1 

48 21             1 
 23   X   X   X 2 
 24 X       X X 2 
 33   X       X 2 

49 34 X       X   2 
 43   X       X 2 
 44   X     X X 2 
 18 X   X X X X 2 
 16         X X 3 
 15         X X 2 
 14         X X 2 
 27 X X X X X X 2 

53 26   X     X X 2 
 24           X 2 
 36   X     X X 1 
 47 X       X X 2 
 45         X X 3 
 44         X X 2 
 11       X X X 2 

54 12       X     2 
 25         X   2 

 12           X 1 
55 14         X X 2 

 15     X   X X 1 
 24         X X 2 
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Tabela 18. Dados dos contatos oclusais, facetas de desgaste e IDD dos dentes com 
LCNC (conclusão). 

Paciente Dente RC Trabalho Balanceio Protusão MIH Faceta de desgaste IDD 
 37         X X 2 

55 35         X X 2 
 34         X X 2 
 44 X X   X X X 2 

56 13   X   X X   2 
 14   X   X X X 2 
 16 X X     X X 2 

57 26         X X 2 
 47 X X     X X 1 
 11       X   X 1 
 14           X 2 
 15           X 3 
 21     X X   X 2 
 24         X X 2 

59 25         X X 2 
 28             1 
 34         X X 2 
 35   X     X X 2 
 41       X   X 1 
 45   X       X 1 
 47           X 1 
 15   X     X   2 
 24         X   1 
 25         X   1 

60 26         X X 2 
 34         X X 2 
 44   X     X X 2 
 45   X     X X 2 

61 16             2 
 24   X     X X 2 
 14   X     X X 1 

63 15 X X     X X 1 
 25         X X 1 

64 25         X   2 
 34   X     X X 2 
 14         X X 2 
 15         X X 1 
 24   X     X   2 
 25         X   2 
 26           X 3 

65 33 X X         2 
 34         X   2 
 43   X   X   X 2 
 44         X   3 
 45         X   2 
 46         X   1 
 16         X X 3 

66 15 X         X 2 
 35           X 2 
 45 X         X 2 
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