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RESUMO

A doenga periodontal destrutiva n&do inflamatéria (NIDPD) é caracterizada pela perda
de insercado, reabsorcdo do osso alveolar e eventual perda do dente, mas a
inflamacao gengival e a formagao de bolsa periodontal ndo sao caracteristicas
proeminentes comuns. Embora alguns casos de periodontite destrutiva ndo
inflamatoria estejam documentados na literatura, sua patogénese permanece
indefinida e aberta a discussdo. Neste trabalho apresentamos um caso de doencga
periodontal destrutiva ndo inflamatoéria para ilustrar as caracteristicas da doenca e

discutir a sua etiologia e possibilidades de tratamento.

Palavras-chave: doenca periodontal destrutiva nao inflamatéria, fatores

predisponentes de risco, bolsa periodontal, inflamacéo.
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ABSTRAC

Non inflammatory destructive periodontal disease (NIDPD) is a severe destructive
periodontal disease characterized by attachment loss and alveolar bone resorption
but gingival inflammation and periodontal pocket formation are not common
prominent features. Although unusual cases of non-inflammatory destructive
periodontal disease are described, their pathogenesis remains unknown and open to
be discussed. A unique NIDPD case was investigated to illustrate the disease

characteristic and discuss the possible etiology and treatment.

Key-words: non inflammatory destructive periodontal disease, predisposing risk

factors, periodontal pocket, inflammation.
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1 Introducgao

A etiologia da doenga periodontal € multifatorial e a placa bacteriana
desempenha um papel essencial no desenvolvimento da doenca."?%*° Embora as
bactérias sejam um fator critico no desenvolvimento da doenga periodontal, somente
as bactérias ndo parecem ser suficientes para induzir a doenga periodontal. Um
hospedeiro susceptivel, além de fatores predispontes de risco de ordem geral e ou

1,2,3,4,5,6,7,8,9,10,11,,12,13 Assim. um
)

local, sdo importantes na determinagdo da doenga.
diagndstico preciso de todos os fatores etioldégicos € essencial para se desenvolver
um plano de tratamento adequado que quando aplicado pode solucionar a doencga
periodontal®.

A maioria das doengas periodontais sdo consideradas microrganismos
dependentes que induzem uma reacao defensiva inflamatoria no hospedeiro contra

2,3,4,56,

seus produtos toxicos. " A liberagdo de produtos liticos associados com a

reacao inflamatdria sdo o primeiro passo para a destruicao dos tecidos periodontais.
1,2,3,4,5,6,7

Assim as caracteristicas mais frequentes da doenca periodontal s&o:
presenca de inflamagao gengival, ulceracdo do epitélio juncional, alteracdo das
fibras do tecido conjuntivo gengival, perda de osso alveolar e migragcao do epitélio
juncional para apical.’® Na maioria dos pacientes isso traz como consequéncia
clinica o desenvolvimento da bolsa periodontal.'” Entretanto nem todas as formas de
doenca periodontal parecem ser infecciosas, sendo que em algumas nao ocorrem a
caracterizagao clinica de um processo inflamatério evidente, destruicdo dos tecidos
periodontais e formacao de bolsa periodontal.'® 9%

A doencga periodontal destrutiva ndo inflamatéria € uma doenga periodontal
destrutiva severa, caracterizada por perda de insergao, reabsor¢cao do osso alveolar,
perda eventual dos dentes, entretanto, sem inflamagao gengival caracteristica e sem
a determinagdo de bolsas periodontais. Nestes casos a aplicacdo da terapia
periodontal convencional e a terapia antimicrobiana falha na prevencao da
progressdo da doenca.'®

Embora haja casos de doenga periodontal destrutiva nao inflamatoéria
descritos na literatura, sua patogénese permanece desconhecida e aberta para

discussio.'®1920
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2 Objetivo

Este trabalho tem como objetivo relatar um caso clinico da doenga periodontal
destrutiva ndo inflamatéria, apresentando as suas caracteristicas e analisando suas

possiveis etiologias e possibilidade de tratamento.
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3 Relato de caso

O paciente em boas condi¢cbes de saude, do sexo masculino, caucasiano, 31
anos, anestesista, natural de S&o Paulo-Brasil, observou recessdes gengivais,
hipersensibilidade dentinaria e mobilidade nos dentes 31 e 41. Procurou um
cirurgidao dentista, para tratamento. O profissional realizou uma esplintagem
extracoronal nos dentes anteriores inferiores com mobilidade e pediu ao paciente
para consultar um especialista em periodontia.

O paciente procurou a Faculdade de Odontologia de Aracatuba, Disciplina de
Periodontia. Na anamnese o paciente nao relatou nenhum tratamento periodontal
prévio, nao relatou uso de medicagcdo nos ultimos 3 meses, néo relatou nenhuma
condigdo sistémica alterada e nenhum historico de vicios. Entretanto, o paciente
relatou ser portador de obstrucédo nasal e respiragcado bucal. Esta condi¢ao provocou
um desenvolvimento do arco maxilar alterado com a configuracdo do palato alta e
atrésica.

Exames clinicos de profundidade de sondagem, perda de inser¢do, escore de
sondagem e indice de sangramento em 6 areas de cada dente, alem de exame
radiografico e exame oclusal foram também realizados (Fig.1,2).

No exame oclusal um contato prematuro em relagao central foi diagnosticado.
O contato prematuro provocava o desvio da mandibula para anterior, determinando
o contato das incisais dos dentes anteriores inferiores contra a lingual dos dentes
anteriores superiores na posicao de maxima intercuspidagao habitual. No movimento
excéntrico da mandibula nenhum contato anormal foi detectado (Fig.3).

O paciente também relatou ansiedade e constante stress devido ao seu
trabalho. Percebeu por varias vezes um bruxismo céntrico, inconsciente durante o
dia e também ao acordar, dor préximo a articulagdo temporomandibular,
principalmente nas fases de stress.

O exame clinico do paciente ndo apresentou profundidade de sulco gengival
maior ou igual a 3 mm nem sangramento a sondagem. Entretanto foram verificadas
perdas de insercdo de 4 a 7 mm em ambos os arcos principalmente nos dentes
posteriores pelo lado vestibular. Apds avaliagdo dos procedimentos de higiene bucal
do paciente observou-se que ele apresentava higiene adequada, justificando a
auséncia significante de placa bacteriana, auséncia de gengivite e qualquer outra

manifestagdo de inflamagdo periodontal. Radiografias periapicais mostraram
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generalizada perda de osso alveolar (Fig.2). Exames complementares de avaliagéo
hematologica e de marcadores enddcrinos também foram realizados. O resultado do
hemograma nao demonstrou alteragdes significativas, os niveis de hidroxiprolina
total, fosfatase alcalina (ALP), calcio, calcitonina, calcio na urina, horménio da
paratiredide (PTH), dehidroepiandrosterona (DHEA), hormdnio foliculo estimulante
(FSH), horménio luteinizante (LH), glicemia, colesterol total, lipoproteina de alta
densidade (HDL), lipoproteina de baixa densidade (LDL), triglicérides, urina tipo |,
proteina C reativa (CRP) e densitometria eram normais.

Amostras de placa gengival foram colhidas de varios locais onde a
profundidade de sondagem eram maiores. Culturas para patdogenos periodontais
anaerobico foram realizadas e analisadas em um laboratério de microbiologia
comercial. As amostras foram negativas para Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Bacteroides forsythus,
Peptostreptococcus micros, Eubacterium sp, Campylobacter rectus e para bactérias
entéricas, enquanto Fusobacterium sp. e Prevotella intermedia apresentavam 2,0%
e 3,1% da flora, respectivamente. Para obter informagbées sobre infecgéo
periodontais prévias, foram colhidas amostras de sangue e titulos de anticorpos de
soro contra antigenos de patdgenos periodontais foram monitorados, utilizando-se
de técnica padrdo. Os titulos ndo foram elevados para quaisquer patdgenos
periodontais testados. O ensaio de imunoadsor¢cao ligado a enzima (ELISA)
demostrou que nao havia elevacado de titulos de antigenos dos patdgenos
periodontais testados e foram: A. actinomycetemcomitans = 0; P. gingivalis = 3 e B.
forsythus = 31.

O paciente foi aconselhado a buscar ajuda profissional psicolégica para
controlar as desordens emocionais e um otorrinolaringologista para tratar a
obstrucao nasal.

Os procedimentos de higiene bucal foram refinados, ajuste oclusal foi
realizado e uma placa de mordida foi construida para o uso noturno. O paciente foi
monitorado a cada 3 meses entretanto um plano de tratamento para recessdes
gengivais nao foi instituido, pois os agentes etiolégicos que provocaram a recessao
gengival ndo puderam ser definidos.

Durante 1 ano e 6 meses o paciente continuou mantendo um controle de
placa eficaz, apresentando aspecto gengival relativamente livre de inflamagao, osso

alveolar interproximal estavel, sem formacdo de bolsas periodontais entretanto a
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perda de insergéo continuou a progredir moderadamente, por vestibular em alguns
dentes, principalmente nos pré-molares e caninos apesar do tratamento utilizado. O
paciente continuou relatando dificuldade para controlar as desordem emocionais,

permanecendo sobre sistematico stress.
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4 Discussao

O principal requisito para tratar qualquer doenga € conhecer a sua
etiologia.?>>"®° O inicio e a progressdo da doenca periodontal depende de agentes
etiolégicos multifatoriais que agem em associagao para promover a destruicdo dos
tecidos periodontais. A doenca periodontal progride através de rapidas fases de
destruicdo periddica determinadas por processos inflamatérios agudos, intercaladas
por longas fases de processo inflamatério crénico, onde podem ocorrer reparagao
tecidual 23678 9101112131456 Emhora muitas questdes sobre a patogénese da
doencga periodontal permanecem sem resposta, o principal fator etiolégico ja esta
bem definido.

A placa bacteriana na proximidade da margem gengival parece ser essencial
para induzir a inflamacdo gengival."?>® As evidencias sdo consistente e podem ser
observadas em pesquisas microbiologica, estudos imunologicos, observagoes
clinicas e dados epidemiolégicos.'?34261516.2122 Entretanto devido aos aspectos
etiolégicos multifatoriais da doenga periodontal, nos estagios iniciais da periodontite,
parecem ser necessaria a associagao entre as bactérias oportunistas comensais e
varios outros fatores predisponetes de risco para iniciar a doenga "#"#°,

Para induzir periodontite em animais, sempre sera necessaria associagao de
fatores predisponentes de risco com as bactérias, como por exemplo, estabelecer
ligaduras ao redor de dentes, e ou promover a indugéo de diabetes.*

A grande maioria das doencas periodontais induz destruicdo localizada em
uma regiao dentaria, ao redor de um unico dente, em um espacgo interproximal, ou
mesmo em uma das faces de um unico dente. Esses fatos podem ocorrer, devido a
associacao entre as bactérias oportunistas e varios fatores predisponentes de risco
de ordem local. O fator predisponente de risco local pode provocar fragilidade
mecanica dos tecidos periodontais ao redor de um dente e ou ajudar na retencéo,
organizagao e desenvolvimento da placa bacteriana, para originar a destruigao dos
tecidos periodontais.*78:9.13.17.23.24

Quando a destruicdo periodontal & generalizada, provavelmente bactérias
oportunistas estdo associados a fatores predisponentes de risco sistémicos, que
afetam o processo inflamatério induzindo uma resposta de defesa alterada contra as
bactérias oportunistas, gerando consequentemente destruicdo periodontal

generalizada.” 89252



15

A placa bacteriana é parte natural da microflora relacionada a superficies
externas e internas do corpo humano e o sistema de defesa do hospedeiro age em
qualquer situagao. Fator de risco predisponente pode ser uma caracteristica inerente
associada com o aumento da taxa de ocorréncia de uma doenca, entretanto, sem
necessariamente causar a doenga.

Na doenca periodontal os fatores predispontes de risco podem ser definidos
como fatores de desenvolvimento que afetam o periodonto, alteragbes dentais,
fatores comportamentais e fatores sistémicos.”®°

A doenca periodontal pode ser considerada como uma sequela da reacao
inflamatoria que sempre esta ativa, protegendo individuo contra infeccéo e possivel
septicemia, causada por bactérias presentes no sulco gengival. O sulco gengival é
uma area singular critica onde o epitélio juncional € uma estrutura exclusiva e fragil
que separa o tecido conjuntivo do meio ambiente bucal, que é infectado, umido e
quente."2'*131423 Quando fatores predisponentes de risco local e ou geral
interferem com o equilibrio de defesa do sulco gengival as bactérias oportunistas
podem iniciar a destruicdo dos tecidos periodontais através de intensa ou deficiente
interacdo com as células do processo inflamatorio.™

A periodontite inicia-se quando as bactérias tentam invadir os tecidos
periodontais via sulco gengival, que foi alterado por fatores predisponentes de risco
de ordem local. Esta tentativa de invas&o bacteriana aos tecidos periodontais, induz
resposta inflamatéria do hospedeiro com consequente destruicdo dos tecidos
periodontais. A destruicdo ocorre principalmente pela acdo dos neutrofilos
polimorfonucleares que para inativar as bactérias contra a invasado bacteriana
durante o processo inflamatério agudo, liberam grande quantidade de produtos
liticos, causando dano e ruptura do periodonto o que promove o estabelecimento da
bolsa periodontal,'?1314.15.16.17

O desenvolvimento da bolsa periodontal é a principal alteragdo patologica
clinica associada com a doencga periodontal inflamatdria e pode ser considerada
como fator predisponente de risco para progressao da doencga periodontal, por gerar
meio ambiente anaerdbico para ser contaminado, como resultado de infecgdes
repetidas por varias espécies ou combinagbes de espécies de bactérias exdgenas
anaerdbicas e de bactérias facultativas.>® Estes patdgenos periodontais e seus
produtos podem induzir alteragdes patologicas significativas, essencialmente na

superficie radicular, que fica em intimo contato com a bolsa periodontal
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contaminada.”®?"?® Do outro lado devido & aproximacgdo das bactérias com o
epitélio ulcerado da bolsa, pode ocorrer a possibilidade de as bactérias penetrarem
no tecido conjuntivo gengival, o que faz com que a bolsa periodontal infectada
também possa ser um foco de infecgéo, ligado a varias desordens sistémicas. Isto
pode ocorrer por anacorese, que € um processo associado com a disseminacao de
microrganismos e produtos tdéxicos dentro da corrente sanguinea, aumentando ou
causando infecgdo a varios 6rgdos vitais.?>*° Entretanto ndo sdo todas as formas de
doenca periodontal destrutiva que parecem ser infecciosa e sdo caracterizadas por
inflamacé&o cronica, com perda de osso alveolar e estabelecimento da bolsa
periodontal.'2°

A doenca periodontal destrutiva nao inflamatéria foi definida como uma
doencga periodontal destrutiva grave, distinguida por perda de inserg¢ao, reabsorcao
do osso alveolar, sem deteccdo de um nivel significativo de bactérias
periodontopatogénicos, sem inflamagdo gengival caracteristica ou formagdo de
bolsas periodontais.’®'®?° Toda doenca periodontal é uma complexa doenca
multifatorial que progride por sucessivas fases agudas destrutivas que séo rapidas e
curtas sempre intercalados por fases cronicas reparadoras que sao lentas e longas.
6,10,11,12,13,14

A evidéncia da fase reparativa da doenca periodontal &€ possivel de ser
encontrada em bolsas periodontais nao tratadas, tais como a presenca de cemento
e fibras inseridas do tecido conjuntivo gengival, separando a por¢ao mais apical do
epitélio ulcerado da bolsa periodontal da linha remanescente destruida do osso
alveolar. Além disso, dentro dos defeitos ésseos periodontais em bolsas nao
tratadas, sempre poderemos observar osso cortical que se forma para proteger o
osso medular.”® Na evolugdo da doenca periodontal, apds cada sucessiva fase
aguda destrutiva, sempre aumenta qualitativamente e quantitativamente os agentes
etiolégicos para a doenga periodontal. No entanto, a doenga periodontal sempre
cessa a fase destrutiva, iniciando a fase reparativa. Este fato demonstra que apesar
de aumentar a quantidade e qualidade dos fatores etiolégicos da doenca periodontal
durante a sua progressao, estes ndo sdo capazes de manter a fase destrutiva ativa
da doenca periodontal durante todo tempo.'2*
Provavelmente a doencga periodontal inicia e progride quando o individuo

desenvolve em um determinando momento uma fragilidade temporaria especifica
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que ajuda os agentes etiolégicos envolvidos a iniciar a fase aguda destrutiva da
doenca periodontal.® 132

Um dos fatores predisponentes de risco transitérios que podem induzir
fragilidade temporaria nos individuos pode ser definido como fatores
comportamentais, podendo ser principalmente o stress, que é inerente a cada
individuo, exercendo alteracdes fisicas, quimicas e emocionais. O stress emocional
pode vir de varias situacbes ou pensamento, aparecendo e desaparecendo a
qualquer momento, atacando em varios niveis de agressividade, interferindo no
mecanismo de defesa do hospedeiro e drasticamente no sistema estomatognatico.
Por isso pode ser um dos principais fatores predisponente de risco para disparar ou
cessar a destruigdo periodontal.?®

Dentes apresentando cuspides altas, coroas grandes, raizes proeminentes
sao fatores de desenvolvimento que podem afetar o periodonto e em determinados
situacbes serem fatores predisponentes de risco para provocar a perda de tecidos
periodontais. Estas caracteristicas s&o constantes e presente neste caso e em todos
os descritos na literatura (Fig.3,4,5)."%?° Esses fatores de desenvolvimento podem
promover alteragdes funcionais que podem afetar os tecidos periodontais. Todo o
individuo com oclusdo natural apresenta contato prematuro em relagcdo céntrica,
sendo impossivel promover uma condigdo permanente e estavel de oclusao céntrica
de maneira artificial.

Alguns mecanorreceptores do ligamento periodontal mantém impulsos
proprioceptivos que evitam a interferéncia oclusal; o sistema estomatognatico sofre
adaptacao compensando os contatos prematuros com a posicdo mandibular de
maxima intercuspidacdo habitual, onde o0s padrbes da mastigacdo séao
desenvolvidos, com as forgcas aplicadas sendo dissipadas normalmente no
periodonto®®. Apesar do contato prematuro, durante a mastigagcdo funcional os
dentes antagonistas n&o estabelecem contatos efetivos. Entretanto durante o
periodo de atividade e/ou durante o periodo de sono o individuo com stress
emocional pode desenvolver bruxismo céntrico ou excéntrico. Dentes antagonistas
estabelecem contato efetivos entre si, gerando excéntricas e intensas forgas nos
dentes e ou periodonto. 33343536

No bruxismo excéntrico normalmente ocorrem desgastes dos dentes e sua
ocorréncia € maior durante o sono. No bruxismo céntrico, ocorre travamento e

apertamento dentais e as forgas oclusais sao direcionadas ao periodonto. Associado
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com o dente com cuspides altas, um fator predisponente de risco para o bruxismo
céntrico as forcas oclusais produzidas sao excessivas para serem dissipadas pelo
0sso alveolar principalmente por vestibular onde o osso é fino devido aos aspectos
anatbmicos relacionados a raizes proeminentes. Com isso fatores de risco
predisponente como o stress emocional associado com os fatores de
desenvolvimento e adquirido, podem induzir em um momento especifico uma
fragilidade local no periodonto, para que as bactérias oportunistas endogenas
possam estabelecer a fase inflamatéria aguda transitéria rapida, promovendo
destruicdo periodontal.’

Na doencga periodontal destrutiva ndo inflamatéria devido as caracteristicas
dos fatores predisponentes de risco e das individualidades anatbmica, ocorre a
formacao de recessao gengival ao invés da bolsa periodontal. Por isso o meio
ambiente ideal como a bolsa periodontal para ser colonizado por bactérias
anaerobicas periodontopatogénicas n&do € produzido. Este detalhe pode explicar o
baixo nivel ou auséncia de bactérias periodontopatogénicas na doencga periodontal
destrutiva ndo inflamatéria, o que pode justificar a aparéncia de gengiva saudavel,
apesar da recessao gengival. Além disso, o stress emocional associado com a néo
distribuicdo das cargas oclusais, também pode induzir areas de excessiva
concentracdo de forcas em alguns dentes, produzindo abfragdo, uma perda
microestrutural de substancia dental devido a micro fraturas no esmalte, dentina e

cemento, criando cavitacdes adjacentes a regido gengival.’’

Mais, a respiragao
bucal relatada pelo paciente pode estar associada como fator predisponente de risco
para doenca periodontal nao inflamatadria.

A respiracao bucal pode afetar a posicdo dos dentes, a posicdo de descanso
dos labios e o posicionamento da lingua, podendo induzir desvio na relagao vertical
entre os arcos maxilares e mandibulares. ¥ Os dentes erupcionam dentro dos seus
respectivos arcos, guiados por uma zona localizada entre 2 for¢gas horizontais. A
pressdo para fora da lingua contra a pressdo para dentro do musculo bucinador
define um determinante da oclus&o, chamado de zona neutra.®

A zona de neutralidade entre estas 2 forcas de oposi¢cdo, determinam o
posicionamento de cada dente no arco, estabelecendo toda a dimensao dos arcos,
incluindo a forma e posicdo dos processo alveolar. Individuos com desordem
respiratéria como respiracdo bucal podem ter um posicionamento e uma postura

anormal da lingua, para facilitar e adequar um espaco para entrada de ar, facilitando



19

a respiracdo. O posicionamento e a postura anormal da lingua induzem uma falta
de pressao que deveria opor a pressdo do musculo bucinador no segmento posterior
dos arcos dentais. Nesta situacdo, o arco superior sofre pressao somente do
musculo bucinador, sem que ocorra a pressao contraria exercida pela lingua. O
desenvolvimento do arco superior torna se alterado, com o palato fazendo um
crescimento estreito no sentido horizontal com consequente crescimento alto no
sentido vertical. Em consequéncia, ocorre um posicionamento alterado dos dentes
anteriores e do guia anterior, 0 que pode determinar a auséncia de espessura 0ssea,
diminuicado de tecido mole e faixa inadequada de gengiva ceratinizada inserida.

Depois da consolidacdo da sutura palatina, a lingua ndo consegue um
posicionamento funcional adequado que ocupe o espag¢o anormal do palato que se
desenvolveu estreito e alto, principalmente durante a degluticdo. Assim, o seu
posicionamento ocorre sempre para anterior principalmente durante a deglutigéo,
determinando um intermitente ndo fisiolégico e deletério contato da lingua com os
dentes anteriores o que pode causar perda de osso alveolar, recessao gengival e
mobilidade dos dentes anteriores.

A condicdo de mordida aberta também pode predispor a area anterior a
desenvolver doenca periodontal por diminuir o fluxo salivar, pois a continua secregao
salivar produz um controle bacteriano mecanico. Além disso, a saliva contém
anticorpos especialmente imunoglobulina A e leucécitos viaveis derivados da
migracao periférica que sdo capazes de fagocitar bactérias.>

Para tratar qualquer doencga, sempre sera necessario eliminar e ou
estabelecer um controle de todos agentes etioldgicos em niveis mais baixos para
que nao determinem a atividade da doenca e ou aumentar a resisténcia local e ou
geral do individuo para que ele nao fique susceptivel aos fatores etioldgicos que
determinam a doenca. Ainda que, um plano de tratamento para tratar as recessoes
gengivais através de enxertos gengivais subepiteliais pudesse ser instituido, ele ndo
foi aplicado. Embora, os enxertos subepiteliais pudessem recobrir as superficies
radiculares expostas e ao mesmo tempo aumentar a resisténcia local das areas,
através do aumento da faixa de gengiva ceratinizada inserida, seria impossivel
prever a quantidade e qualidade de enxerto gengival, necessaria para além de
alcangar o recobrimento radicular, estabelecesse aumento na resisténcia local das
areas afetadas, para impedir a progressao da doenga periodontal destrutiva nao

inflamatoria.*°
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Como em qualquer doenca periodontal, pode ser sempre mais adequado
eliminar e ou controlar os fatores predisponentes de risco, que somente alguns
individuos apresentam, ao contrario da placa bacteriana que todos possuem.

Apesar de a placa bacteriana ser considerada fator etiolégico fundamental
para a doencga periodontal, tentar controlar a placa bacteriana que € oportunista em
niveis quantitativos e qualitativos baixos, que sejam insuficientes para provocar a
doenca ¢é dificil de estabelecer. O desafio é: qual a quantidade e qualidade de placa
bacteriana que em determinado momento e ou situagao poderia se associar com 0s
varios fatores predisponentes de risco, e ainda assim ndo ser capaz de induzir a
doenca periodontal.

Muitos fatores predisponentes de risco sdo praticamente impossiveis de
serem controlados, devido a suas caracteristicas, como algumas discutidas neste
trabalho. Prevenir e tratar a doenca periodontal através do controle de placa
bacteriana é negligenciar a etiologia multifatorial da doenga, pois uma placa normal
associada com um determinado fator predisponente de risco pode induzir o
desencadeamento da doencga periodontal, em um momento especifico. Assim
controlar e ou tratar a doenga periodontal, continua a ser instigante para a

odontologia.
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5 Conclusao

As bactérias enddgenas oportunistas associadas com aspectos anatémicos,
padrao de oclusao, stress emocional e respiracao bucal podem estar relacionados
com a deterioracdo periodontal progressiva como observada na doenga periodontal
destrutiva ndo inflamatdria. Parece ser essencial o controle emocional para a
estabilizagcdo da doencga periodontal destrutiva nao inflamataria.
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Figura 1 — Fotogragias intra-orais

Figura 2 — Radiografias periapicais.
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Figura 3 — Modelo de estudo. Guia anterior.

Figura 4 — Modelo de estudo. Relagdo entre os dentes antagonistas.
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