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RESUMO 

 

Estudos sugerem que o controle estrito do biofilme supragengival por meio do 

enxágue com clorexidina (CLX) melhora os resultados de diferentes tratamentos 

periodontais. O cloreto de cetilpiridínio (CPC) é um agente antibacteriano eficaz e 

gera menos efeitos colaterais do que a CLX, mas nunca foi testado como adjuvante 

ao tratamento da periodontite. Objetivo: avaliar os efeitos clínicos e microbiológicos 

de dois protocolos de higiene bucal contendo CLX e / ou CPC, utilizados em 

diferentes fases do tratamento periodontal. Materiais e Métodos: 80 indivíduos com 

periodontite foram designados aleatoriamente para receber um dos seguintes 

protocolos de tratamento: raspagem e alisamento radicular (RAR) combinado com 

(A) CPC 0,075% + Zinco 0,28% + Fluoreto 0,05% (por 12 meses) e (B): CLX 0,12% 

(por 2 meses) e CPC 0,075% + Zinco 0,28% + Fluoreto 0,05% (por 10 meses). Os 

indivíduos receberam RAR em 14 dias e realizaram bochechos com 20 mL das 

respectivas soluções grupo A ou B) por 1 minuto, 2 vezes / dia, iniciando na primeira 

sessão de RAR. Os indivíduos foram monitorizados por avaliação clínica e 

microbiológica no início e ao longo do estudo. Resultados: Os dois protocolos de 

tratamento melhoraram os parâmetros clínicos e microbiológicos após 12 meses de 

acompanhamento. O grupo que bochechou CLX/CPC obteve menores índices de 

acúmulo de biofilme, sangramento gengival, sangramento a sondagem, e números 

de sítios com profundidade de sondagem (PS) ≥ 4 mm após dois meses da terapia 

(p<0,05). Ao final do tratamento, mais participantes do grupo CLX/CPC atingiram a 

meta clínica para tratamento (≤4 sítios com PS ≥5 mm). Conclusão: Ambos os 

tratamentos levaram a uma melhora dos parâmetros clínicos aos 12 meses após o 

tratamento. O uso do bochecho com CLX nos primeiros dois meses proporciona ao 

paciente mais chance de atingir os melhores resultados clínicos e microbiológicos 

aos 12 meses após o tratamento. 

 

 

Palavras-chave: Periodontite, Raspagem Dentária, Aplainamento Radicular, 

Antissépticos Bucais, Clorexidina, Cetilpiridínio. 

 

  



 

 

ABSTRACT 

 

Studies suggest that strict control of supragingival biofilm through chlorhexidine rinse 

(CLX) improves the results of different periodontal treatments. Cetylpyridinium 

chloride (CPC) is an effective antibacterial agent and has fewer side effects than 

CLX, but it has never been tested as an adjunct to the treatment of periodontitis. 

Objective: to evaluate the clinical effects of two oral hygiene protocols containing 

CLX and / or CPC, used in different stages of periodontal treatment. Materials and 

Methods: 80 individuals with periodontitis were randomly assigned to receive one of 

the following treatment protocols: scaling and root planing (SRP) combined with (A) 

0.075% CPC + Zinc 0,28% + Fluoride 0,05% (for 12 months) and (B): CLX 0.12% 

(for 2 months) and CPC 0.075% + Zinc 0,28% + Fluoride 0,05% (for 10 months). The 

individuals received SRP in 14 days and performed mouthwashes with 20 mL of the 

respective solutions (group A or B) for 1 minute, 2 times / day, starting in the first 

RAR session. The subjects were monitored by clinical and microbiological evaluation 

at the beginning and throughout the study. Results: Both treatment protocols 

improved clinical and microbiological parameters after 12 months of follow-up. The 

group that rinsed CLX / CPC had better rates of biofilm accumulation, gingival 

bleeding, bleeding on probing, and number of sites with probing depth (PS) ≥ 4 mm 

after two months of therapy (p <0.05). At the end of treatment, more participants in 

the CLX / CPC group reached the clinical endpoint for treatment (≤4 sites with PS ≥5 

mm). Conclusion: Both treatments led to an improvement in clinical parameters at 12 

months after treatment. The use of mouthwash with CLX in the first two months gives 

the patient a better chance of achieving the best clinical and microbiological results at 

12 months after treatment. 

 

Key words: Periodontitis, Dental Scaling, Root Planing, Mouthwashes, 

Chlorhexidine, Cetylpyridinium. 
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1 INTRODUÇÃO E JUSTIFICATIVA 

 

1.1 Etiologia e patogênese da periodontite 

 

A periodontite é uma doença de caráter infeccioso e inflamatório 

associada ao biofilme dentário disbiótico, que invade o ambiente subgengival e gera 

uma resposta inflamatória persistente e desequilibrada, que resulta na destruição do 

tecido de sustentação do dente (GRAVES, 2008; PAPAPANOU et al., 2018). É um 

importante problema de saúde pública por ser considerada a sexta doença crônica 

não transmissível mais prevalente, é causadora de perdas funcionais e tem um 

impacto negativo plausível na saúde geral. (MARCENES et al., 2013; KASSEBAUM 

et al., 2017). Suas principais características incluem a perda do tecido periodontal, 

clinicamente manifestada através da perda de inserção clínica (IC) e perda óssea 

alveolar, presença de bolsas periodontais e sangramento à sondagem (SS) 

(LINDHE; LANG; KARRING, 2010; PAPAPANOU et al., 2018). 

O biofilme periodontopatogênico é uma comunidade de microrganismos 

complexa composta por microcolônias aderidas na superfície do dente no ambiente 

supra e subgengival, considerado fator etiológico da doença periodontal 

(SOCRANSKY; HAFFAJEE, 2002). Essa complexidade se deve ao fato da relativa 

abundância de nutrientes disponíveis na cavidade oral e a capacidade de 

coagregação entre as espécies (SOCRANSKY; HAFFAJEE, 2002). Os 

microrganismos considerados patogênicos e associados tanto a gengivite quanto a 

periodontite são, na maioria das vezes, Gram-negativos, anaeróbios, dotados de 

motilidade e, menos frequentemente, microaerófilos (SOCRANSKY & HAFFAJEE, 

2002, 2005). Em1998, após a publicação sobre os complexos microbianos do 

biofilme subgengival (SOCRANSKY et al., 1998), algumas espécies bacterianas 

reunidas nos complexos amarelo, verde, roxo e o grupo azul foram associadas à 

saúde. Enquanto, as três espécies do complexo vermelho, Tannerela forsythia, 

Porphyronomas gingivalis, Treponema denticola, foram fortemente associadas ao 

aumento do SS e da profundidade de sondagem (PS) (SOCRANSKY et al., 1998; 

SOCRANSKY; HAFFAJEE, 2002). Conforme acontece um aumento quantitativo das 

espécies bacterianas e uma mudança na proporção desses tipos morfológicos, 

alterações inflamatórias importantes são estabelecidas no tecido periodontal 
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induzidas pelo biofilme. (SOCRANSKY; HAFFAJEE, 2002; KINANE; 

STATHOPOULOU; PAPAPANOU, 2017). 

Esse avanço na compreensão da etiologia das doenças periodontais só 

foi possível devido a melhoria das tecnologias para diagnóstico microbiológico. 

Métodos como imunoensaios, PCR (Polymerase Chain Reaction) e sondas de DNA 

(DeoxyriboNucleic Acid) permitiram a identificação de espécies difíceis de serem 

identificadas pelos métodos tradicionais, como a cultura bacteriana (FERES; 

FIGUEIREDO; SOARES; FAVERI, 2015). Um desses métodos, o Checkerboard 

DNA-DNA Hybridization (SOCRANSKY et al., 1994), teve um papel primordial nesse 

avanço do conhecimento, por permitir a identificação e a quantificação de 40 

espécies bacterianas orais em até 28 amostras por teste. Através dessa tecnologia, 

os complexos microbianos foram identificados, e até os dias atuais, as 40 espécies 

são utilizadas como “marcadores biológicos” para o estado de saúde ou doença. 

(CARVALHO et al., 2005; HAFFAJEE; PATEL; SOCRANSKY, 2008; MATARAZZO 

et al., 2008; FERES et al., 2009; MESTNIK et al., 2010; SAMPAIO et al., 2011; 

SOARES et al., 2014).  

Esse avanço contribuiu para o surgimento de um novo modelo de 

patogênese, segundo o qual a periodontite é iniciada por uma comunidade 

microbiana sinérgica e disbiótica (HAJISHENGALLIS, LAMONT, 2012). Patógenos 

fundamentais denominados “keystone” são capazes de aumentar a virulência de 

toda a comunidade microbiana, modular a resposta do hospedeiro 

consequentemente, favorecer a disbiose (HAJISHENGALLIS, LAMONT, 2012). Além 

disso, estudos utilizando técnicas de sequenciamento do DNA bacteriano 

começaram a identificar novas espécies que podem estar relacionadas à doença 

periodontal (PEREZ-CHAPARRO et al., 2014; HIRANMAYI et al., 2017; PEREZ-

CHAPARRO et al., 2018). No entanto, esses estudos também provaram a 

associação dos conhecidos patógenos periodontais (PEREZ-CHAPARRO et al., 

2014; PEREZ-CHAPARRO et al., 2018; HIRANMAYI et al., 2017).  

Com o avanço das pesquisas sobre a etiologia infecciosa da periodontite, 

o conceito atual da doença está associado ao aumento nos níveis e proporções de 

espécies bacterianas patogênicas, diminuição das associadas à saúde. Além disso, 

o biofilme não se organiza de maneira aleatória, a maioria das bactérias orais tem 

capacidade de aderir uma as outras, tanto no ambiente supra e como no ambiente 



18 

 

 

subgengival (LÖE et al., 1978; SOCRANSKY et al., 1998; SOCRANSKY & 

HAFFAJEE, 2002, 2005; TELES; HAFFAJEE; SOCRANSKY, 2006).  

 

1.2 Tratamento da periodontite 

 

Para que o tratamento da periodontite seja considerado bem sucedido, é 

necessário que a terapia de escolha melhore os parâmetros clínicos periodontais, 

além de promover mudança ecológica do biofilme tornando o perfil microbiano mais 

compatível com saúde periodontal (CUGINI et al., 2000; FERES; FIGUEIREDO; 

SOARES; FAVERI, 2015). A terapia conhecida como padrão ouro para o tratamento 

da periodontite é a raspagem e alisamento radicular (RAR), por ser capaz de reduzir 

PS e SS, e favorecer o ganho do nível clínico de inserção (NCI) e a mudança do 

perfil microbiano (FERES; FIGUEIREDO; SOARES; FAVERI, 2015).  

A raspagem e alisamento radicular (RAR) consiste na remoção mecânica 

e desorganização do biofilme supra e subgengival, e seus resultados são 

observados desde a primeira reavaliação (CUGINI et al., 2000). Cugini e 

colaboradores (2000) avaliaram os parâmetros clínicos e microbiológicos de 32 

pacientes submetidos a RAR. Eles observaram que a maior parte da melhora clínica 

e a maior redução em espécies subgengivais específicas ocorreram nos primeiros 6 

meses após a RAR, e os resultados mantiveram estáveis até um ano após o 

tratamento ou melhoraram modestamente depois disso (CUGINI et al., 2000). 

Haffajee e colaboradores (2008) mostraram redução nas contagens médias das 

espécies bacterianas dos complexos laranja e vermelhos após tratamento 

periodontal. A maior diminuição ocorreu após duas semanas, mas para algumas 

espécies houve uma diminuição contínua na avaliação de três e seis meses, com 

ligeiro aumento aos 12 meses (HAFFAJEE; PATEL; SOCRANSKY, 2008). Além 

disso, esses autores correlacionaram a diminuição dos níveis das espécies 

bacterianas com melhora na PS, e advertiram que o aumento dessas espécies 

poderia estar associado a uma piora clínica (HAFFAJEE; PATEL; SOCRANSKY, 

2008). Portanto, um fator associado ao sucesso do tratamento é o estabelecimento 

da terapia de manutenção periodontal, podendo ser essencial na consolidação das 

melhorias clínicas e microbiológicas alcançadas como resultado da terapia inicial 

(CUGINI et al., 2000). 



19 

 

 

No entanto, nem todos os indivíduos com periodontite conseguem manter 

a longo prazo os benefícios atingidos logo após à RAR (HAFFAJEE et al., 1997; 

CUGINI et al., 2000; CARVALHO et al., 2005; MATARAZZO et al., 2008). Uma das 

principais razões, é o fato da presença de patógenos em toda a boca, que podem 

ser encontradas no biofilme supragengival e em outros nichos orais, como, por 

exemplo, língua, mucosa oral e saliva (SOCRANSKY; HAFFAJEE, 2002). Mesmo 

em sítios saudáveis, os indivíduos com doença periodontal apresentam maiores 

proporções de patógenos quando comparados aos que não possuem a doença 

(SOCRANSKY; HAFFAJEE, 2002; FERES; FIGUEIREDO; SOARES; FAVERI, 

2015). Nesse sentido, diversos estudos ao longo dos anos testaram terapias 

adjuntas a RAR, como enxaguatórios bucais, que fossem capazes de potencializar 

esses benefícios clínicos e microbiológicos (FAVERI et al., 2006b; HAPS et al., 

2008; FERES et al., 2009, 2012, 2015; HAFFAJEE et al., 2009; COSTA et al., 2013; 

DA COSTA et al., 2017; GARCÍA-GARGALLO et al., 2017). Além disso, se faz 

necessário terapias capazes de manter os resultados atingidos por um longo período 

e que alcançasse todas as áreas da boca que necessitam de um tratamento anti-

infeccioso. 

 

1.3 Controle químico do biofilme supragengival 

 

A remoção mecânica do biofilme é necessária para prevenção, tratamento 

e manutenção pós-terapia das doenças periodontais, seja profissional ou através do 

controle manual pelo próprio indivíduo (LOE, 1965; AXELSSON; NYSTRÖM; 

LINDHE, 2004). No entanto, nem sempre níveis satisfatórios de limpeza são 

atingidos apenas com a escovação manual. Uma revisão sistemática avaliou a 

eficácia da remoção do biofilme em adultos com gengivite, e concluiu que a 

qualidade do controle mecânico da placa não foi completamente eficaz na redução 

dos sinais de inflamação (VAN DER WEIJDEN et al., 2005). Além disso, as 

superfícies dentárias só representam uma pequena porcentagem da área total da 

boca (KERR; KELLY; GEDDES, 1991). Portanto, o uso de agentes antimicrobianos 

pode auxiliar o controle do biofilme supragengival, porque são capazes de atingir 

outros nichos orais e podem retardar o acúmulo na superfície do dente (TELES; 

TELES, 2009; SEKINO et al., 2004).  
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Um dos meios de apresentação dos agentes químicos são os 

enxaguatórios bucais. Esses agentes podem agir promovendo a morte celular, 

inibindo a reprodução bacteriana ou inibindo o metabolismo celular (BOYLE; 

KOECHLIN; AUTIER, 2014; TARTAGLIA et al., 2017). Uma vasta gama de agentes 

químicos com propriedades antimicrobianas estão sendo estudados como princípios 

ativos para controlar a formação do biofilme dental, tais como, bisguanidas 

(clorexidina [CLX]), compostos de amônio quaternário (cloreto de cetilpiridínio [CPC], 

cloreto de benzalcônio), detergentes, óleos essenciais, compostos fenólicos 

(triclosan), enzimas (mutanase/glucanase, amiloglucosidase/glucose oxidase), íons 

metálicos (zinco, cobre, estanho) e extratos vegetais (sanguinarina) (LÖE & 

SCHIOTT, 1970; SCHIOTT, 1973; JONES, 1997; RADFORD et al., 1997, FAVERI et 

al., 2006b; FERES et al. 2009; KUMAR et al., 2013; JAMES et al., 2017). 

 

1.3.1 Digluconato de clorexidina 

 

Clorexidina (CLX) é uma bisguanida catiônica altamente alcalina, 

tornando-a praticamente insolúvel (KARPINSKI; SZKARADKIEWICZ, 2015), por 

essa razão, é utilizada na forma de sal solúvel, o mais comum é o digluconato de 

clorexidina (FOULKES, 1973; KARPINSKI; SZKARADKIEWICZ, 2015). É utilizada 

na medicina desde 1953, e hoje é considerado o padrão ouro entre os antissépticos 

orais, por possuir diversas características que favorecem a sua aplicabilidade na 

odontologia, como amplo espectro de ação e alta substantividade (FOULKES, 1973; 

ELEY, 1999; KARPINSKI; SZKARADKIEWICZ, 2015; VAN DER WEIJDEN, 2015; 

JAMES et al., 2017).  

A molécula de CLX possui carga positiva que interage com a carga 

negativa das membranas celulares bacterianas, causa um desequilíbrio osmótico do 

microrganismo e, dependendo da dosagem, terá um efeito bactericida ou 

bacteriostático (JAMES et al., 2017). Quando as concentrações são maiores ou 

iguais à 0,12%, a CLX causa morte celular (bactericida) devido a precipitação e 

liberação do conteúdo citoplasmático tanto de bactérias Gram-positivas e Gram-

negativas, como aeróbios e anaeróbios. Em doses mais baixas, causa alteração na 

integridade da parede celular, libera produtos de baixo peso molecular que impedem 

a reprodução bacteriana (bacteriostático) (PUIG SILLA 2008; VARONI et al., 2012; 
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KARPINSKI; SZKARADKIEWICZ, 2015; VAN DER WEIJDEN, 2015; JAMES et al., 

2017).  

Além disso, a molécula de clorexidina tem a capacidade de adsorver e 

aderir a qualquer substrato carregado negativamente, isto é, tecidos moles e duros, 

glicoproteínas, além dos vários componentes do biofilme dentário (RÖLLA; LÖE; 

SCHIOTT, 1970; DAVIES, 1973; JONES, 1997). Isso garante uma retenção 

prolongada e níveis elevados da substância, o que a torna especialmente adequada 

para a inibição da formação do biofilme (ELEY, 1999; JAMES et al. 2017). O efeito 

da clorexidina no biofilme microbiano é dependente da dose (KEIJSER et al., 2003). 

A dose ideal de clorexidina em um enxaguatório bucal é considerada 20 mg duas 

vezes ao dia (LÖE; SHIOTT, 1970) equivalente a 10 mL de clorexidina 0,2% (20 mg) 

ou 15 mL de clorexidina 0,12% (18 mg) (ELEY 1999; KEIJSER et al., 2003). Uma 

revisão sistemática mostrou uma diferença significativa para menor acúmulo de 

biofilme favorecendo a concentração de 0,2%, no entanto, os autores consideraram 

que provavelmente a relevância clínica desta diferença é insignificante (BERCHIER 

et al., 2010). 

Quando adjunta ao tratamento periodontal, o uso da clorexidina resulta 

em uma redução ligeiramente maior para PS (DA COSTA et al., 2017), e menor 

sangramento gengival (JAMES et al., 2017). Uma meta-análise avaliou os estudos 

que associaram o uso da clorexidina ao tratamento de indivíduos com periodontite 

crônica (DA COSTA et al., 2017). Dentre os estudos incluídos, apenas três estudos 

tinham como objetivo primário avaliar o efeito da CLX nos parâmetros periodontais 

(BEISWANGER et al., 1992; FAVERI et al, 2006; FERES et al., 2009). Esses 

estudos utilizaram o bochecho com concentração de 0,12% por um período que 

variou entre 40 e 60 dias, também mostraram benefícios clínicos ao uso da CLX, 

(BEISWANGER et al., 1992; FAVERI et al, 2006; FERES et al., 2009).  

Nesse sentido, o controle químico do biofilme pode ser uma alternativa 

eficaz para potencializar a terapia mecânica. Feres e colaboradores (2009) 

comparou o controle químico com bochechos de clorexidina ao controle mecânico 

profissional, após a RAR e antes da primeira reavaliação. Os maiores benefícios 

clínicos e microbiológicos foram encontrados no grupo que realizou o bochecho 

associado a RAR. Além disso, o uso de CHX proporcionaria a grande vantagem de 

não exigir que o paciente retorne para ao dentista para ter remoção profissional de 

biofilme realizada semanalmente (FERES et al., 2009). Posteriormente, outros 
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estudos associaram o uso da CLX a outros adjuntos, também obtiveram resultados 

favoráveis (CARVALHO et al., 2004, 2005; MESTNIK et al., 2010; FERES et al., 

2012; FONSECA et al., 2015). 

No entanto, o uso continuado de enxaguatórios com CLX durante o 

tratamento periodontal é o desenvolvimento de efeitos adversos. Os mais relatados 

na literatura são: pigmentação extrínseca dos dentes, língua, mucosas e 

restaurações, alteração do paladar, sensação de ardência, formação de cálculo 

supragengival e casos menos frequentes de alergia (FLOTRA et al., 1971; 

CUMMING & LÖE, 1973; KENI; ARAS; CHITRE, 2012; SLOTS, 2012; JAMES et al., 

2017). Contudo, esses efeitos são dose-dependentes, e tendem a diminuir quando a 

concentração é reduzida ou desaparecem quando o uso do enxaguatório é 

suspenso (FLOTRA et al., 1971; CUMMING & LÖE, 1973; JAMES et al., 2017). Por 

essa razão, formulações com doses mais baixas ou outros princípios ativos têm sido 

descritos na literatura na tentativa de mostrar benefícios semelhantes, mas com 

menor frequência dos efeitos adversos associados ao uso da CLX. 

 

1.3.2 Cloreto de Cetilpiridínio 

 

O cloreto de cetilpiridínio (CPC) foi descrito pela primeira vez 

demostrando efeitos bactericidas e bacteriostáticos nas espécies bacterianas da 

cavidade oral em 1945 (HUYCK, 1945), e ao longo dos anos, vários estudos 

demonstraram sua atividade antimicrobiana (QUISNO & FOSTER, 1946; CIANCIO; 

MATHER; BUNNELL, 1975; HOLBECHE; RULJANCICH; READE, 1975; BARNES et 

al., 1976; LOBENE et al., 1979; ASHLEY et al., 1984; CIANCIO, 1986; HERRERA et 

al., 2003; ROLDAN et al., 2003; SANTOS et al., 2004; QUIRYNEN et al., 2005; WITT 

et al., 2006; HAPS et al., 2008; ESCRIBANO et al., 2010; FERES et al., 2010; 

GARCIA et al., 2011; COSTA et al., 2013; SREENIVASAN; HARASZTHY; ZAMBON, 

2013; GARCÍA-GARGALLO et al., 2017; RETAMAL-VALDES et al., 2017; RÖSING 

et al., 2017; PULCINI et al., 2019; MIRANDA et al. 2020). O CPC é um composto 

quaternário de amônia catiônico, portanto, possui uma carga positiva capaz de 

interagir com a membrana celular bacteriana carregada negativamente, ajudando a 

alterar e aumentar a permeabilidade bacteriana (RADFORD et al., 1997; MAO et al., 

2020).  
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Recentemente, o CPC foi usado em um modelo de biofilme de 31 

espécies in vitro relacionadas a periodontite, e se mostrou tão efetivo quando a 

clorexidina (MIRANDA et al., 2020). Devido à essa demonstração de atividade 

antimicrobiana, o CPC tem mostrado ser um agente promissor como alterativa à 

CLX em diversas situações clínicas como: bochecho bucal pré-procedimento 

(FERES et al., 2010; RETAMAL-VALDES et al., 2017), no tratamento da halitose 

(ROLDÁN et al., 2003; WINKEL et al., 2003; LIU; LING; WU, 2013), em infecções da 

orofaringe (PITTEN & KRAMER, 2001) e adjunto ao tratamento da gengivite (ROSA 

& STURZENBERGER, 1976; HAPS et al., 2008; GARCIA et al., 2011; SHIM et al., 

2012; COSTA et al., 2013), da periodontite (SANTOS et al., 2004; QUIRYNEN et al., 

2005; ESCRIBANO et al., 2010; GARCÍA-GARGALLO et al., 2017), e da peri-

implantite (PULCINI et al., 2019). 

Com relação à apresentação do CPC, os produtos variam principalmente 

quanto a sua concentração. Tem se relatado apresentações comerciais desde 

0,045% (ROSA & STURZENBERGER, 1976), 0,05%, sendo a concentração mais 

comumente usada e relatada na literatura (CIANCIO; MATHER; BUNNELL, 1975; 

HOLBECHE; RULJANCICH; READE, 1975; QUIRYNEN et al., 2001; HERRERA et 

al., 2003; ROLDAN et al., 2003; WINKEL et al., 2003; SANTOS et al., 2004; 

QUIRYNEN et al., 2005; ESCRIBANO et al., 2010; FERES et al., 2010; GARCIA et 

al., 2011; SHIM et al., 2012; SREENIVASAN; HARASZTHY; ZAMBON, 2013; 

GARCÍA-GARGALLO et al., 2017; HERRERA et al., 2017), 0,07% (WITT et al., 

2006; COSTA et al., 2013; RÖSING et al., 2017; PULCINI et al., 2019; MÁXIMO et 

al., 2020), 0,075% (RETAMAL-VALDES et al., 2017; RÖSING et al., 2017; 

MIRANDA et al., 2020) e 0,1% (ASHLEY et al., 1984). A concentração de 0,75% tem 

demonstrado bons resultados, tanto em vitro (MIRANDA et a., 2020), como quando 

utilizado com bochecho bucal pré-procedimento (RETAMAL-VALDES et al., 2017). 

No entanto, esta apresentação comercial ainda não foi testada no tratamento 

periodontal não-cirúrgico, por ser um enxaguatório relativamente novo.  

Para o tratamento da periodontite, a única concentração testada foi de 

0,05% de CPC (SANTOS et al., 2004; QUIRYNEN et al., 2005; ESCRIBANO et al., 

2010; GARCÍA-GARGALLO et al., 2017), dentre eles, apenas um estudo avaliou o 

efeito do uso do bochecho com CPC durante a fase ativa do tratamento (GARCÍA-

GARGALLO et al., 2017). García-Gargallo e colaboradores (2017) comparou o efeito 

de dois novos enxaguatórios com diferentes concentrações de CLX e CPC após 
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RAR com um produto já comercializado contendo as duas substâncias. Os pacientes 

foram aleatorizados em três grupos após todos receberem a RAR, sendo eles: teste-

1 (nova reformulação: 0,12% CLX e 0,05% CPC), teste 2 (nova formulação: 0,03% 

CLX e 0,05% CPC) e controle positivo (produto comercial: 0,12% C+LX e 0,05% 

CPC). Após 1 mês, houve diferenças significativas entre os grupos nos níveis de 

biofilme encontrados, mas nenhuma diferença nos efeitos adversos. Além disso, 

ambos os grupos testes mostraram melhores níveis e proporções de 

Capnocytophaga spp (GARCÍA-GARGALLO et al., 2017). Mesmo sendo um estudo 

piloto com avaliação apenas após um mês da RAR, os autores concluíram que a 

nova formulação de CLX 0,12% e CPC 0,05% mostrou maiores reduções no nível de 

biofilme, sem apresentar mais efeitos adversos, quando comparados aos outros dois 

enxaguatórios bucais, após RAR (GARCÍA-GARGALLO et al., 2017). 

Alguns estudos avaliaram o efeito do enxaguatório contendo CPC na fase 

de manutenção periodontal (SANTOS et al., 2004; QUIRYNEN et al., 2005; 

ESCRIBANO et al., 2010). Santos et al. (2004) avaliaram o índice de placa (IP) e 

índice gengival (IG) de 27 indivíduos que estavam na fase de manutenção há pelo 

menos um ano. Destes indivíduos, 14 usaram o bochecho com CLX 0,05% e CPC 

0,05% e 13 utilizaram placebo durante 15 dias. Os autores observaram que o grupo 

teste teve maior redução do IP, além de redução na contagem total de colônias 

bacterianas e diminuição na frequência de detecção de P. gingivalis (SANTOS et al., 

2004). Quirynen et al. (2005) avaliaram o efeito de um bochecho com CLX 0,05% e 

CPC 0,05% e dois controles em indivíduos já tratados através do protocolo “Full 

Mouth Disinfection”. Os participantes foram orientados a bochecharem por um 

minuto duas vezes ao dia durante 6 meses o bochecho do respectivo protocolo 

(QUIRYNEN et al., 2005). Os autores observaram que o acúmulo de biofilme e 

inflamação gengival foram semelhantes entre o grupo CPC e controle positivo com 

clorexidina, assim como a diminuição da contagem de colônias bacterianas do 

biofilme supragengival e a carga microbiana da saliva (QUIRYNEN et al., 2005). 

Com metodologia semelhante, mas em indivíduos com controle de placa 

inadequado, Escribano et al. (2010) avaliaram a eficácia clínica e microbiológica de 

um enxaguatório bucal com 0,05% de CLX e 0,05% de CPC. Os participantes 

realizaram o bochecho duas vezes ao dia por 3 meses com as soluções teste ou 

placebo, além da higiene convencional. Depois desse período, os níveis de biofilme 

e sangramento a sondagem aumentaram no grupo de placebo, enquanto diminuíram 
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no grupo de teste. Além disso, foram demonstradas reduções significativas 

intergrupo nas contagens subgengivais de Fusobacterium nucleatum e Prevotella 

intermedia e diminuição da contagem bacteriana total na saliva, demostrando a 

eficácia do bochecho testado. 

Todos esses trabalhos que avaliaram indivíduos com periodontite 

adicionaram a CLX ao CPC durante as fases do tratamento, ativa ou manutenção 

(SANTOS et al., 2004; QUIRYNEN et al., 2005; ESCRIBANO et al., 2010; GARCÍA-

GARGALLO et al., 2017). Isso é feito com o objetivo de potencializar o efeito 

antimicrobiano de ambos os produtos, além de buscar a possibilidade de usar a CLX 

em baixas dosagens com o objetivo de diminuir os efeitos adversos e serem usados 

por um período prolongado (SANTOS et al., 2004; QUIRYNEN et al., 2005; 

ESCRIBANO et al., 2010; GARCÍA-GARGALLO et al., 2017). Nesse sentido, outras 

substâncias podem ser acrescentadas aos enxaguatórios com o objetivo de 

maximizar os efeitos microbianos das soluções. Uma delas são os íons zinco que 

exibiram possíveis efeitos inibitórios na formação de biofilme (SREENIVASAN et al., 

2009; GU et al., 2012), diminuição na formação de cálculo (CHARLES et al., 2001; 

JIN; YIP, 2002; SANTOS et al., 2005); possuir anti-inflamatórias (LANG et al., 2007), 

além da capacidade de neutralizar quimicamente compostos voláteis, importante no 

tratamento da halitose (KANG et al., 2015; EROVIC ADEMOVSKI; LINGSTRÖM; 

RENVERT, 2016).  

Nesse contexto, o zinco tem sido adicionado a alguns produtos de higiene 

oral, como por exemplo enxaguatórios com CPC (ROLDAN et al., 2003; WINKEL et 

al., 2003; RETAMAL-VALDES et al., 2017; RÖSING et al., 2017). Rösing e 

colaboradores (2017) avaliaram os efeitos antiplaca e antigengivite de um 

enxaguatório contendo CPC e zinco (0,075% de CPC e 0,28% de lactato de zinco), 

outro contendo 0,07% de CPC e um controle negativo sem CPC e zinco. Cento e 

doze indivíduos foram aleatoriamente designados entre esses grupos e 

acompanhados por seis semanas, orientados a escovar duas vezes ao dia com uma 

escova e pasta de dentes e utilizar o enxaguatório bucal designado (RÖSING et al., 

2017). Após 4 e 6 semanas, todos os grupos de enxaguatórios melhoraram os 

parâmetros relacionados ao biofilme e inflamação gengival. No entanto, em 

comparação ao controle positivo, o grupo teste apresentou reduções adicionais de 

biofilme de 19,8% e 16,8%, e 9,7% e 14,3% para IG, após 4 e 6 semanas, 

respectivamente (RÖSING et al., 2017). Os autores discutem que a diferença 
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mínima entre as concentrações do grupo teste e controle positivo sozinha não seria 

capaz de aumentar o efeito antigengivite encontrado (RÖSING et al., 2017). Por 

essa razão, foi atribuído a redução adicional da severidade gengival do grupo teste 

de 35,3% e 54,5% na semana 4 e 6, respectivamente, à adição do lactado de zinco. 

Além disso, utilizar a combinação CPC com zinco trouxe melhores resultados 

principalmente para a região interproximal (RÖSING et al., 2017).  

Portanto, é indiscutível a necessidade do controle mecânico do biofilme, 

mas o controle químico tem mostrado ser uma boa alternativa para ampliar os 

efeitos positivos e minimizar as limitações da escovação manual. Assim, o CPC 

apresenta bom potencial por ter atividade antimicrobiana e não possuir efeitos 

adversos graves. Uma meta-revisão (VAN DER WEIJDEN et al., 2015) apresentou 

três revisões sistemáticas que avaliaram o uso adjunto do CPC (GUNSOLLEY, 

2006; HAPS et al., 2008; SERRANO et al., 2015), mostrou que duas delas 

apresentaram efeitos significativos favorecendo o CPC (HAPS et al., 2008; 

SERRANO et al., 2015). Porém, nenhum estudo avaliou diretamente os efeitos 

clínicos do controle químico do biofilme supragengival usando um enxaguatório 

contendo 0,075% de CPC e 0,28% de lactado de zinco durante a fase ativa e/ou de 

manutenção do tratamento periodontal não-cirúrgico.   
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2 PROPOSIÇÃO 

 

O objetivo deste estudo foi verificar a eficácia de dois diferentes 

protocolos de controle químico do biofilme supragengival durante o tratamento 

periodontal não-cirúrgico e na fase de manutenção em indivíduos com periodontite 

acompanhados por 12 meses após o tratamento.   
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3 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

3.1 Cálculo da amostra 

 

O tamanho ideal de amostra para garantir uma potência adequada neste 

estudo clínico aleatorizado foi calculado considerando uma diferença de pelo menos 

0,8 mm entre os grupos para a média na redução da PS em sítios com PS ≥5mm no 

início do estudo. Considerando-se um desvio padrão de 0,85 mm (obtido da base de 

dados dos estudos realizados na Universidade Univeritas UNG), foi determinado que 

34 indivíduos por grupo seriam necessários para proporcionar um poder de 90% 

com um alfa de 0,01. Considerando a possibilidade de desistência dos participantes 

na avaliação longitudinal em torno de 15%, determinou-se que 40 participantes 

deveriam ser incluídos em cada grupo de tratamento, totalizando a inclusão de 80 

participantes neste estudo clínico. 

 

3.2 Seleção ou recrutamento dos participantes do estudo 

 

Foram selecionados participantes do gênero masculino ou feminino que 

procuraram voluntariamente tratamento periodontal nas clínicas de Odontologia da 

Universidade Univeritas UNG. Todos os participantes apresentavam boa saúde geral 

e o diagnóstico de periodontite crônica de acordo com a classificação da Academia 

Americana de Periodontia (AAP, ARMITAGE, 1999; PAPAPANOU et al., 2018). O 

protocolo do estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 

Univeritas UNG (CAAE: 44177015.9.0000.5506, ANEXO A). A seleção dos 

participantes foi realizada por uma examinadora previamente treinada e calibrada 

(3.6.1 Calibração do examinador).  

 

3.3 Critérios de elegibilidade  

 

3.3.1 Critérios de Inclusão 

 

Os participantes atenderam aos seguintes critérios de inclusão: 

• Idade entre 30-70 anos. 

• Disponibilidade para participar durante o período do estudo. 
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• Diagnóstico de periodontite crônica moderada, segundo os seguintes 

critérios: pelo menos 4 sítios com PS e nível clínico de inserção (NCI) ≥5 mm, 

localizados em diferentes dentes e sítios não contíguos, e ao menos de 30% dos 

sítios com SS (ARMITAGE, 1999). 

• Indivíduos em bom estado geral de saúde.  

 

3.3.2 Critérios de Exclusão 

 

Foram excluídos os participantes que apresentaram os seguintes critérios: 

• Alguma patologia oral ou doença crônica. 

• Histórico de alergia aos produtos testados. 

• Uso contínuo de anticonvulsivantes, anti-histamínicos, antidepressivos, 

sedativos, tranquilizantes, anti-inflamatórios ou analgésicos no prazo de um mês 

antes do início do estudo ou programado para começar a ingestão de tais 

medicamentos durante o curso do estudo. 

• Uso prolongado de antibióticos ou antissépticos bucais durante os três 

meses anteriores à participação nesse estudo. 

• Gestantes ou lactantes. 

• Fumantes e ex-fumantes há pelo menos 5 anos (LANG & TONETTI, 

2003). 

 

3.4 Obtenção do consentimento  

 

Todos os participantes foram informados sobre os objetivos do estudo, 

seus riscos e benefícios, incluindo os tipos de medições clínicas, terapias e caráter 

longitudinal do estudo. Os indivíduos que concordaram em participar do estudo 

assinaram um Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. As explicações sobre o 

estudo foram transmitidas pessoalmente aos participantes por um pesquisador 

diretamente envolvido no estudo. Todas as atividades do estudo foram realizadas de 

acordo com as diretrizes e normas do Conselho Nacional de Saúde (Resolução n° 

466/2012). 
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3.5 Delineamento experimental 

 

Foi realizado um estudo clínico aleatorizado, cego no Centro de Estudos 

Clínicos da Universidade Univeritas UNG (Guarulhos, SP, Brasil). O desenho 

experimental do estudo está apresentado na Figura 1. O protocolo do estudo foi 

elaborado seguindo o SPIRIT (Standard Protocol Items: Recommendations for 

Interventional Studies; CHAN et al., 2013).  

 

Figura 1. Desenho experimental do estudo.  

CPC: Cloreto de Cetilpiridínio: CLX: Clorexidina; RAR: Raspagem e Alisamento 

Radicular. 

 

No início do estudo, após a triagem e diagnóstico de periodontite, os 

participantes selecionados foram submetidos à anamnese, responderam um 

questionário de saúde (ANEXO B) e foi realizada uma avaliação de tecidos orais 

moles e duros (ANEXO C) e um exame clínico periodontal (ver item 3.6 - Avaliação 

clínica) por uma examinadora treinada e calibrada (ver item 3.6.1 Calibração do 

examinador). Além disso, todos os participantes receberam uma instrução de 

higiene oral (IHO), raspagem supragengival por meio de ultra-som (Cavitron ® 

SelectTM Ultrason Scaler, Denstply, New York, EUA) e curetas (Millenium, 

GOLGRAN Indústria e Comércio de Instrumentos Odontológicos Ltda. São Caetano 

do Sul, SP). Posteriormente, todos os participantes foram aleatoriamente alocados 

em um dos seguintes grupos terapêuticos: 

 

• Grupo A: uso de um enxaguatório contendo 0,075% de CPC, 0,28% de 

Lactato de Zinco e 0,05% de Fluoreto de Sódio (sem álcool) durante 2 meses (Fase 
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ativa), e o mesmo enxaguatório até completar 12 meses pós-tratamento (Fase de 

manutenção). 

 

• Grupo B: uso de um enxaguatório contendo 0,12% de CLX (sem álcool) 

durante 2 meses (Fase ativa), e de um enxaguatório contendo 0,075% de CPC, 

0,28% de Lactato de Zinco e 0,05% de Fluoreto de Sódio (sem álcool) até completar 

12 meses pós-tratamento (Fase de manutenção).  

 

A administração dos enxaguatórios começou imediatamente após a 

primeira sessão de RAR. Em conjunto, todos os participantes receberam uma 

escova de dentes Colgate 360° (Colgate Palmolive Co, SP, Brasil) e um creme 

dental Colgate Total® (Colgate Total; Colgate Palmolive Co, SP, Brasil). A Colgate‐

Palmolive (São Paulo, Brasil) preparou e/ou forneceu todos os produtos utilizados no 

estudo (enxaguatórios, cremes dentais e escovas) e os colocou em tubos e/ou 

frascos rotulados e codificados para cada produto. No Centro de Estudos Clínicos, a 

coordenadora do estudo recebeu os produtos e os colocou em sacos plásticos 

indistinguíveis numerados de 1 a 80, de acordo com a lista de aleatorização. Este 

processo foi realizado para garantir o sigilo de alocação (“allocation concealment”). A 

lista de aleatorização foi elaborada por um pesquisador não envolvido nas atividades 

clínicas do estudo. Foi realizada uma aleatorização simples utilizando o software 

SPSS versão 24. Toda a equipe clínica do estudo estava cega quanto à alocação de 

produtos. O cegamento foi aberto só após a análise de dados. 

A prescrição dos enxaguatórios foi realizada utilizando 20 mL de cada 

solução, por 1 minuto, 2 vezes dia, 30 minutos após a escovação pelo período de 

acordo com cada grupo de tratamento. A orientação foi dada para todos os 

participantes em todos os grupos. Do mesmo modo, a orientação de escovação foi 

realizada 2 vezes ao dia (pela manhã e à noite) durante um minuto. Pela 

característica de “cego” do estudo, nenhum participante ou pesquisador envolvido 

(examinadora, periodontistas encarregados do tratamento e estatístico) tinha 

conhecimento sobre os produtos recebidos pelos participantes (CLX/CPC). Aos 2 

meses pós-terapia, todos os participantes retornaram ao Centro de Estudos Clínicos 

da Universidade Univeritas UNG, as mensurações clínicas e a coleta do biofilme 

subgengival foram repetidas e receberam um novo kit de enxaguantes bucais de 

acordo com o grupo a que foi alocado. A avaliação clínica foi repetida aos 2, 6 e 12 
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meses, e a avaliação microbiológica aos 2 e 12 meses pós-terapia. Todos os 

participantes receberam manutenção periodontal aos 2, 6 e 12 meses pós-terapia, 

incluindo reforço da IHO e profilaxia com ultrassom e curetas. Nesses tempos 

operatórios foi preenchido um “Formulário de visita pós-tratamento” (ANEXO D) 

preparado especificamente para o estudo. Os pacientes retornaram a cada 2 meses 

ao Centro de Estudos Clínicos para receber mais produtos (enxaguante bucal, 

creme e escova dental). 

 

3.6 Avaliação clínica 

 

No início do estudo, uma avaliação de tecidos orais moles e duros foi 

realizada em todos os participantes do estudo por uma única examinadora, incluindo 

avaliação da mucosa palatina mole e dura, tecido gengival, mucosa bucal, tecido 

mucoso, língua, área sublingual e submandibular, glândulas salivares, áreas tonsilar 

e faríngea (ANEXO C). 

Além disso, uma avaliação clínica periodontal foi realizada pela mesma 

examinadora treinada e calibrada. As mensurações clínicas foram realizadas em 

seis sítios por dente (mesio-vestibular, vestibular, disto-vestibular, mesio-

palatino/lingual, palatino/lingual, disto- palatino/lingual), em todos os dentes 

presentes na boca (exceto terceiros molares) utilizando-se uma sonda periodontal 

milimetrada Carolina do Norte (PCPUNC-BR 15 HuFriedy do Brasil, Rio de Janeiro, 

RJ, Brasil).  

 

Os seguintes parâmetros clínicos periodontais foram avaliados: 

• Índice de Placa – (SILNESS & LOE, 1964): Foi avaliado o acúmulo de 

placa supragengival de acordo com os seguintes escores: 0= sem placa; 1= acúmulo 

de placa aderindo à margem gengival livre e área adjacente do dente. A placa foi 

identificada in situ ao passar a sonda na superfície do dente; 2= acúmulo moderado 

de placa supragengival dentro do sulco gengival ou bolsa periodontal, ou o acúmulo 

de placa pode ser vista a olho nu; e 3= abundância do acúmulo de placa dentro do 

sulco gengival ou bolsa periodontal e/ou na margem dentária e gengival. 

• Índice gengival (LOE & SILNESS, 1963): Os escores de avaliação 

foram os seguintes: 0 = ausência de inflamação; 1 = inflamação leve - ligeira 

mudança de cor e mudança na textura; 2 = inflamação moderada - vidrado 
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moderado, vermelhidão, edema e hipertrofia; e 3 = Inflamação grave - vermelhidão e 

hipertrofia acentuadas. Tendência para sangramento espontâneo. 

• PS: distância, em mm, entre a margem gengival livre e a porção mais 

apical sondável do sulco/bolsa periodontal. 

• NCI: distância, em mm, entre a junção cemento-esmalte e a porção 

mais apical sondável do sulco/bolsa periodontal. 

• SS: presença (escore 1) ou ausência (escore 0) de sangramento, após 

20 segundos da sondagem com a sonda periodontal milimetrada. 

 

Todas as avaliações clínicas foram realizadas no início do estudo e 

repetidas aos 2, 6 e 12 meses pós-terapia. 

 

3.6.1 Calibração do examinador 

 

O exame clínico periodontal foi realizado no início do estudo, por uma 

examinadora treinada e calibrada para conseguir a máxima reprodutibilidade nas 

medições realizadas e com o objetivo de realizar o diagnóstico do indivíduo e 

conhecer as condições clínicas periodontais durante o período de manutenção 

periodontal. A metodologia utilizada para a calibração foi a preconizada por Araujo et 

al. (2003) em que avaliam o erro padrão da medida (e.p.m.) e o erro médio 

percentual (e.m.p.) para os parâmetros clínicos periodontais contínuos (PS e NCI). O 

nível de concordância intra-examinador encontrado foi superior a 92% (Teste 

Kappa). 

 

3.7 Procedimentos terapêuticos 

 

3.7.1 Adequação do meio bucal e RAR 

 

Após a avaliação clínica inicial, todos os indivíduos foram submetidos a 

sessões de adequação do meio bucal que incluíram uma IHO, raspagem 

supragengival por meio de ultra-som (Cavitron ® SelectTM Ultrason Scaler, 

Denstply, New York, EUA) e curetas (Millenium, GOLGRAN Indústria e Comércio de 

Instrumentos Odontológicos Ltda. São Caetano do Sul, SP), remoção de fatores de 

retenção de biofilme supragengival, desgaste e polimento de restaurações em 
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excesso, selamento provisório de lesões cariosas cavitadas, ajuste oclusal, curativos 

endodônticos e exodontias. Durante as sessões de IHO, todos os indivíduos foram 

orientados a utilizar um tipo de escova de dentes (Colgate 360° - Colgate Palmolive 

Co, SP, Brasil) e um creme dental (Colgate Total®; Colgate Palmolive Co, SP, 

Brasil) fornecidos no estudo. Em seguida, os indivíduos receberam tratamento 

periodontal subgengival através da RAR com curetas Gracey números 5/6, 7/8, 

11/12 e 13/14 (Millenium, GOLGRAN Indústria e Comércio de Instrumentos 

Odontológicos Ltda. São Caetano do Sul, SP) sob anestesia local. A RAR foi 

realizada por duas periodontistas treinadas. Essas pesquisadoras não estavam 

envolvidas nos exames clínicos e nem tiveram conhecimento do grupo em que cada 

participante foi alocado. A RAR foi realizada de 4 a 6 sessões de aproximadamente 

1 hora, distribuídas em um período de 14 dias. Ao final de cada sessão, a 

efetividade da RAR foi avaliada por cada periodontista e o desfecho clínico utilizado 

foi: “lisura da superfície radicular”. 

 

3.7.2 Controle mecânico e químico do biofilme dental supragengival 

 

Todos os indivíduos foram instruídos a escovar os dentes durante 1 

minuto, duas vezes por dia (de manhã e à noite) com o creme dental fornecido no 

estudo. Os indivíduos também foram instruídos a realizar o bochecho com seu 

respectivo produto duas vezes por dia (manhã e noite), usando 20 mL do produto 

durante 1 minuto, 30 minutos após a escovação dos dentes. O uso dos bochechos 

começou junto com o início da terapia periodontal mecânica (RAR) e continuou por 2 

meses, e depois, até os 12 meses pós-terapia com os produtos designados ao grupo 

ao qual cada participante foi alocado. Os participantes foram instruídos a usarem 

apenas os produtos de tratamento entregues durante o período de estudo e adquirir 

os elementos de higiene oral interproximal (fio dental, escovas interproximais, etc.) 

de acordo com a necessidade de cada caso clínico. A cada 2 meses, todos os 

participantes retornaram ao Centro de Estudos Clínicos da Universidade Univeritas 

UNG com os frascos de bochecho e tubos de creme dental vazios, além das 

escovas dentais, e receberam novos produtos para o período seguinte. 

 

3.8 Avaliação da adesão aos grupos de tratamento e possíveis efeitos 

adversos 
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As duas periodontistas treinadas e encarregadas da RAR foram as 

designadas para ensinar os métodos de higiene oral associados ao uso dos 

produtos em cada grupo de estudo e acompanhar a adesão aos grupos de 

tratamento e apresentação de possíveis efeitos adversos associados ao uso dos 

produtos durante o período da RAR (14 dias). Logo, a examinadora monitorou a 

adesão aos protocolos de tratamento, através de contato telefônico, a utilização dos 

produtos e apresentação de efeitos adversos até a finalização do período do estudo. 

A cada 2 meses, junto com a entrega de novos produtos de higiene oral 

(enxaguatórios, cremes dentais e escova), os participantes foram consultados da 

apresentação de possíveis efeitos adversos e foi verificada a adesão aos grupos de 

tratamento com a apresentação dos frascos de bochechos, tubos de creme e 

escovas dentais. Todas as possíveis alterações foram registradas pela examinadora 

no questionário de efeitos adversos e na ficha clínica de cada participante. 

 

3.9 Análise Microbiológica 

 

As quantidades e frequências bacterianas no biofilme subgengival foram 

avaliadas por meio do Checkerboard DNA-DNA hybridization. Amostras de biofilme 

subgengival foram coletadas no início do estudo e em 2 e 12 meses pós-terapia. 

 

3.9.1 Seleção dos sítios-teste e coleta do biofilme subgengival 

 

Foram selecionados seis sítios por individuo, distribuídos uniformemente 

de acordo com a PS inicial nas seguintes categorias (3 sítios por categoria): 

saudáveis (PS ≤ 3mm e ausência de SS), doentes (PS ≥ 4mm). Estes sítios estavam 

localizados em faces dentais interproximais não-contíguas, e preferencialmente 

distribuídos entre os quatro quadrantes. Sítios localizados em dentes com próteses 

mal adaptadas, lesão de cárie extensa e/ou lesão endo-periodontal não foram 

utilizados. 

Os sítios selecionados foram isolados com roletes de algodão e 

receberam a remoção do biofilme supragengival e secagem com jato de ar. A coleta 

das amostras de biofilme subgengival foi realizada com curetas Gracey do tipo 

minifive 11-12 esterilizadas, posicionadas na porção mais apical dos sítios e 
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removidas em um único golpe no sentido ápico-coronal. As amostras foram 

imediatamente depositadas em tubos plásticos individuais contendo 150μL de 

solução tampão TE (10 mM Tris-HCL (Invitrogen Life Technologies, Carlsbad, CA, 

EUA), 1 mM EDTA (Labsynth Produtos para Laboratórios Ltda, Diadema, SP, 

Brasil), pH 7,6, e a estas foram adicionados 100μL de NaOH (Labsynth) a 0,5M para 

que o DNA bacteriano permanecesse viável até o processamento final das 

amostras. Esses tubos plásticos serão previamente identificados com o código do 

indivíduo, tempo experimental e sítio, e após a coleta foram armazenados sob 

refrigeração a -20ºC. 

 

3.9.2 Cepas bacterianas e condições de crescimento 

 

A lista das 40 cepas bacterianas utilizadas neste estudo para o preparo 

das sondas de DNA está apresentada na Tabela 1. Todas as cepas foram 

adquiridas liofilizadas da ATCC (Americam Type Culture Collection, Rockville, MD, 

EUA) ou do Forsyth Institute (Boston, MA, EUA). O conteúdo liofilizado foi reidratado 

em caldo para crescimento de 14 Mycoplasma (Difco Laboratories, Detroit, MI, EUA) 

e cultivado em ágar-triptose de soja (Difco) contendo 5% de sangue desfibrinado de 

ovelha (BBL, Baltimore Biological Laboratories, Cockeysville, MD, EUA) a 35ºC sob 

condição de anaerobiose (80% N2, 10%CO2, 10% H2). Algumas bactérias foram 

cultivadas em meios de cultura enriquecidos de forma a suprir suas necessidades 

nutricionais. T. forsythia, por exemplo, foi cultivada em ágar-triptose de soja com 5% 

de sangue desfibrilado de ovelha e 10 μg/mL de ácido Nacetil murâmico (NAM) 

(Sigma Chemical Co, St. Louis, MO, EUA); enquanto P. gingivalis cresceu em um 

meio similar, suplementado com 5% de sangue desfibrilado de ovelha, 0,3 μg/mL de 

menadiona (Sigma) e 5 μg/mL de hemina (Sigma). As espécies T. denticola e 

Treponema socranskii foram cultivados em caldo para crescimento de Mycoplasma 

suplementado com 1 mg/mL de glicose (Sigma), 400 μg/mL de niacinamida (Sigma), 

150 μg/mL de espermina tetraidroclorídrica (Sigma), 20 μg/mL de isobutirato de 

sódio (ICN, Costa Mesa, CA, EUA), 1 mg/mL de L-cisteína (Sigma), 5 μg/mL de 

tiamina pirofosfato (Sigma) e 0,5% de soro bovino (Laborclin, São José dos Pinhais, 

PR, Brasil). 

 

3.9.3 Isolamento do DNA e preparo das sondas 
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As cepas bacterianas foram cultivadas anaerobicamente na superfície de 

ágar-sangue, com exceção das 2 espécies de espiroquetas, que foram cultivadas 

em caldo, por 3 a 7 dias. As colônias foram raspadas e depositadas em tubos 

plásticos para microcentrífuga de 1,5 mL contendo 1 mL de solução TE (pH 7,6). As 

células foram lavadas 2 vezes por centrifugação na solução-tampão de TE a 

3.500xg por 10 minutos. Em seguida, as cepas gram-negativas foram novamente 

suspensas e lisadas com SDS (dodecilsulfato de sódio, C12H25NaO4S, Labsynth) a 

10% e proteinase K (Sigma) em uma concentração de 20 mg/mL. As cepas de 

bactérias gram-positivas foram lisadas em 150μL de uma mistura enzimática 

contendo 15 mg/mL de lisozima (Sigma) e 5 mg/mL de acromopeptidase (Sigma) em 

solução tampão TE (pH 8,0). O DNA foi isolado e purificado como descrito por Smith 

et al. (1989). As sondas genômicas foram preparadas para cada uma das 40 

espécies pela marcação de 1 μg do DNA bacteriano com digoxigenina, por meio do 

random primer digoxigenin labeling kit (Roche Diagnostics, Indianápolis, IN, EUA), 

de acordo com o método descrito por Feinberg & Vogelstein (1983). As espécies 

avaliadas foram selecionadas segundo suas associações com diferentes tipos de 

doenças ou saúde periodontal (Socransky & Haffajee, 1994). 
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Tabela 1. Relação das cepas bacterianas empregadas para a confecção das sondas 
de DNA. As espécies estão agrupadas por complexos bacterianos (SOCRANSKY et 

al., 1998; SOCRANSKY e HAFFAJEE, 2002). 

 

Espécies Cepas Espécies Cepas 

Complexo Azul  Complexo Laranja (cont.)  

Actinomyces gerencseriae 23860a Fusobacterium nucleatum ssp 
nucleatum 

25586a 

Actinomyces israelii 12102a Fusobacterium nucleatum ssp 
polymorphum 

10953a 

Actinomyces naeslundii I 12104a Fusobacterium nucleatum ssp 
vincentii 

49256a 

Actinomyces oris 43146a Fusobacterium periodonticum 33693a 

Complexo Roxo  Parvimonas micra 33270a 

Actinomyces odontolyticus  17929a Prevotella intermédia 25611a 
Veillonella parvula 10790a Prevotella nigrescens 33563a 

Complexo Amarelo  Streptococcus constellatus 27823a 

Streptococcus gordonii  10558a Complexo Vermelho  

Streptococcus intermedius 27335a Tannerella forsythia 43037a 
Streptococcus mitis 49456a Porphyromonas gingivalis 33277a 
Streptococcus oralis 35037a Treponema denticola B1b 

Streptococcus sanguinis 10556a Outras Espécies  

Complexo Verde  Eubacterium saburreum 33271a 

Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans a + 
b 

43718a 
29523a 

Gemella morbillorum  27824a 

Leptotrichia buccalis 14201a 

Capnocytophaga gingivalis 33624a Neisseria mucosa 19696a 

Capnocytophaga ochracea 33596a Prevotella melaninogenica 25845a 
Capnocytophaga sputigena 33612a Propionibacterium acnes I + II 11827a 

11828a Eikenella corrodens 23834a 

Complexo Laranja  Selenomonas noxia 43541a 

Campylobacter gracilis 33236a Streptococcus anginosus 33397a 
Campylobacter rectus 33238a Treponema socranskii S1b 
Campylobacter showae 51146a   

Eubacterium nodatum 33099a   
a ATCC (American Type Culture Collection); b Forsyth Institute 

 

3.9.4 Checkerboard DNA-DNA hybridization 

 

As suspensões contidas nos tubos plásticos foram fervidas em banho-

maria por 10 minutos e, em seguida, neutralizadas pela adição de 0,8 ml de acetato 

de amônia a 5M. Cada suspensão de biofilme dental contendo o DNA livre foi 

depositada em uma das canaletas do Minislot 30 (Immunetics, Cambridge, MA, EUA 

– Figura 2) e transferida para a membrana de nylon (15 x 15 cm) com carga positiva 
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Canaleta 

aberta

Canaleta Canaleta 

abertaaberta

Membrana de 

nylon

Membrana de Membrana de 

nylonnylon

FiltroFiltroFiltro

Colocar amostra em

150µl solução tampão TE pH 7,6

Colocar amostra emColocar amostra em

150150µµl solul soluçção tampão TE pH 7,6ão tampão TE pH 7,6

Ferver durante 10 minutosFerver durante 10 minutosFerver durante 10 minutos

Adicionar 100µl NaOH 0,5MAdicionar 100Adicionar 100µµl NaOH 0,5Ml NaOH 0,5M

Adicionar 800µl Acetato de 

Amônia 5M

Adicionar 800Adicionar 800µµl Acetato de l Acetato de 

Amônia 5MAmônia 5M

Depositar amostras nas 

canaletas do MiniSlot 30

Depositar amostras nas Depositar amostras nas 

canaletas do canaletas do MiniSlotMiniSlot 3030

Fixar DNA na  membrana a 120° C 

por 20 min

Fixar DNA na  membrana a 120Fixar DNA na  membrana a 120°° C C 

por 20 minpor 20 min

(Amersham Biosciences UK Limited, Buckinghamshire, Inglaterra). As duas últimas 

das 30 canaletas do Minislot foram ocupadas por controles contendo uma mistura 

das espécies de microrganismos investigados pelas sondas, nas concentrações 

correspondentes a 105 e 106 células, ou seja, 1 ηg e 10 ηg de DNA de cada espécie, 

respectivamente (Socransky et al., 1994; Haffajee et al.,1997). A membrana foi 

removida do Minislot 30 e o DNA nela concentrado foi fixado por aquecimento em 

forno a 120°C por 20 min. A membrana foi pré-hibridizada a 42°C, por 1 hora, em 

uma solução contendo 50% formamida (Vetec Química Fina Ltda, Rio de Janeiro, 

RJ, Brasil), 1% caseína (Vetec), 5 x solução salina citratada (SSC) (1 x SSC= 

150mM NaCl (Vetec), 15M de citrato de sódio (J.T.Baker, Edo. de Méx., México), pH 

7,0, 25mM de fosfato de sódio (Na2HPO4, Labsynth) pH 6,5 e 0,5 mg/mL de RNA de 

levedura (Sigma).  

 

Figura 2. Representação gráfica do Minislot 30 (Immunetics, Cambridge, MA, EUA) 
e resumo da preparação e colocação das amostras na membrana de nylon (técnica 
Checkerboard DNA-DNA hybridization). 
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Em seguida, a membrana foi posicionada no Miniblotter 45 (Immunetics, 

Cambridge, MA, EUA – Figura 3) com as linhas contendo o DNA das amostras e dos 

controles posicionadas perpendicularmente às canaletas do aparato. Em cada 

canaleta do Miniblotter 45 foi adicionada uma sonda de DNA, diluída a 

aproximadamente 20 ηg/mL, em 130 μL de solução de hibridização composta de 

45% formamida, 5 x SSC, 20mM de Na2HPO4 (pH 6,5), 0,2 mg/ml de RNA de 

levedura, 10% de sulfato de dextrano (Amersham) e 1% caseína. A hibridização 

ocorreu dentro de um período mínimo de 20 horas, a 42°C.  

 

 

 

 

 

Figura 3. Representação gráfica do Miniblotter 45 (Immunetics, Cambridge, MA, 
EUA) e resumo das etapas de hibridização e detecção das espécies bacterianas 
presentes nas amostras (técnica checkerboard DNA-DNA hybridization). 

 

3.9.5 Detecção das espécies 

 

Após o período de hibridização, a membrana foi removida do Miniblotter 

45 (Immunetcs), lavada por 40 minutos a 65ºC numa solução adstringente composta 

por 1% de SDS, 1mM de EDTA e 20mM de Na2HPO4, a fim de remover sondas que 

não hibridizaram completamente. Em seguida, a membrana foi imersa por 1 hora em 

uma solução contendo 1% de ácido maleico (C4H4O4, Vetec), 3M NaCl, 0,2M NaOH 

(Labsynth), 0,3% Tween 20 (Vetec), 0,5% caseína, pH 8,0, e, logo após, por 30 

Canaletas de 

hibridização

Canaletas de Canaletas de 

hibridizahibridizaççãoão

Membrana de nylonMembrana de Membrana de nylonnylon

Lavagem de alta adstringência em 

solução tampão SSC 0.4M a  65°C por 

40 min

Lavagem de alta adstringência em Lavagem de alta adstringência em 

solusoluçção tampão SSC 0.4M a  65ão tampão SSC 0.4M a  65°°C por C por 

40 min40 min

Anticorpo anti-digoxigenina conjugado 

à fosfatase alcalina 1:10.000

Anticorpo Anticorpo antianti--digoxigeninadigoxigenina conjugado conjugado 

àà fosfatase alcalina 1:10.000fosfatase alcalina 1:10.000

Pré-hibridização a 42°C 1 hrPrPréé--hibridizahibridizaçção a 42ão a 42°°C 1 hrC 1 hr

Girar membrana 90°Girar membrana 90Girar membrana 90°°

Hibridização em buffer de 

formamida a 42°C 20 hrs

HibridizaHibridizaçção em ão em bufferbuffer de de 

formamida a 42formamida a 42°°C 20 C 20 hrshrs

Detecção por quimioluminescência com 

CDP-Star™ Detection Reagent

DetecDetecçção por ão por quimioluminescênciaquimioluminescência com com 

CDPCDP--StarStar™ ™ DetectionDetection ReagentReagent

Sondas de DNA genômicas marcadas 

com digoxigenina

Sondas de DNA Sondas de DNA genômicasgenômicas marcadas marcadas 

com com digoxigeninadigoxigenina
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minutos, na mesma solução contendo o anticorpo anti-digoxigenina conjugado à 

fosfatase alcalina (Roche) em uma concentração de 1:10.000. A membrana foi, 

então, lavada 2 vezes, por 20 minutos, em uma solução de 0,1M de ácido maleico, 

3M de NaCL, 0,2M de NaOH, 0,3% de Tween 20, pH 8,0, e 1 vez, por 5 minutos, em 

uma solução de 0,1M de Tris HCl, 0,1M de NaCl, pH 9,5. 

Para a detecção dos sinais a membrana foi incubada por 45 minutos a 

37°C em uma solução detectora contendo substrato para fosfatase alcalina, CDP-

Star™ Detection Reagent (Amersham). Em seguida, a membrana foi colocada em 

um cassete, Chassi Radiográfico 30 x 40 cm (Konex, São Paulo, SP, Brasil), sob um 

filme radiográfico 18 x 24 cm (Agfa Gevaert, NV, Bélgica) por aproximadamente 40 

minutos. O filme foi posteriormente revelado (Figura 4) manualmente pelo método 

convencional temperatura-tempo, de acordo com orientações do fabricante. As 

soluções utilizadas foram da marca Kodak (Kodak Brasileira Com. e Ind. Ltda, São 

José dos Campos, SP, Brasil), mantidas a temperatura de 20ºC. 

Figura 4. Representação esquemática do padrão de hibridização entre as bactérias 
presentes nas amostras e as sondas de DNA (técnica checkerboard DNA-DNA 
hybridization).  

 

A leitura dos filmes radiográficos foi realizada por um único examinador 

treinado, calibrado e cego para as terapias empregadas. A leitura foi realizada duas 

vezes, em dias diferentes, para conferência de resultados. Cada sinal produzido por 
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uma determinada sonda na amostra de biofilme foi comparado, em intensidade, ao 

sinal produzido pela mesma sonda nas duas linhas de controles contendo 105 e 106 

bactérias. Desta forma, o número 0 foi registrado quando não houve detecção do 

sinal; 1 equivaleu a um sinal menos intenso que o controle de 105 células; 2 

equivaleu a 105 células; 3 entre 105 e 106 células; 4 a aproximadamente 106 células 

e 5 mais de 106 células (Tabela 2). Estes registros foram utilizados para determinar 

os níveis das diferentes espécies investigadas nas diferentes amostras avaliadas. 

 

Tabela 2. Índice utilizado para a determinação dos níveis dos microrganismos nas 
amostras de biofilme. 

ÍNDICE NÍVEL DO MICRORGANISMO CONTAGEM 

0 Não detectado 0 
1 Menos de 105 células 10.000 
2 Aproximadamente 105 células 100.000 
3 Entre 105 e 106 células 500.000 
4 Aproximadamente 106 células 1.000.000 
5 Mais de 106 células 10.000.000 

 

3.10 Análise estatística 

 

A variável de avaliação primária do estudo foi a diferença entre os grupos 

de tratamento na média da redução da PS nos sítios com PS inicial ≥5mm. Todos os 

parâmetros clínicos avaliados foram calculados para cada participante e a média 

entre os participantes em cada grupo separadamente. No início do estudo, os dois 

grupos de tratamento foram comparados quanto à média da idade, frequência de 

gênero dos participantes, frequência de efeitos adversos, média da PS, NCI, e 

porcentagem de sítios com acúmulo de placa, sangramento gengival e SS. O teste 

Qui-quadrado foi usado para comparar as diferenças na frequência de gênero no 

início do estudo. O teste Exato de Fisher foi usado para comparar as diferenças na 

frequência de participantes que reportaram efeitos adversos. O Qui-quadrado 

também foi utilizado para comparar as diferenças na frequência de participantes que 

atingiram a meta clínica do tratamento periodontal (isto é: ≤ 4 sítios com PS ≥ 5mm 

[FERES et al., 2012; BORGES et al., 2017]). As diferenças significativas entre os 

grupos quanto à média da idade, PS, NCI, índice de placa, índice gengival, e 

percentual de sítios com acúmulo de placa, sangramento gengival e SS nos 

diferentes tempos de estudo foram avaliadas através do teste ANOVA e o testes de 

comparações múltiplas de Tukey. Diferenças significativas ao longo do tempo dentro 
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de cada grupo para cada um dos parâmetros clínicos foram avaliadas pelos testes 

ANOVA para amostras repetidas e ajuste de Bonferroni. As diferenças 

estatisticamente significativas entre os três diferentes grupos de estudo com relação 

à média da redução da PS (variável primária) e ganho de IC nos sítios inicialmente 

com PS ≥5mm entre o início do estudo e aos 2, 6 e 12 meses pós-terapia foram 

avaliadas através do teste ANCOVA. Os níveis médios (x 105) e a proporção de 

cada espécie foram computadas para cada sítio, depois em cada indivíduo e, em 

seguida, em um mesmo grupo terapêutico em cada tempo experimental. Os dados 

(níveis e proporções) foram analisados pelo teste Mann-Whitney para detectar 

possíveis diferenças significantes entre os grupos terapêuticos em cada tempo. 

Diferenças nos níveis médios ou nas proporções de microrganismos dentro de cada 

grupo, entre os tempos, foram avaliadas pelos testes Friedman e Dunn 

(comparações múltiplas). A significância estatística foi estabelecida em 5%. 
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4 RESULTADOS 

 

4.1 Participantes, efeitos adversos e adesão aos grupos de tratamento 

 

O estudo foi realizado entre setembro de 2015 e março de 2020. O 

fluxograma dos pacientes está apresentado na figura 5. Seiscentos e vinte seis 

indivíduos foram triados dos quais 80 atenderam aos critérios de elegibilidade e 

foram randomizados para um dos dois grupos. Durante a fase ativa do tratamento 

três do grupo B não concluíram o tratamento. Na fase de manutenção aos dois e 

seis meses, 73 e 71 participantes concluíram a avaliação, respectivamente. Aos 12 

meses, 68 participantes foram avaliados, no entanto, 71 foram analisados para 

garantir o poder estatístico. 

 

 

Figura 5. Fluxograma do delineamento do estudo.  

CPC: Cloreto de Cetilpiridínio: CLX: Clorexidina. 
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A Tabela 3 apresenta as características demográficas e a frequência de 

efeitos adversos reportada por cada grupo. No início do estudo não houve diferença 

entre os grupos quando a idade e gênero dos participantes foram consideradas. 

Alguns efeitos adversos foram relatados, mas não houve diferença significativa entre 

os grupos nos períodos avaliados (Teste Exato de Fisher, p>0,05). Os efeitos 

adversos mais comuns foram a sensação de ardência durante ou após o bochecho 

(48 relatos), seguido de formação extra de cálculo (33 relatos), alteração no paladar 

(16 relatos), pigmentação extrínseca (14 relatos) e alteração no tecido mole (10 

relatos). O número de pacientes que reportaram algum efeito adverso foi 17 

participantes no grupo A e 19 no grupo B. Até os 6 meses, apenas três participantes 

trouxeram frascos ainda com o enxaguatório restante, devido a alteração da rotina 

ou não conseguir aguardar 30 minutos entre a escovação e o bochecho, destes dois 

foram do grupo A e um do grupo B. 
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Tabela 3. Características demográficas e frequência de efeitos adversos 

(percentual) no início do estudo e aos dois, seis e 12 meses pós-tratamento. 

Variável Tempo 

Grupos de tratamento 

Valor p 
A 

CPC/CPC 
(n=36) 

B 
CLX/CPC 

(n=35) 

    Qui-
quadrado 

Gênero (número de 
homens/mulheres) 

Início 6 / 30 9 / 26 0,496 

    ANOVA 

Idade 
(média em anos) 

Início 48,33 ± 10,81 46,91 ± 9,21 0,810 

     

Número de 
participantes 

reportando (%) 

   
Exato de 
Fischer 

Pigmentação 
extrínseca nos dentes 

Fase ativa 0 (0) 2 (5,70) 0,629 

2 meses 1 (2,80) 4 (11,40) 0,170 

6 meses 1 (2,80) 2 (5,70) 0,489 

12 meses 1 (2,80) 3 (8,60) 0,296 
     

Sensação de ardência 

Fase ativa 4 (11,10) 4 (11,40) 0,629 

2 meses 9 (25,0) 10 (28,60) 0,471 

6 meses 7 (19,40) 7 (20,0) 0,594 

12 meses 4 (11,10) 3 (8,60) 0,516 
     

Formação extra de 
cálculo supragengival 

Fase ativa 0 (0) 0 (0) - 

2 meses 6 (16,70) 5 (14,30) 0,746 

6 meses 7 (19,40) 6 (17,10) 0,523 

12 meses 6 (16,70) 3 (8,60) 0,253 
     

Alteração do paladar 

Fase ativa 1 (2,80) 1 (2,90) 0,746 

2 meses 3 (8,30) 7 (20,0) 0,142 

6 meses 0 (0) 1 (2,90) 0,493 

12 meses 1 (2,80) 2 (5,70) 0,489 
     

Alterações no tecido 
mole 

Fase ativa 2 (5,60) 1 (2,90) 0,511 

2 meses (0) 0 (0) - 

6 meses 3 (8,30) 2 (5,70) 0,514 

12 meses 1 (2,80) 1 (2,90) 0,746 
     

CPC: Cloreto de Cetilpiridínio; CLX: Clorexidina; %: Percentual.  
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4.2 Resultados clínicos 

 

A média para boca toda dos parâmetros clínicos PS e NCI, assim como o 

percentual de acúmulo de placa, sangramento gengival e SS nos dois grupos de 

tratamento estão apresentadas na Tabela 4. Ambos os protocolos promoveram uma 

melhora dos parâmetros clínicos avaliados ao longo do tempo (p<0,05). No grupo B, 

o sangramento gengival apresentou menor frequência de sangramento aos dois 

meses quando comparado com o início e aos seis e 12 meses pós-tratamento 

(p<0,05). Na comparação entre os grupos, o grupo B obteve os menores porcentuais 

de acúmulo de placa, sangramento gengival e sangramento a sondagem aos dois 

meses após o tratamento (p<0,05).  

A Tabela 5 apresenta os resultados para a média na redução da PS nos 

sítios com PS inicial ≥5mm (variável primária), e o ganho de IC nos mesmos sítios 

entre o início do estudo e dois meses, seis meses e 12 meses pós-tratamento nos 

dois diferentes grupos. Não foram encontradas diferenças estatisticamente 

significativas entre os grupos (p>0,05). 

A Tabela 6 apresenta o número e o percentual de sítios residuais no início 

e após tratamento, com PS  4,  5 e  6 mm nos dois grupos de tratamento e em 

todos os períodos de avaliação, bem como as médias das reduções desses sítios 

aos dois, seis e 12 meses pós-tratamento. Ambos os grupos terapêuticos mostraram 

uma redução significativa no percentual de sítios nas categorias de PS  4 mm,  5 

mm e  6 mm ao longo do estudo (p<0,05). Para a categoria de PS  4 mm, o grupo 

B apresentou menor número e percentual de bolsas residuais dois meses após a 

terapia. 
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Tabela 4. Média dos parâmetros clínicos ± DP boca toda no início do estudo e aos 

dois, seis e 12 meses pós-tratamento. 

Variável Tempo 

Grupos de tratamento 

Valor p 
ANOVA 

A 
CPC/CPC 

(n=36) 

B 
CLX/CPC 

(n=35) 

PS (mm) 

Início 3,14  ±  0,31 a 3,11  ±  0,27 a 0,602 

2 meses 2,54  ±  0,3 b 2,46  ±  0,22 b 0,165 

6 meses 2,56  ±  0,28 b 2,49  ±  0,21 b 0,292 

12 meses 2,55  ±  0,33 b 2,52  ±  0,32 b 0,694 

 0-2 meses 0,6  ±  0,23 0,65  ±  0,28 0,409 

 0-6 meses 0,59  ±  0,24 0,61  ±  0,28 0,667 

 0-12 meses 0,59  ±  0,27 0,59  ±  0,29 0,934 
     

NCI (mm) 

Início 3,44  ±  0,61 a 3,43  ±  0,55 a 0,946 

2 meses 2,97  ±  0,65 b 2,91  ±  0,59 b 0,673 

6 meses 2,96  ±  0,66 b 2,94  ±  0,56 b 0,865 

12 meses 2,96  ±  0,69 b 2,96  ±  0,62 b 0,981 

 0-2 meses 0,47  ±  0,22 0,52  ±  0,26 0,351 

 0-6 meses 0,48  ±  0,28 0,5  ±  0,22 0,795 

 0-12 meses 0,49  ±  0,3 0,47  ±  0,28 0,853 

% de sítios com:     

Acúmulo de 
placa 

Início 58,83  ±  16,04 a 55,71  ±  18,3 a 0,447 

2 meses 24,46  ±  11,5 b 17,43  ±  12,29 b 0,015 

6 meses 23,77  ±  12,83 b 23,16  ±  10,29 b 0,824 

 12 meses 22,2  ±  10,71 b 21,69  ±  13,45 b 0,860 

  0-2 meses 34,37  ±  12,62 38,28  ±  16,23 0,260 

  0-6 meses 35,05  ±  13,19 32,55  ±  16,28 0,479 

  0-12 meses 36,62  ±  15,45 34,01  ±  16,33 0,492 
     

Sangramento 
gengival  

Início 31,95  ±  22,71 a 30,35  ±  17 a  0,738 

2 meses 16,77  ±  12,62 b 9,12  ±  8,3 b 0,004 

6 meses 14,64  ±  10,62 b 14,53  ±  11,77 ac 0,966 
 12 meses 18,4  ±  15,5 b 16,97  ±  12,6 ac 0,671 

  0-2 meses 15,18  ±  21,28 21,24  ±  14,18 0,164 

  0-6 meses 17,31  ±  19,82 15,82  ±  13,68 0,715 

  0-12 meses 13,55  ±  18,02 13,38  ±  15,19 0,966 
     

Sangramento 
à sondagem 

Início 24,50  ±  8 a 23,78  ±  8,37 a  0,711 

2 meses 10,04  ±  7 b 5,53  ±  4,46 b 0,002 

6 meses 9,55  ±  5,48 b 7,37  ±  4,53 b 0,072 

 12 meses 10,06  ±  8,49 b 8,80  ±  7,01 b 0,501 

  0-2 meses 14,46  ±  8,22 18,25  ±  8,77 0,065 

  0-6 meses 14,95  ±  7,30 16,41  ±  7,40 0,406 

  0-12 meses 14,45  ±  8,20 14,98  ±  9,17 0,798 
     

Letras minúsculas diferentes indicam diferenças significativas ao longo do tempo (ANOVA para 
amostras repetidas e ajuste de Bonferroni). DP: Desvio padrão; CPC: Cloreto de Cetilpiridínio; CLX: 
Clorexidina; PS: Profundidade de sondagem; NCI: Nível clínico de inserção; %: percentual. 
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Tabela 5. Média da redução da PS e ganho de IC (± DP) em sítios com PS inicial 5 

mm no início, entre o início e dois, seis e 12 meses pós-terapia. 

PS 
inicial 

Variável Tempo 

Grupos de tratamento 

Valor p 
ANCOVA 

A 
CPC/CPC 

(n=36) 

B 
CLX/CPC 

(n=35) 
 

Redução 
PS 

Início 5,38  ±  0,38 5,43  ±  0,59 0,667 
  0-2 meses 1,81  ±  0,46 1,98  ±  0,43 0,110 
  0-6 meses 1,79  ±  0,43 1,98  ±  0,45 0,069 

  0-12 meses 1,8  ±  0,55 1,89  ±  0,66 0,505 

≥5 mm   
   

 

Ganho IC 

Início 5,46  ±  0,67 5,51  ±  0,76 0,752 
  0-2 meses 1,47  ±  0,51 1,63  ±  0,5 0,201 
  0-6 meses 1,51  ±  0,58 1,67  ±  0,53 0,216 

  0-12 meses 1,57  ±  0,6 1,59  ±  0,7 0,880 
      

PS: Profundidade de Sondagem; IC: Inserção Clínica; DP: Desvio padrão; CPC: Cloreto de 
Cetilpiridínio; CLX: Clorexidina. 
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Tabela 6. Média do número (percentual) ± DP dos sítios com PS 4 mm, 5 mm e 

6mm, bem como a média nas reduções (± DP) do número de sítios aos dois, seis e 

12 meses pós-tratamento. 

Categoria 
de PS 

Tempo 

Grupos de tratamento 

Valor p 
ANOVA 

A 
CPC/CPC 

(n=36) 

B 
CLX/CPC 

(n=35) 

4 mm Início 
42,97  ±  14,63 a 

(30,41  ±  9,5) 
38,71  ±  11,41 a 
(28,89  ±  9,67) 

0,177 

 2 meses 
15,31  ±  15,19 b 
(10,79  ±  9,94) 

9,63  ±  6,15 b 
(7,23  ±  4,76) 

0,044 

 6 meses 
14,83  ±  11,9 b 
(10,59  ±  8,32) 

11,2  ±  7,71 b 
(8,32  ±  5,8) 

0,133 

 12 meses 
15,61  ±  12,82 b 

(11,09  ±  9) 
12,6  ±  13,26 b 
(9,51  ±  10,02) 

0,334 

  0-2 meses 27,67  ±  10,57 29,09  ±  11,04 0,582 
  0-6 meses 28,14  ±  12,46 27,51  ±  10,94 0,823 

  0-12 meses 27,36  ±  12,01 26,11  ±  12,77 0,673 
     

5 mm Início 
23,78  ±  12,39 a 
(16,94  ±  8,54) 

20,43  ±  9,08 a 
(15,31  ±  7,51) 

0,199 

 2 meses 
5,89  ±  8,50 b 
(4,19  ±  5,83) 

3,40  ±  3,73 b  
(2,6  ±  2,91) 

0,117 

 6 meses 
6,08  ±  7,98 b 
(4,41  ±  5,77) 

3,77  ±  4,47 b 
(2,82  ±  3,28) 

0,138 

 12 meses 
6,33  ±  8,65 b 
(4,54  ±  6,27) 

4,97  ±  8,51 b 
(3,75  ±  6,37) 

0,506 

  0-2 meses 17,89  ±  8,4 17,03  ±  8,52 0,670 
  0-6 meses 17,69  ±  10,51 16,66  ±  9,11 0,658 

  0-12 meses 17,44  ±  10,16 15,46  ±  8,99 0,386 
     

6 mm Início 
7,11  ±  7,34 a 
(5,19  ±  5,35) 

5,69  ±  5,11 a 
(4,26  ±  3,86) 

0,347 

 2 meses 
1,92  ±  4,64 b 
(1,42  ±  3,39) 

0,94  ±  1,95 b 
(0,73  ±  1,61) 

0,255 

 6 meses 
1,81  ±  3,75 b 
(1,37  ±  2,83) 

0,97  ±  2,04 b 
(0,76  ±  1,62) 

0,250 

 12 meses 
1,92  ±  5,07 b 
(1,43  ±  3,89) 

1,37  ±  3,56 b 
(1,07  ±  2,77) 

0,603 

  0-2 meses 5,19  ±  5,26 4,74  ±  4,75 0,706 
  0-6 meses 5,31  ±  5,33 4,71  ±  4,77 0,624 

  0-12 meses 5,19  ±  5,48 4,31  ±  4,56 0,465 
     

Letras minúsculas diferentes indicam diferenças significativas ao longo do tempo (ANOVA para 
amostras repetidas com ajuste de bonferroni). DP: Desvio padrão; PS: Profundidade de Sondagem; 
CPC: Cloreto de Cetilpiridínio; CLX: Clorexidina.  
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A Tabela 7 apresenta o número e percentual de participantes que 

atingiram a meta clínica para o tratamento periodontal, ou seja, ≤4 sítios com PS ≥5 

mm, aos dois, seis e 12 meses pós-tratamento, proposta por Feres et al. (2012) e 

Borges et al. (2017). O número de participantes que atingiram a meta clínica para o 

tratamento foi estatisticamente maior no grupo que bochechou clorexidina na fase 

ativa (grupo B) após 12 meses da terapia (p=0,009). A diferença não foi 

estatisticamente significativa nos demais períodos (p>0,05). Não houve diferença 

para o número de participantes que nunca atingiram a meta clínica, para os que 

entraram após dois meses, aos que saíram após esse período e para aqueles que 

sempre estiveram na meta clínica (p>0,05). 

 

Tabela 7. Número e percentual de participantes que atingiram a meta clínica para o 

tratamento periodontal (isto é, ≤4 sítios com PS ≥5 mm) aos dois, seis e 12 meses 

pós-tratamento. 

Meta 
clínica 

Tempo 

Grupos de tratamento 
Valor p 

Qui-
quadrado 

A 
CPC/CPC 

(n=36) 

B 
CLX/CPC 

(n=35) 

Sim 

2 meses 20 (57,1%) 24 (70,6%) 0,507* 

6 meses 20 (55,6%) 26 (74,3%) 0,099** 

12 meses 17 (47,2%) 27 (77,1%) 0,009*** 

     

Nunca atingiu 2 - 12 meses 12 (33,3%) 5 (14,3%) 

0,065 

Entrou após 
2 meses 

2 - 12 meses 4 (11,1%) 4 (11,4%) 

Saiu 2 - 12 meses 7 (19,4%) 3 (8,6%) 

Sempre 2 - 12 meses 13 (36,1%) 23 (65,7%) 
     

*, **, *** Comparação entre as frequências de indivíduos quem alcançaram a meta clínica, 
respectivamente aos dois, seis e 12 meses pós-terapia, e entre os dois grupos. Valor em negrito 
indica diferença estatisticamente significativa. 
PS: Profundidade de Sondagem; CPC: Cloreto de Cetilpiridínio; CLX: Clorexidina. 
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4.3 Resultados Microbiológicos 

 

A Figura 6 mostra os níveis das contagens médias (x105) de 40 espécies 

em amostras de biofilme subgengival para ambos os grupos no início, aos dois e 12 

meses pós-tratamento. Quando comparado os níveis das contagens bacterianas 

entre os grupos, poucas diferenças foram encontradas. No início do estudo, a 

espécie Capnocytophaga sputigena (verde) foi maior no grupo A, enquanto Gemella 

morbillorum (outros) foi maior no grupo B (p<0,05). Na avaliação de 2 meses, 

apenas a espécie Campylobacter gracilis (laranja) foi maior no grupo B (p<0,05). Já 

aos 12 meses pós-tratamento, as espécies Actinomyces gerencseriae (Azul). 

Streptococcus oralis (verde) estavam aumentadas no grupo A (p<0,05). No grupo B, 

as espécies Veillonella parvula (roxo), C. gracilis (laranja) e Treponema Socranskii 

apresentaram maiores níveis em comparação ao grupo A (p<0,05). Na avaliação ao 

longo do tempo está representada na figura 6, as diferenças entre o início e 12 

meses após o tratamento. No grupo A, as espécies Prevotella nigrescens, P. 

gingivalis e T. denticola diminuíram após o tratamento (p<0,05). No grupo B, as três 

espécies do complexo vermelho diminuíram após o tratamento, assim como A. 

gerencseriae e S. oralis (p<0,05). 

A Figura 7 mostra a proporção dos complexos microbianos em todos os 

sítios no início do estudo, aos dois e 12 meses após o tratamento. O grupo A, após 

dois meses de tratamento, apresentou aumento na proporção dos complexos 

amarelo e verde e diminuição do complexo vermelho (p<0,05). No entanto, quando 

comparado com a avaliação de 12 meses após o tratamento, os complexos amarelo 

e verde possuem valores semelhantes ao início (p>0,05). Apesar do aumento da 

proporção do complexo vermelho entre 2 e 12 meses, esse valor foi menor que 

antes do tratamento (p<0,05). No grupo B, o complexo vermelho diminuiu após cada 

avaliação (p<0,05), já o complexo laranja diminuiu na avaliação de dois meses 

(p<0,05), mas voltou a aumentar após 12 meses, semelhante aos valores 

encontrados no início do estudo (p>0,05). A proporção do grupo Actinomyces 

aumentou na avaliação de dois meses e diminuiu aos 12 meses, no entanto, apesar 

do aumento, esse valor foi estatisticamente menor quando comparado ao baseline 

(p<0,05). Na comparação entre os grupos, eles apresentaram perfis semelhantes no 

baseline, mas após dois meses houve diferença para todos os complexos, exceto o 

verde e o laranja (p<0,05). Esse resultado não foi mantido na avaliação de 12 
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meses, apenas as bactérias agrupadas em “outras” (cinza) apresentou maior 

proporção no grupo B (p<0,05).  

A Figura 8 mostra a proporção dos complexos microbianos nos sítios 

saudáveis (PS ≤ 3 mm) no início do estudo, aos dois e 12 meses após o tratamento. 

No grupo A, não houve alteração na proporção do complexo vermelho entre o início 

e a avaliação de dois meses, no entanto, este complexo aumentou em 12 meses 

(p<0,05). Já o grupo B apresentou algumas diferenças ao longo do tempo. O grupo 

Actinomyces diminuiu na avaliação de dois meses e voltou a aumentar em 12 

meses, com valores semelhantes ao início. Já a proporção do complexo vermelho 

diminuiu após dois meses e manteve o resultado após 12 meses. Em dois meses. 

quando as comparações entre os grupos foram realizadas, notou-se que a 

proporção do grupo Actinomyces foi maior no grupo A e o complexo amarelo foi 

maior no grupo B (p<0,05). Os perfis microbianos dos sítios saudáveis foram 

semelhantes no baseline e 12 meses após o tratamento para todos os complexos 

(p>0,05), exceto o complexo vermelho que foi maior no grupo A (p<0,05).  

A Figura 9 mostra a proporção dos complexos microbianos nos sítios 

doentes (PS ≥ 4 mm) no início do estudo, aos dois e 12 meses após o tratamento. A 

proporção do complexo vermelho diminuiu após dois meses e manteve o resultado 

após 12 meses em ambos os grupos (p<0,05). Quando comparado entre os grupos, 

não houve diferença estatística entre os grupos no início do estudo, no entanto o 

grupo B apresentou uma proporção numericamente maior do complexo vermelho. 

Na avaliação de dois meses, a proporção do grupo Actinomyces foi maior no grupo 

A (p<0,05). Já na avaliação dos 12 meses, os perfis microbianos dos sítios doentes 

foram semelhantes (p>0,05), mas os complexos laranja e vermelho foram 

numericamente menores no grupo B. 
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Figura 6. Níveis das contagens médias (x105) de 40 espécies em amostras de biofilme subgengival 
para ambos os grupos no início, aos dois e 12 meses pós-tratamento. As espécies foram ordenadas e 
agrupados de acordo com os complexos microbianos descritos por Socransky et al. (1998).  
* indica diferença entre início e 12 meses pelo teste de Friedman e Dunn. As diferenças entre os 
grupos foram determinadas usando o Teste U de Mann-Whitney ajustado para comparações 
múltiplas estão descritas na sessão Resultados. CPC: Cloreto de Cetilpiridínio; CLX: Clorexidina.  
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Figura 7. Média das proporções (%) dos complexos microbianos no início do estudo, dois e 12 meses 
pós-terapia nos dois grupos terapêuticos em todos os sítios.  
As 40 espécies microbianas foram agrupadas de acordo com os complexos microbianos (Socransky 
& Haffajee, 2002). * indica diferença estatística entre os grupos pelo Teste U- Mann-Whitney, p>0.05. 
Letras minúsculas distintas indicam diferença estatística entre os tempos pelos testes Friedman e 
Dunn. CPC: Cloreto de Cetilpiridínio; CLX: Clorexidina.  
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Figura 8. Média das proporções (%) dos complexos microbianos no início do estudo, dois 12 meses 
pós-terapia nos dois grupos terapêuticos nos sítios saudáveis(PS ≤ 3 mm).  
As 40 espécies microbianas foram agrupadas de acordo com os complexos microbianos (Socransky 
& Haffajee, 2002). * indica diferença estatística entre os grupos pelo Teste U- Mann-Whitney, p>0.05. 
Letras minúsculas distintas indicam diferença estatística entre os tempos pelos testes Friedman e 
Dunn. CPC: Cloreto de Cetilpiridínio; CLX: Clorexidina.  
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Figura 9. Média das proporções (%) dos complexos microbianos no início do estudo, dois 12 meses 
pós-terapia nos dois grupos terapêuticos nos sítios doentes (PS ≥ 4 mm).  
As 40 espécies microbianas foram agrupadas de acordo com os complexos microbianos (Socransky 
& Haffajee, 2002). * indica diferença estatística entre os grupos pelo Teste U- Mann-Whitney, p>0.05. 
Letras minúsculas distintas indicam diferença estatística entre os tempos pelos testes Friedman e 
Dunn. CPC: Cloreto de Cetilpiridínio; CLX: Clorexidina.  
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5 DISCUSSÃO 

 

Os dados desse estudo clínico randomizado mostraram que os dois 

protocolos de controle do biofilme supragengival foram capazes de melhorar os 

parâmetros clínicos avaliados e as proporções dos complexos microbianos. Apesar 

de não observada diferença estatística para a variável primária (redução de PS nos 

sítios com PS inicial ≥ 5mm) em nenhum dos períodos avaliados, o grupo que 

bochechou clorexidina na fase ativa do tratamento mostrou maiores benefícios em 

alguns parâmetros. Os participantes do grupo CLX/CPC mostraram menor 

frequência para o acúmulo de biofilme, inflamação gengival e sangramento à 

sondagem do que o grupo CPC/CPC aos dois meses pós-terapia (p<0,05). Além 

disso, a média e frequência de sítios residuais com PS ≥ 4 mm foi menor nesse 

grupo aos dois meses após o tratamento (p<0,05). Um maior número de 

participantes do grupo CLX/CPC atingiu a meta clínica para tratamento (isto é, ≤4 

sítios com PS ≥5 mm) aos 12 meses após a terapia e obteve redução progressiva da 

proporção de complexo vermelho em todos os sítios até 12 meses (p<0,05). 

Os benefícios clínicos e microbiológicos da clorexidina 0,12% já foram 

amplamente descritos na literatura (ADDY & DOLBY, 1976; SANZ et al., 1989; 

CARVALHO et al., 2004, 2005; FERES et al., 2009, 2012; TEITELBAUM et al., 2009; 

MESTNIK et al., 2010; SHETTY et al., 2013; SETHI et al., 2019). No presente 

estudo, é possível observar claramente o efeito desse agente no grupo que o 

utilizou. Aos dois meses após a terapia, o bochecho com clorexidina foi responsável 

por um menor acúmulo de biofilme, sangramento gengival e sangramento a 

sondagem. Apesar desse resultado não se repetir na avaliação de seis e 12 meses, 

a meta clínica para o tratamento e as características microbiológicas atingidas pós-

terapia demonstram o efeito em longo prazo do uso inicial da clorexidina. No 

presente estudo, os participantes utilizaram a CLX por dois meses iniciado a partir 

do primeiro dia da RAR, semelhante ao descrito por Feres et al. (2009). Estes 

autores (FERES et al. 2009) avaliaram os efeitos clínicos e microbiológicos da RAR 

combinada com o controle mecânico ou controle químico do biofilme supragengival. 

Os resultados demostraram que indivíduos no grupo usando CLX apresentaram 

alterações mais benéficas na composição do biofilme subgengival em relação 

aqueles que não utilizaram o enxaguatório. O grupo que fez o controle químico 

apresentou menores proporções dos complexos vermelho e laranja, bem como 
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maiores proporções de espécies bacterianas compatíveis com o hospedeiro (FERES 

et al. 2009).  

Uma revisão que reuniu várias revisões sistemáticas sobre o controle 

químico do biofilme avaliou revisões sistemáticas sobre o efeito dos bochechos no 

controle de biofilme e manejo de gengivite, e sugerem que a CLX seja o 

enxaguatório de primeira escolha para situações clínicas especiais, restrito ao uso 

de curto prazo (até quatro semanas) a prazo moderado (mais que quatro semanas) 

(VAN DER WEIJEN et al., 2016). Além disso, Van der Weijen et al. (2016) reuniram 

evidências fortes que apoiam a eficácia do CPC, demonstrando um efeito benéfico 

moderado na redução e/ou manutenção de baixos escores de biofilme e gengivite. 

Até o momento, nenhum estudo avaliou os efeitos clínicos e microbiológicos do 

enxaguatório contendo 0,075% de CPC na fase ativa e/ou de manutenção do 

tratamento da periodontite. Um estudo in vitro recente (MIRANDA et al., 2020) 

avaliou a atividade antimicrobiana do CPC e da CLX sobre um biofilme subgengival 

multiespécie composto por 31 espécies bacterianas relacionadas à periodontite. Os 

autores encontraram uma redução de 60% da atividade metabólica do biofilme para 

ambos enxaguatórios e concluíram que o efeito antimicrobiano do CPC foi tão eficaz 

quanto a CLX (MIRANDA et al., 2020).  

No presente estudo, nenhum parâmetro clínico de média de boca toda 

diferiu entre os grupos de avaliação aos 12 meses pós-terapia. Além disso, não 

houve diferença para a redução de PS nos sítios com PS inicial ≥ 5mm (variável 

primária) em nenhum período avaliado. Poucos trabalhos relatam o uso do CPC 

durante o tratamento periodontal, mas todos eles avaliaram o CPC associado a 

clorexidina, com objetivo de potencializar o efeito do controle químico do biofilme (x). 

Durante a fase ativa do tratamento, García-Gargallo et al. (2017) avaliaram o uso de 

uma nova formulação do bochecho contendo 0,12% CLX e 0,05% de CPC iniciado 

imediatamente após a primeira sessão de raspagem e alisamento subgengival até 

quatro semanas após o tratamento. Esses autores observaram resultados favoráveis 

para a nova formulação proposta no estudo (GARCÍA-GARGALLO et al., 2017). No 

entanto, não é possível conhecer o efeito real do CPC nos parâmetros clínicos e 

microbiológicos para este estudo, porque em todos os protocolos o CPC estava 

associado a CLX. Outras investigações também avaliaram o CPC 0,05% associado 

a CLX 0,05% utilizado durante a fase de manutenção periodontal (SANTOS et al., 

2004; QUIRYNEN et al., 2005; ESCRIBANO et al., 2010). Os três estudos 
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demostraram que tanto o índice de placa quanto as contagens totais bacterianas, 

avaliadas por meio de cultura, foram mais reduzidos no grupo usando CPC+CLX em 

comparação ao grupo controle sem princípio ativo, sendo que no protocolo proposto 

por SANTOS et al. (2004) os enxaguatórios foram usados por 15 dias, para 

ESCRIBANO et al. (2010) por três dias e QUIRYNEN et al. (2005) recomendou o 

uso por 6 meses. Além disso, Quirynen et al. (2005) também compararam o grupo 

CPC+CLX com grupo que utilizou 0,2% CLX, e concluíram que os efeitos contra o 

biofilme foram semelhantes (QUIRYNEN et al., 2005). 

Apesar de que neste estudo os dois princípios ativos não foram utilizados 

no mesmo enxaguatório, o grupo que utilizou a combinação de CLX por dois meses 

e no período entre dois meses e um ano utilizou o CPC obteve o maior número de 

participantes que atingiram a meta clínica (~77%) quando comparado ao grupo que 

utilizou apenas o CPC (~47%), na avaliação final pós-tratamento (p<0,05). Somado 

a isso, no grupo CLX/CPC apresentou o menor número de participantes que 

deixaram a meta clínica entre as avaliações pós-tratamento e mais indivíduos que 

sempre à atingiram. Esse desfecho clínico é uma variável centrada no paciente que 

reflete a remissão ou o controle da doença, e pode ser uma ferramenta para avaliar 

a necessidade futura de tratamento periodontal quando individualizada para cada 

paciente (FERES et al., 2020).  

Outro ponto que pode ser considerado para a avaliação da remissão ou 

controle da doença é o perfil microbiano encontrado após o tratamento. Este perfil 

microbiano é compatível com a saúde quando observa-se níveis e proporções mais 

baixos dos complexos laranja e vermelho, e o concomitante aumento das espécies 

relacionadas a saúde (LÖE et al., 1978; SOCRANSKY et al., 1998; SOCRANSKY & 

HAFFAJEE, 2002, 2005; TELES; HAFFAJEE; SOCRANSKY, 2006). A partir de um 

estudo anterior, foi sugerido que o resultado do tratamento pode ser considerado 

instável quando o complexo vermelho representa mais de 10% das espécies 

bacterianas do tradicional painel Checkerboard (FERES; FIGUEIREDO; SOARES; 

FAVERI, 2015). Feres et al. (2020) avaliaram a proporção dos complexos 

microbianos do biofilme subgengival, por meio do Checkerboard DNA-DNA 

hibridization, de indivíduos que atingiram e não atingiram a meta clínica após o 

tratamento periodontal (SOCRANSKY et al., 1998). Os indivíduos que atingiram a 

meta clínica apresentaram um perfil microbiano compatível com a saúde, sendo que 

o complexo vermelho estava presente entre 4-6% do total de espécies bacterianas 
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avaliadas, e as proporções das espécies compatíveis com o hospedeiro, como 

Actinomyces sp, bem como V. parvula e Actinomyces odontolyticus reconhecidas 

como participantes do “complexo roxo”, mostram-se em altos níveis.  

Em 2009, Feres et al. realizaram um estudo que comparou os efeitos 

clínicos e microbiológicos da RAR sozinha ou combinada com controle mecânico 

profissional ou químico do biofilme supragengival no tratamento da periodontite. 

Estes autores encontraram menores proporções do complexo vermelho no grupo 

que utilizou a CLX quando comparado aos outros grupos após dois meses (FERES 

et al., 2009). No início do estudo, o complexo vermelho representava 25,8% do perfil 

bacteriano. Aos dois meses, reduziu para 6,5%, mas na avaliação de seis meses, 

essa porcentagem teve um pequeno aumento numérico (8,8%), porém sem 

diferença estatística. No presente estudo, aos dois meses pós terapia, a proporção 

do complexo vermelho foi significativamente menor no grupo CLX/CPC. Ambos os 

protocolos foram capazes de alterar a proporção do complexo vermelho após o 

tratamento em todos os sítios. Porém, vale destacar que apenas no grupo CLX/CPC, 

a proporção do complexo vermelho continuou reduzindo após a avaliação de dois 

meses até 12 meses pós-tratamento periodontal. Assim, é possível supor que a 

combinação de enxaguatórios CLX/CPC foi capaz de causar uma mudança 

ecológica mais profunda no biofilme (CUGINI et al., 2000; SOCRANSKY & 

HAFFAJEE, 2002; FERES; FIGUEIREDO; SOARES; FAVERI, 2015), provavelmente 

devido ao uso da clorexidina nos meses iniciais, e pelo CPC na fase de manutenção. 

Considerando a instabilidade do perfil microbiano quando a proporção do 

complexo vermelho é superior a 10%, é importante discutir sobre este dado nos 

sítios saudáveis avaliados neste estudo em pauta. Foram selecionados para coleta 

sítios que apresentavam PS ≤ 3 mm sem sangramento à sondagem. Ainda assim, 

para ambos os grupos, as proporções do complexo vermelho foram superiores a 

10% antes do tratamento. Este fato remete ao conceito científico de que o 

tratamento deve abranger todos os locais da boca, e não apenas os sítios com PS 

aumentada (FERES; FIGUEIREDO; SOARES; FAVERI, 2015). De fato, neste 

estudo, como esperado, os sítios doentes apresentaram níveis mais elevados de 

patógenos periodontais do que os sítios saudáveis (SOCRANSKY; HAFFAJEE, 

2005; PÉREZ-CHAPARRO et al., 2018). 

É sabido que a formação do biofilme subgengival é influenciada pelo 

biofilme supragengival (SOCRANSKY & HAFFAJEE, 2002). Sendo assim, a 
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utilização de controle químico associado ao tratamento mecânico na fase ativa da 

terapia periodontal pode ajudar na alteração ecológica em todas as superfícies orais 

que poderiam funcionar como reservatórios de patógenos periodontias, além de agir 

nas espécies bacterianas em estado planctônico (MAGER et al., 2003; MARSH, 

2005; FAVERI et al., 2006a). Portanto, neste estudo, foi possível notar que o 

controle químico do biofilme supragengival adjunto ao controle mecânico foi capaz 

de potencializar e prolongar os efeitos benéficos da terapia mecânica periodontal. 

A principal crítica ao uso contínuo de enxaguatórios bucais no tratamento 

periodontal é o possível desenvolvimento de efeitos adversos. Na presente 

avaliação, a frequência de efeitos adversos foi similar entre os grupos, sem 

diferença estatística entre eles. Os tipos de efeitos adversos apresentados nesta 

avaliação estão de acordo com os reportados na literatura, sendo os mais 

prevalentes: sensação de ardência, formação extra de cálculo, alteração no paladar 

e a pigmentação extrínseca dos dentes, língua, mucosas e restaurações, alterações 

no tecido mole (FLOTRA et al., 1971; CUMMING & LÖE, 1973; CIANCIO; MATHER; 

BUNNELL, 1975; LOBENE et al., 1979; CIANCIO, 1986; KENI; ARAS; CHITRE, 

2012; SLOTS, 2012; VAN DER WEIJEN et al. 2016; JAMES et al., 2017). No 

entanto, os efeitos adversos associados ao uso desses enxaguatórios são dose-

dependentes (FLOTRA et al., 1971; CUMMING & LÖE, 1973; JAMES et al., 2017). 

Contudo, a apresentação de efeitos adversos não teve influência na adesão dos 

indivíduos aos grupos de tratamento. 

O principal ponto forte deste estudo é ser o primeiro ensaio clínico que 

avaliou a eficácia de dois diferentes protocolos de controle químico do biofilme 

supragengival realizado durante a fase ativa e fase de manutenção do tratamento 

periodontal em indivíduos com periodontite. Estes resultados possuem aplicabilidade 

clínica objetiva, pois podem beneficiar os pacientes por meio do aprimoramento dos 

cuidados diários pessoais. A não apresentação de um grupo controle que fizesse 

uso apenas de bochechos com solução placebo poderia ser detectada como uma 

possível limitação deste delineamento experimental. Porém, é necessário considerar 

que a literatura científica já oferece dados suficientes que demonstram o poder 

antimicrobiano de diversos princípios ativos encontrados em enxaguatórios bucais 

(ADDY & MORAN, 1983; MARSH, 1992; ALBANDAR; GJERMO; PREUS, 1994; 

EATON et al., 1997; ERNST; PROCKL; WILLERSHAUSEN, 1998; QUIRYNEN et al., 

2001; HERRERA et al., 2003; HEITZ; HEITZ-MAYFIELD; LANG, 2004; SEKINO et 
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al., 2004; SANTOS et al., 2004; QUIRYNEN et al., 2005; WITT et al., 2006; HAPS et 

al., 2008; FERES et al., 2009; TEITELBAUM et al., 2009; ESCRIBANO et al., 2010; 

MESTNIK et al., 2010; GARCIA et al., 2011; COSTA et al., 2013; SHETTY et al., 

2013; SREENIVASAN; HARASZTHY; ZAMBON, 2013; GARCÍA-GARGALLO et al., 

2017; SETHI et al., 2019) e embasam a escolha dos protocolos terapêuticos 

testados neste estudo.  

Apesar dos resultados promissores encontrados neste estudo, a 

realização de novas investigações poderá confirmar os dados aqui demonstrados. 

Além disso, outros princípios ativos também poderão ser testados em busca do 

melhor protocolo terapêutico a ser oferecido aos pacientes periodontais.  
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6 CONCLUSÃO 

 

Os resultados deste estudo clínico randomizado mostraram que: 

- Ambos os tratamentos levaram a uma melhora dos parâmetros clínicos aos 12 

meses após o tratamento.  

- O uso do bochecho com CLX nos primeiros dois meses proporciona ao paciente 

mais chance de atingir os melhores resultados clínicos e microbiológicos aos 12 

meses após o tratamento. 
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ANEXOS 

 

ANEXO A - Parecer substanciado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 

Univeritas UNG. 
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ANEXO B – Questionário de saúde e anamnese. 

 

PROTOCOLO Nº CRO-2015-02-MW-PERIO-BZ-BS 

 

DADOS PESSOAIS 

 

Nome: _______________________________________ Data: _____________  

 

Data de nascimento: __________________   Raça: _________ Fumante: (    ) Sim     (    ) Não 

 

HISTÓRIA MÉDICA 

 

Nome do médico: _______________________________ Telefone#: _______________  

 

Data da última visita: ________   

 

Contato em caso de Emergência? Nome: __________________  

 

Telefone #: _____________________   

 

Seu estado de saúde atual é: Bom ___Médio___Ruim___ 

 

Você já foi submetido a algum procedimento cirúrgico?              [    ] Sim     [    ] Não 

 

 Se SIM, qual?: _____________________________________________________________ 

 

Você esta sob cuidados de algum médico?                            [    ] Sim      [    ] Não  

 

Se SIM, qual?: _____________________________________________________________ 
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Por favor, circule se você tem ou teve alguma destas doenças:   

 

Sangramento anormal     Anemia                        Desordens sanguíneas         Transfusão 

sanguínea 

 

Hemofilia                        AIDS                       Artrite                                   Asma                                  

 

Câncer/Tumor              Quimio/radioterapia      Doença renal/hepática          

 

Ulcera/ Colite                 Diabetes ou açúcar no sangue anormal                    Glaucoma 

 

Hepatite/Icterícia            Enfisema                       Problemas pulmonares/respiratórios 

 

Problemas cardíacos       Pressão sanguínea alta/baixa                                    Febre reumática    

       

Uso de drogas                 Epilepsia                         Problemas de pele   

 

Por favor, descreva se tem algum outro problema/condição médica:  

 

______________________________________________________________________________ 

 

______________________________________________________________________________ 

 

Você tem história de alergia a produtos de higiene oral, de cuidados pessoais ou a algum 

ingrediente desses produtos? 

 

Se sim, por favor, explique quais? _________________________________________________  

 

Você toma algum tipo de medicação? Se sim, descreva quais:  

Liste qualquer prescrição de medicamento que você esteja fazendo uso    

 

Nome do medicamento Quantidade Frequência Motivo 
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HISTÓRIA ODONTOLÓGICA 

 

Nome do seu dentista: _______________________________ Telefone: _____________  

 

Com qual freqüência você visita o dentista: ___________________ 

 

Data da sua última visita: ___________ 

 

 

APENAS MULHERES 

Por favor, responda o que segue: 

 

Você está grávida? _____S   _____ N      Se sim, de quantos meses____________ ;  

Você está amamentando?  _________S   ______N 

 

 

  

 

 

Eu entendo que as informações que eu forneci hoje são verdadeiras e correspondem ao melhor 

do meu conhecimento. Eu também entendo que essas informações são confidenciais e é minha 

responsabilidade informar qualquer alteração no meu estado de saúde. Eu entendo que minha 

participação no estudo é voluntária e que eu posso sair do estudo a qualquer momento.  

 

 

___________________________________________                           _____________ 

                                                Assinatura                                 Data 
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PROTOCOLO Nº CRO-2015-02-MW-PERIO-BZ-BS 

 

 

FORMULÁRIO INICIAL DE RECRUTAMENTO 

 

 

Número do sujeito ________    Data ________ 

 

 

Sexo               _______ Masculino                     _______ Feminino 

 

Data de 

Nascimento 

 

______ / _____ / ________________ 

                           Dia      Mês               Ano 

 

 

Raça 

____ Caucasiano 

____ Negro 

____ Espânico 

____ Asiático 

____Outra, por favor, especifique: 

________________________ 

 

Fumante 

 

                              _____ Sim        _____ Não 

Você tem o hábito de consumir essas bebidas abaixo? 

__ Sim    __ Não     COLA     

__ Sim    __ Não     CAFÉ          

__ Sim    __ Não      CHÁ                 

                

 

 

1. O indivíduo possui idade entre 30-70 anos de idade?                           Sim___  Não___ 

2. O indivíduo assinou o termo de consentimento (TCLE)?                       Sim ___ Não ___ 

3.  O indivíduo está disponível para a duração do estudo?                         Sim ___ Não___ 

5.  O indivíduo possui no mínimo 15 dentes?                                             Sim ___ Não___ 

6.  O indivíduo está em boas condições de saúde sistêmica?                    Sim___  Não___ 
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Se alguma das respostas anteriores (1-6) foi NÃO, o indivíduo não se enquadra no 

estudo. Se o indivíduo se classifica para o estudo, as questões 7-22 devem ser 

respondidas:   

 

7.   O indivíduo apresenta condição médica que medicação profilática?      Sim___  Não___ 

10. O indivíduo apresenta periodontite crônica moderada?                          Sim ___ Não ___ 

11. O indivíduo possui alguma lesão em tecido mole ou duro na boca?      Sim ___  Não ___                    

12. O indivíduo possui mais de 30% dos sítios com sangramento à         Sim ___  Não ___ 

Sondagem? 

13.  O indivíduo apresenta pelo menos 4 sítios com profundidade              Sim___  Não___ 

         de sondagem (PS) e nível clínico de inserção (NCI) > 5 mm 

14. O indivíduo usa aparelho ortodôntico?                                                   Sim ___  Não ___      

15. O indivíduo fez uso de antibióticos nos últimos seis meses?                 Sim ___  Não___ 

16. Uso de medicação que interfira com os resultados?                              Sim ___  Não ___ 

17. Está grávida ou amamentando?                                                            Sim___   Não___       

18. Participação em algum outro estudo clínico no mês anterior 

        ao início deste estudo?                                                                         Sim___  Não___ 

19. Resposta imune comprometida?                                                            Sim ___ Não ___ 

20. O indivíduo tem história de alergia a produtos de higiene 

          oral/pessoal ou aos seus ingredientes?                                             Sim___  Não___ 

21. Alguma prescrição que interfira com os resultados do estudo?             Sim ___ Não ___ 

22. Alguma condição médica que proíba a participação no estudo?           Sim ___ Não ___ 

23. Uso de álcool, hábito de fumar ou uso abusivo de drogas?                   Sim___  Não___ 

  

 

Se alguma das questões 7-22 for SIM, o indivíduo não se enquadra no estudo. O 

indivíduo deve ser dispensado e a questão 23 completada.       

 

23. O INDIVÍDUO SE CLASSIFICA PARA O ESTUDO?    SIM___     NÃO___                       

 

 

 

 

             _____________________________________            __________________ 

           Examinador Responsável                                                  Data                       
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ANEXO D - Avaliação dos tecidos orais moles e duros. 

 

PROTOCOLO Nº CRO-2015-02-MW-PERIO-BZ-BS 

 

AVALIAÇÃO DOS TECIDOS ORAIS MOLES E DUROS 

 

INDIVÍDUO NÚMERO ____________    AVALIAÇÃO _________       DATA ________________ 

 

 

AREA                                             NORMAL 

 

1.  Palato mole                             Sim______      Não ______ 

 

2.  Palato duro                              Sim______      Não ______ 

 

3.  Tecido gengival                                    Sim______      Não ______ 

 

4. Mucosa bucal                                                        Sim______      Não ______ 

  

5.  Tecido mucoso                                 Sim______      Não ______ 

 

6.  Língua                                            Sim______      Não ______ 

 

7. Áreas sublingual e submandibular             Sim______      Não ______ 

 

8.  Glândulas salivares                        Sim______      Não ______ 

 

9.  Áreas tonsilares e faríngeas                                           Sim______      Não ______ 

 

 

Se alguma das questões 1-9 foi NÃO, por favor explique: 

______________________________________________________________________________

______________________________________________________________________________ 

______________________________________________________________________________

______________________________________________________________________________ 

 

 

                       ________________         ___________________________________ 

                                  Data                                         Examinador Responsável 

 

 

 

 

 

 



83 

 

 

ANEXO E - Formulário de visita pós-tratamento. 

 

PROTOCOLO Nº CRO-2015-02-MW-PERIO-BZ-BS 

 

FORMULÁRIO DA VISITA PÓS-TRATAMENTO 
 

Número do sujeito_____________  Iniciais do nome ___________ Data_______ 
 

O indivíduo faz uso constante de alguma medicação (incluindo OTC)?     SIM    NÃO 
Se SIM, por favor, liste todos os medicamentos abaixo: 
 

Medicação Dose diária 
total 

Data de 
início 

Data de término 
(Circule C se continua) 

Indicação 

     

     

     

     

  
1. Ocorreu alguma reação inesperada ou séria desde o último exame?       SIM     NÃO 
  
2. Existe algum tratamento prescrito para estas alterações?               SIM     NÃO 
  
  

Se SIM, descreva qual:___________________________________ 
 
3. Foi realizado algum tratamento odontológico desde o último exame?       SIM     NÃO 
   
       Se SIM, descreva qual: __________________________________ 
 
4. Você esta tomando algum medicamento novo desde a consulta inicial?    SIM     NÃO 
  
        Se sim, qual a dose, duração e o motivo: ______________________________ 
 
               ___________________________________________________________ 
 
5. Para mulheres: Você está grávida ou amamentando?       NÃO SABE       SIM     NÃO 
 
6. Alguma resposta às questões 1-5 justifica a exclusão dos dados do 
      indivíduo da análise estatística?                                                                 SIM      NÃO 
 
        Se sim, explique: ________________________________________________ 
 
7. O indíviduo poderá continuar participando do estudo?                    SIM     NÃO 

 
Se a resposta da questão 7 for NÃO, por favor responda a questão 8   

 
8. O indivíduo completou o estudo?                                      SIM     NÃO 
  

Se não, explique:_____________________________________________________ 
 
 _______________________________  ___________ 
            Examinador Responsável          Data              
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