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RESUMO 

A utilização de antimicrobianos de distribuição local é relativamente 

nova na prática periodontal. O maior conhecimento da patogênese da doença 

periodontal possibilitou mudanças terapêuticas que agora servem como 

suplementos para o tradicional controle mecãnico da placa. Diversas preparações 

tópicas têm sido utilizadas com o objetivo de distribuir altas concentrações de 

antimicrobiano diretamente no sitio da infecção periodontal. Esta monografia tem 

como propósito rever as diversas formas de antimicrobianos de ação local, suas 

técnicas de utilização, indicações, avaliar a efetividade clinica e microbiológica 

para o controle das periodontites. Seis substâncias (iodopovidona, clorexidina, 

tetraciclina, doxiciclina, minociclina e metronidazol) são analisadas neste 

trabalho, cabendo ao clínico escolher aquela que julgar mais eficiente para o 

combate da doença periodontal de cada um de seus pacientes. 
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ABSTRACT 

The use of locally delivered antimícrobials is relatively new in the 

practical periodontal. The largest knowledge of the pathogenesis of periodontal 

disease led to therapeutic changes, supplementing the traditional mechanical 

plaque contrai. Several topical preparations have been used with the objective of 

provida high antimicrobial concentrations directly to the site of the periodontal 

infection. This monograph aims review the several forms of antimicrobials of 

locally action, techniques for their use, indications, evaluate the clinicai and 

microbiological effectiveness for the periodontitis contrai. Six substances 

(povidone-iodine, chlorhexidine, tetracycline, doxycycline, minocycline and 

metronidazole) are analyzed in this work, allowing the clinicai choose that one he 

judges as the more efficient for the combat of the periodontal disease of each 

patient. 
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1.1NTRODUÇÃO 

Periodontite é uma infecção que tem como fator etiológico a placa 

bacteriana. MOORE (1987) relatou existirem mais de 300 espécies bacterianas 

diferentes na cavidade oral, das quais apenas um pequeno número foi identificado 

como agente etiológico do desenvolvimento da doença periodontal (SOCRANSKY 

et ai., 1982, citados por BOLLEN & QUIRYNEN, 1996; MOORE, 1987). Em 

adição à presença de uma quantidade de bactérias patógenas, três outros fatores 

devem ocorrer para se desenvolver uma doença ativa: um hospedeiro 

susceptível, espécies bacterianas potenciais e um envolvimento sistêmico. 

(SOCRANSKY & HAFFAJEE, 1992, 1993). 

Três bactérias têm sido fortemente associadas à periodontite: P. 

gingivalis, P. intermedia, e A. actinomycetemcomitans (SLOTS, 1986; BRAGD et 

a/., 1987), mas outros organismos (Etkenel/a corrodens, Fusobacterium 

nucleatum, Campy/obacter rectus, e espiroquetas) podem também influenciar na 

qualidade ou progressão da periodontite severa do adulto. (SOCRANSK, 1977; 

DZINK et ai., 1988). Dados de estudos recentes têm sugestionado que o elevado 

número de P. gingivalis, P. intermedia, e A. actinomycetemcomitans são, 

normalmente, indicadores de lesões periodontais ativas (DZINK et ai., 1988). 
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A doença periodontal pode aparecer de forma generalizada, porém, a 

forma mais comum ocorre em áreas localizadas da boca. Em alguns casos, a 

Periodontite é reduzida para certos locais em função de um tratamento mecânico 

realizado (KILLOY, 1998a) 

Periodontite é uma doença de difícil tratamento, incurável, mas 

controlável. Ela é causada por bactérias que habitam a bolsa periodontal e estão 

fortemente associadas a cálculos. É sabido que a raspagem e o alisamento 

radiculares (RAR) meticulosos não removem toda a placa e os cálculos da 

superfície radicular. Apesar de todo tratamento mecânico, há reinfecção, e a 

microflora precisa ser continuamente contida (KILLOY, 1998a). O uso de sistemas 

locais de distribuição, com antimicrobianos, não substitui a necessidade de 

minuciosa raspagem e alisamento radicular. Porém, se aplicados de forma 

racional, constituem-se em fortes aliados ao combate da doença periodontal. 

O tratamento periodontal mecânico pode reduzir a massa bacteriana 

supra e subgengival. Há que se ressaltar que os maiores patógenos podem 

escapar deste tratamento, seja devido à habilidade dos mesmos em invadirem o 

tecido periodontal, seja por eles habitarem em sítios inacessíveis aos 

instrumentos periodontais. Isto ocorre em casos de furca, principalmente se os 

espaços entre as raízes forem muito estreitos, ou em presença de concavidades 

nas raízes. Além disso, estudos têm mostrado que ocorre penetração de bactérias 

dentro dos túbulos dentinários (ADRIAENS et ai., 1988a). A eliminação 

incompleta de patógenos periodontais tem sido considerada a razão biológica 

para um resultado de tratamento insatisfatório ou para a recorrência da doença. 

Alguns pacientes continuam a perder inserção periodontal apesar de todo esforço, 
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mesmo quando o controle individual de placa é razoável (HIRSCHFELD & 

WASSERMAN, 1978; McFall, 1982). Nestes casos, os agentes antimicrobianos, 

de distribuição local ou sistêmica, são usados como adjuntos ao tratamento 

mecânico. 

O conhecimento da etiologia bacteriana e patogênese das periodontites 

possibilita a fundamentação necessária para uma efetiva intervenção 

farmacológica, visada para a suprimir ou erradicar a microflora patogênica e/ou 

modular a resposta inflamatória dos tecidos. 

Este trabalho teve como objetivo: avaliar a efetividade clínica e 

microbiológica, descrever a técnica de utilização e indicações de diferentes 

substâncias químicas em sistemas de liberação local designadas para o controle 

das periodontites. 
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2. DESENVOLVIMENTO 

2.1 TERAPIA CONVENCIONAL 

2.1.1 RASPAGEM DENTAL E ALISAMENTO RADICULAR (RAR) 

RAR não significa somente a remoção da flora microbiana aderida á 

superfície radicular (TAB. 1 ), mas também toda a remoção de depósitos de 

cálculo junto do cemento e da dentina contaminados (O'LEARY, 1986). Uma 

única sessão de RAR pode levar a uma notável remoção de depósitos 

bacterianos, mesmo sem a efetiva remoção do cálculo subgengival 

(BREININGER et a/., 1987). A melhora do controle da placa pode ocasionar uma 

mudança favorável da microflora subgengival, até mesmo na presença de cálculo 

subgengival (MCNABB et a/., 1992) A efetiva remoção de depósitos reduz a 

profundidade de sondagem, especialmente quando esta excede a Smm 

(CAFFESSE et ai., 1986). Mas, na periodontite, onde a formação de bolsas é 

menor ou igual a Smm de profundidade, a RAR são normalmente efetivos na 

remoção de cálculo e placa, reduzindo assim a quantidade de bactérias e a 

profundidade de sondagem. Quanto maior a profundidade de sondagem menor 
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será a efetividade da RAR (O'LERY et ai., 1988). Não existe especificamente, o 

mais efetivo instrumento de remoção da placa subgengival; instrumentos manuais 

e ultra-sônicos possuem a mesma efetividade (LEON & VOGEL, 1987) 

Em estudos relacionados à RAR, foram escolhidos 4 intervalos de 

tempo: período A (de O a 4 semanas), período B (de 4 a 8 semanas), período C 

(de 8 a 12 semanas) e período D (de 12 a 24 semanas). Geralmente, a 

profundidade de sondagem decresce durante os primeiros 2 períodos. De 8 a 24 

semanas após o tratamento, parece permanecer fixa a profundidade. 

Microscopicamente, os resultados mostraram uma significante melhora no 

período A: aumento de coccos e diminuição na quantidade de espiroquetas e 

organismos com motilidade. O período B mostrou um status quo para os 3 tipos 

bacterianos. No período C, após uma única RAR, espiroqueta e organismos com 

motilidade começam a crescer novamente, porém os coccos permanecem na 

porcentagem anterior. No período D, os efeitos benéficos do tratamento 

desapareceram totalmente. No período A, A. actinomycetemcomitans e P. 

gingivalis decrescem, mas a P. intermedia aumenta. No período B, não há 

mudanças na quantidade de A. actinomycetemcomitans e de P. intermedia. Para 

o período C, a proporção dos 3 patógenos cresce novamente. No período D as 

porcentagens estabilizam (BOLLEN & QUIRYNEN, 1996). 



TABELA 1 

Espécies microbianas associadas com diversas formas de periodontite 
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Teoricamente, a adição de agentes quimioterápicos deveria eliminar 

efetivamente as bactérias que não foram removidas pelo tratamento mecânico e 

permaneceram abrigadas em bolsas periodontais profundas, em túbulos 

dentinários e concavidades das raízes (ADRIAENS et a/., 1988a). 

2.2 TERAPIAS ADJUNTAS 

A terapia antimicrobiana tem sido considerada como parte do 

armamento utilizado para a redução da placa e infiamação gengiva! no tratamento 

das gengivites e periodontites. 

Uma pequena redução na profundidade de sondagem pode mudar o 

plano de tratamento de um paciente. Pode-se reduzir ou eliminar a necessidade 

de cirurgia, e isso é vantajoso em relação ao tempo, custo e morbidade para o 
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paciente. A manutenção fica ma1s fácil tanto para o paciente como para o 

profissional. 

Um medicamento deve apresentar cinco características para ser efetivo 

no tratamento de uma doença infecciosa: inibir ou matar o patógeno suposto; 

alcançar o sítio; ter concentração adequada; permanecer o suficiente no local; e 

não causar danos. (KILLOY, 1998a) 

2.2.1 TERAPIAS DE AÇÃO SISTÊMICA 

Existem duas razões para o uso de antibióticos na periodontia: a 

primeira, de ordem profilática, destina-se limitar ou eliminar o risco de uma 

metástase infecciosa em outras partes do organismo após uma bacteremia 

transitória (aumento do número de bactérias na corrente sangüínea após qualquer 

procedimento odontológico que induza ao sangramento); e a segunda razão, em 

função da terapia das periodontites, a ser comentada posteriormente neste 

trabalho. 

As doenças periodontais possuem um número limitado de espécies 

bacterianas, e apesar da contínua e máxima redução da placa, a terapia 

convencional pode não funcionar. A redução ou eliminação destas espécies 

bacterianas subgengivais patogênicas deve ser específica. A maior parte dos 

patógenos periodontais pertence ao grupo das espécies anaeróbios Gram­

negativos. Uma pequena parte de anaeróbios Gram-positivos e alguns bastonetes 

Gram-negativos facultativos também são considerados importantes patógenos 

(LOESCHE et ai., 1985). 
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Comparado ao debridamento mecânico e a aplicação tópica de anti­

sépticos, a terapia antibiótica sistêmica possui algumas vantagens. Através da 

corrente sangüínea, o antibiótico sistêmico pode alcançar os microrganismos na 

base de bolsas periodontais profundas e nas áreas de turcas, podendo ainda 

afetar organismos residentes do tecido epitelial e conjuntivo da gengiva. Os 

antibióticos sistêmicos parecem afetar mais os patógenos de sítios não dentais, 

se comparados à terapia local (ZAMBON ela/., 1981 e VAN WINKELHOFF el ai., 

1988, citados por MONBELLI & VAN WINKELHOFF, 1997; MÜLLER ela/., 1993b; 

PAVICIC et ai., 1994a; MÜLLER ela/., 1995). Eles diminuem a necessidade de 

cirurgias possibilitando, também, o tratamento de vários sítios ao mesmo tempo. 

O antibiótico é secretado no fiuido gengiva!, em pequena quantidade, em um 

período de 7, 10 ou 14 dias dependendo da duração da prescrição. O antibiótico 

penetra nos tecidos possibilitando o tratamento contra bactérias invasivas e 

contra os reservatórios bacterianos ao mesmo tempo. Os antibióticos de uso 

sistêmico normalmente são mais econômicos, e possuem um maior alcance se 

comparados com os antibióticos de ação local (GREENE, 1997). (TAB. 2) 

Antimicrobiano sistêmico é eficaz no controle da microbiota 

subgengival, mas também possui efeitos indesejáveis. A distribuição sistêmica 

alcança baixos níveis da droga no sítio infeccioso, ocorrendo um pico de 

concentração plasmática, que, desnecessariamente, expõe o restante do 

organismo a efeitos potenciais, os quais podem levar ao desenvolvimento da 

resistência bacteriana (GENCO, 1981; SOSKOLME et a/., 1998). Quase todas as 

drogas possuem efeitos adversos, dentre os quais se incluem danos à flora 

comensal, primariamente no intestino, podendo ocorrer também na boca. Isto 
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pode acarretar uma super infecção por outros orgamsmos (GREENE, 1997), 

muitas vezes pior que a infecção originalmente tratada (TAB. 2) 

Outro problema digno de observação com relação às drogas 

sistêmicas, se retere à baixa dosagem alcançada no fluido crevicular gengiva!. 

Este problema tem sido contornado com o desenvolvimento de sistemas de 

medicamentos de liberação local, possibilitando a distribuição de altas doses de 

antibióticos diretamente no sulco gengiva! com pequeno ou nenhum envolvimento 

sistêmico (GREENE, 1997). 

TABELA2 

Desvantagens e vantagens da terapia de ação sistêmica 

Desvantagens: Vantagens: 

Toxicidade Alcança diversos sítios infecciosos 

Resistência bacteriana Penetra nos tecidos 

Interação medicamentosa Variedade de escolha 

Reduzida colaboração do paciente Atinge reservatórios bacterianos 

Possibilidade de super-infecção Variedade de escolha 

Baixa dosagem alcançada na bolsa Baixo custo 

2.2.1.1 ALGUMAS CARACTERÍSTICAS DE ANTIMICROBIANOS SISTÊMICOS UTILIZADOS NA 

TERAPIA PERIODONTAL 

Penicilinas e Cefalosporinas: agem inibindo a síntese de parede celular 

e são bactericidas. Entre as penicilinas, a amoxicilina é a mais utilizada no 

tratamento das doenças periodontais; 
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T etraciclinas, Clindamicina e Eritromicina: são inibidores da síntese de 

proteína. Possuem um largo espectro de atividade, sendo bacteriostáticos. Em 

adição aos seus efeitos antimicrobianos, a tetraciclina é capaz de inibir a 

colagenase (GOLUB et ai., 1985). Além disso, elas se ligam à superfície dentária, 

de onde podem ser liberadas lentamente por mais tempo (STABHOLZ et ai., 

1993); 

Metronidazol: age na inibição da síntese de DNA. Ele se converte em 

uma forma reativa reduzida e afeta especificamente parte da flora anaeróbia. 

2.2.2 TERAPIAS DE AÇÃO LOCAL 

Uma larga variedade de sistemas de liberação local de substâncias 

dentro da bolsa tem sido designada para manter altas concentrações no fluido 

crevicular gengiva!, concentrações estas que devem permanecer acima da 

concentração inibitória mínima. Fibras, filmes, tiras e micropartículas fabricadas 

de polímeros biodegradáveis ou não, têm sido reportados como métodos efetivos 

na administração de agentes antimicrobianos, como terapia periodontal. Aliados a 

esses dispositivos sólidos, adesivos semi-sólidos ou fórmulas não adesivas 

também têm sido propostas (SCHWACH-ABDELLAQUI et a/., 2000). 

Os trabalhos de GOODSON et a/. (1991a, b) estabeleceram os 

princípios para a utilização de antibióticos de ação local em altas doses e suas 

vantagens: 
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o tratamento pode ser aplicado nos sítios específicos, não sendo 

aplicado nos sítios saudáveis; 

uma alta concentração local de antibióticos pode alcançar o sitio da 

doença, verificando-se, assim, níveis terapêuticos contínuos por tempo suficiente 

que propicie uma diferença clínica; 

os efeitos colaterais são menores pois a concentração plasmática é 

baixa; 

a submissão dos pacientes ao tratamento é de 100%, o que não 

ocorre com os antibióticos sistêmicos. 

Os sistemas de liberação local têm como objetivo a obtenção de altas 

concentrações do antimicrobiano diretamente no sítio da infecção periodontal 

(KILLOY, 1998a). (TAB. 3) 

A indicação do uso de antibióticos de ação local verifica-se nos casos 

em que, embora o paciente já tenha sido submetido ao tratamento periodontal 

(RAR) e possua uma eficiente remoção de placa, há recorrência ou resíduo da 

doença periodontal, com presença de sinais de inflamação. Nestes casos uma 

intervenção não cirúrgica é mais indicada (GREENE, 1997). 



TABELA 3 
Desvantagens e vantagens da terapia de ação local 

Desvantagens: 

Curta duração (gels) 

Dificuldade de colocação (fibras) 

Tempo dispensado para colocação 

Custo elevado 

2.2.2.1 IODOPOVIDONA 

Vantagens: 

Alcance de sítios específicos 

Altas concentrações no local inserido 

Efeitos colaterais quase inexistentes 

1 00% de colaboração do paciente 

19 

O lodopovidona (PVP-1) é um potente anti-séptico freqüentemente 

usado na medicina (FLEISCHER & REIMER. 1997. citados por GREENSTEIN, 

1999a). Com respeito à saúde periodontal, poucos estudos sugerem que a 

solução de PVP-1 seja superior à água quando utilizada na irrigação pelo ultra-

som (ROSLING ela/., 1986; CHRISTERSSON el ai .. 1988). 

O iodopovidona contém como componente bactericida, o iodo, e como 

agente solubilizante, a povidona. A combinação da povidona com o iodo diminui 

as características negativas do iodo (manchamento e irritação dos tecidos). 

(GREENSTEIN, 1999a). 

PVP-1 é bactericida para bactérias Gram positivas, Gram negativas, 

fungos, protozoários e vírus (GOCKE, 1985, citado por GREENSTEIN, 1999b; 

FLEISCHER & REIMER, 1997, citados por GREENSTEIN, 1999a). Esta solução 

causa microporos na parede da célula bacteriana resultando na morte celular pelo 

extravasamento do citoplasma (SCHREIER et ai., 1997, citados por 

GREENSTEIN, 1999a). As concentrações mínimas bactericidas do iodo para 
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matar Porphyromonas gingivalis e Actinobacil/us actinomycetemcomitans em 5 

minutos são de 0.25% e 0.5%, respectivamente. (CAUFIELD et ai., 1987, citados 

por GREENSTEIN, 1999a). Estas concentrações são baseadas em dados obtidos 

quando densa camada de bactérias (biofilme) foi exposta a diferentes 

concentrações de PVP-1 (GREENSTEIN, 1999a). 

Para se obter uma solução de iodo a 0.25% aproximadamente, a partir 

da PVP-1 (10%), deve-se diluir a iodopovidona 10% para 2.5% diluindo-a em 3 

partes de água para uma parte de PVP-1. Assim, criam-se 4 partes da solução. 

PVP-1(10%) dividida por 4 produz uma solução de PVP-1 com 2,5% de 

concentração, a qual contém 0.25% de iodo (GREENSTEIN, 1999b). Para 

desenvolver uma solução com iodo a 0.5%, basta misturar a solução de PVP-1 a 

1 O% com igual quantidade de água (GREENSTEIN, 1999a). 

Diversas investigações foram dirigidas ao uso do PVP-1 distribuído pela 

unidade do ultra-som. Observou-se que ele foi efetivo na melhora da saúde 

periodontal (diminuiu a profundidade de sondagem, houve ganho de inserção e 

reduziu o nível de inflamação) (ROSLING et ai., 1986; CHRISTERSSON et ai., 

1988; FORABOSCO, A et a/., 1996; GROSSI, et a/., 19976). Contudo, uma 

importante questão não foi resolvida: O PVP-1 possui melhores resultados que a 

água quando utilizado através do ultra-som? De quatro estudos da literatura 

direcionados ao uso do PVP-1 no ultra-som, apenas dois relacionaram o efeito 

bactericida do ultra-som com PVP-1 ou com água (ROSLING et ai., 1986; 

CHRISTERSSON etal., 1988). 

CHRISTERSSON et ai. (1988), explicaram que, comparado á água, o 

PVP-1(0.5%) resultou em uma maior percentagem de sítios ganhando 2mm ou 
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mais de inserção clínica em locais onde inicialmente a profundidade de sondagem 

foi de 7mm ou mais. No entanto, o número de sítios tratados e de pacientes que 

obtiveram reduçao da profundidade da bolsa ou ganho de inserçao clínica, não foi 

reportado. Similarmente, em estudo de ROSLING ela/. (1986), com pacientes de 

sítios com sondagens profundas (;, 7mm), verificou-se ganho de inserçao clínica 

maior ou igual a 2mm em 79% dos sítios tratados com PVP-l (0.5%), enquanto 

apenas 56% dos sítios tratados com solução salina obtiveram este ganho de 

inserçao clínica. Os autores falharam em não prover o número de sítios, 

reportando somente a percentagem, o que pode ser enganoso. Existem alguns 

dados limitados para indicarem que o PVP-1 é superior à solução salina. O estudo 

baseou-se no tratamento com PVP-1 em apenas 1 O pacientes, avaliando-se os 

efeitos após uma única raspagem dental. 

PVP-1 não deve ser usado em indivíduos com alergia ao iodo, e seu 

uso é contra-indicado para gestantes ou em período de amamentação 

(FLEISCHER & REIMER, 1997, citados por GREENSTEIN, 1999a). Em geral, no 

curto prazo de uso do PVP-1, não se notou disfunção da tireóide. No entanto, em 

uso prolongado, pode haver sua disfunção pela excessiva incorporação do iodo 

(NOBUKUNI et a/., 1997, citados por GREENSTElN, 1 999b). 

Quanto ao desenvolvimento de resistência bacteriana, estudos têm 

determinado exposições a curto ou longo prazo de tempo ao PVP-1 (10%), não 

havendo aumento de bactérias resistentes (GOCKE et ai., 1985 e LANKER­

KLOSSNER et a/., 1997, citados por GREENSTEIN, 1999b). 
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2.2.2.2 CLOREXIDINA 

Clorexidina é um agente catiônico das bisguanidas que se liga à carga 

negativa da membrana da célula bacteriana causando lise da célula. Ela também 

impede a ligação entre bactérias e entre estas com superfícies (BOLLEN & 

QUIRYNEN. 1996). 

A clorexidina é um agente antimicrobiano que possui a maior parte das 

características de um antimicrobiano ideal, segundo VAN DER OUDERAA, em 

1991. Ele é seguro, clinicamente efetivo na redução da placa e gengivite, possui 

alta substantividade, efetivo na flora patogênica e é aceitável em termos de gosto, 

custo e facilidade de uso. Em estudos conduzidos em período superior a 2 anos, 

nenhuma resistência das bactérias à clorexidina foi notada dentro da cavidade 

oral (GREENE, 1997; MAGNUSSON, 1998a). 

2.2.2.2.1 Bochecho de Clorexidina 

Em várias revisões de literatura, o bochecho de clorexidina foi 

apontado como o mais efetivo antimicrobiano (ADDY, 1986; GJERMO, 1989). Por 

ter uma alta substantividade (BONESVOLL & GJERMO, 1978), sua presença é 

detectada em saliva até 24h após sua aplicação. A eficácia do bochecho com 

clorexidina é evidente para o controle da placa e da gengivite por mais de 2 anos 

(LOE & RINDON SCHIOTT, 1970; LOE et ai., 1976, MAGNUSSON, 1998a). 

Efeitos adversos também são relatados algumas vezes, como manchas 

extrínsecas, distúrbios do paladar, e erosão da mucosa (FLOTRA et ai. 1971, 

citados por BOLLEN & QUIRYNEN, 1996). 
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2.2.2.2.2 Irrigação com Clorexidina 

Para se alcançar subgengivalmente, indica-se a irrigação da bolsa com 

clorexidina, através do uso de uma seringa (GJERMO et ai., 1974; SOH et a/., 

1982). Diferentes modalidades de aplicação da clorexidina têm sido estudadas: 

irrigação com crescentes concentrações (0.02%, 0.2% e 2.0%) ou inserção de 

dispositivos com sistema de liberação lenta da clorexidina (5%) na bolsa 

periodontal (STABHOLZ et a/., 1986). 

Em todas as pesquisas feitas usando a irrigação com clorexidina a 

2.0% ou a 0.2%, obteve-se decréscimo na profundidade de bolsa. Para todas as 

concentrações de clorexidina, ocorre um aumento na porcentagem de coccos 

durante as 4 primeiras semanas após sua aplicação. No mesmo período, as 

porcentagens de espiroquetas e de organismos com motilidade decrescem. Para 

a concentração a 2.0%, esta situação permanece estável nas 24 semanas 

seguintes. Este período de status quo é de apenas 4 semanas para a 

concentração a 0.2%. Em estudo com o dispositivo de sistema de liberação lenta 

de clorexidina a 5%, demonstrou um decréscimo nas proporções de espiroquetas 

e de organismos com motilidade, por mais de 4 semanas, com recorrência 

verificada posteriormente (BOLLEN & QUIRYNEN, 1996). 

2.2.2.2.3 Chip de Clorexidina (PerioChip®) 

Recentemente, novo sistema de distribuição da clorexidina foi 

desenvolvido, o chip biodegradável de clorexidina (PerioChip®). Este Chip é 

absorvível, contendo 2,5 mg de clorexidina em matriz gelatinosa, com 
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aproximadamente 4mm por 5mm por 0,35mm (KILLOY, 1998b; JEFFCOAT et a/., 

2000). É colocado em bolsas periodontais isoladas de 5mm ou mais. O Chip 

reabsorve e libera a clorexidina em um período de 7 à 1 O dias. Por pelo menos 7 

dias, permanece uma concentração média de clorexidina de 150 ppm dentro da 

bolsa (JEFFCOAT et a/., 2000). 

A utilização do Chip como adjunto na terapia mecãnica pode ser 

utilizado pelo clínico em pacientes com periodontite localizada, de suave a 

moderada. Para tratamento de paciente com doença severa e generalizada, o 

periodontista deve incluir uma série de cuidados, administrados por longo período 

de manutenção (JEFFCOAT et a/., 2000). 

A clorexidina inibe o crescimento de grande variedade de espécies 

bacterianas isoladas da placa subgengival (STANLEY et ai., 1989). Inibe mais de 

99% delas na concentração de 125 ~g/ml (KILLOY & POLSON, 1998; 

SOSKOLME et a/., 1998). 

A concentração da clorexidina no fluido crevicular gengiva!, em estudo 

feito por SOSKOLME et a/. (1998), 2h após inserção do Chip, foi de 2.007 ~g/ml, 

e permaneceu com 1.400-1.900 ~g/ml nas 70h seguintes. Progressivamente, a 

concentração foi decaindo entre as 72 e 120h posteriores, e foi obtida a 

concentração de 57 ~g/ml no 9° dia após a inserção do Chip. 

A clorexidina não é detectada em sangue ou urina, indicando que o 

Chip é clinicamente efetivo no fluido gengiva! crevicular por 9 dias sem absorção 

sistêmica (SOSKOLME eta/., 1998). 
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Após nove meses do recebimento do Chip, aliado ao tratamento 

mecânico, constatou-se que os pacientes obtiveram um ganho ósseo de O, 1 mm, 

observado na subtração radiográfica. Em contrapartida, os pacientes submetidos 

apenas ao tratamento mecânico tiveram uma perda óssea de 0,04mm. 

Comparando-se os dois grupos, observa-se uma diferença estatística significante, 

porém clinicamente pouco relevante (JEFFCOAT et a/., 2000). O uso do Chip de 

clorexidina, como adjunto ao tratamento mecânico, resultou em significante 

redução na profundidade de sondagem, observados no sexto e nono meses, e 

significante redução na profundidade ao nível de inserção no nono mês (KILLOY, 

1998b). 

A inserção do Chip deve ser feita imediatamente após a RAR (KILLOY 

& POLSON, 1998). Para inserção do Chip, basta simplesmente segurá-lo por uma 

pinça de algodão, inserindo-o dentro da bolsa. A bolsa periodontal deve ter mais 

de 5mm de profundidade. Na medida do possível, deve-se manter a área seca; se 

o Chip umedecer, pode se tomar flexível e de difícil inserção (KILLOY, 1998a). 

Nos estudos de pesquisa foram aplicados apenas um Chip em torno do 

dente. Ocasionalmente ocorre uma sensação de queimação após a colocação do 

Chip. A colocação de diversos Chips em torno de um único dente pode causar 

desconforto (KILLOY & POLSON, 1998). 

O Chip fica retido e biodegrada num período de 7 a 1 O dias. Não é 

necessária sua remoção. Instruções de higiene são imprescindíveis. A fim de 

evitar o deslocamento do Chip, instrui-se o paciente para não escovar os dentes 

nem usar fio dental na área tratada por 7 dias, além de prescrever-lhe bochecho 
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com clorexidina 2 vezes ao dia, por 2 semanas (KILLOY, 1998a; KILLOY & 

POLSON, 1998). 

O chip tem sido estudado para ser usado ao mesmo tempo que a 

raspagem. Sendo o custo razoável e sua inserção simples e rápida, ele pode ser 

bem usado. Este sistema certamente pode ser usado em reavaliações de 4 a 6 

semanas após a raspagem (KILLOY & POLSON, 1998). 

2.2.2.3 TETRACICLINA 

As propriedades farmacológicas das tetraciclinas tornam-nas ideais 

para uso na doença periodontal: (GREENE, 1997) 

./ são antibacterianos; 

./ agem inibindo a síntese de proteína; 

./ inibem a colagenase; 

./ inibem a reabsorção óssea; 

./ condicionam a superfície radicular; 

./ promovem uma inserção e extensão dos fibroblastos. 

T etraciclina, antibiótico bacteriostático, inibe a síntese de proteína da 

célula bacteriana (GARROD et ai., 1973, citados por BOLLEN & QUIRYNEN, 

1996). A composição original é tetraciclina-HCI. Mais tarde surgiram outras 

variantes, como a doxiciclina e a minociclina. Ela tem se mostrado como o 
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antibiótico ma1s efetivo contra microorganismos associados à periodontite. 

Consideráveis variações na farmacocinética explicam a diferença dos três 

antibióticos. A minociclina possui uma longa meia vida sanguínea e a mais baixa 

excreção urinária se comparada com as outras tetraciclinas, permitindo assim o 

seu uso em doses menores (MACDONALD et ai., 1973, citados por BOLLEN & 

QUIRYNEN, 1996). Quanto ao seu pH fisiológico, a minociclina também é a 

tetraciclina mais lipossolúvel, o que explica a facilidade de sua difusão pelos 

fluidos corporais, incluindo-se o flúido crevicular (CIANCIO et a/., 1982). Quanto à 

doxiciclina, caracteriza-se por ser a tetraciclina mais potente para a inibição da 

colagenase (SEYMOUR & HEASMAN, 1995b). 

Após o uso de uma única dose de 500mg de tetraciclina, a 

concentração sérica é de 3 para 4~g/ml e a concentração no flúido crevicular é de 

5 para 12~g/ml, com o pico máximo após 2 a 3 horas (VAN WINKELHOFF et ai., 

1994, citados por BOLLEN & QUIRYNEN, 1996). A doxiciclina é normalmente 

prescrita a uma dose inicial de 200mg, seguida de consumação diária de 1 OOmg 

(em dosagem única de 100mg ou duas de 50mg com 12 horas de intervalo). Para 

a minociclina com dose inicial de 200mg, aconselham-se seguidas doses de 1 00 

ou 200mg com 12 horas de intervalo. Tanto a doxiciclina como a minociclina, 

levam ao nível sangüíneo de 2 a 4 ~g/ml, com meia vida de aproximadamente 13 

horas. As propriedades lipofílicas das tetraciclinas explicam a capacidade de 

penetração em células bacterianas (BROGDEN et ai., 1975, citados por BOLLEN 

& QUIRYNEN, 1996; O'CONNOR et a/., 1990). P. intermedia, P. gingivalis, F. 

nucleatum, e C. rectus são todas susceptíveis a este antibiótico (SLOTS & RAMS, 

1990; PAVICIC et ai., 1992, citados por MAGNUSSON, 1998b). A concentração 

inibitória mínima (MIC 90%) da tetraciclina para os diferentes patógenos 
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periodontais é quase sempre mais alta que a MIC da minociclina ou da doxiciclina 

(MIC da tetraciclina para P. intermédia é de 6~g/ml, para a minociclina é abaixo 

de 1 ~g/ml, e para a doxiciclina é de 3~g/ml) (SLOTS & RAMS, 1990). 

Uma outra característica da minociclina é o seu poder de reduzir a 

atividade colagenolítica em pacientes com periodontite em atividade (GOLUB el 

ai., 1983). 

Hipersensibilidade à tetraciclina obviamente contra-indica o seu uso, 

assim como nos casos de falência renal. A tetraciclina também deve ser usada 

com muita cautela nos casos de crianças menores de 12 anos de idade, 

gestantes e pacientes usuários de anti-coagulantes (GREENE, 1997). 

2.2.2.3.1 Tetraciclina Sistêmica 

O uso sistêmico da tetraciclina pode gerar alguns efeitos adversos, tais 

como: desconforto gastrointestinal, fotossensibilidade, vertigens, descoloração 

permanente dos dentes (todas as tetraciclinas em crianças; em adultos, somente 

a minociclina), além do desenvolvimento de bactérias resistentes. Há também 

uma potencial interação entre drogas quando do uso da tetraciclina, incluindo-se a 

potencialização do efeito do anti-coagulante warfarina sádica cristalina; a 

potencialização da nefrotoxicidade de diuréticos; e também a inibição da absorção 

digestiva por anti-ácidos, drogas contendo magnésio, ou derivados do leite 

(SLOTS & RAMS, 1990). Para minimizar a adversidade destes efeitos e aumentar 

a concentração no flúido crevicular, aconselha-se o uso local da tetraciclina 

(BOLLEN & QUIRYNEN, 1996). 
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A tetraciclina tem sido usada em diferentes programas para o 

tratamento das periodontites (CIANCIO et a/., 1982; LUNDSTROM et ai., 1984) A 

meia-vida da tetraciclina situa-se entre 6 e 1 O horas. Já a meia-vida da 

minociclina e a doxiciclina situa-se entre 16 e 18 horas. A meia-vida mais 

demorada permite a administração de doses mais baixas e menos freqüentes 

(SEYMOUR & HEASMAN, 1995a). Para a tetraciclina-HCI, a dosagem varia de 

1500mg/d durante 14 dias a 100mg/d durante 14 dias (HINRICHS et a/., 1985). 

Para a minociclina, a dose usual é de 200mg/d, mas existe uma larga variação na 

duração das aplicações (de 7 (CIANCIO et a/., 1982) para 21 dias (MÜLLER et a/., 

1993a)). Se a doxiciclina for usada, o regime padronizado será de 1 OOmg/d 

durante 14 dias (sendo 200mg no primeiro dia). 

2.2.2.3.2 Tetraciclina de Ação Local 

Com a utilização de fibras monolíticas, dispositivo de liberação lenta, 

inseridas na bolsa periodontal, a concentração no fluido crevicular permaneceu 

com 600~g/ml por mais de 10 dias (GOODSON et a/., 1985). Imediatamente após 

a aplicação do gel de minociclina, uma concentração de mais de 1 OOO~g/ml pôde 

ser obtida no fluido crevicular, observando-se, entretanto, um decréscimo para 

3~g/ml após 3 dias (SATOMI et ai., citados por BOLLEN & QUIRYNEN, 1996). 

2.2.2.3.3 Fibra de Tetraciclina (Actisite®) 

Consiste de um polímero, acetato vinil etileno (EVA), 25% saturado de 

hidrocloridro de tetraciclina. Na forma comercial, apresenta-se com 23cm de 

comprimento, 0,5mm de diâmetro, contendo 12,7mg de hidrocloridro de 
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tetraciclina. A fibra é flexível, podendo ser dobrada sobre si mesma, permitindo 

assim um melhor preenchimento da bolsa periodontal. Leva aproximadamente 15 

minutos para a sua inserção em torno do dente (KILLOY, 1998a). 

É indicada para bolsas de 5mm ou mais, com sangramento na 

sondagem, e que não respondem à terapia mecânica. Pode ser colocada em um 

único ou mais de um dente ao mesmo tempo. Para sua colocação é necessária a 

raspagem e alisamento radicular (KILLOY, 1998a; KILLOY & POLSON, 1998). 

Após a colocação da fibra, a área é isolada com rolos de algodão, aplicando-se 

uma gota de adesivo cianoacrilato para estabilizá-lo in situ . O paciente é instruido 

para não escovar os dentes nem passar fio dental na área em que foi colocada a 

fibra de tetraciclina. Até que a mesma seja removida, indicam-se bochechas com 

clorexidina por 2 semanas. 

A fibra pode ser deixada no local num período de, aproximadamente, 

uma semana a 10 dias (GOODSON et ai., 1991a). Quando perdida, deve ser 

recolocada. O paciente deve ser reavaliado entre 4 e 6 semanas, ou na próxima 

manutenção periodontal (KILLOY, 1998a). A fibra libera a tetraciclina a uma taxa 

constante por 14 dias (KILLOY & POLSON, 1998). 

A remoção da fibra é simples, ela pode ser feita com uma cureta. 

Aproximadamente 75% das vezes, a coloração do tecido permanece normal com 

ligeiro sangramento durante a remoção da fibra. Após sua remoção, é normal que 

haja um espaço entre o dente e a parede gengiva!, o que permite uma inspeção 

da superfície radicular. Qualquer cálculo residual deve ser removido. Este espaço 

gengiva! se fecha rapidamente, normalmente dentro de poucas horas (KILLOY & 

POLSON, 1998). 
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Há casos de alergia, mesmo nos casos de serem baixas as doses. 

Foram reportados casos de candidíase intraoral em apenas 1% dos pacientes que 

receberam fibras de tetraciclína em 3 ou mais quadrantes. Nunca foi descrito caso 

de candidíase em pacientes recebendo a fibra de tetraciclina em torno de 1 a 6 

dentes (KILLOY & POLSON, 1998). 

GOODSON et a/. desenvolveram um trabalho em 1991 a, b, com 107 

pacientes, constatando que a fibra de tetraciclina obteve uma expressiva melhora 

na profundidade de sondagem, inserção clínica e sangramento a sondagem, se 

comparada ao uso do placebo, raspagem e alisamento radicular e sem tratamento 

(KILLOY, 1998a; KILLOY & POLSON, 1998). 

NEWMAN et ai., em 1994, mostraram que o uso da fibra de tetraciclina 

combinada com a raspagem e alisamento radicular produziu melhor resultado na 

profundidade de sondagem, na inserção clínica e no sangramento a sondagem 

quando comparado ao tratamento mecânico puro e simples 

PIHLSTROM et a/. (1994) e DRISKO et ai. (1995) observaram que a 

resposta obtida 3 meses após a terapia, se manteve estável por mais de 12 

meses. 

MORRISSON et a/. (1992) relataram os efeitos da fibra de tetraciclina 

sobre as bactérias da superfície radicular. Foram reduzidos os grupos de 

bactérias e as remanescentes tiveram suas paredes celulares atacadas e 

danificadas, indicando a ação bactericida da fibra de tetraciclina (KILLOY, 1998a; 

KILLOY & POLSON, 1998). 
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KAZAKOS et ai. (1993), citados por KILLOY & POLSON (1998), 

mostraram que o epitélio adjacente à tetracic\ina ficou intacto, permitindo a 

quimiotaxia de leucócitos para a bolsa. 

C\ANC\0 et a/. (1992) mostraram que a tetraciclina, de sistema loca\, 

penetraria o epitélio através dos espaços intracelulares e poderia alcançar a 

concentração de 43 ~g/MI. 

Comparando a fibra de telracic\ina com a tetracic\ina sistêmica, a 

concentração no flúido gengiva\ é de 1590 ~g/ml contra 4 a 8 ~g/ml, enquanto 

que a concentração sérica é de 0.4~g/ml ou menos versus 2 a 4 ~g/ml. A dose 

total de tetracic\ina após 10 dias com a utilização da fibra é de 12.7mg contra 

10,000mg para a distribuição sistêmica. A fibra de tetracic\ina com uma 

concentração 150 vezes maior que a alcançada pela tetracic\ina sistêmica, 

promove um efeito bactericida. A concentração sérica de tetraciclina obtida pela 

fibra é 90% menor, e com isso, diminuem-se os efeitos adversos (KILLOY & 

POLSON, 1998). Uma concentração superior a 1300 ~g/ml é considerada maior 

que a concentração inibitória mínima da maior parte dos microorganismos 

associados com a periodontite do adulto (BAKER et ai., 1983 e SUTIER et ai., 

1983, citados por MORRI SOM et ai., 1992; WALKER et a/., 1981 ). Até mesmo 

micróbios previamente considerados resistentes à terapia por tetraciclina foram 

inibidos ou se tornaram inviáveis nesta concentração (KORNMAN & KARL, 1982). 

O efeito bactericida adicional pode ser resultado de um meio com pH 

constantemente ácido (MORRISON eta/., 1992). 

Actisite é recomendada para uso em reavaliações, de 4 a 6 semanas 

após a raspagem, em bolsas <: 5mm e com sangramento após sondagem. O 
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custo e tempo requeridos para a colocação da fibra não compensam sua 

utilização conjunta com a raspagem (KILLOY & POLSON, 1998). O tempo 

necessário para a sua inserção varia entre 7 e 1 O minutos por dente. O consumo 

desse tempo aliado a necessidade de uma segunda visita para a remoção da fibra 

após 1 O dias, constituem as desvantagens na aplicação clínica (GOODSON, 

1994, citado por MAGNUSSON, 1998a). 

2.2.2.4 POLIMERO DE DOXICICLINA (ATRIGEL®/ATRIDOX™) 

É uma droga líquida biodegradável com sistema de distribuição que 

vem sendo desenvolvida e modificada para distribuição de doxiciclina a 1 O% 

dentro da bolsa periodontal (KILLOY, 1998a). Esta droga líquida endurece dentro 

da bolsa periodontal e libera de forma controlada o agente incorporado. A escolha 

da doxiciclina decorreu de seu mecanismo de ação, por sua atividade sobre 

patógenos periodontais específicos, e porque tem mostrado efetividade na 

manutenção da periodontite em seres humanos (KILLOY & POLSON, 1998). 

POLSON el ai. (1997), determinaram que a doxiciclina foi superior à 

sanguinarina e ao veículo sem medicação na redução de bolsa, no ganho de 

inserção e na redução do sangramento a sondagem. O sistema foi avaliado, 

durante 9 meses, em 180 pacientes que apresentavam periodontite de moderada 

a severa. Todos os pacientes tinham pelo menos dois quadrantes com, no 

mínimo, quatro bolsas de 5 mm ou mais, que sangravam a sondagem. A 

doxiciclina obteve a máxima redução em profundidade de sondagem (de 2.0mm) 

em 5 meses e, para o ganho de inserção, obteve-se o máximo (de 1.2mm) em 6 
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meses. Bolsas periodontais profundas (>7mm) obtiveram melhores resultados que 

bolsas periodontais moderadas (de 5 a 6mm) (KILLOY & POLSON, 1998). 

Duas pesquisas foram feitas por GARRETT et a/. (1997) para testar a 

segurança e eficácia na aplicação subgengival da doxiciclina a 10%. Foram 

usados 411 adultos com periodontite de moderada a severa. As pessoas foram 

distribuídas em quatro grupos através de sorteio. Foram tratadas as bolsas ;, 

5mm com sangramento a sondagem. Estes grupos incluíram: (1) doxiciclina; (2) 

veículo controle; (3) somente higiene oral; ( 4) raspagem e alisamento radicular. 

Decorridos 4 meses após a primeira sessão de tratamento, os sítios foram 

retratados, aplicando-se a mesma técnica da sessão inicial. Os resultados 

mostraram melhoras, após o tratamento, dentro de 9 meses. As pessoas tratadas 

com a doxiciclina apresentaram resultados melhores, clínica e estatisticamente, 

comparados àquelas que obtiveram como tratamento o veículo puro ou a higiene 

oral. Quando comparada à raspagem e alisamento radicular, a doxiciclina teve 

exatamente a mesma melhora, sendo O.Bmm no ganho de inserção e, 1.3mm de 

redução na profundidade de sondagem. 

O polímero de doxiciclina é distribuído como líquido por uma seringa 

com cânula de medida e com ponta cega. A cânula é introduzida na profundidade 

da bolsa, inserindo-se a doxiciclina até a bolsa ficar cheia do medicamento. O 

polímero se torna mais firme. Dentro de 1 a 2 minutos ocorre o endurecimento, 

comprimindo-se o polímero dentro da bolsa com um instrumento. É recomendado 

um adesivo para reter melhor o sistema. O paciente é instruído para não escovar 

os dentes ou usar fio dental na área tratada, além de recomendar-lhe bochecho 
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de clorexidina 2 vezes ao dia por 2 semanas. Como o sistema é biodegradável, 

não se faz necessária sua remoção (KILLOY, 1998a; KILLOY & POLSON, 1998). 

2.2.2.5 POMADA DE MINOCICLINA (PERIOCLINETM / OENTOMICIN®) 

É uma pomada inerte contendo 2% de Hidrocloridro de Minociclina. Ela 

é aplicada dentro da bolsa com o auxílio de uma seringa e cânula cega. Muitos 

estudos aplicaram o material uma vez por semana, durante 4 semanas (KILLOY, 

1998a), requerendo múltiplas aplicações (KILLOY & POLSON, 1998). 

NAKAGAWA et ai. (1991), citados por KILLOY (1998a), utilizando em 

seu trabalho 11 pacientes com 33 sítios (22 testes e 11 controles), mostraram 

significativa melhora na redução da profundidade de sondagem nos sítios tratados 

com RAR em conjunto à aplicação da pomada de mínociclina, se comparada com 

a RAR com irrigação salina, durante 12 semanas Diferenças similares foram 

vistas na inserção clínica. O sangramento a sondagem foi significativamente 

menor que o do controle somente na 12' semana. Este sistema foi aplicado uma 

vez por semana, por 4 semanas consecutivas. 

VAN STEENBERGHE et a/. (1993) efetuou seu estudo com 103 

pacientes e um total de 1. 786 sítios, com profundidade de sondagem superior a 

5mm. No estudo foi aplicado 2% de minociclina ou um veículo controle, ambos 

acompanhados de raspagem e alisamento radicular. Observou-se que os dois 

grupos tiveram redução na profundidade de sondagem, mas a redução foi 

significativamente maior no grupo da minociclina. Redução no índice gengiva! e 
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ganho no nível de inserção foram notados também em ambos os grupos, mas a 

diferença não foi estatisticamente significativa. 

O Periocline tem sido estudado para ser usado simultaneamente à 

raspagem, em função da razoabilidade de seu custo e pela simplicidade do 

procedimento. Este sistema pode ser usado em reavaliações, de 4 a 6 semanas 

após a raspagem (KILLOY & POLSON, 1998). 

2.2.2.6 METRONIDAZOL 

Metronidazol é um forte agente bactericida. Ele age estritamente em 

bactérias anaeróbias através da inibição da replicação e transcrição do DNA 

bacteriano (GARROD et a/., 1973, citados por BOLLEN & QUIRYNEN, 1996). O 

A. actinomycetemcomitans é moderadamente susceptível ao metronidazol, sendo 

mais sensível ao hidroxi-metabólito do metronidazol - produto do metabolismo 

oxidativo do metronidazol no fígado (PAVICIC et a/., 1992, citados por 

MAGNUSSON, 1998b). Após um única dose de 500mg de metronidazol, alcança­

se uma concentração sérica de 6 a 12~g/ml; por outro lado a concentração no 

fluido crevicular varia de 8 a 10~g/ml, com o pico máximo após ingestão em 1 a 2 

horas (BOLLEN & QUIRYNEN, 1996). O uso sistêmico do metronidazol pode 

acarretar alguns efeitos colaterais, como: desconforto gastro-intestinal, gosto 

metálico, vertigens e insônia. O metronidazol potencializa o efeito de algumas 

substâncias como a fenitoína, fenobarbital e o efeito anticoagulante da warfarina 

sádica cristalina (SLOTS & RAMS, 1990). 
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NOYAN et ai. (1997), em estudo comparativo do uso de metronidazol 

local contra o sistêmico, analisou parâmetros clínicos e microbiológicos 42 dias 

após os diferentes tratamentos. Foram 6 grupos testes diferentes, incluídos neste 

estudo: (1) raspagem e alisamento radicular; (2) metronidazol de ação local; (3) 

metronidazol de ação sistêmica; (4) metronidazol de ação local e RAR; (5) 

metronidazol sistêmico e RAR; (6) sem tratamento. Ambos os grupos de 

tratamento combinado responderam melhor à terapia na resolução da infecção 

quando comparados aos grupos tratados com RAR e metronidazol sozinhos. 

Contudo, o metronidazol de ação local associado com a RAR foi o mais efetivo 

clínica e microbiologicamente. 

2. 2. 2. 6.1 Metronidazol de Ação Sistêmica 

Metronidazol tem sido usado no tratamento da doença periodontal por 

ser acumulado por bactérias anaeróbias estritas levando à morte celular 

(MÜLLER el ai., 1976, citados por MAGNUSSON, 1998b) por interferir na síntese 

de ácido nucléico (WALKER, 1992, citado por MAGNUSSON, 1998b). Além disso, 

hidroximetabólitos produzidos no fígado podem agir sinergicamente com o 

metronidazol aumentando o seu efeito (BERGAN, 1985; JOUSIMIES-SOMER et 

a/., 1988; PAVICIC et a/., 1992, citados por MAGNUSSON, 1998b). 

Uma extensa variedade de doses para o uso sistêmico do metronidazol 

foi prescrita nos estudos combinada com o debridamento mecânico, sendo de 

1500mg/d durante 6 dias (VAN OOSTEN et ai., 1987) para 750mg/d durante 7 

dias (LOESCHE et a/., 1991) e 600mg/d durante 5 dias (JENKIS ef ai., 1989). 
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Três categorias de tratamento foram consideradas bases para 

dosagem do metronidazol: grupo1 (<: 1g/d), grupo2 (<1g/d e <:750mg/d), e grupo3 

(< 750mg/d). Com relação a profundidade de sondagem, os grupos 1 e 3 

obtiveram resultados quase iguais: um importante decréscimo durante as 

primeiras 4 semanas. No grupo 3, permaneceu constante ou um pequeno 

decréscimo foi notado após 12 semanas. Porém, no grupo 2, a profundidade de 

sondagem aumentou novamente 4 semanas após o uso do antibiótico (BOLLEN 

& QUIRYNEN, 1996). 

Microbiologicamente, foi identificado no grupo 2, o maior aumento 

percentual de coccos. Contudo, a porcentagem de espiroquetas e organismos 

com motilidade teve um decréscimo, evidenciado principalmente no grupo 3, o 

que recebeu a mais baixa concentração de metronidazol. Neste grupo um 

decréscimo constante na proporção de espiroquetas e organismos com motilidade 

foi percebido somente na 24" semana (BOLLEN & QUIRYNEN, 1996). 
2.2.2.6.2 Metronidazol de Ação Local 

A aplicação tópica de diversas substâncias antimicrobianas 

diretamente em bolsas infectadas tem sido muito estudada. Uma série de 

vantagens, susomencionadas, são identificadas neste sistema de tratamento. 

Em estudo feito por ADDY et a/. (1984), onde foram monitorados 10 

pacientes com periodontite avançada, submetidos a tratamento com tiras acrílicas 

contendo 40% de metronidazol (ADDY et ai., 1982), por períodos de 2 a 3 dias, 

observou-se que, imediatamente após a remoção das tiras, houve um aumento na 
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proporção de cocos Gram-positivos e um decréscimo (em 75%) na quantidade de 

bastonetes móveis e espiroquetas da microflora subgengival. 

WAN YUSOF el ai. (1984), mostrou, através de 10 voluntários, com a 

utilização de metronidazol a 0.5%, subgengivalmente, em pacientes com 

periodontite crônica, redução da placa, do sangramento do sulco gengiva! e 

marcada redução de profundidade de bolsa. Essas melhoras foram mantidas, 

após as 4 semanas de tratamento, por pelo menos 8 semanas. 

2.2.2.6.2.1 Gel de Metronidazol (EiyzoJTM) 

~lvzol é urn ael contendo 25% de benzoato de metronidazol. É de fácil 

inserção com uma seringa e cânula cega (KILLOY, 1998a) mas, apesar da 

simplicidade, requer múltiplas aplicações (KILLOY & POLSON, 1998; 

MAGNUSSON, 1998b). 

Após a aplicação, o gel, ao entrar em contato com a umidade (fluido 

gengiva!) presente na bolsa periodontal, aumenta sua viscosidade e se mantém 

retido no interior da bolsa (STOLTZE, 1995; MAGNUSSON, 1998b). O benzoato 

de metronidazol é gradualmente desintegrado em metronidazol e a estrutura do 

gel é convertida em " oleic acid " e glicerol e é eliminado da bolsa (NORLING el 

ai., 1992; STOL TZE & STELLFELD, 1992). O gel Elyzol® mantém alta 

concentração de metronidazol por 24h na bolsa periodontal, sem efeitos colaterais 

sistêmicos (STOLTZE & STELLFELD, 1992). 

KLINGE et ai. (1992), mostraram que o gel de metronidazol era 

superior, reduzindo profundidade de sondagem em níveis similares àqueles 
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produzidos pela raspagem, concluindo não haver diferença significante (KILLOY, 

1998a). Neste estudo, com 61 pacientes, lhes foram aplicadas diferentes 

concentrações do gel de metronidazol e raspagem subgengival. O gel de 

metronidazol a 25% foi o de melhor resultado e, após 12 semanas, este gel 

reduziu a profundidade de sondagem em 1.2mm, e a redução ocorrida na 

raspagem foi de 1.3mm. 

PEDRAZZOLI ela/. (1992) trataram 24 pacientes, sendo que cada um 

obteve 2 quadrantes tratados com 2 aplicações do gel a 25% (com intervalo de 7 

dias da primeira aplicação para a segunda) e outros 2 quadrantes por raspagem. 

Foi observada, redução na profundidade de sondagem de 1, 14mm com o gel e 

0,88mm com a raspagem após 175 dias. Contudo não foi estatisticamente 

significativa a tendência do gel de metronidazol ser melhor que a raspagem. 

Observou-se, também, uma expressiva redução na proporção de P. intermedia e 

no número de espiroquetas (MAGNUSSON, 1998b). 

AINAMO et ai. (1992) e KILLOY & POLSON (1998) usaram, também, 

em 206 pacientes, o gel 2 vezes com intervalo de 7 dias da primeira para a 

segunda aplicação, e compararam com a raspagem subgengival após um período 

de 24 semanas. A profundidade de sondagem foi reduzida 1 ,3mm seguido do gel 

e 1 ,5mm seguido da raspagem. Já o sangramento após sondagem foi reduzido 

em 32% e 39%, respectivamente, uma diferença estatisticamente significativa. 

STELZEL & FLORÉS-DE-JACOBY (1996a, b) compararam a 

raspagem sozinha com a raspagem combinada à aplicação tópica do 

metronidazol no tratamento da doença periodontal do adulto. Foi concluído que o 

tratamento de raspagem associado ao metronidazol aplicado localmente teve 
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maior redução na profundidade de sondagem e sangramento. Eles analisaram 

também a aplicação do gel associado à raspagem em pacientes de manutenção. 

Após 9 meses do tratamento, com a aplicação do gel, houve uma notável redução 

no sangramento a sondagem e na profundidade de sondagem. 

2.3 COMPARAÇÃO DE SISTEMAS DE LIBERAÇÃO LOCAL 

Em 1988, ADDY et a/. compararam dispositivos de liberação local 

contendo metronidazol, tetraciclina ou clorexidina, em sítios sem tratamento e 

com RAR. Seguidos três meses foi demonstrado não haver mudanças nos 

parâmetros clínicos nos sítios sem tratamento, enquanto nos sítios tratados, 

indiferentemente da terapia, houve significativa melhora. O metronidazol com 

RAR mostrou ter melhores resultados que a tetraciclina ou a clorexidina. 

RADVAR ela/. (1996), valeram-se de 54 pacientes para avaliar a fibra 

de tetraciclina 25%, gel de minociclina a 2%, gel de metronidazol a 25% e RAR 

sozinhos. Foram feitas avaliações no estágio inicial e em 6 semanas. As melhoras 

nos parâmetros clínicos foram maiores nos 3 grupos com tratamento adjunto 

comparados à raspagem e alisamento radicular sozinhos. A fibra de tetraciclina foi 

estatisticamente superior na redução de profundidade a sondagem. 

SOMAYAJI ela/. (1998) avaliaram a eficácia de diferentes padrões de 

uso do metronidazol e da tetraciclina. No estudo foram envolvidos 30 pacientes 

com bolsas periodontais com profundidade superior a 6mm. Os pacientes 

receberam apenas raspagem supragengival, e foram divididos em 5 grupos 
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variando o tempo (24h, 48h, 72h, 96h e 120h) de administração das drogas 

(metronidazol, tetraciclina e placebo). Os resultados mostraram que tanto a 

tetraciclina quanto o metronidazol suprimiram as bactérias subgengivais por um 

período de diversos dias. A tetraciclina mostrou ter uma liberação mais rápida, 

mas o metronidazol necessitou de menor concentração para alcançar uma 

completa redução da flora subgengival. 

KINANE & RADVAR (1999) pesquisaram em pacientes com bolsas 

persistentes e que não responderam favoravelmente a RAR, a utilização de uma 

nova raspagem sozinha ou a RAR juntamente a três substâncias diferentes 

(metronidazol gel 25%, fibra de tetraciclina 25% ou minociclina gel 2%). As 

medições foram executadas nos dias zero, com 6 semanas, 3 meses e 6 meses 

do último tratamento. Em todos os grupos estudados houve expressiva melhora 

com relação à profundidade a sondagem, destacando-se a RAR+tetraciclina, 

seguida por RAR+minociclina, RAR+ metronidazol e por última, RAR sozinha. 

A fibra de tetraciclina é recomendada para ser usada nas reavaliações, 

de 4 a 6 semanas após a RAR, em bolsas maiores ou iguais a 5mm, e que ainda 

sangrem na sondagem. O tempo dispensado para a colocação da fibra de 

tetraciclina não a torna vantajosa para ser usada ao mesmo tempo com a RAR 

(KILLOY, 1998a). 

O chip de clorexidina e a pomada de minociclina estão sendo 

pesquisados para serem usados juntamente a RAR Se o custo é razoável e se o 

procedimento é simples e rápido, eles devem ser utilizados proveitosamente em 

conjunto a RAR. Eles certamente podem ser usados em reavaliações de 4 a 6 

semanas após RAR (KILLOY, 1998a). 
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O uso de substâncias de distribuição local é ideal nos casos de 

pacientes em manutenção periodontal quando houver recorrência da periodontite 

localizada. Em decorrência da agressiva natureza do procedimento periodontal 

típico, estes sítios recorrentes tendem a ser mais sérios e numerosos quando não 

há tratamento. Quando bem empregadas as substâncias de liberação local, mais 

eficaz será o tratamento da periodontite recorrente (KILLOY, 1998a). 

2.4 TODOS OS TIPOS DE PERIODONTITES SÃO SATISFATÓRIOS 

PARA O USO DE ANTIMICROBIANOS DE DISTRIBUIÇÃO LOCAL? 

Atualmente, não. Quando o tratamento local não é totalmente efetivo, 

um tratamento adicional e mais agressivo se faz necessário. Se após RAR, ou 

RAR associados ao uso de sistema de distribuição local, existirem sítios 

localizados que não respondem, antimicrobianos de distribuição local podem ser 

apropriados. Se existem múltiplos dentes adjacentes com sítios que não 

respondem, a cirurgia periodontal continua a ser o mais efetivo tratamento do 

ponto-de-vista de custo e eficécia. Se numerosos sítios, em todos os quadrantes, 

não responderem aos tratamentos, deve-se considerar uma periodontite atípica. 

Devem-se fazer testes laboratoriais para identificar os tipos microbianos 

presentes e a que antibióticos seriam susceptíveis. Só então, um tratamento 

sistêmico, com o apropriado antibiótico, pode ser a alternativa de escolha. A 

doença e o fracasso de um implante pode ser uma situação apropriada para o uso 

de microbianos de ação local. Peri-implantite é causada por uma microflora 

semelhante àquela que causa a periodontite e um sistema de distribuição local 
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pode ser muito útil no controle ou na redução da velocidade da doença (KILLOY, 

1998a). 

O abscesso periodontal pode ser outro instante para o uso da fibra de 

tetraciclina. Os princípios para o tratamento de abscesso são incisão e drenagem. 

A drenagem se torna mais efetiva quando o local é anestesiado. Um dreno de 

fibra, pode ser ligeiramente introduzido no abscesso e seguro com um adesivo. 

Este dreno pode também distribuir uma alta concentração de tetraciclina no sitio 

do abscesso. Ainda não é sabido se um sistema biodegradável sustentaria a 

drenagem necessária no tratamento do abscesso (KILLOY, 1998a). 

Recente trabalho de QUIRYNEN et a/. (1995) mostrou resultados 

promissores para o chamado "full-mouth disinfection". Esta desinfecção total da 

boca foi idealizada para RAR em menos de 24h (para evitar possíveis 

contaminações entre partes tratadas por aquelas não tratadas da boca), irrigação 

da bolsa por clorexidina gel 1% (3 vezes por 10 minutos), bochecho 2 vezes por 

dia com clorexidina 0.2% (1 minuto por 14 dias), e, finalmente, escovar a língua 

diariamente. O grupo teste mostrou uma redução significativa na profundidade de 

sondagem de 1.5mm, pelo menos em bolsas profundas (VANDELKERCKHOVE 

et ai., 1996, citados por BOLLEN & QUIRYNEN, 1996; QUIRYNEN et ai., 1995). 

Microscopicamente foi revelada significativa diminuição na proporção de 

espiroquetas e bastonetes móveis, no grupo teste, após 1 mês. Em cultura 

mostrou-se que o grupo teste abrigou menor quantidade de organismos 

patogênicos após 1 mês e maior número de bactérias benéficas após 2 meses 

(BOLLEN et ai., 1996, citados por BOLLEN & QUIRYNEN, 1996). Estas 

descobertas sugerem uma expressiva melhora nos resultados do tratamento da 
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periodontite. São necessários novos estudos em larga escala para confirmar os 

benefícios do "full-mouth disinfection" e confirmá-lo como ótima escolha no 

tratamento da infecção periodontal. Com isso será possível a redução da 

necessidade do uso de antibióticos no tratamento periodontal num futuro próximo 

(BOLLEN & QUIRYNEN, 1996). 

Algumas investigações mostraram que a recolonização por patógenos 

periodontais, após o tratamento de todas as bolsas periodontais com a 

combinação da RAR e o uso de um antimicrobiano com sistema de liberação local 

(fibra de tetraciclina), foi prevenida por bocheches com solução de clorexidina 

(HOLBOROW et ai., 1990; NIEDERMAN et ai., 1990). A recolonização, contudo, 

indicou que a desinfecção de bolsas periodontais em dentições desinfectadas 

("full mouth treatment") não exibiu recolonização significativa das bolsas tratadas. 

Já quando as bolsas periodontais estavam desinfectadas, mas com a dentição 

restante infectada, foi demonstrado traços significativos de recolononização 

(TONETTI et a/. 1995). O resultado destes estudos indica que a recolonização 

das bolsas após o tratamento mecânico combinado com antimicrobianos, se deve 

à ecologia oral residual. 

2.5 AVALIAÇÃO DO EFEITO ADICIONAL DO USO DE TERAPIA 

ADJUNTA ASSOCIADA ARAR 

Uma única RAR resulta na troca microbiana subgengival para a saúde 

gengiva!. Ocorre um decréscimo de organismos Gram-negativos e aumentam os 

organismos Gram-positivos de bastonetes e coccos (LISTGARTEN et a/, 1978). 
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Em geral, a RAR resolve a inflamação e paralisa o processo de periodontite do 

adulto. Ainda assim, algumas áreas permanecem com problemas, com bolsas 

profundas, defeitos ósseos e turcas expostas, não respondendo favoravelmente 

ao debridamento mecãnico sozinho (GREENSTEIN, 1992). 

A troca microbiana após a RAR é transitória. Algumas vezes este efeito 

permanece por diversos meses (BRAATZ et a/., 1985), enquanto que, em outros 

casos, o resultado positivo pode desaparecer em poucos dias (GREENWELL & 

BISSADA, 1984). Diversos fatores são responsáveis pela recolonização 

bacteriana. A presença de variadas reservas bacterianas na cavidade oral, na 

língua, na tonsila e na membrana mucosa (VAN DER VELDEN et ai., 1986), 

aumenta a probabilidade de reinfecção dos tecidos periodontais e das raízes 

expostas (ADRIAENS et a/., 1988b). Quando a desinfecção é feita quadrante por 

quadrante, método habitualmente usado, ocorre reinfecção das áreas tratadas 

pelas não tratadas (QUIRYNEN et ai., 1995). Finalmente, é impossível eliminar 

todos os periodontopatógenos somente com o tratamento mecânico. 
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3. CONCLUSÃO 

l> A RAR sem o tratamento químico suplementar obviamente possui 

um efeito positivo contra a microflora patogênica subgengival. 

Portanto, sugere-se, sempre, a RAR para o início de tratamento, 

sem a utilização de produtos químicos. 

l> O tratamento antimicrobiano deve ser baseado em parâmetros 

clínicos, análises radiográficas e análise microbiológica da placa 

subgengival. 

» Se a microflora periodontopatogênica permanecer presente em altas 

concetrações e de forma generalizada, mesmo após a RAR, deve-se 

considerar a administração de antimicrobianos de ação sistêmica. 

» Em vista da possibilidade de ocorrer a resistência de bactérias 

patogênicas, a aplicação local de antimicrobianos deve ser preferida. 

» Em pacientes jovens com periodontite localizada, pacientes com 

periodontite de progressao rápida, refratária ou recorrente, é 

apropriado cultivar e identificar os patógenos específicos logo na 
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fase inicial do tratamento. É evidente que, nestes casos, devemos 

lançar mão de uma terapia antimicrobiana. 

Ji> Normalmente é pequena a quantidade de pacientes com periodontite 

crônica do adulto precisando de tratamento com suplemento 

antibiótico após instrumentação mecânica. Por essa razão, o uso de 

antibióticos deve ser restringido a casos especificas. 

Ji> Para se determinar o sucesso de um tratamento periodontal, deve­

se considerar, primeiramente, se a doença foi paralisada. Em 

segundo plano, se houve alguma regeneração do periodonto. E, em 

terceiro lugar, se a saúde periodontal alcançada mantém-se estável. 

Ji> Quanto à escolha do melhor sistema de tratamento, deve-se 

considerar a eficácia em conjunção à aceitação pelo paciente e ao 

custo. 
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