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RESUMO 
 
 

O objetivo deste projeto foi avaliar a resposta dos parâmetros periodontais clínicos: 
Índice de Placa (IP), Sangramento à Sondagem (SS),  Profundidade de sondagem 
(PS), Recessão gengival (RG) e Nível de Inserção Clínica (NIC) e PISA,  diante da 
comparação de duas diferentes terapias adjuvantes (antibiótico e probiótico) para o 
tratamento da periodontite (Grau B Estágios II e III). Para tal, 45 pacientes foram 
incluídos no estudo divididos aleatoriamente em 3 grupos com n=15: grupo DEB 
(Debridamento); grupo DEB+ATB (Debridamento + Amoxicilina 500mg + 
Metronidazol 400mg) e grupo DEB+PROBI (Debridamento+Probiótico Lactobacillus 
reuteri). As análises dos parâmetros clínicos foram realizadas no Baseline, 30 dias e 
90 dias. Para os dados não paramétricos foi realizado o teste de variância Kruskal-
Wallis através do software BioEstat 5.3 (Belém, PA, Brazil) e teste de Dunn post hoc 
para as comparações múltiplas. Para os dados com distribuição normal, foi utilizado 
o teste Qui-Quadrado e One Way ANOVA, todos com α = 5%. Em relação ao IP o 
grupo DEB+PROBI apresentou menores valores em relação aos demais grupos em 
30 dias (0,43 ± 0,13, p=0,008) e em 90 dias (0,43 ± 0,11, p= 0,001). Para SS na 
comparação intergrupos o grupo DEB+ATB apresentou menores valores em 90 dias 
(0,28 ± 0,07, p= 0,03). Para PS e NIC de boca toda na comparação intergrupos não 
houve diferença estatística entre os valores. Para RG de boca toda o grupo 
DEB+PROBI apresentou diferença estatística (0,35± 0,15, p=0,006). Os valores de 
PISA não apresentaram diferenças estatisticamente significantes na comparação 
intergrupos. Em relação à estratificação das bolsas (moderadas e profundas), a PS 
para bolsas profundas apresentou na comparação intergrupos menores valores em 
90 dias para o grupo DEB+ATB (4,31 ± 0,84, p=0,02) e em relação a quantidade de 
bolsas residuais, na comparação intergrupos o grupo DEB+ATB apresentou uma 
menor quantidade de sítios (0,93 ± 1,28, p=0,04) em 30 dias. O grupo DEB+ATB 
apresentou uma maior quantidade de efeitos adversos quando comparado ao grupo 
DEB+PROBI, o qual nenhum paciente relatou a ocorrência de efeitos adversos. 
Podemos concluir que ambas terapias adjuvantes, durante o período de avaliação 
de 90 dias, apresentaram resultados sem diferenças estatísticamente significantes 
na redução da profundidade de sondagem, porém, clinicamente, apesar de uma 
maior incidência de efeitos adversos, o antibiótico mostrou-se mais eficaz na 
redução de bolsas profundas.   
 
 
Palavras-chave: Periodontite. Debridamento periodontal. Antibióticos. Probióticos.  
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ABSTRACT 
 
 

The objective of this project was to evaluate the response of clinical periodontal 
parameters: Plaque Index (IP), Bleeding on Probing (BoP), Probing Depth (PD), 
Gingival Recession (GR), Clinical Attachment Level (CAL) and PISA, comparing two 
different adjuvant therapies (antibiotic and probiotic) for the treatment of periodontitis 
(Grade B Stages II and III). For this, 45 patients were included in the study, randomly 
divided into 3 groups with n = 15: DEB group (Debridement); DEB + ATB group 
(Debridement + Amoxicillin 500mg + Metronidazole 400mg) and DEB + PROBI group 
(Debridement + Lactobacillus reuteri probiotic). The analyzes of clinical parameters 
were performed at baseline, 30 days and 90 days. For non-parametric data, the 
Kruskal-Wallis variation test was performed using the BioEstat 5.3 software (Belém, 
PA, Brazil) and Dunn post hoc test for multiple comparisons. For data with normal 
distribution, the Chi-Square and One Way ANOVA tests were used, all with α = 5%. 
Regarding PI, DEB + PROBI group presents lower values in relation to the other 
groups in 30 days (0.43 ± 0.13, p = 0.008) and in 90 days (0.43 ± 0.11, p = 0.001). 
For BoP in the intergroup comparison of the DEB + ATB group, the values are lower 
in 90 days (0.28 ± 0.07, p = 0.03). For PD and CAL of full mouth parameters the 
comparative comparison showed that there was no statistical difference between the 
values. For full mouth GR, DEB + PROBI group shows statistical difference (0.35 ± 
0.15, p = 0.006). The PISA values did not show statistically significant differences in 
the comparison between groups. Regarding the pockets stratification (moderate and 
deep), a PD for deep pockets shows at the intergroup comparison lower values in 90 
days for the DEB + ATB group (4.31 ± 0.84, p = 0.02) and in relation to the number of 
residual pockets, in the comparison between groups, the group DEB + ATB, presents 
a smaller number of sites (0.93 ± 1.28, p = 0.04) in 30 days. The DEB + ATB group 
had a higher number of adverse effects when compared to the DEB + PROBI group 
in which no patient related to the occurrence of adverse effects. we can conclude that 
both adjunct therapies during the 3-month evaluation period showed results without 
statistically significant differences, however clinically, despite having a higher 
incidence of adverse effects, the antibiotic proved to be more effective in reducing 
deep pockets. 
 
 
Keywords: Periodontitis. Periodontal debridement. Antibiotics. Probiotics. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

As doenças periodontais são altamente prevalentes e podem afetar até 90% 

da população mundial. A periodontite é um importante problema de saúde pública 

devido à sua alta prevalência, pois pode levar à perda e a disfunção dentária, afetar 

negativamente a função mastigatória e a estética, ser fonte de desigualdade social e 

prejudicar a qualidade de vida. É responsável por uma proporção substancial de 

edentulismo e disfunção mastigatória, resultando em custos significativos de 

atendimento odontológico e um impacto negativo na saúde geral. (Papapanou et al., 

2018).  

A Periodontite é uma doença crônica inflamatória multifatorial associada com 

o biofilme disbiótico e caracterizada pela progressiva destruição do aparato de 

suporte dentário. Suas principais características incluem perda de suporte do tecido 

periodontal, manifestada pela perda de inserção clínica e perda óssea alveolar 

avaliada radiograficamente, presença de bolsas periodontais e sangramento 

gengival (Papapanou et al., 2018).  Embora a gengivite e a periodontite sejam 

iniciadas e sustentadas pelo biofilme microbiano da placa dental, fatores genéticos e 

ambientais do hospedeiro influenciam a taxa de progressão da doença (Kidane, 

Papapanou, 2017). 
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Figura 1 – Imagem de um paciente com doença periodontal 

 

 

                         

Fonte: Elaborado pelo autor. 

 

 

A natureza do biofilme dental é poli microbiana sendo estimado até o 

momento mais de 700 espécies de bactérias residentes na cavidade oral (Berezow, 

Darveau, 2011; Aas et al., 2005). Esta microbiota residente não tem uma relação 

meramente passiva com o hospedeiro, mas contribui direta e indiretamente para o 

desenvolvimento normal dos sistemas de fisiologia, nutrição e defesa daquele 

hospedeiro (Marsh, 2003). Uma vez estabelecida, a composição da microbiota 

residente de cada local permanece relativamente estável ao longo do tempo. Esta 

estabilidade (que tem sido denominada homeostase microbiana) não provém de 

qualquer indiferença biológica entre o hospedeiro e a microbiota, mas resulta de um 

equilíbrio dinâmico que surge de interações inter-microbianas e inter-hospedeiras 

(Alexander, 1971; Marsh, 1989). Uma mudança no habitat ou no ambiente local 

pode perturbar esse equilíbrio. As diferentes superfícies presentes no ambiente oral 

propiciam condições ecológicas diferentes para o desenvolvimento microbiano. 

Assim, as propriedades do habitat determinam a composição quantitativa e 

qualitativa da microbiota residente. Isto confirma que existe uma relação direta e 

dinâmica entre o ambiente e a microbiota, mesmo na escala do micro-habitat 

(Marsh, 2003). 

Na doença periodontal, o epitélio juncional na base do sulco gengival migra 
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em direção apical para formar uma bolsa periodontal, e a produção de fluido 

crevicular gengival (FCG) é aumentada em resposta ao aumento na quantidade de 

biofilme. Esses novos ambientes selecionarão a comunidade microbiana mais 

adaptada às condições prevalentes (Marsh, 2003). Em resposta à essa quebra de 

homeostase o hospedeiro possui diversas formas de defesa provenientes das 

respostas inatas e adaptativas do sistema imune cuja função primária é proteger os 

tecidos contra a colonização e invasão microbiana (Marsh, Devine, 2011). É 

reconhecido que tanto o desafio bacteriano como a sua relação com o hospedeiro 

sejam fatores chaves para o desenvolvimento das doenças periodontais (Teughels 

et al., 2013; Sanz, Quirvnen, 2005).  

Entender a natureza da doença é crucial para a pesquisa e o 

desenvolvimento de uma promoção de saúde e a elaboração de terapias mais 

eficazes. Inicialmente, a periodontite é tratada de maneira não cirúrgica. A terapia 

não cirúrgica consiste em raspagem e aplainamento radicular associada à instrução 

de higiene oral (Keestra et al., 2015). Terapias mecânicas visam melhorar as 

condições clínicas, diminuindo a carga microbiana, seja pela remoção física do 

biofilme ou pela desorganização do biofilme subgengival (Haffajee et al., 2006) e são 

consideradas como padrão ouro para o tratamento dos quadros de periodontite. No 

entanto o debridamento mecânico é um procedimento altamente exigente, com 

algumas limitações como a dificuldade de acesso em casos de bolsas profundas, as 

irregularidades na superfície radicular bem como as áreas de furca (Jepsen K, 

Jepsen S, 2016; Jepsen et al., 2011), levando a persistência do processo de doença. 

Quando os efeitos esperados não são alcançados, terapias adjuntas podem ser 

utilizadas visando melhores resultados no tratamento da doença. 

A natureza microbiana da doença periodontal permite que agentes 

antimicrobianos sejam administrados de forma adjunta à terapia mecânica 

convencional nos casos mais severos de periodontite (Falkenstein et al., 2016). De 

acordo com a Academia Americana de Periodontia (2004) os antibióticos podem ser 

prescritos para pacientes que não respondem à terapia mecânica convencional, 

pacientes com infecções periodontais agudas associadas a manifestações 

sistêmicas, como profilaxia em pacientes comprometidos sistemicamente e como 

adjunto na terapia periodontal cirúrgica e não cirúrgica. É esperado que os micro-

organismos patogênicos que não foram acessados pela remoção mecânica sejam 
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reduzidos em número ou eliminados pela antibioticoterapia (Jepsen K, Jepsen S, 

2016; Walker Karpinia, 2002). 

A literatura (Keestra et al., 2015; Mombelli et al., 2000; Haffajee et al., 2003; 

Herrera et al., 2002) mostra que os antibióticos sistêmicos em combinação com a 

terapia periodontal não-cirúrgica podem gerar resultados positivos, contudo essas 

melhoras clínicas são acompanhadas de efeitos adversos como desconforto 

gastrointestinal, náuseas, úlcera orais, diarreia, sensação de ardência bucal, entre 

outros (Jepsen K, Jepsen S, 2016; Heller et al., 2011; Silva et al., 2011). Além disso, 

o crescimento da resistência bacteriana tem aumentado drasticamente como 

resultado do uso indiscriminado de antimicrobianos (Jepsen K, Jepsen S, 2016; 

Palmer, Kishony, 2013), uma vez que a maioria dos regimes de terapia antibiótica 

parecem ser prescritos empiricamente sem uma orientação a partir de uma análise 

microbiológica das bactérias subgengivais presentes no biofilme (Jepsen K, Jepsen, 

2016; Ellen, McCulloch, 1996). 

Portanto há necessidade de encontrar outros mecanismos adjuntos de 

combate à doença que sejam uma alternativa ao uso dos antibióticos evitando o uso 

excessivo e a ocorrência de cepas bacterianas resistentes aos antibióticos 

atualmente disponíveis. O uso de antissépticos ou a terapia fotodinâmica tem sido 

propostos como formas de terapias adjuntas para atingir uma melhor 

descontaminação da superfície radicular (Martin-Cabezas et al., 2016; Yen, et al., 

2008; Berezow, Darveau, 2011). Uma outra abordagem consiste na modulação da 

composição do biofilme a partir da administração de probióticos concomitantemente 

à raspagem e aplainamento radicular (Martin-Cabezas, et al., 2016; Teughels et al., 

2011; Vivekananda et al., 2010). 

O termo probiótico significa “para a vida” e é utilizado para nomear bactérias 

associadas com efeitos benéficos a humanos e animais quando administrados em 

doses suficientemente adequadas (FAO/WHO, 2001). A crença de que essas 

bactérias podem influenciar a saúde remonta ao início do século XX, quando o russo 

Elie Metchnikof, ganhador do prêmio Nobel, relatou que os búlgaros viviam mais do 

que outras nações e supôs que isso acontecesse devido do consumo de produtos 

lácteos contendo bactérias viáveis. A ideia era que as bactérias nos produtos 

fermentados competissem com micro-organismos prejudiciais à saúde (Caglar et al., 

2005a). Na área médica os efeitos dos probióticos estão bem estabelecidos em 
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diversas áreas como o tratamento de diarreia associada ao uso de antibióticos e 

outras condições relacionadas ao trato gastrointestinal, prevenção ou alívio de 

alergias atópicas em crianças entre muitas outras. (Teughels et al., 2011). Como a 

microbiota oral é tão complexa quanto a microbiota gastrointestinal  e os biofilmes 

dentários são considerados alvos terapêuticos difíceis (Socransky, Haffajee 2002), 

além dos efeitos encorajadores dos probióticos em diferentes campos da saúde, a 

introdução de probióticos para saúde bucal foi usada como uma nova alternativa 

(Meurman, 2005; Teughels et al., 2008; Teughels et al., 2011).  A utilização do 

probióticos na saúde oral é apoiada pela hipótese da placa ecológica, que sugere 

que a pressão nas condições ambientais pode alterar o equilíbrio entra saúde e 

doença (Marsh, 2003). Atualmente, vários estudos clínicos sobre os efeitos dos 

probióticos em diferentes campos da saúde bucal foram publicados, tais como: 

halitose (Henker et al., 2001; Burton et al., 2006; Kang et al., 2006b), candidíase oral 

(Ahola et al. 2002, Hatakka et al. 2007) e cárie dentária (Näse et al., 2001; Montalto 

et al., 2004; Nikawa et al., 2004; Caglar et al., 2005b; Caglar et al., 2006; Caglar et 

al., 2008; Caglar et al., 2009; Cildir et al., 2009; Stecksen-Blicks et al., 2009). 

A razão da utilização dos probióticos como forma adjunta à terapia 

periodontal convencional está baseada no conceito da etiologia da inflamação 

periodontal relacionada à placa bacteriana. Esta visão etiológica considera três 

fatores como determinantes do desenvolvimento da doença em um indivíduo 

(Teughels et al., 2011; Slots, Rams, 1991; Socransky, Haffajee, 1992; Wolff et al., 

1994): um hospedeiro susceptível, a presença de espécies patogênicas e a redução 

ou ausência das chamadas “bactérias benéficas”. Como é difícil influenciar a 

resposta do hospedeiro, as terapias periodontais tradicionais focam na redução da 

ameaça bacteriana (Teughels et al., 2011; Salvi, Lang, 2005). 

Organismos probióticos podem ser usados a partir de uma série de 

mecanismos, incluindo: 1) exclusão e concorrência com possíveis agentes 

patogênicos para nutrientes e adesão celular e epitelial; 2) produção de substâncias 

antibacterianas contra periodontopatógenos, tais como ácido lático, peróxido de 

hidrogênio, bacteriocinas e substâncias inibidoras de bacteriocina (Gillor et al. 2008, 

Gordon 2009, Oelschlaeger 2010); 3) imunomodulação local e sistêmica a partir da 

regulação da expressão de receptores de fagocitose em neutrófilos (Pelto et al., 

1998) e aumentar a atividade de células natural killer (NK) (Takeda et al., 2006) além 
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de serem reconhecidos pelas células do hospedeiro como células epiteliais e células 

imunes (Delcenserie et al., 2008; Oelschlaeger, 2010); 4) aumento da função 

barreira da mucosa (İnce et al., 2015; Teughels et al., 2011). As bactérias probióticas 

podem produzir uma gama diversificada de compostos que atuam como agentes 

antimicrobianos, tais como ácido láctico, peróxido de hidrogênio, bacteriocinas e 

substâncias inibidoras semelhantes à bacteriocinas (Teughels et al., 2011; Gillor et 

al., 2008; Gordon, 2009; Oelschlaeger, 2010). A propriedade de exclusão 

competitiva usada pelas bactérias benéficas pode ocorrer de duas formas: 

dificultando a aderência de bactérias patogênicas ou competindo pelos mesmos 

nutrientes essenciais (Teughels et al., 2011).  

As cepas mais usadas pertencem aos gêneros Lactobacillus e 

Bifidobacterium, gêneros comumente encontrados na cavidade oral.  Para o 

tratamento de pacientes com periodontite a espécie probiótica mais comumente 

usada até o momento é o Lactobacillus reuteri. A utilização de pastilhas uma ou 

duas vezes ao dia tem sido considerada uma terapia adjunta útil à raspagem e 

aplainamento radicular. Menores índices de placa (IP), Sangramento a Sondagem 

(SS) Profundidade de Sondagem (PS) foram resultados observados após tratamento 

(Tekce et al., 2015; Vicario et al., 2013; Meurman et al., 2018). Os mecanismos da 

atividade probiótica foram associados a um número reduzido de patógenos 

periodontais como Porphyromonas gingivalis, e menores concentrações de TNF-α, 

IL-1β e IL-17 no fluido crevicular gengival (FCG) (Teughels et al., 2013; Meurman et 

al., 2018). 

A partir do atual conhecimento dos mecanismos de ação dos probióticos no 

tratamento da doença periodontal, surge uma alternativa ao uso indiscriminado dos 

antibióticos, auxiliando na prevenção do aparecimento de cepas bacterianas 

resistentes aos antibióticos presentes no mercado. 

Poucos estudos clínicos controlados e randomizados foram realizados 

avaliando os efeitos dos probióticos como terapia adjunta ao debridamento 

periodontal e as informações presentes ainda são inconclusivas. Por esse motivo, o 

objetivo do presente estudo foi avaliar, por meio dos parâmetros clínicos, a resposta 

do tratamento da periodontite grau B estágios II e III associado a duas terapias 

adjuntas diferentes (antibiótico e probiótico). 
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6 CONCLUSÃO 

 

 

Dentro dos limites do presente estudo, podemos concluir que ambas 

terapias adjuvantes, durante o período de avaliação de 90 dias, apresentaram 

resultados sem diferenças estatísticamente significantes na redução da 

profundidade de sondagem, porém, clinicamente, apesar de uma maior incidência 

de efeitos adversos, o antibiótico mostrou-se mais eficaz na redução de bolsas 

profundas.  
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