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Resumo

Anti-sépticos a base de clorexidina têm sido utilizados 
em odontologia há muitos anos como padrão-ouro de 
controle químico da placa bacteriana. Entretanto, o 
entendimento da estrutura da placa bacteriana como 
um biofilme traz novos conhecimentos e repercussões 
clínicas da utilização da clorexidina. Assim, o obje-
tivo desta revisão da literatura é revisar os mecanismos 
de ação e efeitos adversos da clorexidina, bem como 
contextualizar, baseado em evidências recentes, o seu 
efeito no biofilme formado e as repercussões clínicas 
de sua utilização em superfícies com biofilme dental 
presente.
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Abstract

Chlorhexidine-containing antiseptics have been used 
in clinical dentistry for years as the gold standard for 
chemical plaque control. However, the understanding 
of the structure of the dental plaque as a biofilm shads 
light into the understanding and clinical relevance of 
chlorhexidine usage. Thus, the aim of this literature 
review is to approach the mechanisms of action and 
adverse effects of chlorhexidine, as well as to contex-
tualize, based on recent evidence, its effect on formed 
biofilm as well as the clinical relevance for its utilization 
in surfaces with previously present dental biofilm.
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 O equilíbrio do processo saúde-doença periodon-
tal é atingido com um adequado controle dos biofilmes su-
pra e subgengival. Dentre os fatores que podem influenciar 
neste equilíbrio, destacam-se a exposição a fatores de risco 
e hábitos de controle de placa (Albandar4 2002). Desses, 
especialmente o controle diário do biofilme assume um 
papel de destaque na prevenção de estabelecimento ou 
recorrência de doença periodontal (Schätzle et al.63 2003; 
Schätzle et al.64 2004). Ainda, fatores relacionados ao pa-
ciente como habilidade, motivação e seleção de adequa-
dos instrumentos para o controle do biofilme irão nortear 
a qualidade da higienização. (Rodrigues e Serpa59 2001; 
Rapp et al.58 2001).
 Em algumas situações temporárias e/ou perma-
nentes, o controle mecânico do biofilme pode estar com-
prometido. Nestes casos, pode-se lançar mão de meios de 
controle químico do biofilme supragengival, que poderão 
ser coadjuvantes ou substitutos ao controle mecânico (Rö-
sing et al.61 2005). Na indicação de um agente químico 
que substitua o controle mecânico, há necessidade de em-
prego de uma substância que apresente propriedades que 
a coloque em papel de destaque frente aos demais agen-
tes químicos (Pillon56 2001). Nesse sentido, a clorexidina 
apresenta propriedades que a coloca em papel de destaque 
de efetividade anti-placa e anti-gengivite frente aos demais 
agentes químicos, podendo ser utilizada, com segurança, 
em diversas situações clínicas (Jones42 1997).

ENTENDIMENTO DA PLACA BACTERIANA SUPRAGEN-
GIVAL COMO UM BIOFILME

 O fato de não haver renovação na superfície den-
tal cria condições para o estabelecimento de um biofilme 
bacteriano (Fejerskov e Thylstrup28 1994). Assim, bactérias 
dissolvidas na saliva se aderem naturalmente às superfícies 
dos dentes e se medidas mecânicas e/ou químicas forem 
empregadas corretamente, impedindo o acúmulo e orga-
nização destas bactérias na superfície dental, o controle 
desta placa será atingido. No entanto, falhas nestas medi-
das podem levar a formação de um biofilme bacteriano pa-
togênico podendo acarretar um desequilíbrio no processo 
saúde-doença nos tecidos moles e duros (Cury20 1999; Op-
permann e Rösing55 1999).
 O conceito de biofilme foi dado a comunidades 
bacterianas que se estabelecem em ambientes úmidos 
como rochas existentes em mares e rios, cascos de bar-
cos, interior de tubulações, dentre outros (Costerton et al.18 
1995). Assim, a placa bacteriana entendida como um bio-
filme traz o conceito de que as bactérias orais não se com-

portam como uma entidade bacteriana isolada e sim como 
uma ou mais comunidades de microrganismos agrupadas 
em uma matriz extracelular de polímeros de origem bacte-
riana e do hospedeiro (Marsh48 2004; Marsh47 2005). Essa 
organização é espacialmente estruturada a partir de intera-
ções físicas, metabólicas e moleculares entre as bactérias, 
sendo essa integração essencial para a adesão, crescimen-
to e sobrevivência das células bacterianas. Assim, organi-
zando-se num biofilme, torna-se possível a colonização 
e o crescimento bacteriano em inúmeras estruturas duras 
como dentes, restaurações, próteses e implantes (Socran-
sky e Haffajee67 2002).
 Imediatamente após a limpeza de uma superfície 
dura na cavidade oral, macromoléculas hidrofóbicas são 
adsorvidas pelas superfícies, formando um filme condicio-
nante denominado película adquirida (Leach e Saxton43 
1966). Este é rico em proteínas e glicoproteínas salivares e 
sua formação altera a carga e a energia livre de superfície 
do esmalte, aumentando assim a eficiência da adesão bac-
teriana. A colonização primária da superfície dos dentes pa-
rece ser governada por bactérias que possuem adesinas em 
suas superfícies, possibilitando uma interação direta com 
receptores na película. Análises microbiológicas revelam 
que esta colonização primária se dá predominantemente 
por cocos e bastonetes gram-positivos, envolvendo bactéri-
as do complexo amarelo, verde e roxo de Socransky e  Ha-
ffajee67, com predominância das espécies de Actinomyces 
e Streptococcus. Receptores de superfície nos cocos e bas-
tonetes gram-positivos permitem a aderência subseqüente 
de microrganismos gram-negativos que possuem pouca 
capacidade de adesão diretamente à película. Assim, com 
o passar das horas observa-se a co-agregação de cocos e 
bastonetes gram-negativos, fusobactérias, filamentos e, fi-
nalmente, espiroquetas. Com o envelhecimento e aumento 
da massa bacteriana ao longo do tempo, há um aumento 
da heterogeneidade da mesma com um aumento propor-
cional de bactérias dos complexos vermelho e laranja 
(Marsh49 2005; Bernimoulin8 2003; Socransky e Haffajee68 
2005). O fato de não ocorrer renovação na superfície den-
tal cria condições para o estabelecimento de um biofilme 
bacteriano que demonstra claramente desenvolver uma 
dinâmica biomolecular que vai se tornando complexa com 
o tempo (Fejerskov e Thylstrup28 1994).
 Técnicas recentes da análise do biofilme, como 
a microscopia a laser confocal, que permitem a observa-
ção do biofilme in situ sem sua ruptura, geraram impacto 
na comunidade científica no entendimento do biofilme. 
Assim, observa-se uma complexa organização espacial e 
funcional destas bactérias permeada por canais de circula-
ção que ligam a superfície do biofilme ao esmalte dental e 
possibilitam a difusão de nutrientes, oxigênio, remoção de 
células mortas, revelando um verdadeiro sistema de circu-
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lação primitiva (Tolker-Nielsen e Molin70 2000).
 Investigações genéticas têm mostrado que as bac-
térias assim que se estruturam num biofilme realizam di-
versas modificações genéticas como, por exemplo, o caso 
da bactéria Staphylococcus aureus que uma vez no interior 
do biofilme passa a codificar os genes phosphoglycerato 
mutase, triosephosphato isomerase e álcool desidrogenase, 
permitindo então que ela realize os processos de glicólise e 
fermentação, possibilitando uma melhor adaptação no bio-
filme com provável carência de oxigênio. A transferência 
gênica também pode ser observada como, por exemplo, 
quando o plasmídio de uma bactéria é transmitido para 
uma outra bactéria que não o contenha, recombinando-se 
com o material genético da bactéria receptora e, dessa for-
ma, tornando-a mais resistente. No biofilme, pode também 
ser observada uma notável comunicação interbacteriana 
que acontece tanto de maneira vertical como horizontal. 
Essa comunicação, denominada Quorum Sensing, acon-
tece através de sinais que passam de célula para célula e 
desempenha um importante papel no agrupamento e de-
sagrupamento de novas espécies. Assim, o biofilme selecio-
na novas bactérias para adesão, conforme sua necessidade, 
bem como expulsa ou não permite a fixação de espécies 
que não ofereçam vantagem ao biofilme (Donlan25 2000; 
XIE et al.74 2000; Ghigo33 2001; Marsh49 2005).
 As razões pelas quais as bactérias se estruturam 
num biofilme são óbvias, pois no biofilme elas adquirem 
inúmeras vantagens como por exemplo maior proteção 
contra defesas do hospedeiro, substâncias tóxicas, antimi-
crobianos, maior capacidade de troca de nutrientes, pos-
sibilidade de viver em ambientes com diferentes potências 
de oxi-redução, bem como o desenvolvimento de uma 
maior diversidade de expressões genotípicas e fenotípicas 
modificando muitas propriedades de suas células como 
a adesão, motilidade, requisição nutricional, secreção de 
produtos e enzimas, dentre outros. Todas essas característi-
cas permitem às células bacterianas se organizarem em uma 
comunidade e uma vez estruturadas como um biofilme po-
tencializarem seus fatores de virulência bem como lida-
rem com condições estressantes adversas mais facilmente 
do que se estivessem em formas puramente planctônicas 
(Marsh48 2004; Marsh49 2005; Socransky e Haffajee67 2002; 
Socransky e Haffajee68 2005; Fux et al.32 2003).

MECANISMO DE AÇÃO DA CLOREXIDINA

 A clorexidina foi sintetizada nos anos 40 e intro-
duzida no mercado em 1954 como um anti-séptico para 
ferimentos na pele (Davies et al.21 1954). Ela se caracte-
riza por ser um detergente catiônico, da classe das bisbi-
guanidas, disponível nas formas de acetato, hidrocloreto 
e digluconato, sendo este último, o sal mais comumente 

empregado em fórmulas e produtos. Ela possui um amplo 
espectro de ação, agindo sobre bactérias gram-positivas, 
gram-negativas, fungos, leveduras e vírus lipofílicos (Torto-
ra et al.71 2000). Desta forma, ela foi testada primeiramente 
por Löe e Rindom Schiott46 (1970) no qual demonstraram 
que bochechos de uma solução de gluconato de clore-
xidina 0,2%, realizados duas vezes por dia, se mostraram 
eficazes em diminuir o crescimento do biofilme bacteriano 
e o desenvolvimento de gengivite clinicamente detectáveis 
por um período de 21 dias.
 Após um bochecho com solução de clorexidina, 
aproximadamente 30% da droga fica retida na boca. Devi-
do à sua natureza catiônica, ela adsorve-se a compostos 
aniônicos como glicoproteínas salivares, radicais fosfatados 
e carboxílicos presentes no biofilme dental como bactérias 
e polissacarídeos extracelulares, película dental e macro-
moléculas presentes na mucosa oral (Rölla e Melsen60 
1975; Gjermo et al.35 1974; Bonesvoll et al.10 1974). O seu 
mecanismo de ação anti-bacteriano é explicado pelo fato 
de a molécula catiônica da clorexidina ser rapidamente 
atraída pela carga negativa da superfície bacteriana, sendo 
adsorvida à membrana celular por interações eletrostáticas, 
provavelmente por ligações hidrofóbicas ou por pontes de 
hidrogênio, sendo essa adsorção concentração-dependen-
te. Assim, em dosagens elevadas, ela causa precipitação 
e coagulação das proteínas citoplasmáticas e morte bac-
teriana e, em doses mais baixas, a integridade da mem-
brana celular é alterada, resultando num extravasamento 
dos componentes bacterianos de baixo peso molecular 
(Hjeljord et al.37 1973; Hugo e Longworth38 1964; Rölla 
e Melsen60 1975). Além do mais, a clorexidina é estável, 
não é tóxica aos tecidos, a absorção pela mucosa e pele é 
mínima, é bem tolerada quando administrada em animais 
via parenteral e intravenosa, parece não atravessar a bar-
reira placentária e não provoca efeitos tóxicos colaterais 
sistêmicos com o uso prolongado bem como alterações na 
microbiota oral (Davies e Hull23 1973; Case15 1977; Rush-
ton62 1977; Winrow73 1973; Löe et al.45 1976).
 A clorexidina apresenta uma substantividade, 
isto é, tempo de permanência ativa na cavidade bucal, de 
aproximadamente 12 horas, o que é explicado pela sua 
natureza dicatiônica. Assim, uma extremidade catiônica da 
molécula se prende à película, que apresenta carga nega-
tiva, e a outra extremidade catiônica fica livre para interagir 
com bactérias que buscam colonizar o dente. Desta forma, 
ela exercerá uma ação bactericida inicial imediatamente 
depois do bochecho, combinada com uma ação bacteri-
ostática prolongada. Essa hipótese foi testada por Bones-
voll e Gjermo9 (1978) que compararam a capacidade de 
retenção da clorexidina e de compostos quaternários de 
amônia, os quais compartilham a mesma carga positiva em 
sua molécula. A quantidade de composto quaternário de 



amônia retido na cavidade bucal inicialmente foi de 65% 
contra 32% de clorexidina, mostrando que num primeiro 
momento, a concentração salivar desses compostos foi 
maior do que a concentração de clorexidina. Por outro 
lado, esta concentração declinou mais rapidamente, uma 
vez que, após 4 horas da utilização das substâncias, a con-
centração de clorexidina era significativamente maior. A 
natureza monocatiônica desses compostos e dicatiônica 
da clorexidina foram então sugeridas como plausibilidade 
biológica que explicava a retenção mais prolongada dessa 
última, a despeito de inicialmente apresentar menor quan-
tidade retida.
 Primeiramente, acreditava-se que a ação da clo-
rexidina se dava pela sua lenta desadsorção uma vez que 
estaria ligada a grupos carboxílicos presentes na mucosa 
oral, sendo esta uma espécie de reservatório de clorexi-
dina que serviria como fonte adicional da droga para a 
película e a placa dental (Bonesvoll et al.10 1974; Rölla e 
Melsen60 1975; Hull39 1980). No entanto, estudos posteri-
ores mostraram que a sua ação parece ser condicionada 
apenas pela sua adsorção inicial à película dental, exer-
cendo localmente sua ação bactericida e bacteriostática 
(Jenkins et al.40 1988; Addy e Moran1 1983). Cabe salien-
tar que algumas substâncias químicas como o cálcio, de-
tergentes aniônicos e flúor podem influenciar as ligações 
da clorexidina, reduzindo sua retenção e sua atividade 
anti-bacteriana (Rölla e Melsen60 1975; Bonesvoll11 1977; 
Barkvoll et al.7 1989). O pH bucal parece também exercer 
uma importante influência sobre a retenção da droga, sen-
do alcançado o melhor efeito quando o pH apresenta uma 
variação entre 6.4 a 9.0 (Gjermo et al.35, 1974).
 Há várias formas de utilização da clorexidina 
no ambiente supragengival como bochechos, dentifrícios, 
géis, sprays e palitos (Flötra31 1973; Pillon56 2001). No en-
tanto, a forma mais universalmente utilizada era através 
de bochechos de solução de clorexidina, realizados duas 
vezes ao dia, utilizando 10mL de uma solução de 0,2% de 
clorexidina (Cumming e Löe19 1973). Estudos posteriores 
mostraram que diminuindo a concentração do produto e 
aumentando o volume bochechado da solução a quanti-
dade de droga usada era praticamente a mesma e a efe-
tividade anti-placa manteve-se semelhante com reduções 
do manchamento dos dentes. Assim, a concentração a 
0,12% com bochechos de 15 mls passou a ser empregada 
em larga escala (Segreto et al.65 1986, Smith et al.66 1995). 
O tempo de duração do bochecho recomendado é de 1 
minuto nestas concentrações. Entretanto, observações 
recentes de Van Der Weijden et al.72, 2005 sugerem não 
haver diferenças estatisticamente significantes quanto à 
formação de placa bacteriana quando bochechados uma 
solução de clorexidina 0,2% por 15, 30 ou 60 segundos. 
Infelizmente, o uso da clorexidina é limitado pelos efei-

tos adversos relacionados, como manchamento de dentes, 
restaurações, próteses e língua, alterações do paladar, prin-
cipalmente para o sal, formação de cálculo supragengival 
e, raramente, tumefação reversível nos lábios ou glândulas 
parótidas, descamações na mucosa oral, urticária, dispnéia 
e choque anafilático (Flötra et al.30 1971; Addy et al.2 1979; 
Okano et al.54 1989; Ciancio16 1995). Dentre estes efeitos, 
o manchamento dental destaca-se como a principal queixa 
por parte dos pacientes (Albandar et al.3 1994) sendo o 
principal fator limitante do uso da clorexidina por períodos 
prolongados.
 O manchamento dental acomete entre 30-50% 
dos usuários de clorexidina (Flötra31 1973; Löe et al.45 
1976), sendo que sua maior ocorrência se dá no terço 
cervical da coroa dentária e nas áreas proximais (al-Tan-
nir e Goodman5 1994). Dentre os fatores que interferem na 
prevalência e severidade do manchamento, estão a con-
centração e o volume da clorexidina que está sendo usa-
do. Assim, concentrações menores, em volumes maiores, a 
despeito de apresentarem eficácia e efetividade semelhantes 
(Segre-to et al.65 1986), mostraram causar menor mancha-
mento dentário (Cumming e Löe19 1973).
 Diversas hipóteses foram investigadas acerca 
dos mecanismos associados ao manchamento. Uma delas 
a clorexidina participaria como catalisadora das reações 
nãoenzimáticas de acastanhamento (Reações de Maillard), 
na qual glicoproteínas presentes na película (80% proteínas 
e 20% de carboidratos) participam como substratos para 
estas reações e sofrem uma série de reações de condensa-
ção e polimerização, levando à formação substâncias acas-
tanhadas chamadas melanoidinas (Sonju69 1975; Eriksen et 
al.27 1985). A capacidade da clorexidina em promover des-
naturação de proteínas e, na seqüência, estas promoverem 
o manchamento dental pela formação de sulfito férrico e 
estanhoso, compõem outra teoria do manchamento den-
tário decorrente da clorexidina (Eriksen et al.27 1985). 
Corroborando com esta hipótese está a investigação de El-
lingsen et al.26 em 1982, que encontraram maiores concen-
trações de Ferro (Fe) e Enxofre (S) na película adquirida dos 
dentes com manchas acastanhadas utilizando ratos como 
animais experimentais. Ainda, observações laboratoriais 
relataram que estas moléculas quando passaram para um 
estado mais oxidado (Sulfito para sulfato) eles geralmente 
tornaram-se brancos e mais solúveis, justificando assim a 
capacidade de descoloração de agentes oxidantes (Nordbo 
et al.52 1982; Nordbo et al.51 1983; Nordbo et al.53,19,84). Por 
fim, há uma terceira hipótese, na qual a formação do man-
chamento dental se daria pela precipitação de cromógenos 
da dieta diretamente na superfície dental, tais como café, 
chá e vinho tinto, formando produtos coloridos (Jensen41 
1977; Addy et al.2 1979). Entretanto, estas duas últimas 
hipóteses levantadas apresentam, em parte, mecanismos 
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semelhantes na medida em que se encontram altas con-
centrações de ferro (Fe) presente no vinho tinto. Assim, 
apesar do manchamento ainda permanecer um assunto 
não completamente esgotado, a reação da clorexidina com 
produtos da dieta, especialmente cromógenos, parece ser 
a hipótese mais aceita e cientificamente comprovada tanto 
em trabalhos in vitro quanto in vivo.
 É comprovado que a clorexidina apresenta um 
efeito anti-placa significativo. Partindo do pressuposto que 
o cálculo supragengival seja decorrente da placa supragen-
gival que sofreu um processo de cristalização, uma maior 
formação de cálculo observada durante o uso da clorexi-
dina não deixa de ser um efeito adverso intrigante. Alguns 
estudos de utilização prolongada de clorexidina encontra-
ram maior formação de cálculo (Löe et al.45 1976; Grossman 
et al.36 1989), enquanto outros autores, em períodos mais 
curtos de observações, não observaram o mesmo efeito 
adverso. (Löe et al.44 1971; Cancro et al.14 1972). Den-
tre os locais mais prevalentes, destacam-se a face lingual 
dos incisivos inferiores e vestibular de dentes póstero-su-
periores. Apesar do processo de mineralização não estar 
completamente entendido, parece que a maior formação 
de cálculo nestes locais se deve à localização dos ductos 
das glândulas parótidas e submandibular, ocorrendo nes-
tes locais uma constante lavagem da saliva, resultando em 
baixas concentrações de sacarose e, facilitando assim, uma 
maior deposição de uréia proveniente da saliva que, na 
seqüência, promoverá a precipitação do fosfato de cálcio 
e a conseqüente cristalização da película adquirida dando 
início ao cálculo supragengival (Dawes e Macpherson24 
1993; Davies et al.22 1997).
 Portanto, já está bem sedimentada a vantagem 
clínica da clorexidina sobre os demais agentes anti-placa, 
o que a coloca como padrão ouro para controle químico 
de placa em odontologia (Gjermo et al.34 1970; Fine29 1995; 
Brecx12 1997; Jones42 1997; Noiri et al.50 2003). Inúmeros 
trabalhos já foram realizados e comprovaram tal efetivi-
dade, demonstrando uma redução que varia, respectiva-
mente, de aproximadamente 50-55% e 45% para biofilme 
supragengival e gengivite quando comparada a soluções 
controle (Löe e Schiott46 1970; Addy e Moran1 1983; Löe et 
al.45 1976; Segreto et al.65 1986). Entretanto, todos os tra-
balhos que avaliaram clinicamente a ação da clorexidina 
em prevenir o desenvolvimento de gengivite utilizaram na 
metodologia uma deplacagem inicial, previamente ao iní-
cio do período de uso da clorexidina. Tal metodologia não 
identifica claramente a efetividade da clorexidina sobre 
um biofilme previamente formado, bem como se ela será 
capaz de impedir o desenvolvimento de gengivite. Devido 
ao fato de que em muitas situações clínicas há presença de 
biofilme supragengival presente nas superfícies dentais, os 
resultados destes trabalhos podem ser extrapolados para 

situações onde previamente à utilização da clorexidina 
haja a remoção mecânica de todo o biofilme supragengival 
eventualmente presente nas superfícies dentais.

O EFEITO DA CLOREXIDINA NA PRESENÇA DE BIO-
FILME

 Zaura-Arite et al.76 (2001) verificaram pela primei-
ra vez o comportamento do biofilme oral após exposição a 
uma solução de clorexidina 0,2% utilizando a microscopia 
a laser confocal. Foram avaliados 6 indivíduos, saudáveis, 
divididos em leves formadores de placa e pesados forma-
dores de placa que usaram discos de dentina bovina em um 
dispositivo in situ onde houve crescimento do biofilme sem 
que houvesse sua ruptura. Foram expostos a uma solução 
de clorexidina 0,2% os biofilmes que se formaram em 6, 
24 e 48 horas. A análise estrutural do biofilme mostrou que 
à medida que decorriam as horas de exposição, maior foi 
a complexidade estrutural do biofilme. Assim, os biofilmes 
mostraram uma espessura média de 10, 27 e 34 μm para 
6, 24 e 48 horas, respectivamente. Apesar dos biofilmes te-
rem sido expostos a apenas uma aplicação de clorexidina, 
e esta ter sido aplicada fora da boca, os autores concluíram 
que o biofilme de 6 horas em leves formadores de placa 
apresentou a mais baixa vitalidade bacteriana e, com o 
aumento das horas, as diferenças entre a vitalidade bac-
teriana desapareceram entre os formadores de placa leves 
e pesados. A análise em camadas mostrou que a camada 
mais externa do biofilme apresentou, estatisticamente, 
menor vitalidade bacteriana que a camada mais interna, 
tanto em 24 quanto em 48 horas, deixando clara a ineficá-
cia da clorexidina nas camadas mais internas de biofilme 
com mais de 24 horas de formação.
 Trabalho de metodologia semelhante foi desen-
volvido por Auschill et al.6 (2005) que verificaram em um 
dispositivo in situ a aplicação de uma solução de clorexidi-
na 0,2%. Foram recrutados 7 voluntários que bochecharam 
soluções de fluoreto amino-estanoso (250 ppm), clorexidi-
na 0,2% e água. Os bochechos foram iniciados após a co-
locação do dispositivo na boca e tiveram duração de 48 
horas. Após este período, esperava-se 14 dias (wash-out) 
para começar o uso do outro produto, permitindo dessa 
forma, que todos os participantes usassem as três soluções. 
Os resultados analisados por microscopia a laser confo-
cal mostraram que a vitalidade bacteriana foi reduzida em 
64% quando comparados as soluções com água, sem ha-
ver diferença estatisticamente significante entre a clorexi-
dina e o fluoreto amino-estanhoso. No entanto, devido à 
metodologia usada nesse trabalho, não se pode inferir a 
ação dessas soluções sobre o biofilme já formado, devido 
ao fato de que as soluções foram usadas concomitante-
mente ao uso do dispositivo in situ.



 Pratten et al.57 (1998) em um trabalho in vitro, 
avaliaram a eficácia da clorexidina sobre a vitalidade de 
bactérias agrupadas em biofilmes. Após a confecção de 
biofilmes compostos por bactérias coletadas na placa bac-
teriana dental, os autores expuseram estes biofilmes for-
mados a soluções de 0,2% de clorexidina por 1 minuto, 
5 minutos e 60 minutos. Os resultados mostraram que os 
biofilmes expostos a 1 e 5 minutos do antimicrobiano não 
apresentaram efeito significante na vitalidade bacteriana. 
No entanto, houve uma redução estatisticamente signifi-
cante na contagem de células bacterianas vitais após 60 
minutos de exposição ao produto. Desta forma, fica claro 
que a ação da clorexidina sobre o biofilme oral depende 
do tempo de exposição ao antimicrobiano e que o tempo 
usado rotineiramente na odontologia, isto é 1 minuto, se 
mostrou ineficaz.
 Corbet et al.17 (1997) avaliaram o efeito da admi-
nistração supervisionada de clorexidina sobre gengivite 
não tratada por um período de três meses em uma amostra 
de conveniência de uma indústria localizada na China. 
Foram recrutados 60 indivíduos e divididos em dois gru-
pos: teste (clorexidina) e placebo. Apesar de não ser dada 
nenhuma instrução de higiene bucal, os indivíduos man-
tiveram seus hábitos de higiene e realizavam bochechos 
supervisionados das soluções. Os resultados mostraram 
que o grupo teste apresentou reduções estatisticamente 
significantes quanto ao índice gengival e sangramento à 
sondagem, sem, contudo, apresentar diferenças estatísticas 
no índice de placa quando foram comparados os dois gru-
pos. Infelizmente por meio desta metodologia não se pode 
comparar a ação da clorexidina em superfícies com e sem 
placa dentro do mesmo indivíduo, já que os grupos utiliza-
dos eram em paralelo.
 Brownstein et al.13 (1990) por meio de um modelo 
de boca dividida, analisaram a efetividade da clorexidina 
0,12% utilizada sob a forma de bochechos em pacientes 
com gengivite presente. Foram utilizadas solução placebo 
para comparações. Ainda, todos os participantes rece-
beram uma profilaxia prévia em apenas metade da boca 
antes do início do estudo. Entre os resultados encontrados 
pelos autores após dois meses de uso das soluções está 
o de que a clorexidina 0,12% reduziu significativamente 
a média do índice gengival, percentagem de sangramento 
gengival (Escore 2 do índice), bem como o sangramento 
à sondagem apenas nas superfícies deplacadas no início 
do estudo, mostrando a dificuldade de ação em superfícies 
com biofilme presente. É importante ressaltar que os sítios 
onde a deplacagem inicial não foi realizada não foram 
submetidos a nenhum acúmulo de placa prévio ao início 
do controle químico, o que dificulta saber precisamente se 
havia biofilme formado em todas as superfícies que foram 
avaliadas.

 Zanatta et al.75 (2007) realizaram um ensaio clíni-
co randomizado, cego, com delineamento de boca divi-
dida para comparar o efeito da clorexidina em superfícies 
com presença e ausência de biofilme supragengival. Foram 
avaliados 20 participantes que após 96 horas de acúmulo 
de placa tiveram 2 quadrantes randomicamente seleciona-
dos para a remoção mecânica do biofilme enquanto nos 
outros 2 não foi realizada intervenção. Após, começou-
se o período bochechos com clorexidina 0,12% por 21 
dias, permanecendo na ausência de controle mecânico. 
Foram avaliados índice de placa de Quigley & Hein, ín-
dice gengival, fluido gengival, índice de manchamento e a 
presença de cálculo. Os resultados encontrados nas compa-
rações inter-grupos mostraram quantidades estatisticamente 
maiores de placa nas superfícies com placa presente quando 
comparadas com as superfícies sem placa. A variação da 
resposta inflamatória entre os diferentes tempos experi-
mentais revelou que as superfícies com placa presente 
mostraram variações do índice gengival maiores que as 
superfícies sem placa (0.21±0.02 para 0.93±0.03 versus 
0.18±0.01 para 0.52±0.03) bem como o volume de fluido 
gengival (48.09 para 94.28μL versus 46.94 para 64.99μL). 
Ainda, as comparações inter-grupos também mostraram 
médias estatisticamente maiores de severidade e extensão 
de manchamento bem como de presença de cálculo nas 
superfícies com placa presente comparadas às superfícies 
sem placa. Desta forma, os autores concluíram que a clo-
rexidina 0.12% apresenta menor efeito anti-placa e anti-
gengivite em superfícies com biofilme presente. Ainda, os 
efeitos adversos de formação de cálculo e manchamento 
são maiores em superfícies com placa. A leitura clínica 
desta evidência reforça a necessidade de remoção do bio-
filme supragengival antes do uso da clorexidina 0.12%.

 A clorexidina ocupa o papel de destaque den-
tre os anti-sépticos utilizados para controle químico em 
odontologia. Entretanto, evidências recentes demonstram 
claramente a diminuição de sua eficácia no biofilme su-
pragengival formado, o que reforça a necessidade de uma 
deplacagem prévia sua utilização para potencializar seu 
efeito antiplaca e anti-gengivite, bem como diminuir seus 
efeitos adversos de manchamento e formação de cálculo.
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