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Corbi SCT. Avaliação clínica, imunológica e da resposta ao tratamento 

periodontal não-cirúrgico em indivíduos com e sem haplótipos de 

suscetibilidade genética à periodontite crônica no gene Interleucina 8 

[Dissertação de Mestrado]. Araraquara: Faculdade de Odontologia da 

UNESP; 2010. 

 

RESUMO 

A Doença Periodontal (DP) tem caráter multifatorial, com a 

influência de fatores como a presença de microrganismos 

periodontopatogênicos, suscetibilidade genética do hospedeiro, reação 

do sistema imune, hábito de fumar e presença de doenças sistêmicas. O 

tecido periodontal inflamado produz várias citocinas, dentre elas a 

interleucina 8 (IL-8). Estudos recentes realizados por este grupo 

investigaram polimorfismos no gene IL8 em indivíduos com e sem 

periodontite crônica, onde foram observados indivíduos com 2 vezes mais 

predisposição genética à DP. O objetivo do presente estudo foi testar a 

hipótese de que a maior suscetibilidade genética à periodontite crônica 

dada pelo haplótipo ATC/TTC no gene IL8 seria acompanhada por 

diferenças nos índices clínicos periodontais, nos níveis da citocina IL-8 no 

fluido sulcular (FS) e na resposta ao tratamento periodontal não-cirúrgico. 

Foram selecionados 79 indivíduos divididos quanto à presença ou não do 

referido haplótipo no gene IL8, de forma que os indivíduos “suscetíveis” e 

“não suscetíveis” foram subdivididos quanto à presença ou ausência da 
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periodontite crônica. Os indivíduos selecionados foram submetidos a 

exame clínico periodontal e coletas de FS antes e após 45 dias de 

finalizado o tratamento periodontal não-cirúrgico. A citocina IL-8 foi 

quantificada por meio de teste imunoenzimático (ELISA). Como resultado 

verificou-se que, comparando indivíduos suscetíveis e não-suscetíveis à 

DP, não houve diferença estatisticamente significante tanto nos índices 

clínicos periodontais quanto na resposta ao tratamento periodontal 

realizado, sendo que apenas o volume do FS, no período baseline, 

apresentou diferença significativa. Assim, a suscetibilidade genética à DP 

previamente observada nesses indivíduos não influenciou os índices 

clínicos periodontais avaliados, nem os níveis de IL-8 no FS e nem na 

forma como os mesmos responderam ao tratamento periodontal. Mais 

estudos investigando um número maior de genes são necessários para a 

melhor compreensão do envolvimento do fator genético na DP e sua 

interação com outros fatores, como o imunológico, dado o caráter 

multifatorial da DP. 

 

Palavras-chave: Interleucina-8; Periodontite; Polimorfismo genético; 

Suscetibilidade à doença. 
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Corbi SCT. Clinical and immunological evaluation and the response to 

non-surgical periodontal therapy in the individuals with and without 

haplotypes of genetic susceptibility to chronic periodontitis in the 

Interleukin 8 gene [Dissertação de Mestrado]. Araraquara: Faculdade de 

Odontologia da UNESP; 2010.  
 

ABSTRACT 

Periodontal disease is a multifactorial disease which is 

influenced by factors such as the presence of periodontopathogenic 

microorganisms, the reaction of the immune system, smoking, genetic 

susceptibility and the occurrence of systemic diseases. The inflamed 

periodontal tissue produces several cytokines like Interleukin 8 (IL-8). 

Recent studies carried out by our research group investigated 

polymorphisms in the IL8 gene in patients with and without periodontitis, 

where it was found individuals with a genetic predisposition to 

periodontitis. The purpose of this study was to test the hypothesis that the 

genetic susceptibility to chronic periodontitis given by ATC/TTC haplotype 

in IL8 gene would be linked to differences in the clinical periodontal 

parameters, IL-8 cytokine levels in the gingival crevicular fluid (GCF) and 

the response to non-surgical periodontal therapy. Seventy-nine individuals 

were selected and grouped according to the presence or not of the 

haplotype given in the IL8 gene, so that the “susceptible” and “non-

susceptible” individuals were subdivided by the presence or absence of 

chronic periodontitis. The selected individuals were submitted to 
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periodontal clinical exam and the collection of GCF was done before and 

45 days after the non-surgical periodontal therapy. The IL-8 cytokine was 

quantified through an immunoenzymatic assay (ELISA). As a result, it was 

verified that, comparing susceptible and non-susceptible individuals to 

chronic periodontitis, there wasn’t any statistically significant difference as 

in clinical periodontal parameters as in response to non-surgical 

periodontal therapy. However, the volume of GCF, at baseline, presented 

a significant difference. Thus, the genetic susceptibility to chronic 

periodontitis previously observed in these individuals influenced neither in 

the clinical periodontal parameters, nor in IL-8 cytokine levels in the GCF. 

The way these individuals responded to non-surgical periodontal therapy 

was not also influenced by the genetic susceptibility previously observed. 

Therefore, further studies investigating a greater number of genes are 

needed to understand the involvement of the genetic factor in the 

periodontal disease and its interaction with other factors, such as the 

reaction of the immune system, given the multifactorial character of 

periodontal disease. 

 

Keywords:  Interleukin-8; Periodontitis; Polymorphism, Genetic; Disease 

susceptibility.  
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1 INTRODUÇÃO 

 A Doença Periodontal (DP) é uma doença infecciosa levando 

a um processo inflamatório destrutivo que afeta os tecidos de suporte do 

dente19. Nos últimos anos a DP tem sido considerada uma patologia de 

caráter multifatorial46, sendo que fatores genéticos foram identificados 

como responsáveis por cerca de 50% da expressão da DP52.  

 Fatores microbiológicos influenciam diretamente a DP, pois 

bactérias periodontopatogênicas iniciam e perpetuam a inflamação 

podendo causar destruição do periodonto pela ação direta dos 

subprodutos do metabolismo e enzimas bacterianas e estimulando a 

liberação de mediadores inflamatórios de células do hospedeiro75.  

A resposta imune do indivíduo afetado pela DP tem sido muito 

investigada enfocando-se: a) a produção de citocinas, mostrando 

aumento de sua concentração em sítios com periodonto lesado37,47; b) os 

níveis de expressão de citocinas em relação à presença de periodontite 

agressiva e/ou crônica17,78. Também tem sido bastante investigado a 

suscetibilidade genética do indivíduo à DP, principalmente estudando-se 

genes que codificam proteínas do sistema imune, como IL266, IL676 e 

MMP171. 

A IL-8 é uma quimiocina produzida principalmente por fagócitos 

mononucleares do sangue5,7,46 com forte função pró-inflamatória, pois 

media a ativação e migração principalmente de neutrófilos do sangue 

periférico ao tecido injuriado7,43. Os neutrófilos atraídos do sangue 
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periférico para o sítio afetado liberam as enzimas de seus grânulos 

citoplasmáticos e também atrai outros neutrófilos. No caso da DP, tais 

neutrófilos são atraídos da lâmina própria e do epitélio gengival. Apesar 

da ação de neutrófilos ser uma barreira inicial contra bactérias 

periodontopatogênicas, a contínua e excessiva presença de IL-8 pode 

contribuir para a destruição local dos tecidos periodontais58,68,81.  

 Como a DP é uma doença inflamatória, possivelmente ocorre 

uma falta de equilíbrio na produção de citocinas pró e 

antiinflamatórias24,58. Diferenças individuais nos níveis de interleucinas 

podem ser atribuídas a polimorfismos em seus genes, principalmente se 

estes polimorfismos encontram-se dentro de regiões chamadas exons ou 

do promotor. Estudos recentes realizados pelo presente grupo de 

pesquisa investigaram polimorfismos no gene IL8 em indivíduos com e 

sem DP, e demonstraram que determinado haplótipo (combinação de 

polimorfismos genéticos), formado pelos polimorfismos -251(T/A), 

+396(T/G) e +781(C/T) no gene IL8, está duas vezes mais associado com 

suscetibilidade à DP. No entanto, nem todos os polimorfismos no gene 

IL8 investigados pelo nosso grupo foram associados com a 

suscetibilidade à DP38, como reportado recentemente. 

Poucos estudos investigaram, nos mesmos indivíduos com DP, 

a combinação de mais de um fator, por exemplo, polimorfismo genético e 

produção de citocina53,69, ou análise da microbiota subgengival e de 

polimorfismos genéticos77,83. A inter-relação de diferentes fatores como, 
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por exemplo, suscetibilidade genética, produção de citocinas e 

participação de microrganismos na DP necessita ser melhor 

compreendida.  
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 
2.1 Doença Periodontal e seu caráter multifatorial 

De acordo com Flemming19 (1999), a DP é uma doença 

infecciosa caracterizada por um processo inflamatório destrutivo que afeta 

os tecidos de suporte e proteção do dente. Pode ocorrer formação de 

bolsas periodontais, recessões gengivais, reabsorção do osso alveolar, e 

eventual perda do dente.   

Histologicamente a DP é caracterizada por acúmulo de células 

inflamatórias na porção extravascular do tecido conjuntivo gengival 

(Flemming19, 1999). Numerosas espécies bacterianas têm sido isoladas 

da placa subgengival, sendo algumas estreitamente relacionadas ao 

início e progressão da doença (Socransky et al.70, 1998). Devido à 

maioria das bactérias periodontopatogênicas residirem nas bolsas 

periodontais, o sistema imune apresenta dificuldade em eliminar os 

microrganismos. Essa situação particular leva a uma inflamação crônica e 

a uma contínua resposta exacerbada do hospedeiro, resultando em 

destruição do tecido. A resposta local do hospedeiro contra essas 

bactérias é o recrutamento de leucócitos e subseqüente liberação de 

mediadores inflamatórios (Okada, Murakami58, 1998). 

Nos últimos anos tem-se considerado a DP como uma 

patologia de caráter multifatorial (Loss et al.46, 2005), onde além de 

fatores microbiológicos e imunológicos, o fumo (Johnson, Slach33, 2001), 
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stress psicossocial (Linden et al.44, 1996) e doenças sistêmicas como 

diabetes (Mealey50, 2000), já tiveram sua influência comprovada na DP. 

 

2.1.1 Fatores Microbiológicos envolvidos na Doença Periodontal  

Os meios pelos quais as bactérias periodontopatogênicas 

iniciam e perpetuam a inflamação e a destruição tecidual características 

da DP têm sido área de investigação nos últimos anos (Salvi et al.65, 

2005; Socransky et al.70, 1998). As bactérias associadas à doença podem 

causar destruição no periodonto marginal via dois mecanismos: 1) pela 

ação direta dos subprodutos de metabolismo e enzimas bacterianas; 2) 

estimulando a liberação de mediadores inflamatórios de células 

hospedeiras, promovendo a autodestruição tecidual (Trevilatto et al.76, 

2003). No entanto, embora a infecção por periodontopatógenos seja 

essencial para o início da DP, sua mera presença na cavidade bucal não 

é suficiente para explicar diferenças interindividuais na severidade da 

doença (Kornman et al.40, 1997). Assim, tanto bactérias com potencial 

patogênico quanto a qualidade da resposta do hospedeiro parecem 

constituir duas faces da etiologia da DP (Kinane et al.39, 2003; Salvi et 

al.65, 2005; Socransky et al.70, 1998). 
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2.1.2 Fatores Imunológicos envolvidos na Doença Per iodontal  

Dentre os vários mediadores inflamatórios presentes na DP 

destacam-se o grupo das citocinas, as quais constituem um grupo diverso 

de pequenas proteínas e glicoproteínas que apresentam um vasto 

patamar de funções biológicas potentes (Wilson et al.82, 1996). As 

citocinas têm sido agrupadas em seis categorias de acordo com a função 

a elas atribuída: interleucinas, citocinas citotóxicas, fatores estimulantes 

de colônia, interferons, fatores de crescimento e quimiocinas (Wilson et 

al.82, 1996). Algumas citocinas têm sido caracterizadas como pró-

inflamatórias, como a interleucina 1 (IL-1), IL-6, IL-8 e fator de necrose 

tumoral (TNF-α), sendo que outras citocinas atuam como antiinflamatórias 

(IL-4, IL-10, IL-11, IL-13). Doenças inflamatórias podem ser induzidas e 

perpetuadas por produção excessiva de citocinas pró-inflamatórias ou 

possivelmente por uma falha na produção apropriada de citocinas 

antiinflamatórias, e esse parece ser o caso da DP (Gemmell, Seymour24, 

1994; Okada, Murakami58, 1998). 

As quimiocinas regulam o trânsito de leucócitos, de forma que 

desempenham papéis importantes no desenvolvimento, homeostase e 

funções do sistema imune, além de terem efeito sobre células do sistema 

nervoso central e angiogênese. A IL-8 é uma quimiocina produzida 

principalmente por fagócitos mononucleares do sangue, mas também por 

células endoteliais, epiteliais, sinoviais, fibroblastos, condrócitos e células 

tumorais (Baggiolini et al.5, 1989; Bickel7, 1993; Loss et al.46, 2005). A IL-
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8 é uma quimiocina com forte função pró-inflamatória, pois media a 

ativação e migração de neutrófilos do sangue periférico ao tecido, além 

de atuar em monócitos, basófilos e linfócitos T, contudo com menor efeito 

do que em neutrófilos (Bickel7, 1993; Leonard et al.43, 1990). A resposta 

dos neutrófilos à IL-8 é caracterizada por migração de células, liberação 

de enzimas contidas em seus grânulos citoplasmáticos e outras 

alterações intra e extracelulares (Baggiolini et al.5, 1989; Bickel7, 1993; 

Shapira et al.68, 1991).   

Devido às propriedades quimioatrativas para neutrófilos, a IL-8 

tem sido associada à patogênese da DP (Bickel7, 1993; Fitzgerald et al.18, 

1995; Gainet et al.21, 1998; Wang et al.81, 2006). A IL-8 secretada 

localmente induz o extravasamento de neutrófilos do sangue periférico 

para o sítio afetado e também atrai numerosos outros neutrófilos 

presentes na lâmina própria e no epitélio gengival. Assim, apesar da ação 

de neutrófilos ser uma barreira inicial contra bactérias 

periodontopatogênicas, a contínua e excessiva presença de IL-8 pode 

contribuir para o acúmulo de neutrófilos com subseqüente destruição local 

dos tecidos periodontais (Okada, Murakami58, 1998; Shapira et al.68, 

1991; Wang et al.81, 2006). Lipopolissacarídeos (LPS) de bactérias como 

Prevotella intermedia e Porphyromonas gingivalis induziram a expressão 

de RNA mensageiro (RNAm) da IL-8 em fibroblastos de gengiva humana 

em cultura (Tamura et al.73, 1992), além de estimularem maior secreção 

da proteína pelas células do epitélio gengival (Kusumoto et al.42, 2004) e 
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pelos leucócitos (Bodet et al.8, 2006). Em indivíduos com periodontite 

crônica e agressiva foram detectadas maior tendência de expressão de 

IL-8 e do seu receptor CXCR1 quando comparados a indivíduos sem 

doença periodontal (Garlet et al.23, 2003). Em adição, Gainet et al.21 

(1998) encontraram níveis elevados de IL-8 no plasma de indivíduos com 

várias formas de DP, e demonstraram a presença de RNAm para IL-8 nos 

neutrófilos gengivais. 

Foram encontradas concentrações gengivais elevadas de IL-8 

em indivíduos com DP e esta citocina manteve-se elevada naqueles que 

não responderam ao tratamento periodontal não-cirúrgico (Chung et al.14, 

1997).  De forma semelhante, foi demonstrado que indivíduos com DP 

possuem maior nível de IL-8 nos tecidos periodontais do que indivíduos 

sem DP, bem como a concentração de IL-8 é maior nos sítios com 

doença ativa do que nos sítios inativos (Gamonal et al.22, 2000; Mathur et 

al.49, 1996; Tsai et al.79, 1995). Mcgee et al.51 (1998) reportaram elevada 

concentração de IL-8 no tecido gengival está correlacionado com a 

profundidade de sondagem do sulco gengival.  

 

2.1.3 Fatores Genéticos envolvidos na Doença Period ontal 

Um estudo em gêmeos revelou que fatores genéticos são 

responsáveis por cerca de 50% da expressão da DP (Michalowicz et al.52, 

2000). Estudos de associação do tipo caso-controle (Kornman et al.40, 

1997; Pociot et al.62, 1992; Takashiba et al.74, 2006), de análise de 
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agregação familiar (Marazita et al.48, 1994), e outros envolvendo gêmeos 

(Corey et al.12, 1993; Michalowicz et al.52, 2000) também têm investigado 

a influência genética na DP. Acredita-se que fatores genéticos podem 

influenciar a suscetibilidade, progressão e/ou a resposta ao tratamento da 

DP, hipóteses que têm sido bastante investigadas e discutidas (Kinane et 

al.39, 2003; Loss et al.46, 2005; Salvi et al.65, 2005).  

  Vários estudos (Gore et al.27, 1998; Hodge et al.30, 2001; 

Kornman et al.40, 1997; Moreira et al.55, 2005; Mukaida et al.57, 1989; 

Scarel-Caminaga et al.66, 2002) têm tentado identificar genes que possam 

desempenhar o papel de marcadores genéticos de suscetibilidade à DP. 

Nesta, assim como em outras doenças inflamatórias crônicas, há fatores 

modificadores que não causam a doença, mas amplificam mecanismos 

que a tornam mais severa. Desses mediadores, o grupo das citocinas 

merece especial atenção.  

Diferenças individuais nos níveis de interleucina relacionados 

aos diferentes graus de suscetibilidade à DP podem ser atribuídas, entre 

outros fatores, a polimorfismos em seus respectivos genes. Como 

exemplo, a freqüência do alelo 2 do polimorfismo IL1B (+3953) está 

aumentada em pacientes com doença periodontal avançada (Gore et 

al.27, 1998). Indivíduos homozigotos para o alelo 2 desse lócus 

polimórfico, presente no exon 5, produzem a proteína IL1-β em um nível 

quatro vezes mais elevado (Pociot et al.62, 1992).  
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O envolvimento de citocinas, bem como de seus polimorfismos 

genéticos em alguns genes como IL1A, IL1B, IL2, IL4, IL6, IL10, VDR 

(receptor de vitamina D), TLR4 (receptor semelhante à Toll - 4), MMP1 

(metaloproteinase de matriz – 1) e TNFA (fator de necrose tumoral - alfa), 

têm sido cada vez mais investigados nas doenças inflamatórias (Bellamy 

et al.6, 1998; Rasouli et al.64, 2007), inclusive foram associados à 

severidade e/ou suscetibilidade à periodontite crônica e periodontite 

agressiva (Astolfi et al.3, 2006; Brito Júnior et al.9, 2004; Fukusaki et al.20, 

2007; Gore et al.27, 1998; Kornman et al.40, 1997; Scarel-Caminaga et 

al.66, 2002; Scarel-Caminaga et al.67, 2004; Stern72, 2000; Van Dyke et 

al.80, 1994; Wilson et al.82, 1996).  

Estudos recentes realizados pelo presente grupo de pesquisa 

investigaram polimorfismos no gene IL8 em 500 indivíduos com e sem 

DP, e demonstraram que o haplótipo ATC/TTC formado pelos 

polimorfismos -251(T/A), +396(T/G) e +781(C/T), no gene IL8, está duas 

vezes mais associado com suscetibilidade à DP (Odds Ratio = 2,24 [95% 

Intervalo Confiança = 1,10-4,55]) (dados submetidos à publicação). No 

entanto, nem todos os polimorfismos investigados no gene IL8 foram 

associados com a suscetibilidade à DP (Kim et al.38, 2009), como 

reportado recentemente; o qual foi o primeiro estudo na literatura a 

investigar o gene IL8 como candidato à suscetibilidade à DP. 
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2.2 Tratamento Periodontal não-cirúrgico  

A raspagem e alisamento radicular (RAR) é provavelmente a 

forma mais comum de terapia mecânica empregada, não somente no 

tratamento da DP, mas também na manutenção de um periodonto 

saudável, bem como para evitar a recorrência da doença após o 

tratamento (Haffajee et al.29, 1997). Estes procedimentos utilizando 

instrumentação manual ou ultra-sônica meticulosa são responsáveis pela 

remoção dos depósitos moles e duros da superfície dental, coronária ao 

epitélio juncional, fazendo com que se obtenha uma superfície radicular 

biologicamente aceitável com a remoção da microbiota, toxinas 

bacterianas, cálculo, cemento e dentina que estejam contaminados 

(Genco et al.25, 1996). De uma maneira geral, estes procedimentos levam 

a uma melhora nos parâmetros clínicos que denotam inflamação, assim 

como a redução da profundidade de sondagem clínica e a diminuição da 

perda de inserção, especialmente em sítios mais profundos (Baderstein et 

al.4, 1981; Kaldahl et al.35, 1993; Morrison et al.56, 1980; Pihlstrom et al.60, 

1983; Ramfjord et al.63, 1987). 

 

2.3 Investigação da Característica Multifatorial da  Doença 

Periodontal 

 Poucos são os estudos que investigaram mais de um fator 

etiológico da DP no mesmo grupo amostral, por exemplo, polimorfismo 

genético e produção de citocina (Michel et al.53, 2001; Shirodaria et al.69, 
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2000), ou análise da microbiota subgengival e de polimorfismos genéticos 

(Trevilatto et al.77, 2002; Wolf et al.83, 2006).  

No entanto, a literatura científica parece indicar uma tendência 

de investigações desse tipo. Pirhan et al.61 (2009) procuraram 

estabelecer associação entre polimorfismos genéticos no promotor do 

gene MMP13 com níveis de MMP-13 no fluido sulcular (FS) e com a 

resposta ao tratamento periodontal não-cirúrgico em indivíduos com e 

sem DP. Como resultados, não encontraram associação significante entre 

os polimorfismos genéticos e os níveis de MMP-13 no FS e nem mesmo 

com a resposta ao tratamento realizado. Desse modo, concluíram que 

estes polimorfismos no gene MMP13 não estariam influenciando a 

suscetibilidade à DP.   

Trombone et al.78 (2009) investigaram associação entre o 

polimorfismo genético na posição -308G/A no gene TNFA com 

periodontopatógenos do complexo vermelho e níveis de RNAm de TNF-α 

em fragmentos de tecido gengival em indivíduos com e sem DP. 

Concluíram que o polimorfismo estudado e os periodontopatógenos do 

complexo vermelho foram independentemente associados ao aumento 

nos níveis de TNF-α nos tecidos gengivais doentes. 

Semelhantemente, Ferreira et al.17 (2008) também procuraram 

demonstrar associação entre o polimorfismo genético na posição -3954 

no gene IL1B com periodontopatógenos do complexo vermelho e níveis 

de RNAm de IL-1β em fragmentos de tecido gengival em indivíduos com 
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e sem DP. Os autores concluíram que o polimorfismo estudado e os 

periodontopatógenos do complexo vermelho foram independentemente 

associados ao aumento nos níveis de IL-1β nos tecidos gengivais 

doentes e que tanto o polimorfismo quanto os periodontopatógenos, 

analisados individualmente ou em associação, modularam os níveis de 

IL-1β encontrado nos tecidos gengivais doentes. 

Considerando os resultados dos estudos citados e os 

resultados prévios do presente grupo de pesquisa que demonstraram 

relação da DP com o haplótipo ATC/TTC formado pelos polimorfismos -

251(T/A), +396(T/G) e +781(C/T) no gene IL8, surgiu a hipótese da 

possível influência do referido haplótipo nos níveis da citocina IL-8 e dos 

índices clínicos periodontais entre indivíduos suscetíveis e não 

suscetíveis à DP. Além disso, questionou-se se o caráter genético 

individual (suscetibilidade) influenciaria na resposta ao tratamento 

periodontal não-cirúgico.  

Com essa investigação pretende-se contribuir com a melhor 

compreensão da possível inter-relação de diferentes fatores na 

etiopatogenia da DP.  
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3 PROPOSIÇÃO   

Os objetivos deste estudo foram: 

1) Investigar possíveis diferenças nos índices clínicos 

periodontais e nos níveis da citocina IL-8 entre indivíduos com e sem 

suscetibilidade genética à DP, considerando os haplótipos formados 

pelos polimorfismos -251(T/A), +396(T/G) e +781(C/T) no gene IL8.  

2) Avaliar a influência do caráter genético individual 

(suscetibilidade) e os níveis de citocina IL-8 após 45 dias de finalizado o 

tratamento periodontal não-cirúrgico.  
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4 MATERIAL E MÉTODO 

 

4.1 Cálculo da Amostra 

Para obterem-se p-valores estatisticamente significantes, foi 

realizado um cálculo amostral a partir do site http://www.lee.dante.br, do 

LEE (Laboratório de Epidemiologia e Estatística) do Instituto Dante 

Pazzanese de Cardiologia da Faculdade de Medicina da USP, com os 

dados clínicos dos primeiros 14 indivíduos dentre os 198 pré-classificados 

geneticamente para este estudo. Considerando a diferença a ser 

detectada de 1,0 mm na sondagem periodontal, os cálculos mostraram 

que a um valor de α = 0,05 e poder de 95%, o tamanho da casuística 

necessária para comprovar associação clínica e imunológica com a DP, 

seria de 6 indivíduos em cada subgrupo (pacientes Com Periodontite e 

Sem Periodontite) dentro de cada grupo (Com Suscetibilidade Genética 

para desenvolver DP e Sem Suscetibilidade Genética para desenvolver 

DP) totalizando 24 indivíduos. Portanto, a casuística total investigada 

neste estudo deveria ser maior ou igual a 24 indivíduos para detectar 

associação com um nível aceitável de confiança. 

  

4.2 Seleção da Amostra 

De um estudo prévio que incluiu 500 indivíduos (aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos da FOAr – protocolo 

57/04 – Anexo 1) foi investigado se os polimorfismos -251(T/A), 
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+396(T/G) e +781(C/T) no gene IL8, teriam relação com a suscetibilidade 

genética do indivíduo à DP. Foi verificado que: 

 

• (A) Pacientes com o haplótipo ATC/TTC apresentavam 2 vezes mais 

chance de desenvolver a DP (n = 45 grupo com Periodontite; e n = 22 

grupo Controle), Odds Ratio = 2,24 (95% Intervalo Confiança = 1,10-

4,55); 

• (B) Pacientes com o haplótipo AGT/TTC não tiveram tal carga genética 

relacionada com suscetibilidade à DP (n = 63 grupo com Periodontite; e n 

= 68 grupo Controle). 

 

Mediante tais resultados, surgiu o questionamento que talvez a 

maior suscetibilidade genética à periodontite crônica seria acompanhada 

por diferenças nos níveis da citocina IL-8 no fluido sulcular e nos índices 

clínicos periodontais antes e após tratamento periodontal não-cirúrgico.  

Os pacientes incluídos nos grupos A e B foram contatados para 

informar o resultado genético obtido na primeira pesquisa e foram 

convidados a participar do presente estudo. Após aprovação do Comitê 

de Ética em Pesquisa com Seres Humanos da FOAr - UNESP (Protocolo 

52/08 - Anexo 2) para desenvolvimento desta pesquisa, todos os 

participantes foram esclarecidos sobre os propósitos do estudo e 

confirmaram sua aceitação mediante assinatura do Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (Anexo 3). Assim, para o presente 
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estudo, foi realizada para todos os participantes uma nova anamnese 

com a finalidade de avaliar o histórico médico e odontológico, seguida do 

exame clínico periodontal (Anexo 4). 

Dentre os 198 indivíduos pré-classificados geneticamente 

foram considerados os seguintes critérios de inclusão para selecionar os 

participantes deste estudo: 

• Idade entre 30 e 60 anos, ambos os gêneros e cor de pele branca; 

• Mínimo de 16 dentes; 

• Boas condições de saúde geral; 

• Aceitar comparecer às visitas agendadas pelo examinador. 

 

Foram excluídos pacientes que se enquadrassem nos 

seguintes critérios: 

• Presença de condição sistêmica que interfirisse no processo saúde/doença 

periodontal; 

• História médica de qualquer condição sistêmica que determinasse 

necessidade da utilização de antibioticoterapia profilática; 

• Antibioticoterapia nos últimos seis meses antecessores ao estudo; 

• Uso de antiinflamatórios esteróides ou não-esteróides nos últimos três 

meses antecessores ao estudo ou durante o mesmo; 

• Pacientes gestantes ou lactantes; 

• Pacientes fumantes e ex-fumantes há menos de seis anos; 

• Pacientes que receberam tratamento periodontal nos últimos 12 meses; 
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• Pacientes que faziam uso de aparelho ortodôntico fixo. 

 

4.3 Calibração do Examinador 

Para calibrar o examinador do estudo, 180 sítios apresentando 

profundidade de sondagem ≥ 5 mm foram selecionados aleatoriamente 

em 10 pacientes (18 sítios por pacientes em dentes multi e 

unirradiculares). O examinador mensurou a profundidade da bolsa 

periodontal em 2 ocasiões, dentro de um intervalo de 48 horas. Os dados 

foram submetidos à análise de concordância Kappa. Um único 

examinador (SCTC), calibrado (Kappa ponderado = 0,80) e cego para os 

diferentes grupos examinou todos os parâmetros clínicos periodontais e 

realizou todas as coletas imunológicas.  

 

4.4 Delineamento Clínico do estudo 

4.4.1 Cronograma de Execução da Metodologia 

  O cronograma de execução da metodologia do presente 

estudo está ilustrado na Figura 1. 

  Um mês antes do início do estudo, os indivíduos dos 

diferentes grupos foram contatados para informar o resultado genético 

obtido na primeira pesquisa e foram convidados a participar do presente 

estudo. Quinze dias antes do início da coleta do fluido sulcular (FSI), os 

indivíduos foram avaliados e selecionados de acordo com os critérios de 

inclusão e exclusão estabelecidos. Uma semana antes da coleta do FSI, 
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foram realizados os exames clínicos iniciais, moldagem das arcadas 

dentárias e instrução de higiene bucal, de acordo com a metodologia 

descrita no item 4.4.2 a seguir.  

 

 

 
 FIGURA 1 - Cronograma da metodologia aplicada, em dias. 
  

Vale ressaltar que o período baseline para o exame clínico 

periodontal correspondeu ao -7 dias e para as coletas do FS 

correspondeu ao tempo 0 (zero) representados no cronograma acima.  

No tempo zero do cronograma, foram realizadas as coletas do 

FSI (coleta do fluido sulcular inicial) e logo em seguida, os indivíduos com 

DP começaram a receber o tratamento periodontal não-cirúrgico. Após a 

realização do tratamento (para aqueles que necessitaram) e também para 

os demais indivíduos sem DP, foram agendadas visitas de manutenção 

quinzenalmente, onde os indivíduos de todos os grupos receberam 
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profilaxia (com pasta profilática e taça de borracha) e reforço de instrução 

de higiene bucal. 

  Depois de três visitas de manutenção (totalizando 45 dias), foi 

realizada a reavaliação dos índices clínicos periodontais (exame clínico 

final - ECF) e nova coleta de FS (coleta do fluido sulcular final - FSF). 

  O período experimental clínico do presente estudo totalizou, 

em média, 100 dias. 

    

4.4.2 Análise Clínica  

Os pacientes selecionados para este estudo foram submetidos 

a novos exames clínicos periodontais por um único examinador (SCTC) 

previamente treinado e calibrado, com luz direta, utilizando-se de uma 

sonda periodontal milimetrada tipo Williams e espelho bucal esterilizado. 

Foram avaliados os seguintes parâmetros clínicos de diagnóstico 

periodontal na ordem a seguir: 

• Índice de Placa Visível – IPV – (presente ou ausente)1; 

• Índice de Sangramento Marginal – ISM – (presente ou ausente)1; 

• Sangramento à Sondagem – SS – (presença ou ausência de sangramento 

observado, durante 30 segundos, após a primeira inserção da sonda na 

bolsa periodontal); 

• Profundidade de Sondagem – PS – (distância do fundo do sulco até a 

margem gengival); 
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• Nível de Inserção Clínico – NIC – (distância do fundo do sulco até a junção 

amelocementária). 

 

As análises foram realizadas em seis pontos (sítios) por dente 

– mésio-vestibular, vestibular, disto-vestibular, mésio-lingual, lingual e 

disto-lingual – em todos os dentes, excluindo-se os terceiros molares. Os 

dentes selecionados para a escolha dos sítios periodontais para a coleta 

do fluido sulcular deveriam ser naturais, íntegros, sem uso de prótese, de 

preferência dentes anteriores (unirradiculares) e não poderiam apresentar 

qualquer disfunção em relação à oclusão.  

Para que os indivíduos fossem incluídos nos grupos DP 

(periodontite crônica) esses deveriam apresentar os seguintes 

parâmetros clínicos periodontais: presença de dois ou mais sítios em 

dentes não-adjacentes com PS ≥ 5mm, NIC ≥ 3mm e sangramento à 

sondagem2. Os indivíduos incluídos nos grupos sem DP deveriam 

apresentar os seguintes parâmetros clínicos: presença de PS ≤ 3mm e 

ausência de perda clínica de inserção.  

Dessa forma, obedecendo aos critérios de inclusão, exclusão e 

os parâmetros clínicos periodontais, foram selecionados 79 indivíduos 

para serem incluídos no presente estudo, de modo que foram 

subdivididos em quatro grupos, de acordo com a presença ou ausência 

tanto de suscetibilidade genética quanto de DP: 

• Suscetível Geneticamente com DP (ScDP), n = 21; 
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• Suscetível Geneticamente sem DP (SsDP), n = 14; 

• Não-Suscetível Geneticamente com DP (NScDP), n = 20; 

• Não-Suscetível Geneticamente sem DP (NSsDP), n = 24. 

 

Cada paciente foi submetido à moldagem das arcadas dentais 

em alginato. Essas moldagens foram vazadas em gesso-pedra e, sobre 

esses modelos, foram confeccionados guias de acetato (Bio-Art® 

Equipamentos Odontológicos, São Paulo – SP – Brasil), utilizando placas 

de prolipropileno de 1,0mm de espessura, prensadas em aparelho a 

vácuo (Bio-Art® Equipamentos Odontológicos, São Paulo – SP – Brasil). 

O uso desses guias teve como finalidade padronizar o posicionamento da 

sonda periodontal durante a realização do exame de profundidade de 

sondagem e nível de inserção clínico, assim como facilitar a padronização 

da inserção da tira de papel absorvente para coleta do fluido sulcular. 

Para tanto, nesses guias, o local indicado como ponto (sítio) escolhido de 

profundidade de sondagem e nível de inserção clínico e de coleta do 

fluido sulcular foi desgastado com brocas tronco-cônicas de haste longa 

para uso em baixa rotação, formando, assim, uma canaleta que permitiu 

a inserção tanto da sonda periodontal quanto da tira de papel absorvente 

sempre no mesmo local. 
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FIGURA 2 – Tira de papel e placa guia.              FIGURA 3 – Sonda periodontal e placa 
                                                                              guia.                                                            
                                                                                    

 
 

4.4.3 Coleta do Fluido Sulcular 

Um examinador (cego quanto ao grupo a que pertencia o 

paciente) coletou as amostras de fluido sulcular (FS) para análise 

imunológica, uma semana após os exames clínicos, para evitar 

interferências devido à sondagem. As coletas de FS de cada paciente 

foram realizadas antes e após 45 dias do término do tratamento 

periodontal não-cirúrgico (Figura 1). Os sítios periodontais selecionados 

para a coleta do fluido sulcular tiveram como critério de escolha ser 

provenientes de dentes naturais, íntegros, sem uso de prótese, de 

preferência anteriores (unirradiculares), não podendo apresentar qualquer 

disfunção em relação à oclusão e corresponderam às características a 

seguir: 

 

• Pacientes com DP - dois sítios em dentes não-adjacentes com PS ≥ 5mm, 

NIC ≥ 3mm e apresentando sangramento à sondagem;  
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• Pacientes sem DP - dois sítios sadios em dentes não-adjacentes com PS ≤ 

3mm e ausência tanto de perda de inserção clínica quanto de 

sangramento à sondagem. 

 

Para a coleta do fluido sulcular, a placa supragengival foi 

removida com gaze estéril e os sítios selecionados foram isolados com 

roletes de algodão e gentilmente secos com jato de ar, sendo que após 

30 segundos tiveram o fluido sulcular coletado com uma tira de papel 

absorvente (filtro) especial (Periopaper®). A tira de papel foi introduzida 

no sulco gengival até que uma pequena resistência fosse sentida e 

permaneceu nesse local durante 30 segundos. As tiras de papel que se 

mostraram visualmente contaminadas com saliva e/ou sangue foram 

descartadas. O volume de fluido sulcular coletado foi mensurado 

imediatamente após a coleta por meio de aparelho específico (Periotron 

8000 - Oraflow Inc.). O valor determinado foi transformado em unidade de 

volume (µL) com o auxílio de um programa específico para esse fim 

(Periotron Professional - Oraflow Inc.). As tiras de papel contendo o fluido 

sulcular foram colocadas dentro de microtubos estéreis e secos26,41, 

mantidos em gelo durante o transporte da clínica ao laboratório, onde 

eram congelados a -80 ºC para posterior análise.  
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4.4.4 Tratamento Periodontal Não-Cirúrgico 

Os pacientes que necessitaram de cirurgia periodontal foram 

encaminhados para clínicas de especialização. Todo o tratamento 

periodontal não-cirúrgico, bem como a profilaxia, motivação e instrução 

de higiene bucal foram realizados por três profissionais devidamente 

treinados e supervisionados por um único cirurgião-dentista especialista 

em Periodontia. Este especialista realizou a conferência da profilaxia e 

dispensa de todos os pacientes sem DP, assim como também realizou a 

finalização da raspagem e alisamento radicular subgengival de cada 

paciente com DP. Desse modo, buscou-se atingir um acabamento 

uniforme e uma padronização da qualidade do tratamento periodontal 

não-cirúrgico.  

Os pacientes que demandaram tratamento periodontal foram 

submetidos aos procedimentos de raspagem supra e subgengival de toda 

a arcada dentária. Tais procedimentos foram realizados em um quadrante 

por semana, sob anestesia local e instrumentação manual com curetas, 

com duração de 45 a 60 minutos por quadrante. Os pacientes também 

foram instruídos e motivados quanto à higienização bucal e correta 

utilização do fio dental. O tratamento periodontal realizado foi completado 

entre 4 e 8 semanas.  

Os pacientes que não apresentaram DP receberam profilaxia 

com taça de borracha e pasta profilática. Todos os grupos receberam, 

para motivação, instrução de higiene bucal de forma individualizada, 
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sendo que para os pacientes em tratamento periodontal esta foi reforçada 

a cada visita do paciente. Após o término do tratamento periodontal ou 

profilaxia para aqueles que não demandaram tratamento, a instrução de 

higiene bucal e o controle de biofilme supragengival foram realizados nas 

consultas de retorno agendadas a cada 15 dias, até totalizar 45 dias. 

Após esse período um novo exame clínico periodontal e uma nova coleta 

de fluido sulcular foram realizados em cada paciente.  

 

4.5 Delineamento Laboratorial do estudo 

4.5.1 Análise Imunológica 

Preparo das Amostras e Teste de ELISA para quantifi cação da IL-8 

As amostras do fluido coletado foram retiradas do freezer a -80 

ºC e adicionou-se em cada uma destas 50µl de PBS + 1% Tween 2022, 

sendo deixadas em gelo, sob agitação no agitador horizontal por 1 hora. 

A seguir, foram colocadas em centrífuga refrigerada a 4 ºC, 10.000 g por 

15 minutos. 

Um kit enzimático para imunoensaio específico (R&D Systems 

- Minneapolis, MN, USA) foi utilizado para medir a quantidade de IL-8 

presente nas amostras de fluido sulcular de acordo com as instruções do 

fabricante. Resumidamente, um anticorpo monoclonal de captura foi 

diluído em solução salina de tampão fosfato (PBS pH 7,2-7,4) e pipetado 

na quantidade de 100 µl em todos os poços da placa e incubado por uma 
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noite em temperatura ambiente. No dia seguinte, as placas foram lavadas 

com solução tampão de lavagem (0,05% Tween 20 em PBS) e 

bloqueadas com soro de albumina bovina (1% BSA diluído em PBS) por 

uma hora, em temperatura ambiente. Após três lavagens, a curva padrão 

(IL-8 em concentrações seriadas partindo de 2000 pg/ml) e as amostras 

diluídas 4 vezes foram adicionados nos respectivos poços das placas 

(todos com volume final de 100µl). As placas foram cobertas e incubadas 

por duas horas, em temperatura ambiente e então lavadas novamente 

por três vezes conforme descrito acima. O anticorpo de detecção, um 

anticorpo conjugado à biotina, foi adicionado, seguido de nova incubação 

à temperatura ambiente por duas horas. Após lavagem como descrito, um 

conjugado de estreptoavidina e peroxidase foi diluído 200 vezes em 

reagente diluente (PBS + 0,05% Tween 20 + 0,1% de BSA) e adicionado 

às placas para incubação (totalizando 100 µl para cada poço). As placas 

foram novamente lavadas e uma solução substrato (água oxigenada e 

tetrametilbenzidina em proporções iguais) foi adicionada na quantidade 

de 100 µl para cada poço. A reação foi finalizada, após 20 minutos, com a 

adição de ácido sulfúrico (H2SO4) 2N à solução substrato presente em 

cada poço. Para a determinação da densidade óptica para a citocina IL-8 

deste ensaio, a absorbância foi lida a 450nm em um espectrofotômetro 

(Multiskar Ascent – Labsystems Uniscience, Vantaa/Finlândia). A 

absorbância foi convertida na concentração de IL-8 por amostra, de 

acordo com a curva padrão. Os resultados finais foram expressos em 
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nanogramas por mililitro (ng/ml) de concentração de IL-8 presente no 

fluido sulcular. Posteriormente, a concentração foi ajustada pelo volume 

de fluido sulcular presente em cada amostra, através da equação, onde a 

quantidade total foi dividida pelo volume do fluido sulcular coletado e 

expressa em ng/µl.    

 

4.6 Planejamento Estatístico  

  A análise estatística das variáveis em estudo foi realizada 

para verificar a diferença estatisticamente significante entre os períodos 

de avaliação clínica e imunológica (baseline e 45 dias após o tratamento 

periodontal não-cirurgico) para todos os grupos (ScDP, SsDP, NScDP e 

NSsDP). 

  Para se tomar a decisão de quais métodos estatísticos seriam 

apropriados à análise dos dados obtidos, foi verificado, aplicando-se o 

Teste de Levene, se os dados das variáveis se mostravam homogêneos 

e aplicando-se o Teste de Shapiro-Wilk, se os dados das variáveis se 

ajustavam à distribuição normal de probabilidades. 

  Os dados das variáveis que satisfizeram essa condição foram 

submetidos a testes estatísticos paramétricos e os demais foram 

analisados utilizando-se testes estatísticos não-paramétricos análogos 

aos paramétricos.  
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  Os dados das variáveis que apresentaram distribuição normal 

foram analisados aplicando-se o teste de Análise de Variância de 

Medidas Repetidas e os dados que não apresentaram distribuição normal 

foram analisados aplicando-se o Teste de Kruskal-Wallis e Mann-

Whitney.  

  Quando encontrados resultados estatisticamente significantes 

em qualquer um desses testes (Análise de Variância de Medidas 

Repetidas ou teste de Kruskal-Wallis), os dados foram submetidos a teste 

de Comparações Múltiplas (Teste de Tukey-Kramer – se dados 

paramétricos ou Teste de Dunn – se dados não-paramétrico) que fazem a 

comparação das amostras duas a duas, para verificar quais delas diferem 

entre si. 

     Para determinar diferenças entre os períodos do estudo 

(comparação intra-grupos), aos dados que se mostrassem paramétricos 

seria realizado o Teste de t-Student, ou se os dados fossem não-

paramétricos seria realizado o Teste de Wilcoxon. 

  Para verificar a correlação entre os parâmetros clínicos e 

imunológicos (dados de IL-8), nos diferentes períodos, utilizou-se o 

coeficiente de correlação paramétrico de Pearson ou coeficiente de 

correlação não-paramétrico de Spearman, dependendo da distribuição 

dos dados. 
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  Para todos os testes, foi considerado um nível de significância 

de 5%, portanto, foram considerados estatisticamente significantes todos 

os resultados que apresentaram valor de p < 0,05. 

  Os dados experimentais foram submetidos à análise 

estatística, utilizando-se o software (Statistica 8.0, StatSoft Inc., Tulsa, 

OK, USA) adequado e específico para os diferentes testes. 
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5 RESULTADO 

5.1 Análise da população estudada   

Este estudo clínico foi composto por 79 indivíduos, sendo 48 

(60,7%) do gênero feminino e 31 (39,2%) do masculino, com idade média 

de 44,24 (±9,27) anos e com média do total de dentes de 24,26 (±3,55) 

(Tabela 1), estando os indivíduos de acordo com todos os critérios de 

inclusão e exclusão do estudo. 

Pelo teste estatístico Qui-Quadrado, não foi encontrada 

diferença significativa em relação à variável gênero entre os grupos 

investigados (p = 0,38), assim como também não foi significativa a 

diferença obtida da variável idade (p = 0,12) e do total de dentes (p = 

0,064), pelo teste de Kruskal-Wallis seguido do teste de Dunn (Tabela 1). 

 

Tabela 1 - Características da população estudada 
Características ScDP SsDP NScDP NSsDP Total 

      
N 21 14 20 24 79 

      
Idade (anos)      

Média 46,57 41,93 46,55 41,63 44,24 
(± DP) (± 10,24) (± 9,08) (± 8,26) (± 8,80) (± 9,27 ) 

      
Gênero n (%) n (%) n (%) N (%) n (%) 

Feminino 11 (22,9) 7 (14,5) 15 (31,2) 15 (31,2) 48 (60,7) 
Masculino 10 (32,2) 7 (22,5) 5 (16,1) 9 (29,0) 31 (39,2) 

      
Total de Dentes      

Média 24,09 24,85 22,4 25,62 24,26 
(± DP) (± 2,42) (± 4,20) (± 3,74) (± 3,29) (± 3,55)  

            
    n = número de indivíduos; % = porcentagem de indivíduos 
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5.2 Análise clínica - Boca Toda 

  Todos os indivíduos completaram o período experimental do 

estudo e não houve desistências. Neste período também não foi 

verificado, em nenhum deles, situações de abscessos e infecções 

durante ou após o tratamento periodontal não-cirúrgico. 

 Os dados clínicos de todos os grupos avaliados não se 

mostraram homogêneos (teste de Levene) e não se ajustaram à 

distribuição normal de probabilidades (teste de Shapiro-Wilk), portanto 

foram considerados não-paramétricos, sendo os parâmetros clínicos 

apresentados como mediana, valores mínimo e máximo. 

Avaliando o Índice de Placa Visível (IPV), foi verificado no 

baseline que os grupos ScDP e NScDP não apresentaram diferença 

estatisticamente significante. No mesmo período observou-se que o 

grupo ScDP (73,6%)  apresentou uma maior porcentagem de sítios com 

placa bacteriana em relação ao grupo SsDP  (31,6%), apresentando uma 

diferença estatisticamente significante (p = 0,0003) (Tabela 2). Na 

comparação entre períodos todos os grupos avaliados apresentaram uma 

diminuição significativa dessa porcentagem (ScDP, p = 0,0001; SsDP,  p 

= 0,003; NscDP, p = 0,0001; NSsDP, p = 0,0001), indicando desse modo, 

uma melhora na escovação dental e remoção mais eficiente do biofilme 

bacteriano pelo indivíduo (Tabela 2).  
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Ao final de 45 dias, não houve diferença estatisticamente 

significante entre os grupos, contrastando com o que havia sido verificado 

no baseline (diferença significante entre os grupos ScDP e  SsDP).  

 

Tabela 2 - Distribuição IPV (%) entre os grupos nos diferentes períodos: mediana 
(min-max) 

        

Grupos   Baseline  45 dias 

Diferença 
entre 

períodos ** 

      
IPV (%)   Mediana (Min-Max)   Mediana (Min-Max)   

      
ScDP  73,6 (40,2-97,1)a  25 (7,6-50)b 0,0001 

      
SsDP  31,6 (9,3-77,6)a¶  15,2 (4,4-53,9)b 0,003 

      
NScDP  65,4 (11,9-100)a  16,25 (2,7-39,1)b 0,0001 

      
NSsDP  40,0 (0-92,3)a  20,6 (2,8-73)b 0,0001 

            
Diferença 

entre grupos *  0,0003¶  NS  
            
(¶) Diferenças significantes quando comparado com o grupo ScDP no mesmo período. 
Letras diferentes minúsculas: diferenças significantes quando comparados em diferentes períodos. 
NS: sem significância. 
(*) Teste de Kruskal-Wallis e Teste de Dunn para as avaliações entre os grupos no mesmo período. 
(**) Teste de Wilcoxon para as avaliações entre os diferentes períodos. 
 

 
 
 
 

Avaliando o Índice de Sangramento Marginal (ISM) também foi 

verificado no baseline que os grupos ScDP e NScDP não apresentaram 

diferença estatisticamente significante. No mesmo período foi observado 

que o grupo ScDP (27,7%) apresentou uma maior porcentagem de sítios 

com sangramento gengival em relação ao grupo SsDP (12,9%), 

apresentando uma diferença estatisticamente significante (p = 0,03) 
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(Tabela 3). Na comparação entre períodos, todos os grupos avaliados 

apresentaram uma diminuição significativa dessa porcentagem (ScDP, p 

= 0,001; SsDP,  p = 0,002; NscDP, p = 0,0001; NSsDP, p = 0,004),  

indicando assim, uma melhora na inflamação gengival com a 

concomitante remoção do biofilme bacteriano, como demonstrado na 

Tabela 2 (Tabela 3). Ao final de 45 dias, não houve diferença 

estatisticamente significante entre os grupos, como havia sido verificado 

no baseline (diferença significante entre os grupos ScDP e  SsDP).  

 

Tabela 3 - Distribuição ISM (%) entre os grupos nos diferentes períodos: mediana 
(min-max) 

        

Grupos   Baseline  45 dias 
Diferença entre 

períodos ** 
      

ISM (%)   Mediana (Min-Max)   Mediana (Min-Max)   
      

ScDP  27,7 (5,6-51,1)a  11,7 (2,3-52,8)b 0,001 
      

SsDP  12,9 (0,8-36,8)a¶  9 (1,3-34,2)b 0,002 
      

NScDP  27,8 (5,7-81)a  7,6 (0,8-20,6)b 0,0001 
      

NSsDP  14,7 (0,8-48,8)a  9,2 (0,85-33,6)b 0,004 
            

Diferença 
entre grupos *  0,03¶  NS  
            
(¶) Diferenças significantes quando comparado com o grupo ScDP no mesmo período. 
Letras diferentes minúsculas: diferenças significantes quando comparados em diferentes períodos. 
NS: sem significância. 
(*) Teste de Kruskal-Wallis e Teste de Dunn para as avaliações entre os grupos no mesmo período. 
(**) Teste de Wilcoxon para as avaliações entre os diferentes períodos. 
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Na avaliação do Sangramento à Sondagem (SS) foi verificado 

no baseline que os grupos ScDP e NScDP não apresentaram diferença 

estatisticamente significante. No mesmo período foi observado que o 

grupo ScDP (29,5%) apresentou uma maior porcentagem de sítios com 

sangramento à sondagem em relação ao grupo SsDP (8,3%), 

apresentando uma diferença estatisticamente significante (p = 0,001) 

(Tabela 4). Ainda no baseline, observou-se que o grupo NScDP (32,8%) 

apresentou uma maior porcentagem de sítios com sangramento à 

sondagem em relação ao grupo NSsDP (10,7%), apresentando uma 

diferença estatisticamente significante (p = 0,0004) (Tabela 4). Na 

comparação entre períodos, todos os grupos avaliados apresentaram 

uma diminuição significativa dessa porcentagem (ScDP, p = 0,0001; 

SsDP, p = 0,002; NscDP, p = 0,0001; NSsDP, p = 0,002), constatando 

uma melhora da inflamação nos tecidos periodontais, concordando com a 

diminuição tanto da quantidade de biofilme bacteriano (Tabela 2) quanto 

da diminuição do índice gengival (Tabela 3).  

Ao final de 45 dias, não houve diferença estatisticamente 

significante entre os grupos, como havia sido verificado no baseline 

(diferença significante entre os grupos ScDP e  SsDP e entre NScDP e 

NSsDP). 
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Tabela 4 - Distribuição SS (%) entre os grupos nos diferentes períodos: mediana 
(min-max) 

        

Grupos   Baseline  45 dias 

Diferença 
entre 

períodos ** 

      

SS (%)   Mediana (Min-Max)   Mediana (Min-Max)   

      

ScDP  29,5 (10,4-54,6)a  6,7 (3,7-36,5)b 0,0001 

      

SsDP  8,3 (2,6-39,4)a¶  5 (1,1-24,5)b 0,002 

      

NScDP  32,8 (6,4-71,9)a  7,4 (1,7-17,5)b 0,0001 

      

NSsDP  10,7 (1,1-41,0)a#  5,7 (0,6-14,6)b 0,002 

            
 

Diferença 
entre grupos*   

0,001¶ 

0,0004#  NS  

            
(#) Diferenças significantes quando comparado com o grupo NScDP no mesmo período. 
(¶) Diferenças significantes quando comparado com o grupo ScDP no mesmo período. 
Letras diferentes minúsculas: diferenças significantes quando comparados em diferentes períodos. 
NS: sem significância. 
(*) Teste de Kruskal-Wallis e Teste de Dunn para as avaliações entre os grupos no mesmo período. 
(**) Teste de Wilcoxon para as avaliações entre os diferentes períodos. 
 

 

 

 
 

 
  Avaliando-se a mediana da Profundidade de Sondagem (PS), 

em milímetros (Tabela 5), foi verificado no baseline que os grupos ScDP 

e NScDP não apresentaram diferença estatisticamente significante e 

observou-se que esses grupos apresentaram uma DP de intensidade 

leve. Ainda no baseline, verificou-se que o grupo ScDP (2,3 mm) 

apresentou maior PS em relação ao grupo SsDP (1,7 mm), 

proporcionando uma diferença estatisticamente significante (p = 0,00004). 
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De modo semelhante, neste mesmo período, o grupo NScDP (2,5 mm) 

apresentou maior PS em relação ao grupo NSsDP (1,8 mm), também 

proporcionando uma diferença estatisticamente significante (p = 

0,000002). Na comparação entre períodos, os grupos ScDP e NScDP 

apresentaram uma diminuição significativa na PS, enquanto os outros 

dois grupos não apresentaram diminuição nesse parâmetro. Isso de deve 

ao fato dos indivíduos nos grupos ScDP e NScDP serem portadores de 

DP e terem recebido tratamento periodontal não-cirúrgico, e os indivíduos 

dos outros dois grupos (SsDP e NSsDP) serem considerados controles 

do estudo (em relação à DP) e apenas terem recebido instruções de 

higiene e profilaxia oral. 

Ao final de 45 dias, houve diferença estatisticamente 

significante da PS entre os grupos ScDP e SsDP (p = 0,0002) e entre os 

grupos NScDP e NSsDP (p = 0,01), como havia sido verificado de forma 

semelhante no baseline (Tabela 5). 
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Tabela 5 - Profundidade de Sondagem (mm): mediana das medidas (min-max) dos 
diferentes grupos e períodos  

         

Grupos   Baseline  45 dias 
Diferença entre 

períodos **  
       

PS (mm)   Mediana (Min-Max)   Mediana (Min-Max)    
       

ScDP  2,3 (1,7-3,7)a  2,2 (1,5-3,3)b 0,01  
       

SsDP  1,7 (1,3-1,9)a¶  1,7 (1,2-2)a¶ NS  
       

NScDP      2,5 (1,8-3,7)a    2,0 (1,4-3,6)b 0,0001  
       

NSsDP      1,8 (1,4-2,4)a#    1,7 (1,4-2)a# NS  
             

 
Diferença 

entre grupos*  
0,00004¶ 

0,000002#  
0,0002¶ 

0,01#   
             
(#) Diferenças significantes quando comparado com o grupo NScDP no mesmo período. 
(¶) Diferenças significantes quando comparado com o grupo ScDP no mesmo período. 
Letras diferentes minúsculas: diferenças significantes quando comparados em diferentes períodos. 
NS: sem significância. 
(*) Teste de Kruskal-Wallis e Teste de Dunn para as avaliações entre os grupos no mesmo período. 
(**) Teste de Wilcoxon para as avaliações entre os diferentes períodos. 
 
 
  

  
 

Avaliando-se o percentual de sítios com Profundidade de 

Sondagem (PS) ≥ 4mm (Tabela 6), foi verificado no baseline que os 

grupos ScDP e NScDP não apresentaram diferença estatisticamente 

significante. Na comparação entre períodos, estes mesmos grupos 

apresentaram uma diminuição significativa na PS ≥ 4mm (ScDP, p = 

0,0002; NScDP, p = 0,0004). Isso indica que os indivíduos nos grupos 

ScDP e NScDP responderam de maneira similar ao tratamento 

periodontal não-cirúrgico recebido. 
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Ao final de 45 dias, não houve diferença estatisticamente 

significante da PS ≥ 4mm entre os grupos ScDP e NScDP, como 

reportado da mesma forma para o período baseline (Tabela 6). 

 

Tabela 6 - Profundidade de Sondagem ≥ 4mm (%): mediana das medidas (min-max) 
dos diferentes grupos e períodos 

        

Grupos  Baseline  45 dias 

Diferença 
entre 

períodos ** 
      

PS ≥ 4 mm (%)   Mediana (Min-Max)   Mediana (Min-Max)   
      

ScDP  5,5 (1,3-43,0)a  3,3 (0-32,6)b 0,0002 
      

NScDP  6,6 (1,2-48,2)a  1,3 (0-48,2)b 0,0004 
            
Diferença entre os 

grupos *  NS  NS  
            
Letras diferentes minúsculas: diferenças significantes quando comparados em diferentes períodos. 
NS: sem significância. 
(*) Teste de Kruskal-Wallis e Teste de Dunn para as avaliações entre os grupos no mesmo período. 
(**) Teste de Wilcoxon para as avaliações entre os diferentes períodos. 
 

 

Na avaliação da mediana do Nível de Inserção Clínico (NIC), 

em milímetros (Tabela 7), foi verificado no baseline que os grupos ScDP 

e NScDP não apresentaram diferença estatisticamente significante. Na 

comparação entre períodos, estes mesmos grupos apresentaram uma 

diminuição significativa no NIC (ScDP, p = 0,01; NScDP, p = 0,0001), 

descrevendo, juntamente com a redução da PS, uma recuperação dos 

tecidos periodontais doentes que receberam o tratamento periodontal 

não-cirúrgico. 



                                                                                                                                                                                                                                           

 

65 

Ao final de 45 dias, não houve diferença estatisticamente 

significante do NIC, entre os grupos ScDP e NScDP, como havia 

ocorrido, do mesmo modo, para o período baseline (Tabela 7). 

 

Tabela 7 - Nível de Inserção Clínico (mm): mediana das medidas (min-max) dos 
diferentes grupos e períodos  

        

Grupos   Baseline  45 dias 
Diferença entre 

períodos ** 
      

NIC (mm)   Mediana (Min-Max)   Mediana (Min-Max)   
      

ScDP  2,5 (2,0-4,1)a  2,3 (1,7-3,7)b 0,01 
      

NScDP  2,6 (2,0-4,3)a  2,2 (1,7-4)b 0,0001 
            

Diferença 
entre grupos *  NS  NS  
            
Letras diferentes minúsculas: diferenças significantes quando comparados em diferentes períodos. 
NS: sem significância. 
(*) Teste de Kruskal-Wallis e Teste de Dunn para as avaliações entre os grupos no mesmo período. 
(**) Teste de Wilcoxon para as avaliações entre os diferentes períodos. 
 

 

 Em uma avaliação adicional para verificar o quanto a DP 

regrediu com o tratamento periodontal não-cirúrgico, foi analisado o 

número de sítios periodontais que no baseline apresentava PS ≥ 4 mm e 

que reduziram ≥ 2 mm após o tratamento periodontal não-cirúrgico, assim 

como a porcentagem desses mesmos sítios que conseguiram essa 

redução (Tabela 8). Avaliando o baseline, verificou-se que os grupos 

ScDP e NScDP não apresentaram diferença estatisticamente significante 

no número de sítios com PS ≥ 4 mm. Na comparação entre períodos, 

estes mesmos grupos apresentaram diferença estatisticamente 
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significante no número de sítios que reduziram ≥ 2 mm após o tratamento 

periodontal (ScDP, p = 0,0001; NScDP, p = 0,0003).  

Ao final de 45 dias, não houve diferença estatisticamente 

significante do numero de sítios que reduziram ≥ 2mm entre os grupos 

ScDP e NScDP, assim como também não apresentaram diferença 

estatisticamente significante na porcentagem de redução desses mesmos 

sítios (Tabela 8). Isso indica que independentemente da suscetibilidade 

genética, indivíduos de ambos os grupos responderam de forma análoga 

e efetiva ao tratamento periodontal realizado. 

 
 
 

Tabela 8 - Número de sítios periodontais que após tratamento reduziram ≥ 2mm nos sítios 
com PS≥4mm no baseline: mediana (min-max) 

                

  Baseline  45 dias  % sítios que 

Diferença 
entre 

períodos ** 
Grupos   n sítios  n sítios   Reduziram  

   (PS≥4mm)  (redução ≥2mm)    
                

        
ScDP  7,0 (2-62)a  5,5 (0-16)b  38,5 (0-100) 0,0001 

        
NScDP  8,5 (2-55)a  3,0 (0-16)b  50,0 (0-100) 0,0003 

                
Diferença entre 

grupos *  NS  NS  NS  
                
Letras diferentes minúsculas: diferenças significantes quando comparados em diferentes períodos. 
NS: sem significância. 
(*) Teste de Kruskal-Wallis e Teste de Dunn para as avaliações entre os grupos no mesmo período. 
(**) Teste de Wilcoxon para as avaliações entre os diferentes períodos. 
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Também em uma avaliação adicional para verificar como os 

grupos ScDP e NScDP responderam ao tratamento periodontal realizado, 

foi analisado o número de sítios periodontais que no baseline 

apresentava NIC ≥ 4 mm e que ganharam ≥ 2 mm após o tratamento 

periodontal não-cirúrgico, assim como a porcentagem desses mesmos 

sítios que conseguiram essa melhora (Tabela 9). Avaliando o baseline, 

verificou-se que os grupos ScDP e NScDP não apresentaram diferença 

estatisticamente significante no número de sítios com NIC ≥ 4 mm. Na 

comparação entre períodos, estes mesmos grupos apresentaram 

diferença estatisticamente significante no número de sítios que ganharam 

≥ 2 mm após o tratamento periodontal (ScDP, p = 0,0001; NScDP, p = 

0,0001).  

Ao final de 45 dias, não houve diferença estatisticamente 

significante do numero de sítios que ganharam ≥ 2mm entre os grupos 

ScDP e NScDP, assim como também não apresentaram diferença 

estatisticamente significante na porcentagem de ganho desses mesmos 

sítios (Tabela 9). Este achado, mais uma vez, indica que ambos os 

grupos responderam de forma parecida e efetiva ao tratamento 

periodontal realizado, não havendo diferenças entre os indivíduos 

suscetíveis e não-suscetíveis geneticamente à DP. 
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Tabela 9 - Número de sítios periodontais que após tratamento ganharam 2mm nos sítios com 
NIC≥4mm no baseline: mediana (min-max) 

                 

  Baseline  45 dias  % sítios que 

Diferença 
entre 

períodos **  

Grupos   n sítios  N sítios   Ganharam   

  
 

(NIC≥4mm)  (ganharam ≥2mm)     

                 

         
ScDP  18,0 (2-66)a  5,5 (0-17)b  24,7 (0-88,2) 0,0001  

         

NScDP  21,0 (4-64)a  5,0 (1-17)b  27,7 (7,6-80,9) 0,0001  

                 
Diferença 

entre grupos *  NS  NS  NS   

                 
Letras diferentes minúsculas: diferenças significantes quando comparados em diferentes períodos. 
NS: sem significância. 
(*) Teste de Kruskal-Wallis e Teste de Dunn para as avaliações entre os grupos no mesmo período. 
(**) Teste de Wilcoxon para as avaliações entre os diferentes períodos. 
 

  
 

 

5.3 Análise clínica - Sítios Periodontais seleciona dos 

  Foram selecionados 158 sítios periodontais, sendo 126 

(79,74%) sítios provenientes de dentes monorradiculares, 10 (6,32%) de 

dentes com duas raízes e 22 (13,92%) de dentes multirradiculares. 

Desses sítios, 75 (47,46%) originaram de sítios interproximais e 83 

(52,53%) de sítios vestibulares ou linguais. Em cada grupo de indivíduos 

avaliados, os sítios periodontais foram distribuídos da seguinte forma: 

ScDP (n=42), NScDP (n=40), SsDP (n=28) e NSsDP (n=48). 

  Na avaliação do IPV, ISM e SS mensurados nos sítios 

periodontais selecionados (Tabela 10), observou-se que no baseline, os 
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grupos ScDP e NScDP apresentaram maior presença de biofilme 

bacteriano (dada pelo IPV) e sangramento à sondagem (SS) em relação 

aos grupos SsDP e NSsDP. Na comparação entre períodos, as 

porcentagens desses índices diminuíram consideravelmente, indicando 

uma melhora da higiene bucal realizada pelos indivíduos dos diferentes 

grupos avaliados e consequente diminuição da inflamação dos tecidos 

periodontais (Tabela 10).  

 

Tabela 10 - Condições clínicas dos sítios periodontais selecionados nos diferentes períodos 
          

Grupo/  IPV  ISM SS 
Sítios 

Periodontais Baseline 45 dias  Baseline  45 dias Baseline 45 dias 
(n=158)          

                    
ScDP (n=42)          

Presente   39 (92,8%) 9 (21,4%)  11 (26,1%)  4 (9,5%) 41 (97,6%) 10 (23,8%) 
Ausente  3 (7,1%) 33 (78,5%)  31 (73,8%)  38 (90,4%) 1 (2,3%) 32 (76,1%) 

NScDP (n=40)          
Presente   34 (85%) 10 (25%)  13 (32,5%)  4 (10%) 39 (97,5%) 10 (25%) 
Ausente  6 (15%) 30 (75%)  27 (67,5%)  36 (90%) 1 (2,5%) 30 (75%) 

SsDP (n=28)          
Presente   1 (3,5%) 1 (3,5%)  1 (3,5%)  0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 
Ausente  27 (96,4%) 27 (96,4%)  27 (96,4%)  28 (100%) 28 (100%) 28 (100%) 

NSsDP (n=48)          
Presente   4 (8,3%) 0 (0%)  0 (0%)  0 (0%) 0 (0%) 2 (4,1%) 
Ausente   44 (91,6%) 48 (100%)   48 (100%)   48 (100%) 48 (100%) 46 (95,8%) 
 

   

Avaliando-se a mediana da Profundidade de Sondagem (PS), 

em milímetros, dos sítios periodontais selecionados (Tabela 11), foi 

verificado no baseline que os grupos ScDP e NScDP não apresentaram 

diferença estatisticamente significante. Ainda no baseline, verificou-se 
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que o grupo ScDP (5,0 mm) apresentou maior PS em relação ao grupo 

SsDP (1,0 mm), proporcionando uma diferença estatisticamente 

significante (p = 0,00001). De modo semelhante, neste mesmo período, o 

grupo NScDP (5,0 mm) apresentou maior PS em relação ao grupo 

NSsDP (1,0 mm), também proporcionando uma diferença 

estatisticamente significante (p = 0,00001). Na comparação entre 

períodos, os grupos ScDP e NScDP apresentaram uma diminuição 

significativa na PS, enquanto os outros dois grupos não apresentaram 

diminuição nesse parâmetro. Isso de deve ao fato dos indivíduos nos 

grupos ScDP e NScDP serem portadores de DP e terem recebido 

tratamento periodontal não-cirúrgico, e os indivíduos dos outros dois 

grupos (SsDP e NSsDP) serem considerados controles do estudo (em 

relação à DP) e apenas terem recebido instruções de higiene e profilaxia 

oral. 

Ao final de 45 dias, houve diferença estatisticamente 

significante da PS entre os grupos ScDP e SsDP (p = 0,00003) e entre os 

grupos NScDP e NSsDP (p = 0,000002), como havia sido verificado de 

forma semelhante no baseline (Tabela 11). 
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Tabela 11 - Profundidade de Sondagem (mm) dos sítios selecionados entre os 
grupos nos diferentes períodos: mediana (min-max)  

         

Grupos   Baseline  45 dias 

Diferença 
entre 

períodos **  
       

PS (mm)   Mediana (Min-Max)   Mediana (Min-Max)    

       
ScDP  5,0 (5,0-6,5)a  4,0 (2,0-5,0)b 0,0001  

       
SsDP  1,0 (1,0-2,0)a¶  1,0 (1,0-2,0)a¶ NS  

       
NScDP  5,0 (5,0-6,0)a  3,5 (2,5-5,5)b 0,0002  

       
NSsDP  1,0 (1,0-2,0)a#  1,0 (1,0-2,0)a# NS  

             
 

Diferença 
entre grupos *  

0,00001¶ 

0,00001#  
0,00003¶ 

0,000002#   

             
(#) Diferenças significantes quando comparado com o grupo NScDP no mesmo período. 
(¶) Diferenças significantes quando comparado com o grupo ScDP no mesmo período. 
Letras diferentes minúsculas: diferenças significantes quando comparados em diferentes períodos. 
NS: sem significância. 
(*) Teste de Kruskal-Wallis e Teste de Dunn para as avaliações entre os grupos no mesmo período. 
(**) Teste de Wilcoxon para as avaliações entre os diferentes períodos. 

 
  
  
 
  

Na avaliação da mediana do Nível de Inserção Clínico (NIC), 

em milímetros, dos sítios periodontais selecionados (Tabela 12), foi 

verificado no baseline que os grupos ScDP e NScDP não apresentaram 

diferença estatisticamente significante. Na comparação entre períodos, 

estes mesmos grupos apresentaram uma diminuição significativa no NIC 

(ScDP, p = 0,0001; NScDP, p = 0,0002), descrevendo, juntamente com a 

redução da PS, uma recuperação dos tecidos periodontais doentes que 

receberam o tratamento periodontal não-cirúrgico. 
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Ao final de 45 dias, houve diferença estatisticamente 

significante do NIC entre os grupos ScDP e SsDP (p = 0,00003) e entre 

os grupos NScDP e NSsDP (p = 0,000002), como havia sido verificado de 

forma semelhante no baseline (Tabela 12). 

 

Tabela 12 - Nível de Inserção Clínico (mm) dos sítios selecionados entre os 
grupos nos diferentes períodos: mediana (min-max)  

         

Grupos   Baseline  45 dias 

Diferença 
entre 

períodos **  
       

NIC (mm)   Mediana (Min-Max)   Mediana (Min-Max)    
       

ScDP  5,0 (5,0-7,5)a  4,0 (2,5-5,0)b 0,0001  
       

SsDP  1,0 (1,0-2,0)a¶  1,0 (1,0-2,0)a¶ NS  
       

NScDP  5,2 (5,0-8,5)a  4,0 (2,5-7,0)b 0,0002  
       

NSsDP  1,0 (1,0-2,0)a#  1,0 (1,0-2,0)a# NS  
             

 
Diferença 

entre grupos *  
0,000003¶ 

0,0000001#  
0,00003¶ 

0,000002#   
             
(#) Diferenças significantes quando comparado com o grupo NScDP no mesmo período. 
(¶) Diferenças significantes quando comparado com o grupo ScDP no mesmo período. 
Letras diferentes minúsculas: diferenças significantes quando comparados em diferentes períodos. 
NS: sem significância. 
(*) Teste de Kruskal-Wallis e Teste de Dunn para as avaliações entre os grupos no mesmo período. 
(**) Teste de Wilcoxon para as avaliações entre os diferentes períodos. 
 
 
  

Portanto, comparando-se indivíduos geneticamente suscetíveis 

e não-suscetíveis, no baseline e ao final de 45 dias, verificou-se que não 

houve diferença estatística significante dos índices clínicos periodontais 

avaliados (IPV, IG, SS, PS, PS ≥ 4 mm, NIC, número de sítios com PS ≥ 

4 mm no baseline que reduziram ≥ 2mm após 45 dias, número de sítios 
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com NIC ≥ 4 mm no baseline que ganharam ≥ 2mm após 45 dias). Assim, 

a suscetibilidade genética à DP previamente observada nesses indivíduos 

não influenciou diferenças nos índices clínicos periodontais avaliados. 

 

5.4 Análise imunológica 

 Os dados imunológicos de todos os grupos avaliados também 

não se mostraram homogêneos (teste de Levene) e não se ajustaram à 

distribuição normal de probabilidades (teste de Shapiro-Wilk), portanto 

foram considerados não-paramétricos, sendo os parâmetros imunológicos 

apresentados como mediana, valores mínimo e máximo. 

 Na comparação do volume do Fluido Sulcular (FS) entre os 

grupos foi verificado no baseline que o grupo ScDP (0,4 µl) e NScDP 

(1,14 µl) apresentaram diferença estatisticamente significante (p = 0,002) 

(Figura 4). Ainda no baseline, verificou-se que o grupo ScDP apresentou 

maior volume de FS (0,4 µl) em relação ao grupo SsDP (0,05 µl), 

proporcionando uma diferença estatisticamente significante (p = 0,00002). 

De modo similar, neste mesmo período, o grupo NScDP apresentou 

maior volume de FS (1,14 µl) em relação ao grupo NSsDP (0,08 µl), 

também proporcionando uma diferença estatisticamente significante (p = 

0,0000001) (Figura 4). Esses resultados indicam que tanto entre 

indivíduos suscetíveis quanto entre não-suscetíveis geneticamente à DP, 

houve maior volume de FS naqueles que apresentaram DP. Na 
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comparação entre períodos, somente o grupo NScDP apresentou uma 

diminuição significativa no volume do FS (p = 0,005), enquanto os demais 

grupos não apresentaram diminuição desse parâmetro. Este achado 

sugere que essa diminuição significativa foi devido ao maior volume do 

FS já apresentado no baseline pelo grupo NScDP em relação aos demais 

grupos. 

Ao final de 45 dias, entre os grupos ScDP e SsDP houve 

diferença estatisticamente significante do volume do FS (p = 0,0001) e 

entre os grupos NScDP e NSsDP (p = 0,000004). 

 
FIGURA 4 - Comparação do FS (µl) entre os grupos nos diferentes períodos. 

(*) Diferenças significantes quando comparado com o baseline no mesmo grupo. 

(#) Diferenças significantes quando comparado com o grupo NScDP no mesmo período. 

(¶) Diferenças significantes quando comparado com o grupo ScDP no mesmo período. 

Teste de Kruskal-Wallis e Teste de Dunn para as avaliações entre os grupos no mesmo período. 

Teste de Wilcoxon para as avaliações entre os diferentes períodos. 
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Na avaliação da quantidade total de IL-8 (ng/ml) entre os 

grupos foi verificado no baseline que os grupos ScDP e NScDP não 

apresentaram diferença estatisticamente significante (Figura 5). Ainda no 

baseline, verificou-se que o grupo ScDP apresentou maior quantidade 

total de IL-8 (0,4 ng/ml) em relação ao grupo SsDP (0,1 ng/ml), 

proporcionando uma diferença estatisticamente significante (p = 0,005). 

Na comparação entre períodos, nenhum dos grupos avaliados 

apresentou diminuição significativa da quantidade total de IL-8 (ng/ml) 

comparando-se ao respectivo baseline.  

Ao final de 45 dias, houve diferença estatisticamente 

significante da quantidade total de IL-8 (ng/ml) somente entre os grupos 

NScDP e NSsDP (p = 0,01) (Figura 5). 
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FIGURA 5 - Comparação da quantidade total de IL-8 (ng/ml) entre os grupos nos 
diferentes períodos. 

(#) Diferenças significantes quando comparado com o grupo NScDP no mesmo período. 

(¶) Diferenças significantes quando comparado com o grupo ScDP no mesmo período. 

Teste de Kruskal-Wallis e Teste de Dunn para as avaliações entre os grupos no mesmo período. 

Teste de Wilcoxon para as avaliações entre os diferentes períodos. 

 

 

 Na avaliação da concentração de IL-8 (ng/µl) entre os grupos 

foi verificado no baseline que os grupos ScDP e NScDP não 

apresentaram diferença estatisticamente significante (Figura 6). Ainda no 

baseline, verificou-se que o grupo ScDP apresentou maior concentração 

de IL-8 (22,7 ng/µl) em relação ao grupo SsDP (6,4 ng/µl), 

proporcionando uma diferença estatisticamente significante (p = 0,003). 

Na comparação entre períodos, nenhum dos grupos avaliados 
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apresentou diminuição significativa da concentração de IL-8 (ng/µl) 

comparando-se ao respectivo baseline.  

Ao final de 45 dias, houve diferença estatisticamente 

significante da concentração de IL-8 (ng/ml) somente entre os grupos 

NScDP e NSsDP (p = 0,01) (Figura 6). 

 

FIGURA 6. Comparação da concentração de IL-8 (ng/µl) entre os grupos nos  

diferentes períodos. 

(#) Diferenças significantes quando comparado com o grupo NScDP no mesmo período. 

(¶) Diferenças significantes quando comparado com o grupo ScDP no mesmo período. 

Teste de Kruskal-Wallis e Teste de Dunn para as avaliações entre os grupos no mesmo período. 

Teste de Wilcoxon para as avaliações entre os diferentes períodos. 

 

 

Portanto, comparando-se indivíduos geneticamente 

suscetíveis e não-suscetíveis, no baseline e ao final de 45 dias, verificou-

se que houve diferença estatística significante apenas no volume do FS 
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(baseline). Nos outros parâmetros imunológicos avaliados (quantidade 

total de IL-8 (ng/ml), concentração de IL-8 (ng/µl)) não foi encontrada 

diferença estatística significante. Assim, a suscetibilidade genética à DP 

dada por diferentes haplótipos do gene IL8 influenciou somente o volume 

do FS, mas não a presença da proteína IL-8 detectada no fluido sulcular 

dos indivíduos avaliados. 

 

5.5 Análise de Correlação (dados clínicos e imunoló gicos) 

Como os dados clínicos e imunológicos de todos os grupos 

avaliados se mostraram não-paramétricos, foram realizadas análises de 

correlação pelo Teste de Spearman. 

Não houve correlação significante, no baseline, nos grupos 

NScDP, ScDP e SsDP, considerando a associação entre os níveis de IL-8 

e os parâmetros clínicos de boca toda IPV, ISM, SS e mediana da PS 

(Tabela 13). Ainda no baseline, foi observada correlação positiva (rs = 

0,52) entre o volume do FS e o IPV no grupo NSsDP (Tabela 13).  
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Tabela 13 - Correlação entre os Níveis de IL-8 e Parâmetros 
Clínicos de boca toda (Baseline) 
       
Grupo/  Quantidade  Concentração   Volume  

Parâmetro   total de IL-8  de IL-8  Do FS 
              
NScDP       

IPV  -0,19  -0,19  -0,05 
ISM  -0,16  -0,16  -0,04 
SS   0,04   0,04   0,22 
PS  -0,10  -0,10   0,21 

ScDP       
IPV  -0,10  -0,15   0,05 
ISM  -0,21  -0,20   0,23 
SS  -0,16  -0,20  -0,14 
PS  -0,29  -0,20   0,19 

NSsDP       
IPV  0,21  0,21    0,52* 
ISM  0,29  0,29   0,22 
SS  0,11  0,11   0,31 
PS  0,15  0,15   0,20 

SsDP       
IPV  -0,1  -0,80  -0,27 
ISM   0,30   0,30   0,10 
SS   0,10   0,10  -0,10 
PS   -0,11   -0,11    0,30 

*Correlação significante  
 Coeficiente de Correlação de Spearman 

 
 

 

Após 45 dias do tratamento periodontal realizado, foi 

observada uma correlação positiva (rs = 0,71) entre o volume do FS e o 

ISM no grupo NScDP. Também neste mesmo período, observou-se no 

grupo ScDP, correlações positivas entre o ISM e os parâmetros 

imunológicos, quantidade total de IL-8 (rs = 0,45); concentração de IL-8 

(rs = 0,45) e volume do FS (rs = 0,56) (Tabela 14). Não houve correlação 

entre os níveis de IL-8 e os parâmetros clínicos de boca toda IPV, ISM, 
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SS e mediana da PS no grupo NSsDP. Também observou-se, no grupo 

SsDP, correlações negativas entre a PS e os parâmetros imunológicos, 

quantidade total de IL-8 (rs = - 0,70) e concentração de IL-8 (rs = - 0,70) e 

correlação negativa entre  SS e concentração de IL-8 (rs = - 0,55) (Tabela 

14). 

 

 
Tabela 14 - Correlação entre os Níveis de IL-8 e Parâmetros 
Clínicos de boca toda (após 45 dias do tratamento) 
       
Grupo/  Quantidade  Concentração   Volume  

Parâmetro   total de IL-8  de IL-8  Do FS 
              
NScDP       

IPV  0,04   0,07  -0,39 
ISM   0,001  -0,01    0,71* 
SS  -0,01    -0,001  -0,25 
PS  -0,09             -0,10   0,16 

ScDP       
IPV  0,12  0,13  0,20 
ISM   0,45*   0,45*   0,56* 
SS  0,01  0,01  0,36 
PS  -0,1  -0,10  0,34 

NSsDP       
IPV   0,07   0,06  0,01 
ISM  -0,32  -0,32  0,11 
SS  -0,02  -0,01  0,22 
PS   0,03   0,03    0,001 

SsDP       
IPV  -0,42  -0,4  -0,13 
ISM  -0,12  -0,1  0,10 
SS  -0,5    -0,55*  -0,30 
PS     -0,70*     -0,70*   -0,30 

*Correlação significante  
                            Coeficiente de Correlação de Spearman 

 

Pode-se notar que as análises de correlação indicaram maior 

número de correlações significativas para os grupos suscetíveis (ScDP e 
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SsDP) em comparação aos grupos não-suscetíveis (NScDP e NSsDP). 

Isso sugere que a presença do haplótipo que confere suscetibilidade 

genética à DP influencia a produção de IL-8 e de FS em função de 

determinados parâmetros clínicos periodontais. Apesar disso, tal 

haplótipo de suscetibilidade genética à DP não teve influência suficiente 

para promover a produção de IL-8 em níveis diferentes entre indivíduos 

suscetíveis e não-suscetíveis à DP, como apresentado nas Figuras 5 e 6.  
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6 DISCUSSÃO   

Considerando dados da literatura científica, até o presente 

momento não há nenhum estudo de associação investigando 

simultaneamente os índices clínicos periodontais, níveis da citocina IL-8 

(no fluido sulcular) e a resposta ao tratamento periodontal não-cirúrgico 

em indivíduos com e sem suscetibilidade genética à DP, conferida por 

meio dos haplótipos formados pelos polimorfismos -251(T/A), +396(T/G) 

e +781(C/T) no gene IL8.  

Neste estudo, como um cuidado metodológico, foi realizado um 

cálculo amostral para obterem-se p-valores estatisticamente significantes 

na possível associação entre os presentes fatores investigados, e desse 

modo conseguir resultados com nível aceitável de confiança. 

Nos dados demográficos deste estudo, verificou-se que os 

indivíduos dos grupos sem DP (SsDP e NSsDP) apresentaram médias de 

idade semelhantes, assim como os indivíduos dos grupos com DP (ScDP 

e NScDP). Este resultado apresentou-se relevante, principalmente pela 

amostra selecionada caracterizar-se homogênea quanto à média de 

idade e desse modo os indivíduos dos diferentes grupos serem passíveis 

de comparações mais seguras. Como é possível observar na Tabela 1, a 

média de idade dos indivíduos sem DP apresentaram-se menor do que a 

dos indivíduos com DP. Este resultado concorda com os apresentados 

em outros estudos clínicos22,61,78 os quais relatam maior média de idade 

para os indivíduos com DP do que os sem DP.  
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Além disso, é importante salientar que, durante a seleção dos 

indivíduos participantes deste estudo, buscou-se alcançar a maior 

similaridade possível entre as médias de idades, gênero e número total 

de dentes dos indivíduos nos diferentes grupos, para que desse modo, 

fossem minimizados os fatores de confundimento tanto das 

características da DP quanto da suscetibilidade genética previamente 

encontrada. 

Na análise clínica do presente estudo, no período baseline, os 

resultados dos parâmetros clínicos avaliados (IPV, ISM, SS, PS, NIC) não 

apresentaram diferenças estatísticas significantes entre os indivíduos 

com e sem suscetibilidade genética à DP, contrariando a hipótese que 

talvez aqueles indivíduos com suscetibilidade genética apresentassem 

piores índices clínicos periodontais que aqueles sem suscetibilidade 

genética. Verificou-se também que independentemente da suscetibilidade 

genética, os indivíduos com DP apresentaram piores índices clínicos 

periodontais quando comparados aos sem DP, resultado esse, já 

esperado.  

Ainda no período baseline, avaliando a mediana da PS de boca 

toda dos indivíduos dos grupos com DP (Tabela 5), observou-se que 

estes apresentaram uma DP de intensidade leve, na qual essa medida 

variou entre 2,3 mm (ScDP) e 2,5 mm (NScDP). Na avaliação da mediana 

do NIC de boca toda (Tabela 7), esses mesmos indivíduos apresentaram 

mensuração de perda de inserção clínica, indicando presença de 
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recessões gengivais34,45, sendo possivelmente originadas por meio do 

envelhecimento do indivíduo, traumas advindos de escovação 

inadequada, alimentação, forças oclusais e/ou tratamento periodontal 

realizado há pelo menos um ano. 

Após 45 dias de finalizado o tratamento periodontal não-

cirúrgico, nova análise dos parâmetros clínicos periodontais foi realizada 

levando-se em consideração que a avaliação da resposta do periodonto à 

RAR (raspagem e alisamento radicular) não deve ser realizada antes de 4 

semanas após o tratamento10,16,34, pois mensurações tomadas 

prematuramente não irão representar a completa cicatrização dos tecidos 

e podem ser erroneamente interpretadas como resposta insatisfatória ao 

mesmo. De acordo com Cobb11 (2002) as maiores reduções da 

profundidade de sondagem e ganho de inserção clínica ocorrem entre 1 e 

3 meses após RAR, embora a cicatrização e maturação final possam 

ocorrer até 9 e 12 meses após o tratamento.  

Como resultado do tratamento periodontal não-cirúrgico, 

verificou-se melhora em todos os índices clínicos periodontais, 

comparando-se com o período baseline, para todos os grupos avaliados, 

mas não houve diferenças estatisticamente significantes na resposta ao 

tratamento periodontal realizado entre os indivíduos com e sem 

suscetibilidade genética à DP. Este resultado indica que a presença do 

haplótipo no gene IL8 não foi capaz de influenciar a resposta ao 

tratamento e que a terapia periodontal realizada foi igualmente eficiente 
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para todos os grupos estudados. Em concordância com este achado, 

Pirhan et al.61 (2009) procuraram estabelecer associação entre 

polimorfismos genéticos no promotor do gene MMP13 com níveis de 

MMP-13 no FS e com a resposta ao tratamento periodontal não-cirúrgico 

em indivíduos com e sem DP. Como resultados, não encontraram 

associação significante entre os polimorfismos genéticos e os níveis de 

MMP-13 no FS e nem mesmo com a resposta ao tratamento realizado. 

Desse modo, os autores concluíram que estes polimorfismos no gene 

MMP13 não estariam influenciando a suscetibilidade à DP. 

Acredita-se que o rigoroso controle de biofilme supragengival 

realizado quinzenalmente durante o presente estudo foi o responsável 

pelas reduções significantes dos IPV, ISM e SS no decorrer dos 

períodos15,28 em todos os grupos de indivíduos analisados (ScDP, SsDP, 

NScDP e NSsDP). Acredita-se que o SS pode ter diminuído devido ao 

tratamento periodontal, mas somente o controle de biofilme supragengival 

pode explicar a redução do SS para os grupos SsDP e NSsDP (que não 

foram tratados) após 45 dias36. 

As mudanças clínicas obtidas nos grupos ScDP e NScDP, 

mostram-se de acordo com estudos clínicos que descrevem a efetividade 

do tratamento não-cirúrgico na terapia periodontal. Estes estudos 

demonstram que o tratamento de RAR subgengival melhora 

significantemente as condições clínicas periodontais, por meio da 

diminuição da PS, ganho no NIC e diminuição na prevalência do SS4,34,45. 
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A redução da PS após o tratamento periodontal para os grupos 

ScDP e NScDP pode estar associada com o ganho do NIC ou com o 

aumento da recessão gengival. Estudos clínicos4,35,45 têm demonstrado 

que diminuição de PS e ganho de NIC após tratamento periodontal não-

cirúrgico depende da PS inicial e que existe uma grande probabilidade de 

sucesso da redução de PS em bolsas periodontais mais profundas 

independente do tipo de tratamento. 

Outro fato de interesse é que em um defeito periodontal 

existente, mudanças reais em PS e NIC dificilmente podem ser 

diferenciadas de um erro de sondagem a menos que exceda 2 mm54. 

Para minimizar este tipo de erro, foram realizadas sondagens por um 

examinador devidamente treinado e calibrado e foram confeccionadas 

placas de acrílico para padronizar a posição de inserção da sonda 

periodontal. Este método tem sido utilizado com boas perspectivas, 

entretanto é viável apenas em pesquisa acadêmica54. 

Na análise da quantificação do volume do FS, no período 

baseline, verificou-se que houve diferença estatisticamente significante 

entre os indivíduos com e sem suscetibilidade genética à DP, como pode 

ser observado na Figura 4. No entanto, a maior quantidade de FS foi 

observada no grupo NScDP comparando-se ao grupo ScDP. Uma 

possível explicação para esse resultado é que talvez não seja o haplótipo 

no gene IL8 que esteja influenciando a produção de FS nos indivíduos do 

grupo NScDP. Sabe-se que a DP é uma doença complexa e poligênica46, 
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onde vários outros genes do sistema imune e da resposta inflamatória 

podem atuar de forma sinergística levando à maior produção de FS. 

Acredita-se que para conhecer de forma mais ampla a carga genética dos 

indivíduos presentes nos diferentes grupos para relacioná-la à 

suscetibilidade à DP, seja mais apropriado utilizar a técnica de 

microarranjos do DNA, que investiga milhares de polimorfismos 

simultaneamente. No entanto, tal metodologia ainda é pouco acessível no 

Brasil, dado seu elevado custo. 

Ainda no período baseline, independentemente da 

suscetibilidade genética verificou-se que os indivíduos com DP 

apresentaram maior volume do FS do que os sem DP (Figura 4). Este 

resultado concorda com os apresentados por Tsai et al.79 (1995), Mathur 

et al.49 (1996), Gamonal et al.22 (2000) e Jin et al.32 (2002), os quais 

detectaram maior volume de FS em indivíduos com periodontite crônica 

em comparação aos indivíduos considerados controles (sem DP). 

Após 45 dias de finalizado o tratamento periodontal não-

cirúrgico, nova quantificação de volume do FS foi realizada. Verificou-se 

que os indivíduos com e sem suscetibilidade genética à DP não 

apresentaram diferenças estatisticamente significantes. Os indivíduos dos 

grupos ScDP, SsDP e NSsDP apresentaram um leve aumento do volume 

do FS, mas estes foram estatisticamente insignificantes quando 

comparados com o baseline. Após 45 dias do tratamento periodontal, 

somente o grupo NScDP (Figura 4) apresentou menor volume de FS em 
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comparação com o período baseline. Este achado sugere que tal 

diminuição significativa foi devido ao maior volume do FS já apresentado 

no baseline pelo grupo NScDP em relação aos demais grupos. Este 

último achado está em concordância com outros estudos22,32, os quais 

também encontraram menor volume de FS após a terapia periodontal em 

indivíduos com DP.  

Na avaliação da quantidade total (ng/ml) e da concentração 

(ng/µl) da citocina IL-8 detectada no FS, no período baseline, verificou-se 

que os indivíduos com e sem suscetibilidade genética à DP não 

apresentaram diferenças estatisticamente significantes. Como pode ser 

observado nas Figuras 5 e 6, os indivíduos com DP apresentaram 

maiores níveis de quantidade total e concentração de IL-8 do que os sem 

DP.  Este resultado concorda com os estudos de Gamonal et al.22 (2000), 

Tsai et al.79 (1995) e Mathur et al.49 (1996), os quais descreveram níveis 

mais elevados de IL-8 em indivíduos com DP em comparação aos sem 

DP. Entretanto, outros estudos14,31,59 encontraram concentração de IL-8 

aumentada em indivíduos sem DP em comparação aos com DP. Uma 

possível explicação para essa discrepância poderia ser atribuída ao 

método de coleta da amostra imunológica empregado em cada estudo. O 

aumento de IL-8 poderia ser devido ao volume de FS encontrado em 

sítios periodontalmente doentes. Esta diferença no volume do FS 

dependeria da duração da coleta da amostra; no estudo de Özmeriç et 

al.59 (1998) o FS foi coletado com tira de papel absorvente (filtro) por um 
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período de 3 minutos, enquanto no estudo de Mathur et al.49 (1996), o FS 

foi coletado por um período de 20 segundos. Neste estudo, assim como o 

de Gamonal et al.22 (2000), o FS foi coletado com tira de papel 

absorvente (filtro) por um período de 30 segundos, com a intenção de 

evitar a secreção de citocina induzida por irritação mecânica provocada 

por um período longo de coleta de fluido. Além disso, também houve 

mensuração padronizada da quantidade de FS por meio do aparelho 

Periotron®. 

Após 45 dias de finalizado o tratamento periodontal não-

cirúrgico, os grupos ScDP, SsDP e NScDP não apresentaram redução na 

quantidade total (ng/ml) (Figura 5) e na concentração de IL-8 (ng/µl) 

(Figura 6) comparando-se ao respectivo baseline. Apenas o grupo 

NSsDP apresentou uma pequena redução na concentração de IL-8 

(ng/µl), mas esta foi insignificante. Este resultado concorda com os 

achados de Chung et al.14 (1992) e Tsai et al.79 (1995), os quais não 

encontraram reduções significantes na concentração de IL-8 em 

indivíduos com DP, após respectivamente, 15 e 30 dias de realizado a 

terapia periodontal. Entretanto, nossos resultados se mostraram 

diferentes dos resultados apresentados por Jin et al.32 (2002) e Gamonal 

et al.22 (2000), os quais observaram reduções significantes na 

concentração de IL-8 em indivíduos com DP após, respectivamente,  30 e 

60 dias de finalizado o tratamento periodontal não-cirúrgico. Possíveis 

explicações para essas diferenças de quantidade e concentração de IL-8 
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encontradas nos estudos acima citados poderiam ser atribuídas a vários 

fatores, como por exemplo, 1) os critérios estabelecidos para a seleção 

tanto de pacientes quanto de sítios periodontais para a realização da 

coleta do FS, e o método empregado para esta coleta; 2) o tempo 

percorrido após o tratamento periodontal para a realização da reavaliação 

clínica e imunológica; 3) possíveis variações no protocolo da terapia 

periodontal e nos resultados alcançados com o tratamento periodontal 

realizado32.  

Verificando os resultados da análise imunológica deste estudo, 

sugere-se que a suscetibilidade genética à DP dada por diferentes 

haplótipos no gene IL8 influenciou somente o volume do FS, mas não a 

presença da proteína IL-8 detectada no FS dos indivíduos avaliados. Este 

resultado parece indicar que esse haplótipo não é funcional, pois não foi 

capaz de influenciar a produção da citocina IL-8 pelos tecidos 

periodontais avaliados no FS. No entanto, estudos in vitro, apropriados à 

investigação da funcionalidade de haplótipos poderão contribuir para 

confirmar ou não se tais haplótipos no gene IL8 são funcionais. Contudo, 

o presente estudo, por investigar in vivo a produção de IL-8 em pacientes 

com e sem DP, mediante diferentes haplótipos no gene IL8, fornece 

resultados mais relevantes do que se fossem obtidos in vitro, já que neste 

estudo são apresentados dados de indivíduos sob a influência real das 

peculiaridades da DP.  
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Neste estudo, correlacionando-se os dados clínicos 

periodontais com os dados imunológicos, observou-se que após 45 dias 

de finalizado o tratamento periodontal não-cirúrgico, o grupo NScDP 

mostrou correlação positiva entre ISM e volume do FS, pois à medida que 

o ISM diminuiu com o tratamento periodontal, o volume do FS também 

diminuiu. Observou-se também, neste mesmo período, que o grupo ScDP 

mostrou correlação positiva entre ISM e todos os parâmetros 

imunológicos avaliados. Este fato também indica que à medida que o ISM 

diminuiu com o tratamento periodontal, a quantidade total de IL-8, a 

concentração de IL-8 e o volume do FS também diminuíram. Isso 

possivelmente sugere que, na presença do haplótipo suscetível à DP 

determinados parâmetros clínicos periodontais estão mais diretamente 

relacionados à produção de IL-8 e FS do que o observado para os 

indivíduos carregando o haplótipo não suscetível à DP. 

Em conjunto, diante dos resultados apresentados nas análises 

comparativas, observa-se que os indivíduos com e sem suscetibilidade 

genética à DP dada pelo haplótipo no gene IL8, não apresentaram 

diferenças estatisticamente significantes tanto nos índices clínicos 

periodontais quanto nos parâmetros imunológicos avaliados. Uma 

possível hipótese para explicar tais resultados, seria o valor obtido de 

Odds Ratio de 2,24 para os indivíduos suscetíveis, conferindo a chance 2 

vezes maior desses indivíduos que carregam o haplótipo ATC/TTC no 

gene IL8 de desenvolver a DP. Apesar de tal suscetibilidade genética ser 
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significativa, talvez se o Odds Ratio encontrado fosse mais alto, poderia 

ter-se encontrado associação do haplótipo com dados clínicos e 

imunológicos. Um estudo anterior com uma população brasileira 

semelhante, mostrou que mulheres carregando o haplótipo GCC/ACC no 

gene IL10 tinham quase 9 vezes mais chance de desenvolver DP (Odds 

Ratio = 8,83; 95% de Intervalo de Confiança = 1,69-46,03) que mulheres 

carregando outros haplótipos67. Outra possível explicação para não ter 

encontrado associação significante do haplótipo de suscetibilidade à DP 

no gene IL8 com dados clínicos e imunológicos, poderia ser o fato dos 

indivíduos com DP aqui investigados apresentarem uma periodontite de 

intensidade leve, que apresentaria menor quantidade de células e 

mediadores inflamatórios como neutrófilos e IL-8 no FS do que se fosse 

uma DP de intensidade moderada a severa. Como observado por 

Trombone et al.78 (2009) e Ferreira et al.17 (2008) que investigando 

indivíduos com e sem DP de intensidade moderada a severa, 

encontraram associação de um polimorfismo no gene TNFA e no gene 

IL1B, respectivamente, com periodontopatógenos do complexo vermelho 

e aumento nos níveis de TNF-α  e IL-1β. 

Pode-se depreender com os presentes resultados das análises 

comparativas, que este estudo demonstrou que a suscetibilidade genética 

à DP previamente encontrada, conferida por meio dos haplótipos 

formados pelos polimorfismos -251(T/A), +396(T/G) e +781(C/T) no gene 

IL8 não está associada a piores índices clínicos periodontais, a níveis 
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aumentados na quantidade e concentração de IL-8 presentes no FS e 

nem na forma da resposta ao tratamento periodontal não-cirúrgico, em 

indivíduos com e sem DP. No entanto, na análise de correlação foi 

possível observar que no haplótipo que confere suscetibilidade genética à 

DP houve maior relação dos parâmetros clínicos periodontais em função 

da produção de IL-8 e FS, do que no haplótipo que não confere 

suscetibilidade. 

É importante lembrar que o fator genético presentemente 

investigado é apenas um dos milhares de genes que atuam no sistema 

imune e que se relacionam à DP, de modo que a não comprovação 

clínica e imunológica de tal suscetibilidade genética à DP dada pelo 

haplótipo no gene IL8, não significa que o fator genético não influencia no 

desenvolvimento da DP. A principal evidência que mostra o envolvimento 

do fator genético na DP é dada por estudos em gêmeos, a qual foi 

estimada em aproximadamente 50%, mesmo após ajustes 

comportamentais52. Assim, mais estudos são necessários, e idealmente 

utilizando ferramentas mais sofisticadas de investigação genética, para 

melhor compreender o envolvimento do fator genético na DP e sua 

interação com dados clínicos e resposta imune, uma vez que a DP é uma 

doença complexa, mas tal interação dos diferentes fatores ainda foi 

pouco investigada. 
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7 CONCLUSÃO  

Dentre os resultados clínicos e imunológicos obtidos deste 

estudo, concluiu-se que: 

1) Não houve diferença nos índices clínicos periodontais e nos 

níveis da citocina IL-8 entre indivíduos com e sem suscetibilidade 

genética à DP, considerando-se o  período baseline. 

2) O tratamento periodontal não cirúrgico foi efetivo em 

melhorar a condição clínica periodontal, porém após 45 dias de finalizado 

o tratamento não houve redução da quantidade total da citocina IL-8 no 

FS tanto de indivíduos suscetíveis quanto de não-suscetíveis 

geneticamente à DP. 

3) Indivíduos com e sem suscetibilidade genética à DP 

responderam de forma semelhante ao tratamento periodontal não-

cirúrgico. 
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9 ANEXOS  
9.1 Cópia do certificado de aprovação do Projeto anterior a este estudo 

pelo CEP. 
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9.2 Cópia do certificado de aprovação do presente Projeto pelo CEP. 
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9.3 Cópia do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido do presente 

Projeto. 
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9.4 Modelo da ficha clínica utilizada no presente Projeto de pesquisa. 

 

Laboratório de Genética e Biologia Molecular                    No: 
 

Seleção de pacientes para pesquisa: “Análise Microbiológica e Imunológica em Indivíduos com 
Suscetibilidade Genética à Doença Periodontal” 

 
QUESTIONÁRIO 

 
Nome:_________________________________________________________________ 
Data de Nascimento:________________ Idade:_____________ Sexo:______________ 
Residência:_______________________________________________ No:___________ 
Bairro:___________________ Cidade: _________________ Telefone:_____________ 
Profissão:___________________ Telefone Comercial:___________________ 
 
(  ) Grupo Controle 
(  ) Grupo Doença Periodontal – Experimental 
 

HISTÓRICO GERAL 
 
1. Está em tratamento médico? (  ) Sim   (  ) Não 
Porque? ____________________________________________________________ 
 
2. Doenças anteriores? ____________________________________________________ 
 
3. Doenças recentes? _____________________________________________________ 
 
4. Usa medicamentos? (  ) Sim   (  ) Não  
    Quais?_______________________________________________________________ 
 
5. É alérgico à algum medicamento? (anestesia, merthiolate, penicilina, iodo, sulfa...) 
(  ) Sim   (  ) Não 
 
6. Quando se fere, as feridas demoram a cicatrizar? (  ) Sim   (  ) Não 
 
7. Já teve hemorragia após extração dentária ou outra cirurgia? (  ) Sim   (  ) Não 
 
8. É diabético ou tem algum diabético na família? (  ) Sim   (  ) Não 
      Quem? _____________________________________________________________ 
 
9. Fumante? (  ) Sim   (  ) Não 
    Quanto tempo? _________________ Freqüência: ___________________________ 
 
10. Ex-fumante? (  ) Sim   (  ) Não 
      Período em que fumou? __________________ Freqüência: ___________________ 
 
11. Tem osteoporose? (  ) Sim   (  ) Não 
 
12. Tem problema respiratório? (asma, bronquite...)        (  ) Sim   (  ) Não 
 
13. Tem algum problema cardíaco? (  ) Sim   (  ) Não 
      Qual? ______________________________________________________________ 
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14. Sabe sua pressão arterial? (  ) Sim   (  ) Não 
      Quanto? ____________________________________________________________ 
 
15. Tem artrite? (  ) Sim   (  ) Não 
 
16. Toma anticoncepcional? (  ) Sim   (  ) Não 
      Qual? ______________________________________________________________ 
 
17. Faz reposição hormonal? (  ) Sim   (  ) Não 
       
18. Está na menopausa? (  ) Sim   (  ) Não 
 
19. Está grávida? (  ) Sim   (  ) Não 
 

HISTÓRICO BUCAL 
 
1. Sua gengiva sangra com facilidade? (  ) Sim   (  ) Não 
 
2. Alguma alteração gengival aguda? (  ) Sim   (  ) Não 
    Que tipo? ____________________________________________________________ 
 
3. Sente seus dentes inseguros? (  ) Sim   (  ) Não 
 
4. Doem? (  ) Sim   (  ) Não        Região:______________________________________ 
 
5. Halitose? (  ) Sim   (  ) Não                                      Mau gosto? (  ) Sim   (  ) Não 
 
6. Usa fio dental? (  ) Sim   (  ) Não 
    Freqüência: __________________________________________________________ 
 
7. Como escova os dentes? ________________________________________________ 
    Freqüência: _____________________ 
 
8. Usa outros meios de higiene oral? (  ) Sim   (  ) Não 
    Qual? _______________________________________________________________ 
 
9. Já fez tratamento periodontal? (  ) Sim   (  ) Não 
    Há quanto tempo? ___________________ 

 
10. Bruxismo? (  ) Sim   (  ) Não 
       
11. Respiração Bucal? (  ) Sim   (  ) Não 
 
12. Dor nos músculos mastigatórios? (  ) Sim   (  ) Não 
      Especificar: _________________________________________________________ 
 
 
13. Dor ou ruído na ATM? (  ) Sim   (  ) Não 
      Especificar: ________________________________________________________ 
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COLETA DO FLUIDO SULCULAR 
 
 

PACIENTE: _______________________________________________ No:_________ 
 
                                                                                                                                                            Coleta: _________ 
 

 FA FB 
Sítio   
  

 
 

 FA FB 
Sítio   
  

 
 

 
Observações: 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
HISTÓRICO DO TRATAMENTO EXECUTADO 

 
DATA 

 
REGIÃO PROCEDIMENTO 

OPERATÓRIO 
PRÓXIMA SESSÃO 
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