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Resumo
O objetivo foi avaliar os niveis de IL-4 no soro e fluido gengival (FG) de sitios com doenga periodontal de pacientes com
doenca intestinal inflamatdria (DIl) e compara-los aos niveis encontrados em individuos sistemicamente saudaveis.
Quarenta e cinco individuos com doenga de Crohn (DC) n=15, Retocolite Ulcerativa Idiopatica (RCUI) n=15 e grupo controle
(GC) n=15. Profundidade de bolsa (PB), nivel de inser¢do anatomico (NI), presenga de placa, sangramento a sondagem
foram avaliados em seis sitios por dente. Em cada paciente, o fluido de 4 sitios com periodontite (PB > 5 mm e NI > 3mm)
e de 4 sitios com gengivite (PB < 3 mm e NI < 1 mm) foram coletados. Quanto aos parametros clinicos periodontais
avaliados em todos os dentes houve diferenca na profundidade de bolsa entre os pacientes com DIl e o controle, e para
os dentes selecionados para coleta houve diferenga na profundidade de bolsa entre os grupos de DC e GC nos sitios de
gengivite. Nos sitios com gengivite, a quantidade total de IL-4 foi significativamente menor no grupo RCUI do que no grupo
GC (p=0.016). Nos sitios com periodontite, a quantidade total de IL-4 foi significativamente menor no grupo DC do que no
grupo GC (p=0.029). Concluindo, os niveis da IL-4 estavam mais baixos nos sitios com periodontite dos pacientes com DIl
quando comparados aos controles, por outro lado ndo houve diferenca na expressdo no soro, indicando que uma possivel
baixa dessa citocina no fluido gengival pode estar relacionada com a patogenia da periodontite nesses pacientes.
Palavras-chave: Periodontite. Doencas Inflamatodrias Intestinais. Interleucina-4.

Abstract

Our aim was to evaluate IL-4 levels in serum and gingival crevicular fluid (GCF) of periodontal disease sites in Inflammatory
Bowel Disease (DIl) patients and compared to systemic healthy controls. Forty-five individuals were allocated in three
groups: Crohn disease (DC) n=15, Idiopathic Ulcerative Colitis (RCUI) n=15, and healthy group (GC) n=15. Probing depth
(PB), attachment levels (NI), plaque presence, and blood on probing was examined in six sites per teeth. In every subject,
GCF from 4 gingivitis sites (PPD < 3mm and CAL < 1mm) and from 4 periodontitis sites (PPD > 5mm and CAL > 3mm) was
collected with filter strips. RCUI presented higher number of former smokers than GC. There was difference in probe
depth between DIl group and control. When gingival crevicular fluid teeth selected were analyzed, the difference was
shown only between DC and GC in gingivitis sites. In gingivitis sites, the total amount of IL-4 was significantly lower in the
UC group than in the CG group (p=0.016). In periodontitis sites, the total amount of IL-4 was significantly lower in CD group
than in the CG group (p=0.029). The total amount of IL-4 was lower in UC group than in CD group (p=0.077). Similarly, IL-4
concentrations in both CD (p=0.096) and UC (p=0.064) groups were lower than in CG. In conclusion, IBD patients had lower
IL-4 levels in the GCF than healthy controls. Serum IL-4 levels showed no difference for all groups. Furthermore, IL-4 levels
were lower in periodontitis sites from inflammatory bowel disease subjects; however, changes in IL-4 levels were not
presented in serum levels, indicating IL-4 lower levels could be related to periodontal pathogenesis in these individuals.
Keywords: Periodontitis. Inflammatory Bowel Diseases. Interleukin-4.

INTRODUCAO

A periodontite é uma doenga multifatorial que
resulta da interagdo entre as bactérias que colonizam
a superficie radicular e os mecanismos de defesa do
hospedeiro (GEMMELL et al., 1997; PAGE et al., 1997).
Embora a prevaléncia de patdégenos periodontais na
populagdo em geral seja moderada a alta, é reconhecido
que os individuos ndo sdo igualmente suscetiveis ao
desenvolvimento da doenga (LINDHE et al.,1975; LOE et
al., 1986; LIE et al., 1998). Isto é, a presenca bacteriana
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é fundamental para indugdo da resposta inflamatdria
nos tecidos periodontais, mas sua presenga por si so,
ndo é suficiente para destruicdo tecidual (PAGE et al.,
1997).

Varios estudos tém sido realizados com objetivo
de esclarecer as causas e mecanismos que podem
resultar nesta suscetibilidade aumentada em alguns
individuos (KINANE; BARTOLD, 2007). Entre os possiveis
mecanismos estudados estdo os relacionados a genética
(BAKER, 2005) e as alteragdes quantitativas de citocinas
no fluido gengival (HONDA et al., 2006). O equilibrio
entre citocinas pré e anti-inflamatdrias parece ser
importante para o estabelecimento e progressao da
doenga periodontal. Cochran (2008) mostra uma relagdo
positiva entre a quantidade aumentada de citocinas pro-
inflamatadrias e a destruicdo periodontal, enquanto que
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Giannopoulou e colaboradores (2003) mostram que o
dano periodontal pode estar relacionado a redugao das
citocinas anti-inflamatdrias, entre elas a interleucina -
4 (IL-4). (PRADEEP et al., 2009) demonstraram que a IL-4
apresenta-se diminuida no fluido gengival de individuos
com periodontite e seu aumento tem sido relacionado
com a remissdo da doenca periodontal.

A IL-4 é uma citocina anti-inflamatdria que
apresenta a capacidade de diminuir a produgdo de IL-1,
fator de necrose tumoral 4 (TNF4) e IL-6 em mondcitos
do sangue periférico de humanos (ESSNER et al., 1989;
DONNELLY et al., 1990). Uma menor quantidade de
células T secretoras de IL-4 menor nas bidpsias de
criangas com DIl (KARTUNNEN et al., 1994) e uma
qguantidade de RNA mensageiro de IL-4 transcrito menos
detectavel emindividuos com DII (NIESSNER et al., 1995)
Tal fato tem chamado a atengao para um possivel papel
da IL-4 na patogenia da doenca periodontal nestes
pacientes.

A doenca inflamatéria intestinal é dividida em
duas entidades principais: Doenca de Crohn (DC) e
Retocolite Ulcerativa Idiopatica (RCUI). Os mecanismos
imunes da Retocolite Ulcerativa Idiopdtica e da doencga
de Crohn parecem ser distintos. Geralmente a doenga
de Crohn é considerada um processo inflamatdrio de
resposta Th1l com grande expressao de interferon gama

(INF3) e IL-2 que ird induzir a expressao da citocina IL-
12. J4 a colite ulcerativa é atipica, ha grande expressao
de IL-5 e IL-13, citocinas comumente associadas a
resposta Th2, entretanto a citocina IL-4 tipicamente Th2,
ndo aparece aumentada, e ha grande concentragdo de

INFa. (BROWN; MAYER, 2007).

Como o trabalho recente realizado por nosso
grupo mostra que a prevaléncia da periodontite esta
aumentada entre os individuos com DIl (BRITO et al,
2008), o objetivo desta dissertagdo foi avaliar os niveis
de IL-4 no fluido gengival (FG) de sitios com doenga
periodontal de pacientes com doenga inflamatodria
intestinal e compara-los aos niveis encontrados em
individuos sistemicamente saudaveis. Como objetivo
secundario, avaliamos os niveis da IL-4 no soro desses
pacientes.

MATERIAIS E METODOS

Quinze pacientes com DC 38.2 (DP + 11.5) e 15
pacientes com RCUI portadores de periodontite cronica
43.2 (DP %7.2) foram selecionados de um estudo
previamente realizado sobre a prevaléncia de
periodontite em pacientes com DIl (BRITO et al., 2008).
Os pacientes eram acompanhados nos ambulatérios
de DIl do Hospital Universitario Pedro Ernesto/
Universidade do Estado do Rio de Janeiro (HUPE-UERJ) e
do Hospital Universitario Clementino Fraga Filho/
Universidade Federal do Rio de Janeiro (HUCFF-UFRJ),
ambos localizados na cidade do Rio de Janeiro, Brasil.
O grupo controle foi constituido por 15 individuos 45.0
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(DP + 10.5) sem sinais de doencas sistémicas, que
tinham periodontite cronica generalizada e haviam
participado do mesmo estudo de prevaléncia (BRITO et
al., 2008).

Foram considerados como critério de inclusdo:
ter participado do estudo prévio sobre a prevaléncia de
periodontite em pacientes com DIl (BRITO et al., 2008) e
possuir, pelo menos, quatro sitios com periodontite e 4
sitios com gengivite em dentes diferentes com perda de
insercdo anatdmica > 5mm. Foram considerados como
critérios de exclusdo: gravidez, tratamento periodontal
prévio a coleta e uso de antibidticos hd menos de dois
meses da realizagdo da coleta do fluido gengival. Este
estudo foi aprovado pelos Comités de Etica em Pesquisa
da UERJ e HUCFF. Os pacientes assinaram um Termo de
Consentimento antes de serem examinados.

Os integrantes de cada grupo foram entrevistados
através de um questionario no qual constavam os
seguintes dados: sexo, etnia (branco, pardo ou negro),
idade, hdbito de fumar (fumante, ndo fumante ou ex-
fumante), duragdo do habito de fumar, a quantidade de
cigarros por dia, tempo da doenca inflamatdria
intestinal, histéria familiar, localizagdo da doenca, tipo
da doenca, presenca de manifestagdes extra-intestinais,
medicamentos utilizados especificos ou ndo para a DII,
resposta ao tratamento com esterdides, histéria prévia
de doenca cardiovascular (hipertensdo, corona-
riopatias), tratamento periodontal anterior. Os dados
obtidos no questiondrio foram posteriormente
confirmados com os dados obtidos dos prontuarios
médicos. A atividade de doenca foi avaliada
clinicamente e laboratorialmente empregando-se o
indice de atividade da doenga de Crohn (CDAI) Best
(1976) e o Truelove e colaboradores (1955) para a RCUI.

Os pacientes do grupo DC utilizavam como
medica¢do: imunomoduladores (n=6), derivados do
acido 5 aminosalicilato (n=2), corticéides (n=4),
imunomoduladores + derivados do 4cido 5 amino-
salicilato (n=1). Dois pacientes do grupo DC nao
tomavam nenhuma medicagdo. Os pacientes do grupo
RCUI utilizavam como medicag¢do: derivados do acido 5
aminosalicilato (n=8), imunomoduladores (n=1),
corticéides (n=2) e imunomoduladores + derivados do
acido 5 aminosalicilato (n=4).

Todos os dentes presentes, com exceg¢do dos
terceiros molares, foram examinados. As mensuragdes
foram realizadas em seis sitios por dente (disto-
vestibular, vestibular, mesio-vestibular, disto-lingual,
lingual e mesio-lingual). Os parametros clinicos
avaliados foram: (1) profundidade de bolsa (PB),
distancia entre a margem gengival e a porgdo mais
apical sondavel, (2) nivel de insercdo anatomica (NI),
distancia entre a jungdo amelo-cementaria e a porg¢do
mais apical sondavel, (3) presenca de placa e (4)
presenca de sangramento a sondagem (SS).

A sonda utilizada para realizagdo de todas as
medidas foi uma sonda periodontal milimetrada (PCR
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15, Hu-Friedy®, Chicago, IL, EUA). O exame clinico e a
coleta das amostras foram realizados por duas

examinadoras previamente calibradas (K= 0.775,
p<0.001).

Foi coletado aproximadamente 8 mL de sangue
de cada paciente em um tubo tijolo (Vacutainer®, Juiz de
Fora, Brasil) de 10ml, a vdcuo com gel, pelas enfermeiras
do HUPE ou do HUCFF. Apds a coleta, o material foi
centrifugado por 5 minutos. O soro foi congelado a -
802C até o momento da analise que foi realizada no
laboratoério do Departamento de Periodontia do
Karolinska Institutet (Estocolmo, Suécia). Em um
paciente do grupo DC o soro ndo foi coletado.

Em cada paciente, o fluido de sitios inflamados,
quatro sitios com periodontite (PBS> 5 mm e NI> 3 mm)
e 4 sitios com gengivite (PB e NI < 3 mm) foram
analisados. Os sitios selecionados para analise foram
isolados com rolos de algoddo e, quando necessario, a
placa supragengival foi removida. Os sitios foram
secados levemente com uma seringa de ar. O fluido
gengival foi coletado através de pontas de papel
absorventes pré-fabricadas (Proflow, Inc., Amityville, NY,
EUA). A ponta de papel era introduzida na bolsa até que
uma leve resisténcia fosse sentida e permaneceu no
local da coleta durante trinta segundos. As amostras
contendo sangue foram descartadas. O volume
absorvido em cada ponta de papel foi determinado pelo
Periotron 8000° (IDE, Interstate, Amityville, NY, EUA)
previamente calibrado. As leituras do Periotron” foram
convertidas em volume, utilizando-se como referéncia
a curva padrdo obtida durante a calibragem do
aparelho. Em cada pessoa, as pontas de papel
provenientes da mesma categoria de andlise
(periodontite ou gengivite) foram agrupadas em um
frasco tipo Eppendorf e diluidas em 1 ml de solugdo
salina fosfato-tamponada (PBS). Apds diluicao por 40
minutos em temperatura ambiente, as pontas de papel
foram removidas e as amostras foram imediatamente
centrifugadas a 3000 rpm por 5 minutos. O sobrenadante
foi coletado e congelado a —802C até o momento da
andlise. A andlise dos dados foi realizada no laboratério
do departamento de periodontia do Karolinska Institutet
(Estocolmo, Suécia). A analise com o LUMINEX® (xMAP
technology, Luminex, Austin, Texas, EUA) foi utilizada
para mensurac¢do de IL-4. Cinquenta uL de fluido gengival
e 50uL de soro foram analisados utilizando um kit
comercial Lincoplex® (Millipore, Missouri, USA), de
acordo com as recomendac¢des do fabricante. Os
resultados foram calculados pelo programa Bio-Plex
Manager Software (Bio-Rad Laboratories, Hercules, CA,
EUA).

ANALISE ESTATISTICA

Valores distribuidos normalmente foram
apresentados através de média e desvio-padrao
enquanto que valores nao distribuidos normalmente
foram apresentados como mediana e intervalo

interquartil. O teste T foi utilizado para a comparacgdo
de dados paramétricos. O teste Mann-Whitney U foi
utilizado para comparar os dados nao-paramétricos
entre os grupos. O teste de Wilcoxon foi utilizado para
comparar dados ndo-paramétricos entre os sitios com
gengivite e periodontite no mesmo grupo. O coeficiente
de correlacdo de Pearson foi utilizado na andlise da
correlacdo entre as citocinas no soro e no fluido. O
nivel de significancia foi estabelecido em 5% (p<0.05).
As analises foram realizadas no programa Statistica,
versdo 7.1, 2005 (STATSOFT, 2005).

RESULTADOS

Caracteristicas clinicas e periodontais

As caracteristicas clinicas estdo apresentadas
na tabela 1. Os grupos estdo distribuidos sem diferenca
estatisticamente significante em relagdo a idade,
distribuicdo entre sexo, raga, fumantes, ndo fumantes,
diabetes e hipertensdo. Os pacientes eram considerados
ndo fumantes, quando relatavam nunca ter fumado,
fumante se fumasse independente da quantidade de
cigarros/dia e da frequéncia, e ex-fumante se tivesse
cessado o habito de fumar. Entre os grupos com doenga
inflamatdria intestinal ndo ha diferenga estatisti-
camente significante para histéria familiar de doencga
inflamatodria intestinal, tempo de diagndstico da DI,
manifestacdo extra-intestinais, doenca ativa. Entre o
grupo de RCUI e o grupo controle (GC) houve diferenca
estatisticamente significante para a quantidade de ex-
fumantes, sendo que no grupo de RCUI o nimero de ex-
fumantes era maior que no grupo controle.

Na tabela 2 sdo apresentados os dados sobre os
parametros clinicos dos sitios de gengivite submetidos
a coleta. Para o parametro de profundidade de bolsa,
nos sitios com gengivite nos pacientes com periodontite,
houve diferenca estatisticamente significante entre os
individuos com DC e os individuos do GC. Entre o grupo
controle e os individuos com RCUI a diferenca
encontrada ndo foi estatisticamente significante. Ndo
houve diferenca os entre os grupos dos individuos com
RCUI e DC. Ndo houve diferenga entre os grupos para os
parametros clinicos de nivel de insergdo, percentual de
sitios com presenca de placa. Nos sitios submetidos a
coleta ndo houve diferengca na média do volume de
fluido entre os trés grupos.

Quando analisados os sitios com periodontite,
ndo houve diferenca entre os grupos para os parametros
clinicos de profundidade de bolsa, nivel de insergdo e
percentual de presenca de placa bacteriana. Os dados
clinicos dos sitios com periodontite submetidos a coleta
foram apresentados na tabela 3.

Andlise do fluido gengival e do soro

Os dados dos niveis de IL-4 no fluido gengival
dos sitios com gengivite nos individuos com periodontite
dos grupos com DC, RCUI e GC sdo apresentados na
tabela 4. Os dados dos niveis de IL-4 no fluido gengival
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Tabela 1 - Caracteristicas clinicas apresentadas em nimero de individuos e porcentagem. A idade é expressa em
média e desvio-padrao (teste T). O tempo de diagndstico de doenga é expresso em mediana e variagao interquartil
(teste de Mann-Whitney U). Para todas as outras varidveis o teste +? foi utilizado. Foram avaliados 15 pacientes

com doenga de chron (DC), 15 pacientes com Retocolite Ulcerativa idiopatica (RCUI) e 15 pacientes do Grupo
controle (GC). P1 significancia da diferenca entre os grupos DC e GC, p2 significancia da diferenca entre os grupos

RCUI e_GC, p3 significancia da diferenca entre os grupos DC e RCUI. DIl doenca inflamatéria intestinal.
DC pl GC p2 RCUI p3
Idade 38.2(11.5) 0.085 43.3(7.2) 0.157 45.0(10.5) 0.749
Homens 8(53.3%) 0.715 7 (46.7%) 1.000 7 (46.7%) 0.715
Mulheres 7 (46.7%) 0.715 8 (53.3%) 1.000 8 (53.3%) 0.715
Brancos 9 (60.0%) 0.273 7 (46.7%) 0.712 6 (40.0%) 0.273
Pardos 6 (40.0%) 1.000 6 (40.0%) 0.464 8 (53.3%) 0.464
Negros 0 0.143 2 (13.3%) 0.542 1(6.7%) 0.309
Fumantes 3 (20.0%) 0.624 2 (13.3%) 0.542 1(6.7%) 0.282
Nao Fumantes 8 (53.3%) 0.255 11(73.3%) 0.136 7 (46.7%) 0715
Ex-fumantes 4 (26.7%) 0.361 2 (13.3%) 0.046 7 (46.7%) 0.255
Hipertensos 3 (20.0%) 0.067 0 0.067 3 (20.0%) 1.0
Diabéticos 0 0.309 0 0.309 1(6.7%) 0.309
Doenga Ativa 5 (33.3%) 3(20.0%) 0.409

Tabela 2 - Parametros clinicos nos sitios com gengivite dos individuos com periodontite. Os dados sdo apresentados
em mediana e variagdo interquartil (teste de Mann-Whitney U). O volume é expresso em média e desvio-padrao.
Os valores das citocinas estdo expressos em picograma. P1 significancia da diferenca entre os grupos DC (Doenca
de Crohn) e GC (grupo controle), p2 significancia da diferenga entre os grupos RCUI (Retocolite ulcerativa idiopatica)

e GC, p3 significancia da diferenga entre os grupos DC e RCUI, PB profundidade de bolsa, NI nivel de inser¢do

DC p1 GC p2 RCUI p3
(n=15) (n=15) (n=15)
PB (mm) 2.7(0.5) 0.036 3.0(0.4) 0056 2.5(0.8)  0.597
NI (mm) 0.7 (0.5) 0.072 1.0(0.2) 0469  1.0(0.5)  0.486
% sitios com placa 50.0 (100.0) 0.078  100.0 (50.0) 0469 1.0(0.5)  0.594
Volume 1.9 (0.9) 0.785  1.8(0.8) 0921 1.8(1.2) 0.758
IL-4 total 0.7 (1.5) 0.256  1.2(2.1) 0.016 0(0.8) 0.136
IL-4 (conc) 0.2 (1.0) 0.214 0.9(1.7) 0.059 0(0.5) 0.293

Tabela 3 - Parametros clinicos nos sitios com periodontite. Os dados sdo apresentados em mediana e variagdo
interquartil (teste de Mann-Whitney U). O volume é expresso em média e desvio-padrdo. Os valores das citocinas
estdo expressos em picograma. p1l significancia da diferencga entre os grupos DC (Doenga de Crohn) e GC (Grupo
controle), p2 significancia da diferenga entre os grupos RCUI (Retocolite ulcerativa idiopatica) e GC, p3 significancia
da diferencga entre os grupos DC e RCUI, PB profundidade de bolsa, NI nivel de insergdo.

DC p1 GC p2 RCUI p3
(n=15) (n=15) (n=15)

PB (mm) 5.2 (1.5) 0.517 5.0 (0.8) 0.664 5.2(1.3) 0.754
NI (mm) 3.7(2.7) 0.466 3.0(1.2) 0.288  4.0(1.2) 0.867
% sitios com placa 66.7 (75.0) 0.698 75.0 (75.0) 0.347 60.0 (80.0) 0.627
Volume 2.9 (1.0) 0.545 2.6(1.1) 0.388 3.0 (1.5) 0.684
IL-4 total 0.9 (1.0) 0.029 1.9 (2.6) 0.077 1.0 (1.7) 0.819
IL-4 (conc) 0.4 (0.5) 0.096 0.7 (1.6) 0064  03(0.5) 0.917

dos sitios com periodontite dos grupos com DC, RCUI e
GC sdo apresentados na tabela 5, na qual mostra que
ha uma diferenca estatisticamente significante entre os

pacientes com DC e GC para quantidade total de IL-4.
Mas esta diferenga ndo é observada entre os grupos
com DIl e o grupo controle.
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Os dados relacionados a comparagdo do nivel
de IL-4 no fluido gengival dos sitios com gengivite e
periodontite nos pacientes com DC, RCUI e GC estdo
apresentados na tabela 6. Houve diferenca
estatisticamente significante entre a quantidade total
de IL-4 no fluido gengival dos sitios de gengivite e
periodontite tanto no grupo controle e no grupo RCUI.
Mas esta diferenca nao foi observada no grupo DC. Para
concentracdo de IL-4 no fluido gengival ndo houve
diferenga entre os sitios com gengivite e periodontite
em todos os grupos.

A concentracgdo de IL-4 no soro dos pacientes
incluidos no estudo, apresentada em média e intervalo
interquartil, foi de 0 (1.6), 0 (10.7), 0 (10.6) para os
grupos DC, RCUI e GC, respectivamente. Nao houve
diferenca estatisticamente significante entre os grupos,
sendo de DC e GC (p=0.769), RCUl e GC (p=0.548) e DC e
RCUI (p=0.625). No grupo DC um paciente ndo foi
submetido a coleta de soro.

DISCUSSAO

Observamos uma menor quantidade de IL-4 no
fluido gengival dos individuos com DIl comparada com
o grupo GC. Quando avaliada a concentragdo de IL-4
ndo ha diferenca entre os grupos. Quanto a
discrepancia entre quantidade total e concentragao,
esta pode estar relacionada a diluicdo da citocina no
volume do fluido que normalmente encontra-se
aumentado nos sitios com inflamagdo como
demonstrado por Gamonal e colaboradores (2003) e
Ikezawa e colaboradores (2005). Ndo existem estudos
que avaliam os niveis de IL-4 no fluido gengival de
pacientes com DII. No entanto, ja foi mostrado que a IL-
4temrelagdo com aindugdo de apoptose em macrofagos
e que seus baixos niveis nos sitios com periodontite,
podem levar ao aumento local de macréfagos ativados
e consequentemente ao aumento na destrui¢do do
periodonto (YAMAMOTO et al., 1996). Sendo até sugerido
que a auséncia de IL-4 estaria relacionada a progressao
da gengivite para periodontite (SHAPIRA et al., 1992).
Este fato pode estd relacionado ao perfil do paciente
com DI, visto que uma quantidade diminuida de células
T secretoras de IL-4 foi mostrada em bidpsias intestinais
de criangas com DIl (KARTTUNNEN et al., 1994). E também
pode ter relacdo com a prevaléncia de periodontite
aumentada nos individuos com DIl, como demonstrada
por Brito e colaboradores. (2008).

Nosso estudo mostra que os sitios com
periodontite apresentavam niveis maiores de IL-4
quando comparados aos sitios com gengivite nos grupos
RCUI e GC. Estudos realizados em individuos
sistemicamente sauddveis mostram uma maior
quantidade de IL-4 em pacientes com gengivite em
comparacdo com periodontite (TSAI ET AL., 2007;
PRADEEP, et al., 2009). A razdo para essa diferenga ndo
estd clara, porém isto pode estar relacionado ao fato
de compararmos niveis de IL-4 em sitios de gengivite e
periodontite nos individuos com periodontite. Para

podermos comparar esses dados com a literatura, seria
necessario um grupo de individuos somente com
gengivite. Todavia, utilizando uma metodologia diferente
do estudo que realizamos, (BICKEL et al., 2001)
encontraram uma maior concentragdo nas células
expressando o RNAm de IL-4, em bidpsias de tecido
gengival de lesdes periodontais classificadas como
progressivas, o que pode justificar a maior presencga de
IL-4 no fluido dos sitios com periodontite.

Entre os individuos incluidos no estudo, alguns
eram fumantes. No entanto, ndao houve diferencga
estatistica para quantidade de fumantes entre os grupos
selecionados para coleta de fluido gengival. O fumo é
reconhecidamente um fator de risco para periodontite
(RIVERA-HIDALGO, 2003), que inclusive, tem a
capacidade de aumentar o volume (USTUN; ALPTEKIN,
2007) e alterar os niveis de citocinas no fluido gengival
em individuos periodontalmente saudaveis (KAMMA et
al., 2004). Ja em relagdo a DIl, o efeito do fumo pode
variar, resultando mais complica¢des, maior
probabilidade de internagdo e necessidade de
procedimentos cirurgicos para individuos com Doenga
de Crohn. No entanto, este efeito ndo é observado nos
individuos com DC restrita ao célon, onde o cigarro
parece ter um efeito positivo como o que ocorre na RCUI,
onde o habito de fumar parece reduzir a necessidade
colectomia. Parar de fumar pode resultar na piora do
paciente com RCUIl e melhorar o estado do paciente com
DC. (LAKATOS et al., 2007; REDDY; TREMAINE, 2008).

Os pacientes com DIl fazem uso de medicagdes
imunomoduladoras para o controle da doenga. Os
medicamentos variam de acordo com a extensdo e grau
de severidade da doenca (BAUMGART, 2009). Com
relagdo ao uso de corticéide, embora seja mostrada a
relagdo entre a sua utilizagdo e a osteoporose, esta ndo
parece estar relacionada a perda de osso alveolar
(BURKETT, 1972). Ja foi demonstrado que o uso de
corticdide ndo tem influéncia na frequéncia e nem na
severidade da periodontite (SAFKAN; KNUUTILLA, 1984).
No entanto, ndo foram encontrados estudos que
mostrem a influéncia do uso de corticéide e dos outros
medicamentos utilizados pelos pacientes incluidos no
estudo, nos niveis de IL-4 no fluido gengival. Entretanto,
em bidpsias intestinais de pacientes com DII, onde o
numero de células T secretoras de IL-4 estava diminuido
nos pacientes com DC, este fato ndo estava relacionado
ao uso de corticéide (KARTTUNNEN et al., 1994).

Em relagdo a profundidade de bolsa, houve
diferencga estatisticamente significante entre os
pacientes com DC e GC. Porém, consideramos que esta
diferenca entre os grupos nao foi clinicamente
relevante, visto que ndo houve diferenga para o nivel de
insercdo periodontal.

Entendemos que mais estudos com uma amostra
maior, separagdo dos grupos por medicagdo, anadlise
do fluido em pacientes periodontalmente sadios, com
gengivite e o efeito do tratamento nao cirurgico nestes
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pacientes, sdo necessarios e poderiam contribuir para
uma melhor compreensdo da patogénese da doenca
periodontal.

CONCLUSAO

Concluindo, os niveis da IL-4 estavam mais baixos
nos sitios com periodontite dos pacientes com doenca
inflamatdria intestinal quando comparados aos
controles, por outro lado, ndo houve diferenga na
expressao no soro, indicando que uma possivel baixa
dessa citocina no fluido gengival pode estar relacionada
com a patogenia da periodontite nesses pacientes.
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