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Introdução 

As doenças periodontais podem ser definidas por um conjunto de atividades 

inflamatórias que acometem tecidos de proteção e suporte dos dentes1. A periodontite 

apresenta uma etiologia complexa envolvendo a presença de comunidades 

polimicrobianas, fatores genéticos do hospedeiro, fatores ambientais e os 

mecanismos imune inflamatórios contribuindo para progressão e severidade ou 

estabilização da doença2. 

 O tratamento da doença periodontal inclui meios cirúrgicos e não 

cirúrgicos. A raspagem e alisamento radicular (RAR) é considerado procedimento 

padrão-ouro e visa diminuição dos índices bacterianos e remoção do cemento 

contaminado3. Outra opção de terapia é o debridamento periodontal (DBP) em 

sessão única, utilizando dispositivos sônicos ou ultrassônicos, apresentando como 

vantagem a diminuição da remoção das paredes cementárias e permitindo que 

estas paredes se mantenham mais lisas comparadas à raspagem radicular4. 
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Dentre as condições de risco ambiental, o cigarro é um importante fator na 

evolução da doença5. O uso do tabaco é um dos responsáveis por alterações na 

resposta do hospedeiro interferindo na vascularização, produção e atividade das 

células de defesa, mediadores químicos e no processo de reparação tecidual6. A 

variação nos níveis de mediadores químicos no fluido gengival crevicular (FGC) em 

pacientes tabagistas acometidos por periodontite, denotam a influência negativa do 

tabaco no processo de reparo das estruturas de suporte periodontal7. 

As citocinas são uma das mais importantes substâncias reguladoras 

centrais das respostas imunoinflamatórias. O Fator de Necrose Tumoral (TNF-α) e 

a interleucina IL-4 representam algumas da citocinas do processo 

imunoinflamatório, possuindo atividades antagonistas entre si e moduladoras do 

sistema inflamação-reparo dos tecidos periodontais8.  

Com o propósito de compreender a relevância do papel das citocinas na 

etiologia e progressão da doença periodontal e a melhor modalidade terapêutica a 

ser adotada, este estudo observou os níveis de citocinas TNF-α e IL-4 presente em 

amostras de fluido crevicular gengival de indivíduos fumantes e não fumantes, 

portadores de doença periodontal e subordinados ao tratamento de debridamento 

periodontal ou raspagem e alisamento radicular. 

Objetivo 

Analisar a resposta imunoinflamatória relacionada às concentrações de 

citocinas TNF-αeIL-4, em amostras de fluido crevicular gengival, de pacientes 

fumantes e não fumantes, submetidos à terapia não cirúrgica de raspagem e 

alisamento radicular ou debridamento periodontal. 

Método 

O presente estudo é a segunda etapa do projeto “Estudo do impacto de 

duas modalidades terapêuticas periodontais em pacientes fumantes” aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da Faculdade de Odontologia São Leopoldo 

Mandic com parecer consubstanciado número 0151/2012. A primeira etapa consistiu 

em um estudo clínico e microbiológico, previamente realizado, conforme Processo 

FAPESP Nº 2012/09227-5. A segunda etapa trata-se de um estudo transversal de 
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análise imunoenzimática realizada em amostras congeladas de FGC, coletadas a 

partir de um estudo clínico longitudinal, prospectivo de boca-dividida. Dessa forma, 

foi realizada a quantificação imunoenzimática da TNF-α e IL-4, do fluido crevicular 

gengival dos pacientes fumantes e não fumantes, submetidos à RAR ou DBP. 

Para análise quantitativa das citocinas TNF-α e IL-4, foram usadas as 

amostras do biofilme gengival, coletadas do FGC através de tiras de papel por 30 

segundo dos 8 sítios selecionados. Foram utilizados sempre os mesmos sítios, nos 

tempos baseline, 30 e 180 dias.  

As amostras foram individualmente analisadas no equipamento MagPix™ 

(MiraiBio, Alameda, CA), e as concentrações foram estimadas a partir da curva 

padrão, utilizando uma equação polinomial 5-paramétrico usando o software 

Xponent® (MilliporeCorporation, Billerica, MA). A concentração média de cada 

marcador foi calculada usando o sítio como uma unidade estatística e expressos em 

pg/ml (picograma por mililitro). 

Após a análise descritiva e exploratória os dados foram analisados por 

modelos lineares generalizados, pelo procedimento PROCGENMOD do programa 

SAS*(*SAS Institute Inc., Cary, NC, USA, Release 9.2, 2010) considerando o 

esquema de parcelas subdivididas com medidas repetidas no tempo, sendo o 

baseline considerado como covariável. Em todas as análises foi considerado o nível 

de significância de 5%. 

Resultados 

Análises das amostras em relação as citocinas TNF-α e IL-4, foram 

realizadas, considerando condição do paciente (fumante e não fumante), tratamento 

(RAR e DBP) e tempo (baseline, 30 e 180 dias após o tratamento preconizado).  

Para ambas as citocinas, TNF-α e IL-4, não foi possível comparar 

estatisticamente os grupos e os tratamentos devido à grande assimetria dos dados. 

Observa-se variação muito grande entre os pacientes com desvios padrão maiores 

que as médias e muitos valores discrepantes.  

Na tabela 1 e figura 1 pode-se observar a análise descritiva para TNF-α em 

função do grupo, tratamento e tempo. Numericamente, houve pequena redução na 



 
 
 
 
 

 
4 

 

concentração de TNF-α em ambos os grupos tratados com RAR e DBP. Verificou-se 

também que, antes de receberem tratamento (baseline) e 1 mês após as 

concentrações de TNF-α sempre foram maiores nos pacientes fumantes comparados 

aos não fumantes. Observou-se que após o intervalo de 6 meses, em pacientes não 

fumantes, ocorreu aumento na concentração de TNF-α em relação à medição 

anterior (1 mês), tratados com RAR ou DBP. 

Tabela 1 - Médias e Desvio Padrão da expressãoo de TNF- α  

Legenda: (1) debridamento periodontal (DBR); (2) raspagem e alisamento radicular 

(RAR). Não foi possível ajustar uma distribuição. 

Fonte: dados da pesquisa. 

 

Gráfico 1 - Box plot de TNF-a em função do tratamento, do uso de cigarro e do tempo. 

 

 

 

 

 

 

 

Legenda: (1) debridamento periodontal (DBR); (2) raspagem e alisamento radicular 
(RAR). 

Fonte: autoria própria. 

Para a citocina IL-4 (tabela 2 e figura 2), numericamente, houve redução 

na concentração de IL-4 em pacientes fumantes tratados com RAR ou DBP e em 

pacientes não fumantes tratados com RAR.  
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Gráfico 2 - Box plot de IL-4 em função do tratamento, do uso de cigarro e do tempo. 

Legenda: (1) debridamento periodontal (DBR); (2) raspagem e alisamento radicular 
(RAR). 

Fonte: autoria própria. 

 

Tabela 2 - Médias e desvio padrão da expressão de IL-4 (pg/ml) em função do 
tratamento, do uso de cigarro e do tempo de avaliação. 

Legenda: (1) debridamento periodontal (DBR); (2) raspagem e alisamento radicular 
(RAR). Não foi possível ajustar uma distribuição.  

Fonte: autoria própria. 

O estudo demonstrou que os níveis de TNF-α e IL-4 do FCG de pacientes 

fumantes ou não fumantes, portadores de doença periodontal moderada, submetidos 

a tratamento por meio de RAR ou DBP não se mostrou estatisticamente diferente. 

Além disso, os resultados indicaram não ocorrer diferença na concentração 

de TNF-α no FCG nos pacientes com periodontite crônica após terapia periodontal 

entre os intervalos de tempo estudados. 

Comparando as terapias não cirúrgicas de RAR e DBP relacionadas a 

concentração de TNF-α, não se identificaram diferenças significativas entre elas. 
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Conclusão 

Pode-se concluir baseado neste estudo que não houve alterações 

estatísticas nos níveis de TNF-α e IL-4 em pacientes fumantes e não fumantes, 

tratados com raspagem e alisamento radicular ou debridamento periodontal em 

sessão única, indicando a necessidade de realização de pesquisas posteriores. 

Descritores: Citocinas; Periodontite; Tabagismo; Raspagem Dentária; 

Desbridamento Periodontal. 
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