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INTRODUÇÃO 

A periodontite é uma doença dos tecidos de proteção e suporte dos dentes, de etiologia 

multibacteriana, na qual são desencadeados diversos eventos imunoinflamatórios que 

resultam na destruição de fibras colágenas e osso alveolar, podendo culminar na perda 

dentária (SUTHERLAND ER et al. 2014). As formas mais graves e de progressão mais 

rápida da periodontite estão associadas à presença de Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans (LEE HA, LEE HA, et al., 2020), uma bactéria gram-negativa 

anaeróbica facultativa (KELK P, ABD H, CLAESSON R, et al., 2011). Citocinas da 

família da interleucina-1 (IL-1), como IL-1α / β e IL-18, têm funções importantes na 

defesa do hospedeiro, regulação imunológica e inflamação. (SCHMITZ, OWYANG et 

al. 2005). No contexto da doença inflamatória, a IL-33 induzirá outras respostas: 

degranulação de mastócitos e produção de células pró-inflamatórias (isto é, macrófagos, 

eosinófilos e basófilos). A liberação de mediadores inflamatórios e IL-33 induzirá a 

ativação de osteoblastos, o que leva à produção de RANKL e diminui a produção de OPG 

e a subsequente ativação de osteoclastos. Embora a IL33 esteja envolvida na resposta 

anti-inflamatória como um aumento da resposta Th2, acredita-se que, na periodontite, os 

níveis de citocinas pró-inflamatórias são extremamente altos devido à infecção bacteriana 

e, portanto, a osteoclastogênese é favorecida (LUZ, et al., 2014). Mais recentemente, tem 

sido demonstrado que a IL33 não se limita à ativação de células imunes envolvidas nas 

respostas imunes do tipo 2, apresentando também papel na ativação de células imunes 

envolvidas na imunidade do tipo 1, infecção e inflamação crônica. É provável que essa 

natureza pleiotrópica explique por que a IL33 está implicada em uma ampla variedade de 

doenças não alérgicas, incluindo doenças infecciosas (CAYROL C, GIRARD J-P, 2017). 

Diante da importância do papel da IL33 na ativação de células imunes envolvidas na 

imunidade do tipo 1, infecção e inflamação crônica e da periodontite associada a A. 
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actinomycetemcomitans, o presente estudo objetivou avaliar, pelo modelo genético 

recessivo, a frequência genotípica do gene IL33 rs2381416 na infecção por A. 

actinomycetemcomitans. 

 

METODOLOGIA 

Foi realizado um estudo do tipo transversal aninhado a um projeto maior intitulado 

“Influência da microbiota e mediadores inflamatórios periodontais na asma grave”, cujos 

participantes foram recrutados no Centro de Saúde do Programa de Controle de Asma na 

Bahia (ProAR), em Salvador, Bahia, Brasil, sob aprovação do Comitê de Ética da 

Universidade Estadual de Feira de Santana (CAAE: 43131615.3.0000.0053). Não foram 

incluídos no estudo indivíduos com menos de 18 anos de idade, gestantes, ou pessoas que 

tenham realizado tratamento periodontal pelo menos 6 meses antes da coleta. Os 

participantes foram divididos em dois grupos, de acordo com a quantificação relativa de 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans no biofilme subgengival, empregando-se a 

mediana dos indivíduos sem periodontite como ponto de corte. Assim, indivíduos com 

alta quantificação relativa de A. actinomycetemcomitans compuseram o Grupo Caso e 

indivíduos com baixa quantificação relativa de A. actinomycetemcomitans compuseram 

o Grupo Controle. O diagnóstico periodontal foi realizado por um examinador 

previamente treinado que considerou com periodontite indivíduos que apresentaram pelo 

menos 4 dentes com 1 ou mais sítios com profundidade de sondagem maior ou igual a 4 

mm, com nível de inserção clínica maior ou igual a 3 mm no mesmo sítio, e presença de 

sangramento ao estímulo, de acordo com os critérios de Gomes-Filho et al., 2018. A 

coleta do biofilme subgengival foi realizada no sítio com maior profundidade de bolsa de 

cada sextante e as amostras foram acondicionadas em tampão salina-fosfato estéril. 

Posteriormente, o DNA bacteriano foi extraído, a quantificação relativa de A. 

actinomycetemcomitans no biofilme subgengival foi realizada utilizando a técnica de 

reação em cadeia da polimerase em tempo real (PCR-real time). As variantes no IL-33 

(rs2381416) também foram genotipadas por PCR em tempo real a partir de amostra de 

sangue periférico dos participantes. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Participaram do estudo 77 indivíduos com periodontite (21,45%) e 282 sem periodontite 

(78,55%). O grupo com faixa etária entre 18 e 39 anos era composto por 81 indivíduos 

sem periodontite e 15 com periodontite, já o grupo com idade superior a 39 anos era 

composto por 201 sem periodontite e 62 com periodontite. Dentre os participantes do 

grupo caso, 66 (85,7%) eram do sexo feminino e 11 (14,3%) eram do sexo masculino. Já 

no grupo sem periodontite, 242 (85,8%) eram do sexo feminino e 40 (14,2%) do sexo 

masculino. Foi constatada homogeneidade entre os grupos na maioria das covariáveis 

socioeconômicas e demográficas, relacionadas a hábitos de vida e condição de saúde 

bucal e relacionadas às condições gerais de saúde, com exceção do nível de escolaridade, 

respiração bucal, hipertensão, IMC e asma, como observado na tabela 1. 

Na análise do SNV rs2381416 do gene IL33 pelo modelo recessivo, não foi obtido 

resultado estatisticamente significante nas frequências genotípicas entre os grupos com 

quantificação alta e baixa de A. actinomycetemcomitans (p=0,70), como pode ser 

observado na tabela 2. 



 

Tabela 1: Comparação entre das covariáveis socioeconômico-demográficas e de 

condições de saúde entre os grupos com e sem periodontite. 

 

 

 
* Um dado faltante 

CP, periodontite; N (%), número de indivíduos e porcentagem; p, nível de significância (≤ 0,05) qui-

quadrado de Pearson ou teste exato de Fisher. 

 

Tabela 2: Medidas de associação entre o SNV rs2381416 e a quantificação relativa de A. 

actinomycetemcomitans no modelo genético recessivo. 

 

 A. actinomycetemcomitans alto X A. actinomycetemcomitans baixo 

SNV N 
Modelo genético 

recessivo 
OR IC p 

rs2381416 357 C/C  0,9 0,54-1,50 0,70 



C/A+A/A 
SNV, variante de nucleotídeo único; N, número total de indivíduos; OR, odds ratio; IC, intervalo de 

confiança 95%; p, nível de significância (≤0,05). 

 

CONCLUSÃO 

Na análise do SNV rs2381416 do gene IL33 pelo modelo recessivo, não foi observada 

associação entre esta variável genética e a infecção por Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans. 
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