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INTRODUÇÃO 

A periodontite é uma doença inflamatória decorrente da resposta imune exacerbada à 

presença de biofilme disbiótico, tendo Porphyromonas gingivalis como patógeno-chave 

(HAJISHENGALLIS, 2015; KINANE et al, 2017). Tem sido relacionada com diversos 

agravos, a exemplo das reações hansênicas, que se caracterizam por quadros 

inflamatórios que ocorrem na evolução da hanseníase, mesmo após o seu tratamento. 

(CORTELLA et al, 2015; RANGANATHAN et al, 2014). Tanto a hanseníase quanto a 

periodontite compartilham de evolução lenta e manifestação clínica modulada por 

processos inflamatórios e imunopatológicos. A evolução clínica da hanseníase relaciona-

se com o predomínio de resposta imune celular ou humoral frente à infecção pelo 

Micobacterium leprae (SOUSA, SOTTO, SIMÕES QUARESMA, 2017). Em indivíduos 

com hanseníase, a resposta humoral com intensa produção de imunoglobulinas IgM e IgG 

contra o M. leprae pode ser indicador de reação hansênica (KIFAYET e HUSSAIN, 1996; 

AMORIM et al, 2019). No entanto, nem sempre os testes humorais relacionados a 

antígenos do M. leprae conseguem explicar ou predizer o surgimento dessas reações. Por 

outro lado, níveis elevados de IgG são também observados na periodontite (TRINDADE 

et al, 2007). Dentre as subclasses de IgG envolvidas no reconhecimento de P. gingivalis, 

IgG1 e IgG4 são as mais frequentes (TRINDADE et al, 2008; TRINDADE et al, 2012). 

Alguns fatores de virulência específicos do patógeno parecem induzir mais 

especificamente a resposta humoral com produção de IgG, como o peptídeo de gingipaína 

Kgp12 (SANTOS-LIMA et al, 2020) e a glicoproteína HmuY (TRINDADE et al, 2012). 

Diante disso, esse estudo objetivou testar um ensaio imunoenzimático (ELISA) indireto 

para a verificação dos níveis de IgG1 anti-Porphyromonas gingivalis nos indivíduos com 

hanseníase como preditor de reações hansênicas, por meio da mensuração e da 

comparação dos níveis séricos de IgG1 contra antígenos presentes no extrato sonicado de 

P. gingivalis, da proteína recombinante HmuY e do peptídeo Kgp12. 

 

MATERIAL E MÉTODOS 

 



O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres humanos sob o 

registro CAEE64476117.3.0000.0049 (CONSEPE 038/2021) e todos os participantes 

foram orientados e convidados a assinar o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

Foram selecionados 244 indivíduos com hanseníase, maiores de 18 anos que estavam em 

tratamento poliquimioterápico (PQT) regular ou com PQT concluída até 12 meses depois 

da alta, atendidos no Hospital Universitário Professor Edgar Santos (HUPES/UFBA). 

Pessoas com neoplasias malignas, com diagnóstico de HIV-AIDS, gestantes, 

incapacitadas de compreender ou responder ao questionário ou que tinham diagnóstico 

histopatológico incompatível com a hanseníase não foram incluídas no estudo. Os dados 

sociodemográficos, de saúde e hábitos de vida dos participantes foram coletados e foi 

realizado o exame periodontal. Os participantes foram classificados quanto a presença e 

gravidade da periodontite (Gomes Filho et al., 2018). Realizou-se a coleta de sangue 

venoso periférico de cada participante e a mensuração da IgG1 sérica foi realizada de 

forma indireta, por meio do ELISA. Cada placa foi sensibilizada com antígenos de 

interesse do estudo: extrato bruto de P. gingivalis (TRINDADE et al, 2008), proteína 

recombinante HmuY (OLCZAK et al, 2008) e peptídeo Kgp12 (SANTOS-LIMA et al, 

2020). O protocolo foi seguido conforme o estudo de Falcão et al, 2020. Os dados obtidos 

foram tabulados e organizados em um banco elaborado no programa SPSS versão 23.0. 

Foi realizada a análise descritiva das variáveis categóricas e a comparação das frequências 

segundo a presença ou ausência de reação hansênica foi feita com uso do teste qui-

quadrado de Pearson (valor de p 5%). Para as variáveis contínuas, foi verificada a 

distribuição dos dados com o teste de Kolmogorov-Smirnov e apresentadas as medianas 

e intervalos interquartis, que foram comparadas com o teste Mann-Whitney. Para a 

análise dos parâmetros de controle de qualidade do teste, foi feita uma curva ROC.  

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Participaram do estudo 202 pessoas que atendiam aos critérios de elegibilidade. Dentre 

elas, 96 pertenciam ao grupo sem reação hansênica e 106 ao grupo com reação hansênica. 

Entretanto, somente o soro de 140 participantes foram utilizados para o teste de 

imunoabsorbância enzimática (ELISA) indireto. Quanto ao diagnóstico periodontal, 28 

tinham periodontite, enquanto 174 não tinham o diagnóstico da doença (Tabela 1). Em 

relação aos descritores clínicos periodontais analisados, observou-se o nível de inserção 

clínica maior, de 3 a 4mm, nos participantes do grupo caso (8,34 ±5,65; p=0,00), enquanto 

no grupo controle, a média encontrada foi de NIC de 1 a 2 mm (9,78 ± 7,94; p=0,01), 

como demonstrado na tabela 2. 

 

Tabela 1. Caracterização socioeconômica e demográfica, de condições de saúde e hábitos 

de vida dos grupos sem e com reação hansênica. 

VARIÁVEL 

SEM REAÇÃO COM REAÇÃO VALOR 

DE p N % n % 

Faixa etária (n = 202)  

£ 50 anos 52 54,2 59 55,7 
0,831 

> 50 anos 44 45,8 47 44,3 

Sexo (n = 202) 

Masculino 55 57,3 71 67 
0,156 

Feminino 41 42,7 35 33 

Etnia (n = 198) 

Branco 12 12,6 11 10,7 
0,668 

Não branco 83 87,4 92 89,3 

Doença periodontal (n = 202) 



Não 84 87,5 90 84,9 
0,594 

Sim 12 12,5 16 15,1 

 

Como também pode ser observado na tabela 2, embora a mediana dos níveis séricos de 

IgG1 específica para o extrato sonicado de Porphyromonas gingivalis tenha sido maior 

no grupo sem reação hansênica, essa comparação com o grupo com reação hansênica não 

demonstrou significância estatística (p=0,971). Também não foram identificadas 

diferenças estatisticamente significantes nos níveis de IgG1 específicas para HmuY 

(p=0,534) e para Kgp12 (p=0,823).  

 

Tabela 2. Mediana, intervalo interquartil e valor de p, referentes à comparação do nível 

de inserção clínica (NIC) e dos níveis séricos de IgG1 específica para antígenos de 

Porphyromonas gingivalis em indivíduos com e sem reações hansênicas. 

 

VARIÁVEL SEM REAÇÃO (n=96) COM REAÇÃO (n=106) p* 

Mediana Intervalo interquartil Mediana Intervalo interquartil 

NIC 1-2 mm 8,00 16,00 - 2,00 5,0 10,00 - 0,00 0,01 

NIC 3-4 mm 6,00 10,00 - 3,00 7,5 13,00 - 4,00 <0,01 

NIC ≥ 5mm 1,00 4,00 - 0,00 2,00 5,00 - 1,00 0,11 

IgG1 anti-extrato 0,900 0,436 – 1,242 0,826 0,541 – 1,358 0,97 

IgG1 anti-rHmuY 0,323 0,212 – 0,500 0,323 0,238 – 0,506 0,53 

IgG1 anti-Kgp12 0,547 0,370 – 0,835 0,527 0,373 – 0,922 0,82 

 

Esse resultado confirmando a hipótese nula pode ter ocorrido em função da quantidade 

de amostras de soro analisadas inferior à calculada, o que pode ter acarretado em perda 

de poder do teste estatístico. Além disso, neste trabalho não foi abordada a participação 

de outras subclasses, que podem estar atuando mais efetivamente na associação estudada. 

Destaca-se também a participação de outras bactérias na disbiose periodontal, cujo dano 

ao hospedeiro é mais decorrente da ação conjunta do microbioma nosossimbiótico do que 

da ação isolada de microrganismos patogênicos (FALCÃO, 2020). É necessário ressaltar 

que a condição periodontal dos participantes do grupo caso foi pior quando comparados 

com os participantes do grupo sem reação. O nível de inserção clínica (NIC) é um 

importante descritor periodontal, que demonstra a quantidade de perda do periodonto de 

sustentação ocorrida (PRESHAW e TAYLOR, 2012). Sendo assim, supõe-se que a 

condição periodontal dos indivíduos com reação hansênica esteja mais precária do que a 

dos indivíduos sem reação hansênica. Sugere-se, então, o tratamento periodontal e a 

vigilância odontológica associadamente à poliquimioterapia (PQT) nos indivíduos que 

tenham diagnóstico de periodontite concomitante às reações hansênicas, com o objetivo 

controlar esse quadro infeccioso e inflamatório bucal, mesmo que não seja possível 

estabelecer uma relação de causalidade. 

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A imunoglobulina G, subclasse 1, contra antígenos de Porphyromonas gingivalis, não se 

mostrou um bom marcador laboratorial para a predição de reação hansênica. Entretanto, 



a pior condição periodontal nos indivíduos com reação hansênica demanda atenção para 

esse foco de infecção e inflamação. 
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