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RESUMO

O Liguen Plano (LP) caracteriza-se por uma condicdo mucocuténea, de etiologia
incerta, que afeta a pele e a mucosa oral. A etiopatogenia do Liquen Plano Bucal
(LPB) ainda é incerta e pode estar relacionada a fatores autoimunes,
microorganismos e condi¢des sistémicas. O Objetivo deste estudo é analisar a
presenca do HPV em tecido fresco de pacientes com LPB e avaliar a correlacao
entre a presenca do virus com as alteragBes sistémicas. Foram selecionados 40
pacientes com diagnéstico de LPB, sendo que 19 aceitaram participar da pesquisa,
contudo até o presente momento 9 pacientes tiveram acesso aos exames
soroldégicos envolvidos na pesquisa. Os dados obtidos até agora sdo preliminares, e
devido a amostra ser pequena a realizacdo dos testes estatisticos foi
impossibilitada. A PCR revelou que 22,22% (n=2) dos pacientes possuiam HPV no
tecido, formando o Grupo Positivo (GP), e 77,78% (n=7) ndo possuiam 0 virus no
tecido formando o Grupo Negativo (GN). O GP apresentou lesdes atréficas e
erosivas em todos os casos, jA o GN somente 28,57% (n=2) apresentaram as
mesmas formas clinicas. Foi notado também dois casos com hipotireioidismo, sendo
um em cada grupo, e um aumento significativo de IgA nos pacientes do GP em
relacdo ao GN. O grupo GP apresentou FAN reagente em 50% (N=1) e o GN em
14,29% (n=1). Um estudo com uma amostra maior € necessario para outras
conclusBes sobre o tema e para consolidar os resultados obtidos até o presente
momento.

Palavras Chaves: Liquen plano bucal; Condi¢des sistémicas; HPV.



MAZZON, J.P.P. Comparing the profile of systemic conditions and the presence
of HPV in patients with oral lichen planus. 2016. Trabalho de Concluséo de Curso
(Bacharelado em odontologia) - Faculdade de Odontologia, Universidade Estadual
Paulista, Aracatuba, 2016.

ABSTRACT

Lichen planus (LP) is characterized by a mucocutaneous condition of unknown
etiology which affects the skin and oral mucosa. The pathogenesis of Oral Lichen
Planus (OLP) is still uncertain and may be related to autoimmune factors,
microorganisms and systemic conditions. The aim of this study is to analyze the
presence of HPV in fresh tissue of patients with OLP and to evaluate the correlation
between the virus presence and systemic changes. 40 patients with OLP diagnosis
were selected and 19 agreed to participate in the study, however only 9 patients had
access to serological tests involved in the research until now. Data so far are
preliminary, and due to the small sample it wasn’t possible to perform statistical tests.
PCR showed 22.22% (n = 2) patients had HPV in tissue, forming Positive Group
(PG) and 77.78% (n = 7) didn’t have the virus in tissue, forming the Negative Group
(NG ). PG had atrophic and erosive lesions in all cases, and GN showed the same
clinical forms in 28.57% (n = 2). It was also noted hypothyroidism in two cases, one
in each group, and a significant IgA increase in PG patients compared to NG. PG
group showed ANF reagent in 50% (N = 1) and NG in 14.29% (n = 1). A study with a
larger sample is needed to other findings on the subject and to consolidate the
results obtained so far.

Key words: Oral lichen planus; Systemic conditions; HPV.
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1 Introducéo

A Organizacdo Mundial de Saude (OMS) classifica o Liquen Plano (LP) como
sendo uma condicao cancerizavel (El Naggar & Reichart, 2005). O LP caracteriza-se
por ser uma condicdo mucocutanea, de etiologia incerta, que afeta a pele e a mucosa
oral. O Liquen Plano Bucal (LPB) ocorre com mais frequéncia do que a forma
cutanea, sendo mais persistente e mais resistente ao tratamento (Edwards & Kelsch,
2002). Foi descrito pela primeira vez em 1869, por Erasmus Wilson, e afeta entre
0,1% e 2,2% da populacéo (Neville et al. 2009).

O LPB provavelmente possui origem multifatorial, possivelmente sendo
induzido por fatores psicoldgicos, agentes infecciosos e associado a desordens
autoimunes. A etiopatogenia parece ser complexa, com interagdes entre fatores
genéticos, ambientais e o estilo de vida, e com novas associac¢des, tais como as
doencas hepéticas (Lodi et al. 2005). Infec¢des virais também tém sido associadas
com a etiologia do LPB: Virus da herpes simples (HSV-1), citomegalovirus (CMV),
virus do herpes humano (HHV-6), virus da Hepatite C (HCV) (Mico-Llorens et al.
2004), virus do Papiloma Humano (HPV) (Oflatharta et al. 2003) e Epstein Barr virus
(EBV) (De Vries et al., 2006; Oflatharta et al. 2003). Outro fator relacionado a
etiopatogenia € a condi¢do sistémica dos pacientes com LPB. Condi¢des sistémicas
como diabetes, hipotireiodismo, fator reumatdide presente e alteragcdes de
Imunoglobulina G podem colaborar na manifestagao do LPB.

Segundo Greenberg & Glick (2003), o HPV principalmente os subtipos 16 e 18,
guando associados ao LPB podem levar esse a ter uma natureza dolorosa e irritante.
Conforme estudos realizados por Giovannelli et al. (2002), o HPV subtipos 16 e 18
foram principais subtipos detectados nas amostras de liquen plano bucal.

Oflatharta et al. (2003) realizaram um estudo em 38 casos de LPB confirmados
histologicamente e 20 amostras de tecido normal. A técnica PCR foi empregada em
todos os casos para detectar a presen¢a do virus do HPV. Como resultado foi
detectado o DNA do HPV 16 em 26,3% dos casos de LPB e 0% no tecido normal.
Campisi et al. (2004) utilizando células exfoliadas da mucosa bucal e empregaram a
técnica da nPCR em 71 casos de LPB. Obtiveram como resultados a positividade do
HPV em 19,7% dos casos de LPB. Yildirim et al. (2011) avaliaram a prevaléncia do
HPV-16 em 65 casos de LPB por meio de imunohistoquimica, e verificaram se

variantes clinicas e histopatologicas se correlacionavam com esse virus. O HPV 16



foi encontrado em 21% dos casos, entretanto ndo foi observada nenhuma correlacao
significativa entre a positividade desse virus e as caracteristicas histopatologicas ou
clinicas.

O objetivo do presente estudo é analisar a presenca do HPV em tecido fresco
de pacientes com LPB, e avaliar a correlacdo entre a presenca do virus com
alteracdes sistémicas por meio dos seguintes exames hematologicos: Glicemia em
jejum, T3 total e T4 livre, fator reumatdide, fator antinuclear e quantificacdo de

imunoglobulina G.



2 Materiais e métodos

O trabalho foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de
Odontologia de Aracatuba - UNESP e registrado na Plataforma Brasil do Ministério da
Saude CAAE: 03069012.8.0000.5420.

1) Critérios de incluséo:
Foram adotados o0s seguintes critérios para a inclusdo dos pacientes com

liguen plano bucal: 40 pacientes atendidos no Centro de Oncologia Bucal, COB, da
Faculdade de Odontologia do Campus de Aracatuba — UNESP, com diagndstico
histopatolégico definitivo de LPB realizado por um mesmo patologista. Todos 0s
pacientes foram atendidos com a finalidade de diagndstico e tratamento,
independentemente da realizacdo desta pesquisa.

2) Exame clinico:
Foram examinados pacientes portadores de LPB através de uma anamnese

avaliando histéria médica e odontolégica pregressa, idade, raca, sexo, cor, sendo
todas informagdes anotadas em uma ficha padrdo. Foi também realizado o exame
fisico intra e extrabucal em todos os pacientes.

3) Coleta da peca cirurgica:
Foram realizadas biopsias com finalidade de diagnéstico e o material obtido foi

dividido em duas partes e as amostras foram codificadas, uma parte foi conservada
em formol para encaminhar para realizacdo do exame histopatoldgico, e outra parte
foi conservada em nitrogénio liquido para posteriores exames biomoleculares de
detecgéo do DNA do HPV. Nao houve necessidade de se aumentar a amplitude do
procedimento cirtrgico visto que somente 25 miligramas de material genético sédo
suficientes para detecgéo do DNA.

4) Exames hematoldgicos:
Apds a biopsia e confirmacao histolégica do LPB foi solicitado a todos os

pacientes 0s seguintes exames hematolégicos: Glicemia em jejum, T3 total e T4 livre,
fator reumatoide, fator antinuclear e quantificacdo de imunoglobulina G.

Os exames hematoldgicos envolvidos no estudo foram solicitados igualmente
para todos os pacientes, porém ndo foram todos os que tiveram acesso a estes
exames, visto que para a realizagdo do mesmo foi utilizado o Sistema Unico de
Saude (SUS), sendo necessario o paciente passar por um médico clinico-geral da
Unidade Basica de Saude (UBS) para substituir a guia do exame solicitado pela
universidade para realiza-lo em um laboratorio credenciado pelo SUS.



5) Extracdo de DNA:
A extragdo de DNA das amostras foi realizada segundo as instrugdes do

fabricante do Kit de extragdo de DNA QIAamp® DNA mini kit.O DNA obtido de todos
0s materiais foi submetido a espectrofotometria (NanoDrop® ND-1000 UV-Vis) para
confirmacéo da presenca e integridade do DNA.

6) PCR para gene humano controle
Na realizacdo do PCR para o gene controle da -globina foram utilizados os

oligonucleotideos PCO3 e PCO4 (110 pares de base - pb) (Nonogaki S, et al., 2005).
A reacdao foi realizada em um termociclador (PTC-100, MJ Research, Inc., Watertown,
MS, USA) adicionando-se ao DNA um mix com 0s seguintes componentes: 10,8
micro litros de agua ultra-pura; 15 pmol de cada oligonucleotideo iniciador (PCO3 e
PCO4); 1U de Taq DNA polimerase; 2,5 micro litro de tampéao de PCR 10X (10 mM
de Tris-HCI pH 8 e 50 mM de KCIl); 2 mM de MgCI2; 0,25 mM de dNTPs
(deoxyribonucleoside 5’-triophosphates — dATP, dCTP, dGTP e dTTP - GE
Healthcare, Piscataway, NJ, EUA), com excecdo da 4gua ultra-pura e dos dNTPs, os
demais componentes foram da Invitrogen Life Technologies®, Brasil.

Apds a mistura dos componentes, em um fluxo—laminar (Heto-Holter Tivo HV
PCR, Dinamarca), foram adicionados 5 microlitros do DNA de cada amostra
totalizando um volume final de 25 microlitro. Como controle positivo para o gene da
B-globina utilizamo-se uma amostra de sangue previamente testada e como controle
negativo uma amostra contendo somente o0 mix.

Os fragmentos foram amplificados em termociclador (Peltier Effect Cycling
modelo PTC — 100, MJ Research, EUA), sob as seguintes condi¢des: desnaturacao
inicial a 95° C por 10 minutos, 35 ciclos de desnaturagédo a 95° C por 1 minuto,
anelamento a 55° C por 1 minuto e extensao a 72° C por 2 minutos, com extensao
final a 72° C por 8 minutos. Para o tecido e para o plasma a temperatura de
anelamento varia de 53 ° C a 50 ° C, respectivamente.

Para verificagdo da presenca do DNA humano foram feitas as analises por
meio da eletroforese em gel de agarose a 2% em tampdo 1x TBE (Fonte
Eletroforética - Amersham Pharmacia Biotech modelo EP3501, Suécia), durante 75
minutos a 100 volts. A visualizagdo apés coloragcdo com brometo de etideo foi feita
sob luz ultravioleta e a documentacdo com auxilio do sistema Kodak Digital Science
1D. Apds a confirmacédo da presenca e integridade do DNA gendmico, as amostras
foram submetidas a pesquisa do gene do HPV.



7) nPCR para amplificacdo do HPV
Na primeira etapa foram utilizados os oligonucleotideos iniciadores utilizados

nesta técnica foram MY11 e MY09 da Invitrogen Life Technologies®, Brasil, para
amplificar fragmentos da regiéo tardia L1 do genoma viral, com 450 pares de bases
(Uobe et al., 2001).

Os componentes do mix para esta PCR foram: 10,7 microlitros de agua ultra-
pura; 2,5 micro litro de tampao de PCR 10X; 2 micro litro de MgCl2 50mM; 1,5 micro
litro de dNTPs; 0,3 micro litro de Taq polimerase e 1,5 micro litro de cada
oligonucleotideo iniciador. Em fluxo laminar foram adicionados 5 microlitros de DNA
genOmico de cada amostra. Como controle positivo para infeccdo por HPV, foi
utilizada uma amostra de HelLa, uma linhagem de células de carcinoma cervical
uterino com ate 4 cépias de HPV-18 por célula. O controle negativo foi composto por
mistura de amplificacdo e agua ultra-pura. Os fragmentos foram amplificados em
termociclador sob as seguintes condi¢bes: desnaturagcdo inicial a 94°C por 10
minutos, 40 ciclos de desnaturagdo a 94° C por 1 minuto, anelamento a 55° C por 1
minuto e extensdo a 72° C por 40 segundos, com extensdo final a 72° C por 4
minutos.

Na segunda etapa foram utilizados os oligonucleotideos iniciadores GP5+ e
GP6+ da Invitrogen Life Technologies®, Brasil, cujo fragmento é de 150 pares de
bases (De Roda Husman et al., 1995; Bouda et al., 2000). A mistura de amplificacao,
os controles utilizados e as condi¢des de ciclagem foram semelhantes as da primeira
etapa, com diferencas na quantidade de &agua ultra-pura (13,9 microlitros), na
temperatura de anelamento (43°C) e na quantidade de material genético (foram
utilizados 2 microlitros do produto obtido na primeira PCR). Os produtos da nPCR
foram submetidos a eletroforese em gel de poliacrilamida a 8% durante 3 horas, sob
voltagem constante de 100 volts. A evidenciagdo das bandas foi realizada em
solucdo de nitrato de prata e a documentacdo com auxilio do sistema Kodak Digital
Science 1D. Todas as amostras foram testadas em duplicata. Os dados obtidos de
ambos os grupos foram tabulados em planilha eletrénica do Excel®.



3 Resultados e discussao

Foram selecionados quarenta pacientes atendidos no COB da Faculdade de
Odontologia de Aracatuba — UNESP, com diagndéstico hispatologico de LPB e com
parte da pecga cirargica conservada em nitrogénio liquido para andlise da presenca do
HPV, sendo que deste total de quarenta pacientes, dezenove pacientes aceitaram
participar da atual pesquisa. Todos 0s dezenove pacientes receberam um receituario
solicitando os exames hematolégicos envolvidos no estudo, porém nao foram todos
0S que tiveram acesso a estes exames até o momento da finalizagédo desse trabalho,
visto que para a realizagdo dos mesmos foi utilizada a via publica através do Sistema
Unico de Saude (SUS).

Dentre os dezenove pacientes que aceitaram participar da pesquisa, somente
nove pacientes tiveram acesso aos exames solicitados até o presente momento, e
apos a bidpsia e a execugcdo da PCR para analise da presenca do HPV no tecido
fresco os pacientes foram divididos em dois grupos, sendo o Grupo Positivo (GP) os
gue possuiam o HPV, e o Grupo Negativo (GN) os que ndo possuiam o virus.
Considerando que o GP possuiu somente dois participantes, ndo foi possivel realizar
0s testes estatisticos previstos, sendo realizados apenas a média e o desvio padrao.
Futuramente os testes estaticos seréo realizados com o ingresso de novos pacientes.

O estudo foi composto por nove pacientes, sendo 33,33% (n=3) do sexo
masculino e 66,67% (n=6) do sexo feminino (Tabela 1), com a idade média de 56
anos. Com relacéo a cor, 88,89% (n=8) eram da cor branca e 11,11% (n=1) eram da
cor negra (tabela 2). Tais dados estdo de acordo com a literatura, que cita uma maior
prevaléncia do LPB em pacientes do sexo feminino, raro em criangas, com a cor da
pele branca e na idade adulta e idosa (Jawanda et al. 2015). Durante a anamnese
22,22% (n=2) relataram j& possuir o diagnostico de hipotireoidismo, sendo ambos do
sexo feminino, e 11,11% (n=1) pacientes possui diagnostico de Hepatite B.

Tabela 1: Porcentagem de pacientes segundo 0 sexo:

Sexo Porcentagem (%)
Feminino 66,67% (N=6)
Masculino 33,33% (N=3)




Tabela 2: Porcentagem segundo a cor:

Cor Porcentagem
Branca 88,89% (N=8)
Negra 11,11% (N=1)

As amostras de tecido fresco obtidas por meio da bidpsia para o diagnostico
histopatolégico tiveram parte do material de cada paciente separada para a pesquisa
e foram extraidas e testadas para o gene controle da B-globina humana, confirmando

a presenca e a integridade do DNA (Figura 1).

Figura 1: Resultado da amplificacdo da B-globina humana (110 pb) em

amostras de tecido fresco dos pacientes estudados.

*PM = peso molecular de 50 pb; CP = controle positivo (DNA de sangue humano previamente

testado); NO = controle negativo (sem DNA)

Apds, procedeu-se a deteccdo do HPV por nPCR nas amostras estudadas.

(Figura 2).

Figura 2: Resultado da amplificacdo do HPV (150 pb) por nPCR de 15

amostras teciduais dos pacientes com diagnostico de liquen plano.

PM 1 2 3 4 § 6 7 8 9

*PM = peso molecular de 50 pb; CP = controle positivo (DNA extraido de HelLa); NO = controle

negativo (sem DNA)
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A analise das nove amostras de tecido fresco dos pacientes do estudo revelou
a presenca do HPV em 22,22% (n=2) dos casos (GP) e 77,78% (n=7) dos pacientes
ndo apresentavam o virus na amostra (GN) (gréfico 1). A porcentagem da presenca
de HPV no tecido fresco foi semelhante ao encontrado na literatura, visto que
Oflatharta et al. (2003) encontraram o HPV 16 em 26,3% das amostras de LPB e
Campisi et al (2004) encontraram em 19,7% da amostra de LPB. Vale ressaltar que
apesar de termos utilizado no estudo a amostra de apenas nove pacientes 0s

resultados foram concordantes com a literatura.

Gréfico 1: Porcentagem segundo a presenca do HPV.

Porcentagem segundo a
presenca do HPV.

Pesenca

22,22%
Auséncia (n=2)

77,78%

Durante a anamnese dos pacientes do grupo GP, 14,29% (n= 1) dos pacientes
relataram diagnostico prévio de hipotireoidismo. Ja no grupo GN, 50% (n=1) dos
pacientes relataram a mesma enfermidade.

Analisou-se também o aspecto clinico das lesdes de cada paciente sendo
formados dois subgrupos, um grupo de lesdes Atréficas e Erosivas (AE), contendo as
lesdes com aspecto clinico de: Erosivo, Atréfico e Bolhoso. Outro grupo com lesfes
Nao Atroficas e ndo Erosivas (N AE), foi formado pelas lesdes: Reticular, Papular e
em Placa. No grafico 2 pode-se analisar o percentual do grupo GN e no gréafico 3 do
grupo GP segundo esta classificacao.



Gréfico 2: Porcentagem de lesées AE e N AE no grupo GN.

GRUPO GN

WAE 28,57 %
(N=2)

mN AE
71,43%
(n=5)

Gréfico 3: Porcentagem de leses AE e N AE no grupo GP.

GRUPO GP

® AE 100 %
(N=2)

As lesdes do grupo GP se mostraram em 100% (n=2) com caracteristicas
atroficas ou erosivas, jA no grupo GN somente 28,57% (n=2) dos pacientes
apresentavam estas caracteristicas clinicas. Greenberg & Glick (2003) atribuiram
grande importancia ao fato de lesfes atréficas e erosivas possuirem um potencial de
malignizacéo e formacédo de carcionoma epidermdide. O presente estudo revelou que
100% dos pacientes com HPV no tecido fresco possuiam les@es atréficas ou erosivas,

sugerindo uma associagdo entre a presenca do virus e este aspecto clinico da leséo.

O teste de glicemia dos pacientes foi realizado por meio do exame da glicemia
em jejum e a tabela 4 mostra a Média e o Desvio Padrédo populacional (DP) deste
exame em cada grupo. O grupo GN apresentou trés individuos com glicemia acima
de 100 Mg/dl, com os seguintes resultados: 102, 106 e 110 Mg/dl. Zarnaz Wahid et



al. (2012) relataram que ha uma associagcdo significativa entre LPB e pacientes

diabéticos ndo dependentes de insulina.

Tabela 3: Média e DP da glicemia em jejum em cada grupo.

Grupo Média (Mg/dl) DP
GN 93,29 11,54
GP 102 17

A presenca do Fator Reumatoide (FR) positivo foi presente em um paciente
14,29% (n=1) do grupo GN e o grupo GP n&o apresentou nenhum paciente com FR
positivo. Esse resultado se mostra dentro do padréo da populacao adulta/idosa sadia
e pode néo representar alteracdes relacionadas ao LPB.

O exame de Fator Antinuclear (FAN) foi solicitado para avaliar a presenca ou
nao de reagentes, contudo somente um paciente de cada grupo apresentou
reagentes no exame. A tabela 4 apresenta a porcentagem e 0os niumeros do FAN de
cada grupo. Thongprasom K. et al. (2015) relataram uma maior prevaléncia de FAN
reagente, em pacientes com LPB em relagdo a populacdo saudavel. Os pacientes
desse estudo também apresentaram uma maior prevaléncia para o padrao pontilhado
e baixos niveis de titulacdo, j& no nosso estudo o padrdo foi semelhante, porém os
niveis de titulagdo se apresentaram maiores. O grupo GP apresentou uma
porcentagem maior que o0 GN em relacdo a esse exame, porém o resultado pode ter

sido diferente do grupo GN devido ao GP apresentar somente dois participantes.

Tabela 4. Porcentagem e o tipo de FAN presente em cada grupo e a soma dos dois

grupos.

Grupo Porcentagem Tipo

Gn Reagente para nucleo
e Placa Metafasica
14,29% (n=1) Cromossomica /
Nuclear Pontilhado
Fino/ 1:320

GP Reagente para nucleo
e Placa Metafasica
50% (n=1) Cromossomica /
Nuclear Pontilhado
Fino/ 1:320




Foram solicitados os também exames hematoldgicos para dosagem das
imunoglobulinas IgA e IgG. A determinacao quantitativa dessas no sangue buscava
avaliar a relacédo entre o LPB e alteragbes na imunidade humoral do paciente. A

tabela 5 mostra a média e o DP de cada grupo.

Tabelo 5: Média e DP de IgA, IgG Total em cada grupo.

Grupo IgA IgA IgG IgG
Média DP Média DP
(Mg/dl) | (Mg/dl) | (Mg/dl) (Mg/dl)

GN 220,80 87,89 1030,30 275,92

GP 311,95 74,95 959,45 321,55

Tomando como referéncia os valores padrdoes de IgA em um paciente adulto
entre 70 a 400 Mg/dl, a média do GN e GP encontra-se dentro da normalidade e
nenhum paciente apresentou resultado fora do padrdo. A média dos resultados do
IgA no GP apresentou-se maior se comparado ao grupo GN, posto que os dois
pacientes do GP apresentaram resultados desse exame acima da média do outro
grupo. Lundstrom IM. (1985) relatou que pacientes com LPB apresentam niveis
maiores de IgA em relacdo ao grupo controle (sem LPB). Nesse estudo os pacientes
sem HPV no tecido também ndo apresentaram alteracdes nesse exame, porém o
grupo com HPV no tecido fresco apresentou resultados acima da média do grupo GN,
sugerindo uma possivel associacdo entre a presenca do virus e a quantidade desta
imunoglobulina circulante no sangue.

As médias da IgG em ambos o0s grupos se encontraram dentro dos valores
padrdes considerados para pacientes adultos, tomando como referéncia valores entre
600 a 1500 Mg/dl. Nenhum paciente dos dois grupos apresentou valores fora do
padréo e o GN apresentou uma média ligeiramente maior que o GP.

Garcia Martin, J.M. et al. (2016) relataram que alteracdes da tireoide,
principalmente o hipotireoidismo, e a utilizacdo de farmacos para tratar essa
alteragdo, como o Levoid - Levotiroxina sddica -, tém sido associados a uma possivel
relacdo com o LPB. Nessa pesquisa utilizaram-se os exames sorolégicos de T3 Total
e T4 Livre para avaliar os hormoénios da tireoide. No grupo GN um paciente nao
conseguiu realizar esse exame, entdo somente neste caso, o0 excluiremos e o GN

terd apenas seis pacientes, diferente dos demais casos, em que incluimos este



paciente em questdo e o grupo GN possuia sete pacientes. No grupo GP somente
um paciente conseguiu realizar o exame de T3 Total, assim néo é possivel realizar
média nem DP para este caso, assim o exame de T3 ndo serd contabilizado para
esse grupo. Na tabela 6 encontram-se os dados da média e o desvio padréo de cada
grupo. Uma vez que o grupo GP ndo possui média no exame de T3 Total, analisou-
se somente a média do GN e esta se encontra dentro dos valores normais, tomando
como referéncia para o publico adulto valores entre 0,8 e 2,0 Ng/ml. Somente um
paciente desse grupo possuiu o resultado de T3 Total fora dos valores de referéncia,
sendo ele 0,76 Ng/ml.

No exame de T4 Livre, a média do grupo GN foi de 1,04 sendo ligeiramente
maior que do GP 0,93, porém o DP do GP foi menor. Provavelmente devido ao fato
deste grupo possuir somente dois pacientes. Tomando como referéncia os valores de
0,9 a 2,0 Ng/dl, a média de ambos o0s grupos esteve dentro dos valores normais para

0 publico adulto.

Tabela 6: Média e desvio padrdo de T3 Total e T4 Livre de cada grupo.

Grupo T3 Total T4 Livre
Média T3 Total DP Média T4 Livre DP
(Ng/ml) (Ng/dl)
GN 1,09 0,24 1,04 0,26
GP - - 0,93 0,09

Um dado importante € que um paciente do grupo GP e um do GN ja possuiam
o diagnostico de hipotireoidismo e faziam a ingestdo de Levotiroxina 50 mg
diariamente. Jontell M. et al. (2013) sugeriram em seu estudo que ha uma possivel
associacao entre o LPB e o uso de Levotiroxina, o que leva a uma provavel relacdo
do LPB com o hipotireoidismo.



4 Concluséo

Embora o numero da amostra foi pequena e assim impossibilitar a realizacédo
de testes estatisticos, os resultados preliminares desse estudo mostraram que h&
uma diferenca entre a apresentagdo clinica das lesbes entre os dois grupos, sendo
gue todas as lesdes do grupo GP apresentaram-se atroficas e erosivas, contrastando
com o grupo GN que teve prevaléncia de lesGes nado atroficas e erosivas. Os valores
de IgA nos pacientes HPV positivo possuiam valores maiores que no grupo oposto,
podendo haver uma associacdo entre a presenca do HPV e o um aumento dos niveis
de IgA. O exame de FAN e o numero de casos de hipotireoidismo do grupo GP

mostraram maiores que e do grupo GN.
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