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RESUMO 

 

Aleitamento materno constitui auxílio para maturidade imune do neonato, além 

de servir de fonte nutricional, fatores bioativos e microrganismos, contribuindo 

para proteção contra as infecções e crescimento do bebê. A doença 

periodontal (DP) é caracterizada por resposta imunoinflamatória do hospedeiro 

frente à agressão microbiana, resultando na destruição dos tecidos de suporte. 

Sabe-se que mediadores inflamatórios da infecção periodontal podem agir 

localmente e à distância, sendo capazes de intervir no parto prematuro e/ou de 

baixo peso ao nascer, através da via hematogênica. Sabendo-se que a 

resposta inflamatória pode provocar aumento plasmático de leucócitos, 

resultando em aumento de células e citocinas secretadas no leite materno 

(LM), após o parto, a DP poderia influenciar também a qualidade nutricional e 

imunológica do LM. Este trabalho objetivou revisar a literatura a respeito da 

associação entre a DP e alterações na composição do LM, buscando embasar 

cientificamente a plausibilidade biológica desta relação. Foi realizada uma 

pesquisa nas bases de dados Pubmed/Medline e Scielo, de trabalhos 

publicados preferencialmente nos últimos 10 anos. Não há estudos quanto à 

influência da periodontite na composição do LM, mas achados na literatura 

revelam que infecções locais e à distância, podem intervir neste, com aumento 

da lipólise e mediadores inflamatórios, os quais diminuem ao longo da lactação, 

sendo seus altos níveis associados a presença de infecções sistêmicas. 

Perante a capacidade de provocar endotoxemia e aumento de níveis séricos de 

mediadores inflamatórios alterando a resposta sistêmica, seria plausível sugerir 

que a periodontite possa alterar também a qualidade do LM fornecido ao 

recém-nascido.  

 

Palavras-chaves: Doença periodontal; Periodontite; Leite humano; mediadores 

da inflamação 



 

 

  

ABSTRACT 

 

Breastfeeding is aid to neonate's immune maturity, leading as nutritional source, 

bioactive factors and microorganisms, contributing to protect against infections 

and growth of the baby. Periodontal disease (PD) is characterized by 

immunoinflammatory host response to microbial aggression, resulting in tissue 

destruction. It is known that inflammatory mediators of periodontal infection can 

act locally and at a distance, being able to influence in preterm labor and/or low 

birthweight. Speculating that the inflammatory response may result in increased 

plasma levels of white blood cells, resulting in increase of cells and cytokines 

secreted in breast milk (BM), after delivery, PD also could influence the 

nutritional quality and immunological BM. This work aimed to review the 

literature about the relationship between periodontitis and composition of the 

BM, seeking to support scientifically the biological plausibility association 

between both conditions. A search was made in databases Pubmed/ Medline 

and Scielo, of works published preferably in the last 10 years. There are no 

studies on the influence of periodontitis on the composition of the BM, but 

findings in the literature reveal that local and distant infections may influence in 

this with increased lipolysis and inflammatory mediators, which decrease 

throughout lactation, being associated with high levels the presence of systemic 

infections. Given the capacity to cause endotoxemia and increase of serum 

levels of inflammatory mediators altering the systemic response, it would be 

plausible to suggest that periodontitis may also alter the quality of BM given to 

the newborn. 

 

KEY-WORDS: Periodontal disease; Periodontitis; Human milk; Inflammatory 

Mediators 
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1. INTRODUÇÃO

 

O LM é um fluido biológico constituído por componentes celulares, 

microrganismos, moléculas bioativas, macro e micronutrientes, que auxiliam na 

maturação do sistema imunológico do neonato, promoção do seu crescimento, 

desenvolvimento cognitivo, redução da morbimortalidade infantil, e apresentam 

papel protetor contra o desenvolvimento de doenças alérgicas, infecções, 

obesidade, diabetes e hipercolesterolemia. Para mãe, a lactação também 

fornece benefícios, que incluem a proteção contra o câncer de ovário, diabetes 

mellitus tipo 2, câncer de mama e melhor recuperação pós-parto (1,2). Com 

relação aos componentes nutricionais do leite, tem-se as proteínas, 

carboidratos e lipídios, que, em conjunto, apresentam atividade antimicrobiana 

e imunológica, estando também envolvidos na redução do risco de infecções, 

crescimento saudável, maturação do sistema gastrointestinal, e promoção do 

desenvolvimento do sistema nervoso central do neonato (3). 

A diversidade de componentes imunológicos, bioquímicos e celulares, 

presentes no LM, tem capacidade de alterar significativamente o 

desenvolvimento imune do bebê, bem como sua suscetibilidade à infecção 

(2,4). Mudanças individuais nos elementos imunológicos têm sido associadas 

ao tempo decorrido de lactação e o início do aleitamento, integridade estrutural 

e funcional da mama, fase específica de lactação, saúde da díade mãe-bebê, 

doenças e alimentação materna (3,5,6). A qualidade nutricional do leite, por 

sua vez, também pode sofrer variabilidade, visto que mulheres com excesso de 

peso, apresentaram níveis elevados de ácidos graxos no LM, demonstrando a 

influência do índice de massa corporal (IMC) na qualidade do mesmo (3).  

A literatura atual mostra que algumas infecções locais podem alterar a 

composição do LM transmitindo os produtos dessas infecções, como bactérias 

e mediadores inflamatórios, para os neonatos (7,8,9,10). Quando se é 

identificado o aumento de leucócitos no LM, acima do número geralmente 

presente em cada fase específica da lactação, é indicativo da presença de 

infecção na mãe ou no neonato (5,11,12).  
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Como existe uma interação dinâmica entre a díade mãe-bebê, infecções 

do trato gastrointestinal e respiratório neste último, também podem provocar 

alterações no LM, como o aumento da secreção de citocinas e células brancas 

advindas do sangue materno para o mesmo (5). Por outro lado, 

citomegalovírus (CMV), herpesvírus, retrovírus RNA, incluindo o vírus da 

imunodeficiência humana (HIV), vírus T-linfotrópico humano tipo 1 e 2 (HTLV-1 

e HTLV-2), mostraram-se capazes de serem transmitidos pelo LM, visto que 

células mononucleares no mesmo, além de terem o papel de proteção, podem 

realizar o transporte de fragmentos infecciosos da mãe ao neonato, 

possibilitando a infecção deste (6). 

A DP é caracterizada por uma resposta imunoinflamatória do 

hospedeiro, causada principalmente por bactérias anaeróbias Gram-negativas 

que colonizam o meio subgengival, e são capazes de produzir inúmeras 

citocinas pró-inflamatórias, sendo as principais, interleucina 1 beta (IL1-β), fator 

de necrose tumoral (TNF), prostaglandinas-E2 (PGE2) e interleucina-6 (IL-6). 

Assim, é sabido que essa resposta do hospedeiro, é a principal responsável 

pelo colapso periodontal, modulando a reabsorção de osso alveolar assim 

como a destruição de matriz extracelular da gengiva e do ligamento periodontal 

(13,14,15,16).  

A possibilidade da DP apresentar repercussões sistêmicas é suportada 

por evidências que mostram níveis elevados de marcadores sistêmicos de 

inflamação como fibrinogênio, contagem leucocitária e proteína C reativa, em 

indivíduos com periodontite crônica (PC), quando comparados a indivíduos 

sem PC (17). Além disso, observaram-se níveis elevados de células T 

citotóxicas, CD8+, CD28+ e IL-1β (18) tanto na circulação sistêmica quanto nos 

sítios locais com DP (19). Essa resposta imunoinflamatória local no periodonto, 

quando exacerbada, possui a capacidade de ir além dos tecidos, colaborando 

para agravos sistêmicos (20) tais como, diabetes mellitus (21), doenças 

cardiovasculares e respiratórias (22), osteoporose (23), pré-eclâmpsia (24), 

parto prematuro e baixo peso ao nascer (25). 

Sabendo-se que a resposta inflamatória pode provocar um aumento 

plasmático de leucócitos, resultando em aumento de células e citocinas 
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secretadas no LM, após o parto, seria possível especular que a DP poderia 

influenciar também a qualidade do LM oferecido ao recém-nato. Sendo assim, 

este trabalho objetivou revisar a literatura a respeito da associação entre a DP 

e alterações na composição do LM, buscando embasar cientificamente a 

plausibilidade biológica desta relação.  
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2. METODOLOGIA 

 

Foram pesquisados trabalhos científicos no período de Julho de 2017 

até Abril de 2019, sendo selecionados preferencialmente aqueles publicados 

nos últimos 10 anos, escritos na língua portuguesa e inglesa, incluindo revisões 

de literatura, revisões sistemáticas, relato de caso, estudos transversais, 

coorte, caso-controle e longitudinais utilizando as bases de dados Pubmed, 

Medline e Scielo, empregando para a busca os seguintes descritores em 

português: doença periodontal, periodontite; leite humano; mediadores da 

inflamação, infecções e seus respectivos descritores em inglês, periodontal 

disease, periodontitis, human milk, inflammatory mediators. 
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3. REVISÃO DE LITERATURA 

 

3.1 – IMPORTÂNCIA DO LEITE MATERNO E SUA COMPOSIÇÃO 

 

Os mecanismos de proteção fornecidos pela mãe por meio do líquido 

amniótico bem como pelo LM são representados por transferência 

transplacentária de anticorpos e fatores de resistência contra infecções, 

funcionando como subsídios para o desenvolvimento da maturidade 

imunológica referente aos períodos fetais e após o nascimento (26). 

O leite humano é uma fonte combinada de nutrientes e fatores bioativos 

que contribuem para o desenvolvimento e crescimento saudável do neonato, 

promovendo diversos benefícios, tais como diminuição da morbidade e 

mortalidade e proteção contra infecções específicas durante o período de 

amamentação (3,10). As citocinas, imunoglobulinas, lactoferrina, quimiocinas, 

antioxidantes, fatores de crescimento e anti-inflamatórios, prebióticos, 

probióticos e nutrientes, refletem o aspecto polivalente do leite materno (6,10).  

Com relação a parte protéica do LM, tem-se envolvimento nas funções 

nutricionais e bioativas promovendo o crescimento saudável dos neonatos. As 

proteínas agem no transporte de nutrientes através de beta-caseína e 

lactoferrina; no desenvolvimento do intestino por meio de fatores de 

crescimento; e na absorção de nutrientes pela ação da amilase e lipase bem 

como na atividade antimicrobiana e imune mediante a ação de IgA, 

osteopontina, citocinas e lisozimas (3). Quanto aos componentes celulares, os 

leucócitos proporcionam imunidade ativa frente a patógenos via fagocitose, 

produzindo fatores bioativos modificando o microambiente do trato digestivo 

dos neonatos, além de oferecer proteção para glândula mamária diante de um 

processo infeccioso (6). 

No que diz respeito aos carboidratos, o LM é composto por principais 

açucares como oligossacarídeos e lactose. Os oligossacarídeos estão 

envolvidos na proteção contra o risco de enterocolite necrosante, influenciam 

na ligação de linfócitos, monócitos e neutrófilos na formação de complexos de 

plaquetas-neutrófilos, e atividade prebiótica, atuando como substratos 
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metabólicos de bactérias, melhorando assim o crescimento de bactérias 

benéficas. A lactose, por sua vez, representa uma importante fonte de 

galactose, promovendo o desenvolvimento do sistema nervoso central (3,26).  

Quanto à composição bacteriana, o LM é uma fonte de bactérias 

comensais e benéficas, incluindo bifidobactérias e produtoras de ácido lático, 

que afetam qualitativamente e quantitativamente a microflora intestinal do 

infante (3). No leite humano são comumente encontradas as espécies de 

Staphylococcus, Acinetobacter, Streptococcus, Pseudomonas, envolvidas no 

processo de digestão de nutrientes e modulação imunológica, além 

Lactococcus, Enterococcus, Lactobacillus, e Corynebacterium ou 

Propionibacterium, sendo estas provavelmente envolvidas na ação de dificultar 

a colonização do bebê por patógenos mais graves, como Staphylococcus 

aureus (27,28,29). Não está ainda esclarecido o mecanismo pelo qual as 

bactérias são incorporadas ao LM, especulando-se que seja por uma via 

enteromamária, pela qual as bactérias do intestino materno podem chegar à 

glândula mamária pela circulação linfática e sanguínea (3). 

Quanto a composição gordurosa do leite, este é uma fonte expressiva de 

lipídios, envolvidos principalmente no desenvolvimento cerebral do neonato, 

representando importantes componentes da membrana neuronal (30). A 

composição do leite varia ao longo da lactação e entre as mulheres, porém 

todas estas possuem ácidos graxos polinsaturados (AGP) de cadeia longa, que 

possuem diversos efeitos biológicos e fisiológicos, dentre eles funções de 

membrana, nutrição infantil e desenvolvimento visual e cognitivo das crianças 

(31). Os principais ácidos graxos poliinsaturados são o ácido linoleico, ácido α-

linoléico, ácido araquidônico e ácido docosahexaenóico, e são os maiores 

contribuintes do crescimento e desenvolvimento infantil (32).  
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3.2 – FATORES ASSOCIADOS A ALTERAÇÕES IMUNOLÓGICAS 

NO LEITE MATERNO  

 

Mudanças individuais nos elementos imunológicos têm sido associadas 

ao tempo decorrido de lactação e o início do aleitamento, integridade estrutural 

e funcional da mama, fase específica de lactação, saúde da díade mãe-bebê, 

doenças maternas e alimentação materna (3,5,6).  

Dentre os estágios de lactação, o colostro, produzido nos primeiros 5 

dias de lactação, representa o estágio com maior papel imunológico, 

apresentando alta concentração de leucócitos, imunoglobulinas (IgA), 

lactoferrina e fatores de crescimento (3,9,33).  

Inicialmente, tem-se uma alta concentração de macrófagos, havendo a 

diminuição da sua quantidade ao longo da maturação do leite. No entanto, 

Cacho e Lawrence (33) relataram que os macrófagos têm o papel de fagocitar 

patógenos sem iniciar uma resposta inflamatória significativa, de modo que o 

aumento exagerado destes e de leucócitos em geral, não concordante à fase 

específica da lactação, decorre de infecções maternas ou no recém-nascido. 

Segundo Hassiotou e Geddes (34), apesar de elementos do LM como 

lactoferrina, imunoglobulinas e fatores de crescimento poderem prevenir 

infecções virais, o mesmo pode representar um vetor infeccioso, devido a 

capacidade de algumas células terem o potencial em transportar elementos 

infecciosos livres no leite materno ou presentes no interior destas células, da 

mãe para o recém-nascido, como HIV, Herpesvírus humano, HTLV-1, HTLV-2 

e Citomegalovírus (CMV). Com relação ao CMV, Maschmann et al. (35) 

demonstraram que as populações celulares predominantes nos estágios 

iniciais da lactação, foram os granulócitos, sobretudo neutrófilos, e 

monócitos/macrófagos, e que estes últimos configuraram as células alvo para 

transmissão do CMV, sobretudo em mães soropositivas de bebês prematuros. 

Hunt et al. (7) trazem que algumas infecções podem alterar a qualidade 

do LM, dentre elas, a mastite, uma infecção local acometendo a glândula 

mamária. Em seu estudo, comparou-se concentrações totais de lipídios, ácidos 

graxos livres, fosfolipídios, sódio, concentração de células somáticas e 
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interleucina-8 (IL-8) no LM proveniente de mamas sintomáticas e 

assintomáticas de mulheres com mastite. Observou-se o aumento da contagem 

de células somáticas e IL-8 no LM proveniente de mamas sintomáticas frente 

ao principal agente etiológico da mastite, o Staphylococcus aureus.  

Collado et al. (30) observaram que o perfil de citocinas presentes no LM 

mostrou-se diferente conforme a idade gestacional das parturientes.  Nas 

amostras de leite de mães de bebês prematuros, o leite maduro apresentou 

maiores níveis de citocinas e proteínas com relação a amostras de parturientes 

a termo, o que parece ser um comportamento de proteção contra infecções, 

enquanto que, fatores de crescimento específicos, tais como fatores de 

crescimento de fibroblasto-6 (FGF-6) e fibroblastos-7 (FGF-7), foram achados e 

contribuem para o desenvolvimento estrutural e funcional do intestino, incluindo 

maturação da barreira epitelial. Foi encontrada uma expressão significativa de 

fatores neurotróficos em amostras de leite maduro de mães com parto 

pretermo em comparação com à termo. 

Segundo Perrin et al. (36), comparando-se amostras de LM de mães 

entre 11 e 17 meses após o parto com amostras do banco de leite provenientes 

de mulheres com até um ano pós-parto, verificou-se aumento significativo da 

concentração de proteína total, imunoglobulina A, lactoferrina, lisozima, 

oligossacarídeos e sódio, havendo declínio das concentrações de zinco e 

cálcio nas amostras com mais de um ano, não demonstrando mudanças na 

quantidade de gordura, lactose, ferro e potássio, comparadas aquelas 

amostras obtidas até um ano. 

 

3.3 – FATORES ASSOCIADOS A ALTERAÇÕES NUTRICIONAIS DO 

LEITE MATERNO 

 

Durante as fases de lactação, o colostro apresenta quantidade de 

lactose e gordura ainda pequena, tendo papel mais imunológico. Após os 

primeiros 5 dias de lactação, é gradualmente substituído pelo leite de transição, 

que perdura por 2 semanas pós-parto, sendo responsável pelo aporte 

nutricional do bebê, devido ao ganho de vitaminas, gordura, e lactose, que 
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juntamente com as características do colostro, resultam no suporte e 

atendimento à demanda de crescimento do neonato. Por fim, tem-se o leite 

maduro, aquele secretado a partir de 4-6 semanas após o parto, mantendo 

uma composição constante até o término da lactação (3,9,33).  

Ainda sobre Collado et al. (31), não houve alteração em relação ao perfil 

de ácidos graxos em relação à idade gestacional, com a presença de ômega-3 

ácido eicosatrienóico (ETA) e ácido eicosapentaenoico (EPA) apenas em 

amostras de parturientes pretermo. 

Granot et al. (37) colheram amostras de leite de mães de bebês 

prematuros e a termo para análise do teor de ácidos graxos. Foram coletadas 

4-5 dias (colostro) após o parto, e em seguida, 10-15 dias (leite de transição) 

da última coleta no grupo de mães de prematuros. Verificou-se que embora o 

ácido palmítico (C16:0) esteja em maior nível nos grupos a termo, ainda assim, 

não houve alterações significativas demostrando um teor de gordura total 

semelhante nos dois grupos, principalmente os ácidos araquidônico (ARA) e 

docosahexaenóico (DHA). Dessa forma, não detectou a influência da idade 

gestacional ou idade pós-natal sobre o conteúdo de AGP do leite.  

No estudo de Hunt et al. (7), em que se comparou concentrações totais 

de lipídios, ácidos graxos livres, fosfolipídios, sódio, concentração de células 

somáticas e interleucina-8 (IL-8) no LM proveniente de mamas sintomáticas e 

assintomáticas de mulheres com mastite, foi observado também o aumento de 

ácidos graxos livres em amostras de leite provenientes de mamas com 

sintomatologia de mastite, mas não foram observadas alterações no total de 

perfil de lipídios avaliados nas amostras. 

A quantidade e tipo de ácidos graxos do leite humano também sofrem 

alterações de acordo com o estado nutricional materno, e consequentemente, 

pode modificar o padrão nutricional do bebê (3). Fields e Demerath (38) 

realizaram um estudo demonstrando que mães com índice de massa corporal 

(IMC) elevado apresentavam concentrações altas de insulina, glicose, IL-6 e 

TNF no leite materno, que parecem influenciar o armazenamento de gordura e 

massa magra corporal do recém-nato. Verificou-se também o aumento da 

concentração de leptina, que é um hormônio peptídico produzido nos 



16 

 

  

adipócitos e envolvido na regulação do apetite, de modo que estando em 

maiores níveis no leite materno, poderia diminuir o apetite nos bebês, 

reduzindo assim a ingestão de leite pelos mesmos.  

Kugananthan et al. (39) compararam a dosagem de leptina em leite 

materno total e desnatado, durante 12 meses de lactação (segundo, quinto, 

nono e 12º mês), acompanhando todos os estágios desta. Houve uma variação 

de 0,2 a 1,47ng/mL de leptina no leite materno, comparado a variação de 0,19 

a 0,9ng/mL de leptina na preparação de leite humano desnatado, observando 

maior concentração de leptina durante todas as fases de lactação no LM total. 

Entretanto, o estudo não avaliou a associação entre a concentração total de 

leptina e teor de gordura no leite materno dentro de cada estágio, dificultando 

maior noção acerca desta relação. 

A idade materna pode ser um fator de alteração na composição de 

ácidos graxos do leite humano. Argov-Argaman et al. (40) investigaram se a 

composição gordurosa do leite materno sofria influência da idade materna, 

coletando o colostro e leite de transição de mulheres acima e abaixo de 37 

anos. Notou-se que o leite de transição do grupo mais jovem tinha menor teor 

de gordura total e 10 vezes maior concentração de ômega-6, ácidos graxos 

como eicosadecanóico e araquidônico. Nas amostras do colostro, não houve 

diferença na maioria do conteúdo de ácidos graxos entre os grupos, exceto 

pelas concentrações de ácidos graxos como docosahexaenóico e mirístico que 

se mostraram 1,5-10 vezes maior no grupo jovem.  

Prentice et al. (41), por sua vez, relataram que alguns componentes do 

LM podem estar associados ao peso e adiposidade infantil. Diante disso, 

investigou-se a correlação entre o conteúdo de macronutrientes do leite 

materno, como carboidratos, gorduras e proteínas, e o crescimento infantil. Por 

meio de medidas do peso, comprimento e espessura de dobras cutâneas de 

bebês após o nascimento, e posteriormente, com três e 12 meses de idade, 

correlacionou-se positivamente a porcentagem de proteína e de lactose do LM, 

respectivamente, ao IMC e a ganhos de peso e adiposidade até os 12 meses 

de idade. Diferentemente, a porcentagem dos triglicérides do LM não foi 

correlacionada a estes mesmos parâmetros. Além disso, não foi observada 
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uma correlação entre as concentrações dos macronutrientes e o comprimento 

dos bebês durante o período de crescimento de 12 meses. 

 

3.4 – PLAUSIBILIDADE BIOLÓGICA ENTRE DOENÇA 

PERIODONTAL E ALEITAMENTO MATERNO  

 

Muitos estudos tem avaliado o impacto sistêmico da DP, visto que a 

liberação de mediadores inflamatórios, além de produtos e subprodutos 

bacterianos na corrente sanguínea, modulando a resposta imunoinflamatória 

local e à distância, têm sido sugeridas como contribuinte para agravos ou 

progressão de alterações sistêmicas como doenças cardiovasculares (22), 

diabetes mellitus (21), resistência insulínica (42), bem como infecção do trato 

respiratório (42) e desfechos gestacionais adversos (25).  

Ao avaliar repercussões sistêmicas da infecção periodontal, Cifcibasi et 

al. (19)  mostraram o aumento de linfócitos T citotóxicos CD8+ e CD28+ tanto 

em amostras de sangue periférico como de sangue de sítios com defeitos 

periodontais, de pacientes com periodontite crônica ou agressiva comparados a 

pacientes saudáveis, expondo o potencial de efeitos destrutivos das células de 

defesa nos tecidos periodontais, e reforçando a capacidade destas células e 

fatores inflamatórios, ganharem a circulação sanguínea, gerando impacto na 

resposta imune sistêmica. 

A DP tem sido associada com maior risco para doenças 

cardiovasculares (DCV) e aterosclerose (42). Pussinen et al. (43) efetuou um 

estudo avaliando a relação entre eventos cardiovasculares com endotoxemia e 

resposta inflamatória frente a patógenos periodontais bem como se essa 

relação poderia ser modificada pela inflamação sistêmica em indivíduos com e 

sem histórico de eventos cardiovasculares. Foram encontrados correlações 

positivas entre os parâmetros avaliados como concentrações de colesterol 

total, pressão arterial, circunferência abdominal, IMC com as concentrações de 

anticorpos contra Porphyromonas gingivalis e endotoxinas, e correlação 

negativa entre os níveis de HDL e os mesmos parâmetros. Níveis de IgG, TNF, 

proteína C reativa também se mostraram elevados em pacientes com eventos 
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de DCV, demonstrando assim, que a exposição a patógenos periodontais ou 

endotoxinas induzem uma resposta inflamatória, levando a aumento do risco 

para DCV. Já Kampits et al. (44), avaliaram também o impacto da DP no 

estado sistêmico inflamatório associado à doença arterial coronariana. Foi 

detectado o aumento sérico de citocinas IL-10, IFN-γ e TNF-α em indivíduos 

com doença arterial coronariana estável, sendo estas citocinas correlacionadas 

positivamente a maiores níveis de perdas de inserção clínica e profundidades 

de sondagem em indivíduos com DP.  

Outra alteração sistêmica, que está associada bidirecionalmente com a 

DP, é o diabetes mellitus, de modo que, enquanto o mesmo  aumenta o risco 

para o desenvolvimento e agravamento da periodontite, esta contribui para 

elevação do estado inflamatório crônico sistêmico, promovendo o aumento da 

resistência insulínica, influenciando negativamente o controle glicêmico (42,45). 

Acharya et al. (46) realizaram um estudo cujo objetivo foi investigar a influência 

da periodontite com níveis de citocinas sistêmicas em indivíduos com e sem 

diabetes mellitus tipo 2. Os resultados mostraram que houve diferença 

estatisticamente significativa nas concentrações de citocinas, sendo 

significativamente ainda maior no grupo de indivíduos com ambas as 

condições, apresentando elevação das citocinas TNF, IL-6 e IL-1β, em 

comparação aos grupos saudáveis e aqueles apenas com periodontite. 

A literatura também aponta a repercussão sistêmica da periodontite nos 

desfechos gestacionais adversos tais como, nascimento de bebês prematuros 

ou com baixo peso. A plausibilidade biológica da associação entre ambas as 

doenças baseia-se nas evidências de que a resposta imune local da DP, com 

liberação de citocinas IL-1β, IL-6, PGE2, TNF e metaloproteinases (MMP), ao 

ganharem a via hematogênica juntamente com patógenos periodontais e seus 

subprodutos, podem contribuir para indução de uma resposta inflamatória 

sistêmica por meio do aumento da produção de citocinas, prostaglandinas e 

proteínas de fase aguda, como PCR. Ao atingirem a barreira fetoplacentária, 

podem alcançar a placenta, circulação fetal e líquido amniótico, ativando vias 

de sinalização inflamatórias locais, culminando em ruptura prematura da 
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membrana ou isquemia placentária, contribuindo para o nascimento de bebês 

prematuros e/ou com baixo peso ao nascer (14). 

Sendo assim, este cenário embasa cientificamente a plausibilidade 

biológica da relação entre DP e alterações na composição do LM, uma vez 

que, especulando-se que a inflamação sistêmica materna modulada a partir de 

mediadores inflamatórios, bactérias e seus produtos, bem como proteínas de 

fase aguda, provenientes e estimulados, respectivamente, pela resposta 

imunoinflamatória local associada à DP, possam provocar um aumento 

plasmático de leucócitos, resultando em aumento de células e citocinas 

secretadas no LM, após o parto, influenciando a qualidade do leite materno 

oferecido ao recém-nato. 
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4. DISCUSSÃO 

 

Não há estudos quanto a influência da DP no LM. O presente trabalho 

propôs revisar a literatura a respeito da influência da periodontite na 

composição do LM, visto que, ao mesmo tempo em que estudos sugerem que 

infecções maternas podem alterar a qualidade nutricional (3) e imunológica 

(5,6) do LM, outros evidenciam a repercussão sistêmica da periodontite, que, 

apesar de ser uma doença que acomete localmente os tecidos de suporte 

dental (17), é capaz de impactar o estado inflamatório sistêmico de baixo grau, 

por sua natureza imunoinflamatória e microbiológica (42), estando associada a 

condições sistêmicas, tais como doenças cardiovasculares (22), diabetes (21), 

resistência à insulina bem como infecção do trato respiratório (42) e desfechos 

gestacionais adversos (25). 

Hassiotou et al. (8) demonstraram que mães acometidas por infecções 

no período de amamentação apresentaram um aumento específico de 

leucócitos no LM. Da mesma forma, Hunt et al. (9) identificaram que em 

parturientes com sinais de mastite, o leite produzido apresentou aumento de 

lipólise, evidenciado pelo aumento de ácidos graxos, assim como elevada 

contagem de células somáticas e concentração de IL-8. Riskin et al. (5), 

também observaram alterações imunológicas na composição do leite de mães 

de neonatos acometidos por infecções do trato gastrointestinal e respiratório, 

com o aumento significativo da secreção de citocinas e células brancas do 

sangue materno, especificamente neutrófilos e macrófagos no leite, e 

sugerindo que essas doenças nos infantes podem infectar as mães, alterando 

sua resposta inflamatória sistêmica. 

Alguns estudos ainda, demonstraram a transmissibilidade horizontal dos 

vírus da dengue (47), Zika (48) e HIV (49) pelo LM, por meio da presença de 

altas concentrações de cargas virais neste, proveniente de mães com quadros 

virais ativos, sobretudo associados a diagnósticos de mastite e abscesso 

mamário. Assim, verificam-se as repercussões das infecções bacterianas e 

virais, tanto maternas como dos lactentes, no LM.  



21 

 

  

Tem sido sugerido que outros fatores maternos podem influenciar na 

composição nutricional e imunológica do LM, tais como idade gestacional, em 

que a prematuridade implica na composição modificada do colostro, reunindo 

menores quantidades de componentes imunológicos como IgA, IL-10, IL-8 e 

TNF (50), diferentemente do leite maduro que apresenta maiores níveis de 

ácidos graxos saturados, citocinas e proteínas comparadas a amostras de 

parturientes de bebês a termo (30). Do ponto de vista nutricional, não foram 

detectadas as influências da idade gestacional ou idade pós-natal sobre o 

conteúdo de AGP do leite, por não haver alterações significativas quanto ao 

teor de gordura total, principalmente dos ácidos araquidônico (ARA) e 

docosahexaenóico (DHA), que juntamente com demais AGPs, desempenham 

papel no desenvolvimento cerebral, cognitivo, visual, no crescimento e resposta 

imune do neonato (37).  

A idade materna se mostrou um fator adicional que pode influenciar a 

maturação do leite, com relação ao conteúdo e composição de ácidos graxos, 

ao longo dos estágios de lactação, visto que mulheres mais jovens 

apresentaram maior concentração de AGP, como eicosadecanóico e 

araquidônico (ARA) associados à fase de leite de transição, enquanto no 

colostro, não houve alteração significativa do conteúdo de ácidos graxos, 

embora os AGPs, como docosahexaenóico (DHA) e mirístico, terem se 

mostrado em maiores concentrações em mulheres jovens (40). Estes achados 

demonstraram o maior poder nutritivo do leite materno de parturientes mais 

jovens.  

A literatura verificou o caminho pelo qual o estado nutricional da mãe 

pode influenciar a composição do LM e, consequentemente, o padrão 

nutricional do bebê, em função do elevado IMC materno com a presença 

importante de hormônio de regulação de apetite, como a leptina, influenciando 

negativamente a ingestão de LM pelos recém-nascidos (38,39). 

Desse modo, observa-se que esses fatores podem configurar em vieses 

ou fatores de confundimento tanto no delineamento de estudos que avaliem o 

impacto da DP na composição do LM, como para a plausibilidade biológica de 

associação destas condições. Assim, em pesquisas que objetivem avaliar  a 



22 

 

  

influência da DP na constituição do LM, torna-se fundamental a 

homogeneidade da idade gestacional e materna, do IMC materno, entre os 

grupos de mães a serem analisados, excluindo-se indivíduos com histórico de 

infecções bacterianas e virais, verificando-se ainda a necessidade de se 

especificar a fase de lactação para coleta e análise do LM. 

Outros estudos demonstraram a repercussão sistêmica da DP e 

avaliaram como esta doença localizada pode interferir na progressão e controle 

de outras doenças sistêmicas, evidenciando aumento de biomarcadores 

séricos como fibrinogênio, contagem leucocitária, proteína C reativa (17), IL-1β 

(18,46), linfócitos T citotóxicos CD8+/CD28+ (19), IL-10, IFN-γ, TNF (44) e IL-6 

(46), expondo o potencial efeito destrutivo das células de defesa nos tecidos 

periodontais, e reforçando a capacidade destas células e fatores inflamatórios, 

ganharem a circulação sanguínea (17,18,19,42,44,46).  

Diante de evidências quanto à associação entre alterações sistêmicas e 

o caráter imunoinflamatório da DP, provocando endotoxemia e aumento de 

níveis séricos de mediadores inflamatórios, parece plausível sugerir que a 

periodontite em mulheres lactantes,  modulando a resposta sistêmica destas, 

possa alterar os componentes nutricionais e imunológicos do LM, 

comprometendo o desenvolvimento do neonato, e, assim, configurando a 

plausibilidade biológica desta relação.  
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5. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

A partir da análise da literatura, as alterações locais e sistêmicas nas 

lactantes, como estágios de maturação do LM, idade gestacional em que 

ocorreu resolução da gravidez, estado nutricional, idade, e, sobretudo, 

infecções maternas interferem diretamente na composição nutricional e 

qualidade imunológica do LM ofertado ao recém-nascido. Ainda não há estudos 

sobre a influência da periodontite na modificação da composição imunológica e 

nutricional do LM, mas a capacidade desta de provocar endotoxemia e 

aumento de níveis séricos de mediadores inflamatórios alterando diversas 

respostas sistêmicas, serve de base biológica para a hipótese de que a 

periodontite possa alterar também os elementos do LM fornecidos ao recém-

nascido. Dessa forma, configura-se uma justificativa científica para incentivo e 

elaboração de estudos analíticos e observacionais para tal comprovação.
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RESUMO 

 

A doença periodontal (DP), apesar de ser uma infecção local, age à distância, 

através de mediadores inflamatórios, por via hematogênica, podendo contribuir 

para várias alterações sistêmicas. Não há estudos sobre sua influência na 

composição imunológica e nutricional do leite materno (LM), mas sabe-se que 

mediadores inflamatórios diminuem ao longo da lactação, sendo a elevação 

destes associados à presença de infecções sistêmicas, provocando aumento 

plasmático de leucócitos, resultando em aumento de células e citocinas no LM, 

após o parto. Este estudo objetivou avaliar a influência da periodontite na 

qualidade nutricional do LM. Lactantes foram divididas em 2 grupos de mães 

de crianças com peso ≥ 2500 g e com ≥ 37 semanas de gestação com ou sem 

periodontite. Após exame periodontal, foram classificadas com ou sem 

periodontite, registrando-se índice de placa, profundidade de sondagem, 

posição da margem gengival, nível de inserção clínica, e sangramento à 

sondagem. Amostras de 10ml de leite foram coletadas, no período de 30 a 180 

dias após o parto, com uma bomba eletrônica, sendo transportadas a -4ºC por 

período máximo de 2 horas até o laboratório, centrifugadas a 3500 g por 10-20 

minutos, obtendo-se parte gordurosa e sorológica do leite, e, posteriormente, 

armazenadas a -80ºC para avaliação dos ácidos graxos, por cromatografia 

gasosa. Analisou-se cromatogramas independentes de 6 mulheres com 

periodontite e 3 sem periodontite. Pôde-se observar 16 picos no cromatograma, 

notando o aumento em mulheres com periodontite dos três picos 

predominantes. Apesar de não encontrar diferenças estatísticas significativas, 

observou-se a possibilidade de existir diferenças nos perfis de ácidos graxos do 

LM de mulheres com periodontite.  

 

Palavras-chaves: periodontite; inflamação; leite humano; ácidos graxos 

 

 

 



 

  

ABSTRACT 

 

Periodontal disease (PD), despite being a local infection, acts at a distance 

through inflammatory mediators and may contribute to several systemic 

alterations. There are no studies on its influence on the immunological and 

nutritional composition of breast milk (BM), but it is known that inflammatory 

mediators decrease during lactation, being elevated by the presence of 

systemic infections, causing a leukocyte increase in plasma, resulting in 

increase of cells and cytokines in the BM, after childbirth. This study aimed to 

evaluate the influence of periodontitis on the nutritional quality of BM. Women of 

motherhood were divided into 2 groups of mothers of children weighing ≥ 2,500 

g and ≥ 37 weeks gestation with or without periodontitis. After periodontal 

examination, they were classified with or without periodontitis, registering 

plaque index, depth of probing, position of the gingival margin, level of clinical 

insertion, and bleeding on probing. Samples of 10ml of milk were collected 

between 30 and 180 days postpartum with an electronic pump, being 

transported at -4ºC for a maximum of 2 hours to the laboratory, centrifuged at 

3500 g for 10-20 minutes, obtaining the fat and serological part of the milk, and 

later, stored at -80ºC for the evaluation of fatty acids, by gas chromatography. 

Independent chromatograms of 6 women with periodontitis and 3 without 

periodontitis were analyzed. It was possible to observe 16 peaks in the 

chromatogram, noting the increase in women with periodontitis from the three 

predominant peaks. Although there were no statistically significant differences, 

it was observed the possibility of differences in the fatty acid profiles of the BM 

of women with periodontitis. 

 

Keywords: Periodontitis; Inflammation; human milk; fatty acids 
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1. INTRODUÇÃO 

 

O LM é um fluido biológico constituído por componentes celulares, 

microrganismos, moléculas bioativas, macro e micronutrientes, que auxiliam na 

maturação do sistema imunológico do neonato, promoção do seu crescimento, 

desenvolvimento cognitivo, redução da morbimortalidade infantil, além de 

apresentar papel protetor contra o desenvolvimento de doenças alérgicas, 

infecções, obesidade, diabetes e hipercolesterolemia (1,2). Com relação aos 

componentes nutricionais do leite, tem-se as proteínas, carboidratos, e lipídios, 

que, estão envolvidos no crescimento saudável, atividade antimicrobiana e 

imune, maturação do sistema gastrointestinal, redução do risco de infecções e 

promoção do desenvolvimento do sistema nervoso central (3). 

Mudanças individuais nos elementos imunológicos têm sido associadas 

ao tempo de lactação e início do aleitamento, integridade estrutural e funcional 

da mama e fase específica de lactação (3,4,5). A qualidade nutricional do leite 

também sofre variabilidade de acordo com à idade materna (6), e com o estado 

nutricional materno, visto que mulheres com excesso de peso, apresentaram 

níveis elevados de ácidos graxos no LM, demonstrando que o índice de massa 

corporal (IMC) (3), também é capaz de modificar a qualidade do leite. 

A literatura atual mostra que algumas infecções locais podem alterar a 

composição do LM transmitindo os produtos dessas infecções, como bactérias 

e mediadores inflamatórios, para os neonatos (7,8,9,10). Quando é identificado 

um aumento de leucócitos no LM, acima do número geralmente presente em 

cada fase específica da lactação, é indicativo da presença de infecção na mãe 

ou no neonato (5,8,11).  

Além disso, existe uma interação dinâmica entre a díade mãe-bebê, em 

que infecções do trato gastrointestinal e respiratório neste último, também 

podem provocar alterações no LM, como o aumento da secreção de citocinas e 

células brancas do sangue para o mesmo (5). Por outro lado, os vírus, como 

citomegalovírus (CMV), herpesvírus, retrovírus RNA, incluindo o vírus da 

imunodeficiência humana (HIV), vírus T-linfotrópico humano tipo 1 e 2 (HTLV-1 

e HTLV-2), também se mostraram capazes de serem transmitidos pelo LM, 
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visto que células mononucleares no mesmo, além de terem o papel de 

proteção, podem realizar o transporte de fragmentos infecciosos da mãe ao 

neonato, possibilitando a infecção deste (6). 

A possibilidade da DP apresentar repercussões sistêmicas é suportada 

por evidências que mostram níveis elevados de marcadores sistêmicos de 

inflamação como fibrinogênio, contagem leucocitária e proteína C reativa, em 

indivíduos com periodontite crônica, quando comparados a indivíduos sem a 

doença (12). Além disso, observaram-se níveis elevados de células T 

citotóxicas, CD8+, CD28+ e IL-1β (13) tanto na circulação sistêmica quanto nos 

sítios locais com doença periodontal (14). Essa resposta imunoinflamatória 

local no periodonto, quando exacerbada, possui a capacidade de ir além dos 

tecidos, colaborando para agravos sistêmicos (15) tais como, diabetes mellitus 

(16), doenças cardiovasculares e respiratórias (17), osteoporose (18), pré-

eclâmpsia (19), parto prematuro e baixo peso ao nascer (20). 

Sabendo-se que a resposta inflamatória pode provocar um aumento 

plasmático de leucócitos, resultando em aumento de células e citocinas 

secretadas no LM, após o parto, a DP poderia influenciar também a qualidade 

do LM oferecido ao recém-nato. Sendo assim, este trabalho objetivou avaliar a 

influência da periodontite na composição nutricional do LM, correlacionando os 

níveis de ácidos graxos com a presença de periodontite nas parturientes.  
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2. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

2.1 – SELEÇÃO DOS PACIENTES  

 

Estudo piloto com parturientes da maternidade referência Prof. José 

Maria de Magalhães Neto, Salvador - Bahia, considerando as que estiveram 

internadas para a resolução da gestação nos dias da semana previstos para as 

avaliações odontológicas, além das lactantes atendidas no ambulatório 

docente-assistencial de puericultura da Escola Bahiana de Medicina e Saúde 

Pública (EBMSP)-Brotas, fizeram parte deste projeto aprovado pelo Comitê de 

Ética em Pesquisa da EBMSP, sob número CAAE 

15723513.0.0000.5544/Parecer - 2915539.  

As gestantes que chegaram à maternidade no dia do parto, com 

ausência de sinais e sintomas de trabalho de parto iminente, além das 

lactantes selecionadas no ambulatório previamente citado, foram informadas 

da pesquisa, explicando os objetivos, riscos e benefícios aos quais estariam 

expostas, de acordo com as Diretrizes e Normas Regulamentadoras do 

Conselho Nacional de saúde (Resolução nº 466/12), e concordando, assinaram 

o “Termo de Consentimento Livre e Esclarecido”, sendo, então, submetidas à 

entrevista por meio de questionário para obtenção de dados referentes à 

identificação, condições sócio demográficas, história médica e odontológica, e 

dados físicos e antropométricos, além do preenchimento de dados referentes 

ao tipo de parto, média de pressão arterial (PA), IMC, semana de conclusão da 

gestação, histórico de prematuridade, sexo e peso do neonato, além de 

submetidas às avaliações periodontais. 

A amostra foi dividida em: grupo 1, mães de criança com peso superior a 

2500g e 37 ou mais semanas de gestação com diagnóstico de periodontite; e 

grupo 2, mães de criança com peso superior a 2500g e 37 ou mais semanas de 

gestação sem diagnóstico de periodontite. Foram incluídas no estudo mulheres 

entre 18 e 35 anos, com a presença de pelo menos 10 dentes na boca, além 

dos restos radiculares e terceiros molares, e que tiveram o parto realizado nos 
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dias da semana previstos para a realização da avaliação odontológica, na 

unidade hospitalar. 

Foram excluídas do estudo mulheres fumantes; com alguma condição 

sistêmica que justificasse profilaxia antibiótica antes da sondagem periodontal; 

com diagnóstico do vírus da imunodeficiência humana (HIV), sífilis, HTLV, 

hepatite B, citomegalovírus, toxoplasmose ou rubéola durante a gestação; 

diabetes prévia à gestação ou diabetes gestacional; ou infecção urinária. Estes 

dados foram verificados e confirmados no prontuário médico e/ou caderneta do 

pré-natal da parturiente. 

 

2.2 – AVALIAÇÃO PERIODONTAL  

 

O exame periodontal foi realizado por um mesmo cirurgião-dentista, 

previamente calibrado e cego para os dados adquiridos no questionário, no 

máximo após 72 horas de realizado o parto, sob condições de iluminação e 

assepsia adequadas, estando as pacientes em posição de decúbito dorsal. 

Enquanto as lactantes atendidas no ambulatório da EBMSP-Brotas, foram 

submetidas ao exame periodontal, no ambulatório docente-assistencial de 

Odontologia da EBMSP-Cabula. O exame foi realizado com sonda manual 

(PCPUNC 15, Hufriedy – Jacarepaguá RJ/Brasil), em 6 sítios por dente (MV, V, 

DV, ML, L, DL), para registro dos seguintes parâmetros clínicos: ausência ou 

presença do biofilme, verificada dicotomicamente (adaptado de Löe, 1967); 

sangramento à sondagem (SS), verificado dicotomicamente; profundidade de 

sondagem (PS) - distância da margem gengival à base do fundo de sulco ou 

bolsa; posição da margem gengival (MG) - localização da margem gengival em 

relação à posição da junção cemento-esmalte (JCE) e nível de inserção clínica 

(NIC) - determinado através da PS e localização da MG em relação à posição 

da JCE. Todo o exame periodontal foi realizado por uma examinadora 

calibrada (DCM). Os dados da calibração interexaminador foi submetido ao 

coeficiente de correlação intraclasse 0,96 em PS e 0,97 em NIC, indicando um 

nível excelente de reprodutibilidade, e ao coeficiente de Lin 0,95 em NIC, 

indicando um nível substancial de reprodutibilidade. 
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Após a avaliação dos dados periodontais, as pacientes foram 

classificadas com ou sem periodontite crônica, conforme os critérios de 

Gomes-Filho (21): periodontite crônica: presença de pelo menos quatro dentes 

com um ou mais sítios com profundidade de sondagem maior ou igual a 4mm e 

NIC maior ou igual a 3mm no mesmo sítio, além da presença de sangramento 

a sondagem. Aquelas parturientes que não se encaixavam nos critérios 

descritos acima foram consideradas como sem periodontite crônica. 

 

2.3 – AVALIAÇÃO DO LEITE MATERNO 

As amostras de leite foram coletadas das mães que declararam que 

seus filhos estavam sendo amamentados com LM, independente do grupo as 

quais pertenciam, no período de 30 a 180 dias após o parto. Foram coletadas 

amostras de 10ml de leite, provenientes de uma única mama, previamente 

higienizada com clorexidina 0,5% e sem sinais de infecção local, com o auxílio 

de uma bomba eletrônica (Confort G-Tech, Accumed, Zhejiang, China). As 

amostras foram transportadas a -4ºC por um período máximo de 2 horas até o 

laboratório Núcleo de Pesquisa e Inovação (NUPI) da EBMSP – Brotas, onde 

foram centrifugadas duas vezes, subsequentes, a 3500 g por 10-20 minutos 

para obtenção da parte gordurosa e do soro do leite. Após essa etapa de 

centrifugação, o remanescente foi armazenado a -80ºC para avaliação dos 

ácidos graxos, por cromatografia gasosa (CG), realizados no laboratório. 

 

2.3.3 - Determinação dos ácidos graxos em amostras de leite 

materno 

 

A extração de lipídios de LM e produção de ésteres metílicos de ácidos 

graxos baseou-se no método descrito por Ostermann et al. (22) com 

adaptações. Uma amostra de 100µL de leite humano foi colocada em um tubo 

de eppendorf (1,5 mL), com acréscimo de 300µL de metanol (MEOH), seguido 

de homogeneização por vortex por 30 segundos, 600µL de éter metil-terc-

butílico (MTBE) foi adicionado e homogeneizado por vortex por 1,5 minutos, e 
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finalmente, colocou-se 300µL de acetato de amônio a 0,15 mM, com 

homogeneização por vortex por 30 segundos. A amostra foi centrifugada a 

3500 g por 5 minutos, sendo coletada a fase orgânica e colocada em um novo 

tubo de eppendorf, previamente pesado. Após secagem do solvente orgânico 

em capela de exaustão, os tubos foram novamente pesados para auferir a 

massa de lipídeos extraídos.   

As amostras de lipídios extraídas do leite humano foram derivatizadas 

visando a formação de ésteres metílicos de ácidos graxos. Os tubos com 

extrato lipídico seco foram acrescidos de 600µL de cloreto de acetila em 

metanol (1:9) e 400µL de hexano, seguido de homogeneização por vortex para 

ressuspensão e completa dissolução da amostra. A solução obtida foi 

transferida para um tubo de vidro de aproximadamente 30 mL, o qual sofreu 

aquecimento em banho maria por 1 hora à temperatura de 80°C a 90°C. Após 

o banho maria, esperou-se a amostra esfriar por 10 minutos em temperatura 

ambiente, transferindo-a em seguida para um tubo eppendorf por decantação. 

A este novo tubo, adicionou-se 750µL de carbonato de sódio (0,44 M), 

seguindo de homogeneização por vortex por 4 minutos e centrifugação a 3500 

g por 5 minutos. A fase orgânica (parte superior) foi transferida para um novo 

tubo de vidro, onde o solvente foi evaporado. Para reconstruir a amostra foi 

utilizado 50µL de MEOH/MTBE (1:9), e posteriormente, colocado em um tubo 

próprio para cromatografia gasosa (CG). 

A CG foi realizada em uma coluna capilar Agilent J&W Factorfour VF-

5MS (60m x 0,25mm x 0,25 μm) utilizando, um cromatógrafo Focus GC 

(Thermo Scientific) equipado com um detector por ionização de chamas (Flame 

Ionizing Detector - FID). A separação cromatográfica utilizando o seguinte 

gradiente de temperatura foi utilizado: 70ºC por 2 minutos; 70-260ºC utilizando 

rampa de 10ºC por minuto (2-21 minutos aproximadamente); 260ºC por 10 

minutos (31 minutos aproximadamente). O gás Hélio foi utilizado como 

carreador em fluxo constante de 1,5ml/minuto. O “Inlet” (câmara de injeção) foi 

mantido a 300ºC e 6μL da amostra foram injetados manualmente, em modo 

“split” com razão de 1:10. O detector por ionização de chamas foi mantido a 

300ºC com fluxo de gases (hidrogênio, ar sintético, nitrogênio) padrão do 
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aparelho. Sob essas condições, foi possível identificar 16 picos discretos para 

amostras de leite humano. Os cromatogramas foram normalizados e integrados 

pelo software ChromaQuest 5.0, utilizando um pico interno como normalizador. 

Médias de desvios padrões foram calculados para lactantes com e sem 

periodontite. 
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3. RESULTADOS 

 

Os resultados encontrados para as análises de ácidos graxos do leite 

materno de mulheres com e sem periodontite foram apresentados em caráter 

preliminar. Trata-se de um estudo piloto para o estabelecimento de um 

protocolo consistente para análise de ácidos graxos em amostras biológicas. 

Foram encontradas diversas dificuldades técnicas neste processo, incluindo a 

inadequação e acesso à insumos necessários para o sucesso destes 

experimentos em tempo hábil. A título de exemplo, ainda será necessária a 

caracterização de cada pico estudado nos cromatogramas analisados para 

realizar a correspondência com padrões bioquímicos conhecidos, e a 

identificação da natureza de cada ácido graxo encontrado. O número de 

amostras analisadas também é de caráter insuficiente para garantir a robustez 

dos resultados encontrados. No entanto, justifica-se relatar os achados, por 

este processo contribuir para diversas linhas de pesquisa na Escola Bahiana 

de Medicina e Saúde Pública, lançando a instituição em uma nova era voltada 

para pesquisa experimental.  

Para determinação dos picos estudados, foram utilizados como 

referência cromatogramas dos dois grupos testes. Através da comparação 

destes dados, identificou-se 16 picos de maneira arbitrária que permitisse o 

estudo de diferenças entre estes dois grupos (Figura 1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



51 

 

  

Figura 1. Análise preliminar de cromatogramas de leite materno humano (Tempo X Intensidade 

do detector) - Determinação de picos para análise 

 

*Linha azul escuro - amostra de leite de paciente com periodontite  

**Linha azul claro – amostra de leite de paciente sem periodontite 

 

 

Foram analisados 6 cromatogramas independentes de mulheres com 

periodontite e 3 cromatogramas de mulheres sem periodontite. Apesar da 

ausência de um controle interno, usualmente um ácido graxo (C:23 – ácido 

tricosanóico) ausente em amostras de leite, utilizou-se três estratégias 

diferentes de normalização dos picos encontrados. Neste estudo, apresentou-

se a estratégia de normalização utilizando um pico escolhido de maneira 

arbitraria (PK10). Pôde-se observar diferenças entre diversos picos, 

ressaltando o aumento nas mulheres com periodontite dos três picos 

predominantes (Figura 2).  
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Figura 2. Perfil de ácidos graxos do leite materno (Picos X intensidade relativa) 
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4. CONCLUSÃO 

 
Diante das limitações do estudo, apesar de não terem sido encontradas 

diferenças estatísticas significativas entre o grupo controle e teste, e 

considerando o reduzido número de amostras testadas, observou-se a 

possibilidade de existirem alterações nos perfis de ácidos graxos do leite 

materno de mulheres com periodontite.  
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ANEXO A – Aprovação do comitê de ética 
 

 

 



 

 

  

 



 

 

  

 



 

 

  

 



 

 

  

 



 

 

  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



 

 

  

ANEXO B – Questionário e ficha periodontal 
 

 
QUESTIONÁRIO 

Identificação e Dados Sócio Demográficos 

Nome: 

Data de nascimento: Estado civil: 

Cor: Renda familiar: 

Escolaridade: Profissão: 

Dados físicos e antropométricos 

Peso no início da gestação: Peso atual: 

Estatura: Frequência respiratória: 

Frequência cardíaca: Média de PA: 

Índice de massa corporal (peso antes da gestação): 

Doenças sistêmicas anteriores a gestação: 

História da gestação 

Número de gestações: Data do parto anterior: 

Nº de filhos nascidos vivos: Aborto espontâneo? 

Data da última menstruação*: 

Método de concepção (espontâneo ou induzido): 

Quantos kilos ganhou na 

gestação: 

Já teve algum parto prematuro:  

Quantas consultas fez no pré-  



 

 

  

natal: 

Alguma infecção durante 

gestação? 

Qual? 

Usou antibióticos? Quando? 

Diabetes gestacional?* Pré-eclâmpsia?* 

Uso de drogas/tabaco? Uso de álcool? 

Foi feito o diagnóstico de alguma infecção durante a gestação (rubéola, 

toxoplasmose, citomegalovírus, HIV, HTLV, sífilis)?  

Dados do pós-parto 

Tipo de parto: Membrana intacta? 

Idade gestacional (último dia 

menstruação ou ultrassonografia): 

 

Dado do recém-nascido 

Sexo: Peso: 

História odontológica 

Consulta com o dentista durante gestação: 

Fez algum tratamento? Qual? 

* Confirmar dados em prontuário. 

 

 

 

 

 



 

 

  

FICHA DE EXAME PERIODONTAL 

Controle de biofilme dentário (Índice de placa) 
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Total de sítios: _____ (100%); sítios corados: ____ ( ____%)                          

Data: _____/_____/_____ 

 

Sangramento gengival (Sangramento à sondagem) 
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Total de sítios: ___ (100%); sítios c/ sangramento: ___ ( ____%)                   

Data: ____/____/____ 

 



 

 

  

Profundidade de sondagem (PS), recessão (R), nível de inserção clínica 

(NIC), lesão de furca (F), mobilidade (M). 
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Diagnóstico: _____________________________________ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


