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Resumo
A cavidade bucal alberga espécies comensais que podem se tornar patogênicas e causar doenças, como a cárie. Pouco se sabe sobre como 
a exposição antigênica a microrganismos orais na gestação pode determinar a presença e transferência de anticorpos de mãe para os recém-
nascidos, que tem esta imunidade passiva como principal fonte de proteção. Desta maneira, o objetivo desta revisão foi realizar um levantamento 
bibliográfico a respeito de aspectos imunológicos relacionados com o aleitamento natural e seu papel protetor contra a colonização bucal inicial 
e desenvolvimento de cárie dentária em crianças. Os dados levantados permitiram concluir que os anticorpos do leite materno são dirigidos 
contra microrganismos a que a mãe tenha sido exposta, o que contribui para prevenção de doenças infecciosas, incluindo a cárie. Assim, a 
amamentação pode proporcionar fonte natural de amplo espectro de anticorpos no lactante, resultando em uma imunização passiva. No entanto, 
há pouca informação literária e atualizada a respeito da especificidade de anticorpos do leite materno contra as espécies cariogênicas, o que 
justifica a necessidade de elaboração de novas pesquisas.
Palavras-chave: Recém-Nascido. Streptococcus mutans. Aleitamento Materno. Cárie Dentária.

Abstract
The oral cavity has commensal species that may become pathogenic and cause diseases, such as caries. Little is known about the antigenic 
exposition to oral microorganisms during the pregnancy and the presence and transfer of antibodies from mother to newborn, which has this 
passive immunity as the main source of protection. Thus, the aim of this review is to investigate in literature the immunological aspects related 
to breastfeeding and its protective role against the development of dental caries in children. The data collected can show that the antibodies 
from breast milk are directed against microorganisms that the mother has been exposed to, which contributes to prevention of infectious 
diseases, including dental caries. Thus, feeding can provide a natural source of broad spectrum of antibodies in lactating, resulting in passive 
immunization. However, little information about the specificity of breast milk antibodies against cariogenic species is found in literature, which 
justifies the need for development of new research.
Keywords: Infant, Newborn. Streptococcus mutans. Breast Feeding. Dental Caries.
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1 Introdução

A odontologia preventiva vem representando um 
importante ramo de atuação e de pesquisas, pois tenta 
instituir precocemente medidas educativas na população. 
Esta linha de atuação, especialmente voltadas para crianças 
em idade precoce (bebês), tem se fortalecido em virtude 
dos achados clínicos e científicos que mostram que a cárie 
dental vem sendo detectada mais precocemente nestas 
crianças. Além disso, sua prevalência tende a aumentar com 
a idade e erupção dos dentes, especialmente na população 
brasileira, que apresenta níveis superiores de colonização por 
microrganismos cariogênicos em relação a países europeus e 
americanos. Inúmeras linhas de pesquisa convergem para a 
prevenção como medida mais eficaz de controle dos índices 
de cárie, envolvendo formas de controle da transmissão, 
hábitos de higiene e comportamentais, dieta, e estudos 
sobre o papel da resposta imunológica contra a colonização 

microbiana, com o intuito de se desenvolver vacina anticárie. 
Neste sentido, variados estudos abordam o papel do sistema 
imune na infecção próprio da criança e até mesmo na vida 
intrauterina e pós-natal, através do aleitamento materno, o que 
é a temática da presente revisão bibliográfica. 

Cerca de 90% dos microrganismos infectantes utilizam 
as mucosas como porta de entrada, sendo que parte destes 
invasores apenas passam pela cavidade bucal e outros se 
tornam residentes das superfícies orais, especialmente após 
a erupção dos dentes, por exemplo: Streptococcus mutans - 
SM e Lactobacillus casei (principais agentes etiológicos da 
cárie dentária). O período neonatal é particularmente crítico 
neste aspecto, uma vez que o recém-nascido é imediatamente 
exposto a um grande número de microrganismos 
colonizadores iniciais orais como Streptococcus sanguinis, 
S. mitis, S. gordonii e proteínas estranhas, enquanto que 
o sistema imune secretor, as barreiras epiteliais e os 
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mecanismos imunorreguladores são pouco desenvolvidos 
logo ao nascimento, especialmente em prematuros. Daí 
a maior probabilidade de infecção e sensibilização para 
doenças alérgicas em neonatos. 

Nesta fase inicial de vida, a imunidade passiva oferecida 
pela mãe representa a principal forma de proteção ao desafio 
infeccioso, sendo que os níveis e especificidade destes 
anticorpos maternos transferidos irão depender do contato 
materno com fontes microbianas, devido à sua experiência 
com a doença periodontal e cárie dentária. A primeira forma 
de proteção imunológica conferida ainda na vida intrauterina 
ocorre pela transferência, via placenta, de anticorpos IgG 
contra inúmeros microrganismos, que se inicia no último 
trimestre de gravidez e perdura até os três meses de vida, 
quando o bebê começa a produzir seu próprio repertório 
imunológico, devido ao contato com a diversidade antigênica 
ao qual é exposto. Com o nascimento, ao entrar em contato 
com estes antígenos, os anticorpos IgAS presentes na saliva do 
neonato desempenham uma função importante na modulação 
de infecção. Além disto, o aleitamento materno possibilita 
a transferência passiva de anticorpos IgAS, o que também 
contribui para a proteção inicial contra a entrada de agentes 
através da mucosa. 

O reconhecimento do espectro de anticorpos 
antibacterianos oferecidos pelo leite materno é de grande 
interesse, pois possibilita o entendimento sobre a função 
destes no desenvolvimento pós-natal e no controle da 
flora normal ou patogênica do trato gastrointestinal. Os 
anticorpos IgAS do leite materno são dirigidos contra os 
microrganismos e proteínas provenientes de alimentos a 
que a mãe tenha sido exposta e que as crianças também 
podem entrar em contato. Assim, a amamentação pode 
proporcionar uma fonte natural de um amplo espectro de 
anticorpos maternos maduros no lactante, resultando em uma 
imunização passiva do bebê, já que este recebe anticorpos 
contra patógenos ambientais. No entanto, diferentemente 
de muitas espécies animais, como os roedores e bovinos, 
nos seres humanos, os anticorpos do leite materno não 
atravessam o epitélio de revestimento de mucosas, portanto 
não entram na circulação do neonato, conferindo apenas 
uma proteção transitória. 

Reconhecidamente, estes anticorpos transferidos de 
mãe para filho podem conferir proteção contra inúmeros 
patógenos, mas pouco se sabe sobre a função destes na 
colonização de microrganismos orais no bebê, e sobre os 
níveis e especificidades de anticorpos do leite materno, 
produzidos a partir do estímulo antigênico determinado 
pela colonização oral materna. O objetivo foi realizar um 
levantamento bibliográfico sobre a colonização microbiana 
oral no início da vida e na gestação e as possíveis repercussões 
imunológicas refletidas no aleitamento materno. E, ainda, o 
papel do leite materno através da transferência de anticorpos 
de mãe para filho contra microrganismos orais, especialmente 
aqueles associados à doença cárie.

2 Desenvolvimento

Para a composição da presente revisão, foi realizado um 
levantamento bibliográfico detalhado em bases de dados: 
Pubmed, Bireme, Scielo, Cochrane até o ano de 2012, de 
artigos científicos nacionais e internacionais publicados, além 
de buscas no Google Acadêmico. Os critérios de inclusão 
foram artigos clínicos de pesquisa laboratorial e de revisão 
que abordavam o tema.

2.1 Colonização microbiana oral no início da vida e o 
desenvolvimento de cárie dentária

Ao nascer, o bebê entra em contato com diversos 
microrganismos do ambiente. A cavidade oral é a via primária 
de entrada de bactérias e outros microrganismos1 e alguns 
destes, embora passem pelas mucosas, não são capazes de 
colonizá-las2. No entanto, outros microrganismos tornam-se 
residentes das superfícies mucosas, modificando-a e permitindo 
o estabelecimento de novos microrganismos. Desta maneira, 
ocorre um aumento da complexidade das comunidades 
microbianas das mucosas3. Estreptococos representam a 
maioria das bactérias que colonizam primeiramente a cavidade 
bucal, constituindo uma microbiota comensal. Logo após o 
nascimento, com um mês de vida, Streptococcus salivarius, 
Streptococcus mitis biovar 1 e Streptococcus oralis4 já puderam 
ser identificados em crianças saudáveis. Streptococcus mitis  
compreenderam a maioria dos estreptococos orais detectáveis 
em crianças de 1 a 5 meses de idade5.

Assim que os dentes começam a erupcionar na cavidade 
bucal, surgem novos sítios de colonização e a microbiota 
oral torna-se progressivamente mais complexa. A presença 
de superfícies dentais não descamativas é suficiente para 
a colonização por vários estreptococos orais, tais como: 
Streptococcus gordonii6 e Streptococcus sanguinis7. A 
colonização inicial por S. sanguinis ocorre durante uma 
discreta “janela de infectividade”, por volta dos 9 meses de 
idade, estando relacionada significativamente com a erupção 
do primeiro dente, que ocorre em uma idade mediana de 7,1 
meses8. 

Posteriormente, o período de 19 a 31 meses de idade é 
designado de “janela da infectividade de SM”9,10. No entanto, 
a aquisição inicial por SM pode ocorrer antes deste período, 
quando crianças de algumas populações são expostas a um 
elevado consumo de sacarose e ao contato com a saliva de 
indivíduos altamente infectados11-15 como, por exemplo, as 
mães16. Diversos outros fatores comportamentais, intrínsecos 
aos hospedeiros e ambientais, podem influenciar na infecção 
inicial por SM17, como por exemplo, variações nos hábitos 
dietéticos, de higiene bucal e deficiências imunológicas. 
Dentre estes, os fatores que influenciam na maturação do 
sistema imunológico de mucosas precisam ser mais bem 
investigados. 

A cárie dental é uma doença infecciosa que representa um 
problema de saúde pública em muitas populações de diferentes 
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países, incluindo o Brasil. Streptococcus mutans são os 
principais microrganismos envolvidos no desenvolvimento da 
cárie dental, por reunirem um grupo de fatores que modulam 
sua capacidade de colonizar as superfícies dentárias e se 
acumular no biofilme dental, produzindo e tolerando ácidos em 
quantidades suficientes para promover a desmineralização do 
esmalte dentário, o que inicia a lesão de cárie18. O tratamento 
restaurador das cavidades dentárias formadas, apesar do alto 
custo e utilização de materiais melhorados, não interfere na 
colonização por SM e a doença continua a se desenvolver, 
resultando na falha das restaurações realizadas, assim como 
no desenvolvimento de novas lesões. Processos mais graves 
ou negligenciados da cárie dental estão associados, ainda, com 
a susceptibilidade do hospedeiro a outras doenças sistêmicas 
como, por exemplo, a endocardite bacteriana19.

2.2 Colonização microbiana oral durante a gestação e suas 
repercussões

A gravidez é um momento único na vida de uma mulher 
e é caracterizado por mudanças fisiológicas importantes. 
Essas mudanças, por sua vez, podem desencadear processos 
inflamatórios e imunossupressores em todo o organismo, 
resultando, em alguns momentos, em prejuízo para a saúde 
materna, em especial para a saúde periodontal. A grande maioria 
dos relatos da literatura a respeito da associação entre condição 
oral materna e gestação está relacionada aos microrganismos 
envolvidos em doenças periodontais, devido à associação com 
o risco à prematuridade e baixo peso ao nascer20-27. Embora 
não esteja claro o mecanismo exato da associação entre parto 
prematuro e doença periodontal, acredita-se que bactérias orais 
envolvidas da doença periodontal (tais como Porphyromonas 
gingivalis e Fusobaterium spp) podem invadir o tecido 
placentário e desencadear respostas inflamatórias na mãe e 
nos tecidos fetais, através da produção de prostaglandinas, 
aumento da contratilidade miometrial, ruptura da membrana 
fetal e, consequentemente, parto prematuro28-32. 

Estudos em modelos animais infectados com 
Porphyromonas gingivalis apresentaram níveis aumentados de 
prostaglandinas (PGE2) e interferon (TNF- α) na placenta20. A 
intensidade dessa resposta inflamatória pode estar relacionada 
com o aumento da produção de citocinas pró-inflamatórias 
como Fator de Necrose Tumoral (TNF-α), Interferon-γ (IFN-γ) 
e Interleucina 6 (IL-6), e com a diminuição da produção de 
citocinas anti-inflamatórias, tais como Fator β de Crescimento 
e Transformação (TGF-β) e Interleucina 10 (IL-10)34

Além destas bactérias associadas à doenças periodontais, 
outros patógenos orais, como SM e Lactobacillus casei, 
responsáveis pelo desenvolvimento da cárie, podem estar 
presentes na cavidade amniótica35-37, mas pouca informação e 
estudos longitudinais coesos abordam estes microrganismos. 
Segundo Dasanayake e colaboradores36, há associação entre 
níveis de Lactobacillus casei e aumento de peso e tempo de 
idade gestacional, em que, a cada aumento de 10 vezes dos 
níveis de L. casei há um aumento de 42 g no peso ao nascer 

e de 0,13 semanas de idade gestacional no parto. Um estudo 
de Durant e colaboradores38 sugere associação entre presença 
de L. casei e menores índices de nascimentos prematuros. 
Estes achados estão condizentes com estudos que associam 
níveis elevados de lactobacilos vaginais com baixos índices 
de nascimento prematuro e baixo peso ao nascer39-41. Isto por 
que altos níveis de lactobacilos no canal vaginal podem criar 
ou refletir um ambiente que inibe o crescimento de outras 
espécies bacterianas por secretarem H2O2

42, que é tóxico para 
algumas bactérias patogênicas envolvidas em vaginose (como 
a Gardnerella vaginalis and Prevotella bivia), um importante 
fator de risco para a prematuridade43.

A maioria dos estudos com gestantes e microrganismos 
orais cariogênicos, especialmente SM, envolve a transmissão 
destes microrganismos da mãe para o filho, por esta representar 
a principal fonte primária de infecção. Alguns estudos têm 
demonstrado que mães com elevadas concentrações de SM 
salivares tendem a ter filhos altamente infectados, sendo que 
as mães pouco colonizadas têm filhos com baixos níveis 
detectáveis deste microrganismo1,16,19,45,46. Portanto, durante a 
gravidez é necessária a implantação de técnicas de prevenção, 
para controle de infecção por SM e contágio através da saliva 
entre mães e filhos. Um estudo de Brambilla et al.47 propôs, 
como medidas de prevenção de colonização de SM durante 
a gestação, a utilização de enxaguatórios bucais contendo 
clorexidina e fluoreto de sódio. Para isto, monitoram os níveis 
de SM em gestantes durante os 6 últimos meses de gestação e 
demonstraram que a utilização destes enxaguatórios foi eficaz, 
pois diminuiu os níveis destes microrganismos nas gestantes 
e nos descendentes durante os primeiros 24 meses de vida. 
Outros estudos envolveram o consumo de xilitol como fonte 
de açúcar, o que determinou um controle da colonização por 
SM em gestantes e seus descendentes48,49.

Desta maneira, os estudos a respeito da colonização oral 
durante a gestação enfocam dois aspectos: os seus efeitos 
sobre o nascimento prematuro e as formas de prevenção 
de transmissão para os filhos. Embora a associação entre 
infecções bucais e prematuridade seja biologicamente 
plausível, ainda não existem evidências empíricas suficientes 
desta associação com estudos amplos e endereçados para os 
diferentes tipos microbianos colonizadores da cavidade bucal 
e, ainda, há pouca informação na literatura sobre os efeitos da 
presença das bactérias orais em gestantes, incluindo o SM, e 
os colonizadores iniciais da cavidade oral dos recém nascidos 
tais como Streptococcus mitis, Streptococcus gordonii, 
Streptococcus sanguinis. 

2.3 Resposta imune de mucosas contra a invasão 
microbiana oral no início da vida

Logo após o nascimento, as crianças são expostas tanto aos 
microrganismos presentes no ambiente quanto a indivíduos 
com quem mantêm contato, principalmente as mães, já que 
a cavidade oral é a porta de entrada destes microrganismos. 
A presença de uma resposta imune imediata na cavidade 
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bucal representa uma importante ferramenta contra a 
invasão, colonização e patogenicidade das inúmeras espécies 
microbianas. Sendo assim, o entendimento dos componentes 
imunológicos inatos e adaptativos naturais da cavidade bucal 
pode fornecer importantes informações a respeito de como a 
indução de uma resposta imune direcionada pode ser efetiva 
contra um contato microbiano inicial. A capacidade do 
sistema imune em responder a desafios infecciosos durante 
o estabelecimento da microbiota selvagem pode ser um 
importante componente de defesa do hospedeiro. 

Diferentes fatores, como as características genéticas, tempo 
de gestação, estado nutricional, microflora ambiental externa, 
introdução de leite de vaca, uso de fármacos (como antibióticos 
e corticoides) e aleitamento materno podem influenciar a 
colonização microbiana, desencadeando, mais precocemente, 
o desenvolvimento de processos inflamatórios das mucosas 
e, consequentemente, doenças das mucosas, autoimunidade 
e alergias50. As deficiências do sistema imunológico inato e 
adaptativo aumentam a susceptibilidade a agentes infecciosos51-53.

A saliva desempenha várias funções na manutenção da 
homeostase da cavidade oral, na proteção dos dentes contra 
a cárie e contra a invasão de microrganismos, por possuir um 
grande número de proteínas com atividade antimicrobiana, tais 
como a lisozima, lactoferrina, lactoperoxidase, aglutininas, 
mucinas e imunoglobulinas, além de diversos peptídeos como 
histatina, defensivas e catelicina LL3754. As imunoglobulinas 
presentes na saliva representam a primeira linha de defesa na 
resposta imune adaptativa e são produtos do sistema imune 
de mucosas, que inclui os linfócitos distribuídos no trato 
gastrointestinal, respiratório, genito-urinário e nas glândulas 
associadas às mucosas (mamárias, salivares e lacrimais). 
Estudos em crianças revelaram que praticamente toda a IgA 
encontrada na saliva total de crianças está na forma dimérica, 
estruturalmente idêntica à IgAS, ou seja, associada a um 
componente secretor55. Esta imunoglobulina desempenha uma 
função importante na proteção contra infecções causadas por 
enteropatógenos e vírus em homens e modelos animais56,57. 
Estudos recentes demostraram que logo nas primeiras horas de 
vida, as crianças apresentam uma resposta de IgAS salivares 
desenvolvida contra colonizadores iniciais e microrganismos 
cariogênicos58. Além disso, a IgAS parece estar envolvida 
com a modulação da colonização por SM, visto que crianças 
não colonizadas por este microrganismos apresentavam 
uma elevada resposta de IgAS específico a antígenos, como 
glucosiltransferase, antígeno I/II e proteínas ligantes de 
glucanos importantes para sua colonização e acúmulo na 
superfície dos dentes59.

Embora a saliva seja uma importante fonte de defesa da 
cavidade oral, nos primeiros meses de vida a criança não 
apresenta um repertório imunológico pronto para controlar 
e combater espécies orais e até mesmo bactérias envolvidas 
em doenças sistêmicas, como diarreias e sepsemia; daí a 
importância de outras fontes protetoras, como por exemplo, 
o leite materno. 

2.4 Importância do aleitamento materno no início da vida

O aleitamento materno é um procedimento reconhecido 
e incentivado pela população e pelos profissionais da saúde 
por reunir inúmeros benefícios aos neonatos. A estratégia 
de promoção da saúde infantil pelo Aleitamento Materno 
Exclusivo -AME por seis meses e a manutenção do Aleitamento 
Materno – AM, acrescido de alimentos complementares até os 
dois anos de vida ou mais, é muito incentivada e apoiada pelo 
World Health Organization (WHO-. O leite materno representa 
um alimento completo e digestivo que favorece uma melhor 
adaptação do neonato em seu novo ambiente. As crianças 
aleitadas no peito parecem ter um melhor desenvolvimento 
mental, afetivo e equilíbrio emocional60. 

O recém-nascido deixa o ambiente uterino com o sistema 
imunológico estruturalmente completo, porém não estimulado, 
levando algumas semanas para que haja resposta efetiva aos 
desafios antigênicos. Esse estado de não responsividade 
imunológica aos produtos bacterianos, como endotoxinas e 
exotoxinas, torna o recém-nascido vulnerável às infecções 
como sepsemia e enterocolites. A imaturidade de células 
apresentadoras de antígenos, os efeitos supressores da IgG 
de origem materna e as influências hormonais estão entre os 
fatores propostos para explicar o desenvolvimento da resposta 
imune local. Nesse aspecto, caracteriza-se, na espécie humana, 
a dependência materna para o desenvolvimento completo 
e maturação de funções imunológicas, com o aleitamento 
materno completando a imunidade humoral secretora no 
neonato e contribuindo para a diminuição da incidência de 
doenças infeciosas. 

Segundo a WHO, vários estudos demostram uma redução 
significativa nos quadros de morte por diarreia infantil em 
crianças submetidas ao AME. Betrán e colaboradores61 
analisaram o potencial de redução de mortalidade infantil na 
América Latina atribuível à prática do AME e demonstraram 
que a promoção do aleitamento materno na população pode 
reduzir substancialmente a mortalidade infantil. Desta 
maneira, o aleitamento materno é considerado o mais 
natural e desejável método de alimentação infantil no que 
diz respeito aos aspectos fisiológicos, físicos, psicológicos 
(dada a dependência físico-afetiva deste em relação à mãe), 
imunológicos, além de condicionar o trato intestinal do 
recém-nascido62.

2.4.1 Componentes imunológicos do leite materno

Nos primeiros dias após o parto, as glândulas mamárias 
produzem o colostro, um líquido viscoso, com coloração 
amarelada, devido ao seu elevado teor de betacaroteno. 
Quando comparado ao leite maduro, o colostro é mais 
viscoso, possuindo concentrações mais elevadas de proteínas 
(especialmente anticorpos IgA), minerais e vitaminas 
lipossolúveis, bem como menores teores de lactose, gorduras 
e vitaminas do complexo B60.

O leite maduro e o colostro contêm uma infinidade de 
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componentes da imunidade inata e específica que pode 
aumentar as condições de vida saudável para um bebê63. As 
influências potencialmente protetoras destes componentes 
são geralmente analisadas no que diz respeito à doença 
intestinal ou desenvolvimento. No entanto, muitos elementos 
de leite ou colostro (por exemplo, anticorpos, peroxidases) 
são semelhantes aos fatores antibacterianos encontrados 
na cavidade oral de adultos. Assim, esses fatores, recebidos 
exogeneamente pela criança através do leite, também podem 
aumentar a resistência às infecções que ocorrem dentro ou 
através da cavidade oral64.  

O leite materno é caracterizado por um complexo 
sistema de defesa, que inclui imunoglobulinas, lactoferrina, 
lactoperoxidase, lisozima, leucócitos, oligossacarídeos anti-
aderentes, lipídios antivirais e agentes anti-inflamatórios65. A 
quantidade e o tipo de anticorpos contidos no colostro e leite 
são fatores que influenciam o papel protetor do aleitamento 
materno66. O complexo imune do leite materno é um potente 
indutor de tolerância oral e previne o desenvolvimento de 
asma em crianças67. A IgAS representa a maior classe de 
imunoglobulina presente no leite materno, seguida pela IgM 
secretória (de 0,5 a 1 mg/ml) e IgG (de 0,1 a 0,3 mg/ml)67. A 
concentração de IgAS do colostro é de 12 mg/ml, sendo muito 
maior que a encontrada no leite maduro, que é de 1 mg/ml64. 

Em média, um recém-nascido ingere, por dia, de 0,5 a 
1,0 g de IgAS68. A produção máxima desta imunoglobulina 
ocorre por volta do 5º dia de vida (1-2 g/L), declinando 
progressivamente até aos 3 meses de idade. Apesar da 
diminuição da quantidade de IgA no leite materno, o aporte 
para o lactente mantém-se estável ao longo do tempo, 
já que a quantidade de leite ingerido também aumenta 
progressivamente.

2.4.2 Desenvolvimento do repertório de anticorpos do leite 
materno 

As glândulas mamárias são participantes do sistema 
imune de mucosa e os anticorpos presentes no leite refletem 
a estimulação antigênica através das vias intestinais e 
aéreas. Presumidamente, estes anticorpos aparecem no 
leite como uma consequência do caminho entero-mamário, 
que se refere à exposição antigênica dos tecidos linfoides 
associados ao intestino e ao trato respiratório superior, o que 
resulta em tráfego de Linfócitos B sensibilizados de GALT 
(Gut Associated Lymphoid Tissue), através de linfonodos 
mesentéricos para a circulação69. Estas células antígeno-
sensibilizadas, em seguida, migram para diversos sítios 
do corpo, incluindo o tecido mamário. Essa distribuição 
de precursores de células plasmáticas IgA do intestino é 
crucial para a produção glandular e ocorrência de anticorpos 
secretores (IgMS e IgAS) específicos para antígenos entéricos 
(microrganismos e proteínas do alimento) no leite materno. 
Por este mecanismo, o lactente pode receber anticorpos 
dirigidos contra a microbiota colonizadora de suas mucosas 
(inicialmente refletindo a microflora da mãe) e, portanto, 

proteger o intestino e as vias aéreas superiores da mesma 
forma como mucosa intestinal materna está protegida por 
anticorpos semelhantes69. 

2.4.3 Efeitos protetores dos anticorpos provenientes do 
leite materno

A transmissão passiva de anticorpos de mãe para o 
feto representa a imediata primeira linha de defesa das 
mucosas, conferindo proteção contra infecções e revestindo 
as superfícies mucosas, impedindo a adesão e invasão 
nos tecidos de uma variedade de microrganismos64,68, tais 
como: Haemophilus influenzae e Escherichia coli64, além de 
proteção contra alergias70. Estudos clínicos têm demonstrado 
que a transferência de anticorpos IgAS do leite materno pode 
proteger contra infecções entéricas causadas por Escherichia 
coli, Vibrio cholerae, Campylobacter spp, Shigella spp e 
Giardia lamblia71-75. A amamentação tem sido amplamente 
associada com uma minimização dos sintomas de diarreia 
infantil, aumentando, assim, a chance de sobrevivência para 
as crianças no primeiro ano de vida76,77, o que também foi 
constatado por Arifeen e colaboradores78, em que a ausência 
de aleitamento materno esteve associada à mortes infantis 
causadas por doenças infecciosas a um risco de mais de 2,23 
e 3,94 vezes chances por infecções respiratórias e diarreicas, 
respectivamente.

2.4.4 Anticorpos do leite materno contra microrganismos 
orais 

O papel protetor destes anticorpos maternos contra cárie 
e seus agentes etiológicos pode ser demonstrado em 1977, 
em roedores, por Michalek e McGhee79, em que ratas prenhes 
alimentadas com SM e uma dieta cariogênica, apresentaram 
IgA específico a esta espécie em amostras de colostro, o que 
contribui para que seus filhotes apresentassem menores níveis 
de cárie quando comparados com o grupo controle. 

Estudos da década de 80 demonstraram, em amostras de 
colostro de humanos, a presença de IgAS contra SM80,81 e contra 
estreptococos pioneiros da cavidade bucal como S. sanguis, S. 
mitis, S. salivarius80-82. Gregory e Filler83 demonstraram, em 
gestantes, que a  estimulação ativa através da ingestão de SM 
pode induzir um aumento dos níveis de IgAS reativos a SM 
e seus antígenos (glicosiltransferase e AgI/II), em amostras 
de saliva, lágrimas, colostro e leite materno. Um estudo 
em chimpanzés grávidas, imunizadas oralmente com SM, 
mostrou um aumento de 17 vezes na concentração de IgAS no 
colostro, tendo resposta positiva a importantes antígenos de 
virulência do SM, como Ag I/II, glicosiltransferase e glucan 
bindind protein B84, mostrando que a estimulação oral por SM 
pode determinar a excreção de anticorpos IgAS específicos do 
tecido mamário.  

Estes achados em modelos experimentais e em humanos 
dão indícios da proteção do leite materno os microrganismos 
cariogênicos, mas há necessidade de uma investigação mais 
aprofundada, através de estudos prospectivos com técnicas 
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mais avançadas, para melhor entendimento do papel destes 
anticorpos maternos, especialmente na população brasileira, 
altamente exposta ao SM. 

3 Conclusão

Diante do exposto, o reconhecimento do espectro de 
anticorpos antibacterianos oferecidos pelo leite materno é 
de grande interesse, pois possibilita o entendimento sobre a 
função destes no desenvolvimento pós-natal e no controle 
de uma flora normal ou patogênica do trato gastrointestinal. 
Os anticorpos do leite materno são dirigidos contra os 
microrganismos e proteínas provenientes de alimentos a que a 
mãe tenha sido eposta e que as crianças também podem entrar 
em contato. Assim, a amamentação pode proporcionar uma 
fonte natural de um amplo espectro de anticorpos maternos 
maduros no lactante. Isso pode resultar em uma imunização 
passiva do bebê, já que ele recebe anticorpos contra 
patogêneses ambientais. Os estudos mais atuais apontam 
para a importância do leite materno contra a colonização 
e estabelecimento de microrganismos orais, o que pode 
fortalecer ainda mais a importância do aleitamento materno 
na prevenção de doenças, em especial a cárie dentária.
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