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RESUMO 

 

O metaboloma é definido como um conjunto de metabólitos de baixo peso molecular 

existente na célula, participantes de reações metabólicas essenciais no crescimento, 

manutenção e fisiologia celular, sendo assim, a metabolômica observa a quantidade 

de todos os metabólitos (açúcares, aminoácidos, lipídios, com ressalva apenas do 

DNA, RNA e proteínas) de uma amostra estabelecida, com a finalidade de identificar 

alterações em vias metabólicas frente a processos patológicos instalados. O objetivo 

deste estudo foiidentificar o perfil metabolômico de biofluidos, como saliva e urina, de 

pacientes vivendo com HIV/Aids (PVHIV/Aids), e estabelecer uma possível 

associação dos metabólitos encontrados com a doença periodontal. Trata-se de um 

estudo transversal, analítico e descritivo composto por 65 pacientes que foram 

divididos em 4 grupos pré-determinados. Coletamos dados sociodemográficos de 

prontuários, dados clínicos como  profundidade de sondagem clínica e amostras de 

saliva e urina, dos pacientes atendidos no Centro de Estudos e Atendimento a 

Pacientes Especiais-(CEAPE-UNIP), da Faculdade de Odontologia da Universidade 

Paulista, Campus Indianópolis, São Paulo – SP. Os resultados mostraram que em 

relação a urina, o grupo 2 tem a maior área. Há diferenças estatísticas significativas 

entre G1 e G2 (p=0,0003), sendo G2 maior que G1. A área de G2 é maior que G3 

(p=0,003), e maior que G4 (p=0,034). Não há diferenças entre G3 e G4 (p=0,427), 

nem entre G1 e G3 (p=0,341), nem entre G1 e G4 (p=0,09).Já em relação a saliva, 

não há diferenças estatísticas significativas ao se comparar os grupos para as áreas 

dos metabólitos para saliva (p=0,376). Conclui-se, portanto, que a partir da análise 

metabolômica foi possível distinguir o perfil metabolômico de PVHIV/Aids com doença 

periodontal e sem doença periodontal; que alguns metabólitos se apresentam 

superexpressos em PVHIV/Aids e doença periodontal e a maioria dos metabólitos do 

grupo dos carboidratos se apresentam subexpressos em PVHIV/Aids, mesmo em 

situações de compensação sistêmica esses pacientes apresentam perfil metabólico 

diferenciado. 

 

Palavras-chave: Metabolômica, Biofluidos, Metabólitos, Biomarcadores, HIV, Aids, 

PVHIV/Aids 

 

 



 

ABSTRACT 

 

Metabolome is defined as a set of low-molecular-weight metabolites existing in the cell, 

participating in essential metabolic reactions in cell growth, maintenance and 

physiology. exception only of DNA, RNA and proteins) of an established sample, in 

order to identify alterations in metabolic pathways in the face of established 

pathological processes. The aim of this study was to identify the metabolomic profile 

of biofluids, such as saliva and urine, of patients living with HIV/AIDS (PLHIV/AIDS), 

and to establish a possible association of the metabolites found with periodontal 

disease. This is a cross-sectional, analytical and descriptive study composed of 65 

patients who were divided into 4 predetermined groups. We collected 

sociodemographic data from medical records, clinical data such as depth of clinical 

probing and samples of saliva and urine, from patients treated at the Center for Studies 

and Care for Special Patients (CEAPE-UNIP), of the Faculty of Dentistry of 

Universidade Paulista, Campus Indianópolis, Sao Paulo-SP. The results showed that 

in relation to urine, group 2 has the largest area. There are statistically significant 

differences between G1 and G2 (p=0.0003), with G2 being greater than G1. The area 

of G2 is greater than G3 (p=0.003), and greater than G4 (p=0.034). There are no 

differences between G3 and G4 (p=0.427), neither between G1 and G3 (p=0.341), nor 

between G1 and G4 (p=0.09). compare the groups for the areas of metabolites for 

saliva (p=0.376). It is concluded, therefore, that from the metabolomic analysis it was 

possible to distinguish the metabolomic profile of PLHIV/AIDS with periodontal disease 

and without periodontal disease; that some metabolites are overexpressed in 

PLHIV/Aids and periodontal disease and most metabolites from the carbohydrate 

group are underexpressed in PLHIV/Aids, even in situations of systemic compensation 

these patients have a differentiated metabolic profile. 

 

Keywords: metabolomics, biofluids, metabolites, biomarkers, HIV, Aids, PLHIV/Aids 
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INTRODUÇÃO 

 

A Síndrome da Imunodeficiência Adquirida (Aids) foi identificada em 1981, 

tornando-se um fato histórico para humanidade. Sua primeira publicação nos Estados 

Unidos ocorreu entre 1982-1983, período esse no qual foi identificado o Vírus da 

Imunodeficiência Humana (HIV). Esse vírus é o agente etiológico da síndrome, e está 

relacionado também com o desenvolvimento de um certo tipo de tumor, denominado 

Sarcoma de Kaposi (SK), presente predominantemente em indivíduos do sexo 

masculino. No princípio, indivíduos com SK , eram alvo de discriminação e 

preconceito,  pelo fato dos primeiros casos terem sido identificados em homens que 

mantinham relações sexuais com pessoas do mesmo sexo, um  comportamento 

sexual julgado e considerado promíscuo pela sociedade da época; Além disso, a 

doença era também julgada como uma ocorrência totalmente  associada à 

prostituição, e à uma outra patologia denominada naquele momento como pneumonia 

por PneumocystisCariini, atualmente conhecida como pneumonia por 

PneumocystisJirovecii.  A pneumonia por Pneumocystis é uma doença definidora de 

Aids em pacientes infectados pelo HIV, ocorrendo mais frequentemente quando a 

contagem de células T auxiliares (CD4+) é menor que 200 células/mm3, portanto, se 

apresenta como a doença pulmonar mais comum nessa população.(BRASIL, 2019; 

ADA, 2020; MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2021; WAYMACK , SUNDARESHAN, 

2021;SEKONI et al., 2022; TEIXEIRA et al., 2022). 

Em 1998, após a introdução de eficazes métodos antirretrovirais na rotina 

clínica e uso regular de profilaxias primárias para infecções oportunistas, ocorreu 

enorme queda da letalidade e morbidade associadas a infecções por HIV, atribuindo 

assim à  doença um caráter evolutivo crônico potencialmente controlado; Porém, ao 

mesmo tempo ocorreu crescimento dos casos de doenças cardiovasculares, diabetes 

e insuficiência hepática associada aos vírus das hepatites B e C, em especial a C. 

Atualmente a expectativa de vida de pacientes infectados pelo HIV, com contagem de 

linfócitos CD4 acima de 350 células/mm³ e carga viral plasmática indetectável é  

semelhante à da população geral.(BRASIL, 2019, ADA, 2020 MINISTÉRIO DA 

SAÚDE, 2021; TAYLOR, RAJA, 2021; ADIGUN, 2022). 

 A transmissão do HIV ocorre principalmente por meio de relações sexuais, com 

risco aumentado para prática anal, inoculação de sangue, agulhas e seringas 
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contaminadas e por contaminação vertical (de mãe para filho), durante a gestação, 

parto e/ou amamentação. Após a contaminação, o indivíduo pode passar anos com 

perfil assintomático. À medida que o vírus HIV acomete o sistema imunológico 

aparecem os primeiros sintomas e sinais da doença, como: linfadenopatia 

generalizada, perda progressiva de peso, astenia, febre intermitente, mialgias, 

sudorese noturna, herpes-zoster, entre outras. Em fase mais avançada pode ocorrer 

perda de peso acentuada, diarreia de longa duração sem causa aparente, febre 

prolongada, podendo evoluir para síndrome consumptiva progressiva e grave com  

possível evolução para óbito. A Aids é a manifestação evoluída da infecção pelo vírus 

HIV, favorece a imunossupressão constante e torna o indivíduo mais susceptível a 

infecções oportunistas.(SADIQ , SHRESTHA, GUZMAN, 2021; XIN, TANG, PAN, 

ZHANG, 2022). 

  O diagnóstico sorológico através da reação de cadeia da polimerase (PCR-

métodos moleculares) deve ser restrito aos casos de fortes suspeitas de infecção 

recente e quando os anticorpos anti-HIV não foram detectados em exames 

sorológicos, como ensaios enzimáticos, western blot e de imunofluorescência. A 

fundamentação do diagnóstico sorológico está na observação do desenvolvimento de 

anticorpos entre 6 a 12 semanas após exposição ao vírus, na maioria dos indivíduos 

infectados. (SHIBOKI et al., 2018; DO NASCIMENTO, ROSELI ALVAREZ et al., 2020, 

ADA, 2020; MINISTÉRIO DA SAÚDE 2021; BEKKER, PIKE, HILLER, 2022; YOUNG, 

JUNGHAE, 2022). 

De 1980 a junho de 2021, foram identificados 1.045.355 casos de Aids no 

Brasil. O país tem registrado anualmente uma média de 36,8 mil novos casos de Aids, 

nos últimos cinco anos. O número anual de casos de aids vem diminuindo desde 2013, 

quando se observaram 43.493 casos; em 2020 foram registrados 29.917 casos. De 

2000 a junho de 2021, registrou-se um total de 835.791 casos de aids no país, sendo 

que 572.972 (68,6%) foram notificados no Sinan. Entre os casos não notificados, 

73.345 (8,8%) foram encontrados no SIM e 189.474 (22,6%) no Siscel/Siclom. No 

período analisado (de 2007 a junho de 2021), no que se refere às faixas etárias, 

observou-se que a maioria dos casos de infecção pelo HIV encontra-se na faixa de 20 

a 34 anos, com percentual de 52,9% dos casos. A soma dos casos encontrados no 

SIM e no Siscel/Siclom representa 31,4% de subnotificação no Sinan. Observam-se 

importantes diferenças nas proporções dos dados, segundo sua origem, em relação 
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às regiões do país. A taxa de detecção de Aids vem caindo no Brasil desde o ano de 

2012. Em 2010, essa taxa foi de 21,4 casos por 100 mil habitantes; em 2011, 

aumentou para 22,3 casos por 100 mil habitantes; em 2012 houve queda para 22,0 e 

em 2019, chegou em 18,0. No ano de 2020, observa-se a maior redução anual da 

taxa, que chegou a 14,1 casos por 100 mil habitantes, o que está relacionado em parte 

aos efeitos da subnotificação de casos causada pela sobrecarga dos serviços de 

saúde durante a pandemia da covid-19. Essa redução da taxa de detecção de 2019 

para 2020 também foi observada em todas as regiões e Unidades da Federação, 

exceto no estado de Sergipe. (MINISTÉRIO DA SAÚDE DO BRASIL, 2021). 

Uma anamnese detalhada para obter informações sobre  qualquer 

comorbidade apresentada pelo indivíduo, tratamentos prévios e medicamentos 

utilizados, é extremamente importante, além disso, é fundamental o conhecimento por 

parte do Cirurgião Dentista sobre a doença, suas características e consequências, 

principalmente em cavidade bucal.  Várias doenças oportunistas estão associadas ao 

HIV/Aids, e em relação às doenças bucais, há uma série de manifestações 

bacterianas, fúngicas e virais, além das possíveis neoplasias malignas.  Vale ressaltar 

que a doença  periodontal pode aparecer de forma abrupta, dependendo do perfil atual 

da imunidade do indivíduo. A infecção pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV) 

predispõe as pessoas a certos problemas de saúde bucal, em pacientes adultos sendo 

as principais: candidíase (infecção fúngica oportunista, causada pela candida 

albicans),e está relacionada a baixa imunidade do paciente; também ocorrem 

alterações na microbiota oral desses indivíduos favorecendo o desenvolvimento das 

lesões de origem bacteriana como, gengivite e periodontite; O HIV pode ter uma ação 

direta sobre a patogenicidade da doença periodontal. Em pacientes pediátricos em 

uso de antirretrovirais podem ter redução do fluxo salivar aumentando o risco de boca 

seca. Podem apresentar inchaço da glândula salivar aumentado uma ou as duas 

glândulas parótidas, com ou sem xerostomia, favorecendo a presença da candidíase. 

A terapia antirretroviral (TARV) é imensamente eficiente na replicação viral do HIV, de 

alguma forma, gera o rejuvenescimento de parte do sistema imunológico, atenuando 

muitas patologias relacionadas a infecção pelo HIV, com ou sem desenvolvimento 

para aids; porém, problemas metabólicos importantes e lesões aos órgãos estão 

ocorrendo como novos riscos para àqueles que obtém sobrevida após infecção por 

HIV. Entre essas lesões do órgão final relacionada a TARV, está acentuado a 
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danificação do esqueleto, tendo sua ocorrência em especial nos primeiros dois anos 

ao começo da TARV. (WEITZMANN et al., 2017; PIZZOLATO et al., 2018; SILVA, 

COSTA, 2019; BORGES, REAL, SCHREINER, 2019; LITTLE, ULDRICK, 2020; 

GASNER, SCHURE, 2021; TAYLOR RAJA, 2021; YOUNG, JUNGHAE, 2022, 

BEKKER, PIKE, HILLER, 2022).  

Frente à evolução das técnicas e do conhecimento sobre os mecanismos de 

algumas  patologias,  a metabolômica vem sendo utilizada como ferramenta  efetiva  

no diagnóstico e identificação de metabólitos secretados por microrganismos 

presentes na cavidade bucal. Essa ferramenta tem o papel de monitorar a quantidade 

de metabólicos como aminoácidos, lipídios e açúcares com exceção do DNA, RNA e 

proteínas, sendo possível   compreender a dinâmica  das doenças  no organismo. A 

análise metabolômica pode ser dividia em duas categorias: targeted e untargeted, na 

primeira, a análise é direcionada para moléculas alvos, que já são previamente 

conhecidas; Enquanto, que na segunda, se faz um perfil (“profiling”) total dos 

metabólitos presentes no sistema. O uso clínico do metaboloma para a investigação 

de saliva, urina e sangue está relacionado à possibilidade de processamento das 

amostras e à facilidade de obtenção desse material, já que é uma forma menos 

invasiva quando comparada à coleta de outras espécimes biológicas. (CHAUHAN, 

SAHA, 2018; GAWRON et al., 2319; BUJAK, RENATA et al., 2019; DE SÁ ALVES  et 

al., 2021; LAVADO-GARCIA et al., 2022; OLUND VILLUMSEN et al., 2022). 

 Sendo assim, o objetivo do presente estudo foi identificar o perfil metabolômico 

salivar e de urina de pacientes vivendo com HIV/Aids (PHIV/Aids) e verificar uma 

possível associação com a doença periodontal. 
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CONCLUSÕES 

 

A partir da análise metabolômica foi possível distinguir o perfil metabolômico de 

pacientes vivendo com HIV/Aids com doença periodontal e sem doença periodontal; 

Alguns metabólitos como aminoácidos e ácidos carboxílicos apresentaram-se 

super expressos em pacientes vivendo com HIV/Aids e com doença periodontal; 

A maioria dos metabólitos do grupo dos carboidratos apresentaram-se sub 

expressos em pacientes vivendo com HIV/Aids, mostrando que mesmo em situações 

de compensação sistêmica esses pacientes apresentam perfil metabólico 

diferenciado. 
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APÊNDICE A 

URINA 

25 metabólitos mais representativos quanto a área em cada grupo 
Obs.: a média se refere a área média do metabólito, e desvio padrão a seu desvio 

padrão.  

Grupo G1 

Tabela 2. Os 25 metabólitos de maior área no grupo G1, p<0.0001 (ou seja, há 

diferenças estatísticas significativas). 

Metabólito Média DP 

  1,3,5-Triazine, 2,4,6-tris[(trimethylsilyl)oxy]- 8865952 710467 
  Propanoicacid, 2-[(trimethylsilyl)oxy]-, trimethylsilylester 6207136 653534 
  N-Ethyl-5-propyl-5-nonanamine 5473310 1666193 
  Hexadecanoicacid, 2,3-bis[(trimethylsilyl)oxy]propylester 4234076 745144 
  Glycine, N-(trimethylsilyl)-, trimethylsilylester 4222151 710467 
  Ethanimidicacid, N-(trimethylsilyl)-, trimethylsilylester 3913242 1360441 
  Bis(trimethylsilyl)monostearin 3646899 745144 
  L-Proline, 1-(trimethylsilyl)-, trimethylsilylester 3594686 745144 
  2,4,6-Tri-t-butylbenzenethiol 2639443 1666193 
  Benzonitrile, 4-(2-methyl-1,3-dioxolan-2-yl)- 2623687 462119 
  D-Glucose, 4-O-[2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-D-galactopyranosyl]-

2,3,5,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 
2623670 1666193 

  Urea, N,N'-bis(trimethylsilyl)- 2614503 453480 
  l-Alanine, N-(trimethylsilyl)-, trimethylsilylester 2521168 785451 
  Octadecanoicacid, trimethylsilylester 2429429 745144 
  Glucose, pentakis-O-trimethylsilyl- 2187543 1666193 
  Pentanoicacid, 5-[bis(trimethylsilyl)amino]-, trimethylsilylester 1907578 785451 
  1-(3-Methylbutyl)-2,3,4,6-tetramethylbenzene 1468944 1053793 
  3-(3,5-di-tert-butyl-4-hydroxyphenyl)propionicacid 1407772 1053793 
  .alpha.-D-Glucopyranoside, 1,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-D-

fructofuranosyl 2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 
1350668 555398 

  L-Valine, N-(trimethylsilyl)-, trimethylsilylester 1059684 833096 
  3-Diazo-1-methyl-1,3-dihydro-indol-2-one 978722 2356352 
  .beta.-L-Mannopyranose, 6-deoxy-1,2,3,4-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 792553 480988 
  GlucopyranosepentaTMS 791134 1666193 
  Hexadecanoicacid, trimethylsilylester 790838 745144 
  Benzene, 1-(1,3-dimethyl-3-butenyl)-4-fluoro- 744349 1053793 
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GRUPO G2 
 

Tabela 3. Os 25 metabólitos de maior área no grupo G2, p<0.0001. 

 

 
 

 

 

 

 

 

Metabólito Média DP   
D-Glucopyranose, 4-O-[2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-D-
galactopyranosyl]-1,2,3,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 54130868 3646427 

  
Talose, 2,3,4,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 43096150 3646427   
D-Fructose, 1,3,4,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 32580927 2578413   
.beta.-D-Galactofuranose, 1,2,3,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 27413320 3646427   
.beta.-D-Glucopyranose, 1,2,3,4,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 26772088 2578413   
D-Mannopyranose, 1,2,3,4,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 21864900 3646427   
Arabinofuranose, 1,2,3,5-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 20942458 3646427   
D-Glucose, 4-O-[2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-D-
galactopyranosyl]-2,3,5,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 

15713470 2105265 
  

Propanoic acid, 2-[(trimethylsilyl)oxy]-, trimethylsilyl ester 14436441 1153101   

Maltose, octakis(trimethylsilyl)- 12848208 3646427   
D-Fructose, 6-O-[2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.alpha.-D-

glucopyranosyl]-1,3,4,5-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 
11735572 3646427 

  
D-Galactose, 2,3,4,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 10441678 1718942   
D-Glucose, 4-O-[2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-D-
glucopyranosyl]-2,3,5,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 9125283 3646427 

  
1,3,5-Triazine, 2,4,6-tris[(trimethylsilyl)oxy]- 8417359 1183057   
Acrylic acid, 2,3-bis[(trimethylsilyl)oxy]-, trimethylsilyl ester 5871478 3646427   
Hexadecanoic acid, 2,3-bis[(trimethylsilyl)oxy]propyl ester 4725717 1250714   
Bis(trimethylsilyl)monostearin 4703488 1331487   
Benzonitrile, 4-(2-methyl-1,3-dioxolan-2-yl)- 4516857 897688   
Ethanimidic acid, N-(trimethylsilyl)-, trimethylsilyl ester 4203803 3646427   
.alpha.-D-Glucopyranoside, 1,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-D-
f ructofuranosyl 2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 

3834960 795716 
  

D-Turanose, heptakis(trimethylsilyl)- 3732689 1250714   

Urea, N,N'-bis(trimethylsilyl)- 2828885 701755   

Octadecanoic acid, trimethylsilyl ester 2211092 1183057   

Glucose, pentakis-O-trimethylsilyl- 2187543 2578413   

Glycine, N-(trimethylsilyl)-, trimethylsilyl ester 2140387 1488647 
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GRUPO G3 
 

Tabela 4. Os 25 metabólitos de maior área no grupo G3, p<0.0001. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Metabólito Média DP 

.beta.-D-Galactofuranose, 1,2,3,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 64909445 3638542 

D-Fructose, 1,3,4,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 50559713 2572838 

Talose, 2,3,4,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 45271460 3638542 

.beta.-D-Glucopyranose, 1,2,3,4,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 43726768 2100713 
D-Glucose, 4-O-[2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-D-
glucopyranosyl]-2,3,5,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 38610758 2572838 

Hexopyranose, 1,2,3,4,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 24080346 3638542 
D-Glucopyranose, 4-O-[2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-D-
galactopyranosyl]-1,2,3,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 

15958348 2100713 

Inosose-2, 1,3,4,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)-, myo- 15513174 3638542 

D-Ribofuranose, 1,2,3,5-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 13662867 3638542 

Maltose, octakis(trimethylsilyl)- 13546098 2572838 

Propanoic acid, 2-[(trimethylsilyl)oxy]-, trimethylsilyl ester 10854091 1097062 

Dihydroxyacetone dimer, tetra(trimethylsilyl)- 7785312 3638542 

D-Xylopyranose, 1,2,3,4-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 7544071 3638542 

(.+/-.)-2,3-Butanediol diTMS 6635889 3638542 

Benzonitrile, 4-(2-methyl-1,3-dioxolan-2-yl)- 6302249 758688 
.alpha.-L-Galactofuranose, 6-deoxy-1,2,3,5-tetrakis-O-

(trimethylsilyl)- 
5392053 3638542 

D-Turanose, heptakis(trimethylsilyl)- 5341013 1009150 

Phenol, 2,4-bis(1,1-dimethylethyl)- 4607213 2572838 
Glucofuranoside, methyl 2,3,5,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-, .alpha.-
D- 4213623 2572838 

.alpha.-D-Glucopyranoside, 1,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-
D-f ructofuranosyl 2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 

4080467 813603 

2,4,6-Tri-t-butylbenzenethiol 2836874 1375240 

Ethanimidic acid, N-(trimethylsilyl)-, trimethylsilyl ester 2836511 1819271 

Ethylbis(trimethylsilyl)amine 2601776 3638542 

L-Proline, 1-(trimethylsilyl)-, trimethylsilyl ester 2498879 1819271 
2,6-Octadiene, 3,7-dimethyl-1-(hydroxydimethylsilyl)-1-

(trimethylsilyl)- 
2206954 3638542 
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GRUPO G4 
 

Tabela 5. Os 25 metabólitos de maior área no grupo G4, p<0.0001. 

Metabólito Média DP 

D-Glucopyranose, 4-O-[2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-D-
galactopyranosyl]-1,2,3,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 

54130868 4002282 

Talose, 2,3,4,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 43096150 4002282 
D-Glucose, 4-O-[2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-D-galactopyranosyl]-
2,3,5,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 

41893070 4002282 

D-Fructose, 1,3,4,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 32580927 2830041 

.beta.-D-Galactofuranose, 1,2,3,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 27413320 4002282 

.beta.-D-Glucopyranose, 1,2,3,4,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 26772088 2830041 

D-Mannopyranose, 1,2,3,4,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 21864900 4002282 

Arabinofuranose, 1,2,3,5-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 20942458 4002282 

Maltose, octakis(trimethylsilyl)- 12848208 4002282 
D-Fructose, 6-O-[2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.alpha.-D-glucopyranosyl]-
1,3,4,5-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 

11735572 4002282 

D-Galactose, 2,3,4,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 9490839 1789875 

Propanoicacid, 2-[(trimethylsilyl)oxy]-, trimethylsilylester 9218777 1069655 
D-Glucose, 4-O-[2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-D-glucopyranosyl]-
2,3,5,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 

9125283 4002282 

1,3,5-Triazine, 2,4,6-tris[(trimethylsilyl)oxy]- 8596650 1033385 

D-Turanose, heptakis(trimethylsilyl)- 7561628 2001141 
.alpha.-D-Glucopyranoside, 1,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-D-
fructofuranosyl 2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 

6501577 1155359 

Acrylic acid, 2,3-bis[(trimethylsilyl)oxy]-, trimethylsilyl ester 5871478 4002282 

Hexadecanoicacid, 2,3-bis[(trimethylsilyl)oxy]propylester 5513926 1033385 

Benzonitrile, 4-(2-methyl-1,3-dioxolan-2-yl)- 4065195 743205 

Bis(trimethylsilyl)monostearin 3612728 1069655 

2,4,6-Tri-t-butylbenzenethiol 3550449 2310719 

Glucose, pentakis-O-trimethylsilyl- 2902541 4002282 

Ethanimidicacid, N-(trimethylsilyl)-, trimethylsilylester 2629166 2830041 

1H-Indole-3-methanamine, N,N-dimethyl- 2593132 4002282 

L-Proline, 1-(trimethylsilyl)-, trimethylsilyl ester 2582950 1415021 
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SALIVA 

25 metabólitos mais representativos quanto a área em cada grupo 
Obs.: a média se refere a área média do metabólito, e desvio padrão a seu desvio 

padrão.  

Grupo G1 
 

Tabela 8. Os 25 metabólitos de maior área no grupo G1, p=0.993 (ou seja, não há diferenças 

estatísticas significativas). 

Metabólito Média DP 

  Galactose-meto-5TMS(2) 28932614 4670991 

  Glucose-meto-5TMS(2) 28614032 4670991 

  Isomaltose-meto-8TMS(2) 17457895 4670991 

  1,6-Anhydroglucose-3TMS 15798295 4670991 

  Glycine-3TMS 13662378 4670991 

  Mannitol-6TMS 13361370 4670991 

  Citric acid-4TMS 11716427 4670991 

  Serine-3TMS 11041226 3813848 

  Isocitric acid-4TMS 10433067 6605779 

  Isoleucine-2TMS 9334604 4670991 

  Arabitol-5TMS 7824703 4670991 

  Vanilmandelic acid-3TMS 5070400 6605779 

  Threonic acid-4TMS 5030182 4670991 

  Glycine-2TMS 4960489 3813848 

  2-Aminoethanol-3TMS 4061667 3813848 

  Cysteine-3TMS 3912423 4670991 

  Sucrose-8TMS 3640156 4670991 

  Palmiticacid-TMS 3057804 4670991 

  4-Hydroxyphenyllactic acid-3TMS 3035529 6605779 

  Threitol-4TMS 2941068 4670991 

  2-Deoxy-glucose-4TMS(1) 2783354 4670991 

  Ribonic acid-5TMS 2650150 6605779 

  Alanine-2TMS 2616988 6605779 

  Glucuronic acid-meto-5TMS(2) 2598801 6605779 

  2-Hydroxyglutaric acid-3TMS 2564823 4670991 

 

 

 

 

 



26 
 

Grupo G2 

Tabela 9. Os 25 metabólitos de maior área no grupo G2, p=0.999, não há diferenças estatísticas 

significativas

 

 

 

 

 

 

 

Metabólito Média DP   
Proline-2TMS 28353197 5674798   
Mannitol-6TMS 16556688 2537847   
1,6-Anhydroglucose-3TMS 13358231 2537847   
Glucose-meto-5TMS(2) 13022293 2837399   
Palmitic acid-TMS 8594207 3276346   
Citric acid-4TMS 6910706 2837399   
Leucine-2TMS 6263040 3276346   
Cadaverine-3TMS 5831356 2837399   
Isocitric acid-4TMS 5369195 4012688   
Vanilmandelic acid-3TMS 5084182 5674798   
2-Hydroxyglutaric acid-3TMS 3877160 5674798   
Serine-3TMS 3833007 3276346   
Indol-3-acetic acid-2TMS 3719565 5674798   
Threonic acid-4TMS 3291717 3276346   
Aconitic acid-3TMS 3193806 5674798   
meso-Erythritol-4TMS 2222647 3276346   
Arabitol-5TMS 2075037 2537847   
Sucrose-8TMS 2074208 2837399   
Isoleucine-2TMS 2014361 3276346   
Cysteine-3TMS 1973099 2837399   
Threitol-4TMS 1911564 3276346   
Threonine-3TMS 1525751 4012688   
4-Hydroxyphenylacetic acid-2TMS 1353572 5674798   
Glucuronic acid-meto-5TMS(2) 1297058 4012688   
Ribonic acid-5TMS 1296552 4012688 
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Grupo G3 

Tabela 10. Os 25 metabólitos de maior área no grupo G3, p<0.0001. 

 

 

 

 

 

 

Metabólito Média DP 

.beta.-D-Galactofuranose, 1,2,3,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 64909445 3638542 

D-Fructose, 1,3,4,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 50559713 2572838 

Talose, 2,3,4,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 45271460 3638542 

.beta.-D-Glucopyranose, 1,2,3,4,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 43726768 2100713 
D-Glucose, 4-O-[2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-D-
glucopyranosyl]-2,3,5,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 38610758 2572838 

Hexopyranose, 1,2,3,4,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 24080346 3638542 
D-Glucopyranose, 4-O-[2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-D-
galactopyranosyl]-1,2,3,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 

15958348 2100713 

Inosose-2, 1,3,4,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)-, myo- 15513174 3638542 

D-Ribofuranose, 1,2,3,5-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 13662867 3638542 

Maltose, octakis(trimethylsilyl)- 13546098 2572838 

Propanoic acid, 2-[(trimethylsilyl)oxy]-, trimethylsilyl ester 10854091 1097062 

Dihydroxyacetone dimer, tetra(trimethylsilyl)- 7785312 3638542 

D-Xylopyranose, 1,2,3,4-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 7544071 3638542 

(.+/-.)-2,3-Butanediol diTMS 6635889 3638542 

Benzonitrile, 4-(2-methyl-1,3-dioxolan-2-yl)- 6302249 758688 
.alpha.-L-Galactofuranose, 6-deoxy-1,2,3,5-tetrakis-O-

(trimethylsilyl)- 
5392053 3638542 

D-Turanose, heptakis(trimethylsilyl)- 5341013 1009150 

Phenol, 2,4-bis(1,1-dimethylethyl)- 4607213 2572838 
Glucofuranoside, methyl 2,3,5,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-, .alpha.-
D- 4213623 2572838 

.alpha.-D-Glucopyranoside, 1,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-
D-f ructofuranosyl 2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 

4080467 813603 

2,4,6-Tri-t-butylbenzenethiol 2836874 1375240 

Ethanimidic acid, N-(trimethylsilyl)-, trimethylsilyl ester 2836511 1819271 

Ethylbis(trimethylsilyl)amine 2601776 3638542 

L-Proline, 1-(trimethylsilyl)-, trimethylsilyl ester 2498879 1819271 
2,6-Octadiene, 3,7-dimethyl-1-(hydroxydimethylsilyl)-1-

(trimethylsilyl)- 
2206954 3638542 
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Grupo G4 

Tabela 11. Os 25 metabólitos de maior área no grupo G4, p<0.0001. 

Metabólito Média DP 

D-Glucopyranose, 4-O-[2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-D-
galactopyranosyl]-1,2,3,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 

54130868 4002282 

Talose, 2,3,4,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 43096150 4002282 
D-Glucose, 4-O-[2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-D-galactopyranosyl]-
2,3,5,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 

41893070 4002282 

D-Fructose, 1,3,4,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 32580927 2830041 

.beta.-D-Galactofuranose, 1,2,3,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 27413320 4002282 

.beta.-D-Glucopyranose, 1,2,3,4,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 26772088 2830041 

D-Mannopyranose, 1,2,3,4,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 21864900 4002282 

Arabinofuranose, 1,2,3,5-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 20942458 4002282 

Maltose, octakis(trimethylsilyl)- 12848208 4002282 
D-Fructose, 6-O-[2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.alpha.-D-glucopyranosyl]-
1,3,4,5-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 

11735572 4002282 

D-Galactose, 2,3,4,5,6-pentakis-O-(trimethylsilyl)- 9490839 1789875 

Propanoicacid, 2-[(trimethylsilyl)oxy]-, trimethylsilylester 9218777 1069655 
D-Glucose, 4-O-[2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-D-glucopyranosyl]-
2,3,5,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 

9125283 4002282 

1,3,5-Triazine, 2,4,6-tris[(trimethylsilyl)oxy]- 8596650 1033385 

D-Turanose, heptakis(trimethylsilyl)- 7561628 2001141 
.alpha.-D-Glucopyranoside, 1,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)-.beta.-D-
fructofuranosyl 2,3,4,6-tetrakis-O-(trimethylsilyl)- 

6501577 1155359 

Acrylic acid, 2,3-bis[(trimethylsilyl)oxy]-, trimethylsilyl ester 5871478 4002282 

Hexadecanoicacid, 2,3-bis[(trimethylsilyl)oxy]propylester 5513926 1033385 

Benzonitrile, 4-(2-methyl-1,3-dioxolan-2-yl)- 4065195 743205 

Bis(trimethylsilyl)monostearin 3612728 1069655 

2,4,6-Tri-t-butylbenzenethiol 3550449 2310719 

Glucose, pentakis-O-trimethylsilyl- 2902541 4002282 

Ethanimidicacid, N-(trimethylsilyl)-, trimethylsilylester 2629166 2830041 

1H-Indole-3-methanamine, N,N-dimethyl- 2593132 4002282 

L-Proline, 1-(trimethylsilyl)-, trimethylsilyl ester 2582950 1415021 
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ANEXO A 
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