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RESUMO

Objetivo: Apresentar uma revisdo da literatura sobre a relagdo entre aleitamento materno, obesidade e fatores de risco
cardiovascular. Métodos: Realizou-se uma revisdo de artigos cientificos indexados pelo Medline, Lilacs e Scielo. A
busca bibliogréfica foi realizada por meio da técnica booleana (and) através da combinacgdo dos descritores aleitamento
materno, obesidade, pressao arterial, diabetes, resisténcia insulinica, riscos cardiovasculares, adipocinas e microbiota
intestinal. Resultados: As evidencias apontam a influencia do aleitamento materno sobre a redugdo de prevaléncia da
obesidade, resisténcia insulinica, concentracdo de colesterol e pressdo arterial em criangas amamentadas, 0s quais
podem repercutir na vida adulta. Os possiveis mecanismos envolvidos entre a pratica do aleitamento materno e
menores alteracdes metabdlicas refere-se aos horménios encontrados no leite materno, adequagao nutricional e auto-
controle da saciedade pelo bebé que é amamentado. A influéncia do leite materno na colonizagdo da microbiota
intestinal do bebé por bactérias probiéticas também vem sendo evidenciada recentemente. Conclusao: O aleitamento
materno promove beneficios a curto e longo prazo em criancas que sdo amamentadas no inicio da vida. O estimulo ao
aleitamento materno deve ser considerado como uma estratégia para atenuar os riscos de doencgas ainda no inicio da
vida, bem como em doencas crénicas em longo prazo.
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ABSTRACT

Objective: To review the influence of breastfeeding on obesity and cardiovascular risk factors. Data Sources: A review
of the scientific articles indexed by Medline, Lilacs and SciELO was performed. A literature search was performed using
the Boolean technique (and) through descriptors combination: breastfeeding, obesity, blood pressure, diabetes, insulin
resistance, cardiovascular risk, adipokines and gut microbiota. Results: The evidence points to the influence of
breastfeeding on reducing risks of obesity, insulin resistance, cholesterol concentration and blood pressure in breastfed
children. The possible mechanisms involved refer to hormones found in breast milk, nutritional adequacy and self-control
of satiety by breastfed infant. Recently, the influence of breast milk in the colonization of the intestinal microbiota of the
infant for probiotic bacteria has also been evidenced. Conclusion: Breastfeeding promotes short and long-term benefits
in the infants who are breastfed early in life. Encouraging breastfeeding should be considered as a strategy for disease
prevention even in early life, as well as chronic diseases at the long term.

Key-word: Breastfeeding, obesity, cardiovascular risks, gut microbiota.

RESUMEN

Objetivo: Revisar la literatura sobre la relacion entre la lactancia materna, la obesidad y los factores de riesgo
cardiovascular. Métodos: Se realizd una revision de articulos cientificos indexados por Medline, Lilacs y SciELO. Se
realiz6 una busqueda bibliogréafica en la técnica de Boole (y) a través de la obesidad descriptores, la lactancia materna,
la presion arterial, diabetes, resistencia a la insulina, el riesgo cardiovascular y adipoquinas. Resumen de los
resultados: la evidencia apunta a la influencia de la lactancia materna en la reduccion de la prevalencia de la obesidad,
resistencia a la insulina, la concentracioén de colesterol y la presién arterial en los lactantes, se puede reflejar en la edad
adulta. Los posibles mecanismos que intervienen entre la lactancia materna y los cambios metabdlicos méas bajos se
refiere a las hormonas que se encuentran en la leche materna, nutricion adecuada y el auto-control de la saciedad por el
bebe recibe amamantamiento. La influencia de la leche materna en la colonizacién de la microflora intestinal del lactante
para las bacterias con caracter probidtico también se ha evidenciado. Conclusién: La lactancia materna promueve
beneficios en los nifios a corto y largo plazo que son amamantados temprano en la vida Fomentar la lactancia materna
se deben considerar como una estrategia para la prevencion de la enfermedad sin embargo, en la vida temprana, asi
como las enfermedades crénicas a largo plazo .

Palabra clave: Lactancia materna, obesidad, riesgo cardiovascular, intestinal microbiota.

INTRODUCAO

A obesidade é considerada uma doenca cronico-
degenerativa, multifatorial, caracterizada pelo acumulo
excessivo de tecido adiposo. Apresenta prevaléncia
crescente  nas diversas faixas etdrias, sendo
considerada como um dos maiores problemas de saude
publica (OMS, 2013). Criancase adolescentes
obesos apresentam riscos maiores, entre 30-80%, de
persistirem com excesso de peso na vida adulta. A
morbi-mortalidade é maior em adultos obesos que
adquirem excesso de peso durante a infancia em
comparacdo com aqueles cujo ganho de peso é
gradativo ao longo da vida (MAFFEIS e TAT, 2001).

O aumento na prevaléncia da obesidade é
preocupante, uma vez que se associa a maiores riscos
para desenvolvimento de doencas crbnicas, como
diabetes, dislipidemias, hipertensdo arterial e doencas
cardiovasculares, sendo esta Ultima considerada a
maior causa de mortalidade mundial (OMS, 2013).

A influéncia de experiéncias nutricionais nos
primeiros meses de vida sobre as doencas em fases

mais tardias da vida é denominada como programacao
metabdlica. Classicamente, a programacédo metabdlica é
conceituada como um fendmeno bioldgico no qual as
primeiras experiéncias nutricionais podem alterar o
desenvolvimento de forma permanente, alterando o
metabolismo e a fisiologia, predispondo o
desenvolvimento de doencas crénicas ao longo da vida.
Esta teoria foi proposta primeiramente por Barker et al, e
vem sendo confirmada por estudos recentes que
demostram a influencia protetora do aleitamento
materno em fatores de riscos associados a obesidade
(BALABAN et al., 2004; DYER e ROSENFELD, 2011).

Considerando-se a dificuldade e o elevado custo
para o tratamento da obesidade no sistema de salde,
torna-se uma importante estratégia a investigacdo de
acOes preventivas e de baixo custo que minimizem o
desenvolvimento de suas morbidades (BAHIA et al,
2012). Desta forma, o objetivo deste estudo é realizar
uma revisdo da literatura sobre a influéncia do
aleitamento materno na obesidade e suas
comorbidades.
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METODOS

Realizou-se uma revisao de literatura utilizando as
bases de dados LILACS, SCIELO e MEDLINE. Utilizou-
se como termo indexador "aleitamento materno" AND

"obesidade, diabetes, resisténcia insulinica,
dislipidemias, presséo arterial, riscos cardiovasculares,
adipocinas, microbiota intestinal”, e seus
correspondentes em  inglés. Foram incluidas

publicagBes em inglés e portugués que atenderam aos
critérios de busca, publicadas a partir do ano de 2000.

ETIOLOGIA DA OBESIDADE

A obesidade é proveniente de multiplos fatores que
influenciam a regulacdo neuroenddcrina do balanco
energético, promovendo um  balanco  positivo,
caracterizado pela ingestdo energética superior ao

gasto. A regulacdo do balanco energético € modulada
diretamente pelos fatores ambientais e genéticos, que
determinam a regulacdo e expressdo de substancias
moduladoras, como horménios, neurotransmissores,
enzimas e receptores. No estado alimentado, ocorre a
liberacdo de leptina, que é o horm6nio produzido
principalmente pelo tecido adiposo e que atua em nivel
central. Ao se ligar aos seus receptores (Ob-Rb) no
nacleo arqueado do hipotalamo, a leptina estimula os
neurbnios de segunda ordem a produzirem
neuropeptideos anorexigenos, como pré-
opiomelanocortina (POMC), com seu produto de
clivagem hormdnio alfa-melandcito-estimulante (alfa-
MSH), e o peptideo relacionado a anfetamina e cocaina
(CART), inibindo a ingestéo alimentar e estimulando o
gasto energético. Em contrapartida, em condi¢es de
jejum, a grelina, peptideo produzido pelo estdmago,
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Fig 1. Regulacdo neuroenddcrina do balango energético. Adaptado de Damaso (2012).
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estimula os neurdnios de segunda ordem e a liberacéo
de neuropeptideos orexigenos, como o neuropeptideo
Y (NPY) e o peptideo relacionado ao agouti (AgRP),
favorecendo a ingestdo alimentar e inibindo o gasto
energético (LI, 2011) (Fig. 1).

Em obesos alteragBes na via de sinalizacdo da
leptina geram um quadro de resistencia a sua agao.
Além disso, estado de hiperleptinemia é observado na
maioria dos obesos, potencializando ainda mais a sua
resisténcia a sua acdo cerebral. Esta condicdo de
hiperleptinemia e resisténcia hipotalamica prejudica a
acao fisiolégica da leptina, e aumenta os riscos
cardiovasculares, uma vez que concentracdes
excessivas de leptina no sangue favorecem alteragdes
endoteliais e aterogénese. Recentemente verificou-se
que o estado hiperleptinémico prejudica o processo de
emagrecimento em adolescentes obesos, por meio da
desregulagdo dos neuropeptideos anorexigenos, como
0 a-MSH (DAMASO et al., 2011), bem como reduz a
atenuagdo do estado inflamatério em adolescentes
obesos submetidos a terapia interdisciplinar para o
emagrecimento (SANCHES et al., 2014).

Algumas muta¢des genéticas em vias da regulacao
neuroenddcrina  do balanco energético também
associam-se a obesidade. Polimorfismos no gene da
leptina, nos receptores de leptina , receptores de
melanortina 4 (MC4R), no gene da
proopiomelanocortina (POMC) sdo os mais comuns, e
alteram as vias neuroenddécrinas, favorecendo a
hiperfagia. Séo considerados polimorfismos
monogénicos, e ocorrem em cerca de 5 a 7% dos
obesos. Entretanto, a maioria das causas genéticas da
obesidade sdo provenientes de alteragbes poligénicas,
qgue incluem interacdes entre genes, gene-ambiente
que alteram a regulacéo central e periférica do balango
energético, incluindo gasto energético e o consumo
alimentar (CECIL et al., 2012). Estima-se que a
influéncia genética represente de 24% a 40% da
variancia no indice de massa corporal (IMC), por
determinarem diferencas em fatores como taxa
metabdlica basal, alteracdo no apetite e taxas de
lipdlise. Entretanto, acredita-se que as mudancas de
comportamento alimentar e o0s habitos de vida
sedentarios atuando sobre genes de susceptibilidade
sejam determinantes importantes do aumento
epidémico da obesidade (ARNER, 2000; COUTINHO,
2007).

A influéncia ambiental contribui com a maior
porcentagem de causas de obesidade, e refere-se a
uma gama complexa de influéncias, como aspectos
sécio-culturais-demograficos, alimentagdo inadequada
e sedentarismo. O consumo alimentar tem sido
relacionado a obesidade ndo somente devido ao
volume de ingestdo alimentar, como também a

composicdo e qualidade da dieta. O consumo
hipercalérico, representado principalmente por dietas
hiperlipidicas e hiperglicidicas, associa-se ao aumento
de gordura corporal em criangas (SUNE et al., 2007;
COUTINHO, 2007).

Por outro lado, o padrao de consumo alimentar no
inicio da vida e nos primeiros anos de vida pode
influenciar a programacdo de sistemas e func¢fes
metabdlicas no bebé. A exposicdo a poucos ou
excessiva quantidade de nutrientes durante o0s
primeiros meses de vida pode comprometer o
crescimento e afetar permanentemente o
desenvolvimento e as funcdes dos érgdos e sistemas,
ocasionando mudan¢as metabdlicas em fases tardias
da vida, que podem favorecer o aumento de peso,
obesidade e alterag6es metabdlicas (OMS, 2001).

OBESIDADE E RISCOS CARDIOVASCULARES

Recentemente a obesidade foi considerada como
uma doencga inflamatdria, caracterizada por inflamacéo
cronica de baixo grau proveniente do aumento da
secrecao de adipocinas pré-inflamatérias
principalmente pelo tecido adiposo visceral, como
interleucina-6 (IL-6), Fator de Necrose Tumoral-a (TNF-
a), Inibidor do Ativador de Plasminogénio-1 (PAI-1),
angiotensinogénio, leptina e resistina, e pela reducao
na secre¢do de adipocinas anti-inflamatérias, como a
adiponectina. Estas adipocinas desempenham diversas
funcdes no organismo e o desequilibrio entre
adipocinas pro e anti-inflamatérias leva ao
desenvolvimento de desordens metabdlicas, pois
alteram a homeostase energética, sensibilidade a
insulina, coagulagdo sanguinea, regulacdo da pressao
arterial, promovem angiogénese, disfuncdo endotelial,
e potencializam ainda mais o estado inflamatdrio
(WANG e NAKAYAMA, 2010) (Fig. 2).

A presenca de obesidade central, resisténcia a
insulina, diabetes mellitus, hipertensdo arterial e
dislipidemias caracterizam a sindrome metabdlica, a
qual esta relacionada ao aumento nos riscos de
desenvolvimento de eventos cardiovasculares, em
cerca de 1,95 e 3,17 vezes em homens e mulheres,
respectivamente (BROEKHUIZEN et al., 2011).

O elo entre sindrome metabdlica e riscos
cardiovasculares, principalmente a aterosclerose,
relaciona-se as alteragbes metabodlicas e aumento da
obesidade central, as quais potencializam a secrecao
das adipocinas pro-inflamatérias e a reducdo da
secrecdo de adiponectina, que favorece o aumento da
resistencia  insulinica, secrecdo de  citocinas
inflamatdrias e disfuncdo endotelial, estimulando a
aterogénese (BAHIA et al., 2006; SANCHES et al.,
2009) (Fig.3).
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Fig 2. Perfil inflamatdrio relacionado & obesidade e desenvolvimento de riscos cardiovasculares.

A inflamag&@o que origina a aterosclerose inicia-se
com agressdo ao endotélio vascular, associado as
alteracdes metabolicas que aumentam a
permeabilidade da camada intima das artérias as
lipoproteinas plasmaticas. Estas infiltram no espaco
sub-endotelial, onde s&do oxidadas e estimulam a
expressdo de moléculas de adesdo, que agem como
atrativo para adesdo precoce de leucdcitos séricos as
células endoteliais. As LDL-oxidadas podem ser
fagocitadas por macrofagos, gerando as células
espumosas, que contribuem para o desenvolvimento
da placa de ateroma. A aterosclerose em obesos pode
se iniciar em idades precoces, devido a associagdo
entre excesso de gordura corporal e riscos
cardiovasculares, os quais desenvolvem papel chave
neste processo (SANCHES et al., 2009). Desta forma,
a investigacdo de estratégias que minimizem a
ocorréncia de alteracdes metabdlicas podem contribuir
com a reducdo no desenvolvimento dos riscos
cardiovasculares, como a sindrome metabdlica e o
processo aterogénico.

ALEITAMENTO MATERNO E OBESIDADE

A Organizagdo Mundial da Saude define
aleitamento materno exclusivo como a oferta apenas
de leite materno, excluindo outros liquidos ou
alimentos, sendo recomendado até os 6 meses de
idade. Recomenda-se a manutengdo da amamentacao
até os 24 meses, porém associada a introducdo de
alimentos complementares. A alimentacéo
complementar é definida como os alimentos
consumidos associados a amamentagdo (OMS, 2001).

A adequacédo nutricional, prote¢do contra alergias,
infeccbes e doencas respiratdrias, beneficios
imunolégicos, psicologicos, sociais, econdmicos e
sobre o desenvolvimento neurolégico sédo algumas das
vantagens do aleitamento materno em curto prazo
(AAP, 2005). Os beneficios da ingestdo de leite
materno também podem ser observados em longo
prazo, dentre os quais se investiga atualmente a sua
influéncia na redugéo de riscos de doengas cronicas,
como obesidade, dislipidemias, diabetes e hipertensdo
arterial (OWEN et al., 2002; MARTIN et al., 2004)
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O aleitamento materno representa uma das
primeiras experiéncias nutricionais do recém-nascido, e
a hipétese de que exerce efeito protetor contra a
obesidade néo é recente, e vem sendo demonstrada
em diversas faixas etarias, entretanto o assunto ainda
mostra-se controverso (PAPANDREOU et al., 2010;
SCHACK-NIELSEN et al.,, 2010; FALL et al.,, 2011,
GRZELAK et al., 2014). Em meta-analise, observou-se
que a duragdo da amamentacdo associou-se
inversamente ao risco de desenvolvimento de excesso
de peso. Além disso, um més de aleitamento materno
reduziu em 4% o risco de excesso de peso, sugerindo
uma relacdo dose-dependente entre maior duragdo de
aleitamento materno e menor risco de excesso de peso
(HARDER et al., 2005).

Estima-se que aproximadamente 13.669 casos de
obesidade seriam evitados aumentando-se a
prevaléncia de aleitamento materno para 100% aos 3
meses de idade (ONG e FOROUHI, 2007). Aponta-se

ainda menor prevaléncia de excesso de peso em
criangas amamentadas com leite materno comparada
as que recebem formulas infantis e alimentos
complementares precocemente (GRUMMER-STRAWN
E MEI, 2004; DAVIS et al., 2014).

Davis et al. (2013) demonstraram que criangas
amamentadas por mais de 12 meses apresentaram
47% de reducdo na prevaléncia de obesidade
comparadas as ndo amamentadas. Corroborando
estes achados, em criancas e adolescentes verificou-se
gue o excesso de peso diminuiu com o aumento da
duracdo do aleitamento materno, independente de
peso e diabetes materna (MAYER-DAVIS et al., 2006).
Andlise realizada com criancas e adolescentes
demonstrou que aqueles amamentados por mais tempo
apresentaram menores riscos de sobrepeso (GILLMAN
et al., 2001).

O modo de alimentagdo nos primeiros meses de
vida pode influenciar o crescimento durante a infancia,
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0 que apresenta efeito no aumento de peso ao longo
da vida. Em estudo de coorte, verificou-se que mesmo
apos ajuste para idade de introdugdo e composicéo dos
alimentos sdlidos, IMC materno, status socio-
econdmico e g@énero, criangas que receberam
aleitamento materno exclusivo por menos de 6 meses
apresentaram elevado risco de ganho de peso
excessivo aos 2 anos de idade comparadas as criangas
amamentadas por mais tempo. A duracdo do
aleitamento materno exclusivo associou-se
inversamente ao risco ganho de peso excessivo, de
maneira dose-dependente. Criangas amamentadas
exclusivamente por no maximo 1 més apresentaram 2
vezes maior chance de ganho excessivo de peso na
infancia, quando comparadas as criangas
amamentadas até os 6 meses (KALIES et al., 2005).

O ganho de peso nos primeiros anos de vida ocorre
de forma menos intensa em criangcas amamentadas
com leite materno, quando comparadas as criancas
que recebem férmulas infantis e alimentos
complementares precocemente
(TANTRACHEEWATHORN, 2005; MANDIC et al,
2011). Somado a isso, 0 ganho de peso excessivo nos
primeiros meses de vida estd relacionado ao
desenvolvimento da obesidade, ao maior acimulo de
gordura visceral e & maior gordura corporal ao longo da
vida (DEMERATH et al., 2009; GONZALEZ et al.,
2010).

Criancas amamentadas exclusivamente
apresentam menor velocidade de ganho de peso no
primeiro més de idade em comparacdo com aqguelas
alimentadas exclusivamente com férmula infantil
(REGNAULT et al., 2010). Este dado é de suma
importancia para esclarecer um dos elos entre
aleitamento materno e obesidade. Rzehak et al. (2009)
verificaram que a velocidade de ganho de peso,
comprimento e IMC é mais intensa nos 3 primeiros
meses de vida. Além disso, bebés amamentados
exclusivamente até os 6 meses ganham peso,
comprimento e adiposidade mais lentamente do
aqueles alimentadas com formulas, independente da
idade de introducéo de alimentos complementares e de
fatores maternos (BAIRD et al., 2008).

Revisao sistematica demonstrou que a introducdo
de alimentos antes dos 4 meses pode aumentar o risco
de excesso de peso na infancia (PEARCE et al., 2013).
O aleitamento materno exclusivo por mais de 4 meses
associou-se com menor ganho de peso durante o
segundo semestre de vida, o que pode ser associado a
prevencdo da obesidade e excesso de peso em longo
prazo (HORNELL et al., 2013). Corroborando estes
achados, recentemente Imai et al. (2014)
demonstraram que aos 6 anos de idade, o IMC de
criangas amamentadas com formula infantii e que
receberam alimentos solidos aos 5 meses de idade foi
1.1 kg/m2 maior do que aquelas que foram
amamentadas exclusivamente com leite materno

Desta forma, sugerem que a introducdo precoce de
alimentos sélidos pode aumentar os riscos de aumento
no IMC na infancia.

Relagdo dose-dependente inversa entre duragéo do
aleitamento materno e IMC, circunferéncia da cintura e
relacdo cintura-quadrii também foi observada em
individuos de 18 a 28 anos (DE KROON et al., 2011). O
IMC elevado esta associado a maiores riscos de
mortalidade relacionada as doencas cardiovasculares e
ao cancer (STAIANO et al.,, 20102). O risco relativo
para doenca  arterial coronariana  aumenta
consideravelmente com o aumento do IMC (GOMES et
al., 2010). Além disso, a circunferéncia da cintura
prediz o acimulo de gordura visceral, a qual exerce
papel importante na inflamacdo e na génese de
diversas comorbidades da obesidade (MARTINS et al.,
2011). A relacé@o entre obesidade e morte por doenca
cardiovascular é mais evidente em pacientes com
obesidade abdominal, e hA um aumento de 23% de
riscos em comparacdo aos pacientes sem obesidade
abdominal (GOMES et al., 2010).

Em um estudo conduzido com 962 adultos,
observou-se que comparados aos ndo amamentados,
aqueles que receberam aleitamento materno na
infancia apresentaram menor IMC, mesmo apés
andlise ajustada para variaveis de idade, sexo,
tratamento para hipertenséo, dislipidemias, pratica de
atividade fisica, tabagismo, e nivel educacional
(PARIKH et al., 2009).

Metzger et al. (2010) realizaram um importante
estudo que teve como objetivo demonstrar o efeito do
aleitamento materno na prevengdo de riscos de
obesidade em criancas e adolescentes. Em pares de
irmaos em que apenas um foi amamentado, o individuo
amamentado apresentou IMC na adolescéncia de 0,39
desvios-padrdo menor do que seu irmado n&o
amamentado. A partir desta analise, os autores
concluiram que o aleitamento materno na infancia pode
ser um importante fator protetor contra o
desenvolvimento da obesidade.

ALEITAMENTO MATERNO E RISCOS
CARDIOVASCULARES

O aleitamento materno tem sido apontado como
capaz de reduzir alguns parametros da sindrome
metabolica, como dislipidemias, diabetes e presséo
arterial (OWEN et al.,, 2002; MARTIN et al., 2004;
LAWLOR et al., 2005; OWEN et al., 2006). Ha indicios
de que a pressdo arterial pode ser influenciada pelo
tempo de aleitamento materno (MARTIN et al., 2005;
NAGHETTINI et al., 2010). Estudo de coorte apontou
gue a pressao arterial sistélica e diastolica de criancas
aos 7 anos de idade amamentadas com leite materno
foram 12mmHg e 0,9 mmHg menores,
respectivamente, comparadas com criangcas que nao
receberam aleitamento materno. Observou-se reducao
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de 0,2 mmHg na pressao sistélica para cada 3 meses
de aleitamento materno, o que aponta o aleitamento
materno como uma potencial estratégia na saude
publica para reduzir os niveis pressoricos da
populacdo (MARTIN et al., 2004).

Resultados de uma coorte conduzida no Brasil com
criangas de 8 anos apontou que a média da pressao
arterial foi significativamente maior com a menor
duracdo do aleitamento materno. Criangas que foram
amamentadas por menos de 40 dias apresentaram 0s
maiores valores de pressédo arterial sistolica (AMORIN
etal., 2014).

Estes achados também sdo corroborados por
estudo randomizado conduzido em criangas e
adolescentes entre 9 e 15 anos. Neste estudo,
observou-se que aqueles amamentados
exclusivamente apresentaram menores niveis de
presséo arterial sistélica, quando comparados aos que
ndo receberam leite materno. Apds ajuste para
variaveis como idade, sexo, peso ao nhascer,
nacionalidade, estagio puberal, e condi¢8es paternas e
maternas como IMC, estatura, escolaridade e
tabagismo, a média da pressdo arterial sistdlica das
criangas amamentadas foi 1,7 mmHg menor do que a
média das criangcas nunca amamentadas. Houve uma
associacdo dose-dependente entre  aleitamento
materno e pressdo arterial (LAWLOR et al., 2005).
Reforcando ainda os achados em criangas, de Jonge et
al. (2013) observaram que a idade de introducédo de
alimentos sélidos associou-se negativamente com a
pressao arterial sistolica e diastolica em criancas de 6
anos de idade. No entanto, em estudo conduzido em
adultos jovens de 32 anos, ndo se verificou associa¢ao
do aleitamento materno, riscos cardiovasculares e
sindrome metabolica (PIRILA et al., 2014).

Nobili et al. (2009) verificaram que criangas e
adolescentes amamentados apresentaram menor
frequéncia de hipertensdo arterial. Observaram ainda
que a severidade do grau de esteatose hepatica ndo-
alcodlica foi menor em criangas amamentadas. O
aleitamento  materno  foi  protetor contra 0
desenvolvimento de esteato-hepatite e fibrose hepética,
demonstrando a influéncia positiva da ingestao do leite
materno contra a progressdo da esteatose hepatica
néo-alcodlica.

A possivel influéncia do aleitamento materno nos
niveis pressoricos das criangas pode ser explicada por
meio de diversos mecanismos, entre eles menor
ingestdo de sodio, menor estimulo a secregcdo de
insulina e maior consumo de acidos graxos poli-
insaturados ocasionados pelo consumo do leite
materno, uma vez este tipo de gordura é considerado
importante componente das membranas do endotélio
vascular (MARTIN et al, 2004; LAWLOR et al,
2005).Confirmando esta hipétese, Van Rossem et al
(2012) ao conduzirem um estudo de coorte com
acompanhamento de 12 anos demonstraram que

criangcas que receberam o leite materno com maiores
guantidades de acidos graxos poliinsaturados do tipo
6mega 3, apresentaram pressdo arterial sistolica
4,79mmHg menor do que aquelas que ndo foram
amamentados no inicio da vida. Os autores concluiram
gue uma quantidade maior de 6mega 3 no leite
materno associou-se aos menores valores de pressao
arterial.

E também relatado o efeito do aleitamento materno
na reducdo nos riscos de desenvolvimento de diabetes
mellitus e resisténcia insulinica. A diabetes esta
relacionada ao aumento de riscos de doencas
cardiovasculares, neuropatias, nefropatias e reducao
na qualidade de vida. Criangas e adultos amamentados
com leite materno por mais tempo durante a infancia
apresentaram menor incidéncia de diabetes tipo 2 e
menores valores de indice de resisténcia insulinica
(HOMA-IR) (KRISHNAVENI et al., 2005; OWEN et al.,
2006).

Em reviséo sistemética e meta-andlise, observou-se
que individuos amamentados apresentaram menor
risco para diabetes, quando comparados aqueles que
foram alimentados com férmulas infantis. Criangas e
adultos que foram amamentados apresentaram
menores concentragbes de insulina comparados aos
alimentados com formulas infantis. A glicemia pos-
prandial também se apresentou em concentracdes
menores em criangas amamentadas (OWEN et al.,
2006).

Estudo longitudinal realizado em criangas aos 9
meses de idade demonstrou que aquelas que estavam
sendo amamentadas apresentaram concentragao
sérica de insulina significativamente menor do que as
ndo amamentadas com leite materno. As criancas que
receberam leite materno com maior frequéncia diaria
apresentaram menores concentragcbes de insulina,
porém, ndo se verificou diferenga na concentracdo de
glicose entre o0s grupos amamentados e néo
amamentados, e a duracdo total de aleitamento
materno ndo se correlacionou significativamente com
as concentrag@es de glicose e insulina (MADSEN et al.,
2010).

Recentemente, Gunter et al. (2013) demonstraram
que mulheres adultas que foram amamentadas por
mais de 17 semanas na infancia apresentaram
menores valores de HOMA-IR comparadas as
amamentadas por menos tempo. Em criancas de 5
anos, verificou-se que as concentracdes de insulina e
HOMA-IR foram menores com o aumento no tempo de
aleitamento materno, independente de nivel sécio-
econdmico, escolaridade dos pais, residéncia urbana
ou rural. Aos 9 anos de idade, as concentracdes de
glicose pés-prandial apresentaram-se inferiores de
acordo com o aumento da duracdo do aleitamento
materno (VEENA et al., 2011). Por outro lado, Pearce
et. al. (2006) observaram que a duracdo da
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amamentacdo na infancia associou-se negativamente
com 0 HOMA-IR em homens.

Manco et al. (2011) demonstraram que criangas que
receberam  férmulas infantis e  mamadeiras
apresentaram maiores valores de resisténcia insulinica
do que aquelas que foram amamentadas com leite
materno. Observaram ainda que o consumo das
formulas infantis associou-se com ganho de peso
excessivo no primeiro més de vida, e entre os 6 e 9
meses de idade. O HOMA-IR associa-se aos riscos
cardiovasculares em adolescentes, sendo preditor
independente de aumento da espessura da intima
media da artéria carétida, considerado um marcador
subclinico de aterosclerose. Portanto, o controle dos
niveis de HOMA-IR deve ser considerado como
estratégia para reducdo de fatores de risco
cardiovasculares (DE LIMA SANCHES et al., 2011).

Sugere-se ainda que o aleitamento materno possa
influenciar no controle do perfil lipidico (OWEN et al.,
2002). Revisdo sistemética demonstrou que a
concentragdo média de colesterol total em individuos
adultos amamentados na primeira infancia foi menor
comparado aqueles alimentados com formula infantil.
Esta reducdo nas concentracdes do colesterol em
adultos foi mais acentuada no subgrupo em que se
compararam 0s que receberam aleitamento materno
exclusivo versus formula infantil (OWEN et al., 2008).

Em concodancia, o estudo conduzido por Parikh et
al. (2009) com adultos demonstrou maiores
concentragdes de HDL nos que foram amamentados
na infancia, mesmo apds analise ajustada para
variaveis de idade, sexo, tratamento para hipertenséo,
dislipidemias, pratica de atividade fisica, tabagismo, e
nivel educacional (PARIKH et al.,, 2009). Mulheres
amamentadas por 6 meses ou mais apresentaram
menores  concentracbes de colesterol total
comparadas as mulheres ndo amamentadas
(WILLIAMS et al., 2006).

Em criangas, as concentragBes plasmaticas de
colesterol foram inferiores em amamentadas
comparadas as que receberam férmulas. Nas meninas,
a concentracdo de colesterol ndo se relacionou
significativamente com o leite materno, porém se
associou ao tipo de leite oferecido na infancia. Meninas
que receberam leite de vaca integral apresentaram
concentragbes de colesterol superior aquelas que
foram alimentadas com leite semi-desnatado ou
desnatado (Plancoulaine et al., 2000).

O aleitamento materno também tem sido
investigado devido a sua possivel influéncia protetora
na reducdo de riscos cardiovasculares. Estudo
longitudinal com base em um follow-up de 65 anos
demonstrou que a amamentagdo associou-se
inversamente com a aterosclerose, por meio da
mensuracéo da espessura da intima média e de placas
coronarianas, consideradas medidas estabelecidas de
aterosclerose subclinica, capaz de prever acidente

vascular cerebral e isquemia cardiaca. Mesmo apés
analise controlada para status soécio-econdmico,
tabagismo, consumo de alcool, e fatores
potencialmente  confundidores (pressdao  arterial,
adiposidade, concentracbes de colesterol, PCR e
resisténcia insulinica), ndo se verificou mudanca nesta
associacdo (MARTIN et al.,, 2005). Entretanto, em
criancas de 5 anos de idade, ndo se observou
diferencas na espessura da intima media da artéria
car6tida entre aquelas amamentadas ou néo
exclusivamente (EVELEIN et al., 2011).

Poucos estudos avaliaram a influencia do
aleitamento materno na funcdo e estruturas do
endotélio arterial. A dilatacdo da artéria é responsiva ao
reflexo de O6xido nitrico produzido pelas células
endoteliais, sendo assim considerado um fator protetor,
podendo exercer inibicAo sobre o processo de
aterosclerose. Estudo com adultos demonstrou que a
funcéo endotelial foi melhor em homens amamentados
na infancia. Entretanto, como o0s estudos séo
escassos, a associacdo entre aleitamento materno,
funcéo endotelial e riscos cardiovasculares ainda €
controversa, apesar de diversos estudos mostrarem 0s
efeitos benéficos do aleitamento materno nos fatores
de risco cardiovasculares, como resisténcia insulinica,
colesterolemia e pressdo arterial (JARVISALO et al.,
20009).

Em mulheres adultas, observou-se uma forte
associacao entre duracdo do aleitamento materno na
infancia por 3 meses ou mais com menores valores de
proteina ¢ reativa (PCR). As mulheres néo
amamentados apresentaram concentragfes média de
3.95 mg/l (WILLIAMS et al.,, 2006). Um importante
estudo da literatura cientifica demonstrou que pacientes
adultos com sindrome metabdlica e com concentracdes
de PCR superiores a 3 mg/l apresentaram maior
probabilidade de apresentar um evento cardiaco sem
chance de sobrevivéncia (RIDKER, et al., 2004).

Estes achados sugerem que a alimentacdo pds-
natal pode influenciar riscos cardiovasculares em longo
prazo, os quais incluem menores alteracdes na presséo
arterial, espessura da intima média da artéria cardétida,
menores concentragBes de colesterol total e de
resisténcia insulinica.

MECANISMOS COMPORTAMENTAIS E
FISIOLOGICOS DO ALEITAMENTO MATERNO

Os mecanismos pelos quais o leite materno pode
influenciar na reducdo da obesidade e de alteragBes
metabdlicas sdo pautados em respostas fisiolgicas,
mecanismos comportamentais e composi¢cdo do leite
materno. A amamentagdo, uso de mamadeira e
introducdo precoce de alimentos complementares
diferem em varios aspectos no conteddo de nutrientes
e de fatores bioativos, modo de alimentacéo,
comportamento da criangca e na interagdo méae-bebé
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(TAVERAS et al.,, 2004; KOLETZKO et al., 2009)
(Fig.4).

A interrupcdo do aleitamento materno favorece a
oferta de formulas infantis e alimentos complementares
precocemente, ou até mesmo introdugdo de leite de
vaca na alimentacéo infantil. O maior ganho de massa
corporal em criangas desmamadas precocemente pode
ser explicado pela diferenca no consumo de
macronutrientes. No leite materno, observa-se uma
razdo adequada de proteina/gordura (1:3) e de
caseina/proteina do soro do leite (3:1). Diferencas no
inicio da ingestdo destes componentes promovem
modulacdo da programagdo de sistemas metabdlicos
alterando vias do apetite e do metabolismo
(DENNISON et al.,, 2006; GRZELAK et al., 2014).
Somado a isso, O consumo protéico superior as
necessidades do recém-nascido favorece o aumento
da secrecdo de horménios anabdlicos, como insulina e
fator de crescimento semelhante a insulina-1 (IGF-1) e,
consequentemente, a proliferacdo dos adipécitos, o
que pode levar ao aumento da gordura corporal
(KOLETZKO et al., 2009).

A amamentacdo ao seio materno proporciona ao
recém-nascido o0 estabelecimento da sua propria
saciedade. Criancas amamentadas ao seio materno
possuem maior facilidade de controlar sua ingestdo
alimentar, favorecendo o reconhecimento dos sinais de
saciedade, resultando em uma auto-regulacdo do
consumo energético. Isso pode ser explicado pelo fato
de que na maioria das vezes o aleitamento artificial e a
introducdo precoce de alimentos complementares
proporcionam o consumo alimentar superior as
necessidades nutricionais do bebe (TAVERAS et al.,
2004; Ll et al., 2010).

A auséncia de aleitamento materno e a introducao
precoce de alimentos complementares tornam as
criancas mais suscetiveis a exposicdo ao ambiente
obesogénico. Estudos experimentais demonstram que
a ingestéo precoce de gordura hidrogenada durante os
primeiros meses de vida promovem aumento na
secrecdo de adipocinas pro-inflamatérias e reducéo
na expressdo de receptores de adiponectina (DE
OLIVEIRA et al.,, 2011). Por outro lado, o consumo
excessivo de gordura trans durante a lacta¢éo também
favoreceu 0 aumento nas concentragdes de colesterol,
inflamacdo e reducdo na expressdo de leptina
e adiponectina. Estas alteragcdes contribuem para a
hiperinsulinemia, resisténcia insulinica e dislipidemias,
gue aumentam os riscos de sindrome metabdlica e
maior adiposidade. Desta forma, ressalta-se a
importancia da adequacdo do consumo materno e do
bebé no periodo da amamentacédo (PISANI et al, 2008).

Também observa-se que criangas amamentadas ao
seio materno se adaptam mais facilmente a introducdo
de novos alimentos, favorecendo a formagédo de
hébitos alimentares mais saudaveis durante a infancia.
Isso ocorre porque o0 sabor do leite materno varia

consideravelmente, dependendo da alimentacdo
realizada pela mae, desta forma os bebés que sao
amamentados com leite materno sédo mais propensos a
aceitarem frutas e verduras quando introduzidos na
infancia (BURNIER et al., 2011).

Outro mecanismo pelo qual o aleitamento materno
promove prote¢cdo contra o desenvolvimento da
obesidade e comorbidades refere-se aos componentes
hormonais em sua composi¢do, que influenciam o
balanco e o metabolismo energético. Atualmente, entre
os horménios identificados como constituintes do leite
materno e que sao apontados por desempenharem
fungbes importantes estdo a leptina, adiponectina,
resistina e obestatina (SAVINO et al., 2009).

A leptina promove saciedade precoce e pode
influenciar a programacdo da regulacdo do balango
energético na infancia e na idade adulta em modelos
experimentais, protegendo  assim confra o
desenvolvimento da obesidade em fases mais tardias
da vida em decorréncia do consumo alimentar
excessivo (MCMILLEN et al, 2005). Recentemente,
células adiposas pink foram caracterizadas em tecido
adiposo subcutéaneo de animais durante o periodo de
gestacao e lactagdo, e possuem a funcdo de produzir
o leite materno. Sugere-se que estas células sdo
consideradas as principais responsaveis pela secrecao
de leptina (GIORDANO et al, 2014).

A administracdo oral de doses fisioloégicas de
leptina durante o periodo de amamentagéo é capaz de
inibir a ingestdo alimentar de animais, sem afetar o
ganho de peso saudavel durante este periodo. Assim, a
leptina exégena, memitizando a leptina proveniente do
leite materno, pode regular a ingestdo alimentar em
recém-nascidos (SANCHEZ et al.,, 2005). Yis et al.
(2010) verificaram que a medida em que se aumentou
a leptina sérica, o0 consumo energético proveniente dos
alimentos complementares diminuiu em criangas
amamentadas até os 6 meses. Criancas amamentadas
com leite materno apresentaram maiores
concentragbes séricas de leptina do que criancas
amamentadas com férmulas infantis (SAVINO et al.,
2004). A concentragdo de leptina do leite materno no
primeiro més de lactagdo  correlacionou-se
negativamente com o IMC aos 18 e 24 meses de idade,
demonstrando seu papel no controle de peso
(MIRALLES et al., 2006).

A adiponectina presente no leite materno
desempenha fungdes especificas reduzindo os riscos
de acumulo excessivo de gordura corporal e suas
comorbidades, como resisténcia insulinica, inflamacao
e aterogénese. A adiponectina também desempenha
um importante papel anti-inflamatério. Entretanto, as
concentragbes de adiponectinano leite  materno
diminuem, cerca de 5-6% a cada més, sugerindo a
importancia da amamentagdo nos primeiros meses de
vida. As concentragbes de adiponectina do leite
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materno também se correlacionam positivamente com
adiponectinemia infantil, o que sugere que sua
presenca no leite materno pode influenciar o
crescimento e desenvolvimento infantil. Além disso, as
concentragbes de adiponectina no leite materno se
associam diretamente com 0 peso e estatura para
idade em crianga nos primeiros meses de vida. A
adiponectina pode atuar no aumento do gasto
energético, além de desempenhar fungdes no
metabolismo glicidico e lipidico, contribuindo para
regulacdo do perfil metabdlico e inflamatério
(NEWBURG et al., 2010).

Em relacdo a presenca da resistina e obestatina no
leite materno, estes achados sdo recentes e a
descricdo de suas fungdes especificas como
constituintes do leite materno sdo escassas. Sabe-se
gue os niveis de resistina umbilical correlacionam-se
positivamente com 0s niveis séricos maternos de
resistina e negativamente com peso neonatal,
sugerindo que possa desempenhar papel no

crescimento fetal e na regulacdo do apetite e do
metabolismo em criancas. A resistina também é
encontrada em maiores concentracdes em criangas
alimentadas com formulas infantis comparadas as
amamentadas com leite materno (BRIANA et al., 2008;
SAVINO et al., 2009).

A obestatina é um dos hormdnios mais
recentemente descobertos no leite materno e exerce
possivel efeito anorexigeno, reduzindo a ingestédo
alimentar, e o ganho de peso (SAVINO et al., 2009).
Zhang et al. (2005) verificaram que a administracdo
intraperitoneal de obestatina em animais reduz a
ingestdo alimentar de uma maneira dose-dependente.
A obestatina pode exercer fungdo importante no
pancreas, atuando como um fator de crescimento nas
ilhotas pancreédticas e na manutencdo da massa das
células B pancreaticas, ressaltando a sua importancia
sobre a fun¢@o enddcrina e sobre a glicemia (SEIM et
al., 2011).

Regulacdo Balanco

Componentes
Hormonais

Energético

Velocidade
Adequada Ganho
Peso

ALEITAMENTO

Facilidade de
Adaptacdo ao
Consumo Verduras-
Legumes

MATERNO

Estabelecimento
da Propria
Saciedade

Fig 4. Beneficios aleitamento materno sobre redug&o de riscos de obesidade.

MICROBIOTA INTESTINAL,
ALEITAMENTO MATERNO

OBESIDADE E

A microbiota intestinal humana é colonizada por
uma grande quantidade de espécies de bactérias que
interage com o hospedeiro do nascimento ao longo da

vida. A microbiota humana ¢€é estimada em
aproximadamente 10 bactérias, sendo este numero
superior ao numero de células totais encontradas no
organismo humano (SANZ et al., 2008; KOVATCHEVA-
DATCHARY e ARORA, 2013). Apesar de existir uma
guantidade imensa de microoganismos que habitam a
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microbiota, os principais filos de bactérias existentes no
intestino humano s&o: Firmicutes, Bacteroidetes,
Actinobacteria e Proteobacteria (FUKUDA AND OHNO,
2014).

A microbiota intestinal exerce diversas fun¢fes no
organismo, dentre os quais estdo incluidas a regulagao
do sistema imune inato e adquirido; fermentagdo de
carboidratos nao digerives (como os prebidticos);
producdo de &cidos graxos de cadeia curta (acetato,
butirato e propionato) que s&8o substratos para
bactérias probidticas e para as células epiteliais
intestinais; desconjugagédo de sais biliares (reducéo na
absorcdo do colesterol); sintese de vitaminas K e do
complexo B; e metabolizacdo de aminoacidos e
xenobidticos (KOVATCHEVA-DATCHARY e ARORA,
2013; SANZ et al., 2008).

Recentemente a microbiota intestinal vem
ganhando destaque como possivel elo entre desordens
metabdlicas e a alimentagdo. De acordo com a
estrutura de sua parede celular, as bactérias sao
divididas em Gram positivas e Gram negativas. As
bactérias gram-negativas apresentam em sua parede
celular moléculas de lipopolissacarideo (LPS), que
consiste em uma grande molécula formada por um
lipideo e um polissacarideo que induz uma resposta
imunologica (CARVALHO e SAAD, 2013). A LPS é
considerada um importante ativador de receptores
celulares denominados Toll Like Receptor do tipo 4
(TLR4). A ligacédo da LPS ao TLR-4 em macréfagos e
adipdcitos ativa uma cascata de sinalizagdo celular que
induz ao aumento da expressdo e secrecdo de
citocinas pro-inflamatérias. No figado e no musculo
esquelético, estas moléculas podem ainda favorecer a
resisténcia insulinica (LIRA et al., 2012; CARVALHO e
SAAD, 2013).

AlteracBes na composicdo da microbiota intestinal
caracterizam um estado de disbiose, o qual resulta em
aumento da susceptibilidade de proliferagcdo de
bactérias com carater patogénico, reducdo das
bactérias com carater probiético e aumento na
producdo de toxinas pelas bactérias patogénicas
(REHMAN, 2012). Esta condicdo pode prejudicar a
integridade do epitélio intestinal, destruir as tight
junction (juncdes intercelulares que ficam entre os
enterdcitos) e aumentar a permeabilidade da parede
intestinal, favorecendo desta forma a possibilidade de
entrada de maior quantidade de LPS para a corrente
sanguinea, e consequente estimulo da resposta
inflamatéria via TLR-4, a qual se relaciona as
desordens metabdlicas. Este aumento de LPS na
circulagcdo sanguinea é chamado de endotoxemia, e a
dishiose intestinal vem sendo relacionada ao
desenvolvimento de diversas doengas, que incluem
doencas auto-imunes, inflamatorias, alergia, diabetes,
obesidade e alteracdes metabdlicas (CLEMENTE et al.,
2012; FUKUDA e OHNO, 2014). A Figura 5 ilustra os
mecanismos envolvidos entre alteragdes da microbiota

intestinal, e o0 desenvolvimento de alteragBes
metabdlicas.

Os efeitos da microbiota intestinal também estao
relacionados ao aumento de peso e no
desenvolvimento da obesidade. Isso pode ocorrer
porque a flora intestinal é capaz de regular o
armazenamento de energia, e a lipogénese hepatica.
Outro mecanismo proposto € a supressdo do fator
adipocitario induzido pelo jejum (FIAF) no intestino, o
gue por sua vez aumenta a lipoproteina lipase (LPL), e
a atividade dos adipécitos. Além disso, a inibicdo da
oxidacdo de &cidos graxos também pode contribuir
para o excesso de peso (LUOTO et al., 2013).

Inicialmente, o desenvolvimento da microbiota
intestinal € modulado por vérios fatores extrinsecos,
tais como o tipo de parto, a contaminacdo do meio
ambiente e as condi¢bes sanitarias. Entretanto, o
principal condicionante do desenvolvimento de
ecossistema intestinal é representado pelo tipo de
alimentacdo, a qual oferece substratos para a
proliferacdo bacteriana. A alimentagdo ao longo da vida
€ capaz de modular a homeostase da microbiota
intestinal, e alterar o padrdo de colonizacdo da
microbiota. Desta forma, a alimentagdo durante a
infancia é considerada um importante determinante da
colonizacdo e do perfil de microbiota intestinal em
humanos (COPPA et al., 2011; AZAD et al.,, 2013;
KOVATCHEVA-DATCHARY e ARORA, 2013;)

Alimentag@es ricas em gordura e agUcar podem
promover o estado de disbiose, no entanto, uma
alimentacdo rica em frutas, verduras, legumes,
prebidticos e probidticos pode prevenir e tratar essa
condicdo (CHAN et al.,, 2013). Neste sentido, o leite
materno é considerado  fonte natural de
oligossacarideos (prebidticos) os quais favorecem a
proliferacdo das bactérias probidticas residentes no
[limen intestinal, bem como a producdo de acidos
graxos de cadeia curta (KOVATCHEVA-DATCHARY et
al., 2013; RUIZ-MOYANO et al., 2013).

Recentemente Azad et al (2013) demonstraram que
bebes aos 4 meses de idade alimentados com férmulas
infantis apresentaram uma quantidade importante da
bactérias Clostridium difficile quando comparados aos
bebés em aleitamento materno (AZAD et al.,, 2013).
Este achado também foi confirmado por Penders et al
(2006), que ao analiserem amostras fecais de bebes de
1 més, verificaram maior colonizagéo por C. Dificille em
criangcas alimentadas exclusivamente com formulas
infantis comparadas as amamentadas com leite
materno. Este tipo de bactéria é considerada um
microorganismo patogénico relacionado a producgédo de
toxinas e alteracdes na microbiota intestinal (CDC,
2005).

De fato, estudos clinicos demonstram que o
aleitamento materno favorece a prevaléncia de
Bifidobactérias e Lactobacilos, os quais sé&o
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considerados  microorganismos  probiéticos. Esta
influéncia na proliferacdo de bactérias probidticas é
explicada pela composicéo especifica do leite materno,
principalmente pela presencga dos oligossacarideos em
sua composicdo, 0s quais sdo utlizados somo
substratos energético por estas bactérias (HARMSEN
et al., 2000; FALLANI et al., 2010; RUIZ-MOYANO et
al., 2013).

E importante pontuar que a natureza da microflora
adquirida na primeira infancia tem sido considerada
fundamental na determinagdo da resposta imunoldgica
e de tolerdncia. O tipo de alimentagdo nesta fase da
vida, através da sua acdo seletiva sobre a colonizacéo
bacteriana intestinal, pode induzir e programar
respostas de células do sistema imunolégico, gerando
impacto sobre o desenvolvimento das funcdes
imunologicas e de tolerdncia oral (GUARALDI e
SALVATORI, 2012).

ALEITAMENTO MATERNO NO BRASIL

No Brasil, a prevaléncia do aleitamento materno
exclusivo em menores de 6 meses foi de 41%. Esta
prevaléncia variou entre as diversas capitais brasileiras,
sendo que a regido Norte apresentou maior prevaléncia
(45,9%), e a regido Nordeste menor prevaléncia
(37,0%). De acordo com parametros da OMS para
classificacdo da situacdo do aleitamento materno, 23
capitais brasileiras se encontram em classificacéo ruim
e apenas 4 estdo em situacdo boa, caracterizando um
cenario nacional aquém do esperado (MINISTERIO DA
SAUDE, 2009). Recentemente, Morgado et al. (2013)
demonstraram que a prevaléncia de aleitamento
materno exclusivo foi de apenas 16% em bebés aos 4
meses de idade avaliados em Unidades de Saude.

ﬁLTEH_AI;:ﬁD MICROBIOTA INTETSINAL
* Microorganismos patogénicos

¥ J Microorganismos probidticos

f,-“" W v W '.“ '-._x"'-.-.-- W W -....""x\
( . ® ( @« & &)
k“u ® & ® Y *..__ Corrente Sanguinea.
Macrafago Figado Tecido Adiposo

Musculo Esquelético

=

Expressio de .
citocinas Infiltragic de mecréfego
inflamatdras ResistEncis Insulinics

Inflamagso
Infiltracic de mecrofego

Inflamagso
Resistencis insulinics . ,
Resistencs Incwlinicos

Fig 5. Alteragdo da microbiota intestinal e desenvolvimento de alteragcdes metabdlicas. Adaptado de Carvalho e Saad, 2013.

A oferta de leite materno nos primeiros anos de vida
€ influenciada por diversos fatores, entre o0s quais
destacam-se 0 impacto negativo da idade materna,
méaes que trabalham fora, baixa renda familiar, baixo

peso ao nascer, nascimento prematuro, nimero de
filhos, tabagismo e nivel de escolaridade dos pais. A
dificuldade encontrada pela mae para amamentar nos
primeiros dias apds o parto também constitui fator
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determinante do desmame precoce, bem como 0 uso
constante de chupetas pelo recém-nascido
(MORGADO et al., 2013; BAPTISTA et al., 2009).

Mediante o quadro nacional de baixa prevaléncia de
aleitamento materno exclusivo, criou-se no Brasil em
1981 o Programa de Incentivo ao Aleitamento Materno.
Este programa inclui campanhas na midia, treinamento
de profissionais de saude, aconselhamento em
amamentacdo, elaboracdo e distribuicdo de material
educativo, realizagdo de grupos de apoio a
amamenta¢do na comunidade, elaboracéo e aprovacgao
de leis que protegem a pratica da amamentagdo e o
controle  do marketing de leites artificiais.
Conjuntamente, estas intervengdes visam a promogao,
protecéo e apoio ao aleitamento materno (MINISTERIO
DA SAUDE, 2012).

A Politica Nacional de Aleitamento Materno esta
pautada principalmente na elaboracdo e realizacdo de
seis estratégias que incluem acdes na atencdo basica e
hospitalar, criacdo da Rede Brasileira de Bancos de
Leite Humano (BLH), protecdo legal ao aleitamento
materno, divulgagdo de campanhas na midia e
monitoramento dos indicadores de aleitamento materno
(Fig. 6) (MINISTERIO DA SAUDE, 2010).

A estratégia de intervencdo para promocgao,
protecdo e apoio ao aleitamento materno na atencéo
basica realiza-se por meio do projeto denominado
Rede Amamenta Brasil criado em 2008. Este projeto
capacita e supervisiona a equipe interdisciplinar das
Unidades Basicas de Salde (UBS) por meio de tutores,
com o intuito de promover o desenvolvimento de
competéncias dos profissionais de saude para que se
tornem agentes de mudanca no ensino e aprendizagem
do aleitamento materno (MINISTERIO DA SAUDE,
2010).

Na atencdo hospitalar foram criadas duas
estratégias para aumentar as chances de aleitamento
materno, a Iniciativa Hospital Amigo da Crianca (IHAC)
e 0 Método Canguru. A IHAC foi idealizada em 1990
pela OMS e Fundo das Nagfes Unidas para a Infancia
(UNICEF), sendo incorporada pelo Ministério da Saude
no Brasil como agéo prioritdria em 1992, por meio do
apoio das Secretarias Estaduais e Municipais de
Saude. Tem como objetivo capacitar a equipe de
saude dos hospitais-maternidade para que modifiquem
condutas e facilitadores do desmame precoce,
pautando-se nos principios dos “Dez passos para o
sucesso do aleitamento materno” estabelecidos
mundialmente pela UNICEF. Nestes hospitais, as mées
sdo orientadas e apoiadas para 0 sucesso da
amamentacdo durante o periodo pré-natal até o
puerpério (MINISTERIO DA SAUDE, 2012).

Ja o Método Canguru é um modelo de assisténcia
perinatal como uma alternativa ao cuidado neonatal
convencional para bebés nascidos com baixo peso.
Este método incentiva o contato pele a pele precoce
entre mde e bebé no periodo de internagdo, sendo
estimulado que o mesmo seja colocado entre as
mamas da mae em posicdo vertical, fortalecendo o
vinculo mae-filno (SECRETARIA ESTADUAL DA
SAUDE, 2012).

A rede de BLH consiste em um servigo
especializado vinculado a um hospital de atencéo
materna e/ou infantil, responsavel por acgbes de
promocao, protecdo e apoio ao aleitamento materno e
execucdo de atividades de coleta do leite da nutriz,
bem como sua sele¢do, classificacdo, processamento,
controle de qualidade e distribuicdo aos lactentes. O
BLH ainda presta assisténcia as lactantes cujos filhos
estdo hospitalizados ou que tenham dificuldades com a
amamentacdo (FIOCRUZ, 2012).

Politicas de protegéo legal ao aleitamento materno
foram criadas pelo governo federal. A Norma Brasileira
de Comercializacdo de Alimentos para Lactentes
(NBCAL) regulamenta a promocdo comercial e a
rotulagem de alimentos e produtos destinados aos
recém-nascidos e criancas de até 3 anos de idade,
como leites, férmulas infantis, papinhas
industrializadas, chupetas e mamadeiras. Esta norma
tem objetivo assegurar 0 uso apropriado desses
produtos de forma a ndo interferir na pratica do
aleitamento materno (ANVISA, 2012). Além disso,
ampliou-se a licengca maternidade de quatro para seis
meses em 2008, sem prejuizo do emprego e do salario
para as funcionarias publicas federais, ficando a critério
dos estados, municipios e empresas privadas a adogao
desta Lei (BRASIL, 2008). Atualmente, estimula-se a
criacdo de Salas de Apoio a Amamentacéo, de forma a
propiciar que a mulher que trabalha possa coletar seu
leite e armazena-lo adequadamente durante a jornada
de trabalho, para que seja oferecido ao bebé durante
sua auséncia (ANVISA, 2010).

Criou-se em 1992, a comemoracdo da Semana
Mundial de Amamentacgdo, com a participagdo da midia
e de diversos segmentos da sociedade, e em 2003
instituiu-se o Dia Nacional de Doacdo de Leite
Humano, em 1° de outubro de cada ano, com o objetivo
de aumentar o volume de leite humano doado aos BLH.
O Projeto Carteiro Amigo incentiva o aleitamento
materno em cerca de 500 municipios por meio da
distribuicdo de materiais educativos. Destaca-se
também a participacédo dos Corpos de Bombeiros e
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Fig 6. Bragos estratégicos da linha de cuidado de promocéo, protecdo e apoio ao aleitamento materno no Brasil.
Adaptado Ministério da Saude, 2010.

Militares na promocdo do aleitamento materno em
acoes, tais como, a retirada de leite humano colhido
pelas doadoras em suas prOprias residéncias
(MINISTERIO DA SAUDE, 2012). A avaliacdo da
eficiéncia das estratégias elaboradas € feita pelo
monitoramento das agfes e das praticas de
amamentacdo na populacdo. Desta forma, inquéritos
nacionais séo realizados no dia da campanha nacional
de vacinacdo contra poliomielite (MINISTERIO DA
SAUDE, 2009).

O processo da amamentacdo, embora de aparente
simplicidade e autonomatismo fisi6logico, requer um
complexo conjunto de condi¢cdes interacionais no
contexto social da mulher-filho-familia (SILVA, 2000).
As iniciativas provenientes das politicas publicas visam
a promogdo, protecdo e apoio a amamentacdo.
Entretanto, a efetividade destas agbes depende da
capacitacdo dos profissionais de saude e adequada
comunicagcdo entre a equipe de saude e os
responsaveis pela crianca (SILVA, 2000; MORGADO et
al., 2013). O Ministério da Saude (2001) pontua que o
sucesso da amamentacdo € obtido por meio de
conselhos praticos de amamentagdo realizados por
equipes de saude, apoio psicolégico para que a mae
sinta-se confiante para amamentar e o apoio da prdpria
familia.

Estudos demonstram que intervengbes para
promocdo do aleitamento materno aumentam a
prevaléncia de criangcas em amamentacao exclusiva.
Um estudo clinico randomizado conduzido com 13899
criancas demonstrou que a “Intervencdo para
Promogdo da Amamentagdo (PROBIT)” baseado na

Iniciativa Hospital Amigo da Crianca da OMS / UNICEF
foi eficaz em aumentar em cerca de 7 vezes a
prevaléncia de aleitamento materno exclusivo aos 6
meses (KRAMER et al., 2007).

Santiago et al. (2005) demonstraram que o0s
percentuais de aleitamento materno exclusivo foram
significativamente maiores em criancas que receberam
atendimentos de equipe multiprofissional e de pediatras
treinados para orientar sobre aleitamento materno em
ambulatérios de pediatria. A interdisciplinaridade na
area da saude coletiva coloca-se como exigéncia
interna, uma vez que seu objeto de trabalho, a saude e
a doenga, envolve concomitantemente as relacdes
sociais, as expressfes emocionais e afetivas e a
biologia, traduzindo, por meio da saude e da doenga,
as condicdes e razdes soécio-histéricas e culturais dos
individuos e grupos (VILELA e MENDES, 2003).
CONSIDERACOES FINAIS E CONCLUSAO

Os beneficios do aleitamento materno sé&o
evidenciados a curto e longo prazo. Na literatura
cientifica sdo relatadas menores prevaléncias de
obesidade, concentra¢ges de colesterol total, pressado
arterial e resisténcia insulinica em individuos
amamentados com leite materno na infancia. O
desmame precoce e a auséncia de aleitamento
materno  podem influenciar a saude e o
desenvolvimento do recém-nascido, promovendo
ganho de peso mais intenso, levando a adaptagdes no
desenvolvimento do organismo e nas preferencias
alimentares.

REAS, Revista Eletrbnica Acervo Saude, 2014. Vol.6(2), 598-616.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kramer%20MS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18065591

613

Revista Eletronica Acervo Saude/ Electronic Journal Collection Health ISSN 2178-2091

O maior ganho de peso observado nos primeiros
meses de vida elevam os riscos de excesso de peso na
infancia e ao longo da vida. Além disso, recentemente
0os horménios encontrados no leite materno s&o
considerados como os principais beneficios conferidos
pela sua ingestao, e possuem capacidade de modular o
balanco energético. Mais recentemente, a influéncia do
aleitamento materno na modulacdo positiva da
microbiota intestinal do bebe também vem sendo
elucidada e apontada como um dos beneficios do leite
materno.

Mediante os diversos beneficios observados pela
pratica do aleitamento materno, diversos incentivos
governamentais foram elaborados com o intuito de
ampliar a prevaléncia de aleitamemto materno entre as
criangas. De fato, alguns estudos demonstram que
intervengBes neste sentido sdo bem sucedidas em

Conclui-se que o aleitamento materno promove
diversos beneficios a saudde, incluindo beneficios
imunolégicos, redugcdo nos casos de obesidade,
dislipidemias, resisténcia insulinica e controle da
pressdo arterial. O aleitamento materno deve ser
estimulado como forma de proporcionar ao recém-
nascido a alimentacdo adequada para o0 seu
desenvolvimento e crescimento, favorecendo
beneficios na infancia e que podem se estender pela
vida adulta, incluindo redugdo nos riscos de
desenvolvimento de obesidade e  alteragbes
metabolicas que elevam os riscos cardiovasculares.

Financiamento: REUNI, CAPES [AUX-PE-PNPD
2566/2011], CNPq [141533/2012-9; 300654/2013-8], e
FAPESP [2006/00684-3; 2008/53069-0; 2011/50356-0;
2011/50414-0; 2013/04136-4].
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