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RESUMO 

 

Objetivo: Apresentar uma revisão da literatura sobre a relação entre aleitamento materno, obesidade e fatores de risco 

cardiovascular. Métodos: Realizou-se uma revisão de artigos científicos indexados pelo Medline, Lilacs e Scielo. A 

busca bibliográfica foi realizada por meio da técnica booleana (and) através da combinação dos descritores aleitamento 

materno, obesidade, pressão arterial, diabetes, resistência insulínica, riscos cardiovasculares, adipocinas e microbiota 

intestinal. Resultados: As evidencias apontam a influencia do aleitamento materno sobre a redução de prevalência da 

obesidade, resistência insulínica, concentração de colesterol e pressão arterial em crianças amamentadas, os quais 

podem repercutir na vida adulta. Os possíveis mecanismos envolvidos entre a prática do aleitamento materno e 

menores alterações metabólicas refere-se aos hormônios encontrados no leite materno, adequação nutricional e auto-

controle da saciedade pelo bebê que é amamentado. A influência do leite materno na colonização da microbiota 

intestinal do bebê por bactérias probióticas também vem sendo evidenciada recentemente. Conclusão: O aleitamento 

materno promove benefícios a curto e longo prazo em crianças que são amamentadas no inicio da vida. O estímulo ao 

aleitamento materno deve ser considerado como uma estratégia para atenuar os riscos de doenças ainda no início da 

vida, bem como em doenças crônicas 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 relación entre la lactancia materna, la obesidad y los factores de riesgo 

cardiovascular.  Métodos: Se realizó una revisión de artículos científicos indexados por Medline, Lilacs y SciELO. Se 

realizó una búsqueda bibliográfica en la técnica de Boole (y) a través de la obesidad descriptores, la lactancia materna, 

la presión 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 reducción de la prevalencia de la obesidad, 

resistencia a la insulina, la concentración de colesterol y la presión arterial en los lactantes, se puede reflejar en la edad 

adulta. Los posibles mecanismos que intervienen entre la lactancia materna y los cambios metabólicos más bajos se 

refiere a las hormonas que se encuentran en la leche materna, nutrición adecuada y el auto-control de la saciedad por el 

bebe recibe amamantamiento. La influencia de la leche materna en la colonización de la microflora intestinal del lactante 

para las bacterias con carácter probiótico también se ha evidenciado. Conclusión: La lactancia materna promueve 

beneficios en los niños a corto y largo plazo que son amamantados temprano en la vida Fomentar la lactancia materna 

se deben considerar como una estrategia para la prevención de la enfermedad sin embargo, en la vida temprana, así 

como las enfermedades crónicas a largo plazo . 

 

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

 

 

INTRODUÇÃO 

 

A obesidade é considerada uma doença crônico-

degenerativa, multifatorial, caracterizada pelo acúmulo 

excessivo de tecido adiposo. Apresenta prevalência 

crescente nas diversas faixas etárias, sendo 

considerada como um dos maiores problemas de saúde 

pública (OMS, 2013). Crianças e 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 infância em 

comparação com aqueles cujo ganho de peso é 

gradativo ao longo da vida (MAFFEIS e TAT, 2001).  

O aumento na prevalência da obesidade é 

preocupante, uma vez que se associa a maiores riscos 

para desenvolvimento de doenças crônicas, como 

diabetes, dislipidemias, hipertensão arterial e doenças 

cardiovasculares, sendo esta última considerada a 

maior causa de mortalidade mundial (OMS, 2013). 

A influência de experiências nutricionais nos 

primeiros meses de vida sobre as doenças em fases 

mais tardias da vida é denominada como programação 

metabólica. Classicamente, a programação metabólica é 

conceituada como um fenômeno biológico no qual as 

primeiras experiências nutricionais podem alterar o 

desenvolvimento de forma permanente, alterando o 

metabolismo e a fisiologia, predispondo o 

desenvolvimento de doenças crônicas 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 à 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 saúde, 

torna-se uma importante estratégia a investigação de 

ações 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 revisão da literatura sobre a influência do 

aleitamento materno na obesidade e suas 

comorbidades. 
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MÉTODOS 

 

Realizou-se uma revisão de literatura utilizando as 

bases de dados LILACS, SCIELO e MEDLINE. Utilizou-

se como termo indexador "aleitamento materno" AND 

"obesidade, diabetes, resistência insulínica, 

dislipidemias, pressão arterial, riscos cardiovasculares, 

adipocinas, microbiota intestinal", e seus 

correspondentes em inglês. Foram incluídas 

publicações em inglês e português que atenderam aos 

critérios de busca, publicadas a partir do ano de 2000.  

 

ETIOLOGIA DA OBESIDADE 

 

A obesidade é proveniente de múltiplos fatores que 

influenciam a regulação neuroendócrina do balanço 

energético, promovendo um balanço positivo, 

caracterizado pela ingestão energética superior ao 

gasto. A regulação do balanço energético é modulada 

diretamente pelos fatores ambientais e genéticos, que 

determinam a regulação e expressão de substâncias 

moduladoras, como hormônios, neurotransmissores, 

enzimas e receptores. No estado alimentado, ocorre a 

liberação de leptina, que é o hormônio produzido 

principalmente pelo tecido adiposo e que atua em nível 

central. Ao se ligar aos seus receptores (Ob-Rb) no 

núcleo arqueado do hipotálamo, a leptina estimula os 

neurônios de segunda ordem a produzirem 

neuropeptídeos anorexígenos, como pró-

opiomelanocortina (POMC), com seu produto de 

clivagem hormônio alfa-melanócito-estimulante (alfa-

MSH), e o peptídeo relacionado à anfetamina e cocaína 

(CART), inibindo a ingestão alimentar e estimulando o 

gasto energético. Em contrapartida, em condições de 

jejum, a grelina, peptídeo produzido pelo estômago,  

 

 
 

Fig 1. Regulação neuroendócrina do balanço energético. Adaptado de Dâmaso (2012). 
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estimula os neurônios de segunda ordem e a liberação 

de neuropeptídeos orexígenos, como o neuropeptídeo 

Y (NPY) e o peptídeo relacionado ao agouti (AgRP), 

favorecendo a ingestão alimentar e inibindo o gasto 

energético (LI, 2011) (Fig. 1). 

Em obesos alterações na via de sinalização da 

leptina geram um quadro de resistencia a sua ação. 

Além disso, estado de hiperleptinemia é observado na 

maioria dos obesos, potencializando ainda mais a sua 

resistência a sua ação cerebral. Esta condição de 

hiperleptinemia e resistência hipotalâmica prejudica a 

ação fisiológica da leptina, e aumenta os riscos 

cardiovasculares, uma vez que concentrações 

excessivas de leptina no sangue favorecem alterações 

endoteliais e aterogênese. Recentemente verificou-se 

que o estado hiperleptinêmico prejudica o processo de 

emagrecimento em adolescentes obesos, por meio da 

desregulação dos neuropeptídeos anorexígenos, como 

o α–MSH (DÂMASO et al., 2011), bem como reduz a 

atenuação do estado inflamatório em adolescentes 

obesos submetidos a terapia interdisciplinar para o 

emagrecimento (SANCHES et al., 2014). 

Algumas mutações genéticas em vias da regulação 

neuroendócrina do balanço energético também 

associam-se à obesidade. Polimorfismos no gene da 

leptina, nos receptores de leptina , receptores de 

melanortina 4 (MC4R), no gene da 

proopiomelanocortina (POMC) são os mais comuns, e 

alteram as vias neuroendócrinas, favorecendo a 

hiperfagia. São considerados polimorfismos 

monogênicos, e ocorrem em cerca de 5 a 7% dos 

obesos. Entretanto, a maioria das causas genéticas da 

obesidade são provenientes de alterações poligênicas, 

que incluem interações entre genes, gene-ambiente 

que alteram a regulação central e periférica do balanço 

energético, incluindo gasto energético e o consumo 

alimentar (CECIL et al., 2012). Estima-se que a 

influência genética represente de 24% a 40% da 

variância no índice de massa corporal (IMC), por 

determinarem diferenças em fatores como taxa 

metabólica basal, alteração no apetite e taxas de 

lipólise. Entretanto, acredita-se que as mudanças de 

comportamento alimentar e os hábitos de vida 

sedentários atuando sobre genes de susceptibilidade 

sejam determinantes importantes do aumento 

epidêmico da obesidade (ARNER, 2000; COUTINHO, 

2007). 

A influência ambiental contribui com a maior 

porcentagem de causas de obesidade, e refere-se a 

uma gama complexa de influências, como aspectos 

sócio-culturais-demográficos, alimentação inadequada 

e sedentarismo. O consumo alimentar tem sido 

relacionado à obesidade não somente devido ao 

volume de ingestão alimentar, como também à 

composição e qualidade da dieta. O consumo 

hipercalórico, representado principalmente por dietas 

hiperlipídicas e hiperglicídicas, associa-se ao aumento 

de gordura corporal em crianças (SUNÉ et al., 2007; 

COUTINHO, 2007).  

Por outro lado, o padrão de consumo alimentar no 

início da vida e nos primeiros anos de vida pode 

influenciar a programação de sistemas e funções 

metabólicas no bebê. A exposição a poucos ou 

excessiva quantidade de nutrientes durante os 

primeiros meses de vida pode comprometer o 

crescimento e afetar permanentemente o 

desenvolvimento e as funções dos órgãos e sistemas, 

ocasionando mudanças metabólicas em fases tardias 

da vida, que podem favorecer o aumento de peso, 

obesidade e alterações metabólicas (OMS, 2001). 

 

OBESIDADE E RISCOS CARDIOVASCULARES 

 

Recentemente a obesidade foi considerada como 

uma doença inflamatória, caracterizada por inflamação 

crônica de baixo grau proveniente do aumento da 

secreção de adipocinas pró-inflamatórias 

principalmente pelo tecido adiposo visceral, como 

interleucina-6 (IL-6), Fator de Necrose Tumoral-α (TNF-

α), Inibidor do Ativador de Plasminogênio-1 (PAI-1), 

angiotensinogênio, leptina e resistina, e pela redução 

na secreção de adipocinas anti-inflamatórias, como a 

adiponectina. Estas adipocinas desempenham diversas 

funções no organismo e o desequilíbrio entre 

adipocinas pro e anti-inflamatórias leva ao 

desenvolvimento de desordens metabólicas, pois 

alteram a homeostase energética, sensibilidade à 

insulina, coagulação sanguínea, regulação da pressão 

arterial, promovem angiogênese, disfunção endotelial, 

e potencializam ainda mais o estado inflamatório 

(WANG e NAKAYAMA, 2010) (Fig. 2).  

A presença de obesidade central, resistência à 

insulina, diabetes mellitus, hipertensão arterial e 

dislipidemias caracterizam a síndrome metabólica, a 

qual está 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 síndrome metabólica e riscos 

cardiovasculares, principalmente a aterosclerose, 

relaciona-se às alterações metabólicas e aumento da 

obesidade central, as quais potencializam a secreção 

das adipocinas pro-inflamatórias e a redução da 

secreção de adiponectina, que favorece o aumento da 

resistencia insulínica, secreção de citocinas 

inflamatórias e disfunção endotelial, estimulando a 

aterogênese (BAHIA et al., 2006; SANCHES et al., 

2009) (Fig.3). 
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Fig 2. Perfil inflamatório relacionado à obesidade e desenvolvimento de riscos cardiovasculares. 

 

 

A inflamação que origina a aterosclerose inicia-se 

com agressão ao endotélio vascular, associado às 

alterações metabólicas que aumentam a 

permeabilidade da camada íntima das artérias às 

lipoproteínas plasmáticas. Estas infiltram no espaço 

sub-endotelial, onde são oxidadas e estimulam a 

expressão de moléculas de adesão, que agem como 

atrativo para adesão precoce de leucócitos séricos ás 

células endoteliais. As LDL-oxidadas podem ser 

fagocitadas por macrófagos, gerando as células 

espumosas, que contribuem para o desenvolvimento 

da placa de ateroma. A aterosclerose em obesos pode 

se iniciar em idades precoces, devido à associação 

entre excesso de gordura corporal e riscos 

cardiovasculares, os quais desenvolvem papel chave 

neste processo (SANCHES et al., 2009). Desta forma, 

a investigação de estratégias que minimizem a 

ocorrência de alterações metabólicas podem contribuir 

com a redução no desenvolvimento dos riscos 

cardiovasculares, como a síndrome metabólica e o 

processo aterogênico. 

 

 

ALEITAMENTO MATERNO E OBESIDADE 

 

A Organização Mundial da Saúde
 

define 

aleitamento materno exclusivo como a oferta apenas 

de leite materno, excluindo outros líquidos ou 

alimentos, sendo recomendado até os 6 meses de 

idade. Recomenda-se a manutenção da amamentação 

até os 24 meses, porém associada à introdução de 

alimentos complementares. A alimentação 

complementar é definida como os alimentos 

consumidos associados à amamentação (OMS, 2001).  

A adequação nutricional, proteção contra alergias, 

infecções e doenças respiratórias, benefícios 

imunológicos, psicológicos, sociais, econômicos e 

sobre o desenvolvimento neurológico são algumas das 

vantagens do aleitamento materno em curto prazo 

(AAP, 2005). Os benefícios da ingestão de leite 

materno também podem ser observados em longo 

prazo, dentre os quais se investiga atualmente a sua 

influência na redução de riscos de doenças crônicas, 

como obesidade, dislipidemias, diabetes e hipertensão 

arterial (OWEN et al., 2002; MARTIN et al., 2004) 
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Fig 3. Mecanismos envolvidos no processo de aterogênese. 

 

 

O aleitamento materno representa uma das 

primeiras experiências nutricionais do recém-nascido, e 

a hipótese de que exerce efeito protetor contra a 

obesidade não é recente, e vem sendo demonstrada 

em diversas faixas etárias, 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-análise, observou-se 

que a duração da amamentação associou-se 

inversamente ao risco de desenvolvimento de excesso 

de peso. Além disso, um mês de aleitamento materno 

reduziu em 4% o risco de excesso de peso, sugerindo 

uma relação dose-dependente entre maior duração 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 

prevalência de aleitamento materno para 100% aos 3 

meses de idade (ONG e FOROUHI, 2007). Aponta-se 

ainda menor prevalência de excesso de peso em 

crianças amamentadas com leite materno comparada 

às que recebem fórmulas infantis e alimentos 

complementares precocemente (GRUMMER-STRAWN 

E MEI, 2004; DAVIS et al., 2014). 

Davis et al. (2013) demonstraram que crianças 

amamentadas por mais de 12 meses apresentaram 

47% de redução na prevalência de obesidade 

comparadas as não amamentadas.  Corroborando 

estes achados, em crianças e adolescentes verificou-se 

que o excesso de peso diminuiu com o aumento da 

duração do aleitamento materno, independente de 

peso e diabetes materna (MAYER-DAVIS et al., 2006). 

Análise realizada com crianças e adolescentes 

demonstrou que aqueles amamentados por mais tempo 

apresentaram menores riscos de sobrepeso (GILLMAN 

et al., 2001).  

O modo de alimentação nos primeiros meses de 

vida pode influenciar o crescimento durante a infância, 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Grzelak%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24868292
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o que apresenta efeito no aumento de peso ao longo 

da vida. Em estudo de coorte, verificou-se que mesmo 

após ajuste para idade de introdução e composição dos 

alimentos sólidos, IMC materno, status sócio-

econômico e gênero, crianças que receberam 

aleitamento materno exclusivo por menos de 6 meses 

apresentaram elevado risco de ganho de peso 

excessivo aos 2 anos de idade comparadas às crianças 

amamentadas por mais tempo. A duração do 

aleitamento materno exclusivo associou-se 

inversamente ao risco ganho de peso excessivo, de 

maneira dose-dependente. Crianças amamentadas 

exclusivamente por no máximo 1 mês apresentaram 2 

vezes maior chance de ganho excessivo de peso na 

infância, quando comparadas às crianças 

amamentadas até os 6 meses (KALIES et al., 2005). 

O ganho de peso nos primeiros anos de vida ocorre 

de forma menos intensa em crianças amamentadas 

com leite materno, quando comparadas às crianças 

que recebem fórmulas infantis e alimentos 

complementares precocemente 

(TANTRACHEEWATHORN, 2005; MANDIC et al., 

2011). Somado a isso, o ganho de peso excessivo nos 

primeiros meses de vida está relacionado ao 

desenvolvimento da obesidade, ao maior acúmulo de 

gordura visceral e à maior gordura corporal ao longo da 

vida (DEMERATH  et al., 2009; GONZÁLEZ  et al., 

2010). 

Crianças amamentadas exclusivamente 

apresentam menor velocidade de ganho de peso no 

primeiro mês de idade em comparação com aquelas 

alimentadas exclusivamente com fórmula infantil 

(REGNAULT
 
 et al., 2010). Este dado é de suma 

importância 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, bebês amamentados 

exclusivamente até os 6 meses ganham peso, 

comprimento e adiposidade mais lentamente do 

aqueles alimentadas com fórmulas, independente da 

idade de introdução de alimentos complementares e de 

fatores maternos (BAIRD et al., 2008). 

Revisão sistemática demonstrou que a introdução 

de alimentos antes dos 4 meses pode aumentar o risco 

de excesso de peso na infância (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 

prevenção da obesidade e excesso de peso em longo 

prazo (HÖRNELL et al., 2013). Corroborando estes 

achados, recentemente Imai et al. (2014) 

demonstraram que aos 6 anos de idade, o IMC de 

crianças amamentadas com formula infantil e que 

receberam alimentos sólidos aos 5 meses de idade foi 

1.1 kg/m
2
 maior do que aquelas que foram 

amamentadas exclusivamente com leite materno . 

Desta forma, sugerem que a introdução precoce de 

alimentos sólidos pode aumentar os riscos de aumento 

no IMC na infância. 

Relação dose-dependente inversa entre duração do 

aleitamento materno e IMC, circunferência da cintura e 

relação cintura-quadril também foi observada em 

indivíduos de 18 a 28 anos (DE KROON et al., 2011). O 

IMC elevado está associado à maiores riscos de 

mortalidade relacionada às doenças cardiovasculares e 

ao câncer (STAIANO et al., 20102). O risco relativo 

para doença arterial coronariana aumenta 

consideravelmente com o aumento do IMC (GOMES et 

al., 2010). Além disso, a circunferência da cintura 

prediz o acúmulo de gordura visceral, a qual exerce 

papel importante na inflamação e na gênese de 

diversas comorbidades da obesidade (MARTINS et al., 

2011). A relação entre obesidade e morte por doença 

cardiovascular é mais evidente em pacientes com 

obesidade abdominal, e há um aumento de 23% de 

riscos em comparação aos pacientes sem obesidade 

abdominal (GOMES et al., 2010). 

Em um estudo conduzido com 962 adultos, 

observou-se que comparados aos não amamentados, 

aqueles que receberam aleitamento materno na 

infância apresentaram menor IMC, mesmo após 

análise ajustada para variáveis de idade, sexo, 

tratamento para hipertensão, dislipidemias, prática de 

atividade física, tabagismo, e nível educacional 

(PARIKH et al., 2009). 

Metzger et al. (2010) realizaram um importante 

estudo que teve como objetivo demonstrar o efeito do 

aleitamento materno na prevenção de riscos de 

obesidade em crianças e adolescentes. Em pares de 

irmãos em que apenas um foi amamentado, o indivíduo 

amamentado apresentou IMC na adolescência de 0,39 

desvios-padrão menor do que seu irmão não 

amamentado. A partir desta análise, os autores 

concluíram que o aleitamento materno na infância 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 parâmetros da síndrome 

metabólica, como dislipidemias, diabetes e pressão 

arterial (OWEN et al., 2002; MARTIN et al., 2004; 

LAWLOR et al., 2005; OWEN et al., 2006). Há indícios 

de que a pressão arterial pode ser influenciada pelo 

tempo de aleitamento materno (MARTIN et al., 2005; 

NAGHETTINI et al., 2010). Estudo de coorte apontou 

que a pressão arterial sistólica e diastólica de crianças 

aos 7 anos de idade amamentadas com leite materno 

foram 1,2mmHg e  0,9 mmHg menores, 

respectivamente, comparadas com crianças que não 

receberam aleitamento materno. Observou-se redução 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Imai%20CM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24747694
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Parikh%20NI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19559168
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de 0,2 mmHg na pressão sistólica para cada 3 meses 

de aleitamento materno, o que aponta o aleitamento 

materno como uma potencial estratégia na saúde 

pública  para reduzir os níveis pressóricos da 

população (MARTIN et al., 2004).  

Resultados de uma coorte conduzida no Brasil com 

crianças de 8 anos apontou que  a média da pressão 

arterial foi significativamente maior com a menor 

duração do aleitamento materno. Crianças que foram 

amamentadas por menos de 40 dias apresentaram os 

maiores valores de pressão arterial sistólica (AMORIN 

et al., 2014). 

Estes achados também são corroborados por 

estudo randomizado conduzido em crianças e 

adolescentes entre 9 e 15 anos. Neste estudo, 

observou-se que aqueles amamentados 

exclusivamente apresentaram menores níveis de 

pressão arterial sistólica, quando comparados aos que 

não receberam leite materno. Após ajuste para 

variáveis como idade, sexo, peso ao nascer, 

nacionalidade, estagio puberal, e condições paternas e 

maternas como IMC, estatura, escolaridade e 

tabagismo, a média da pressão arterial sistólica das 

crianças amamentadas foi 1,7 mmHg menor do que a 

média das crianças nunca amamentadas. Houve uma 

associação dose-dependente entre aleitamento 

materno e pressão arterial (LAWLOR et al., 2005). 

Reforçando ainda os achados em crianças, de Jonge et 

al. (2013) observaram que a idade de introdução de 

alimentos sólidos associou-se negativamente com a 

pressão arterial sistólica e diastólica em crianças de 6 

anos de idade. No entanto, em estudo conduzido em 

adultos jovens de 32 anos, não se verificou associação 

do aleitamento materno, riscos cardiovasculares e 

síndrome metabólica (PIRILÄ et al., 2014).  

Nobili et al. (2009)
  

verificaram que crianças e 

adolescentes amamentados apresentaram menor 

frequência de hipertensão arterial.  Observaram ainda 

que a severidade do grau de esteatose hepática não-

alcoólica foi menor em crianças amamentadas. O 

aleitamento materno foi protetor contra o 

desenvolvimento de esteato-hepatite e fibrose hepática, 

demonstrando a influência positiva da ingestão do leite 

materno contra a progressão da esteatose hepática 

não-alcoólica. 

A possível influência do aleitamento materno nos 

níveis pressóricos das crianças pode ser explicada por 

meio de diversos mecanismos, entre eles menor 

ingestão de sódio, menor estímulo a secreção de 

insulina e maior consumo de ácidos 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 hipótese, Van Rossem et al 

(2012) ao conduzirem um estudo de coorte com 

acompanhamento de 12 anos  demonstraram que 

crianças que receberam o leite materno com maiores 

quantidades de acídos graxos poliinsaturados do tipo 

ômega 3,  apresentaram pressão arterial sistólica 

4,79mmHg menor do que aquelas que não foram 

amamentados no início da vida. Os autores concluíram 

que uma quantidade maior de ômega 3 no leite 

materno associou-se aos  menores valores de pressão 

arterial. 

É também relatado o efeito do aleitamento materno 

na redução nos riscos de desenvolvimento de diabetes 

mellitus e resistência insulínica. A diabetes está 

relacionada ao aumento de riscos de doenças 

cardiovasculares, neuropatias, nefropatias e redução 

na qualidade de vida. Crianças e adultos amamentados 

com leite materno por mais tempo durante a infância 

apresentaram menor incidência de diabetes tipo 2 e 

menores valores de índice de resistência insulínica 

(HOMA-IR) (KRISHNAVENI et al., 2005; OWEN et al., 

2006).  

Em revisão sistemática e meta-análise, observou-se 

que indivíduos amamentados apresentaram menor 

risco para diabetes, quando comparados àqueles que 

foram alimentados com fórmulas infantis. Crianças e 

adultos que foram amamentados apresentaram 

menores concentrações de insulina comparados aos 

alimentados com fórmulas infantis. A glicemia pós-

prandial também se apresentou em concentrações 

menores em crianças amamentadas (OWEN et al., 

2006). 

Estudo longitudinal realizado em crianças aos 9 

meses de idade demonstrou que aquelas que estavam 

sendo amamentadas apresentaram concentração 

sérica de insulina significativamente menor do que às 

não amamentadas com leite materno. As crianças que 

receberam leite materno com maior frequência diária 

apresentaram menores concentrações de insulina, 

porém, não se verificou diferença na concentração de 

glicose entre os grupos amamentados e não 

amamentados, e a duração total de aleitamento 

materno não se correlacionou significativamente com 

as concentrações 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 infância apresentaram 

menores valores de HOMA-IR comparadas às 

amamentadas por menos tempo. Em crianças de 5 

anos, verificou-se que as concentrações de insulina e 

HOMA-IR foram menores com o aumento no tempo de 

aleitamento materno, independente de nível sócio-

econômico, escolaridade dos pais, residência urbana 

ou rural. Aos 9 anos de idade, as concentrações de 

glicose pós-prandial apresentaram-se inferiores de 

acordo com o aumento da duração do aleitamento 

materno (VEENA et al., 2011). Por outro lado, Pearce 

et. al. (2006) observaram que a duração da 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=de%20Jonge%20LL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24089417
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Piril%C3%A4%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24229506
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=van%20Rossem%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22926954
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Pearce%20MS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15977305
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amamentação na infância associou-se negativamente 

com o HOMA-IR em homens.  

Manco et al. (2011)
 
demonstraram que crianças que 

receberam fórmulas infantis e mamadeiras 

apresentaram maiores valores de resistência insulínica 

do que aquelas que foram amamentadas com leite 

materno. Observaram ainda que o consumo das 

fórmulas infantis associou-se com ganho de peso 

excessivo no primeiro mês 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 carótida, considerado um marcador 

subclínico de aterosclerose. Portanto, o controle dos 

níveis de HOMA-IR deve ser considerado como 

estratégia para redução de fatores de risco 

cardiovasculares (DE LIMA SANCHES et al., 2011).  

Sugere-se ainda que o aleitamento materno possa 

influenciar no controle do perfil lipídico (OWEN et al., 

2002). Revisão sistemática demonstrou que a 

concentração média de colesterol total em indivíduos 

adultos amamentados na primeira infância foi menor 

comparado àqueles alimentados com fórmula infantil. 

Esta redução nas concentrações do colesterol em 

adultos foi mais acentuada no subgrupo em que se 

compararam os que receberam aleitamento materno 

exclusivo versus fórmula infantil (OWEN et al., 2008). 

Em concodância, o estudo conduzido por Parikh et 

al. (2009) com adultos  demonstrou maiores 

concentrações de HDL nos que foram amamentados 

na infância, mesmo após análise ajustada para 

variáveis de idade, sexo, tratamento para hipertensão, 

dislipidemias, prática de atividade física, tabagismo, e 

nível educacional (PARIKH et al., 2009). Mulheres 

amamentadas por 6 meses ou mais apresentaram 

menores concentrações de  colesterol total 

comparadas as mulheres não amamentadas 

(WILLIAMS et al., 2006). 

Em crianças, as concentrações plasmáticas de 

colesterol foram inferiores em amamentadas 

comparadas às que receberam fórmulas. Nas meninas, 

a concentração de colesterol não se relacionou 

significativamente com o leite materno, porém se 

associou ao tipo de leite oferecido na infância. Meninas 

que receberam leite de vaca integral apresentaram 

concentrações de colesterol superior àquelas que 

foram alimentadas com leite semi-desnatado ou 

desnatado (Plancoulaine et al., 2000). 

O aleitamento materno também tem sido 

investigado devido a sua possível influência protetora 

na redução de riscos cardiovasculares. Estudo 

longitudinal com base em um follow-up de 65 anos 

demonstrou que a amamentação associou-se 

inversamente com a aterosclerose, por meio da 

mensuração da espessura da íntima média e de placas 

coronarianas, consideradas medidas estabelecidas de 

aterosclerose subclínica, capaz de prever acidente 

vascular cerebral e isquemia cardíaca. Mesmo após 

análise controlada para status sócio-econômico, 

tabagismo, consumo de alcool, e fatores 

potencialmente confundidores (pressão arterial, 

adiposidade, concentrações de colesterol, PCR e 

resistência insulínica), não se verificou mudança nesta 

associação (MARTIN  et al., 2005). Entretanto, em 

crianças de 5 anos de idade, não se observou 

diferenças na espessura da íntima media da artéria 

carótida entre aquelas amamentadas ou não 

exclusivamente (EVELEIN et al., 2011).  

Poucos estudos avaliaram a influencia do 

aleitamento materno na função e estruturas do 

endotélio arterial. A dilatação da artéria é responsiva ao 

reflexo de óxido nítrico produzido pelas células 

endoteliais, sendo assim considerado um fator protetor, 

podendo exercer inibição sobre o processo de 

aterosclerose. Estudo com adultos demonstrou que a 

função endotelial foi melhor em homens amamentados 

na infância.   Entretanto, como os estudos são 

escassos, a associação entre aleitamento materno, 

função endotelial e riscos cardiovasculares ainda é 

controversa, apesar de diversos estudos mostrarem os 

efeitos benéficos do aleitamento materno nos fatores 

de risco cardiovasculares, como resistência insulínica, 

colesterolemia e pressão arterial (JÄRVISALO et al., 

2009).  

Em mulheres adultas, observou-se uma forte 

associação entre duração do aleitamento materno na 

infância por 3 meses ou mais com menores valores de 

proteína c reativa (PCR). As mulheres não 

amamentados apresentaram concentrações média de 

3.95 mg/l (WILLIAMS et al., 2006). Um importante 

estudo da literatura cientifica demonstrou que pacientes 

adultos com síndrome metabólica e com concentrações 

de PCR superiores a 3 mg/l apresentaram maior 

probabilidade de apresentar um evento cardíaco sem 

chance de sobrevivência (RIDKER, et al., 2004).  

Estes achados sugerem que a alimentação pós-

natal pode influenciar riscos cardiovasculares em longo 

prazo, os quais incluem menores alterações na pressão 

arterial, espessura da íntima média da artéria carótida, 

menores concentrações de colesterol total e de 

resistência insulínica. 

 

MECANISMOS COMPORTAMENTAIS E 

FISIOLÓGICOS DO ALEITAMENTO MATERNO 

 

Os mecanismos pelos quais o leite materno pode 

influenciar na redução da obesidade e de alterações 

metabólicas são pautados em respostas fisiológicas, 

mecanismos comportamentais e composição do leite 

materno. A amamentação, uso de mamadeira e 

introdução precoce de alimentos complementares 

diferem em vários aspectos no conteúdo de nutrientes 

e de fatores bioativos, modo de alimentação, 

comportamento da criança e na interação mãe-bebê 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Manco%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21697536
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Parikh%20NI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19559168
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Parikh%20NI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19559168
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Martin%20RM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15890972
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Williams%20MJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16415265
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(TAVERAS et al., 2004; KOLETZKO  et al., 2009)
 

(Fig.4). 

A interrupção do aleitamento materno favorece a 

oferta de fórmulas infantis e alimentos complementares 

precocemente, ou até mesmo introdução de leite de 

vaca na alimentação infantil. O maior ganho de massa 

corporal em crianças desmamadas precocemente pode 

ser explicado pela diferença no consumo de 

macronutrientes. No leite materno, observa-se uma 

razão adequada de proteína/gordura (1:3) e de 

caseína/proteína do soro do leite (3:1). Diferenças no 

início da ingestão destes componentes promovem 

modulação da programação de sistemas metabólicos 

alterando vias do apetite e do metabolismo 

(DENNISON et al., 2006; GRZELAK et al., 2014). 

Somado a isso, o consumo protéico superior às 

necessidades do recém-nascido favorece o aumento 

da secreção de hormônios anabólicos, como insulina e 

fator de crescimento semelhante à insulina-1 (IGF-1) e, 

consequentemente, a proliferação dos adipócitos, o 

que pode levar ao aumento da gordura corporal 

(KOLETZKO  et al., 2009). 

A amamentação ao seio materno proporciona ao 

recém-nascido o estabelecimento da sua própria 

saciedade. Crianças amamentadas ao seio materno 

possuem maior facilidade de controlar sua ingestão 

alimentar, favorecendo o reconhecimento dos sinais de 

saciedade, resultando em uma auto-regulação do 

consumo energético. Isso pode ser explicado pelo fato 

de que na maioria das vezes o aleitamento artificial e a 

introdução precoce de alimentos complementares 

proporcionam o consumo alimentar superior às 

necessidades nutricionais do bebe (TAVERAS et al., 

2004; LI et al., 2010). 

A ausência de aleitamento materno e a introdução 

precoce de alimentos complementares tornam as 

crianças mais suscetíveis à exposição ao ambiente 

obesogênico. Estudos experimentais demonstram que 

a ingestão precoce de gordura hidrogenada durante os 

primeiros meses de vida promovem aumento na 

secreção de adipocinas pro-inflamatórias e redução 

na expressão de receptores de adiponectina (DE 

OLIVEIRA et al., 2011). Por outro lado, o consumo 

excessivo de gordura trans durante a lactação também 

favoreceu o aumento nas concentrações de colesterol, 

inflamação e redução na expressão de leptina 

e adiponectina. Estas alterações contribuem para a 

hiperinsulinemia, resistência insulínica e dislipidemias, 

que aumentam os riscos de síndrome metabólica e 

maior adiposidade. Desta forma, ressalta-se a 

importância da adequação do consumo materno e do 

bebê no período da amamentação (PISANI et al, 2008). 

Também observa-se que crianças amamentadas ao 

seio materno se adaptam mais facilmente a introdução 

de novos alimentos, favorecendo a formação de 

hábitos alimentares mais saudáveis durante a infância. 

Isso ocorre porque o sabor do leite materno varia 

consideravelmente, dependendo da alimentação 

realizada pela mãe, desta forma os bebês que são 

amamentados com leite materno são mais propensos a 

aceitarem frutas e verduras quando introduzidos na 

infância (BURNIER et al., 2011).  

Outro mecanismo pelo qual o aleitamento materno 

promove proteção contra o desenvolvimento da 

obesidade e comorbidades refere-se aos componentes 

hormonais em sua composição, que influenciam o 

balanço e o metabolismo energético. Atualmente, entre 

os hormônios identificados como constituintes do leite 

materno e que são apontados por desempenharem 

funções importantes estão a leptina, adiponectina, 

resistina e obestatina (SAVINO et al., 2009). 

 

A leptina promove saciedade precoce e pode 

influenciar a programação da regulação do balanço 

energético na infância e na idade adulta em modelos 

experimentais, protegendo assim contra o 

desenvolvimento da obesidade em fases mais tardias 

da vida em decorrência do consumo alimentar 

excessivo (MCMILLEN et al, 2005). Recentemente, 

células adiposas pink foram caracterizadas em tecido 

adiposo subcutâneo de animais durante o período de 

gestação e lactação, e  possuem a função de produzir 

o leite materno. Sugere-se que estas células são 

consideradas as principais responsáveis pela secreção 

de leptina (GIORDANO et al, 2014).  

A administração oral de doses fisiológicas de 

leptina durante o período de amamentação é capaz de 

inibir a ingestão alimentar de animais, sem afetar o 

ganho de peso saudável durante este período. Assim, a 

leptina exógena, memitizando a leptina proveniente do 

leite materno, pode regular a ingestão alimentar em 

recém-nascidos (SANCHEZ et al., 2005). Yis et al. 

(2010) verificaram que à medida em que se aumentou 

a leptina sérica, o consumo energético proveniente dos 

alimentos complementares diminuiu em crianças 

amamentadas até os 6 meses. Crianças amamentadas 

com leite materno apresentaram maiores 

concentrações séricas de leptina do que crianças 

amamentadas com fórmulas infantis (SAVINO et al., 

2004). A concentração de leptina do leite materno no 

primeiro mês de lactação 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 funções específicas reduzindo os riscos 

de acúmulo excessivo de gordura corporal e suas 

comorbidades, como resistência insulinica, inflamação 

e aterogênese. A adiponectina também desempenha 

um importante papel anti-inflamatório. Entretanto, as 

concentrações de adiponectina no leite materno 

diminuem, cerca de 5-6% a cada mês, sugerindo a 

importância da amamentação nos primeiros meses de 

vida. As concentrações de adiponectina do leite 
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materno também se correlacionam positivamente com 

adiponectinemia infantil, o que sugere que sua 

presença no leite materno pode influenciar o 

crescimento e desenvolvimento infantil. Além disso, as 

concentrações de adiponectina no leite materno se 

associam diretamente com o peso e estatura para 

idade em criança nos primeiros meses de vida. A 

adiponectina pode atuar no aumento do gasto 

energético, além de desempenhar funções no 

metabolismo glicídico e lipídico, contribuindo para 

regulação do perfil metabólico e inflamatório 

(NEWBURG et al., 2010). 

Em relação à presença da resistina e obestatina no 

leite materno, estes achados são recentes e a 

descrição de suas funções específicas como 

constituintes do leite materno são escassas. Sabe-se 

que os níveis de resistina umbilical correlacionam-se 

positivamente com os níveis séricos maternos de 

resistina e negativamente com peso neonatal, 

sugerindo que possa desempenhar papel no 

crescimento fetal e na regulação do apetite e do 

metabolismo em crianças. A resistina também é 

encontrada em maiores concentrações em crianças 

alimentadas com fórmulas infantis comparadas às 

amamentadas com leite materno (BRIANA et al., 2008; 

SAVINO et al., 2009). 

A obestatina é um dos hormônios mais 

recentemente descobertos no leite materno e exerce 

possível efeito anorexígeno, reduzindo a ingestão 

alimentar, e o ganho de peso (SAVINO et al., 2009). 

Zhang et al. (2005) verificaram que a administração 

intraperitoneal de obestatina em animais reduz a 

ingestão alimentar de uma maneira dose-dependente. 

A obestatina pode exercer função importante no 

pâncreas, atuando como um fator de crescimento nas 

ilhotas pancreáticas e na manutenção da massa das 

células β pancreáticas, ressaltando a sua importância 

sobre a função endócrina e sobre a glicemia (SEIM et 

al., 2011). 

 

 
 

Fig 4. Benefícios aleitamento materno sobre redução de riscos de obesidade. 

 

 

MICROBIOTA INTESTINAL, OBESIDADE E 

ALEITAMENTO MATERNO 

 

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
14

 bactérias, sendo este número 

superior ao número de células totais encontradas no 

organismo humano (SANZ et al., 2008; KOVATCHEVA-

DATCHARY e ARORA, 2013). Apesar de existir uma 

quantidade imensa de microoganismos que habitam a 
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microbiota, os principais filos de bactérias existentes no 

intestino humano são: Firmicutes, Bacteroidetes, 

Actinobacteria e Proteobacteria (FUKUDA AND OHNO, 

2014). 

A microbiota intestinal exerce diversas funções no 

organismo, dentre os quais estão incluídas a regulação 

do sistema imune inato e adquirido; fermentação de 

carboidratos não digeríves (como os prebióticos); 

produção de ácidos graxos de cadeia curta (acetato, 

butirato e propionato) que são substratos para 

bactérias probióticas e para as células epiteliais 

intestinais; desconjugação de sais biliares (redução na 

absorção do colesterol); síntese de vitaminas K e do 

complexo B; e metabolização de aminoácidos e 

xenobióticos (KOVATCHEVA-DATCHARY e ARORA, 

2013; SANZ et al., 2008).  

Recentemente a microbiota intestinal vem 

ganhando destaque como possível elo entre desordens 

metabólicas e a alimentação. De acordo com a 

estrutura de sua parede celular, as bactérias são 

divididas em Gram positivas e Gram negativas. As 

bactérias gram-negativas apresentam em sua parede 

celular moléculas de lipopolissacarídeo (LPS), que 

consiste em uma grande molécula formada por um 

lipídeo e um polissacarídeo que induz uma resposta 

imunológica (CARVALHO e SAAD, 2013). A LPS é 

considerada um importante ativador de receptores 

celulares denominados Toll Like Receptor do tipo 4 

(TLR4). A ligação da LPS ao TLR-4 em macrófagos e 

adipócitos ativa uma cascata de sinalização celular que 

induz ao aumento da expressão e secreção de 

citocinas pro-inflamatórias. No fígado e no músculo 

esquelético, estas moléculas podem ainda favorecer a 

resistência insulínica (LIRA et al., 2012; CARVALHO e 

SAAD, 2013). 

Álterações na composição da microbiota intestinal 

caracterizam um estado de disbiose, o qual resulta em 

aumento da susceptibilidade de proliferação de 

bactérias com caráter patogênico, redução das 

bactérias com caráter probiótico e aumento na 

produção de toxinas pelas bactérias patogênicas 

(REHMAN, 2012). Esta condição pode prejudicar a 

integridade do epitélio intestinal, destruir as tight 

junction (junções intercelulares que ficam entre os 

enterócitos) e aumentar a permeabilidade da parede  

intestinal, favorecendo desta forma a possibilidade de 

entrada de maior quantidade de LPS para a corrente 

sanguínea, e consequente estímulo da resposta 

inflamatória via TLR-4, a qual se relaciona às 

desordens metabólicas. Este aumento de LPS na 

circulação sanguínea é chamado de endotoxemia, e a 

disbiose intestinal vem sendo relacionada ao 

desenvolvimento de diversas doenças, que incluem 

doenças auto-imunes, inflamatórias, alergia, diabetes, 

obesidade e alterações metabólicas (CLEMENTE et al., 

2012; FUKUDA e OHNO, 2014). A Figura 5 ilustra os 

mecanismos envolvidos entre alterações da microbiota 

intestinal, e o desenvolvimento de alterações 

metabólicas. 

Os efeitos da microbiota intestinal também estão 

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 lipogênese hepática. 

Outro mecanismo proposto é a supressão do fator 

adipocitário induzido pelo jejum (FIAF) no intestino, o 

que por sua vez aumenta a lipoproteína lipase (LPL), e 

a atividade dos adipócitos. Além disso, a inibição da 

oxidação de ácidos graxos também pode contribuir 

para o excesso de peso (LUOTO et al., 2013). 

Inicialmente, o desenvolvimento da microbiota 

intestinal é modulado por vários fatores extrínsecos, 

tais como o tipo de parto, a contaminação do meio 

ambiente e as condições sanitárias. Entretanto, o 

principal condicionante do desenvolvimento de 

ecossistema intestinal é representado pelo tipo de 

alimentação, a qual oferece substratos para a 

proliferação bacteriana. A alimentação ao longo da vida 

é capaz de modular a homeostase da microbiota 

intestinal, e alterar o padrão de colonização da 

microbiota. Desta forma, a alimentação durante a 

infância é considerada um importante determinante da 

colonização e do perfil de microbiota intestinal em 

humanos (COPPA et al., 2011; AZAD et al., 2013; 

KOVATCHEVA-DATCHARY e ARORA, 2013;) 

Alimentações ricas em gordura e açúcar podem 

promover o estado de disbiose, no entanto, uma 

alimentação rica em frutas, verduras, legumes, 

prebióticos e probióticos pode prevenir e tratar essa 

condição (CHAN et al., 2013). Neste sentido, o leite 

materno é considerado fonte natural de 

oligossacarídeos (prebióticos) os quais favorecem a 

proliferação das bactérias probióticas residentes no 

lúmen intestinal, bem como a produção de ácidos 

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 fórmulas 

infantis apresentaram uma quantidade importante da 

bactérias Clostridium difficile quando comparados aos 

bebês 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 mês, verificaram maior colonização por C. Dificille em 

crianças alimentadas exclusivamente com fórmulas 

infantis comparadas às amamentadas com leite 

materno. Este tipo de bactéria é considerada um 

microorganismo patogênico relacionado à produção de 

toxinas e alterações na microbiota intestinal (CDC, 

2005). 

De fato, estudos clínicos demonstram que o 

aleitamento materno favorece a prevalência de 

Bifidobactérias e Lactobacilos, os quais são 
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considerados microorganismos probióticos. Esta 

influência na proliferação de bactérias probióticas é 

explicada pela composição específica do leite materno, 

principalmente pela presença dos oligossacarídeos em 

sua composição, os quais são utilizados somo 

substratos energético por estas bactérias (HARMSEN 

et al., 2000; FALLANI et al., 2010; RUIZ-MOYANO et 

al., 2013). 

É importante pontuar que a natureza da microflora 

adquirida na primeira infância tem sido considerada 

fundamental na determinação da resposta imunológica 

e de tolerância. O tipo de alimentação nesta fase da 

vida, através da sua ação seletiva sobre a colonização 

bacteriana intestinal, pode induzir e programar 

respostas de células do sistema imunológico, gerando 

impacto sobre o desenvolvimento das funções 

imunológicas e de tolerância oral (GUARALDI e 

SALVATORI, 2012). 

 

ALEITAMENTO MATERNO NO BRASIL 

 

No Brasil, a prevalência do aleitamento materno 

exclusivo em menores de 6 meses foi de 41%. Esta 

prevalência variou entre as diversas capitais brasileiras, 

sendo que a região Norte apresentou maior prevalência 

(45,9%), e a região Nordeste menor prevalência 

(37,0%). De acordo com parâmetros da OMS para 

classificação da situação do aleitamento materno, 23 

capitais brasileiras se encontram em classificação ruim 

e apenas 4 estão em situação boa, caracterizando um 

cenário nacional aquém do esperado (MINISTÉRIO DA 

SAÚDE, 2009). Recentemente, Morgado et al. (2013) 

demonstraram que a prevalência de aleitamento 

materno exclusivo foi de apenas 16% em bebês aos 4 

meses de idade avaliados em Unidades de Saúde.  

 

 

 

 

 

 

 

Fig 5. Alteração da microbiota intestinal e desenvolvimento de alterações metabólicas. Adaptado de Carvalho e Saad, 2013. 

 

 

A oferta de leite materno nos primeiros anos de vida 

é influenciada por diversos fatores, entre os quais 

destacam-se o impacto negativo da idade materna, 

mães que trabalham fora, baixa renda familiar, baixo 

peso ao nascer, nascimento prematuro, número de 

filhos, tabagismo e nível de escolaridade dos pais. A 

dificuldade encontrada pela mãe para amamentar nos 

primeiros dias após o parto também constitui fator 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Harmsen%20HJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10630441
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determinante do desmame precoce, bem como o uso 

constante de chupetas pelo recém-nascido 

(MORGADO et al., 2013; BAPTISTA et al., 2009). 

Mediante o quadro nacional de baixa prevalência de 

aleitamento materno exclusivo, criou-se no Brasil em 

1981 o Programa de Incentivo ao Aleitamento Materno. 

Este programa inclui campanhas na mídia, treinamento 

de profissionais de saúde, aconselhamento em 

amamentação, elaboração e distribuição de material 

educativo, realização de grupos de apoio à 

amamentação na comunidade, elaboração e aprovação 

de leis que protegem a prática da amamentação e o 

controle do marketing de leites artificiais. 

Conjuntamente, estas intervenções visam à promoção, 

proteção e apoio ao aleitamento materno (MINISTÉRIO 

DA SAÚDE, 2012). 

A Política Nacional de Aleitamento Materno está 

pautada principalmente na elaboração e realização de 

seis estratégias que incluem ações na atenção básica e 

hospitalar, criação da Rede Brasileira de Bancos de 

Leite Humano (BLH), proteção legal ao aleitamento 

materno, divulgação de campanhas na mídia e 

monitoramento dos indicadores de aleitamento materno 

(Fig. 6) (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2010). 

A estratégia de intervenção para promoção, 

proteção e apoio ao aleitamento materno na atenção 

básica realiza-se por meio do projeto denominado 

Rede Amamenta Brasil criado em 2008. Este projeto 

capacita e supervisiona a equipe interdisciplinar das 

Unidades Básicas de Saúde (UBS) por meio de tutores, 

com o intuito de promover o desenvolvimento de 

competências dos profissionais de saúde para que se 

tornem agentes de mudança no ensino e aprendizagem 

do aleitamento materno (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 

2010). 

Na atenção hospitalar foram criadas duas 

estratégias para aumentar as chances de aleitamento 

materno, a Iniciativa Hospital Amigo da Criança (IHAC) 

e o Método Canguru. A IHAC foi idealizada em 1990 

pela OMS e Fundo das Nações Unidas para a Infância 

(UNICEF), sendo incorporada pelo Ministério da Saúde 

no Brasil como ação prioritária em 1992, por meio do 

apoio das Secretarias Estaduais e Municipais de 

Saúde.  Tem como objetivo capacitar à equipe de 

saúde dos hospitais-maternidade para que modifiquem 

condutas e facilitadores do desmame precoce, 

pautando-se nos princípios dos “Dez passos para o 

sucesso do aleitamento materno” estabelecidos 

mundialmente pela UNICEF. Nestes hospitais, as mães 

são orientadas e apoiadas para o sucesso da 

amamentação durante o período pré-natal até o 

puerpério (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2012). 

Já o Método Canguru é um modelo de assistência 

perinatal como uma alternativa ao cuidado neonatal 

convencional para bebês nascidos com baixo peso. 

Este método incentiva o contato pele a pele precoce 

entre mãe e bebê no período de internação, sendo 

estimulado que o mesmo seja colocado entre as 

mamas da mãe em posição vertical, fortalecendo o 

vínculo mãe-filho (SECRETÁRIA ESTADUAL DA 

SAÚDE, 2012). 

A rede de BLH consiste em um serviço 

especializado vinculado a um hospital de atenção 

materna e/ou infantil, responsável por ações de 

promoção, proteção e apoio ao aleitamento materno e 

execução de atividades de coleta do leite da nutriz, 

bem como sua seleção, classificação, processamento, 

controle de qualidade e distribuição aos lactentes. O 

BLH ainda presta assistência às lactantes cujos filhos 

estão hospitalizados ou que tenham dificuldades com a 

amamentação (FIOCRUZ, 2012). 

Políticas de proteção legal ao aleitamento materno 

foram criadas pelo governo federal. A Norma Brasileira 

de Comercialização de Alimentos para Lactentes 

(NBCAL) regulamenta a promoção comercial e a 

rotulagem de alimentos e produtos destinados aos 

recém-nascidos e crianças de até 3 anos de idade, 

como leites, fórmulas infantis, papinhas 

industrializadas, chupetas e mamadeiras. Esta norma 

tem objetivo assegurar o uso apropriado desses 

produtos de forma a não interferir na prática do 

aleitamento materno (ANVISA, 2012). Além disso, 

ampliou-se a licença maternidade de quatro para seis 

meses em 2008, sem prejuízo do emprego e do salário 

para as funcionárias públicas federais, ficando a critério 

dos estados, municípios e empresas privadas a adoção 

desta Lei (BRASIL, 2008). Atualmente, estimula-se a 

criação de Salas de Apoio à Amamentação, de forma a 

propiciar que a mulher que trabalha possa coletar seu 

leite e armazená-lo adequadamente durante a jornada 

de trabalho, para que seja oferecido ao bebê durante 

sua ausência (ANVISA, 2010). 

Criou-se em 1992, a comemoração da Semana 

Mundial de Amamentação, com a participação da mídia 

e de diversos segmentos da sociedade, e em 2003 

instituiu-se o Dia Nacional de Doação de Leite 

Humano, em 1º 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 municípios por meio da 

distribuição de materiais educativos. Destaca-se 

também a participação dos Corpos de Bombeiros e  
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Fig 6. Braços estratégicos da linha de cuidado de promoção, proteção e apoio ao aleitamento materno no Brasil. 

Adaptado Ministério da Saúde, 2010. 

 

 

Militares na promoção do aleitamento materno em 

ações, tais como, a retirada de leite humano colhido 

pelas doadoras em suas próprias residências 

(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2012). A avaliação da 

eficiência das estratégias elaboradas é feita pelo 

monitoramento das ações e das práticas de 

amamentação na população. Desta forma, inquéritos 

nacionais são realizados no dia da campanha nacional 

de vacinação contra poliomielite (MINISTÉRIO DA 

SAÚDE, 2009). 

O processo da amamentação, embora de aparente 

simplicidade e autonomatismo fisiólogico, requer um 

complexo conjunto de condições interacionais no 

contexto social da mulher-filho-família (SILVA, 2000).  

As iniciativas provenientes das políticas públicas visam 

a promoção, proteção e apoio à amamentação. 

Entretanto, a efetividade destas ações depende da 

capacitação dos profissionais de saúde e adequada 

comunicação entre a equipe de saúde e os 

responsáveis pela criança (SILVA, 2000; MORGADO et 

al., 2013). O Ministério da Saúde (2001) pontua que o 

sucesso da amamentação é obtido por meio de 

conselhos práticos de amamentação realizados por 

equipes de saúde, apoio psicológico para que a mãe 

sinta-se confiante para amamentar e o apoio da própria 

família. 

Estudos demonstram que intervenções para 

promoção do aleitamento materno aumentam a 

prevalência de crianças em amamentação exclusiva. 

Um estudo clínico randomizado conduzido com 13899 

crianças demonstrou que a “Intervenção para 

Promoção da Amamentação (PROBIT)” baseado na 

Iniciativa Hospital Amigo da Criança da OMS / UNICEF 

foi eficaz em aumentar em cerca de 7 vezes a 

prevalência de aleitamento materno exclusivo aos 6 

meses (KRAMER et al., 2007). 

Santiago et al. (2005) demonstraram que os 

percentuais de aleitamento materno exclusivo foram 

significativamente maiores em crianças que receberam 

atendimentos de equipe multiprofissional e de pediatras 

treinados para orientar sobre aleitamento materno em 

ambulatórios de pediatria.  A interdisciplinaridade na 

área da saúde coletiva coloca-se como exigência 

interna, uma vez que seu objeto de trabalho, a saúde e 

a doença, envolve concomitantemente as relações 

sociais, as expressões emocionais e afetivas e a 

biologia, traduzindo, por meio da saúde e da doença, 

as condições e razões sócio-históricas e culturais dos 

indivíduos e grupos (VILELA e MENDES, 2003). 

CONSIDERAÇÕES FINAIS E CONCLUSÃO 

 

Os benefícios do aleitamento materno são 

evidenciados a curto e longo prazo. Na literatura 

científica são relatadas menores prevalências de 

obesidade, concentrações de colesterol total, pressão 

arterial e resistência insulínica em indivíduos 

amamentados com leite materno na infância. O 

desmame precoce e a ausência de aleitamento 

materno podem influenciar a saúde e o 

desenvolvimento do recém-nascido, promovendo 

ganho de peso mais intenso, levando à adaptações no 

desenvolvimento do organismo e nas preferencias 

alimentares.  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Kramer%20MS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18065591
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O maior ganho de peso observado nos primeiros 

meses de vida elevam os riscos de excesso de peso na 

infância e ao longo da vida. Além disso, recentemente 

os hormônios encontrados no leite materno são 

considerados como os principais benefícios conferidos 

pela sua ingestão, e possuem capacidade de modular o 

balanço energético. Mais recentemente, a influência do 

aleitamento materno na modulação positiva da 

microbiota intestinal do bebe também vem sendo 

elucidada e apontada como um dos benefícios do leite 

materno. 

Mediante os diversos benefícios observados pela 

prática do aleitamento materno, diversos incentivos 

governamentais foram elaborados com o intuito de 

ampliar a prevalência de aleitamemto materno entre as 

crianças. De fato, alguns estudos demonstram que 

intervenções neste sentido são bem sucedidas em 

aumentar o número de crianças amamentadas 

exclusivamente. 

Conclui-se que o aleitamento materno promove 

diversos benefícios à saúde, incluindo benefícios 

imunológicos, redução nos casos de obesidade, 

dislipidemias, resistência insulínica e controle da 

pressão arterial. O aleitamento materno deve ser 

estimulado como forma de proporcionar ao recém-

nascido a alimentação adequada para o seu 

desenvolvimento e crescimento, favorecendo 

benefícios na infância e que podem se estender pela 

vida adulta, incluindo redução nos riscos de 

desenvolvimento de obesidade e alterações 

metabólicas que elevam os riscos cardiovasculares.  
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