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Resumo 

O leite materno possui uma composição ideal, adequada às necessidades 

específicas do lactente. O seu consumo resulta em vantagens quer para a criança 

quer para a mãe. A criança amamentada cresce mais lentamente, parece 

apresentar um melhor desenvolvimento neurológico e estar menos susceptível a 

infecções gastrointestinais, respiratórias e urinárias, bem como ao surgimento de 

doenças atópicas do que as alimentadas com outros leites. Existem algumas 

evidências, ainda que em certos casos pouco fortes, de que a amamentação pode 

reduzir o risco de doenças crónicas na idade adulta. Na saúde materna, contribui 

para uma mais rápida involução uterina, podendo contribuir para um maior 

espaçamento dos nascimentos, tendo sido associada em alguns estudos a um 

melhor controlo do peso e dos perfis glucídicos e lipídicos bem como para a 

prevenção dos cancros ginecológicos e da mama. 

Introdução 

Amamentar é, nos mamíferos, "um complemento lógico da gestação e do 

parto". No entanto, no Homem, nem sempre as leis da natureza prevalecem, 

sendo muitas vezes superadas pelos costumes. Foi o que aconteceu com o AM 

ao longo da história da humanidade(1). 

Durante milhares de anos, a amamentação pelas mães foi prática corrente 

e louvada. Com o desenvolvimento do império romano, a amamentação começou 

a decair entre as classes mais nobres, que procuravam camponesas para 

amamentar os seus filhos. Esta tendência da procura de amas de leite continuou 

a verificar-se durante muitos séculos entre as classes mais altas, onde as 

mulheres, receosas de perder a figura e desejosas de viver a vida social da 

época, entregavam os filhos a mulheres do povo para serem alimentados'1 \ 
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No início do século XX, com o desenvolvimento tecnológico e industrial tomou-se 

possível a adaptação progressiva do leite de vaca e o desenvolvimento de 

fórmulas para lactentes. Este facto, associado às profundas mudanças ocorridas 

a nível sócio-económico, cultural e comportamental após a 2a Guerra Mundial, 

conduziram a uma diminuição significativa da prevalência do AM e a uma adesão 

ao aleitamento artificial0,2). Este abandono começou por ser mais marcado nas 

sociedades urbanas e industrializadas, nas classes mais altas, mas nos últimos 

anos alargou-se às mães mais abastadas das zonas urbanas dos países em 

desenvolvimento0'. Actualmente, na Europa Ocidental e nos Estados Unidos da 

América, a prevalência do AM tem vindo a aumentar progressivamente, 

verificando-se as maiores taxas de amamentação entre as mães com melhores 

condições sócio-económicas e instrução, com 30 anos ou mais(U). Para tal terão 

contribuído os esforços desenvolvidos na promoção do AM como método ideal de 

alimentação para as crianças e a "publicitação" dos seus benefícios para o 

crescimento e saúde da criança e mãe(3). Com este trabalho pretende-se realizar 

uma revisão crítica desses benefícios e constatar até que ponto são reais e 

significativos. 

Desenvolvimento do tema e análise crítica 

Fisiologia do aleitamento materno 

As glândulas mamárias da mulher são glândulas sudoríparas modificadas, 

que produzem e segregam leite.(4) São formadas por tecido conjuntivo, tecido 

adiposo (cuja quantidade pode variar significativamente e é determinante do seu 

tamanho) e por tecido mamário, cuja quantidade varia pouco de mulher para 

mulher e que inclui um epitélio glandular e um sistema de ductos(5). Exteriormente, 

a mama possui na zona central uma área pigmentada, a areola, que circunda o 
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mamilo. Neste, existem 15 a 20 duetos lactíferos que se dilatam na zona de 

transição entre o mamilo e a mama, formando seios lactíferos nos quais o leite 

pode ser armazenado e que se ramificam no interior da mama, formando um 

sistema de duetos que terminam em massas de tecido glandular - os alvéolos(4,5). 

Na adolescência começa a preparação das glândulas mamárias para a lactação. 

Pela influência do aumento dos níveis de estrogénios que acompanha a 

maturação dos ovários e a estimulação folicular, ocorre um crescimento do tecido 

glandular da mama (através do alongamento dos duetos e proliferação das suas 

células), bem como à deposição de gordura(5"8). Durante a gravidez volta a ocorrer 

um crescimento das glândulas mamárias, crescimento desta vez muito maior. É 

durante esta etapa que o tecido glandular adquire capacidade de produzir leite. 

Ocorre um aumento significativo do tamanho da mama, da areola e do mamilo. 

Sob influência das enormes quantidades de estrogénios secretados pela placenta, 

da hormona de crescimento, da prolactina, de glicocorticoides adrenais e insulina, 

ocorre um crescimento e ramificação do sistema de duetos e um aumento em 

quantidade do estroma das mamas (em grande parte devido a uma grande 

acumulação de gordura). Após este desenvolvimento dos duetos, pela acção 

sinérgica de progesterona com as hormonas anteriormente referidas, ocorre um 

crescimento adicional dos lóbulos e desenvolvem-se as características secretoras 

das suas células(58). 

Durante a gravidez não ocorre produção de leite. Pode haver uma 

secreção de colostro antes do parto mas esta não ultrapassa alguns mililitros. 

Apesar de existir uma produção de prolactina pela hipófise materna e de 

somatomamotropina humana coriónica pela placenta (hormonas com 
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propriedades lactogénicas), existem durante a gravidez níveis circulantes 

elevados de estrogénio e progesterona, que inibem a secreção do leite(7). 

Após o parto, ocorre uma mudança bastante significativa do padrão hormonal da 

mãe, com uma queda abrupta dos níveis circulantes de estrogénio e 

progesterona e um rápido aumento dos níveis de prolactina(6). Estão assim 

criadas as condições para o início da lactação. O estímulo para a produção de 

leite ocorre com a sucção do bebé que estimula os nervos existentes sob pele da 

areola. Os sinais nervosos são enviados ao hipotálamo, via espinal medula, o 

qual por sua vez transmite a mensagem à glândula pituitária, ocorrendo uma 

estimulação e libertação das hormonas prolactina, pela glândula pituitária anterior 

e oxitocina, pela glândula pituitária posterior. A prolactina actua sobre as células 

alveolares da mama, estimulando a produção de leite, sendo o papel da oxitocina 

o de estimular a contração das células mioepiteliais dos alvéolos, levando ao 

movimento do leite pelos duetos até à boca da criança que mama ( a qual só 

começa realmente a ingerir leite 30 a 60 segundos após o início da sucção). É o 

chamado reflexo de subida do leite. Este reflexo parece ser sensível a pequenas 

variações nos níveis de oxitocina circulante, pelo que mesmo pequenas 

perturbações emocionais e psicológicas o podem afectar(58). 

Composição do leite materno 

A fêmea de cada espécie de mamífero produz um tipo de leite único, com 

uma composição específica. De entre as várias espécies de mamíferos, o leite LH 

apresenta-se como um dos mais diluídos, consistindo basicamente numa solução 

de proteínas, açúcares e sais, na qual estão suspensos vários compostos 

gordos(5). A composição do LH não é constante. Varia de mulher para mulher 

(com a idade, com a paridade, com o estado de saúde, com a idade gestacional 
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do bebé...) e na mesma mulher, varia com o estádio de lactação, ao longo do dia, 

variando mesmo no decurso de uma mesma mamada(5). A alimentação da mãe 

parece, com excepção dos conteúdos de vitaminas e lípidos, não afectar 

significativamente a composição do LH. Vários estudos foram realizados em 

mulheres subnutridas durante períodos de fome e verificou-se que estas 

conseguiram amamentar os filhos(5). 

Durante a amamentação, a composição do leite materno vai variando. Nos 

primeiros dias após o parto, as glândulas mamárias segregam pequenas 

quantidades de um fluido opaco amarelado (característica relacionado com o seu 

conteúdo relativamente alto de caroteno) chamado colostro. Este fluido apresenta 

uma maior riqueza proteica que o leite que irá ser produzido posteriormente, 

sendo no entanto mais pobre em lactose e lípidos. Devido a estas diferenças, o 

seu valor calórico é inferior ao do leite maduro(5'9). Em termos de conteúdo de 

cinzas, os valores do colostro são superiores aos do leite maduro, tendo 

concentrações superiores de sódio, potássio e cloretos(5). 

Colostro Leite de transição Leite maduro 
Energia (Kcal) 56 67 69 
Proteínas (g) 2,0 1,5 1.3 
Lípidos(g) 2,6 3,7 4,1 
Hidratos de Carbono(g) 6,6 6,9 7,2 

Tabela 1: Composição nutricional (por 100 ml) do colostro, leite de transição e leite maduro'9'. 

Entre o 3o e o 6o dia, o colostro passa a leite de transição, tendo, pelo 10° 

dia sofrido as alterações mais significativas, as quais incluem uma redução do 

conteúdo proteico, que estabiliza pelo fim do 1o mês, acompanhado de um 

aumento dos conteúdos de lactose e lípidos, nomeadamente de ácidos gordos 

saturados e de ácido linoleico e a-linolénico (verificando-se, no entanto, uma 

diminuição dos teores de ácidos gordos monoinsaturados, de ácido araquidónico 

e DHA)(510). 



O leite maduro, em relação aos 2 tipos de leite referidos anteriormente, 

apresenta o teor mais baixo de proteínas(5). Esta baixa dos valores proteicos faz-

se sobretudo à custa de uma diminuição do conteúdo de proteínas 

imunoprotectoras (como IgA, lactoferrina, lisozima.) nas quais o colostro é 

extremamente rico(11). 

Os constituintes do leite materno podem ser classificados em 7 classes: 

compostos nitrogenados proteicos e não proteicos, vitaminas hidrossolúveis, 

células, hidratos de carbono, lípidos e minerais(5). 

Compostos nitrogenados proteicos 

De todos os mamíferos, o leite do ser humano é aquele que contém menor 

teor de proteínas, fornecendo estas 6 a 7% da energia do leite(6). Destas, 40% 

são caseínas (contra 80% no leite de vaca) e 60% proteínas do soro, 

lactoalbumina e lactoferrina (contra os 20% no leite de vaca)(5'6,11). Em termos de 

conteúdo de aa, reconhece-se no LH a composição ideal, diferindo do de vaca(12). 

Aa (g/100g proteína) Leite Humano Leite de vaca 
Arginina 4,7 3,9 
Fenilalanina 5,0 5,4 
Histidina 2,8 3,0 
Isoleucina 6,1 6,5 
Leucina 9,0 10,1 
Lisina 7,4 7,9 
Metionina 2,5 2,5 
Treonina 5,0 4,7 
Triptofano 1,9 1,6 
Va li na 7,1 7,1 vanna | f_j i , ; . ; i 12 

Tabela 2- Composição em ácidos aminados essenciais do leite humano e leite de vaca 

O LH apresenta valores elevados de aa que a criança não consegue 

sintetizar adequadamente, como a cistina e a taurina e valores baixos de aa 

cujas concentrações sanguíneas elevadas são prejudiciais, como a feninalanina, 

a tirosina e a metionina(5). Estes aspectos são particulamente importantes. Os 

níveis elevados de taurina do LH relativamente a outros leites como o de vaca 

são importantes pois esta é necessária para a conjugação do ácido biliar, sendo 



7 

provável que também seja um neurotransmissor ou neuromodulador no cérebro 

ou retina. Existe alguma discussão acerca da essencialidade deste aa visto que, 

apesar do leite humano conter valores mais altos, foram encontrados valores 

plasmáticos semelhantes para crianças alimentadas com LH e com fórmulas para 

lactentes. De uma maneira geral, atribui-se um carácter essencial condicional 

deste para os lactentes, sobretudo prematuros(5). Também os níveis de cistina são 

mais elevados no LH comparativamente ao leite de outros mamíferos. No ser 

humano, esta diferença é de grande importância pois, devido a um 

desenvolvimento tardio no feto da enzima cístationase, existe alguma dificuldade 

na conversão da metionina em cistina, o que pode levar à acumulação de 

metionina (com consequências a nível do sistema nervoso) quando a criança 

consuma leite de outro mamífero, como a vaca. Os conteúdos relativamente 

baixos de fenilalanina e de tirosina do LH são também importantes visto as 

enzimas tirosina aminotransferase e parahidroxifenilpiruvato oxidase serem de 

desenvolvimento tardio, pelo que os valores baixos destes aa previnem a sua 

acumulaçção (que pode acontecer com o leite de vaca, por exemplo), o qual pode 

afectar negativamente o desenvolvimento do sistema nervoso central(5). 

Outros compostos proteicos presentes no LH em menores proporções são 

as imunoglobulinas (entre as quais a IgA secretória), a lactoferrina, enzimas 

(como a amílase e várias lipases), lisozima, hormonas e factores de 

crescimento(5,9). 

Compostos nitroaenados não proteicos 

O LH possui um teor de nitrogénio não proteico relativamente elevado 

(25% do N total) comparativamente ao leite de outros mamíferos como o de vaca 

A importância deste em termos de saúde e nutrição do lactente é desconhecida 



Sabe-se que neste azoto se encontram alguns péptidos e aa livres, podendo 

estes últimos ter algum efeito vantajoso para a criança. Outros compostos 

nitrogenados não proteicos igualmente encontrados no leite materno são a ureia, 

a creatina, a creatinina, o ácido úrico, os nucleótidos e ácidos nucléicos e as 

glucosaminas(5). 

Lípidos 

Em termos de composição lipídica, o leite materno difere significativamente 

de mãe para mãe(11), sendo a sua composição também afectada por factores 

como a paridade, a alimentação da mãe e até com a estação do ano. Este teor 

também varia ao longo da mamada, sendo o leite do fim da mamada o mais rico 

em gordura(5). Em média, os lípidos do leite materno fornecem cerca de 50% do 

seu V.C.T(11). 

90% dos lípidos do LH são triacilgliceróis, sendo o ácido oleico o ácido 

gordo predominante. Para além destes, apresenta ainda na sua composição 

pequenas quantidades de fosfolípidos, colesterol, monoacilgliceróis, 

diacilgliceróis, glicolípidos, esterais e ácidos gordos livres(5,6). O LH apresenta 

uma composição lipídica muito distinta da do leite de vaca. É mais rico em ácidos 

gordos insaturados e possui uma maior concentração de ácidos gordos 

essenciais - ácido linoleico e linolénico(11), sendo mais pobre em ácidos gordos 

saturados de cadeia curta (C4 a C8)<5). 

Ac. Gordos essenciais 
(g/100g gordura) 

Leite humano 
Leite de vaca 

Acido linoleico 

7,9 
2,5 

Acido linolénico 

1.1 
0,9 

-(12) Tabela 3: Composição do leite humano e de vaca em ácidos gordos essenciais 

Verificou-se também existir na sua composição ácidos gordos insaturados 

de cadeia longa como o ácido araquidónico, o EPA e o (DHA), os quais têm sido 

associados, em estudos animais, ao desenvolvimento cerebral e da retina* \ 
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O LH possui maior teor de colesterol (7 a 47 mg/dl) que o leite de vaca (10 

a 35 mg/dl)(6), característica que tem sido associada a efeitos positivos pois o 

colesterol é necessário para síntese de mielina e estes valores elevados 

desencadeiam um estimulo ao desenvolvimento das enzimas presentes na 

degradação do colesterol(5). 

Hidratos de carbono 

A lactose é o principal hidrato de carbono do LH, fornecendo cerca de 40% 

do V.C.T. do leite. Os valores deste dissacárido são bastante constantes entre 

diferentes mulheres e não existem evidências de que sejam influenciados pela 

alimentação da mãe(5,6). A lactose é digerida e absorvida no intestino delgado pela 

acção da lactase, sendo a fração não digerida transportada até ao cólon onde é 

fermentada por acção de bactérias, formando-se ácidos gordos de cadeia curta e 

lactato, os quais são absorvidos, contribuindo para o aporte energético01). A 

lactose parece promover o crescimento de flora intestinal, que produz ácidos 

orgânicos e sintetiza muitas das vitaminas do complexo B, levando também a 

uma acidificação do meio que conduz a uma melhoria da absorção do cálcio, 

fósforo e magnésio(5). 

Para além da lactose, existem no LH vestígios de outros hidratos de 

carbono como glicose, galactose e oligossacáridos, parecendo alguns ter um 

papel protector. Os açúcares nitrogenados promovem o crescimento dos 

lactobacilos, as principais bactérias productoras de ácidos, e alguns 

oligossacáridos inibem a ligação de certas bactérias patogénicas ou suas toxinas 

às células epiteliais(5). 
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Sais minerais e vitaminas 

A composição em termos de minerais do LH, contrariamente ao que 

acontece com a composição deste em vitaminas, é pouco afectada pelo estado 

nutricional da mãe(11). Esta difere muito da composição mineral de outros leites 

como o leite de vaca. Mais uma vez, tal como acontece com as proteínas, pensa-

se que estas diferenças estão relacionadas com a taxa de crescimento da 

espécie, que é bastante inferior no ser humano. Assim, o LH apresenta uma 

composição mineral bastante inferior à do leite de vaca, composição essa 

adequada à capacidade renal do lactente. A osmolaridade do LH é bastante mais 

baixa que a do leite de vaca ( de 286 mOsm/Kg contra 400 mOsm/Kg)(6). 

Cálcio(mg/l) 
Fósforo(mg/l) 
Sódio(mg/l) 
Potássio (mg/l) 
Ferro (mg/l) 

Leite Humano 
340 
140 
161 
570 
0,2 

Leite de Vaca 
1211 
948 
499 
1539 

Vestígios 
Tabela 4: Teores de alguns minerais presentes no leite humano e de vaca 

Os principais minerais encontrados no LH são o potássio, o cálcio, o 

fósforo, o cloro e o sódio. Entre os oligoelementos presentes no leite materno 

encontram-se o ferro, o cobre, o manganésio (necessários para a síntese dos 

glóbulos vermelhos). Quantidades diminutas de zinco, magnésio, alumínio, iodo, 

crómio e selénio podem também ser encontradas(5). O ferro encontra-se presente 

no leite em quantidades baixas, apresentando no entanto uma elevada 

biodisponibilidade. Cerca de 50% é absorvido (embora alguns estudos tenham 

encontrado valores de absorção superiores nos primeiros 3 meses de vida) contra 

10% do ferro do leite de vaca e 4% das fórmulas fortificadas com ferro. Tal como 

o ferro, também a concentração de zinco no leite materno é relativamente baixa, 

apresentando também uma alta biodisponibilidade que, no entanto, parece 

diminuir quando se inicia a diversificação alimentar01'. 
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Em termos vitamínicos, o leite materno fornece todas as vitaminas 

lipossolúveis e hidrossolúveis necessárias a um bom estado nutricional e a um 

bom desenvolvimento da criança(5). Quanto às vitaminas lipossolúveis, o LH 

apresenta uma maior riqueza em vitamina A que o leite de vaca (60 ug/100 ml 

contra 35 |ug/100ml do leite de vaca), sendo o teor de vitamina D relativamente 

baixo (com valores a oscilar entre os 0,001 ug/100 ml contra os 0,08 ug/100ml do 

leite de vaca). O teor desta vitamina no leite humano é significativamente afectado 

pela alimentação da mãe e pela exposição solar(5'11). Os teores de vitamina E são 

superiores no leite materno, comparativamente aos do leite de vaca, passando-se 

exactamente o oposto com os teores de vitamina K, que se encontra presente no 

leite humano em concentrações da ordem dos 2 ug/l, enquanto que no de vaca 

ronda valores de 60 ng/l(5). 

Em relação à composição do LH em vitaminas hidrossolúveis, (composição 

esta que reflète significativamente a alimentação da mãe), o leite humano possui 

quantidades de vitaminas do complexo B adequadas às necessidades da criança, 

sendo no entanto pobre em vitamina C (apesar dos valores ligeiramente 

superiores aos do leite de vaca: 3,8 mg/100ml contra 1,8 mg/100 ml do leite de 

vaca)(5'6'11). 

Células 

Em suspensão no leite materno podem ser também encontradas células, 

nomeadamente células epiteliais e leucócitos (linfócitos, neutrófilos e 

macrófagos). Apesar de poderem ser encontradas quer no colostro, quer no leite 

maduro, a sua concentração é superior no primeiro(5,9). 

Os linfócitos e os macrófagos desempenham funções protectoras Os 

linfócitos no LH produzem interferons, estando os macrófagos (células móveis, 
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com capacidade fagocítica) relacionados com a produção de complemento, 

lactoferrina, lisozima e outros factores anti-infecciosos(5). 

O leite materno, pela composição descrita e especificidade para a espécie 

humana, consegue satisfazer as necessidades nutricionais específicas da 

criança(3'13) 

Adequação do leite materno às necessidades nutricionais da criança 

Durante os primeiros tempos de vida, o ser humano possui necessidades 

nutricionais únicas que refletem as exigências impostas pelo crescimento, pelas 

alterações fisiológicas em desenvolvimento, bem como pelas alterações a nível 

da sua composição corporal(14). 

Em termos energéticos, as necessidades de um recém-nascidos por unidade de 

peso corporal (90 a 120 Kcal/Kg/dia) são 3 a 4 vezes superiores às de um adulto. 

Estas necessidades energéticas explicam-se pelas necessidades impostas pelo 

crescimento e desenvolvimento da criança, pela elevada taxa metabólica desta, e 

em parte também pela menor capacidade de absorção intestinal04'. 

Para a satisfação destas necessidades energéticas devem contribuir os 

hidratos de carbono e os lípidos, devendo o contributo destes ser de tal forma que 

impeça o desenvolvimento de cetoacidose e/ou hipoglicemia e permita o 

fornecimento adequado de ácidos gordos essenciais04'. 

As necessidades proteicas dos lactentes por unidade de peso, tal como as 

necessidades energéticas, são superiores às dos adultos (RDA's: 2,2 g/Kg/dia), e 

vão diminuindo à medida que a idade aumenta, sendo de 1,6 g/Kg/dia nas 

crianças com idades compreendidas entre os 6 e os 12 meses. O mesmo se 

verifica para as necessidades em aa essenciais04,15'. 
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Se em termos de necessidades energéticas e proteicas existem 

recomendações bem definidas, o mesmo não se passa com as necessidades em 

vitaminas, minerais e oligoelementos, apesar de terem sido estabelecidas 

RDA's(14'15). 

Minerias e oligoelementos 
Cálcio (mg) 
Fósforo(mg) 

RDA's 

Magnésio (mg) 
Sódio (mg) 
Cloro (mg) 
Potássio (mg) 
Ferro (mg) 
Zinco (mg) 

400 
300 
40 

1201 

1801 

500' 

Vitaminas 
Vitamina A (ug retinol) 
Vitamina D (ug-RE) 
Vitamina E (ug g- TE 

RDAs 
375 
10 

Vitamina K (ug) 
Vitamina C (mg) 
Tiamina (mg) 

Cobre (mg) 
lodo(ug) 
Selénio (ug) 
Manganésio (^g) 
Fluor (mg) 
Crómio (ug) 
Molibdeno (ug) 

0,4-0,6^' 

Riboflavina (mp) 

40 
10 

0,3-0,6' 
0,1-1" 
10-40' 
15-30 

Niacina ( mg NE) 
Vitamina B6 (ug) 
Folato (ug) 

10 
0.4 
0.4 
0,5 

Vitamina B12 (ug) 
Biotina (ug) 
Acido pantoténico (mg) 

0.6 
35 
0,5 
15' 

Tabela 5:RDA's de vitaminas, minerais e oligoelementos para crianças dos 0-6 mêsêT1^ 

Em relação às necessidades hídricas, devido à maior susceptibilidade das 

crianças às desidratações, as RDAs são de 1,5 ml/Kcal, valor superior ao 

recomendado para os adultos (1 ml/Kcal) e que o leite humano consegue 

satisfazer. Esta maior susceptibilidade é justificada pelas elevadas perdas 

hídricas que ocorrem nas crianças a nível renal e pulmonar, pela elevada taxa 

metabólica destas e, pelas perdas adicionais que podem ocorrer em situações de 

diarreias e vómitos(14,15). 

A satisfação das necessidades nutricionais específicas é limitada pela 

imaturidade dos processos digestivos e metabólicos das crianças(14). Só a partir 

1 - Necessidades mínimas diárias (mg/dia) 
2 - Estimativa da ingestão diária segura e adequada 



dos 4 meses é que a criança começa a desenvolver a coordenação 

neuromuscular que lhe permite formar bolus de alimentos e engolir alimentos 

semi-sólidos. A secrecção de enzimas digestivas a nível gástrico, intestinal e 

pancreático não está plenamente desenvolvida, sendo a secreção de sais biliares 

igualmente reduzida, pelo que a absorção de gorduras é bastante baixa. Para 

além das dificuldades provocadas por estas insuficiências enzimática do recém-

nascido, a alimentação deste enfrenta ainda o problema da imaturidade da 

barreira intestinal que, associada à insuficiência de defesas do tracto digestivo do 

recém-nascido e à baixa acidez gástrica deste, o torna vulnerável a lesões por 

microorganismos e por proteínas alimentares estranhas(13). Para além das 

limitações a nível digestivo, o recém-nascido apresenta também limitações a nível 

da função renal, a qual, até cerca dos 4 meses, possui capacidade limitada para 

lidar com soluções concentradas e ao mesmo tempo conservar fluidos0 . 

O LH, pela sua composição e características consegue fornecer ao lactente 

todos os nutrimentos de que este necessita até cerca dos 6 meses, ultrapassando 

as limitações impostas pela imaturidade fisiológica do bebé(1 . 

A quantidade de leite produzida pela mãe é bastante variável. É a criança, 

através da intensidade de sucção e frequência das mamadas que determina a 

quantidade de leite que a mãe produz, a qual geralmente oscila entre os 650 ml e 

os 850 ml(11'14). Com a ingestão destas quantidades, o bebé recebe a energia, 

hidratos de carbono, lípidos e proteínas necessários ao seu desenvolvimento, 

vendo também satisfeita a maioria das suas necessidades em vitaminas e 

minerais(14). 

Em termos proteicos, o leite materno fornece à criança proteínas de 

elevado valor biológico, com a composição ideal de aminoácidos. 
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Quantitativamente, alguns autores têm questionado a adequação proteica do leite 

materno, uma vez que para satisfazer as RDA's actuais de 2,2 g/Kg/dia, é 

necessária a ingestão de 180-200ml/Kg/dia de leite. Outros, no entanto, encaram 

estes dados como uma indicação da necessidade de rever as recomendações 

das RDA's. De qualquer forma, as proteínas do LH apresentam uma fácil 

digestibilidade e elevada qualidade (relacionadas com a maior riqueza em 

proteínas do soro do que em caseína), pelo que não ocorrem perigos de 

insuficiência de aporte(9,14). 

Em termos de aporte lipídico, o leite materno também garante a satisfação 

das necessidades da criança, fornecendo os ácidos gordos essenciais, e os 

polinsaturados de cadeia longa (que a alimentação artificial não garante)(14). 

Para além de possuir as quantidades de macronutrimentos adequadas às 

necessidades da criança, o leite materno possui enzimas que facilitam a sua 

digestão, nomeadamente lipases e amilases, que compensam a imaturidade 

enzimática da criança. Entre as lipases presentes no LH encontram-se lipases 

lipoproteins, lipases semelhantes às lipases pancreáticas (que fragmentam os 

triacilgliceróis em ácidos gordos e glicerol) e lipases que são estimuladas pelos 

sais biliares, as quais se mantêm activas no intestino da criança, contribuindo 

para a hidrólise dos triacilgliceróis do leite e para a facilidade da digestão dos 

seus lípidos<5). O leite materno possui ainda amilases que facilitam a digestão de 

polímeros de glicose e amidos, compensado os baixos níveis de amilase 

pancreática no fluido duodenal(5). 

Relativamente às necessidades de minerais e oligoelementos 

anteriormente referidas, o LH consegue satisfazer a maior parte destas, tendo no 

entanto vindo a ser levantadas dúvidas acerca da adequação dos aportes do leite 
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humano em cálcio, fósforo e ferro. De facto, os aportes de cálcio e fósforo são 

inferiores às RDA's e tem-se verificado que as crianças amamentadas ao peito 

apresentam nos primeiros meses de vida esqueletos menos mineralizados que as 

crianças amamentadas com fórmulas para lactentes, não se mantendo, no 

entanto, estas diferenças, na densidade óssea do adulto, o que sugere que este 

aporte de cálcio e fósforo mais baixos não são nefastos . 

A pobreza do LH em ferro parece não ser um problema, sendo baixo o 

risco de deficiências nas crianças amamentadas ao peito (curiosamente menos 

frequente nestas que nas crianças a receber fórmulas para lactentes). Quando a 

criança nasce, possui reservas de ferro que, juntamente com o ferro fornecido 

pelo LH, lhe permitem manter níveis satisfatórios de hemoglobina até aos 4-6 

meses(11'15'16). 

Como já foi referido, o LH possui teores muito inferiores de minerais bem 

como de proteínas, característica esta que está adequada à imaturidade do rim do 

recém-nascido, não o sobrecarregando(5). 

Em relação à adequação dos aportes vitamínicos do LH, verifica-se que 

este fornece as quantidades adequadas de todas as vitaminas, levantando-se no 

entanto dúvidas relativamente aos aportes das vitaminas D, K e B6. Em relação a 

vitamina D, apesar das crianças amamentadas ao peito estarem mais protegidas 

da sua deficiência, vários estudos têm questionado se a quantidade de vitamina D 

presente no leite é suficiente para prevenir deficiências em crianças com baixa 

exposição solar, sendo recomendada a suplementação nestas crianças*5'1 >,6).A 

administração profilática de vitamina K nos recém-nascidos é prática corrente e 

tem como objectivo prevenir hemorragias intracraniais decorrentes da sua 

deficiência, a qual se encontra presente em ba.xas concentrações no leite 
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materno e cuja síntese pela flora intestinal é limitada nos primeiros tempos de 

vida da criança05,16'. O aporte de vitamina B6 pelo leite materno pode ser 

insuficiente caso o estado vitamínico da mãe não seja o adequado, visto o teor 

desta vitamina no leite da mulher ser um reflexo do seu estado vitamínico*516'. 

Protecção conferida pelo leite materno 

Protecção para a criança 

Crescimento e desenvolvimento 

Peso e estatura 

Vários estudos têm sido consistentes em mostrar diferentes padrões de 

crescimento entre as crianças amamentadas e as alimentadas artificialmente0 7), 

mostrando as últimas um maior ganho de peso, com diferenças a atingir os 600-

650 gramas aos 12 meses0 7'18). Comparando os padrões de crescimento das 

crianças amamentadas com os das curvas do NCHS (que foram obtidas 

sobretudo a partir de crianças alimentadas artificialmente), verifica-se um desvio 

tendencialmente decrescente até aos 12 meses de idade (tendo sido sugerido 

que no 2o ano de idade as crianças alimentadas ao peito crescem mais 

rapidamente)(19). Se as diferenças encontradas para o ganho de peso são 

consistentes, o mesmo não se verifica em termos de evolução da estatura, não se 

tendo numa revisão de 19 estudos encontrado diferenças significativas com o tipo 

de alimentação em mais de metade dos estudos0718'. Verifica-se que as crianças 

amamentadas tendem a ter menor peso por altura que as alimentadas 

artificialmente, verificando-se as maiores diferenças entre os 9 e os 12-15 

meses0 20). Em termos de composição corporal, as crianças amamentadas 

apresentam, comparativamente com as alimentadas artificialmente, maiores 

percentagens de massa gorda e menores percentagens de massa magra aos 3, 6 
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e 9 meses, não persistindo estas diferenças de composição corporal no segundo 

ano de vida(19). O menor ganho de peso das crianças amamentadas não parece 

estar relacionado com deficiências nutricionais mais sim com uma melhor auto-

regulação da ingestão energética pelas crianças amamentadas. Verifica-se que 

em crianças amamentadas, quando se introduzem alimentos sólidos, ocorre uma 

diminuição da ingestão de leite, conduzindo a uma manutenção da ingestão 

energética'21 \ A criança amamentada parece regular os seus níveis de ingestão 

energética para valores mais baixos que as que consomem fórmulas para 

lactentes, sendo possíveis razões para tal as dos G.E.R. e a temperatura corporal 

serem menores nas crianças amamentadas0 8). Actualmente existe uma tendência 

a ver o ganho de peso das crianças alimentadas artificialmente como um ganho 

excessivo e, devido às vantagens em termos de saúde associadas ao AM, o 

padrão de crescimento das crianças amamentadas está a ser considerado como 

a norma biológica08). Nestas, verifica-se um rápido crescimento nos primeiros 2 a 

3 meses, seguindo-se um período de abrandamento, sobretudo a nível do ganho 

de peso<17,18). Não existe evidência de que o tipo de alimentação da criança tenha 

efeitos na sua estatura na idade adulta(18). Relativamente ao peso e ao risco de 

obesidade em adultos, os dados são controversos08), reconhecendo-se no 

entanto que as crianças obesas, apesar de muitas não se tornarem em adultos 

obesos, incorrem em maior risco de desenvolver obesidade(20). 

A OMS recomenda que o AM deve ser exclusivo até cerca dos 6 meses, 

altura em que se deve iniciar a introdução de alimentos sólidos, devendo a 

amamentação prolongar-se depois desta introdução até cerca dos 2 anos(22). No 

entanto, esta recomendação de AM prolongado é controversa pois alguns estudos 

têm sugerido que este está associado a malnutrição e a dificuldades de 
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crescimento(22). Vários estudos têm refutado esta hipótese(20,24'25), mostrado que o 

AM prolongado contribui positivamente para o crescimento durante o 2o (20,24) e 3o 

ano(24), sobretudo a nível de estatura, sendo a associação também positiva 

(embora menos forte) para o ganho de peso, tendo-se verificado que estes 

benefícios eram mais evidentes em ambientes mais pobres(22). Foi proposto que o 

pior estado nutricional encontrado em países em desenvolvimento em algumas 

crianças amamentadas por longos períodos de tempo relativamente aquelas que 

tinham sido desmamadas era justificado por uma causalidade reversa, ou seja, 

por as mães optarem por um desmame mais tardio das crianças inicialmente mal 

nutridas. Ou seja, não foi o AM prolongado que levou ao desenvolvimento da má 

nutrição, mas um deficiente estado nutricional que incentivou ao prolongamento 

do AM(24). 

Desenvolvimento cognitivo e visual 

As crianças amamentadas parecem apresentar um melhor 

desenvolvimento neurológico. No entanto, é difícil verificar se este está 

relacionado com as qualidades nutricionais do leite materno ou se resulta do 

efeito confundidor de outras variáveis. O facto das mulheres que escolhem 

amamentar serem frequentemente mulheres com maior grau de instrução (a qual 

aparece associada com maior capacidades cognitivas) pode contribuir para a 

obtenção destes resultados. No entanto, existem evidências que apoiam um papel 

biológico do AM no desenvolvimento cognitivo(26). O LH, contrariamente às 

fórmulas para lactentes, possui na sua composição ácidos gordos polinsaturados 

de cadeia longa como o DHA e o ácido araquidónico, que se encontram presentes 

em quantidades significativas no cérebro(2628). As crianças alimentadas com 

fórmulas podem sintetizar estes ácidos gordos a partir dos ácidos gordos 
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essenciais, no entanto esta síntese é lenta e as necessidades da criança são 

elevadas. Estudos realizados demonstraram que as crianças que recebem DHA 

na sua alimentação tendem a incorporar mais DHA no seu cérebro, não existindo 

no entanto certezas acerca das vantagens da existência de níveis superiores 

deste ácido gordo(26,28). 

Numa meta-analise sobre o AM e o desenvolvimento cognitivo verificou-se 

que as crianças amamentadas apresentavam classificações de desenvolvimento 

cognitivo significativamente superiores, em média 3,16 pontos mais altas do que 

as das crianças alimentadas artificialmente, sendo este efeito protector mais 

evidente nas crianças de pré-termo (5,18 pontos de diferença), o que sugere que 

estas obtêm mais benefícios a nível cognitivo (o que é de extrema importância 

visto estas crianças apresentarem um maior risco de necessidades educacionais 

especiais)(27). Os benefícios encontrados aumentaram com a duração da 

amamentação numa relação dose-resposta, tendo estes sido verificados 

precocemente, aos 6 meses e mantendo-se até à adolescência(26 29). As crianças 

amamentadas parecem apresentar um conjunto de funções cerebrais 

melhoradas, apresentando vantagens cognitivas subtis e não-específicas, 

melhores capacidades motoras e mais rápida maturação visual'2' 9). As 

vantagens parecem ser pequenas e pouco significativas nas crianças de termo 

saudáveis, mostrando-se mais evidentes nas crianças de pré-termo 

Em termos da função visual, os resultados de estudos em crianças têm 

sido inconsistentes. Os efeitos do AM são ainda pouco claros, sobretudo nas 

crianças de termo, sendo mais provável um efeito positivo do DHA presente no 

LH nas crianças pré-termo. Isto é explicado pelo facto das membranas foto-

receptoras da retina, que possuem as mais altas concentrações de DHA do corpo, 
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sofrerem a sua maturação sobretudo no último trimestre da gravidez e nos 

primeiros 4 a 6 meses pós-parto(26,28). Nas crianças de pré-termo, o AM pode 

contribuir para uma melhor maturação do sistema visual, afectando a quantidade 

e qualidade dos estímulos precoces(26). 

Aleitamento materno e o síndroma da morte súbita 

Apesar da controvérsia dos resultados, existe um número de estudos que 

mostram um possível efeito protector do AM contra o síndroma de morte 

súbita(3,30). Pensa-se que existe um maior risco de ocorrência de morte súbita em 

crianças a serem alimentadas a biberon, tendo sido uma explicação proposta a de 

que estas crianças estão expostas a um maior risco de infecções respiratórias, 

nomeadamente pelo vírus sincicial(31). As causas associadas a este problema são 

ainda muito pouco conhecidas, tendo no entanto sido verificada uma associação 

deste síndroma com dificuldades sociais, más condições familiares, cuidados pré-

natais inadequados, hábitos tabágicos, baixo peso ao nascer, alta incidência no 

Inverno e maior vulnerabilidade do sexo masculino. O aleitamento artifical pode 

conduzir a um menor período de contacto da criança com a mãe, o que pode 

limitar o reconhecimento por esta de sintomas da doença que eventualmente 

poderá levar à morte súbita(32). 

Protecção imunológica 

O AM fornece várias barreiras físicas e bioquímicas contra agentes 

infecciosos de natureza bacteriana, viral e parasitária, cujo modo de acção ainda 

não é bem conhecido(33,34). O acto de amamentar limita a exposição a agentes 

patogénicos ambientais que podem ser introduzidos através de alimentos, 

líquidos ou instrumentos contaminados. O LH possui na sua composição 

substâncias bioactivas que, isoladas ou combinadas entre si desenvolvem e 
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melhoram os mecanismos imunitários das crianças(33). Alguns destes factores 

actuam a nível das mucosas prevenindo a adesão e aumentando a taxa de 

maturação das IgA, outros actuam a nível sistémico, existindo inúmeros que 

possuem múltiplas funções(33,35). Estes factores regulam a resposta imunológica 

prevenindo a inflamação e reduzindo o risco de reacções alérgicas(33). 

O AM parece ser um meio importante de prevenção de diarreias, 

conjuntivite, septicemias e sepsis umbilical(36), bem como outras doenças 

infecciosas agudas(37)(mesmo em países desenvolvidos), verificando-se que o AM 

exclusivo por mais de 3 meses fornece maior protecção do que um AM de menor 

duração(33). A protecção imunológica do leite materno parece verificar-se mesmo 

depois do desmame, o que está de acordo com o efeito do AM sobre o 

desenvolvimento do sistema imune(33). O efeito da amamentação sobre as 

respostas às vacinas é controverso, com estudos a mostrar uma melhoria de 

resposta em crianças amamentadas enquanto outros mostram um atenuamento 

do efeito destas ou não mostram qualquer efeito(33). 

Protecção contra doenças gastrointestinais 

Vários estudos, quer em países em desenvolvimento quer em países 

desenvolvidos, têm associado o AM a uma prevenção do risco e/ou diminuição da 

gravidade das doenças diarreicas(33'3853), em cuja etiologia podem estar 

envolvidos os agentes patogénicos entéricos rotavirus, Giardia lamblia, Shigella 

sp., Campylobacter sp. e a Escherichia coli enterotoxigénica(33). O risco de 

gastroenterite em crianças amamentadas exclusivamente até aos 4 meses parece 

ser significativamente inferior ao encontrado nas crianças a receber leite artificial 

ou uma alimentação mista, tendo-se encontrado uma prevalência de diarreia de 

cerca de metade nas crianças amamentadas no primeiro ano de vida 
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comparativamente às alimentadas artificialmente(33). A explicação para estes 

resultados pode estar quer na menor exposição a agentes patogénicos entéricos 

que ocorre quando se pratica AM exclusivo, quer na exposição a factores 

protectores presentes no LH(41). Dentro destes últimos, a protecção do AM pode 

advir da protecção humoral e celular conferida pelo leite materno, da criação, no 

lactente, de um ambiente e microflora intestinais que inibem a proliferação de 

agentes patogénicos entéricos e de um melhor estado nutricional (diminuindo a 

susceptibilidade da criança à diarreia)(42). 

Para as infecções com origem em rotavirus, as diferenças de risco 

encontradas não têm sido significativas, mas as crianças amamentadas tendem a 

apresentar menor gravidade de sintomas(33'3M4). Para a protecção conferida pelo 

leite materno contam provavelmente anticorpos antirotavírus(38'44) e a acção da 

glicoproteína lactaderina, a qual se liga especificamente ao rotavirus, bloqueando 

a sua ligação aos receptores da célula hospedeira e inibindo a sua replicação(38). 

Na diminuição do risco das diarreias por Shigella{A2A6\ Escherichia coli(4M4), 

Campylobacter15^ e Giardia /amò//a(48'49'52), os anticorpos específicos presentes no 

LH parecem desempenhar papéis fundamentais, não sendo no entanto de deixar 

de referir o papel de factores inespecíficos como a lisozimas e a lactoferrina(46'50). 

Nas infecções por Giardia, é possível que a composição do leite contribua para a 

prevenção da infecção e dos sintomas, mas é pouco provável que o leite humano 

seja eficaz na erradicação deste agente uma vez estabelecido(52). 

Protecção contra doenças respiratórias 

As evidências fornecidas pelos estudos realizados em países 

industrializados são controversas, com estudos a demonstrar uma diminuição de 

risco das doenças respiratórias em crianças amamentadas comparativamente 
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com as alimentadas artificialmente*33'53,55"58* e outros a não encontrar 

diferenças(33). Enquanto que em alguns estudos, o efeito protector encontrado 

para o AM não se estendia após o seu fim, noutros foi encontrado um efeito 

protector em idades mais tardias(33). Num estudo de coorte realizado nos Estados 

unidos foi encontrado um menor risco de asma em crianças de 6 anos que tinham 

sido amamentadas nos primeiros 4 meses de vida. Noutro estudo coorte realizado 

na Escócia, o AM de pelo menos 15 meses estava associado a uma diminuição 

de risco de doenças respiratórias aos 7 anos de idade(33). 

Alguns estudos têm mostrado uma diminuição do risco de doenças 

respiratórias do tracto respiratório inferior e uma menor duração da doença nas 

crianças amamentadas exclusivamente'33,591. Num estudo realizado no Brasil foi 

verificado um efeito protector do AM contra a pneumonia, especialmente nos 

primeiros meses de vida, verificando-se nas crianças não amamentadas um risco 

de pneumonia 17 vezes superior às que apenas recebiam leite da mãe, descendo 

para 4 vezes quando comparado com o das crianças a receber leite materno e 

fórmulas(56). Os mecanismos desta protecção podem estar relacionados com 

vários efeitos da amamentação sobre o pulmão, nomeadamente a nível do seu 

desenvolvimento (no qual poderão intervir factores de crescimento), com efeitos 

imunológicos do leite e com o próprio acto de amamentar, que limita o número de 

(59) 
pessoas que tem contacto regular com a cnançav 

Otite média 

Vários tem sido os estudos que têm encontrado um efeito protector contra 

a otite media, existindo no entanto também alguns estudos que não o 

encontram'33,60'. Naqueles em que foi encontrado um efeito protector contra esta 

doença'61 ̂ , parece existir um efeito dose-resposta na protecção conferida, 
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verificando-se maior protecção nas crianças amamentadas exclusivamente e por 

mais tempo(33). Num estudo verificou-se 80% menos casos prolongados de otite 

em crianças amamentadas durante o primeiro ano de vida, tendo-se verificado 

que mesmo no 2o ano de vida, a tendência para o ocorrência de otites 

prolongadas era inferior no grupo de crianças amamentadas(33). As taxas de 

colonização da nasofaringe por agentes como Streptococcus pnneumoniae, 

Haemophilus influenziae, Moraxella catarrhalis e Streptococcus pyogenesm é 

inferior em crianças amamentadas exclusivamente, apontando-se como 

responsáveis os anticorpos e outros constituintes presentes no LH (como as 

lisozimas, a lactoferrina, a perxidase) que previnem a adesão de agentes 

patogênicos respiratórios(33,61). 

Protecção contra infecções urinárias 

Vários estudos apoiam a hipótese de que crianças amamentadas 

exclusivamente estão mais protegidas contras as infecções do tracto urinário, em 

cuja etiologia parecem ter maior importância a Escherichia coli e Proteus sp.(3364) 

Foi encontrado um risco 5 vezes superior nas crianças alimentadas 

exclusivamente com fórmulas comparativamente às alimentadas exclusivamente 

com leite materno(32). Verificou-se também que crianças com idades entre os 2,5 

meses e os 6 anos com pielonefrite tinham sido amamentadas por períodos mais 

curtos.(33) Uma explicação para estes resultados é a de substâncias como 

oligossacáridos e IgA secretórias presentes no LH reduzirem a adesão de 

agentes patogênicos às células epiteliais urinárias, podendo a lactoferrina, cujos 

níveis urinários em crianças amamentadas são superiores, contribuir para a 

protecção através das suas propriedades antimicrobianas(33). Foi sugerido que as 

crianças amamentadas apresentam uma maior produção a nível do tracto urinário 
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de IgA secretórias durante os primeiros meses de vida, produção essa que 

melhoraria a protecção contra as infecçôes
(65)

. 

Outras infecções 

O AM parece também apresentar alguma protecção contra o botulismo
(33) 

e meningite bacteriana por Haemophilus /nf/uenzae
(33

'
54,66)

. No entanto, vários 

estudos encontraram uma prevalência elevada do AM em crianças hospitalizadas 

por botulismo que levaria a pressupor que o AM seria um factor de risco. 

Verificou-se porém que, num estudo em que se relacionou botulismo e síndrome 

de morte súbita, as crianças amamentadas ao peito tendiam a contrair a doença 

em idades mais tardias que as alimentadas artificialmente e que nestas, o 

botulismo resultava mais frequentemente em morte súbita do que nas 

amamentadas. Justificava-se assim a maior prevalência de crianças 

amamentadas hospitalizadas.
(33) Entre as explicações para a protecção do AM 

encontram-se a diferente flora intestinal das crianças amamentadas relativamente 

às alimentadas artificialmente e que conduz a um menor pH intestinal, o qual 

diminui a proliferação do Clostridium botulinum e uma mais precoce detecção da 

doença pelas mães a amamentar devido a mudanças na sucção das crianças
(33)

. 

O Haemophilus influenzae tem sido associado a situações de meningite, 

bem como de sepsis, artrite, pneumonia
(54) e vários estudos têm demonstrado um 

menor risco de doença entre crianças amamentadas, sobretudo naquelas 

amamentadas por 6 ou mais meses, tendo sido apontada a possibilidade da 

protecção se prolongar para além do período de amamentação ■ . Esta 

protecção seria conferida pela inibição da adesão da bactéria às células 

epiteltais
(33)

. 
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Foi também levantada a hipótese de que o AM pode proteger as crianças 

da aquisição precoce de Hecilobacter pylori, protecção essa que resultaria da 

acção da IgA específica contra este agente presente no leite materno. Esta acção 

protectora permitiria preservar a barreira gástrica ácida(68). 

O LH, apesar da protecção imunológica demonstrada, tem sido apontado 

como via de transmissão viraca, nomeadamente do citomegalovirus, rubéola, 

herpes simples, hepatite B , HTLV-1, HTLV-2 e HIV<36'69). Tendo em conta o 

volume de leite consumido diariamente, as taxas de infecção esperadas seriam 

superiores às verificadas, o que leva a pressupor a existência de fortes factores 

protectores no leite humano(69). A amamentação por mulheres com HIV tem sido 

contraindicada, devido ao risco de infecção da criança por esta vja(33470-74) r j S C 0 

esse que parece ser superior nos primeiros meses de amamentação*74'. Em 

países pobres, em que infecções de outras origens sejam causa grave de 

morbilidade e mortalidade, o risco de não amamentar pode superar o risco de 

adquirir HIV e a amamentação deve ser praticada*3'70'71'73'75'76). Vários estudos 

têm demonstrado que quando o AM é realizado de forma exclusiva, o risco de 

infecção por este vírus é inferior do que quando se pratica uma alimentação 

mista(77,78), tendo sido vários os mecanismos protectores propostos para explicar 

estes resultados. É possível que a redução quantitativa e qualitativa da exposição 

a antigénios alimentares e agentes patogénicos entéricos resultante do AM 

exclusivo contribua para estes resultados por permitir o "encerrar" mais rápido 

das junções entre os enterócitos da mucosa intestinal e uma melhor manutenção 

da integridade desta (o que diminui a ocorrência de processos inflamatórios e 

diarreias) Outro mecanismo protector seria o de que o AM promove o 

desenvolvimento de uma microflora intestinal favorável, o que previne o 
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desenvolvimento de bactérias patogénicas (reduzindo o risco de diarreias) e baixa 

do pH do meio (reduzindo a aderência do vírus HIV às células das mucosas). 

Outros mecanismos de protecção contra a infecção virai serão os factores anti-

virais e anti-inflamatórios presentes no LH. Ha um estudo que indica que a 

resposta imune humoral local não representa um papel fundamental na prevenção 

da infecção e que este papel pode ser representado pela imunidade celular e 

substâncias anti-virais não-específicas como as proteínas polianiónicas do 

leite(78), verificando-se também que nas mulheres a amamentar de forma 

exclusiva, existe uma melhor manutenção da integridade das junções das células 

epitetiais mamárias, o que diminui a passagem do vírus para o leite(77). 

Contra a amamentação por mulheres com HIV surge a hipótese de que 

nestas, devido às exigências nutricionais da amamentação, este processo poderá 

conduzir a uma maior mortalidade materna, a qual surge associada a uma maior 

mortalidade subsequente dos filhos<80). 

Protecção contra doenças atópicas 

Em 1936, foi sugerido pela primeira vez um efeito protector do AM contra o 

eczema infantil, uma doença atópica(81). Vários estudos foram desde então 

realizados, tendo muitos demonstrado que o AM é profilático contra as doenças 

atópicas, prolongando-se os seus efeitos para além do período de amamentação, 

pela infância*37'57'82', por vezes até à idade adulta(57). Um estudo prospectivo 

demonstrou que o AM exclusivo por mais de um mês fornece proteção contra as 

alergias alimentares aos 3 anos de idade e contra as alergias respiratórias aos 17 

anos de idade, tendo sido associada a 6 meses de AM uma redução do risco de 

eczema nos primeiros 3 anos de vida. Estes mesmos 6 meses aleitamento 

pareceram prevenir de forma substancial a atopia durante a adolescência00 '. 
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Estes e outros resultados parecem indicar que o aleitamento AM confere 

protecção a longo prazo contra a sensibilização alérgica(57,81,82). 

Os mecanismos pelos quais a amamentação contribui para a prevenção de 

doenças atópicas, doenças que envolvem factores genéticos e ambientais, são 

pouco conhecidos(57). Poderão incluir a influência do AM na maturação da barreira 

da mucosa intestinal e do sistema imune secretório. O AM pode ainda reduzir a 

exposição aos antigénios alimentares pela diminuição da sua absorção, 

protegendo localmente a mucosa intestinal (pela acção da IgA secretória e outras 

Ig). A redução da exposição a antigénios (pelo não consumo de outros alimentos), 

a menor prevalência de infecções e as características da microflora intestinal do 

lactente são outras formas pelas quais o AM pode contribuir para a prevenção da 

atopia(57-82) 

A amamentação exclusiva parece ser fundamental para a prevenção das 

atopias e, em crianças com susceptibilidade genética, atitudes como dar biberons 

no início da amamentação e ocasionalmente durante esta, desmamar 

precocemente e introduzir vários alimentos num curto prazo de tempo parecem 

aumentar o risco de desenvolvimento de alergias alimentares(82). A exposição 

precoce ao a leite de vaca e a outros leites que não o humano, por exemplo, tem 

sido responsabilizada pelo surgimento de sintomas alérgicos. Assim, o atraso da 

sua introdução até aos 4 meses, por exemplo, pode proteger contra a asma e 

outras doenças atópicas durante a infância*57,81~83). 

Alguns estudos falharam em conseguir mostrar um efeito protector do AM na 

prevenção das doenças atópicas(57,82'84), sendo uma possível explicação a 

possibilidade de, nestes estudos, os períodos de amamentação terem sido curtos, 
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de não se ter definido correctamente o AM exclusivo e de os períodos de 

seguimento terem sido curtos(57,84). 

Protecção contra doenças crónicas 

Diabetes mellitus tipo I 

A DM-1 é uma doença auto-imune multifactorial, determinada por uma 

combinação de factores genéticos e ambientais(85). Estes últimos, isolados ou 

combinados entre si, conduzem a um ataque imunológico às células p 

pancreáticas secretoras de insulina, ataque esse que eventualmente pode 

conduzir ao surgimento da doença em indivíduos geneticamente 

susceptíveis<31,86). Entre os factores ambientais associados ao desenvolvimento 

desta doença na infância encontram-se as práticas alimentares, existindo vários 

estudos que sugerem uma associação entre a alimentação artificial nos primeiros 

3 a 6 meses de vida e o surgimento posterior da DM-1 em indivíduos predispostos 

genéticamente(85). 

Em 1984 foi publicado o primeiro destes estudos(85). Neste postulou-se que 

o AM insuficiente em crianças geneticamente susceptíveis poderia contribuir para 

o posterior desenvolvimento desta doença(84). Posteriormente, outros estudos têm 

apoiado esta associação modesta mas significativa, tendo sido encontrado um 

risco 2,5 vezes superior nas crianças não amamentadas pelo menos até aos 3 

meses comparativamente com aquelas que o foram(85). 

Verificou-se que as crianças alimentadas com fórmulas apresentam 

maiores concentrações plasmáticas de glucose após 120 minutos, maior 

prevalência de baixa tolerância à glicose, sendo encontradas concentrações 

superiores de insulina e de fragmentos 32-33 de pró-insulina em jejum, dados que 

sugerem algum grau de insulino-resistência(88). 
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Entre as explicações apresentadas para a associação negativa encontrada 

entre o AM e o desenvolvimento de DM-1 encontram-se as de que a 

ausência/baixa frequência do AM conduz a uma exposição precoce a proteínas 

estranhas (nomeadamente as do leite de vaca) ou outros agentes lesivos ou à 

privação da exposição à actividade imune complexa do LH ( a qual poderá 

proteger a criança das exposições e processos conducentes a esta doença 

crónica)(85). Permanece por esclarecer se existe realmente de um efeito protector 

do leite materno por si só, se o seu efeito resulta do facto de atrasar a exposição 

ao leite de vaca (cujas proteínas ou fragmentos seriam os desencadeadores do 

processo auto-imune) ou se os resultados observados resultam de uma 

combinação de ambas as hipóteses(85'89). Em alguns estudos animais foi 

confirmado o efeito diabetogénico das proteínas do leite de vaca, e em crianças 

com DM-1, têm sido encontrados anticorpos contra um fragmento peptídico 

(ABBOS) da albumina sérica bovina (a qual se encontra presente no leite de vaca 

e é imunologicamente diferente da albumina sérica humana), anticorpos esses 

que se pensa apresentarem uma reactividade cruzada com os receptores 

superficiais das células (3 pancreáticas (devido a homologia entre o fragmento 

ABBOS e o epítopo Tep69 dos antigenios das células das ilhotas de 

Langerhans)(85,86,8991). Os resultados de estudos realizados recentemente não 

conseguiram fornecer evidências conclusivas do papel desta proteína no 

surgimento da DM-1, sendo a p-caseína e a insulina bovina outras proteína cujo 

efeito diabetogénico tem sido questionado*90,92 93). Outra explicação sugerida para 

o maior risco de DM-1 associado ao início precoce do aleitamento artificial é a 

hipersinsulinémia verificada nas crianças a receber leite de vaca 

(comparativamente com o que se verifica nas que recebem leite humano), 
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verificando-se que as células (3 hiperfuncionantes são mais sensíveis aos efeitos 

citotóxicos de várias citocinas(86). 

Apesar destas evidencias, é importante ter em conta que as proteínas do 

leite de vaca são geralmente as primeiras proteínas não pertencentes ao leite 

humano com que o bebé tem contacto, podendo o problema estar na realidade 

na imaturidade imunológica da mucosa da criança e não especificamente nas 

proteínas do leite de vaca, visto também ter sido encontrado um risco aumentado 

de DM-1 associado à introdução precoce de alimentos sólidos(85). Outros factores 

como vírus, stress e toxinas podem, em acção combinada com o AM e proteínas 

alimentares estranhas contribuir para o desenvolvimento da DM-1(85), não se 

podendo esquecer que o leite humano possui um abundante conjunto de factores 

bioactivos que modelam a resposta imune, bem como o seu desenvolvimento e o 

desenvolvimento do tracto gastrointestinal*85'. Existem também evidências de que 

um crescimento acelerado e um grande aumento de peso podem actuar como 

factores de risco para a DM-1 na infância, verificando-se que as crianças 

amamentadas ao peito apresentam um crescimento mais lento que as que 

recebem fórmulas, podendo o AM proteger a criança também por este 

mecanismo(86). 

Obesidade 

Os efeitos da obesidade na infância são problemáticos e incluem a 

persistência desta durante a idade adulta e uma maior morbilidade 

associada*94,95). O AM tem sido apontado como um possível factor protector, o 

qual teria, no entanto, de ser enquadrado sempre num contexto ambiental e 

genético(94). Entre os mecanismos propostos para o papel protector do AM 

encontram-se a sua composição (que difere significativamente das fórmulas, 
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nomeada a nível de proteínas cujo consumo elevado na infância tem sido 

associado a um maior risco de obesidade, possuindo também substâncias activas 

que poderão influenciar a diferenciação e proliferação dos adipócitos), a sucção a 

ele associada e as respostas fisiológicas e metabólicas ao leite humano (verifica-

se que as crianças alimentadas artificialmente apresentam maiores níveis de 

insulina, o que pode estimular a deposição precoce de gorduras e o 

desenvolvimento dos adipócitos)(9496). As diferenças na auto-regulação da 

ingestão energética e do encorajamento dos adultos para a ingestão de alimentos 

verificadas entre crianças amamentadas e alimentadas artificialmente poderá 

influenciar a regulação da ingestão em idades posteriores(94). 

Vários estudos foram realizados com o objectivo de verificar o efeito da 

amamentação na obesidade infantil e na idade adulta. Os efeitos encontrados 

foram quase sempre insignificantes, tendo existindo um pequeno número de 

estudos que encontrou uma associação positiva entre o AM e a obesidade(94) e 

um número superior de estudos que encontrou uma associação negativa(9497) o 

que, no entanto, não prova a causalidade da relação, embora uma relação dose-

efeito observada relativamente à duração do aleitamento a apoie(94). 

A relação entre a obesidade e o AM permanece portanto controversa, 

existindo muitos factores confundidores passíveis de enviezar os resultados até 

hoje obtidos(94), os que parecem sugerir que o efeito do AM no desenvolvimento 

da obesidade, a existir, é menos significativo que o efeito das determinantes 

genéticas e outras determinantes ambientais(como a actividade física e a 

alimentação)*9497'98'. 
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Doenças cardiovasculares 

Alguns estudos têm demonstrado um efeito protector do AM exclusivo na 

prevenção das doenças cardiovasculares, nomeadamente devido a resultados 

favoráveis relativamente ao metabolismo lipídico e da glicose, bem como a nível 

da hipertensão. No entanto, nem todos os resultados tem sido concordantes e a 

controvérsia persiste(99). 

Tem sido sugerido que as crianças amamentadas apresentam um perfil 

lipídico mais favorável, apresentando concentrações plasmáticas de colesterol 

HDL superiores e concentrações de colesterol LDL inferiores relativamente às 

alimentadas artificialmente, verificando-se nestas últimas uma razão LDL/HDL 

superior(99). Entre as explicações possíveis para estes efeitos, sugere-se que o 

maior conteúdo lipídico do leite materno desencadeie um sinal de saciedade e 

impeça a sobre-alimentação, sendo também possível que substâncias 

biologicamente activas presentes no leite como hormonas e factores de 

crescimento afectem o metabolismo lipídico, afectando a homeostase tiroidea, por 

exemplo(99). Existem dados que parecem demonstrar que a alimentação do 

lactente afecta permanentemente as actividades enzimáticas que intervêm no 

metabolismo do colesterol(100). 

Alguns estudos têm também demonstrado uma maior pressão arterial nas 

crianças alimentadas artificialmente, nomeadamente da pressão sistólica (com 

diferenças médias de 3mmHg entre crianças amamentadas e alimentadas 

artificialmente)001). É possível que este efeito na pressão arterial esteja 

relacionado com os maiores teores de sódio dos leites artificiais bem como com 

diluições mal feitas destas(26). É possível que estas diferenças se mantenham na 

idade adulta<26). 
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Curiosamente, um estudo recente associou o AM prolongado por mais de 4 

meses a uma menor distensibilidade arterial na idade adulta (não se encontrou 

esta diferença para crianças amamentadas apenas até aos 4 meses), factor que 

tem sido indicado como um factor de risco de doença cardiovascular002). 

Doença Celíaca 

Tal como a DM-1 também a doença celíaca é uma doença autoimune 

multifactoria!(103). Para se desenvolver são necessários 2 pre-requisitos: uma 

predisposição genética e a ingestão de glúten(104). A predisposição genética para 

esta doença é conferida por 2 alelos HLA presentes no cromossoma 6, mas 

muitas das pessoas que os possuem não chegam a desenvolver a doença, 

apesar de ingerirem glúten, o que pressupõe a intervenção de outros factores no 

seu surgimento como, por exemplo, outros factores alimentares. A duração do AM 

e a forma como são introduzidos os suplementos e os alimentos sólidos parecem 

influenciar o risco de desenvolvimento da doença celíaca em crianças 

geneticamente susceptíveis. Os dados actuais são, no entanto, 

inconclusivos003'104'. 

Alguns autores concluíram que o AM é um factor protector contra a doença 

celíaca e que a sua duração é importante na prevenção desta(103). Segundo estes, 

a amamentação permite o desenvolvimento da mucosa intestinal imatura e 

previne a sua sensibilização pela exposição precoce ao glúten (e possivelmente a 

outros antigénios alimentares). Em alguns destes estudos encontrou-se nas 

crianças alimentadas artificialmente, em relação às amamentadas, um risco 4 

vezes superior, bem como um diagnóstico mais precoce da doença003,1051. Outros 

autores concluíram que o AM apresenta um papel protector, independentemente 

do tempo de introdução do glúten na alimentação. A protecção seria conferida 
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pela diminuição da incidência e severidade da gastroenterite, um determinante da 

doença celíaca(103). Outros estudos em que não foi encontrado papel protector 

para a incidência e duração da amamentação(105), apenas para o tempo de 

introdução do glúten(103). 

Actualmente, recomenda-se manter a amamentação mesmo após a 

introdução do glúten na alimentação, pois quer uma maior duração, quer a 

exclusividade do AM foram associadas com um "atraso" no desencadeamento da 

doença, não se sabendo no entanto se esta influência afecta o desenvolvimento 

da enteropatia em si, se dos sintomas, ou de ambos(103). 

Cancro infantil 

Factores genéticos e vários factores ambientais têm sido considerados 

como factores de risco de vários cancros, encontrando-se entre os últimos a 

alimentação, cuja influência nos cancros infantis tem sido avaliada em por vários 

estudos003). Vários têm sido os estudos que têm encontrado uma menor 

incidência de cancro infantil nas crianças amamentadas relativamente às 

alimentadas artificialmente. Verificou-se nestes estudos que a duração e a 

intensidade da amamentação eram factores determinantes, verificando-se maior 

protecção quando a amamentação se prolongava por 6 ou mais meses(103,106,107). 

No entanto, também existem alguns estudos em que a associação encontrada 

entre o risco de cancro e o AM não é estatisticamente significativamente ou não 

foi encontrada003'. 

Tem-se postulado que a alimentação artificial priva a criança dos benefícios 

imunológicos do leite materno, o que pode afectar a sua resposta imune na 

carcinogénese(107). O linfoma, assim como a leucemia, são dos cancros que mais 

têm sido relacionados com a alimentação artificial.007"108' 
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A hipótese de que o AM fornece protecção contra neoplasias linfáticas 

como os linfomas (incluindo o de Hodkins) e a leucemia encontra apoios na teoria 

de que estes cancros têm a sua origem em infecções virais e na observação de 

que os linfomas são mais comuns em crianças com imunodeficiências(106). Vários 

estudos têm demonstrado que o AM diminui o risco destas neoplasias 

Provavelmente, devido à actividade antimicrobiana e anti-inflamatória presente no 

leite humano, as crianças amamentadas têm infecções menos graves e 

desenvolvem uma melhor capacidade de imunorregulação(103,106). Interessante é 

também o facto das células cancerígenas, na presença de LH, sofrerem apoptose 

pela acção da actividade selectiva de uma forma da a-lactoalbumina a que foi 

dado o nome de HAMLET ("human a-lactoalbumin made lethal to tumor cells") e 

que é formada no ambiente ácido do tracto gastrointestinal, onde deve realizar 

uma actividade de "fiscalização" das células malignas003'. 

Esclerose múltipla 

O papel da alimentação infantil na etiologia da esclerose múltipla tem sido 

questionado por alguns estudos0 03,108), tendo sido sugerido um possível efeito 

protector do AM(108). Este facto seria explicado pela menor riqueza em ácidos 

gordos insaturados do leite de vaca, o que estaria associado à formação de 

membranas celulares deficientes que permitiriam a mais fácil entrada de agentes 

infecciosos e uma degradação acelerada da mielina. Por outro lado, a 

amamentação pode influenciar activamente o sistema imune, podendo algumas 

destas influências manter-se por longos períodos de tempo. É importante notar, 

no entanto, que nem todos os estudos têm encontrado esta associação e que 

esta pode ser confundida pelo estatuto social008'109'. 
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Doenças inflamatórias intestinais 

Existe alguma evidência de que o AM pode proteger contra as doenças 

inflamatórias do intestino como a doença de Crohn's e a colite ulcerosa, doenças 

multifactoriais nas quais estão também implicados factores genéticos e 

ambientais02'31,103). Os estudos não tem apresentado resultados coincidentes e 

conclusivos acerca do efeito protector do AM, sendo possível que alguns tenham 

sido demasiado pequenos para detectar o efeito em estudo003). Este efeito 

explicar-se-ia pela protecção do leite materno contra as infecções 

gastrointestinais durante a infância e pelo estímulo que a amamentação tem 

sobre o desenvolvimento e maturação da mucosa gastrointestinal003'. 

Protecção psicológica e emocional 

A amamentação contribui para a criação de laços mãe-filho, parecendo as 

primeiras interações ser determinantes no tipo de relação futura(26). Existem 

dados que apontam para o desenvolvimento de uma sensação de bem estar entre 

as mães a amamentar, sendo a criança efectada pelo estado emocional da 

mãe(26), tendo sido sugerido que as crianças amamentadas tendem a ter menos 

problemas emocionais posteriormente'27'. 

Protecção conferida à mãe 

Existem inúmeros estudos que apontam para efeitos protectores do AM na 

saúde da mãe. Entre esses benefícios encontra-se o contributo da amamentação 

para um mais rápido retorno ao peso pré-gravidez, para uma involução uterina 

mais rápida, existindo também referencias de efeitos positivos a nível ósseo, a 

nível da prevenção de cancros ginecológicos e de infecções (nomeadamente da 

bexiga)(3,110). Também foi encontrado um efeito positivo do AM na progressão da 

endometriase (doença que se caracteriza pela presença anormal de fragmentos 
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do endométrio fora do útero, geralmente em outras partes ou órgãos da cavidade 

pélvica), na redução da severidade da anemia e a nível psico-emocional(110111). O 

papel da amamentação no controlo da natalidade tem também recebido alguma 

atenção, sobretudo pela importância que pode assumir nos países em 

desenvolvimento(3). 

Papel da amamentação na involução uterina 

O efeito da oxitocina na involução do útero foi um dos primeiros efeitos 

positivos apopntados para a mulher(5). A amamentação precoce, logo após o 

nascimento da criança, promove uma maior contração do útero, reduzindo as 

perdas de sangue(5,110). Durante a gravidez, o útero apresenta um tamanho cerca 

de 20 vezes superior ao seu tamanho normal. Após o parto, ocorre um retorno ao 

tamanho normal, tendo-se verificado que este retorno é mais rápido nas mulheres 

a amamentar e que nas mulheres que não amamentam, o útero nunca involui 

totalmente até ao tamanho que tinha antes do parto011). 

Papel da amamentação no controlo de natalidade 

Após o parto, verifica-se na maioria das mulheres que amamentam, uma 

supressão da ovulação, que conduz à amenorreia da lactante(7). A infertilidade 

temporária pós-parto é explicada pelos níveis hormonais circulantes durante a 

lactação, dependendo a sua extensão do nível de estimulação que a mãe recebe, 

isto é, da duração e frequência da sucção. Esta sucção, como já foi referido, 

aumenta a secreção de prolactina e, simultaneamente, inibe a secrecção 

hipotalâmica da hormona de libertação das gonadotrofinas, suprimindo a 

formação das hormonas gonadotróficas hipofisárias (hormona luteinizante e 

hormona foliculo-estimulante), inibindo assim a ovulação'711112). A inibição da 

ovulação não é geral, tendo-se verificado a ocorrência de ovulações em mulheres 
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com amenorreia e a amamentar. Verificou-se, no entanto, que naquelas que 

amamentam exclusivamente, a ocorrência de ovulação era menos frequente012 

114). Em muitas destas ovulações verificou-se uma função luteal inadequada012', 

pelo que, de uma maneira geral, o risco de nova gravidez antes do ressurgimento 

da primeira menstruação tenha sido sempre inferior a 10%(112"114). Com o tempo, 

os valores elevados de prolactina, regressam gradualmente aos níveis pré-

gravidez. Esta retoma é mais lenta nas mulheres a amamentar em exclusivo e é 

acompanhada pelo retorno à normalidade da ovulação. O tempo pós-parto está 

associado positivamente com o risco de gravidez012"114'. 

Assim, a amenorreia da lactante, para além de proteger a mulher das 

perdas de sangue durante alguns meses após o parto (o que diminui as perdas de 

ferro da mãe e consequentemente o risco de anemia ferripriva), reduz a fertilidade 

materna, contribuindo para o espaçamento entre gravidezes sucessivas01, 0). 

De acordo com o "Bellagio Consensus Statement", um sumário de 13 

estudos provenientes de 8 países, "a amamentação fornece mais de 98% de 

protecção contra a gravidez durante os primeiros 6 meses pós-parto em mães a 

realizar um AM exclusivo (ou quase) e que ainda não tenham tido nenhum 

sangramento vaginal após o 56° dia pós-parto"015). Baseado nesta declaração, o 

método contraceptivo da amenorreia da lactante tem sido apontado como um 

método de planeamento familiar natural a ter em conta, sobretudo nos países em 

desenvolvimento. Nestes, o acesso a métodos contraceptivos modernos é difícil, 

sendo no entanto o espaçamento dos nascimentos de vital importância para a 

sobrevivência da criança e saúde da mãe (2 anos é o tempo de intervalo ideal 

entre gravidezes). A amenorreia da lactante pode funcionar como um método 
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contraceptivo importante até ao surgimento da primeira menstruação pós-parto, 

adiando a introdução de outros métodos contraceptivos01,113'115' 

Pode-se concluir que o AM, apesar de, por si só, reduzir a fertilidade, não é 

um método contraceptivo de total confiança, sendo-o apenas quando 

acompanhado de amenorreia, de acordo com as directivas da declaração de 

Bellagio. Uma vez menstruadas, outras formas de contracepção devem ser 

introduzidas para prevenir uma gravidez013'. 

Papel da amamentação na recuperação do peso pré-gravidez 

Uma das vantagens referidas pela AAP para defender a amamentação é o 

mais rápido retorno das mulheres a amamentar ao peso anterior à gravidez(3). No 

entanto, os resultados dos estudos realizados sobre a influência da amamentação 

na perda de peso pós-parto tem sido bastante controversos016). Enquanto alguns 

estudos mostram uma mais rápida perda de peso nas mulheres a praticar AM 

comparativamente com as que usam fórmulas para lactentes, outros não 

encontraram diferenças significativas entre estes dois grupos, existindo mesmo 

um estudo (Rookus e ai, 1986) que, paradoxalmente, apresentou um ganho de 

peso nas mulheres a amamentar(116,117). 

Durante a gravidez, uma sequência complexa de estímulos 

neuroendocrines e bioquímicos (estímulos esses limitados pelo ambiente) conduz 

à acumulação de gorduras, que consiste num mecanismo antecipatório de 

preparação para a amamentação016'. Estudos em animais têm mostrado que 

gravidezes sucessivas sem amamentação predispõem as mães para a obesidade 

e o facto da mulher a amamentar apresentar necessidades energéticas 

aumentadas em 500 Kcal/dia apoia a ideia de que a amamentação pode ajudar a 

recuperar mais rapidamente o peso anterior à gravidez018'. No entanto, também 
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se verifica que a amamentação pode ser acompanhada de um aumento de 

apetite, o que compensaria as maiores necessidades energéticas. Em estudos 

realizados em ratos, verificou-se que a prolactina estimula a ingestão de 

alimentos. Caso tal também se verifique na espécie humana, durante os primeiros 

meses de lactação, devido aos elevados níveis de prolactina circulante, a 

ingestão aumentada compensaria as maiores necessidades energéticas. Com o 

decorrer da lactação e a diminuição dos níveis circulantes desta hormona, 

situação compatível com uma produção estável de leite, conseguir-se-ia observar 

perdas mais significativas de peso(118). 

Os resultados das investigações tem sido conflituosos, contribuindo para tal 

as limitações frequentemente encontradas no desenho destes estudos01). Entre 

as limitações mais frequentes encontram-se a definição deficiente da lactação e a 

quantificação desta de forma grosseira (sobretudo no que diz respeito à sua 

intensidade), o tempo de seguimento limitado, o número insuficientes de mulheres 

a amamentar por mais de 6 meses, a não consideração da existência de 

mulheres a realizar dieta e a má selecção de grupos de controlo(116117).Verifica-

se, por exemplo, que os estudos de duração mais curta tendem a mostrar um 

menor efeito do AM na perda de peso do que aqueles que tem um maior período 

de seguimento(11'117>. 

Nos estudos que indicaram algum efeito protetor do AM na perda de peso 

pós-parto, verificou-se que as perdas de peso até aos 2,5 a 3 meses eram 

semelhantes nas mães a amamentar e nas que estavam a alimentar os seus 

filhos com fórmulas. As maiores diferenças entre estes 2 grupos ocorreram entre 

os 2,5-3 meses e os 6 meses de amamentação (aspecto que pode estar 

relacionado com a diminuição da influência da prolactina no apetite)018). De uma 
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forma geral, nestes estudos, as mulheres que amamentaram mais perderam mais 

peso e atingiram mais rapidamente o seu peso pré-gestacional. No estudo 

realizado por Janney e ai.(1997), as mulheres que amamentaram mais atingiram 

este peso 6 meses antes das mães que davam fórmulas aos seus filhos'116), 

verificando-se noutro estudo que as diferenças de perda de peso ao fim de 12 

meses após o parto eram de cerca de 2Kg, diferença esta que não é de grande 

magnitude mas que pode ter importância na prevenção do desenvolvimento de 

obesidade nas mulheres(118). 

Os estudos realizados sugerem que as relações existentes entre a perda 

de peso e a amamentação são altamente complexas e altamente variáveis entre 

populações016'. 

Papel da amamentação na prevenção dos cancros ginecológicos e da mama 

A redução do risco de cancro do ovário e de cancro da mama pré-

menopausico são 2 vantagens que têm sido associadas à prática do AM(3). 

A maioria dos tipos de cancros de ovário desenvolvem-se a partir de 

células epiteliais que constituem a superfície externa do ovário, pensando-se que 

a ovulação pode aumentar o risco deste tipo de cancro por submeter 

repetidamente este epitélio a pequenos traumas (resultantes do seu "rompimento" 

durante a ovulação), a divisões celulares repetidas (que ocorrem após cada 

ovulação para sua reparação) ou a níveis hormonais elevados (nomeadamente de 

gonadotropinas pituitárias)01£M20). A maioria dos estudos realizados 

demonstraram uma relação inversa entre o AM e o cancro do ovário, verificando-

se uma proporcionalidade inversa entre o número de meses de lactação e o risco 

deste cancro ( cada mês de amamentação esta associado a uma diminuição de 

risco de 0,99)(121122). A explicação para este efeito parece estar relacionada com o 
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facto do AM inibir parcialmente a ovulação nas mulheres a amamentar019"123). 

Diversos estudos demonstraram que um mês de lactação iniciada pouco depois 

do parto (nos primeiros 6 meses) conduz a uma maior redução do risco de cancro 

que o mesmo tempo de lactação realizado alguns meses após o parto. Esta 

evidência está de acordo com a hipótese levantada anteriormente pois, com o 

tempo, a eficácia da amamentação na supressão da ovulação diminui e esta é 

reiniciada020123». 

Durante a amamentação, os níveis de estrogénios baixam, o que tem 

levado à sugestão de um possível efeito protector do AM contra o cancro do 

endométrio (o qual tem sido associado à exposição de estrogénios na ausência 

de progesterona)(119,121). No entanto, os resultados de estudos realizados no 

sentido de avaliar esta associação têm sido inconsistentes, embora alguns 

estudos tenham vindo a mostrar um efeito protector em idades jovens1 

Nestes estudos verificou-se uma tendência para uma diminuição do risco deste 

tipo de cancro com o aumento do número de meses de lactação por gravidez, 

verificando-se menores riscos em mulheres que tinham amamentado mais 

recentemente e uma diminuição do possível efeito protector com o passar do 

tempo após o fim da lactação, o que levanta a questão da não existência do efeito 

(124 125) 

protector nas idades em que este cancro e mais comurrv 

O efeito do AM na prevenção do cancro da mama tem sido amplamente 

estudado. Nas populações ocidentais, os resultados destes estudos têm sido 

inconsistentes na relação que estabelecem entre a lactação e o risco do cancro 

da mama(126). Vários estudos realizados mostraram ausência de associação entre 

estas 2 variáveis(130,131). Outros estudos encontraram uma associação inversa, 

que variou entre ligeira e significativa'30,129'132"147'. 
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O efeito protector do AM tem sido observado sobretudo em mulheres pré-

menopausicas(125), tendo sido menor e menos significativa a associação 

encontrada para as mulheres pós-menopausicas032'134,135,139,140,143,145,147'. 

Pelo contrário, os estudos levados a cabo na China e no Japão onde a 

prevalência do AM prolongado é alta, têm apresentado uma redução do risco 

deste tipo cancro com uma maior duração da amamentação, quer em mulheres 

pré quer pós-menopausicas(134'137). Uma possível explicação para o facto de nos 

estudos ocidentais o resultados serem inconsistentes comparativamente com o 

verificado nos estudos chineses e japoneses é o facto da duração da 

amamentação nos países ocidentais ser bastante limitada(126,134). Nestes, o 

número de filhos por mulher é geralmente de 2 ou menos e o tempo de 

amamentação é, em média de 4 meses por criança, o que conduz a tempos totais 

de amamentação relativamente baixos(134). Se apenas a amamentação 

prolongada apresenta um efeito protector, então os estudos em que a população 

amamenta por períodos mais curtos poderão não ter capacidade para detectar 

uma associação034). É interessante notar que nos países com menor risco de 

cancro da mama, a protecção conferida pelo AM parece ser mais forte e 

extensível ao período pós-menopausico(132). 

Vários mecanismos têm sido propostos para explicar o possível efeito 

protector do AM contra o cancro da mama. Entre esses mecanismos encontram-

se a redução da exposição cíclica às hormonas reprodutivas, nomeadamente 

estrogénios, devido à supressão da ovulação associada a uma amamentação 

prolongada. Esta redução da exposição cumulativa aos estrogénios poderá inibir 

a iniciação ou crescimento do cancro da mama(132'134'137'140). Esta hipótese é 

apoiada pelo facto se verificar geralmente um maior efeito protector com uma 
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maior duração da amamentação embora se tenha verificado que existe uma maior 

associação entre o risco de cancro e o AM por si só do que entre o risco de 

cancro e a duração da amenorreia032,143). 

Outras explicações incluem um possível efeito protector das mudanças 

físicas que ocorrem na mama e que acompanham a produção de leite032). Nestas 

mudanças, ocorre uma diferenciação dos terminais dos duetos em lóbulos036), 

tendo sido sugerido que a amamentação afecta positivamente a relação entre o 

epitélio e o estroma(132>, tornando o tecido mamário mais resistente aos agentes 

carcinogénicos e permitindo a sua eliminação mecânica°35,140,143). Esta hipótese 

implicaria que um início da amamentação numa idade mais precoce teria um 

maior impacto na protecção contra o cancro da mama nas mulheres pré-

menopausicas e, eventualmente nas pós-menopausicas, facto que tem sido 

encontrado em alguns estudos°42'143). Nas mulheres pós-menopausicas foi 

sugerido que o efeito protector estava limitado às mulheres que amamentaram 

pela primeira vez com menos de 25 anos(143). A idade da primeira amamentação, 

encontra-se, no entanto, fortemente correlacionada com a idade do primeiro 

nascimento, pelo que é difícil determinar o seu efeito independente032). 

Uma redução da concentração de organoclorados tóxicos no leite com a 

duração da lactação e o efeito de certas hormonas e factores de crescimento 

autócrinos e parácrinos produzidos pela glândula mamária032', em particular o 

factor de crescimento (3 (o qual é expresso durante a lactação e é um factor de 

crescimento negativo das células cancerígenas da mama) são outros 

mecanismos propostos para explicar a possível protecção conferida pelo 

AM032'1341. 
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Alguns autores têm sugerido que o maior risco encontrado nas mulheres 

que não amamentam ou amamentam por períodos de tempo curtos têm a ver 

com uma associação positiva existente entre o risco de cancro da mama e o mau 

funcionamento do tecido mamário (que impede estas mulheres de amamentar), 

não estando relacionado com um efeito protector da amamentação prolongada 

Esta relação, no entanto, não tem sido encontrada nos estudos 

realizados*126'141'143». 

Se, de uma maneira geral, a literatura não apoia consistentemente a 

relação inversa entre cancro da mama e lactação, quando se faz uma apreciação 

dessa literatura focando a atenção nas mulheres pré-menopausicas, observa-se 

uma associação significativa, com uma redução de 20 a 30% de risco nas 

mulheres que amamentaram, diminuição essa que atinge valores de 40 a 60% 

nas mulheres que apresentam longos períodos totais de amamentação'132). 

É possível que alguns dos efeitos benéficos da amamentação desvaneçam 

com o tempo, justificando assim a associação mais atenuada encontrada nas 

mulheres pós-menopausicas'132,133». Outra possível explicação para as diferentes 

proteções encontradas para cancros pré e pós-menopausicos será uma diferença 

nas suas etiologias039». 

De uma maneira geral, a redução do risco de cancro da mama 

(particularmente do pré-menopausico) tem sido encontrada sobretudo em 

mulheres a realizar AM exclusivo, durante os períodos de tempo mais 

longos'30'132-135'137-147» e com início mais precoce'131-133'136'140-142'147». 

Papel da amamentação no controlo dos perfis lipídicos e qlucídicos 

A amamentação tem sido associada a uma melhoria dos perfis sanguíneos 

de glucose em mulheres que tiveram diabetes gestacional'148». A lactação, mesmo 



48 

que por períodos de tempo relativamente curtos, apresenta um efeito benéfico 

sobre o metabolismo da glucose e dos lípidos destas mulheres, surgindo assim 

como uma forma prática e acessível de reduzir ou atrasar o surgimento de 

diabetes nas mesmas. Nas mulheres a amamentar verificam-se menores áreas 

sob as curvas de glicose que nas mulheres que não amamentam, verificando-se 

níveis de glicose sanguínea inferiores, quer imediactamente após a ingestão, quer 

passadas 2 horas049). Estes resultados verificaram-se quer para as mulheres a 

realizar medicação quer para aquelas que apenas estavam a realizar uma 

terapêutica alimentar, tendo-se verificado que as mães diabéticas a realizar 

insulinoterapia e a amamentar apresentam necessidades menores de insulina que 

aquelas que não amamentam011,149). Alguns estudos animais têm sugerido que 

este efeito da amamentação sobre o metabolismo glicídico é explicado por um 

aumento que esta causa na sensibilidade à insulina. Em estudos realizados em 

ratos, verificou-se que os que amamentavam apresentavam maior sensibilidade à 

insulina, menores níveis sanguíneos de glucose e insulina e taxas de "turnover" 

da glicose superiores049). Em mulheres sadáveis a amamentar também se 

verificam melhores perfis lipídicos, com maiores níveis de colesterol H DL, 

fosfolipídos e apoproteínas A-l e A-ll. A amamentação aumenta as necessidades 

energéticas da mulher em 500Kcal/dia, sendo 50% destas obtidas a partir de 

triacilgliceróis, cuja demanda é satisfeita através do catabolismo aumentado do 

colesterol VLDL e formação aumentada de componentes HDL°49). Os níveis 

elevados de colesterol HDL são altamente desejáveis em mulheres com diabetes 

gestacional, tendo-se verificado uma associação entre o desenvolvimento de 

perfis lipídicos indesejáveis (nomeadamente valores baixos de HDL) e o 

surgimento de diabetes em mulheres que tiveram diabetes gestacional049). 
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Papel da amamentação na prevenção da osteoporose 

Durante a lactação ocorrem perdas de massa óssea, tendo-se verificado 

que estas perdas tendem a ser maiores nas zonas de maior concentração de 

osso trabecular, nomeadamente a nível da coluna vertebral050"152'. Estas perdas 

podem ser explicadas por 2 ocorrências fisiológicas: uma maior demanda de 

cálcio do osso materno (demanda que varia com a produção de leite e a duração 

da amamentação) e o estado hipoestrogénico(150"152). Verifica-se, no entanto, que 

as perdas de massa óssea que ocorrem durante a amamentação tendem a ser 

transitórias, tendo alguns estudos demonstrado uma total recuperação da massa 

óssea perdida 6 meses após o desmame, verificando-se uma menor perda 

óssea e maior recuperação nas mulheres cuja menstruação retomou mais 

precocemente051"153'. Tem sido proposto que as mulheres que amamentam 

apresentam menor risco de fracturas pós-menopausicas da anca(3,150) e da coluna 

vertebral(150), sugerindo-se que o controlo hormonal de cálcio e a regulação óssea 

que ocorrem durante a amamentação, apesar dos efeitos relativamente negativos 

a curto prazo, terão, a longo prazo efeitos positivos050>. 

Protecção psico-emocional 

Existem dados que parecem apontar para um contributo do leite materno 

no desenvolvimento do sentimento de "maternidade"(5'26,111). Segundo alguns 

autores, o estimulo sensorial da criança em contacto com a pele da mãe e as 

alterações hormonais que acompanham a amamentação (nomeadamente a 

libertação de oxitocina) podem desempenhar um papel importante no 

desenvolvimento do comportamento materno e na criação dos laços mãe-

filho(26,111). Têm sido descritos por mães a amamentar sentimentos de bem estar, 

gratificação emocional e maior auto-estima e associados sintomas depressivos à 
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ausência da amamentação(5,26). Mães que criaram vários filhos com alimentação 

artificial e amamentando descreveram um sentimento de intimidade especial com 

os filhos que amamentaram(5). No entanto, apesar das hipóteses levantadas, a 

literatura existente é difusa e pouco convincente(5). 

Conclusões 

Tendo em conta a informação existente actualmente, o AM, tal como a 

AAP, a OMS e a ADA, entre outras instituições, defendem, aparece acompanhado 

de um conjunto de vantagens que o tornam na melhor opção para a alimentação 

da criança(3,70) 

O leite materno possui a composição ideal para as necessidades da 

criança, apresentado os nutrimentos de que a criança necessita para um 

crescimento e desenvolvimento equilibrados, bem como substâncias bioactivas 

que contribuem para a protecção imunológica evidenciada em muitos estudos. Os 

seus efeitos na saúde da criança durante o período da amamentação parecem ter 

repercussões na saúde da mesma durante a sua infância e mesmo na sua idade 

adulta, estando associado a uma redução da morbilidade e mortalidade, não só 

nos países em desenvolvimento, onde os seus efeitos são mais visíveis, mas 

também nos países desenvolvidos. Embora menos estudadas, também têm sido 

encontradas vantagens para a mãe, sendo evidente uma mais rápida involução 

uterina e um certo grau de protecção contra os cancros da mama e cancros 

ginecológicos. Apesar de menos evidentes, parecem também existir vantagens a 

nível do controlo de natalidade, do peso e dos perfis lipidicos 
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