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RESUM O. O consumo de bebidas alcoólicas por lactantes vem 
despertando a atcngáo dos pesquisadores, ñas últimas décadas, com 
significantes achados relacionados à lactantes e lactentes.Bebidas 
alcoólicas estao incluidas, pelo Ministério da Saúde americano, 
como droga anestésica e sedativa, que se transiere para o leite 
materno, a partir do consumo de 1 g/kg/dia. Este estudo realizou 
urna m etaná lise  das p rin c ip á is  pub licagñes n ac io n a is / 
internacionais, ñas últimas décadas, relacionadas ao tema lactagáo 
X álcool. Resultados de estudos experimentáis e com humanos 
re lacionados ao consum o de álcool por lactan tes sugerem : 
m odificagáo do com portam en to , com  valores reduzidos de 
horm ónio lu tein izante e produgáo de leite, com  aum ento na 
quantidade de gordura e redugao de lactose; aumento da lipogénese, 
na atividade da lipase lipoprotéica e hormónio sensível, alteragóes 
ñas estruturas celulares ep iteliais da mama, anorm alidade na 
produgáo da caseína: redugao na liberagào da oxitocina e prolactina, 
provocando diminuigáo na ejegáo do leite, diminuigào de peso e 
conteúdo proteico da mama. Nos recém -nascidos observa-se 
redugao no consumo alimentar, no peso corporal, no crescimento, 
desenvolvim ento, g licogénio hepático, glicem ia, aminoácidos 
plasmáticos, insulina, glicerol, àcida graxos e uremia, aumento de 
acetoaceta to  no sangue, quando  am am entados por anim áis 
alcoolizados na gestagào/ lactagáo; a ingestáo na lactagáo provoca 
ñas crias alteragoes no fígado como redugao de peso, triglicerídeos, 
p ro teínas, DNA e 1 ip íd ios; no sangue: ba ixa  de p ro te ínas, 
triglicerídeos, colesterol, ácidos graxos, glicerol. com elevagao de 
6-hidroxibutirato; alteragáo do sistema motor e do comportamento. 
A análise dos parámetros envolvidos sugere a necessidade de mais 
estudos, que possibilitem  estabelecer com seguranga. o lim ite 
m ínim o de consum o de álcool que poderá provocar efeitos 
patológicos no binomio mae/filho.
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SUMMARY. Lactation and alcohol: Clinical and nutritional 
effects. Researchers have turned their attention to the effects of 
alcohol consumption on breastfeeding, with significant negative 
findings concerning both the mother and the newborn. This study 
is a meta-analysis of the principle research performed in the last 
decade that was concerned with lactation and alcohol. Results from 
experimental and human subject research has shown that effects of 
alcohol include: behavioural changes, reduced milk and luteinis- 
ing hormone production, with increased fat content, reduced lac­
tose content.Increased lipogenesis and increased activity of lipo­
protein and hormone-sensitive lipase, structural alterations in the 
epithelial cells of the breast and abnormal casein production, re­
duced oxytocin and prolactin production with subsequent reduced 
milk ejection, and reduced weight and protein content of the breast. 
Reduction in food consumption, body weight, growth and devel­
opment and hepatic glycogen, serum glucose, amino-acids, insu­
lin, glycerol, fatty acids and urea, and an increase in serum ac- 
etoacetic acid is seen in newborn children that were breastfed by 
animals with a high intake of alcohol during pregnancy or the pu­
erperal period. Alcohol consumption during lactation caused a re­
duction in liver weight and triglyceride, protein, DNA and lipid 
content, in the newborns. Serum changes included a reduction in 
protein, triglyceride, cholesterol, fatty acid and glycerol level with 
an increase in P-hydroxybutirate levels. Changes also included al­
terations in the motor system and behaviour.Further studies are 
needed to determine, with confidence, the minimum level of alco­
hol consumption that can provoke pathological effects in both the 
mother and the child.
Key words: Lactation, alcohol, breast-feeding mothers, maternal 
nutrition, neonatal nutrition.

IN T R O D U C O

A lactància é o resultado da interrelagào de hormònios, 
do instinto, dos reflexos e do comportamento da màe e do 
recém nascido (RN). Vários autores tèm estudado os fatores 
envolvidos com a produgáo e liberagào do leite materno (LM), 
relacionando estado nutricional materno, peso do RN, àlcool, 
stress e ìnteragào de medicamentos com a produgáo láctea 
( 1).

Del Rio (1) afirma ser importante para um aleitamento 
ideal, incluindo estado nutricional m aterno adequado, 
suspensáo de fumo, bebidas alcoólicas, redugao do stress e 
suspensáo de medicamentos que interfiram na lactagáo. Por 
outro lado, o RN necessita de peso maior que 3 kg, colocagáo 
precoce ao seio, tempo de sucgao maior que 15 minutos e 
alta freqüéncia de mamadas.

O aleitam ento constituí indiscutivelm ente o melhor 
alimento para o RN, com período de lactancia ideal exclusivo



até os seis meses de vida, podendo ser complementado com 
outros alimentos, até 1 ano.

Nos países em desenvolvim ento, grande núm ero de 
programas de alto custo, financiados por organismos nacionais 
e internacionais, se direcionam ao incentivo ao aleitamento 
m aterno com o im portante fator de redugáo de morbi- 
mortalidade.

No Brasil, as últimas estatísticas acerca do aleitamento 
sao do PNSN (Programa Nacional de Saúde e Nutrigao) (2), 
indicando que 97% dos RN mamam logo após o nascimento 
e 61% perm anecem  mam ando até os seis meses. Estas 
estatísticas positivas tém alertado os profissionais acerca do 
perigo de transmissao de alguns agentes infecciosos, produtos 
químicos e drogas, via LM. (3).

Mennella (4) citando Raider alerta para a seguranza que 
se faz necessária em relagáo ao potencial de exposigao ao 
álcool excretado no LM, especialmente a partir de estudos 
de Little et al. (5-7) evidenciando que as maes alcóolicas nao 
modificam o hábito de consum ir bebidas no período de 
lactancia (8,9).

Em 1983, o álcool já  era catalogado como droga que passa 
ao LM, com sua ingestao necessitando ser abolida durante 
todo o período de amamcntagáo (10).

Tradicionalm ente, o álcool tem sido recomendado a 
lactantes, com o objetivo de m elhorar a amamentagao, 
suplementando ainda calorías e fluidos (3,11).

Relatos folclóricos indicam que, especialmente antes do 
horário de aleitamento, as bebidas alcoólicas aumentam a 
produgao do leite, facilitando sua ejecgáo e relaxando o 
binómio máe X filho (12,13). No Brasil, o consumo de cerveja 
preta é tido como “lactagógo”, pelas lactantes (14); entretanto, 
nao há evidencias científicas que respaldem estas orientagóes. 
A ausencia de recomendagoes médicas e nutricionais acerca 
do consumo de bebidas alcoólicas no período de aleitamento 
pode refletir o fato de que a síndrome do alcool ismo fetal 
(FAS) foi identificada pela primeira vez na literatura, por 
Jones em 1973, sendo bastante reduzido, até esta década, o 
percenlual de mulheres que consumiam álcool (15).

Nos países da América Latina, o consumo de bebidas 
a lco ó licas  pelo  sexo fem in ino  vem aum entando 
dramáticamente nos últimos 10-20 anos, sendo ainda reduzido 
o número de pesquisadores interessados na abordagem do 
tema; somente a partir de 1990 é que estudos sobre alcool ismo 
feminino passaram a ser freqüentes ñas publicagóes científicas
(16).

No B rasil, dados p re lim in ares  levan tados pela 
Universidade Federal de Sao Paulo (2000) constatam urna 
prevaléncia de 6,6% de alcoolism o na populagao de 24 
municipios de Sao Paulo, com predominancia masculina, 
porém com prevaléncia de 19,16% na populagao feminina 
(17).

O objetivo desta revisáo é proporcionar urna visáo geral 
dos efeitos clínicos e nutricionais provocados por consumo 
de bebidas alcoólicas, em máes lactantes e seus lactentes.A 
metodología utilizada foi urna revisao bibliográfica criteriosa 
em M EDLINE, b ib liotecas nacionais e in ternacionais 
indexadas, catálogos de obras de referencias ñas áreas de 
nutrigao, medicina, farm acología, ciencias biológicas e 
experimentáis.

O álcool na antiguidade: componente dietético e fonte 
calórica

Dentre os povos antigos, egipcios, babilonios, hebreus, 
assírios, gregos e rom anos, a água era  re je itada  por 
unanimidade, como alimento ou bebida. Através dos anos 
foi a água veículo de doengas e principal causa de mortalidade 
ñas grandes comunidades. Nao obstante, a partir do século 
XIX os individuos civilizados consideravam a água como 
um líquido insubstituível para o consumo humano.

N os períodos an teriores ao século  XIX nao eram 
conhecidas as infecgoes bacteriológicas; portanto, nao eram 
utilizados os métodos de purificagao da água, como a fervura, 
que destrói bactérias e parásitas, pelo desconhecimento de 
seus efeitos benéficos (18).

Durante séculos, a cerveja e o vinho, e nao a água, eram 
os líquidos mais consumidos, em todas as idades (18). Como 
componente da cerveja e do vinho, o etanol foi consumido 
em quantidades moderadas ao longo dos séculos, com muito 
pouca ou quase nenhuma conseqüéncia individual ou social. 
Posteriormente, o consumo excessivo destas bebidas passou 
a representar sérios problemas e, como tal. foi objeto de 
debates e consenso dentre os filósofos da época, como Platáo, 
Sócrates, Xenofan (19), observaram no consumo excessivo 
nao mais os objetivos primários do consumo de vinho e 
cerveja, que eram centralizados nos efeitos para “inspiragáo, 
socializagao e tranqüilidade” (18).

Alguns pesquisadores naquela época consideravam o 
álcool o maior constituinte da dieta humana, essencial nao 
somente para suprir e manter o “equilibrio hídrico”, como 
para prover calorías (18-20).

A dieta comum das civilizagóes ancestrais baseava-se em 
cereais que forneciam  4cal/g  d iretam ente a partir dos 
carboidratos (CH) e 7cal/g, quando fermentados a etanol, o 
que contribuía com percentagem significativa na ingestao 
diária. A cerveja, aléni destas fontes calóricas, contribuía 
com nutrientes adicionáis, como vitaminas e minerais.

O valor nutricional da cerveja e do vinho passou a ser 
d iv id ido  com a essen c ia lid ad e  do pao, co n sid erad o  
imprescindível á vida. Na Idade Média nao eram conhecidos 
medicamentos, sendo os diversos tratamentos ineficazes, com 
registro  de epidem ias que chegaram  a d izim ar 2/3 da 
populagao européia de urna só geragáo. Neste período, o 
álcool, inicialmente na forma de vermute, causou enorme



euforia na com unidade m édica, sendo considerado um 
maravilhoso e surpreendente “remédio para doengas graves”, 
“chave da longevidade” , elem ento novo, somente entáo 
revelado ao homem, apesar de conhecido na Antigüidade (20).

C on sum o d e  á lcoo l no m un d o  atual
A ingestao de bebidas alcoólicas é um hábito freqüente e 

generalizado em muitos países, seja no O riente ou no 
Ocidente. O uso de substancias, como o álcool, capazes de 
modificar o humor e o comportamento, tem sido considerado 
“normal” e até apropriado, sob certas circunstancias, tais 
como: supressao da tensao, eliminagáo da dor, aumento do 
apetite e da produgáo de Ieite (13, 21).

O etanol é a droga ativa mais largamente consumida, 
sendo o alcoolismo (síndrome de dependencia alcoólica) 
con sid erad o  um p rob lem a m aior do que a 
farmacodependéncia na América Latina, onde as bebidas 
alcoólicas já  eram consumidas antes da chegada dos europeus 
(22). A tualm ente, o alcoolism o é considerado o maior 
problema de saúde pública, com conseqüéncias irreversíveis 
sobre o organismo sadio adulto, na maioria dos casos só 
ocorrendo, em média, após 10 anos de consumo (23). Segundo 
Schuckit (24), 90% dos individuos ingerem álcool, 40-50% 
dos homens apresentam problemas temporarios induzidos 
pelo seu consumo, enquanto 10% dos homens e 3-5% das 
m ulheres podem desenvolver d isturb ios persistentes e 
g en era lizad o s , em bora  in d iv id u a lm en te  variáveis, 
dependendo dos fatores ambientáis e genéticos.

Ñas pesquisas relacionadas á ingestao de alcool, as 
interagóes calorias X fatores ambientáis sao os enfoques mais 
abordados, com fortes evidencias de que a nutrigáo pode atetar 
o seu consumo. Por exemplo, em animáis dieta rica em 
carboidrato e baixa em proteínas reduz o consumo alcoólico, 
enquanto urna dieta hipoglicídica/hiperprotéica produz efeito 
inverso (25).

A resposta do organismo á ingestao de álcool é bastante 
variável (26), dependendo da dose ingerida, da concentragao 
na bebida e no sangue, bem como das variagóes individuáis 
na capacidade de metabolizagáo, relacionadas a sexo, idade, 
raga, genética (27), estado nutricional, uso concomitante de 
medicagóes e patologías (23). O desenvolvimento de doengas 
crónicas, como cirrose e pancreatite crónica, depende da 
quantidade de álcool e da composigáo da dieta consumida 
(23-28). Em geral, as bebidas alcoólicas constituem urna fonte 
importante de calorias, apesar de nao serem eficientemente 
utilizadas como combustível e armazenadas como gordura 
(29).

Efeitos nutricionais da ingestao de bebidas alcoólicas
A lteragóes nu tric ionais ocorrem  após ingestao  em  longo 

p razo  e /ou  a ltas doses. O  álcool é urna m olécu la  fracam ente 
ca rregada que se m ove com  facilidade  através das m em branas

celulares, atingindo rapidamente um equilibrio entre o sangue 
e os tecidos.

Sua absorgào ocorre na boca e no esófago, em quantidades 
reduzidas, e principalmente no intestino delgado, com alta 
velocidade de absorgào, no esvaziam ento gástrico e na 
ausencia de proteínas, carboidratos, gorduras, fenóis, tiamina, 
ferro, chumbo e cobalto (24). Seu metabolismo inicial ocorre 
no fígado , por agáo de várias enzim as (30). 
Quantitativamente, a mais importante é a álcool desidrognase 
citosólica, que é inibida pelo consumo crónico de álcool e 
reduzida com o aumento da idade, produzindo acetaldeído, 
com transferencia de H+ para NAD, reduzindo-o para 
NADH+, levando à depressào do ciclo de Krebs, que requer 
NAD para seu funcionamento normal (31 ).

Vários sao os disturbios metabólicos pelo excesso de 
NADH+, inicialmente anulando a capacidade celular de 
m an ter um estado  norm al de redox , p rovocando  
hiperlacticacidemia, acidóse, hiperuricemia e hiperlipidemia. 
A mitocòndria usa H a partir do etanol, deixando de utilizar 
ácidos graxos para produzir energia no ciclo de Krebs, levando 
a urna redugáo na oxidagáo de ácidos graxos e acumulo de 
triglicerídeo. Nesta situagào, o NADH poderá promover a 
síntese de ácidos graxos (31).

Em relagáo aos macronutrientes, há evidencias científicas 
de que o álcool altera o metabolismo interm ediàrio dos 
carboidratos, lipídeos e proteínas (32). A ingestao de 70g de 
álcool reduz o metabolismo protéico no fígado humano, com 
alteragóes na síntese e/ou secregáo de proteínas como o 
fibrinogénio , ocorrendo, em alguns casos, disfungóes 
hepáticas e hipoalbuminemia na ausencia de desnutrigáo (33).

Em relagáo aos micronutrientes também sao observadas 
alteragóes significativas, decorrentes da ingestao de álcool.

O déficit de folato, devido à sua fungào na replicagào 
celular do intestino delgado, contribui para a ocorrència da 
diarréia em alcoólicos, relacionada com a mà absorgào de 
nutrientes hidrossolúveis, como o folato e a glicose (37), com 
inibigáo da metionina sintetase, provocando alteragáo na 
regulagào dos nucleotídeos e provavelmente aumentando o 
risco de cáncer (38). A etio log ía  desta deficiencia no 
alcoolismo é multifatorial; dentre os fatores, podem ser 
mencionados: dieta inadequada, má absorgào da form a 
m onoglutam il da vitam ina, alteragóes do m etabolism o 
hepatobiliar e aumento da perda urinària, devido à redugào 
na reabsorgào  tu b u lar renal; segundo  esta linha  de 
pensam ento, o etanol inibe os possíveis e conhecidos 
transportadores do folato ñas membranas intestinal, hepática 
e tubular renal. Por outro lado, o acetaldeído desencadeia in 
vitro o catabolismo oxidativo da molécula do ácido fólico 
(37).

Em relagáo à tiamina, nào se conhece a prevalència desta 
deficiència, porém em 2,2% das autopsias consecutivas de 
alcoólatras foram encontradas lesóes neuropatológicas deste



transtorno, que consiste na Síndrome de Wernick -  Korsakoff, 
com o fta lm o p leg ia , a tax ia  e a lteragòes de m em oria, 
neuropatia periférica, disturbio mental e perda da capacidade 
de co n cen tra lo . A deficiencia desta vitamina ocorre por 
ingestào de dieta inadequada associada a ma absorgào no 
a lcoolism o, por inibigào da enzim a N a-K -A TPase na 
membrana do enterócito (37).

A p irid o x in a  tam bém  se ap resen ta  d e fic ien te  no 
a lcoo lism o  c ro n ico , fato  exp licad o , em parte , pelo 
deslocamento da forma ativa da vitamina, o Piridoxal -  S -  
Fosfato, pelo acetaldeído, que ocorre na proteina captadora 
de vitamina, provocando aceleragào da perda urinària de 
piridoxina (35).

A vitamina A se encontra reduzida, provavelmente pela 
deficiencia na absorgào, estando as secregòes biliares e 
pancreáticas reduzidas, sendo ainda a causa do efeito na 
oxidagào microsomal induzida pelo etanol sobre o recàmbio 
na excregào biliar dos metabolitos da vitamina A (34).

Entre os minerais depletados pelo àlcool, o zinco é o mais 
estudado em modelos animais e humanos; baixos niveis de 
zinco ocorrem no soro e tecidos hepáticos (38). A causa da 
deficiencia é o consumo de dietas inadequadas em proteínas 
ricas em zinco, ocasionando redugào na absorgào intestina! e 
aumento na excregào urinària em relagào aos baixos niveis 
de albumina captadora de zinco (39). Ocorre ainda urna 
red is trib u id o  nos depósitos de zinco, com aum ento na 
captagào dos tecidos, em resposta a diversas citocinas que 
intervèem na lesào alcoólica do figado (40). As conseqiiéncias 
clínicas consistem em dermatites, alteragòes do paladar e 
olfato, podendo contribuir para a anorexia, cegueira noturna, 
d im in u id o  na produgào de testosterona, a l te ra d o  da 
imunidade celular e retardo na cicatrizado de feridas (41).

Outro minerai recentemente investigado em relagào ao 
consumo de àlcool é o càlcio. Fische et al. (42) constatam 
importante relagào no consumo de softh drinks e redugào do 
consumo de leite e càlcio.

Efeitos teratogénicos em humanos e animais
Históricamente, o àlcool tem sido relacionado com efeitos 

adversos sobre o RN (43). Em 1834, na Inglaterra, a Cámara 
dos Comuns relatava que “criangas de màes alcoólicas tèm 
m uitas vezes um aspecto caquético desnutrido (44). O 
primeiro trabalho empírico sobre os efeitos da ingestào de 
bebidas alcoólicas na g estad o  data de 1899, realizado em 
Liverpool, constatando mortalidade 56% superior em RNs 
de màes alcoólatras, em relagào àqueles de màes nào 
alcoólatras, concluindo que a “in tox icado  materna” era a 
causa das alteragòes fetais (43). Nào obstante dados tào 
contundentes, nos 50 anos que se seguiram  reduzidas 
pesquisas foram realizadas abordando o assunto (45).

Segundo Streissguth (43), em 1942, Haggard & Jellimek 
estudaram RNs de màes alcoólatras, desnutridas, vivendo em

ambiente com elevada carga de stress, atribuindo a estes 
fatores os problemas detectados, descartando os efeitos 
tóxicos do àlcool. Posteriormente, na Franca, em 1957, 
Rouquette descreve claramente as mal form ados congenitas, 
o déficit de crescimento e o desenvolvimento retardado dos 
RNs de màes alcoólatras (18).

Atualmente, já  se encontra bem caracterizada a síndrome 
do alcoolismo fetal, cujas características básicas sáo retardo 
do crescimento pré-pós natal, disfungáo do sistema nervoso 
central (in telectual, neuro lògica e com portam ental) e 
alteragòes facíais (olhos, nariz, maxilar, lábio) (15, 43, 45- 
47).

Estudos prospectivos avahando os efeitos do hábito de 
ingerir drinks sociais na gestagào evidenciaram déficit no 
crescimento intra-uterino, má-formagáo congènita, baixo 
escore de apgar, anorm alidade para sucgáo, inatividade, 
dificuldade de adaptagào à situagòes, desorientado da cabega 
e outros órgáos relacionados ao Sistema Nervoso Central 
(13 ,43 ,48).

As evidencias acerca dos efeitos da ingestào de àlcool 
podem ser mais bem observadas em estudos com animais, 
particularmente importantes pela possibilidade de criar e 
analisar situagòes e fatores, o que seria impossível em 
humanos (43,49). Os efeitos do àlcool, nestes estudos, foram 
semelhantes ou, em alguns casos, mais graves do que nos 
humanos (50-60), com diferengas de sensibilidade genética 
para o àlcool, já  detectado no período intra-uterino (27).

Consum o de bebidas alcoólicas e etanol no período  
continuo de gestagáo - lactagáo

R enom ados pesquisadores tèm dem onstrado que a 
ingestào prolongada de bebidas alcoólicas durante a gestagáo- 
lactagáo provoca alteragòes e efeitos tóxicos no feto e no 
RN (5,15,25,60,61).

Em humanos, os efeitos do àlcool nestes períodos foram 
descritos inicialmente por pesquisadores franceses em 1968 
e posteriormente confirmados e explicados parcialmente por 
outros estudiosos (15,62).

A utilizagáo do etanol como parte da dieta líquida em 
animais experimentáis foi testada pela primeira vez em 1972. 
A partir deste modelo experimental, várias alteragòes na 
gestagào-Iactagào foram  constatadas, incluindo fígado 
go rduroso , h ip e rlip id em ia , deso rdens m etabó licas e 
endocrinas, tolerancia e dependencia ao àlcool e outras 
drogas. Nestes estudos em animais foi observado que, nào 
obstante a ingestào de dietas com teores protéicos de 18- 
25%, quando associadas ao àlcool provocavam efeitos 
adversos nos RNs, com o c irro se  e fib rose hepática , 
desenvo lv im ento  ano rm al, bem  com o m odificagóes 
comportamentais na lactante (63,64), evidenciando que estas 
alteragòes sào provocadas pelo àlcool e nào pela desnutrigao.

Por outro lado, o status nutricional materno, quando



avaliado por antropometia (Índice de massa corporal, prega 
cutánea do tríceps, circunferencia muscular do brago) sofre 
modificagóes positivas quando a mae consom é bebidas 
fermentadas nos 2 períodos era estudo (65). Por outro lado o 
mesmo nao ocorre com os filhotes, nos quais a lactante ingere 
etanol a 12%, induzindo deficiencia no metabolismo da 
tiamina (66).

Estudo sobre fertilidade e sobrevida de crias, realizado 
em duas linhagens sensíveis ou nao ao etanol, alimentadas 
com dietas á base de etanol a 10%, evidenciou que os animáis 
com  baixa sensib ilidade sao duas vezes mais férteis, 
exercendo  g rande a tiv id ad e  sexual; na gestagáo  e, 
principalmente, na lactagáo, o álcool aumentou a mortalidade 
dos filhotes sensíveis, fato agravado pelo canibalismo (67). 
Também foi observada redugáo na ingestao hídrica ñas duas 
linhagens, especialm ente na lactagáo. Vilaró et al. (68) 
observaram significativo retardo de crescimento ñas crias de 
macs alcoolizadas durante a gestagáo/lactagáo; evidcnciaram 
tam bém  alteragóes no m etabolism o da lac ten te , com 
diminuigáo no glicogénio hepático, níveis de glicemia, 
aminoácidos, insulina, glicerol e ácidos graxos, bem como 
na máe aumento da uréia e acetoacetato sanguíneo, redugáo 
na produgáo láctea, concomitante ao aumento da gordura e 
a tiv idade  da lip ase  lip o p ro té ic a  na m am a e m enor 
concentragáo de lactose.

O álcool ingerido na gestagáo/lactagáo poderá afetar o 
desenvolvim ento pós-natal de fungóes intestinais, com 
redugáo de absorgáo de zinco no íleo distal de ratos no fim 
da lactagáo (21 dias) (69). No entanto, suplementagáo de ácido 
fólico e aminoácidos as máes provocou aumento do zinco no 
sangue e LM, com aumento de absorgáo jejunal e ileal e 
atividade da enzima álcool desidrogenase (dependente de 
zinco) (70). Efeitos deste nutriente na protegáo da saúde da 
prole e na prevengao dos danos oxidativo/alcoólico foram 
sugeridos por Cano et al. (71).

O metabolismo lipídico da glándula mamária foi avaliado 
por Sreeranjitkumar (72) em condigóes experimentáis, usando 
dietas á base de etanol e bebidas fermentadas, evidenciando, 
no 19° dia de gestagáo e 21° de lactagáo, elevagáo do 
colesterol, fosfolipídeos, triglicerídeos e ácidos graxos na 
glándula. Por outro lado, ingerindo os dois tipos de bebida, 
os grupos decresceram o peso absoluto e relativo da mama, 
com aumento da atividade da lipase lipoprotéica (21° dia de 
lactagao). No entanto, Tavares do Carmo (73) encontrou 
redugáo do peso absoluto e do conteúdo proteico, com 
aumento da taxa de lipogénese, sem alterar o conteúdo 
lipídico da mama. ¡

Alteragóes bioquímicas também foram estudadas em ratos 
alimentados com bebida fermentada (Arrack) e etanol, sendo 
observado que a porgáo nao alcoólica da bebida interfere na 
toxicidade do álcool, reduzindo o efeito hiperlipídico (72).

Um das alteragóes patológicas decorrentes da ingestao

de álcool é a alteragáo da contratilidade cardíaca e hiperplasia 
do coragáo (74). Fuseler estudando ratos no período de 
gestagao e lactagáo, descreve o declínio da relagáo peso 
cardíaco/peso corporal, sugerindo mecanismo intrínseco 
p ro te to r  con tra  os e fe ito s  do álcoo l (74). A nálises 
histopatológicas revelaram hiperplasia transitoria no coragáo, 
com ocorréncia de aum ento da ativ idade m itótica dos 
miócitos.

A interagáo álcool X drogas nos mamíferos adultos é outro 
aspecto que vem sendo pesquisado, sendo necessàrio um 
maior número de estudos referentes ao período neo-natal. 
Quase todas as drogas sao detectadas no LM; exames 
específicos tém demonstrado o etanol passando da circulagáo 
materna para o feto, assim como para o lactente, via LM 
(76, 77).

R aw at (77) e s tudando  a in teragáo  etanol X 
chlorpromazine na gestagáo/lactagáo, constatou aumento do 
metabolismo hepático da droga nos RN, comparando com 
os fetos; concluí que o álcool inibe o metabolismo normal 
das drogas em fetos e RN, via LM.

Vale ressaltar que a exposigáo fetal ou neonatal (via LM) 
ao álcool, pode induzir maleficios ao sistema imunológico, 
levando à diminuigáo da resistencia a infecgóes. Os efeitos 
deletéricos sobre o desenvolvimento do sistema imunológico 
dos RN e a resposta imunológica precoce tém sido bem 
docum entados (78). Nos períodos pré-pós gestacional 
ocorrem alteragóes nos tecidos linfóides intestinais, baixo 
peso do timo, redugáo de linfócitos T e T citolóxico, Ig A 
plasmática e macrófagos (79). Estes achados sugerem que a 
exposigáo  p ré-pós natal ao e tano l tem efe ito s  no 
desenvolvimento ou influxo dos leucocitos intestinais, com 
mais significáncia no período pós-natal (79).

A Síndrom e de A lcoolism o Fetal (FAS) representa 
atualmente um grande problema de saúde pública, devido ao 
quadro irreversível de retardo mental e físico do RN. A 
ingestáo  de e tano l na gestagáo  p ro v o ca  d iferengas 
com portam entais maternas, como: desorientagáo, pouco 
envolvimento com as crias, falta de interesse e cuidados, e 
perda de sensib ilidade a estím ulos ex ternos (66). A 
administragáo de dietas com etanol, fornecendo 1/3 das 
calorías totais na gestagáo -  lactagáo, provoca retardo do 
crescimento corporal e do sistema nervoso central (80), mais 
pronunciado na lactagáo, evidenciado pelo crescimento da 
cauda do animal e do cérebro (2a e 3a semana pós-natal).

Alteragóes nutricionais sáo menos graves do que as 
produzidas pelo álcool no sistem a nervoso central e no 
crescimento pondo-estrutural (60).

A composigáo lipidica das células do sistema nervoso 
central de lactentes sofre a agáo do álcool, com aumento de 
galactolipídeos no cérebro e medula, lipídeos da mielina 
(m aio r concen tragáo  de fo s fo lip íd e o s), aum ento  na 
incorporagáo de glicose ñas membranas celulares, sugerindo



urna maior produgáo lípfdica. Na circulagao cerebral observa­
se maior teor de colesterol, fosfolipídeos, esfingomielina, 
fosfatidilcolina e fosfotidiletanolamina (81).

Em 1998, V anglenova & Petkov (82) a lertam  a 
comunidade científica para os efeitos do etanol na gestagáo 
e Iactagáo, com prejuízo na área do aprendizado, memoria 
(no período de adolescencia) e aumento da mortalidade. Os 
mecanismos envolvidos ñas anormalidades no FAS até pouco 
tempo nao eram bem entendidos, principalmente se os tecidos 
em b rio n ário s  so friam  agáo d ire la  do álcool ou seus 
m etab ó lico s . A tua lm en te , está c la ro  em an im áis o 
envolvimento de vários fatores maternos, nutricionais e 
comportamentais, modificados na gestagáo e Iactagao por alta1 
baixa concentragáo de etanol, sendo seu efeito per si, e nao o 
acetaldeído, responsável pelas alteragóes (83).

Estudos recentes indicam que exposigáo alcoólica nestes 
períodos de desenvolvimento cerebral altera a expressáo das 
m olécu las adesivas das cé lu las neu ra is , sugcrindo  a 
possibilidade de serem afetadas as interagóes neuronal glial, 
contribuindo para os defeitos cerebrais (84,85). Por outro lado, 
dietas contendo 20% de álcool alteram as células piramidais, 
podendo modificar a excitabilidade elétrica, devido aos efeitos 
tóxicos (85).

Alcool e Iactagao
Os efeitos decorrentes do uso de substancias como etanol, 

cafeína, nicotina e outras, permitidas socialmente, vem sendo 
pesquisados por vários autores, com evidencias de que o álcool 
passa ao LM em grandes proporgóes, alterando a produgáo, 
volume, composigáo e excregáo láctea, provocando efeitos 
deletérios nos RN (4,11,50-54, 84, 86).

A maioria das gestantes tem conhecimento de que nao 
deve consumir álcool neste período; o mesmo nao ocorre na 
Iactagao, vez que a cerveja tradicionalmente e, em menor 
grau, o vinho, sao recomendados como lactogógos, fontes de 
v itam inas do com plexo  B e capazes de provocar o 
relaxamento máe/filho (87).

Menella & Beauchamp 13 investigaram os efeitos do álcool 
no lactente, evidenciando que o odor do LM é modificado 
¡mediatamente após sua ingestáo. O lactente, apesar de sugar 
de forma mais vigorosa, ingere menos leite por tempo de 
sucgáo, fato nao percebido pelas máes. Posteriormente, em 
199.3, os mesmos autores concluiram que nao só o flavor 
prejudica o RN, mas também o álcool “per se”.

Segundo alguns autores (88-91), o sistema imunológico 
é atetado pela ingestáo alcoólica na Iactagao, sendo observado 
déficit, a longo prazo, na imunidade celular e no sistema 
nervoso, indicando sensibilidade ao álcool em etapas precoces 
do desenvolvimento de animáis (87).

Alguns efeitos maternos sao evidenciados em decorréncia 
da ingestáo de álcool na gestagáo - Iactagao. As variagoes no 
peso feminino também afetam a desintoxicagao alcoólica, as

magras necessitando de maior tempo para metabolizar a 
mesma quantidade de álcool (87).

C om parando m ulheres lactan tes ou nào, quanto  à 
absorgáo do etanol (após grupamento por idade, peso e etnia), 
Silva et al (92) observaram que as lactantes tem menor 
absorgáo em menor período. Por outro lado, a alcoolemia, 
que é semelhante ao teor de álcool no LM, foi menor ñas 
lactantes, conseqüentemente a taxa de capitagáo de álcool 
pelo fígado deve ser diferente, devido à menor quantidade 
de álcool circulante.

As pesquisas pioneiras de Lawton (93) evidenciaram que 
o teor de álcool no LM é diretamente proporcional ao do 
sangue, nào sendo afetado por sucgáo ou aleitamento pré- 
pós ingestáo de álcool. A medida que a droga vai chegando 
ao sangue, também vai se acumulando no leite.

Schuckit (94) demonstra o tempo de metabolizagáo de 
bebidas alcoólicas a partir do peso de rnulher nao lactante; 
assim, enquanto urna rnulher normal de 45 kg que ingere 
200 mi de bebida levaria 3,1 hora para eliminagáo corporal, 
outra de 72 kg levaria 1,9 hora.

Por outro lado, na lactagáo observa-se redugáo no 
consumo alimentar e no peso corporal (95, 96), com maior 
acumulo de lipídeos ñas mamas (97).

Pesquisa realizada, em 1989, no Instituto Nacional de 
Saúde Infantil e Desenvolvimento Humano, nos Estados 
U nidos, d e tec tou  d ife rengas s ig n ifica tiv as  no 
desenvolvimento motor de RN de máes que bebiam de forma 
regular (87). Efeitos tóxicos do uso de álcool levam a 
alteragóes, dependendo da idade da crianga (fígado imaturo 
será mais afetado), IMC da máe, quantidade e concentragáo 
da bebida consumida, período de jejum ou pós-prandial e 
quantidade de gordura consumida, que reduz a absorgáo do 
álcool (64).

Redugáo pondo-estatural (60,64, 95, 98,99) e aumento 
da mortalidade neo-natal foram encontrados por diversos 
autores (64,82,99-101). Várias alteragóes m etabólicas e 
hormonais maternas, conseqüentemente na composigáo do 
LM, bem como na metabolizagáo do etanol, repercutem de 
forma significativa no desenvolvimento das crias (99). Foram 
também observadas alteragóes nos RNs após consumo de 
20% de álcool, com redugáo do peso do fígado, cérebro, 
diminuigáo do conteúdo protéico e do DNA, bem como dos 
níveis de glicogénio hepático, sem alterar os lipídeos destes 
tecidos, na circulagáo, elevagáo de colesterol, ácidos graxos 
e de P -h id ro x ib u tira to ; p resenga de h ip o g licem ia  e 
hiponatremia (99).

Sensibilidade genética ao etanol
Diferengas genéticas ocorrem ñas respostas de animáis e 

hum anos após ingestáo  de á lcool. Em traba lho  com 
camundongos, Swanberg (102) analisou o comportamento 
materno e sobrevida da prole, ingeríndo etanol a 10% na



agua, durante 14 dias de lactafào; evidenciou reduzáo do 
crescim ento  e da sobrevida em linhagens com e sem 
sensibilidade alcoólica, com poucos sobreviventes dentre os 
animais mais sensiveis. A combina§ào de infecido ambientai 
e àlcool na lacta?ào tem efeito  devastador nos grupos 
sensfveis à droga, sugerindo que estes sao mais susceptíveis 
aos variados agentes estressantes, incluindo o àlcool (102).

A spectos n u tric ion a is e  caracter ística s sen soria is do leite  
m atern o con ten d o  etan o l

A ingestao de bebidas alcoólicas por lactantes altera o 
flavor do leite e expòe o RN ao etanol, provocando efeitos 
¡mediatos sobre o seu comportamento ( 11,13,103,104). Após 
30 minutos de ingestao, o àlcool já  está presente no leite, 
alcanzando seu plato aos 60 minutos, independentemente do 
volume, quando consumido na forma de bebida fermentada 
(105).

A composigáo do leite, em caso de consumo agudo, parece 
nao ser alterada do ponto de vista energético, porém o volume 
é significativamente reduzido (106, 107), apesar do aumento 
do teor lipidico ( 107). Por outro lado, quando ocorre consumo 
crònico (a 20%), a fosfatidilserina aumenta significativamente 
no leite, apesar de ocorrer apenas aumento de colesterol no 
plasma.

Como ocorrem estas alteragòes e de que modo repercutem 
no desenvolvimento dos filhotes sao aspectos que precisam 
ser mais bem estudados (108).

Alteragòes meta bélicas
O consumo, pelo rato lactante, de água adicionada ao 

àlcool (20%) provoca desnutrigao protéica no RN, , com 
déficit de crescimento, reduzáo de proteína no fígado e 
plasma, apenas com 12 dias de lactagáo. Na lactante, ocorre 
decréscimo da proteina da mama, com aumento na lipogénese 
(97,109). Os mesmos autores, em 1996 (73), estudando o 
fígado de lactantes, constataram : reduzáo do peso, da 
concentrado de DNA, aumento lipidico e acumulo hepático 
de triglicerídeos, resultando em baixos níveis de ácidos graxos 
livres e glicerol na circulado, aumento da taxa de lipogénese 
in vivo da mama e in vitro de ácidos ¡solados; maior u tilizado 
de glicose para síntese de lipídeos em ácinos da mama, com 
potencializado da lipogénese a partir da glicose em ácinos 
de animais-controle; aumento da lipase lipoprotéica (LPL) 
no tecido adiposo, sem alterar sua atividade glandular; e 
red u d o  da lipase hormónio sensível na mama (73, 97,110). 
Entretanto, estes achados necessitam de maiores estudos, 
tendo em vista o conhecido processo de regulado  lipólise/ 
lipogénese.

Efeitos no sistema nervoso de lactantes/lactentes
As informa§oes científicas acerca da a d o  do etanol via 

LM no crescim ento e desenvolvim ento de crianzas sao

limitadas ao estudo epidemiológico americano, realizado com 
400 crianzas de máes que consumiam álcool na lactazao. Foi 
investigada a relazáo “álcool X desenvolvimento infantil até 
1 ano de idade”, evidenciando alterazóes leves, porém 
significativas, no sistema motor, sem, no entanto, afetar a 
área mental (7). Por outro lado, alterazóes no flavor  do LM 
m odificaram  o com portam ento  do binom io m áe/filho  
(11,111,112). Chestock (103) evidenciou modificazao do 
comportamento de suczao dos recém-nascidos, com reduzáo 
na atividade global do sistema motor. Na exposizáo ao etanol, 
via LM, as adaptazoes metabólicas que ocorrem ñas crias 
nao sao suficientes para assegurar o desenvolvimento normal 
do cérebro (107).

Modificazoes funcionáis no sistema nervoso central sao 
visíveis em modelos experimentáis, (113) como “tempo total 
de sono p ro lo n g ad o ” , “co n v u lso es” , “a lte razó es da 
performance rotatoria” e preferéncia por dietas alcoólicas 
(114); déficit no aprendizado (4o e 9o dia) foi também 
constatado, m esm o quando avaliado seis meses após a 
exposizáo alcoólica (115). Quando comparados em períodos 
de gestazáo/lactazáo, observa-se retardo no abrir de olhos 
naqueles submetidos a exposizáo alcoólica nos 2 períodos; 
reduzáo na formazáo da mielina cerebral, peso diminuido do 
cérebro e órgáos foram mais severos na lactazao e atraso de 
crescimento corporal mais significativo na gestazao (116).

Na última década, varios estudos indicam que a exposizáo 
alcoólica pré e pos natal afeta os canais iónicos de neuro- 
transm issores, receptores do h ipocam po e do NMDA, 
sugerindo que estes efeitos podem estar envolvidos na 
etiología das desordens neuro-psiquiátricas alcoólicas e no 
FAS (117).

Pesquisas in vitro com células cerebrais de animais recém- 
nascidos mostram apoptoses no desenvolvimento do córtex 
cerebral, ñas doses de 950 mg/dl de etanol (118). A intubazáo 
intragástrica com álcool, em crias recém-nascidos (4o e 9o 
dia) revela modificazoes no “reflexo de piscar de olhos”, 
talvez associadas com a induzáo alcoólica de perda de células 
de Purkinje do cerebelo (119).

Adaptazoes hormonais durante a lactazao
No período de gestazáo, lactazao e puberdade o etanol 

poderá provocar modificazoes hormonais opostas áquelas 
descritas em outros períodos.

Efeitos deletérios do álcool sobre os parámetros hormonais 
lactacionais dependem da quantidade da bebida ingerida e 
durazáo da alcoolemia, náo sendo benéficos para a glándula 
mamária (48,120).

No que diz respeito á prolactina (PRL), observa-se que o 
álcool promove, em animais intubados por períodos agudos, 
inibizáo de sua elevazáo, que se segue á suczáo. Por outro 
lado, o etanol náo é capaz de alterar a secrezáo basal (121- 
123). Administrazáo crónica de álcool provoca alterazóes



adversas na ejec£áo láctea, no crescimento dos RN e redugáo 
na liberagáo da PRL induzida pela sucqáo (51), levando a 
efeitos na inibi^áo da produ^áo láctea que ultrapassam o 
estímulo da sucgao prolongada (50, 124). No consumo de 
cerveja, aparen tem ente  urna substancia  nao alcoólica 
(polissacarídeo da cevada) é responsável pelo estímulo á 
secre^áo de PRL (125,126).

M od ificares hormonais induzindo á puberdade precoce, 
sem altera?oes na fertilidade, foram observadas recentemente 
(127).

Em relagáo aos neurotransmissores sao evidenciados um 
aum ento na c o n c e n tra d o  de noradrenalina no sistema 
hipocampo/hipotálamo, durante o desenvolvimento neural, 
em ratas, e redu^áo da serotonina no hipotalámio, em ambos 
os sexos (128).

Rovinski & Hosein (129) observaram, em crias de ratos, 
redugáo dos receptores adrenérgicos alfa-1 das membranas 
plasmáticas hepáticas; por outro lado, evidenciaran!, em 
fígados de RN, no 5o e 15o día, 30% de redugáo de atividade 
da fosforilase hepática, estimulada pela epinefrina.

Nos estudos direcionados ao consumo e armazenamento 
de energía, o álcool aumenta a termogénese, provocando 
hiperplasia do tecido adiposo marrom nos RN, aumento de 
enzimas oxidativas e atividade simpática. A associagáo destes 
fatores, com stress emocional e infecgoes poderá conduzir á 
morte por hipertermia (130).

Em relagáo á oxitocina, ocorre inibigao ao estímulo da 
lactagáo, resultando na redugáo de secregáo láctea (131-134), 
também causada por diminuigáo do hormónio luteinizante 
(109). Quanto á insulina, nao há informagáo sobre seu 
m ecanism o na lactagáo, porém  nos períodos continuos 
gestagáo - lactagáo observa-se insulina e glicemia normáis 
na lactagáo (109).

CONCLUSÓES

A ingestáo de bebidas alcoólicas durante a lactagáo afeta 
o metabolismo materno, repercutindo no metabolismo e 
desenvolvimento dos recém-nascidos, nao sendo conclusivo, 
até o momento, a partir de qual quantidade-limite a ingestáo 
de ethanol provoca alteragoes fisiopatológicas e clínicas. Por 
outro lado, muito pouco é conhecido acerca dos efeitos do 
álcool sobre o sistem a endocrino de lactantes e recém 
nascidos, composigáo do LM em nutrientes, metabólitos e 
fatores imunes.

De qualquer forma, é prudente desestimular a ingestáo 
de ethanol pelas gestantes e pelas lactantes.
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