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RESUMO

A lactogênese é constituída pelas fases designadas como I e II. A transição 
entre essas fases é caracterizada pelo aumento da concentração de lactose 
no colostro. Este estudo teve como objetivo analisar a interferência do diabe-
tes melito tipo 1 (DM1) na transição entre as fases da lactogênese. A concen-
tração de lactose foi determinada em amostras de colostro de 11 puérperas 
portadoras de DM1 e de 19 puérperas sem a doença, durante os cinco 
primeiros dias do puerpério. A determinação da concentração da lactose foi 
feita pela reação com ácido pícrico. Em ambos os grupos houve aumento 
progressivo da concentração da lactose em função do tempo; entretanto, o 
aumento foi significativamente menor no terceiro e no quinto dia no grupo 
das portadoras de diabetes. A análise da transição de fases da lactogênese 
revelou que as puérperas portadoras de diabetes melito com controle glicêmi-
co inadequado apresentaram atraso de 18 horas para alcançar a fase II da 
lactogênese, dificultando o estabelecimento do aleitamento materno. (Arq 
Bras Endocrinol Metab 2008; 52/3:473-481)

Descritores: Diabetes melito; Leite humano; Lactogênese; Lactose

ABSTRACT

Interference of the Blood Glucose Control in the Transition Between 
Phases I and II of Lactogenesis in Patients with Type 1 Diabetes Mellitus. 
Lactogenesis is constituted by phases I and II. The transition between those 
phases is characterized by an increase of the lactose concentration in the co-
lostrum. This study aimed to evaluate the interference of type 1 Diabetes mel-
litus in the transition between phases I and II of the lactogenesis. The lactose 
concentration was determined in colostrum samples of 11 puerperal women 
with pre-gestational Diabetes mellitus and 19 without the disease, during the 
five first days of the puerperium. The lactose concentration was determined 
by reaction with picric acid. In both groups there were progressive increases 
in the lactose levels along the time; however, the increase was significantly 
lower in the 3rd and 5th days for the group of the women with diabetes. The 
analysis of the transition between the lactogenesis phases revealed that the 
puerperal diabetic women with inadequate glycemic control presented a time 
delay of 18 hours to reach phase II, making difficult the establishment of 
breastfeeding. (Arq Bras Endocrinol Metab 2008; 52/3:473-481)
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A excelência do leite humano como alimento para 
a criança recém-nascida não é motivo de dúvidas. A 
World Health Organization (22) recomenda que o alei-
tamento materno seja a única fonte de alimento nos 
primeiros 6 meses de vida da criança e que seja estendi-
do até os 2 anos ou mais. A American Dietetic Associa-
tion (23) também se posicionou a favor da amamentação, 
ressaltando os benefícios, tanto para as crianças quanto 
para as mães que amamentaram.

Este estudo teve como objetivo investigar a interfe-
rência do DM1 na transição da lactogênese I para a lac-
togênese II por meio da determinação da concentração 
de lactose no colostro de mulheres puérperas.

MATERIAL E MÉTODOS

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pes-
quisa da Universidade Federal de Uberlândia e devida-
mente autorizado pelas pacientes que assinaram um termo 
de consentimento livre e esclarecido. O estudo foi desen-
volvido no período de janeiro a dezembro de 2004.

Foram incluídas no estudo todas as puérperas porta-
doras de diabetes melito (PPDM) do tipo 1 pré-gesta-
cional que realizaram o parto no Serviço Especializado 
em Gestação de Alto Risco do Hospital de Clínicas da 
Universidade Federal de Uberlândia (HC-UFU) duran-
te o período mencionado anteriormente. O diabetes foi 
diagnosticado com base no Consenso Brasileiro de Dia-
betes (24) ou nas recomendações da American Diabetes 
Association (25). O grupo-controle foi composto por 
puérperas sem diabetes (PSD), com glicemia de jejum < 
85 mg/dl ou glicemia < 140 mg/dl duas horas após a 
ingestão de 75 g de glicose, segundo o Consenso Brasi-
leiro de Diabetes (24). Os grupos foram pareados de 
acordo com a idade materna, índice de massa corporal 
(IMC) pré-gestacional, ganho de peso durante a gesta-
ção, tipo e número de partos e idade gestacional do re-
cém-nascido. Totalizaram 11 puérperas portadoras de 
DM1 pré-gestacional e 19 puérperas sem diabetes.

O controle glicêmico das pacientes PPDM foi ava-
liado pela média dos valores das glicemias capilares de 
jejum e pós-prandiais (2 horas após café da manhã, 
almoço, jantar e lanche noturno), mensuradas em um 
glicosímetro Roche, modelo ACCU-Chek Active, 
nos três primeiros dias do puerpério. As médias dos 
valores da glicemia de jejum < 140 mg/dl e pós-pran-
dial < 180 mg/dl foram consideradas como controle 
metabólico adequado (26).

INTRODUÇÃO

A lactogênese é geralmente dividida em duas fases, 
lactogênese I e lactogênese II. Em humanos, a fase 

I ocorre a partir da 20ª semana de gravidez (1) e pode 
ser detectada pela medida do aumento da concentração 
plasmática de lactose e α-lactalbumina (2). Poucos mi-
lilitros de um líquido amarelado são secretados desde o 
último trimestre da gestação e na primeira semana pós-
parto. O volume deste líquido, geralmente chamado 
colostro, varia 10 a 100 ml/dia (3,4).

A fase II da lactogênese é caracterizada pelo início 
de abundante secreção de leite e está associada a gran-
des mudanças na composição da secreção mamária que 
caracteriza a transição de colostro para leite maduro. O 
segundo estágio da lactogênese, normalmente, ocorre 
entre 24 e 48 horas após o parto (1,5,6). 

A lactose é o carboidrato predominante no leite. 
É sintetizada pela glândula mamária e constitui cerca 
de 70% do conteúdo de carboidratos do leite huma-
no. A concentração de lactose varia de 4 a 5,3 g/dl, no 
colostro, ou 7 g/dl, no leite maduro (3,7-9). A con-
centração de lactose no leite humano tem sido utilizada 
como marcador do início da lactogênese II (10,11).

As vantagens da amamentação são muitas e estão 
documentadas na literatura. Vários trabalhos mostram 
o efeito protetor do leite humano contra a morbi mor-
talidade infantil. Sabe-se, por exemplo, que certas in-
fecções, principalmente nos tratos respiratório e 
digestivo, alergias nutricionais e doenças crônicas, ocor-
rem menos freqüentemente em crianças que são 
amamentadas (5,12,13). A amamentação também con-
tribui para a recuperação da mulher no puerpério e na 
proteção contra o câncer de mama (14). 

A capacidade da mulher com diabetes melito tipo 1 
(DM1) em engravidar e prolongar a gravidez a termo 
tem sido aumentada pelo melhoramento do controle 
metabólico (15). As mulheres portadoras de diabetes 
melito têm sido encorajadas a amamentar (16,17) por 
razões que incluem uma possível redução do risco de 
DM1 em seus filhos (18). A pequena duração da ama-
mentação, com a introdução precoce do leite de vaca foi 
apontada como um fator de risco para o desenvolvimen-
to do DM1 em crianças (19). A ausência da amamenta-
ção foi associada com o risco de DM1 em uma população 
com rápido aumento da incidência da doença (20). O 
aumento da duração da amamentação também foi asso-
ciado com a redução do risco futuro de diabetes melito 
do tipo 2 (DM2) na mulher que amamentou (21).
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Coleta das amostras de colostro e 
determinação da concentração de lactose
As amostras de colostro (3 ml) foram coletadas, por 
expressão manual, diariamente durante os primeiros 
cinco dias do puerpério, foram acondicionadas em copo 
de polipropileno e congeladas a 20 °C negativos para 
análise posterior. 

A concentração de lactose nas amostras de colostro 
foi determinada usando o método colorimétrico funda-
mentado na reação com ácido pícrico, como descrito na 
literatura (27,28). Como este método é de natureza oxir-
redutimétrica, também determina a concentração de ou-
tros açúcares redutores em amostras de colostro. Para 
avaliar se os níveis de glicose do colostro afetariam de ma-
neira significante os valores determinados para a concen-
tração de lactose, também determinamos a concentração 
de glicose em 25 amostras de colostro de PPDM e 25 
amostras de colostro de PSD, segundo o método da gli-
cose-oxidase, específico para dosagem de glicose (29).

Análises estatísticas
As análises estatísticas foram realizadas com o uso do 
software Origin 6.0 (Microcal Inc., Northampton, 
Massachusetts, EUA). Os dados das PPDM e PSD fo-
ram comparados utilizando o teste t de Student (30), 
com p < 0,05 indicando diferenças estatisticamente sig-
nificante. As freqüências relativas utilizadas para com-
parar a idade gestacional do recém-nascido, o local de 
permanência do recém-nascido e o horário da primeira 
mamada no seio materno foram analisados com base no 
teste não-paramétrico de Fisher (31) com o nível de 
significância estabelecido em 5%, usando a prova bilate-
ral. A dependência da concentração de lactose no co-
lostro em função do tempo após o parto foi ajustada a 
uma linha de transição sigmoidal, definida pela equação 
de Boltzmann aplicada para este modelo:

[Lactose] = 
a1 — a2

1 + e

+ a2(t-t0,5 ) /dt

em que a1 e a2 representam respectivamente o mínimo 
(lactogênese I) e máximo (lactogênese II) de concentra-
ção de lactose, t0,5 é o tempo no ponto intermediário da 
linha de transição e dt representa a amplitude da transi-
ção (Figura 1). A região intermediária linear da sigmóide 
foi também ajustada pela regressão linear para permitir a 
determinação de tt, tempo total necessário para comple-
tar a transição da lactogênese I para a lactogênese II. O 
valor de tt foi obtido pelo valor na abscissa do ponto de 
interseção da reta de regressão linear com a2. 

Figura 1. Representação do ajuste sigmoidal da transição 
entre as fases I e II da lactogênese, com definição dos 
parâmetros a1 (concentração média de lactose na lac-
togênese I), a2 (concentração média de lactose na lac-
togênese II), t0 (tempo inicial da transição), t0,5 (tempo de 
meia transição), tt (tempo total necessário para atingir a 
concentração média de lactose na lactogênese II), e 4 dt (4 
vezes dt é o valor da amplitude da transição).
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RESULTADOS

Características das mulheres puérperas
As pacientes PPDM tinham idade entre 17 e 29 anos 

(média = 22 anos) e um tempo de diagnóstico da doen-
ça entre 4 e 18 anos (média = 11 anos). Não houve 
diferença estatisticamente significante entre os grupos 
de PPDM e PSD em relação à idade, ao tipo e ao nú-
mero de partos, ao IMC e ao ganho de peso durante a 
gestação (Tabela 1). As pacientes dos dois grupos fo-
ram submetidas a parto por cesariana.

Todas as PPDM faziam uso de insulina antes da gra-
videz. Eram primíparas nove (82%); cinco (45,5%) ti-
nham complicações crônicas do diabetes, como 
retinopatia, nefropatia ou neuropatia; duas (18%) apre-
sentavam hipertensão arterial; e uma (9,1%) apresentava 
insuficiência cardíaca congestiva. Apresentaram controle 
glicêmico adequado cinco PPDM (45,5%) e seis PPDM 
(54,5%) apresentaram controle glicêmico inadequado 
nos primeiros três dias do puerpério (Tabela 2).

0 	 20 	 40 	 60 	 80 	 100 	 120
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Tabela 1. Característica da PPDM, da PSD e de seus filhos recém-nascidos.

Características
PPDM (n = 11)
Média ± dp
(intervalo)

PSD (n = 19)
Média ± dp
(intervalo)

pa

Idade (anos)
22,0 ± 4,1

(17-29)
25,7 ± 5,5
 (17-38)

0,062

IMC pré-gestacionalb
22,4 ± 3,2

(18-30)
21,4 ± 3,4

(15-29)
0,431

Ganho de peso (kg)
11,7 ± 4,5
(4,8-18,5)

14,0 ± 4,8
(8-25)

0,209

Número de partos
1,3 ± 0,6

(1-3)
1,9 ± 0,9 

(1-4)
0,074

Idade gestacional RN (dias)
262 ± 8 

(244-273)
268 ± 10
(246-281)

0,114

Peso nascimento RN (g)
3.496 ± 839

 (2.000-4.600)
2.772 ± 542

 (1.800-3.780)
0,007

a Teste t de Student; b IMC = índice de massa corporal; PPDM = puérpera portadora de diabetes melito); PSD = puérpera sem diabetes; RN = recém-nascido.

Tabela 2. Valores das concentrações de glicose e creatinina no sangue das puérperas portadoras de diabetes melito.

Paciente
Glicose (mg/dl)a

Creatinina (mg/dl)
Jejum Pós-prandial

1 176 120 0,7
2 123 130 1,2
3 127 217 0,7
4 102 112 0,8
5 81 202 0,6
6 91 234 0,6
7 54 170 0,7
8 98 194 0,6
9 109 137 0,8
10 170 206 0,8
11 98 124 0,6

a Média das glicemias nos primeiros três dias do puerpério; jejum e pós-prandial (após café-da-manhã, almoço, jantar e lanche noturno).

Caracterização dos recém-nascidos
A idade gestacional média dos filhos recém-nascidos 
das puérperas portadoras de diabetes (FPPDM) foi de 
37 semanas e 3 dias (262 dias). Essa idade não foi esta-
tisticamente diferente (p = 0,11) da média da idade 
gestacional dos filhos das puérperas sem diabetes 
(FPSD), que foi de 38 semanas e 2 dias (268 dias). 
Nenhum recém-nascido apresentou idade gestacional 
menor que 35 semanas. Os FPPDM apresentaram peso 

ao nascimento significantemente maior (p < 0,01) do 
que os FPSD (Tabela 1).

A maioria dos FPPDM (91,0%) permaneceu na 
unidade neonatal nas primeiras horas após o parto, em 
decorrência de hipoglicemia neonatal (100%), icterícia 
(73%) e persistência do canal arterial (5,3%). Um nú-
mero significativamente menor (p = 0,013) dos FPSD 
(47,4%) permaneceu na unidade neonatal, em decor-
rência de icterícia (78%), hipoglicemia neonatal (55,5%), 
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doença infecciosa (5,3%) e taquipnéia transitória do 
recém-nascido (5,3%).

Durante os primeiros cinco dias após o parto, todos 
os recém-nascidos foram amamentados por suas mães. 
Os FPPDM também receberam uma dieta complemen-
tar. No grupo dos FPSD, 52,6% (n = 10) foram alimen-
tados exclusivamente ao seio materno e 47,4% (n = 9) 
receberam também uma dieta complementar. Esta dieta 
complementar era leite humano pasteurizado, fornecido 
pelo Banco de Leite Humano do HC-UFU, ou uma 
fórmula infantil padrão. Apesar da separação precoce de 
alguns bebês de suas mães, 66,6% (n = 7) dos FPPDM e 
73,7% (n = 14) dos FPSD sugaram o seio materno antes 
de completar 24 horas de vida (p = 0,285). 

Concentração de lactose na 
amostras de colostro
Não houve diferença estatisticamente significativa no 
horário de coleta das amostras de colostro, entre os 

grupos de paciente PPDM e PSD (p > 0,05). As cin-
co coletas de colostro foram realizadas às 23 ± 4,6; 
44 ± 4,6; 68 ± 7; 93 ± 7,5 e 118 ± 4 horas após o 
parto, no grupo das PPDM, e às 21 ± 5; 45 ± 5,3; 68 
± 5,5; 93 ± 4,9 e 117 ± 4 horas após o parto, no 
grupo das PSD. 

Os valores da concentração de lactose estão apre-
sentados na Tabela 3. Ambos os grupos apresentaram 
aumento na concentração da lactose do primeiro ao 
quinto dia do puerpério. No grupo das PPDM foi ob-
servada menor concentração de lactose no colostro do 
que no grupo-controle, no terceiro (p < 0,01) e no 
quinto dia (p < 0,01) do puerpério.

A concentração de lactose no colostro das PSD 
não foi significativamente diferente (p > 0,05) se os 
recém-nascidos permaneceram no sistema de aloja-
mento conjunto (n = 10) ou se os recém-nascidos fo-
ram internados na unidade neonatal (n = 9), como 
pode ser visto na Tabela 4.

Tabela 3. Concentração de lactose (g/dl) no colostro de PPDM e de PSD, nos cinco primeiros dias do puerpério.

Dia
PPDM (n = 11)
Média ± DP

PSD (n = 19)
Média ± DP

pa

1º 1,48 ± 1,44 1,90 ± 1,46 0,447

2º 3,09 ± 2,19 3,96 ± 2,12 0,300

3º 5,15 ± 1,91 6,72 ± 1,13 0,008

4º 6,27 ± 0,87 6,81 ± 1,05 0,162

5º 5,98 ± 0,88 6,91 ± 0,86 0,008

a Teste t de Student; PPDM = puérpera portadora de diabetes melito; PSD = puérpera sem diabetes.

Tabela 4. Concentração de lactose (g/dl) no colostro de PSD nos primeiros cinco dias do puerpério, conforme o local de 
permanência do recém-nascido.

Dia
FPSD no alojamento conjunto (n = 10)

Média ± DP
FPSD na unidade neonatal (n = 9)

Média ± DP
pa

1º 1,68 ± 1,31 2,16 ± 1,66 0,492

2º 4,05 ± 2,68 3,86 ± 1,42 0,851

3º 6,54 ± 0,56 6,92 ± 1,56 0,487

4º 6,98 ± 0,68 6,62 ± 1,37 0,470

5º 7,03 ± 0,57 6,79 ± 1,12 0,562

a Teste t de Student; PSD = puérpera sem diabetes; FPSD = filho de puérpera sem diabetes.
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Caracterização da transição entre 
as fases I e II da lactogênese
Uma típica dependência da concentração de lactose no 
colostro em função do tempo está apresentada com seu 
ajuste a uma linha de regressão sigmoidal na Figura 1. 
Invariavelmente, os dados apresentaram ajuste sigmoi-
dal estatisticamente significante (p < 0,01). Os ajustes 
simultâneos das linhas de regressão sigmoidal para to-
dos os dados em cada grupo estão apresentados na Fi-
gura 2, dando exatamente uma idéia sobre a diferença 
entre os grupos. Os valores obtidos com base na análise 
de cada paciente, individualmente, estão apresentados 
na Tabela 5. Não houve diferença significante nos ní-

Figura 2. Ajuste simultâneo para a dependência da concen-
tração de lactose no colostro de puérperas sem diabetes 
(PSD) e puérperas portadoras de diabetes melito (PPDM) 
com o tempo após o parto.
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Tabela 5. Valores dos parâmetros que caracterizam a transição entre as fases I e II da lactogênese, obtidos da linha de 
dependência sigmoidal da concentração de lactose no colostro com o tempo em horas após o parto.

Parâmetros
PPDM (n = 11)

Média ± DP
PSD (n = 19)
Média ± DP

pa

a1 1,2 ± 1,3 1,5 ± 1,7 0,972

a2 6,23 ± 0,8 6,9 ± 0,9 0,060

to 39,2 ± 16,9 33,7 ± 19,1 0,438

t0,5 53,0 ± 16,2 41,7 ± 15,6 0,112

dt 6,5 ± 6,3 4,1 ± 5,6 0,302

tt 68,0 ± 21,9 53,0 ± 11,5 0,022

a Teste t de Student; PPDM = puérpera portadora de diabetes melito, PSD = puérpera sem diabete); a1 = concentração média de lactose em g/dl na lactogênese I; a2 = 
concentração média de lactose em g/dl na lactogênese II; t0 = tempo inicial da transição em horas; t0,5 = metade do período de transição em horas; dt = 4 vezes dt, repre-
senta o valor da amplitude da transição em horas; e tt = tempo total necessário em horas para alcançar a concentração média de lactose na lactogênese II.

veis de lactose da lactogênese I (a1), lactogênese II (a2) 
e no ponto médio (t0,5) da transição entre os grupos. 
Entretanto, o tempo total (tt) para completar a transi-
ção entre as lactogêneses I e II foi estatisticamente sig-
nificantemente maior no grupo das PPDM do que no 
grupo das PSD (p = 0,02).

As pacientes do grupo das PPDM com controle 
metabólico adequado apresentaram um valor médio de 
tt (63,7 ± 13,3 h) que não foi significativamente dife-
rente em relação ao valor médio de tt (71,0 ± 28,0 h) 
das pacientes do grupo das PPDM com controle meta-
bólico inadequado. Entretanto, os valores de tt foram 
significativamente diferentes entre as pacientes do gru-
po das PPDM com controle metabólico inadequado e 
os valores de tt entre as pacientes do grupo das PSD 
(53,0 ± 11,5 h), como pode ser visto na Tabela 6.

As concentrações de glicose encontradas no colos-
tro das pacientes de ambos os grupos foram muito pe-
quenas em relação ao nível dos açúcares redutores 
totais. A maior proporção de glicose encontrada no co-
lostro das pacientes PPDM e de PSD foi, respectiva-
mente, 0,27% e 0,28% do valor total de açúcar redutor 
determinado pelo método do ácido pícrico.

DISCUSSÃO

Nos primeiros cinco dias do puerpério, os níveis de lac-
tose no colostro das pacientes PPDM e PSD aumenta-
ram seguindo um padrão típico de transição entre dois 
estados ou fases (Figura 1), em que a concentração de 
lactose mudou bruscamente dos níveis da lactogênese I 



Diabetes Melito e Lactogênese
Oliveira et al.

Arq Bras Endrocrinol Metab 2008;52/3	 479

c
o

p
yr

ig
h

t©
 A

BE
&

M
 t

o
d

o
s 

o
s 

d
ire

ito
s 

re
se

rv
a

d
o

s

para os níveis da lactogênese II. Esta observação está de 
acordo com o rápido aumento, descrito na literatura 
(10) para a concentração de lactose no colostro entre 24 
e 48 horas após o parto, para alcançar um patamar em 
torno de 7 g/dl, típico da lactogênese II (7,8,11).

O parâmetro tt definido pela equação de Boltzmann 
revelou, neste estudo,  um atraso de 15 horas na transi-
ção da lactogênese I para a lactogênese II entre as PPDM 
em relação as PSD (Tabela 5). Esta diferença está em 
concordância com a faixa de variação de 15 a 28 horas 
reportada na literatura (10,32-34). Considerando so-
mente as pacientes com controle metabólico inadequado 
no grupo das PPDM (Tabela 6), este período de atraso 
em relação a todo o grupo das PSD foi de 18 horas.

Uma vez que a idade materna, o IMC pré-gestacio-
nal, o ganho de peso durante a gestação, o número e o 
tipo de parto e a idade gestacional dos recém-nascidos 
foram controlados neste estudo, é improvável que o 
atraso na lactogênese II tenha sido por causa das dife-
renças relacionadas a essas variáveis (Tabela 1).

O maior peso de nascimento dos FPPDM (Tabela 
1) está certamente associado à macrossomia, explicada 
por hiperinsulinismo fetal decorrente da hiperglicemia 
materna e fetal (35,36). A maior freqüência de interna-
ção de FPPDM na unidade neonatal em relação aos 
FPSD deveu-se principalmente a hipoglicemia neona-
tal, que é o distúrbio metabólico mais comum em 
FPPDM (36). A hipoglicemia neonatal requer trata-
mento rápido e adequado, por meio de infusão endove-
nosa de glicose e introdução de alimentação enteral o 
mais precocemente possível (36,37).

Alguns pesquisadores afirmam que a sucção ou a re-
moção do leite durante o segundo e o terceiro dia após o 
parto é desnecessária para promover o estágio II da lacto-
gênese (38,39), e que “a descida do leite” ocorre, mesmo 
sem a sucção do bebê, até o terceiro ou quarto dia após o 
parto (40). Segundo Ferris e cols. (41), a separação do 
recém-nascido de sua mãe é uma causa importante de 
atraso na lactação e na produção de volume inadequado 
de leite por PPDM. A unidade neonatal do HC-UFU 
mantém conduta de incentivo ao aleitamento materno 
com rotinas que facilitem essa prática, mesmo se os bebês 
vierem a ser separados de suas mães. Neste estudo, a maio-
ria das crianças dos dois grupos sugou o seio materno des-
de as primeiras horas de vida, não sendo, portanto, a 
causa do atraso da lactogênese II. De fato, nos cinco pri-
meiros dias após o parto, não houve diferença significativa 
na concentração de lactose no colostro das mulheres PSD 
cujos filhos foram internados na unidade neonatal em re-
lação às mulheres PSD cujos filhos permaneceram no alo-
jamento conjunto (Tabela 4). 

A menor concentração de lactose no colostro das 
PPDM no terceiro e no quinto dia do puerpério (Tabela 
3) sugere que o principal fator determinante da diferença 
é intrínseco à condição de saúde das pacientes (15). Es-
tes achados concordam com Arthur e cols. (10), os quais 
constataram que a concentração máxima de lactose no 
leite de mulheres diabéticas ocorreu significativamente 
mais tarde (72 ± 13 horas após o parto) em relação às 
mulheres não-diabéticas (53 ± 12 horas após o parto). 
Como as PPDM com controle glicêmico inadequado, 
diferentemente daquelas com controle glicêmico ade-

Tabela 6. Comparação dos parâmetros que caracterizam a transição entre as fases I e II da lactogênese entre as pacientes 
PSD e PPDM conforme o controle glicêmico no puerpério.

Parâmetros
PSD (n = 19)
Média ± DP

PPDM com controle adequado
(n = 5) média ± DP

PPDM com controle inadequado
(n = 6) média ± DP

a1 1,5 ± 1,7 1,7 ± 1,5 0,7 ± 1,0

a2 6,9 ± 0,9 6,3 ± 1,0 6,2 ± 0,5

to 33,7 ± 19,1 31,0 ± 18,6 46,0 ± 13,0

t0,5 41,7 ± 15,6 46,5 ± 6,6 58,5 ± 20,4

dt 4,1 ± 5,6 7,8 ± 8,9 5,4 ± 3,7

tt 53,0 ± 11,5a 63,7 ± 13,3 71,0 ± 28,0a

 a p < 0,05 = teste t de Student) somente para a comparação entre PSD e PPDM com controle glicêmico inadequado. PSD = puérpera sem diabetes; PPDM (puérpera 
portadora de diabetes melito; a1 = concentração média de lactose em g/dl na lactogênese I; a2 = concentração média de lactose em g/dl na lactogênese II; t0 = 
tempo inicial da transição em horas; t0,5 = metade do período de transição em horas; dt = 4 vezes dt, representa o valor da amplitude da transição em horas; e tt = tempo 
total necessário em horas para alcançar a concentração média de lactose na lactogênese II.
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quado, apresentaram o tempo total (tt) para atingir a lac-
togênese II significantemente maior em relação às PSD 
(Tabela 6), é provável que o controle inadequado da gli-
cemia tenha sido um fator determinante do atraso da 
lactogênese no grupo das PPDM. Esse resultado con-
corda com outros relatos da literatura (33,39,42). 

As possíveis causas para o retardo da lactogênese em 
pacientes portadoras de diabetes melito podem estar re-
lacionadas à atuação da insulina na captação de glicose 
pela glândula mamária. A insulina é importante no con-
trole do fluxo de nutrientes para a glândula mamária du-
rante a lactação (43,44), provavelmente por potencializar 
os efeitos da prolactina (45), que regula a expressão de 
transportadores de glicose para a glândula mamária, 
como demonstrado em experimentos com animais (46). 
Isso, entretanto, não exclui a possibilidade de que outros 
fatores, mais difíceis de serem quantificados, como a di-
ficuldade no trabalho de parto e o grau de estresse da 
mãe ou do bebê, possam ter sido também importantes 
no atraso para alcançar a lactogênese II (47-49).

Uma vez que a excelência do leite humano para lac-
tentes não constitui motivo de dúvida, o atraso de 18 ho-
ras no início da lactogênese II em mulheres portadoras de 
DM1 com controle glicêmico inadequado representa um 
fato de grande relevância. Sugere a necessidade de se pres-
tar melhor atendimento a estas pacientes pelos profissio-
nais da área da saúde, com implementação de orientações 
no pré-natal por equipe multiprofissional de saúde, para 
incentivar e apoiar o aleitamento materno. O pediatra 
deve dar atenção especial a esses recém-nascidos filhos de 
mulheres portadoras de diabetes, no sentido de garantir 
uma oferta nutricional adequada, uma vez que estes bebês 
apresentam risco aumentado para desenvolver hipoglice-
mia neonatal.

Este estudo mostrou que puérperas portadoras de 
DM1 apresentaram atraso significante na transição da 
fase I para a fase II da lactogênese, provavelmente por 
causa do controle glicêmico inadequado, dificultando o 
estabelecimento do aleitamento materno. É importan-
te manter um bom controle glicêmico das pacientes 
portadoras de DM1 após o parto, monitorando os fato-
res que alterariam os níveis de glicose sanguínea, como 
a dieta materna e a insulinoterapia.
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