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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Η παχυσαρκία συγκαταλέγεται στα νοσήµατα φθοράς και τα 

τελευταία χρόνια έχει πάρει τέτοιες διαστάσεις παγκοσµίως, ώστε να 

χαρακτηριστεί ως επιδηµία και βασικός παράγοντας κινδύνου για 

χρόνιες και µεταβολικές παθήσεις. Ο µητρικός θηλασµός κατά την 

βρεφική ηλικία έχει θεωρηθεί ότι δρα προστατευτικά στην 

µελλοντική εµφάνιση του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας. Στην 

παρούσα εργασία περιγράφονται και αναλύονται οι µελέτες που 

έχουν πραγµατοποιηθεί για τη συσχέτιση του µητρικού θηλασµού και 

την πρόληψη της παιδικής παχυσαρκίας, µε έµφαση και εκτενέστερη 

ανάπτυξη εκείνων των µελετών που αφορούν στην τελευταία 

πενταετία. Σύντοµα περιγράφονται οι πιθανοί µηχανισµοί µε τους 

οποίους το µητρικό γάλα αποτρέπει την εµφάνιση παχυσαρκίας και, 

αναπόφευκτα, αναφέρονται και κάποια, σχετικά µε την εργασία 

σύγχρονα δεδοµένα για την παχυσαρκία, που αφορούν, εκτός από 

την ινσουλίνη, νέες ορµόνες όπως η λεπτίνη, η αντιπονεκτίνη, η 

ρεζιστίνη και η γρελίνη οι οποίες έχουν ανακαλυφθεί ως σηµαντικοί 

ρυθµιστές της όρεξης και της ενεργειακής οµοιόστασης. Αναλύεται 

επίσης µια µελέτη παρέµβασης, που επιχειρεί να συσχετίσει την 

παχυσαρκία µε την ποσότητα των προσλαµβανόµενων πρωτεϊνών. 

Τέλος, στα συµπεράσµατα καταγράφουµε της δική µας θέση, όπως 

διαµορφώθηκε από τη µελέτη και συγγραφή αυτής της εργασίας. 

Είναι ο θηλασµός αναντικατάστατος; Συµβάλει στην πρόληψη της 

παιδικής παχυσαρκίας; Έχει νόηµα να δοθεί βάρος στην ενηµέρωση 

του κοινού για την προώθησή του θηλασµού; µε όρους αγοράς, 

αξίζει (cost-effectiveness) να επενδύσουν τα συστήµατα υγείας στο 

θηλασµό; Θα υποχωρήσουν οι ρυθµοί αύξησης των παχύσαρκων και 

υπέρβαρων; Σ’ αυτά αλλά και σε άλλα συναφή ερωτήµατα 

φιλοδοξούµε να απαντήσουµε µε τη βοήθεια της σύγχρονης 

βιβλιογραφίας.    
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ABSTRACT 
 
Obesity is included in wasting diseases. During last years obesity 
has taken epidemic proportions worldwide and nowadays represents 
a basic risk factor for chronic and metabolic diseases. During 
infancy maternal breastfeeding has been considered as a protective 
factor against future overweight and obesity. In our labor we 
describe and analyze several studies which correlate maternal 
breastfeeding and prevention of childhood obesity, emphasizing in 
last 5 years’ studies. In brief, we describe possible mechanisms with 
which maternal milk prevents the occurrence of obesity. Inevitably, 
we refer some modern data, such as the recently discovered 
hormones leptine, adiponectine, resistin and greline, all of which 
have been recognized as important regulators of appetite and 
energy homeostasis. In addition, we also refer to an intervention 
study which tries to correlate obesity with the amount of protein 
intake. Finally, as a conclusion, we record our own stance, as it has 
been shaped during studying and writing this labor. Is breastfeeding 
irreplaceable? Does it contribute in prevention of childhood obesity? 
Is it cost- effectiveness for the health care systems to invest in 
breastfeeding? Will growth rhythms of obese and overweight people 
be diminished? In these and other relevant questions we aspire to 
answer with the aim of modern literature. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

 Η αυξηµένη επίπτωση παχυσαρκίας µεταξύ των παιδιών 

προσχολικής και σχολικής ηλικίας τείνει να γίνει µάστιγα παγκοσµίως 

και έχει επισηµανθεί από αρκετές µελέτες (Ogden 2002, p.1728, Mei 

1998, p.1). 

 

Είναι προφανές αλλά έχει αποδειχτεί και από σχετικές εργασίες 

ότι τα παχύσαρκα παιδιά (αυτά που έχουν ∆είκτη Μάζας Σώµατος-

∆ΜΣ >30) διατρέχουν αυξηµένο κίνδυνο να γίνουν παχύσαρκοι 

ενήλικες (Whitaker 1997, p.869).Ακόµη και τα παιδιά που είναι 

απλώς υπέρβαρα (∆ΜΣ µεταξύ 25 και 30) φαίνεται να κινδυνεύουν 

περισσότερο από τα φυσιολογικού βάρους παιδιά από αυξηµένη 

αρτηριακή πίεση, υπερλιπιδαιµία και επίπεδα ινσουλίνης (εποµένως 

έχουν µεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης σακχαρώδους διαβήτη), όπως 

επίσης έχει διαπιστωθεί µέσα από σχετικές µελέτες (Freedman 1999, 

p.1175, Becque 1988, p.605). Εποµένως, η πρόληψη των 

υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών είναι πολύ σηµαντική για την 

πρόληψη ασθενειών που θα εµφανιστούν στην ενήλικο ζωή και 

αποτελεί σήµερα ένα βασικό πρόβληµα δηµόσιας υγείας. 

 Ένας από τους εµπειρικούς παράγοντες πρόληψης της 

παχυσαρκίας θωρούνταν ανέκαθεν, από απλές και µόνο 

παρατηρήσεις, ο µητρικός θηλασµός.  
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Στη σηµερινή εποχή, των µεγάλων πολυκεντρικών µελετών, 

έχουν διεξαχθεί µεγάλες και καλά σχεδιασµένες έρευνες αναφορικά 

µε το αν όντως ο θηλασµός λειτουργεί αποτρεπτικά για την 

εµφάνιση της παιδικής παχυσαρκίας. Κάποιοι από τους ερευνητές όχι 

µόνο δεν ανίχνευσαν προστατευτικό ρόλο για το θηλασµό 

(Baranowski 1990 p.23, Hediger 2001, p.2453, Wadsworth 1999, 

p.1576)αλλά, αντίθετα, κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι ο θηλασµός 

εµφανίζει θετική συσχέτιση µε την παχυσαρκία (Agras 1990, p.805). 

Αντίστροφα, η πλειοψηφία των µελετών που έχουν ως τώρα 

πραγµατοποιηθεί κατέληξαν στο συµπέρασµα στο ίδιο συµπέρασµα 

µε αυτό των εµπειρικών παρατηρήσεων, ότι ο θηλασµός λειτουργεί 

αποτρεπτικά στην εµφάνιση υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών 

(Gilman 2001, p.2461, Armstrong 2002, p.359, Bergmann 2003, 

p.162, Liese 2001, p.1644). 

 Η εργασία µας χωρίζεται σε δύο κύρια µέρη: στο πρώτο, το 

γενικό µέρος, γίνεται εκτενής αναφορά στο θηλασµό. Αναφέρονται 

τα πλεονεκτήµατα για το βρέφος, τα πλεονεκτήµατα για τη µητέρα, 

ποια είναι η σύνθεση του µητρικού γάλατος, ενώ περιγράφεται η 

τεχνική του θηλασµού, η συχνότητα που πρέπει να θηλάζει το παιδί 

και πως θα µπορέσει να αντιληφθεί η µητέρα αν το γάλα της επαρκεί 

για τη διατροφή του παιδιού. Επισηµαίνονται επίσης οι λίγες σχετικά 

αντενδείξεις του θηλασµού, ενώ γίνεται εκτενής αναφορά και στο 

υποκατάστατο γάλα και επιχειρείται µία σύγκρισή του µε το µητρικό 

γάλα, από άποψη περιεκτικότητας ουσιών και των ιδιοτήτων.  

Στο δεύτερο και ειδικό µέρος, περιγράφονται και αναλύονται οι 

µελέτες που έχουν πραγµατοποιηθεί για τη συσχέτιση του µητρικού 

θηλασµού και την πρόληψη της παιδικής παχυσαρκίας, µε έµφαση 
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και εκτενέστερη ανάπτυξη εκείνων των µελετών που αφορούν στην 

τελευταία πενταετία. Εκ των προτέρων επισηµαίνουµε ότι ο όγκος 

και η ποιότητα των εργασιών αυτών αποδεικνύει ότι στο φλέγον 

αυτό ερώτηµα δεν υπάρχουν αυταπόδεικτες απαντήσεις και ότι τα 

δεδοµένα παραµένουν ακόµη σχετικά ασαφή.  

Σύντοµα περιγράφονται, και πάλι µέσα από την ανασκόπηση 

της σύγχρονης βιβλιογραφίας οι πιθανοί µηχανισµοί µε τους οποίους 

το µητρικό γάλα αποτρέπει την εµφάνιση παχυσαρκίας και, 

αναπόφευκτα, αναφέρονται και κάποια, σχετικά µε την εργασία 

σύγχρονα δεδοµένα για την παχυσαρκία, όπως η ανακάλυψη της 

λεπτίνης και της γκρελίνης. Αναλύεται επίσης η διατροφική 

συµπεριφορά των παιδιών που θηλάζουν σε σχέση µε αυτά που 

τρέφονται µε υποκατάστατο γάλα και γίνεται µια σύντοµη αναφορά 

στους υπόλοιπους παράγοντες που έχουν διερευνηθεί για πιθανή 

συσχέτισή τους µε την παιδική παχυσαρκία, όπως ο βάρος των 

γονιών, το κοινωνικοοικονοµικό τους επίπεδο, το βάρος γέννησης 

του παιδιού, το κάπνισµα κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης και µετά 

τη γέννηση του παιδιού κ.α. Αναλύεται επίσης µια µελέτη 

παρέµβασης, που επιχειρεί να συσχετίσει την παχυσαρκία µε την 

ποσότητα των προσλαµβανόµενων πρωτεϊνών, που δείχνει ίσως το 

µέλλον στο είδος των µελετών που θα ακολουθήσουν, αφού οι 

επιδηµιολογικές µελέτες παρατήρησης φαίνεται ότι έχουν φτάσει 

µάλλον στα όριά τους, χωρίς να µπορέσουν να δώσουν 

ικανοποιητικές απαντήσεις στο πολύ σοβαρό αυτό ερώτηµα και 

πρόβληµα της δηµόσιας υγείας.  

 Τέλος, στα συµπεράσµατα καταγράφουµε της δική µας 

θέση, όπως διαµορφώθηκε από τη µελέτη και συγγραφή αυτής της 

εργασίας. Είναι ο θηλασµός αναντικατάστατος; Συµβάλει στην 

πρόληψη της παιδικής παχυσαρκίας; Έχει νόηµα να δοθεί βάρος 

στην ενηµέρωση του κοινού για την προώθησή του θηλασµού; µε 

όρους αγοράς, αξίζει (cost-effectiveness) να επενδύσουν τα 

συστήµατα υγείας στο θηλασµό; Θα υποχωρήσουν οι ρυθµοί 

αύξησης των παχύσαρκων και υπέρβαρων; Σ΄ αυτά αλλά και σε 
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άλλα συναφή ερωτήµατα φιλοδοξούµε να απαντήσουµε µε τη 

βοήθεια της σύγχρονης βιβλιογραφίας.    

 

                                     

                                   

 

 

Ο χρυσός φιόγκος είναι ένα ιδανικό σύµβολο του χρυσού κανόνα για τον 
αποκλειστικό και συνεχή µητρικό θηλασµό. Η µια θηλιά συµβολίζει την µητέρα και 
η άλλη το παιδί. Ο κόµπος συµβολίζει την υποστήριξη του πατέρα, της οικογένειας, 
της κοινωνίας. Η µία άκρη συµβολίζει την προσθήκη των στερεών τροφών µετά 
τους έξι µήνες και η άλλη τον οικογενειακό προγραµµατισµό για µια νέα 
εγκυµοσύνη µετά τα τρία έως πέντε χρόνια. Unicef.  
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1ο µέρος- ΓΕΝΙΚΑ ΠΕΡΙ ΘΗΛΑΣΜΟΥ 

 

 Μια από σηµαντικότερες αποφάσεις που πρέπει να 

λάβει για το παιδί της η µέλλουσα µητέρα είναι, αν το 

βρέφος θα θηλάσει ή όχι. Ιδανικά, η απόφαση αυτή θα 

πρέπει να λαµβάνεται πριν γεννηθεί το παιδί. Το 

ανθρώπινο γάλα είναι το καλύτερο γάλα για το βρέφος 

και προσαρµόζεται άριστα στις ανάγκες του. Ο 

θηλασµός έχει πρακτικά και ψυχολογικά πλεονεκτήµατα. Έτσι, όλες 

οι µητέρες θα πρέπει να ενθαρρύνονται να θηλάσουν τα µωρά τους, 

αλλά δεν θα πρέπει να εξαναγκάζονται να το κάνουν. 

 

1.Πλεονεκτήµατα του θηλασµού 

 

 Ο θηλασµός είναι η δέουσα τροφή για τελειόµηνα νεογνά και η 

καταλληλότερη για τον πρώτο χρόνο της ζωής. Το µητρικό γάλα 

βρίσκεται πάντοτε διαθέσιµο στην κατάλληλη θερµοκρασία και δεν 

απαιτεί καµία προετοιµασία (Μπαγετάκος 2009). Είναι φρέσκο και 

ελεύθερο µικροβίων, ελαττώνοντας τις πιθανότητες γαστρεντερικών 

ενοχλήσεων. Αν και υπάρχει πολύ µικρή, ή και καθόλου, διαφορά 

στους δείκτες θνησιµότητας µεταξύ θηλαζόντων και µη θηλαζόντων 

βρεφών, η προστατευτική δράση του ανθρώπινου γάλακτος 

συνίσταται στην ελαττωµένη νοσηρότητα από παθογόνα µικρόβια 

του εντέρου και του αναπνευστικού συστήµατος (Sabirov 2009). 

Αυτές οι δράσεις του µητρικού γάλακτος είναι ιδιαίτερα σηµαντικές 

κυρίως στις αναπτυσσόµενες χώρες, στις οποίες δεν υπάρχει 

ασφαλής παροχή πόσιµου νερού και αποτελεσµατική αποχέτευση.  

 Σε πολύ χαµηλό, πρακτικά δε µηδαµινό, ποσοστό ο θηλασµός 

συνοδεύεται από αλλεργίες και δυσανεξίες, προβλήµατα που 

εµφανίζονται µε το αγελαδινό γάλα. Τα συµπτώµατα των αλλεργιών 

και των δυσανεξιών αυτών περιλαµβάνουν διάρροια, εντερορραγία, 

µέλαινα κένωση, κωλικούς και έκζεµα. Τα βρέφη που θηλάζουν για 
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ικανό διάστηµα έχουν πολύ χαµηλότερο ποσοστό αλλεργιών και 

χρόνιων παθήσεων αργότερα στη ζωή τους συγκριτικά µε τα παιδιά 

που δεν θήλασαν (Thygarajan 2008, p.698). 

 Το µητρικό γάλα περιέχει αντισώµατα για βακτήρια και ιούς και 

σχετικά υψηλές συγκεντρώσεις της εκκριτικής ανοσοσφαιρίνης 

(αντισώµατος) IgA, που αποτρέπει τους µικροοργανισµούς από το να 

προσκολληθούν στους βλεννογόνους του αναπνευστικού και 

γαστρεντερικού συστήµατος, ενισχύοντας την τοπική άµυνα στις 

επιθέσεις τους. Περιέχει επίσης ουσίες που αναστέλλουν την 

ανάπτυξη κοινών ιών. Όλοι αυτοί οι παράγοντες πιθανόν 

συµβάλλουν, έστω και µερικώς, στη χαµηλότερη επίπτωση της 

διάρροιας, της µέσης ωτίτιδας, της πνευµονίας, της βακτηριαιµίας και 

της µηνιγγίτιδας κατά τη διάρκεια του πρώτου έτους της ζωής σε 

βρέφη που σιτίζονται αποκλειστικά µε θηλασµό σε σχέση µε εκείνα 

που δεν θηλάζουν.  

 Στο µητρικό γάλα περιέχονται µακροφάγα που συνθέτουν 

συµπλήρωµα, λυσοζύµη και λακτοφερίνη. Επιπροσθέτως, το µητρικό 

γάλα περιέχει λακτοφερίνη, µια πρωτεΐνη που συνδέει και δεσµεύει 

το σίδηρο, ένα διαλυτό ιόν που είναι απαραίτητο για την ανάπτυξη 

πολλών µικροβίων, αναστέλλοντας έτσι την ανάπτυξή τους. 

Επιπλέον, το χαµηλότερο PH των κοπράνων των θηλαζόντων 

βρεφών θεωρείται ότι συµβάλλει στην ανάπτυξη της επιθυµητής 

χλωρίδας του εντέρου: σε σχέση µε τα µη θηλάζοντα βρέφη, τα 

θηλάζοντα έχουν περισσότερους λακτοβακκίλους και λιγότερη Ε. 

Coli, κάτι που βοηθάει στην προστασία κατά των λοιµώξεων που 

προκαλούνται από ορισµένα παθογόνα είδη E. Coli. Το ανθρώπινο 

γάλα περιέχει επίσης λιπάση, που θανατώνει τα παθογόνα µικρόβια 

Giardia lamblia και Entamoeba histolytica.  

 Το γάλα των µητέρων που σιτίζονται επαρκώς και 

ισορροπηµένα θα παρέχει στα παιδιά τους όλα τα απαραίτητα 

θρεπτικά συστατικά, µε εξαίρεση τη βιταµίνη D, η οποία και θα 

πρέπει να προστίθεται στη διατροφή του βρέφους από τον δεύτερο 

µήνα της ζωής. Παράλληλα, η περιεκτικότητα του µητρικού γάλακτος 
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σε σίδηρο είναι µεν χαµηλή, αλλά σχεδόν σε όλα τα τελειόµηνα 

νεογνά υπάρχουν επαρκείς αποθήκες σιδήρου για τους πρώτους 4- 6 

µήνες της ζωής. Επιπλέον, ο σίδηρος που περιέχεται στο µητρικό 

γάλα, αν και µικρής ποσότητας, είναι καλώς απορροφήσιµος. Παρόλα 

αυτά, από τον έκτο µήνα, οπότε και αρχίζουν να προστίθενται και 

στερεές τροφές στη διατροφή του βρέφους, θα πρέπει να 

προστίθεται και συµπλήρωµα σιδήρου για την αποτροπή εµφάνισης 

σιδηροπενικής αναιµίας (Collard 2009, p.1208). Η βιταµίνη Κ, 

επίσης, περιέχεται σε χαµηλές συγκεντρώσεις στο µητρικό γάλα, 

γεγονός που µπορεί να συµβάλλει στην εµφάνιση αιµορραγίας στα 

νεογνά. Έτσι, συνιστάται η παρεντερική χορήγηση 1 mg βιταµίνης Κ 

µε τη γέννηση σε όλα τα νεογνά, ιδίως σε αυτά που πρόκειται να 

θηλάσουν. 

 Τα ψυχολογικά οφέλη του θηλασµού τόσο για τη µητέρα όσο 

και για το βρέφος είναι σαφή και καλώς αναγνωρισµένα. Η µητέρα 

εµπλέκεται προσωπικά µε την ανατροφή του παιδιού της, µε 

αποτέλεσµα να αισθάνεται ότι ο ρόλος της είναι ουσιαστικός και 

ολοκληρωµένος. Την ίδια στιγµή, το βρέφος αναπτύσσει µια στενή 

σωµατική επαφή µε τη µητέρα του (Stevens 2008, p.448) . 

Η µετάδοση του ιού του AIDS µε τον µητρικό θηλασµό είναι καλά 

τεκµηριωµένη. Έτσι, ο θηλασµός αντενδείκνυται γενικά στις 

οροθετικές µητέρες (Kaplan 2008, p.37). Ωστόσο, σε πολλές 

αναπτυσσόµενες χώρες, ο θηλασµός µπορεί να είναι κρίσιµος για την 

επιβίωση του βρέφους. Γι’ αυτόν το λόγο ο Παγκόσµιος Οργανισµός 

Υγείας (WHO) συνιστά τη συνέχιση του θηλασµού, ακόµη και σε 

περιοχές µε υψηλή επίπτωση λοίµωξης µε HIV, αφού έχει αποδειχτεί 

ότι πολύ συχνά οι άλλες µέθοδοι διατροφής του βρέφους 

εµπεριέχουν µεγαλύτερο κίνδυνο µετάδοσης του ιού. Άλλοι ιοί που 

έχουν ανευρεθεί στο µητρικό γάλα είναι ο µεγαλοκυτταροϊός (CMV), 

ο ιός της ερυθράς, ο ιός της ηπατίτιδας B, ο ιός του απλού έρπη 

(Hamprecht 2008, p.198), Σχεδόν τα 2/3 των νεογνών των οποίων 

οι µητέρες πάσχουν από τον CMV, µολύνονται από τον ιό. Στα 

τελειόµηνα νεογνά η λοίµωξη αυτή δεν φαίνεται να προκαλεί 
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προβλήµατα, αλλά ο κίνδυνος φαίνεται να είναι µεγαλύτερος στα 

πρόωρα νεογνά.  

Η µετάδοση άλλων ιών, πέραν από αυτούς που αναφέρθηκαν, 

είναι σπάνια. Παρόλα αυτά, έχουν διαπιστωθεί φυσαλλιδώδεις 

ερπητικές βλάβες σε βρέφη τα οποία θηλάζουν µε γάλα µολυσµένο 

µε τον ιό του έρπη. Έτσι, θηλάζουσες µητέρες που έχουν ενεργείς 

ερπητικές βλάβες θα πρέπει να φροντίζουν προσεκτικά την υγιεινή 

τους και να αποφεύγουν το θηλασµό, ιδίως αν οι ερπητικές βλάβες 

βρίσκονται πολύ κοντά στη θηλή του στήθους τους (Stiehm 2001, 

p.105). 

Αν και ο ιός της ηπατίτιδας Β έχει αποµονωθεί από το µητρικό 

γάλα, ο κυρίαρχος τρόπος µετάδοσης από τη µητέρα στο παιδί είναι 

κατά τη διάρκεια του φυσιολογικού τοκετού. Ο εµβολιασµός του 

βρέφους στο πρώτο 24ωρο της ζωής του µαζί µε τη χορήγηση 

υπεράνοσου σφαιρίνης µε υψηλή περιεκτικότητα αντισωµάτων για 

την ηπατίτιδα Β και επαναληπτική δόση εµβολιασµού, θα πρέπει να 

επιτρέπει στη µητέρα που είναι µολυσµένη µε τον ιό να θηλάσει το 

παιδί της (Jonas 2009, p.133). 

 

2. Προετοιµασία της µητέρας για τον θηλασµό 

 

 Οι περισσότερες µητέρες, αν ενθαρρυνθούν, εκπαιδευτούν και 

προστατευτούν από αποθαρρυντικές εµπειρίες και σχόλια για το 

θηλασµό, µπορούν να θηλάσουν κανονικά τα παιδιά τους. Ο ιατρός 

που ενδιαφέρεται να βοηθήσει την υποψήφια θηλάζουσα µητέρα θα 

πρέπει να συζητήσει µαζί της τα πλεονεκτήµατα του θηλασµού όσο 

το δυνατόν νωρίτερα στο δεύτερο τρίµηνο της κύησης, ή 

οποτεδήποτε η µητέρα ξεκινά τον προγραµµατισµό για το παιδί της. 

Πολλές µητέρες που έχουν αµφίσηµη στάση για το θηλασµό, τελικά 

θα τα καταφέρουν, αν υποστηριχθούν κατάλληλα. Η UNICEF και ο 

Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας συνιστούν την τήρηση κάποιων 

βηµάτων κατά τη διάρκεια παραµονής της µητέρας στο µαιευτήριο, 

προκειµένου να επιτευχθεί ο θηλασµός.  
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ΠΡΩΤΟΒΟΥΛΙΕΣ ΤΟΥ ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟΥ 

1) Παροχή όλων των απαραίτητων πληροφοριών στις 

µητέρες 

2) Καταγραφή της επιθυµίας για θηλασµό σε ιατρικό 

φάκελο 

3) Τοποθέτηση του νεογέννητου και της µητέρας σε 

κατάλληλη θέση, ώστε να ξεκινήσει ο θηλασµός την 

πρώτη ώρα της ζωής 

4) Συνέχιση της σωµατικής επαφής της µητέρας και του 

βρέφους και σε άλλες ώρες εκτός του θηλασµού  

 

ΤΙ ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ ∆Ι∆ΑΧΘΟΥΝ ΟΙ ΜΗΤΕΡΕΣ 

1) Κατάλληλη θέση για το θηλασµό   

2) Παραγωγή του γάλακτος και τεχνική έκθλιψης της 

θηλής 

3) Συχνότητα θηλασµού 

4) Εκτίµηση της διατροφικής κατάστασης του βρέφους 

5) Το πότε να επικοινωνεί µε τον ιατρό 

 

ΕΠΙΠΛΕΟΝ Ο∆ΗΓΙΕΣ 

1) Τα βρέφη πρέπει να θηλάζουν τουλάχιστον 8-12 

φορές την ηµέρα, ηµέρα και νύχτα 

2) ∆εν πρέπει να υπάρχουν χρονικά όρια στη διάρκεια 

του θηλασµού 

3) Ο θηλασµός θα πρέπει να είναι η αποκλειστική τροφή 

του βρέφους για τους πρώτους 6 µήνες. 

4) Αποφυγή φαρµάκων που επηρεάζουν το θηλασµό  

 

Παράγοντες συµβολής στην επίτευξη επιτυχούς θηλασµού είναι η 

καλή διατροφή της µητέρας, η δέουσα ξεκούραση, η απουσία 

άγχους, η έγκυρη και κατάλληλη θεραπεία κάθε πάθησής. Οι 

εισέχουσες θηλές δεν αποτελούν αντένδειξη θηλασµού. Οι 

πραγµατικά εισέχουσες θηλές µπορεί να αντιµετωπιστούν µε την 
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εφαρµογή θηλάστρου σ’ αυτές κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης. 

Αν η διατροφή της µητέρας είναι επαρκής, δεν είναι απαραίτητη η 

µεταβολή του βάρους της. Ο θηλασµός θα βοηθήσει την µήτρα της 

να υποστρέψει στο φυσιολογικό της µέγεθος νωρίτερα, ενώ και το 

βάρος της µητέρας θα επιστρέψει γρηγορότερα στα προ 

εγκυµοσύνης επίπεδά του. Τέλος, ο θηλασµός δεν επιδρά στη 

σφριγηλότητα του στήθους ούτε στο µέγεθος και την εµφάνισή του 

(Unicef 2006, ppt).   

 

3. Αντενδείξεις θηλασµού 

 

 Αν η ποσότητα του γάλακτος, που παράγει το µητρικό στήθος, 

είναι επαρκής και η µητέρα δεν είναι µολυσµένη µε τον ιό HIV, δεν 

υπάρχουν αντενδείξεις για τον µητρικό θηλασµό. Η παρουσία 

αλλεργιογόνων στο µητρικό γάλα είναι πολύ σπάνια και σπανίως 

αποτελεί αίτιο διακοπής του θηλασµού. Ακόµη κι αν τεκµηριωθεί η 

περίπτωση αλλεργίας, θα πρέπει να γίνει προσπάθεια εντοπισµού του 

αίτιου της και αποµάκρυνσής του από την διατροφή της µητέρας.  

Υπάρχουν επίσης και ορισµένα ανατοµικά αίτια που µπορούν 

να σταθούν εµπόδιο στο θηλασµό. Όπως επισηµάνθηκε και πιο 

πάνω, οι εξαιρετικά εισέχουσες θηλές της µητέρας µπορεί να 

δηµιουργήσουν πρόβληµα, καθώς ο εργώδης θηλασµός είναι δυνατό 

να οδηγήσει σε σχίσιµο των θηλών. Εξάλλου, η µαστίτιδα µπορεί να 

ανακουφιστεί µε τη συνέχιση του θηλασµού στον προσβεβληµένο 

µαστό, ώστε να επιτευχθεί το άδειασµα του µαστού και να αποτραπεί 

η σκλήρυνση και διόγκωσή του, αλλά η τοπική αύξηση της 

θερµοκρασίας και η ίδια η µαστίτιδα ίσως απαιτήσουν τη χορήγηση 

αντιβιοτικών (Lawrence 2001, p235).  

Επίσης, η οξεία λοίµωξη της µητέρας δύναται να αποτελέσει 

παροδικά αντένδειξη για το θηλασµό, αν το βρέφος δεν έχει 

προσβληθεί από την ίδια ασθένεια, για να αποτραπεί ακριβώς η 

µετάδοσή της σ’ αυτό. Προκειµένου δε να µην διακοπεί η παραγωγή 

γάλακτος από το µητρικό στήθος, η µητέρα µπορεί να βγάζει το γάλα 
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µε θήλαστρο. Οι µητέρες µε σηψαιµία, ενεργό φυµατίωση, τυφοειδή 

πυρετό, καρκίνο του µαστού ή ελονοσία πρέπει να απέχουν από το 

θηλασµό.  

Επιπλέον, τα βρέφη µε γαλακτοζαιµία, δυσανεξία δηλαδή στη 

γαλακτόζη λόγω απουσίας του κατάλληλου ενζύµου διάσπασής της, 

δεν πρέπει να θηλάζουν αλλά να λαµβάνουν υποκατάστατο γάλα 

ελεύθερο γαλακτόζης (Lawrence 1999, p.479). Η δυσανεξία της 

λακτόζης οφείλεται σε ανεπάρκεια του ενζύµου λακτάση (ή β-

γαλακτοσιδάση) στο βλεννογόνο των εντέρων και έχει σαν 

αποτέλεσµα την εµφάνιση δυσάρεστων συµπτωµάτων όταν τα άτοµα 

αυτά καταναλώνουν γάλα. Στα φυσιολογικά άτοµα η λακτόζη 

υδρολύεται στο έντερο, σε γλυκόζη και γαλακτόζη, τα οποία κατόπιν 

εισέρχονται στο αίµα και µεταβολίζονται.  

Ενώ η δυσανεξία στη γαλακτόζη είναι µια κληρονοµική 

µεταβολική νόσος και οφείλεται σε διαταραχή του µεταβολισµού της, 

λόγω έλλειψης του ενζύµου γαλακτόζη-1-φωσφατο-ουριδιλ-

τρανσφεράση, που έχει ουσιαστικό ρόλο στο µεταβολισµό της και 

κληρονοµείται µε αυτοσωµικό υπολειπόµενο τύπο. Aποτέλεσµα της 

έλλειψης του ενζύµου είναι η συσσώρευση φωσφορικής-1-

γαλακτόζης  στους  ιστούς. 

Mπορεί να  έχει σα συµπτώµατα από µερικές απλές 

γαστρεντερικές ανωµαλίες µόνο, µέχρι υπογλυκαιµία, σπασµούς, 

καταστροφές στα νεφρά, στα µάτια ( τύφλωση ), στον εγκέφαλο ( 

πνευµατική καθυστέρηση ) και θάνατο.   

H αντιµετώπιση της ασθένειας αυτής στην παιδική ηλικία, είναι η 

άµεση και πλήρης διακοπή της πρόσληψης γαλακτόζης και τροφίµων 

που περιέχουν λακτόζη. Σε βρέφη µε γαλακτοζαιµία εφαρµόζεται 

χορήγηση ειδικού γάλακτος που δεν περιέχει λακτόζη και γαλακτόζη. 

Πάρα πολύ σηµαντικό πάντως είναι η έγκαιρη διάγνωση της 

ασθένειας τις πρώτες εβδοµάδες της ζωής για να αποφευχθούν 

πιθανές καταστροφές στον οργανισµό. Οι παθήσεις αυτές 

εντοπίζονται τώρα έγκαιρα χάρη στον προληπτικό έλεγχο που γίνεται 

σε όλα τα νεογέννητα στο µαιευτήριο, µε λίγο αίµα που παίρνει για 
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εξετάσεις ο γιατρός από τη φτέρνα τους. Όταν υπάρχει κάποιο 

πρόβληµα, η µητέρα ενηµερώνεται µε επιστολή που φτάνει στο σπίτι 

της µέσα σε 15-20 ηµέρες.  

Τέλος, ο θηλασµός απαγορεύεται όταν το βρέφος πάσχει από 

γαλακτοζαιµία. 

 

4. Επίτευξη και διατήρηση της παραγωγής γάλατος 

 

 Το πιο ικανοποιητικό ερέθισµα για την παραγωγή του µητρικού 

γάλακτος είναι η σε τακτά χρονικά διαστήµατα και πλήρης κένωση 

των µητρικών µαστών από το γάλα. Οι προσπάθειες στην πρώτη 

φάση θα πρέπει να κατευθύνονται προς την πρώιµη επίτευξη 

φυσιολογικού και ζωηρού θηλασµού ήδη από τις πρώτες ηµέρες της 

ζωής του νεογνού, ακόµη κι όταν υπάρχει πολύ λίγο ή και καθόλου 

γάλα. Ο θηλασµός πρέπει να αρχίζει όσο το δυνατόν νωρίτερα µετά 

τον τοκετό, αν η κατάσταση της µητέρας και του νεογνού το 

επιτρέπουν. Τα βρέφη πρέπει να βρίσκονται στον ίδιο χώρο µε τη 

µητέρα τους και δεν πρέπει να τους παρέχεται άλλο γάλα ή 

συµπλήρωµα νερού ή τσάι. Τα βρέφη που δεν έχουν την απαίτηση 

να φάνε, κάτι που αναγνωρίζεται µε το κλάµα τους, θα πρέπει να 

µπαίνουν στο στήθος κάθε 3 ώρες, τόσο την ηµέρα όσο και τη 

νύκτα.  Μετά την πρώτη αυτή φάση, η παραγωγή γάλακτος της 

µητέρας φτάνει σε τέτοια επίπεδα που υπερκαλύπτει τις ανάγκες του 

βρέφους σε γάλα.  

 Οι πρώτες δύο εβδοµάδες µετά τον τοκετό είναι κρίσιµες για 

την επίτευξη του θηλασµού. Πάντως, η καθηµερινή αύξηση του 

βάρους του βρέφους, αν και σηµαντική για την επιβεβαίωση του 

δέοντος όγκου του παραγόµενου γάλατος, δεν θα πρέπει να αποτελεί 

πανάκεια ούτε και µοναδικό δείκτη επαρκούς σίτισης. Βέβαια, η 

επιπρόσθετη σίτιση µε υποκατάστατα γάλατα θα πρέπει να 

αποφεύγεται, γιατί ακυρώνει τις προσπάθειες επίτευξης του 

θηλασµού. ∆εν είναι λάθος, σε περιπτώσεις που η µητέρα χρειάζεται 

να λείψει για κάποιες ώρες από το παιδί της, να βγάζει το γάλα µε 
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θήλαστρο σε ένα µπουκάλι και να το αποθηκεύει στο ψυγείο. Έτσι, 

επιτυγχάνονται τρία σηµαντικά γεγονότα: πρώτον, η µητέρα διατηρεί 

την απαραίτητη για την καλή της ψυχολογική κατάσταση αίσθηση 

ελευθερίας, δεύτερον, επιτρέπεται στον πατέρα, ή σε όποιον άλλο 

έχει τη φροντίδα του βρέφους, να συµµετέχει σ’ αυτήν την τόσο 

σηµαντική διαδικασία της σίτισης του βρέφους και, τρίτον, το βρέφος 

συνηθίζει και τον εναλλακτικό τρόπο σίτισης µε µπουκάλι, κάτι που 

µπορεί να αποδειχθεί ιδιαίτερα χρήσιµο, αν η µητέρα αναγκαστεί να 

διακόψει απότοµα και πρώιµα το θηλασµό, λόγω πχ µιας οξείας 

λοίµωξης. Αν και υπάρχει διαφορά µεταξύ της θηλής του στήθους 

και του µπουκαλιού, η σύγχυση που δηµιουργείται στο βρέφος δεν 

αποτελεί συνήθως ιδιαίτερο πρόβληµα (Neifert 1999, p.281). 

  Κανένας παράγοντας δεν είναι σηµαντικότερος για έναν 

επιτυχή θηλασµό από την καλή ψυχολογική κατάσταση της µητέρας. 

Οι µητέρες µπορεί να ανησυχούν ότι τα παιδιά τους έχουν κάποιο 

πρόβληµα όταν κλαίνε, είναι νωθρά, όταν πτερνίζονται ή όταν έχουν 

ανάρροια γάλακτος. Συχνά προβληµατίζονται σοβαρά, όταν ακούν 

ότι το γάλα τους µπορεί να µην επαρκεί σε ποσότητα ή ποιότητα και 

ενδεχοµένως να ενοχλούνται από την µικρή ποσότητα 

πρωτογάλακτος (πύαρ), την τάση των θηλών και την πληρότητα των 

µαστών κατά τη διάρκεια της 4ης ή 5ης ηµέρας µετά τον τοκετό. 

Πολλές µητέρες αισθάνονται άβολα να θηλάσουν σε κοινή θέα ή 

έστω και µε την παρουσία ενός µόνο ατόµου στο ίδιο δωµάτιο. 

Πολλές, επίσης, µπορεί να ανησυχούν για το τι συµβαίνει στο σπίτι 

τους όσο είναι αυτές στο µαιευτήριο και για το τι πρόκειται να 

συναντήσουν εκεί µε την επιστροφή τους (Taveras 2003, p.108).  

 

 

5. Η δίαιτα της θηλάζουσας µητέρας και άλλοι παράγοντες 

 

 Η δίαιτα της θηλάζουσας πρέπει να περιλαµβάνει ικανή 

ποσότητα θερµίδων και άλλων συστατικών για να αναπληρώνονται 

αυτά που εκκρίνονται στο γάλα. Μια δίαιτα µεγάλης ποικιλίας, 
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επαρκής για να διατηρεί το σωµατικό βάρος της γυναίκας και 

πλούσια σε υγρά, βιταµίνες και µεταλλικά στοιχεία, είναι σηµαντική. 

Οι δίαιτες ελάττωσης βάρους πρέπει να αποφεύγονται, ειδικά αν το 

βρέφος σιτίζεται αποκλειστικά µε θηλασµό. Το γάλα είναι ένα 

σηµαντικό συστατικό της δίαιτας της µητέρας, αλλά δεν πρέπει να 

αντικαθιστά άλλα σηµαντικά διατροφικά συστατικά. Αν η µητέρα 

είναι αλλεργική στο γάλα ή δεν της αρέσει, η δίαιτά της θα πρέπει να 

συµπληρώνεται µε 1 gr Ca ηµερησίως (Sanchez 2008, p.371).  

 Οι µητέρες που θηλάζουν δεν πρέπει να λαµβάνουν φάρµακα 

εκτός αν είναι απολύτως απαραίτητα. Πολλά σκευάσµατα είναι 

επιβλαβή για το θηλάζον βρέφος, ενώ τα περισσότερα δεν έχουν 

ακόµη αξιολογηθεί. Τα φάρµακα τα οποία οπωσδήποτε πρέπει να 

αποφεύγονται, διαφορετικά ο θηλασµός πρέπει να αντικαθίσταται 

από υποκατάστατα γάλατα, είναι τα ακόλουθα: τα αντιθυρεοειδικά 

φάρµακα, το λίθιο, η βρωµοκρυπτίνη, η χλωραµφενικόλη, η 

κλοζαπίνη, η κοκαΐνη, η κυκλοφωσφαµίδη, η διεθυλστιβλεστρόλη, 

τα άλατα χρυσού, τα ανοσοκατασταλτικά, τα ιωδιούχα, οι 

αµφεταµίνες, οι αντικαρκινικοί παράγοντες και τα αντιφυµατικά 

φάρµακα αντενδείκνυνται και ο θηλασµός πρέπει να διακόπτεται 

(Kaplan 2008, p.37). Επίσης, το κάπνισµα και η λήψη αλκοόλ πρέπει 

να διακόπτονται κατά τη περίοδο του θηλασµού.  

 

6. Τεχνική του θηλασµού  

 

  Ο θηλασµός µερικές φορές µπορεί να είναι 

αδύνατος λόγω τεχνικών λόγων, ιδίως αν η µητέρα 

δεν έχει θηλάσει ποτέ στο παρελθόν. Κατά την ώρα 

του θηλασµού το βρέφος πρέπει να πεινάει, να είναι καθαρό και να 

µην κρυώνει ή ζεσταίνεται υπερβολικά. Πρέπει να βρίσκεται σε 

άνετη, ηµικαθιστή θέση για να αποτραπεί ο εµετός και η αναγωγή. Η 

µητέρα πρέπει να είναι το ίδιο άνετη και τελείως χαλαρή. Μια 

µετρίως χαµηλή καρέκλα µε µπράτσα είναι προτιµητέα και ένα 

υποπόδιο, για να ξεκουράζει το πόδι της και να ανυψώνει το γόνατό 
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της µπορεί να είναι χρήσιµο. Το βρέφος θα πρέπει να υποστηρίζεται 

από το ένα χέρι της µητέρας, ενώ το άλλο θα πρέπει να βρίσκεται 

στο στήθος, για να καθιστά τη θηλή εύκολα προσβάσιµη στο στόµα 

του βρέφους χωρίς να παρακωλύεται η ρινική αναπνοή του. Τα χείλη 

του βρέφους δεν πρέπει να βρίσκονται µόνο γύρω από τη θηλή αλλά 

και γύρω από τη θηλαία άλω.  

 Η επιτυχία στο θηλασµό εξαρτάται σε µεγάλο βαθµό από τις 

προσαρµογές που θα γίνουν κατά τη διάρκεια των πρώτων ηµερών 

της ζωής του νεογνού. ∆υσκολίες ανακύπτουν από τις προσπάθειες 

προσαρµογής του βρέφους στην διαδικασία του θηλασµού αντί να 

επιχειρείται το αντίστροφο, δηλ. να προσαρµόζεται η διαδικασία στις 

ιδιαιτερότητες του κάθε βρέφους. Πολλά συµπεριφορικά 

αντανακλαστικά, που διευκολύνουν το θηλασµό, είναι παρόντα ήδη 

κατά τη γέννηση. Σ’ αυτά περιλαµβάνονται τα αντανακλαστικά της 

αναζήτησης, του θηλασµού, της κατάποσης και του κορεσµού. Το 

αντανακλαστικό του θηλασµού είναι το εξής: όταν το βρέφος µυρίσει 

το γάλα, στρέφει το κεφάλι του σε µία προσπάθεια να εντοπίσει την 

πηγή της οσµής. Αν το µάγουλό του ακουµπήσει το στήθος της 

µητέρας του, στρέφεται προς το στήθος, ανοίγει το στόµα του και 

προσπαθεί να αρπάξει τη θηλή, ξεκινώντας παράλληλα κινήσεις 

θηλασµού. Το γάλα που θα βρεθεί στο στόµα του βρέφους, θα 

ενεργοποιήσει το αντανακλαστικό της κατάποσης (Kronborg 2009, 

p.34).  

 Είναι γεγονός, ότι το βρέφος που δεν πεινάει, δεν ψάχνει 

ενεργά τη θηλή. Τα περισσότερα νεογνά τις τρεις πρώτες ηµέρες της 

ζωής τους δεν δείχνουν ιδιαίτερο ενδιαφέρον για να θηλάσουν και 

γενικώς κοιµούνται πολλές ώρες. Από την 4η όµως ηµέρα «ξυπνούν» 

και θηλάζουν φυσιολογικά. Το διάστηµα αυτό των τριών ηµερών 

µπορεί να επιµηκυνθεί, αν η µητέρα είχε λάβει αναισθησία κατά τη 

διάρκεια του τοκετού.  

Η ταχύτητα του θηλασµού, επίσης, ποικίλλει µεταξύ των 

βρεφών. Κάποια θα αδειάσουν το στήθος σε 5 λεπτά, ενώ άλλα 

έχουν χαλαρότερους ρυθµούς και θα χρειαστούν 20 λεπτά ή και 



 21

περισσότερο. Η µεγαλύτερη ποσότητα γάλακτος θα ληφθεί κατά τη 

διάρκεια των πρώτων λεπτών του θηλασµού. Αν έχει περάσει αρκετή 

ώρα και το βρέφος δεν αφήνει το στήθος, µπορεί να τοποθετηθεί ένα 

δάκτυλο στη γωνία του στόµατός του, προκειµένου να αφήσει το 

µαστό. Σε καµία περίπτωση πάντως δεν πρέπει να αποµακρύνεται το 

βρέφος από το στήθος τραβώντας το.  

 Στο τέλος του θηλασµού θα πρέπει το βρέφος να κρατηθεί σε 

όρθια θέση στον ώµο της µητέρας του, µε ή χωρίς ελαφρά 

χτυπήµατα στην πλατούλα του, για να αποβάλλει τον επιπλέον αέρα 

που έχει καταπιεί. Το µωρό θα πρέπει να αδειάζει τουλάχιστον τον 

ένα µαστό κάθε φορά που θηλάζει, αλλιώς το στήθος δεν θα έχει τα 

κατάλληλα ερεθίσµατα για να συνεχίσει την παραγωγή γάλακτος. 

Στις πρώτες εβδοµάδες της ζωής θα πρέπει να ενθαρρύνεται το 

νεογνό να θηλάζει και από τους δύο µαστούς, για να µεγιστοποιηθεί 

η παραγωγή γάλακτος. Αφού εξασφαλιστεί αυτό, οι δύο µαστοί 

µπορεί να χρησιµοποιούνται εναλλάξ σε κάθε σίτιση, γιατί το βρέφος 

συνήθως ικανοποιείται µε το γάλα του ενός µαστού. Αν η παραγωγή 

γάλακτος γίνει πολύ µεγάλη, µπορεί το βρέφος να θηλάζει και από 

τους δύο µαστούς, χωρίς να αδειάζουν τελείως από γάλα, για να 

ελαττωθεί η παραγωγή γάλακτος (O’Brien 2009, p.1574).  

 

7. Επαρκεί το µητρικό γάλα για τη σίτιση του βρέφους ή όχι; 

 

Το ερώτηµα αυτό απασχολεί όλες σχεδόν τις µητέρες που 

αποκλειστικά θηλάζουν. Αν το βρέφος είναι ικανοποιηµένο µετά από 

κάθε φορά που µπαίνει στο στήθος, κοιµάται 2-4 ώρες µεταξύ των 

γευµάτων του και το βάρος του αυξάνεται φυσιολογικά, η παραγωγή 

γάλακτος είναι φυσιολογική. Αν όµως το βρέφος θηλάζει µε βουλιµία 

και αδειάζει και τους δύο µαστούς αλλά φαίνεται ότι είχε διάθεση να 

συνεχίσει το θηλασµό (δεν πηγαίνει αµέσως για ύπνο ή ξυπνάει σε 1-

2 ώρες εµφανώς πεινασµένο), τότε η παροχή γάλακτος δεν είναι 

ικανοποιητική. Γενικώς, πάντως, υπερβολές του τύπου ζύγισµα του 

παιδιού πριν και µετά το θηλασµό για να διαπιστωθεί η επάρκεια του 
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γάλακτος, είναι τελείως λάθος. Το ίδιο λανθασµένη είναι η τακτική 

να προστίθεται στο θηλασµό και σίτιση µε γάλα σε µπουκάλι, «για να 

είναι ήσυχη η µητέρα ότι το βρέφος τρώει σωστά», γιατί αυτό θα 

ελαττώσει την παραγωγή γάλακτος και θα επιταχύνει τον 

απογαλακτισµό του βρέφους (Borges 2003, p.287). Τρεις 

περιπτώσεις πρέπει να αποκλειστούν, πριν να υποθέσουµε ότι το 

µητρικό γάλα είναι ανεπαρκές: 

(1) λάθη στην τεχνική του θηλασµού 

(2) ελλείψεις της µητέρας σε διατροφικό ή 

συναισθηµατικό επίπεδο ή στην επάρκεια της 

ξεκούρασής της 

(3) σωµατικά προβλήµατα του βρέφους, που 

αφορούν είτε στη διαδικασία της σίτισης είτε 

στην αύξηση του βάρους του. 

 

Πολλές µητέρες που επιστρέφουν σύντοµα µετά τον τοκετό 

στη δουλειά, επιθυµούν να τρέφεται το βρέφος τους και µε θηλασµό 

εκτός από υποκατάστατο γάλα. Αν και η παραγωγή µειώνεται, οι 

περισσότερες µητέρες θα έχουν επαρκές γάλα για 2-3 θηλασµούς 

ηµερησίως για αρκετούς µήνες. Στην περίπτωση αυτή οι τρύπες του 

µπουκαλιού δεν θα πρέπει να είναι µεγάλες, έτσι ώστε το βρέφος να 

καταβάλει προσπάθεια για να αντλήσει το γάλα. ∆ιαφορετικά, η 

ευκολία του µπουκαλιού θα το αποτρέψει από το να προσπαθήσει να 

θηλάσει, µε αποτέλεσµα να εγκαταλείψει τον εργώδη θηλασµό 

(Guendelman 2009, p.e.38).     

 

 

8. αξιολόγηση του βάρους των βρεφών που θηλάζουν 

αποκλειστικά  

 

Η µέτρηση και η παρακολούθηση της αύξησης του σωµατικού 

βάρους κατά την βρεφική ηλικία είναι πιο ευαίσθητη µεταβλητή 

αξιολόγησης της ανάπτυξης από ότι το ύψος, επειδή ο ρυθµός 
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αύξησης του βάρους είναι τρεις φορές περίπου µεγαλύτερος από ότι 

το ύψος. Όπως και στην περίπτωση του ύψους, η µέτρηση του 

βάρους του εξεταζόµενου ανά συγκεκριµένα χρονικά διαστήµατα και 

όχι µόνο σε µια µεµονωµένη χρονική στιγµή µπορεί να µας δώσει 

σηµαντικές πληροφορίες σχετικά µε τον ρυθµό ανάπτυξης και µια 

πολύ πιο έγκυρη εικόνα για το εάν η ανάπτυξη είναι φυσιολογική ή 

όχι. Επίσης η συστηµατική παρακολούθηση του βάρους σε σχέση µε 

την ηλικία και η καταγραφή της πορείας της ανάπτυξης σε καµπύλες 

βάρους-ηλικίας επιτρέπει τον έγκαιρο εντοπισµό έντονων 

διακυµάνσεων του βάρους που µπορεί να οφείλονται σε παθολογικές 

καταστάσεις.(Μανιός, 2006). 

Ένας παράγοντας που πρέπει να λαµβάνεται υπόψη για την 

αξιολόγηση του βάρους των βρεφών είναι το εάν θηλάζουν ή όχι. 

Έχει φανεί ότι η ανάπτυξη των βρεφών που θηλάζουν αποκλειστικά 

στους πρώτους µήνες της ζωής τους διαφέρει σε σχέση µε εκείνη 

των βρεφών που τρέφονται µε συνδυασµό µητρικού γάλακτος και 

γάλακτος εµπορίου ή αποκλειστικά µε βρεφικό γάλα εµπορίου.  

Συγκεκριµένα δεδοµένα από µελέτες έχουν δείξει ότι η αρχική 

αύξηση του βάρους των βρεφών που θήλαζαν αποκλειστικά για τους 

τουλάχιστον τέσσερις πρώτους µήνες της ζωής τους, είναι 

µεγαλύτερη από την αύξηση που εµφανίζουν βρέφη που δεν 

θήλαζαν καθόλου ή θήλαζαν µερικώς(Hediger, 2000). Ωστόσο µετά 

τους τέσσερις πρώτους µήνες φαίνεται ότι ο ρυθµός αύξησης του 

βάρους µειώνεται και γίνεται µικρότερος από τον ρυθµό αύξησης των 

παιδιών που καταναλώνουν βρεφικό γάλα εµπορίου (Cole, 2002). Το 

αποτέλεσµα είναι ότι µεταξύ του 8ου και του 11ου µήνα ζωής, τα 

βρέφη που θηλάζουν αποκλειστικά έχουν κατά µέσο όρο χαµηλότερο 

βάρος για την ηλικία και βάρος για το µήκος τους. Οι διαφορές όµως 

στον ρυθµό ανάπτυξης που εµφανίζονται έως και τον 11ο µήνα, δεν 

υφίσταται µετά τον πρώτο χρόνο ζωής.(Hediger, 2000). .(Μανιός, 

2006). 

Η παράµετρος όµως του τρόπου σίτισης των βρεφών δεν έχει 

ληφθεί υπόψη στη πλειοψηφία των καµπυλών ανάπτυξης και δεν 
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υπάρχουν διαθέσιµες καµπύλες ανάπτυξης για βρέφη και παιδία που 

θήλαζαν αποκλειστικά. Η παράληψη αυτή µπορεί να προκαλέσει 

ανησυχία και προβληµατισµό στους γονείς των βρεφών που 

τρέφονται αποκλειστικά µε µητρικό γάλα σχετικά µε τον ρυθµό 

ανάπτυξης του βρέφους µε αποτέλεσµα να σκέπτονται την διακοπή 

του θηλασµού. Σύµφωνα όµως µε τις συστάσεις του Παγκόσµιου 

Οργανισµού Υγείας (ΠΟΥ), τα βρέφη πρέπει να τρέφονται 

αποκλειστικά µε µητρικό γάλα µέχρι την ηλικία των έξι µηνών ενώ 

µετά τους έξι µήνες εκτός από το µητρικό γάλα συνίσταται να 

εισάγονται σταδιακά και στερεά τρόφιµα στην διατροφή του παιδιού.  

 Εποµένως η διαµόρφωση νέων καµπυλών ανάπτυξης για 

βρέφη που θηλάζουν αποκλειστικά στους πρώτους µήνες της ζωής 

τους φαίνεται ότι είναι αναγκαία. (Cole, 2002) .(Μανιός, 2006). 

 

9. Υποκατάστατα γάλατα 

 

 ∆ιατροφικές µελέτες ανάπτυξης βρεφών ηλικίας µικρότερης 

των 4-6 µηνών, συγκριτικά ως προς το βάρος ή το ύψος ή της 

συγκέντρωσης ουσιών στο αίµα, διαφέρουν ελάχιστα ή και καθόλου 

µεταξύ των βρεφών που θηλάζουν και όσων τρέφονται µε 

υποκατάστατο γάλα. Αν και τέτοιου είδους έρευνες δεν µπορούν να 

αναδείξουν λεπτές διαφορές, επιβεβαιώνουν την 

αποτελεσµατικότητα των σύγχρονων υποκατάστατων γαλάτων 

αναφορικά µε την φυσιολογική αύξηση και ανάπτυξη. Έτσι, η µητέρα 

η οποία δεν µπορεί ή δεν θέλει να θηλάσει, δεν πρέπει να 

χαρακτηρίζεται κακή ή αδιάφορη µητέρα. Επιπλέον, η ποιότητα του 

δεσίµατος µητέρας- βρέφους και ο βαθµός της ασφάλειας και της 

στοργής που παρέχει η θηλάζουσα µητέρα δεν διαφέρει απαραίτητα 

από ότι στα βρέφη που τρέφονται µε υποκατάστατο γάλα. 
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 9α. Τεχνική διατροφής µε υποκατάστατο γάλα   

 

 ∆εν υπάρχουν ουσιαστικές διαφορές σε σχέση µε τη σίτιση µε 

θηλασµό, αρκεί το βρέφος και η µητέρα ή το πρόσωπο που θα το 

ταΐσει µε το µπουκάλι να κάθονται σε µια άνετη θέση, χωρίς βιασύνη 

ή περισπασµούς. Το βρέφος πρέπει να πεινάει, να είναι τελείως 

ξυπνητό, καθαρό και να µην κρυώνει. Η θέση στην οποία πρέπει να 

τοποθετείται, είναι παρόµοια µε του θηλασµού. Οι τρύπες στο 

µπουκάλι πρέπει να είναι τέτοιου µεγέθους, ώστε να επιτρέπουν στο 

γάλα να ρέει αργά. Η θερµοκρασία του µπουκαλιού συνιστάται να 

προσεγγίζει τη θερµοκρασία του σώµατος, κάτι το οποίο µπορεί να 

ελεγχθεί µε το στάξιµο λίγων σταγόνων γάλακτος στον καρπό. 

Πάντως, καµία παρενέργεια δεν έχει εµφανιστεί και µε σίτιση του 

βρέφους µε γάλα σε θερµοκρασία δωµατίου ή ακόµη και ψυγείου. 

 Το ρέψιµο του βρέφους είναι απαραίτητο για να 

αποµακρύνεται ο αέρας που καταπίνει µαζί µε το γάλα, ώστε να 

αποφευχθεί η αναγωγή γάλακτος και η κοιλιακή δυσφορία, ειδικά 

κατά τη διάρκεια των 6-7 πρώτων µηνών. Η τεχνική είναι ίδια µε 

αυτήν που έχει περιγραφεί στην τεχνική του θηλασµού. Όλα τα 

νεογνά και τα βρέφη αποβάλλουν περιστασιακά µικρές ποσότητες 

εµέτου, κάτι που δεν πρέπει να πανικοβάλλει την µητέρα. Οι έµετοι 

αυτοί εµφανίζονται συχνότερα σε βρέφη που σιτίζονται µε µπουκάλι, 

παρά σε αυτά που θηλάζουν.  

Το κάθε γεύµα µπορεί να διαρκεί από 5 ως 25 λεπτά, κάτι που 

εξαρτάται από την ηλικία και το σφρίγος του βρέφους. Επειδή η 

όρεξη του βρέφους ποικίλλει από το ένα γεύµα στο άλλο, η 

ποσότητα που περιέχεται στο µπουκάλι σε κάθε γεύµα πρέπει να 

είναι µεγαλύτερη από τον µέσο όρο, µήπως και το βρέφος χρειαστεί 

το επιπλέον αυτό γάλα, σε καµιά περίπτωση όµως το βρέφος δεν 

πρέπει να εξωθείται να καταναλώσει µεγαλύτερη ποσότητα από 

αυτήν που επιθυµεί. Το επιπλέον γάλα πρέπει να απορρίπτεται και να 

µην χρησιµοποιείται στο επόµενο γεύµα (Lakshman 2009, p.596).  
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10. Σύνθεση του µητρικού γάλατος 

 

Το µητρικό γάλα αποτελείται από νερό, πρωτεΐνες, 

υδατάνθρακες και λίπη.  

Νερό: Το µεγαλύτερο µέρος του µητρικού γάλακτος αποτελείται από 

νερό, οπότε αποφεύγεται ο κίνδυνος αφυδάτωσης του µωρού. Ακόµα 

και τους θερµούς µήνες το  γάλα καλύπτει τις ανάγκες του βρέφους 

σε υγρά και δεν χρειάζεται συµπλήρωµα µε νερό και τσάι, αρκεί 

βέβαια και η µητέρα να πίνει άφθονα υγρά. 

Πρωτεΐνες: Το µητρικό γάλα είναι πλούσιο σε πρωτεΐνες, η σχέση 

και η σύσταση των οποίων είναι ιδανική για το ανώριµο ακόµα 

πεπτικό σύστηµα του µωρού. Οι δύο κύριες οµάδες πρωτεϊνών του 

µητρικού αλλά και του αγελαδινού γάλατος (το τελευταίο αποτελεί 

και τη βάση για τα υποκατάστατα γάλατα) είναι η ορολευκωµατίνη 

και η καζεΐνη. Η διαφορά βρίσκεται στην αναλογία που περιέχονται 

οι δύο αυτές οµάδες πρωτεϊνών στα δύο είδη γάλακτος. Το µητρικό  

γάλα περιέχει µόνο 0.9 g πρωτεΐνης /dl, σε αντίθεση µε  το γάλα 

αγελάδας που περιέχει περίπου 3.5 g /dl, λόγω της   αυξηµένης 

περιεκτικότητας σε καζεΐνη.  Στο µητρικό γάλα η σχέση είναι 

ορολευκωµατίνη/καζεΐνη = 4/1, ενώ στο αγελαδινό γάλα συµβαίνει 

το αντίστροφο. (Μαυροµιχάλης 2000, σελ.35). Αυτό εξηγεί, γιατί οι 

πρωτεΐνες του µητρικού γάλακτος απορροφώνται εξολοκλήρου από 

το έντερο του µωρού, ενώ αυτές του υποκατάστατου όχι. Ένα 

µεγάλο µέρος τους αποβάλλεται άπεπτο µε τα κόπρανα. ∆εν είναι 

τυχαίο ότι, τα µωρά που τρέφονται αποκλειστικά µε µητρικό γάλα, 

έχουν µαλακές, σχεδόν υδαρείς κενώσεις, ενώ αυτά που τρέφονται 

µε ξένο γάλα, έχουν σφιχτά κόπρανα και υποφέρουν πιο συχνά από 

κωλικούς. Τα παραπάνω έχουν σαν αποτέλεσµα, τα µωρά που 

θηλάζουν να χρειάζονται µικρότερες ποσότητες γάλακτος για να 

πάρουν βάρος σε σχέση µε αυτά που δεν θηλάζουν, αφού µπορούν 

να απορροφήσουν στο µέγιστο τις πρωτεΐνες και τα άλλα συστατικά 

του. 
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 Μία ακόµη διαφορά στη σύνθεση των πρωτεϊνών των δύο 

γαλάτων είναι η µικρή περιεκτικότητα ταυρίνης στο αγελαδινό. Κατά 

συνέπεια, η προσθήκη της ταυρίνης στα τροποποιηµένα γάλατα που 

προορίζονται για τα πρόωρα βρέφη θεωρείται απαραίτητη τόσο για 

τη βελτίωση απορρόφησης του λίπους, όσο και για το ρόλο της στην 

ωρίµανση του εγκεφάλου. Οι κύριες πρωτεΐνες της ορολευκωµατίνης 

του µητρικού γάλακτος είναι η α-γαλακτολευκωµατίνη, η 

λακτοφερίνη, η λυσοζύµη, η λευκωµατίνη και η εκκριτική 

ανοσοσφαιρίνη IgA, ενώ στο γάλα της αγελάδας η κύρια πρωτεΐνη 

είναι η β-γαλακτοσφαιρίνη, η οποία είναι ένα πολύ ισχυρό 

αλλεργιογόνο, το οποίο λείπει από το µητρικό γάλα. Η λακτοφερίνη, 

η λυσοζύµη, η λευκωµατίνη και η εκκριτική ανοσοσφαιρίνη IgA είναι 

ειδικές πρωτεΐνες που εµπλέκονται στην άµυνα του ξενιστή. Οι 

πρωτεΐνες αυτές επαλείφουν το γαστρικό βλεννογόνο και 

λειτουργούν ως αµυντικοί παράγοντες πρώτης γραµµής. 

Στις πρωτεΐνες του γάλακτος ανήκουν και όλα τα αντισώµατα, 

που περνούν από τη µητέρα στο µωρό και το προστατεύουν από 

µολύνσεις. Ένα ακόµα πολύ σηµαντικό είδος πρωτεϊνών είναι τα 

ένζυµα, που παίζουν βασικό ρόλο σε πολλές αντιδράσεις κατά την 

πέψη του γάλακτος, έτσι ώστε τα συστατικά του να µπορούν να 

αξιοποιηθούν στο έπακρο. Τα αντισώµατα και τα ένζυµα είναι ουσίες 

πολύπλοκες και αναντικατάστατες και δεν µπορούν να 

κατασκευαστούν βιοµηχανικά, συνεπώς δεν περιέχονται στα 

υποκατάστατα γάλατα.  

 Υδατάνθρακες: Το µητρικό γάλα περιέχει µεγάλες ποσότητες 

λακτόζης, η οποία είναι, µετά το λίπος, η κυριότερη πηγή ενέργειας 

για το µωρό. Επίσης, περιέχει το ένζυµο λακτάση, που βοηθάει στη 

διάσπαση της λακτόζης και κάνει το γάλα πιο εύπεπτο. Επιπλέον, ένα 

είδος υδατανθράκων ευνοεί την ανάπτυξη γαλακτοβακίλων στο 

έντερο του βρέφους, που αποτελούν ένα είδος βακτηριδίων που 

προστατεύουν το έντερο από την ανάπτυξη βλαβερών βακτηριδίων, 

τα οποία προκαλούν διάφορες παθήσεις στο µωρό όπως 

γαστρεντερίτιδα και κωλικούς. Η λακτόζη του µητρικού γάλατος 
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διαφέρει από εκείνη των τροποποιηµένων γαλάτων ως προς την 

ταχύτητα υδρόλυσής της. Η µετατροπή της από β- λακτόζη σε α- 

λακτόζη βραδύνει, µε επακόλουθο να διαφεύγει περισσότερη 

λακτόζη στο χαµηλότερο µέρος του εντέρου, όπου διασπάται από τα 

βακτηρίδια του παχέος εντέρου σε γαλακτικό οξύ και λιπαρά οξέα. 

Έτσι, η λακτόζη συνεισφέρει τελικά στην ελάττωση του PH του 

εντέρου των θηλαζόντων βρεφών και στην καταστολή της 

ανάπτυξης της E. Coli (Μαυροµιχάλης 2000, σελ.37).   

Λίπη: Αποτελούν την κυριότερη πηγή ενέργειας για το νεογνό και 

παίζουν καθοριστικό ρόλο στην απορρόφηση των λιποδιαλυτών 

βιταµινών, την ανάπτυξη του εγκεφάλου και την καλή λειτουργία 

της όρασης. Ταυτόχρονα, το µητρικό γάλα περιέχει πολυακόρεστα 

λίπη, τα οποία είναι απαραίτητα για την ανάπτυξη του εγκεφάλου και 

του νευρικού συστήµατος. Επιπλέον, περιέχει 3 φορές περισσότερα 

βασικά λιπαρά οξέα από ότι το γάλα της αγελάδας, παράλληλα δε και 

η σύσταση των λιπών του µητρικού γάλακτος διαφέρει από µητέρα 

σε µητέρα αλλά και από ώρα σε ώρα, καθώς, για παράδειγµα, το 

πρωί η µητέρα έχει µεγαλύτερη ποσότητα λίπους στο γάλα από ότι 

το βράδυ.  

Αναλυτικότερα, το παλµιτικό και το ελαϊκό οξύ αποτελούν το 

60% περίπου του λίπους και των δύο γαλάτων. Ωστόσο, η 

απορρόφηση του λίπους του αγελαδινού γάλακτος στα βρέφη γίνεται 

κατά τρόπο λιγότερο αποτελεσµατικό από ότι η απορρόφηση του 

λίπους του µητρικού. Για να αντιµετωπίσουν το πρόβληµα της 

λιγότερο αποτελεσµατικής απορρόφησης, οι περισσότερες εταιρείες 

τροποποιηµένων βρεφικών γαλάτων έχουν αντικαταστήσει το 

αγελαδινό λίπος µε φυτικά έλαια ή µε ένα µίγµα φυτικών και ζωικών 

λιπών. Η αντικατάσταση αυτή βελτιώνει την πέψη και την 

απορρόφηση του λίπους και αυξάνει την περιεκτικότητα σε 

απαραίτητα λιπαρά οξέα. Παρόλα αυτά, τα λιπαρά οξέα στο 

ανθρώπινο γάλα είναι µοναδικά στη σύνθεσή τους. Το αραχιδονικό 

και το ντοκοσαξενοϊκό οξύ βρίσκονται µόνο στο ανθρώπινο γάλα και 

είναι απαραίτητα για την ανάπτυξη της οπτικής οξύτητας και των 
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γνωσιακών λειτουργιών (µνήµη, µάθηση, σκέψη και κρίση), 

αυξάνοντας τελικά το δείκτη νοηµοσύνης του παιδιού 

(Μαυροµιχάλης 2000, σελ.38). 

Εκτός από τα παραπάνω, το µητρικό γάλα περιέχει βιταµίνες, 

µέταλλα, ιχνοστοιχεία, ζωντανά κύτταρα και χαµηλή περιεκτικότητα 

σε άλατα. Η απορρόφηση σιδήρου είναι καλύτερη, γεγονός που 

οφείλεται στην υψηλή περιεκτικότητα σε λακτόζη και βιταµίνη C. 

Περιέχει πολλές ορµόνες, όπως προσταγλανδίνες, που παίζουν 

σηµαντικό ρόλο στην πέψη.  

 

 

11. Σύνθεση των υποκατάστατων γαλάτων    

 

 Όλα τα υποκατάστατα γάλατα πρέπει να περιέχουν µια 

ελάχιστη ποσότητα από όλα τα θρεπτικά συστατικά που θεωρούνται 

απαραίτητα για την ανάπτυξη των νεογνών και βρεφών, όπως επίσης 

και να µην υπερβαίνουν τη µέγιστη συνιστώµενη ποσότητα κάθε 

θρεπτικού συστατικού. Οι πιο πρόσφατες συστάσεις για την ελάχιστη 

και µέγιστη ποσότητα κάθε θρεπτικού συστατικού του Αµερικανικού 

Οργανισµού Τροφίµων και Φαρµάκων (Food and Drug 

Administration- FDA), που γίνονται αποδεκτές µε πολύ µικρές 

τροποποιήσεις σε όλο τον κόσµο καθώς και στη χώρα µας, 

αποτυπώνονται στον παρακάτω πίνακα. Είναι χαρακτηριστικό ότι 

όλες οι ελάχιστες συνιστώµενες ποσότητες είναι µεγαλύτερες από 

αυτές που περιέχονται στο µητρικό γάλα, διότι η βιοδιαθεσιµότητα 

των θρεπτικών συστατικών στο τελευταίο είναι µεγαλύτερη από ότι 

στα υποκατάστατα, µε αποτέλεσµα να απαιτούνται και µικρότερες 

ποσότητες.  
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ΠΙΝΑΚΑΣ: Συνιστώµενες ελάχιστες και µέγιστες ποσότητες 

διαφόρων θρεπτικών συστατικών σε υποκατάστατο γάλα για 

βρέφη στις ΗΠΑ 

  MINIMUM MAXIMUM 

ΕΝΕΡΓΕΙΑ (Kcal/dl) 63 71 

λίπος (g) 4.4 6.4 

Λινολεϊκό οξύ (%των λιπαρών οξέων) 8 35 

Α-Λινολεϊκό οξύ (%των λιπαρών οξέων) 1.75 4 

Υδατάνθρακες (g) 9 13 

Πρωτεΐνες (g) 1.7 3.4 

ΗΛΕΚΤΡΟΛΥΤΕΣ ΚΑΙ ΜΕΤΑΛΛΙΚΑ 
ΙΟΝΤΑ 

    

Ασβέστιο (mg) 50 140 

Φωσφόρος (mg) 20 70 

Mαγνήσιο (mg) 4 17 

Νάτριο (mg) 25 50 

Χλώριο (mg) 50 160 

Κάλιο (mg) 60 160 

Σίδηρος (mg) 0.2 1.65 

Ψευδάργυρος (mg) 0.4 1.0 

Χαλκός (mg) 60 160 

Ιώδιο (µg) 8 35 

Σελήνιο (µg) 1.5 5 

Mαγκάνιο (µg) 1.0 100 

Φθόριο (µg) 0 60 

ΒΙΤΑΜΙΝΕΣ (VITAMINS)     

Βιταµίνη A (IU) 200 500 

Βιταµίνη D (IU) 40 100 

Βιταµίνη E (mg) 0.5 5.0 

Βιταµίνη K (µg) 1 25 

Βιταµίνη C (mg) 6 15 

Θειαµίνη (µg) 30 200 

Ριβοφλαβίνη (µg) 80 300 

Nιασίνη (µg) 550 2,000 

Βιταµίνη B6 (µg) 30 130 
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  MINIMUM MAXIMUM 

Φολλικό οξύ (µg) 11 40 

Βιταµίνη B12 (µg) 0.08 0.7 

Βιοτίνη (µg) 1 15 

Παντοθενικό οξύ (µg) 300 1,200 

ΑΛΛΑ ΣΥΣΤΑΤΙΚΑ     

Καρνιτίνη (mg) 1.2 2.0 

Ταυρίνη  (mg) 0 12 

Μυοινοσιτόλη (mg) 4 40 

Χολίνη (mg) 7 30 

Τα ποσά που αναφέρονται είναι για κάθε 100Kcal, εκτός κι αν 
ορίζεται διαφορετικά 

 

 

 Τα περισσότερα υποκατάστατα γάλατα περιέχουν µια πηγή 

πρωτεΐνης, συνήθως ένα µίγµα πρωτεΐνης αγελαδινού γάλακτος και 

πρωτεΐνης γάλακτος σόγιας ή µια ποικιλία υδρολυµένων πρωτεϊνών, 

λακτόζη ή και άλλα είδη σακχάρων, ένα µίγµα ελαίων λαχανικών, 

µεταλλικά άλατα και βιταµίνες. Το τελικό αποτέλεσµα αυτών των 

γαλάτων είναι να µοιάζουν πολύ λίγο µε τα αγελαδινά γάλατα από τα 

οποία έχουν προέλθει. 

  Στον πίνακα που ακολουθεί φαίνονται οι κατηγορίες των 

υποκατάστατων γαλάτων: 

 

1 Παστεριωµένο γάλα Θέρµανση στους 72οC για 15’ και 

απότοµη ψύξη 

2 Αφυδατωµένο 

(εβαπορέ) γάλα 

 

3 Κονιοποιηµένα γάλατα 

    1ης ηλικίας 

     2ης ηλικίας 

 

Ως τον 6ο µήνα 

Μετά τον 6ο µήνα 

4 Αντιαλλεργικά 

   Πλήρως υδρολυµένα 

  Μερικώς υδρολυµένα 

 

Alfare, Pregomin 

Nan HA, Aptamil HA, Similac Advance  
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   Σόγια Isomil, Nutri-soya 

5 Χωρίς λακτόζη Bebelac FL 

6 Χωρίς φαινυλαλανίνη Lofenolac 

7 Πλούσια σε πρωτεΐνη  Alprem 

8 Με λίγο νάτριο Vasculon (για υπέρταση, καρδιακή 

ανεπάρκεια, νεφρική ανεπάρκεια) 

9 Για γαστροοισοφαγική 

παλινδρόµηση 

S 26 GF, Nan AR 

10 Για οξεία διάρροια HN 25 

11 Στοιχειακή διατροφή Nutri 2000, Nutri junior (βαριές 

τροφικές δυσανεξίες, κυστική ίνωση, 

χειρουργικές παθήσεις) 

 

Ο πίνακας έχει ληφθεί από Παντελιάδης 2001, σελ.174.  
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2o µέρος - ΘΗΛΑΣΜΟΣ ΚΑΙ ΠΑΙ∆ΙΚΗ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

 

1. Συσχέτιση θηλασµού και παιδικής παχυσαρκίας 

 

Τα τελευταία χρόνια το φαινόµενο της παχυσαρκίας σε πολλές 

χώρες και σε όλες τις ηλικιακές οµάδες τείνει να λάβει επιδηµικές 

διαστάσεις. Όσον αφορά στα παιδιά, τα οποία και αποτελούν το 

αντικείµενο της παρούσας εργασίας, στις ΗΠΑ το 20-27% αυτών 

είναι παχύσαρκα (Schonfeld-Warden N, 1997). Στη Βραζιλία, σε 

σχετική εργασία (Monteiro, 1995, p.247) αναφέρεται η επίπτωση της 

παχυσαρκίας σε παιδιά νεαρότερα των πέντε ετών σε ποσοστό 2,5% 

µεταξύ των χαµηλότερων κοινωνικοοικονοµικών στρωµάτων και 

10,6% στις οικονοµικά προνοµιούχες τάξεις. Υπάρχουν επίσης 

πλήθος άλλων αναφορών σε εργασίες που επισηµαίνουν την 

βαρύτητα του προβλήµατος (Drewnowski 2000, p.486, Koletzko 

2002, p.S205,  Ogden 1997, p.2, Popkin 2001, p.S871, Uauy 2001, 

p.S893).  

 Η αύξηση της επίπτωσης της παιδικής παχυσαρκίας κρούει τον 

κώδωνα του κινδύνου λόγω της µεγάλης πιθανότητας αυτών των 

παιδιών να γίνουν παχύσαρκοι ενήλικες, µε όλη την επακόλουθη 

νοσηρότητα και θνησιµότητα που επιφέρει η µάστιγα αυτή των 

τελευταίων χρόνων. Σε σχετική εργασία µάλιστα διαπιστώθηκε, ότι 

τα παιδιά που ήταν παχύσαρκα διατρέχουν τουλάχιστον δύο φορές 

µεγαλύτερο κίνδυνο να γίνουν παχύσαρκοι ενήλικες συγκριτικά µε 

εκείνα που δεν αντιµετώπισαν πρόβληµα παχυσαρκίας. Περίπου το 

ένα τρίτο των παιδιών προσχολικής ηλικίας που ήταν παχύσαρκα και 

οι µισοί φοιτητές που ήταν παχύσαρκοι, κατέληξαν να γίνουν επίσης 

παχύσαρκοι ενήλικες (Serdula, 1993, p.176).  

Οι συνέπειες της παιδικής παχυσαρκίας µπορεί να φανούν 

βραχυπρόθεσµα ή µακροπρόθεσµα.    

Τα βραχυπρόθεσµα αποτελέσµατα περιλαµβάνουν ορθοπεδικά 

προβλήµατα, αναπνευστική δυσλειτουργία, σακχαρώδη διαβήτη, 

υπέρταση και δυσλιπιδαιµία και φυσικά, ψυχολογικά προβλήµατα. 
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Μακροπρόθεσµα, εµφανίζεται υψηλή θνητότητα λόγω των 

πολλαπλών προβληµάτων και κυρίως λόγω της στεφανιαίας νόσου 

(Styne 2001, p.1, Goran 2001, p.158, Must 1996, p.445). Μια από 

τις επιπλοκές της παχυσαρκίας που έχει αναγνωριστεί τα τελευταία 

χρόνια είναι η µη αλκοολική στεατοηπατιτίτιδα. Αν και αρχικά είχε 

εντοπιστεί µόνο στους ενήλικες, τελευταία διαπιστώθηκε ότι 

παρατηρείται και στα παιδιά (Franzese 1997, p.1428). Η επίπτωση 

της µη αλκοολικής στεατοηπατίτιδας  αυξάνεται τα τελευταία χρόνια 

και η αιτία γι’ αυτό θεωρείται η αύξηση της επίπτωσης της 

παχυσαρκίας. Η νόσος χαρακτηρίζεται από σιωπηλή εξέλιξη – 

συνήθως µάλιστα διαγιγνώσκεται τυχαία σε ασυµπτωµατικά παιδιά ή 

σε παιδιά µε αµβληχρά συµπτώµατα. Το πρόβληµα µε το νόσηµα 

αυτό είναι ότι µπορεί να εξελιχθεί -σε µικρό αλλά σηµαντικό ποσοστό 

από άποψη δηµόσιας υγείας- σε κίρρωση του ήπατος, που είναι 

θανατηφόρος νόσος. Οι θεραπευτικές επιλογές είναι για την ώρα 

περιορισµένες. Συνιστάται η σταδιακή απώλεια βάρους για την 

αναστροφή της κατάστασης (Kumar 2000, p.733, Franzese 1997, 

p.1431).  

 Η παχυσαρκία αποτελεί µεγάλο πρόβληµα δηµόσιας υγείας για 

τρεις κυρίως λόγους: πρώτον, λόγω του υψηλότατου επιπολασµού 

της, δεύτερον, λόγω του ότι συνοδεύεται από αυξηµένη νοσηρότητα 

και θνητότητα και, τρίτον, διότι η αντιµετώπισή της είναι πάρα πολύ 

δύσκολη. Έτσι, ιδιαίτερη σηµασία πρέπει να δοθεί στην πρόληψή της 

όσο το δυνατόν νωρίτερα ηλικιακά. Τα µέτρα αυτά πρόληψης, για να 

είναι επιτυχηµένα, πρέπει να χαρακτηρίζονται από µικρά ποσοστά 

παρενεργειών και χαµηλό κόστος. Ένα από αυτά τα µέτρα, που 

µπορεί να εφαρµοστεί ήδη από την πρώιµη νεογνική ηλικία, είναι ο 

µητρικός θηλασµός. Υπάρχει πλήθος εργασιών, τόσο παλαιότερες 

όσο και νεότερες, που υποστηρίζουν ότι ο θηλασµός είναι ένα άριστο 

προληπτικό µέτρο κατά της παχυσαρκίας (για παράδειγµα Dewey 

2003, p.9, Agras 1990, p.805, Liese 2001, p.1640, Armstrong 

2003, p.10, Toschke 2002, p.764,  Butte 2001, p.7). Παρακάτω, θα 

εξετάσουµε κάποιες από τις εργασίες αυτές και θα διερευνήσουµε 
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τους πιθανούς µηχανισµούς µε τους οποίους ο µητρικός θηλασµός 

συµβάλλει στην πρόληψη της παχυσαρκίας.  

 

2. Η ρύθµιση του ισοζυγίου της ενέργειας   

 

 Η ρύθµιση του ισοζυγίου της ενέργειας ρυθµίζεται από ένα 

πολύπλοκο νευροενδοκρινικό σύστηµα, µη επαρκώς κατανοητό 

ακόµη, το οποίο αποτελείται από ένα προσαγωγό σύστηµα, µια 

µονάδα επεξεργασίας που βρίσκεται στο κεντρικό νευρικό σύστηµα 

και ένα απαγωγό σύστηµα (Lustig 2001, p.1). Το προσαγωγό 

σύστηµα µεταβιβάζει πληροφορίες σχετικά µε την πείνα ή τον 

κορεσµό από το φαγητό και σχετικά µε τις ενεργειακές αποθήκες του 

οργανισµού. Τα προσαγωγά σήµατα µπορεί να είναι µικρής ή 

µεγάλης διάρκειας και µπορεί να παράγονται περιφερικά ή κεντρικά. 

Μεταξύ των περιφερικών σηµάτων που ερµηνεύονται ως πείνα και 

ωθούν στη λήψη τροφής περιλαµβάνονται τα χαµηλά επίπεδα του 

σακχάρου, η ινσουλίνη, η κορτιζόλη και  η γκρελίνη, η οποία έχει 

ανακαλυφθεί σχετικά πρόσφατα (Flier 2002, p.1662, Horvath 2001, 

p.4163). Η γκρελίνη παράγεται στο στοµάχι και αναγνωρίστηκε το 

1999, αρχικά ως ενεργοποιητής της αυξητικής ορµόνης και, 

αργότερα, ως ένας ρυθµιστής της ενεργειακής ισορροπίας. Η νηστεία 

προκαλεί µια αύξηση στην έκκριση της γκρελίνης, ενώ η ύπαρξη 

τροφής στο στοµάχι την ελαττώνει. Η γκρελίνη έχει επίσης βρεθεί 

στο οµφάλιο λώρο, αλλά η επίδρασή της στην διατροφική 

συµπεριφορά των νεογνών δεν έχει ακόµη διευκρινιστεί (Chanoine 

2002, p.282).  

 Τα περιφερικά σήµατα κορεσµού περιλαµβάνουν τη γαστρική 

διάταση και τη δράση αρκετών συστατικών και ορµονών όπως η 

ινσουλίνη, η χολοκυστοκινίνη και το πεπτίδιο ΥΥ3-36 (Batterham 

2002, p.650). Το πεπτίδιο ΥΥ3-36 είναι µια εντερική ορµόνη, η οποία 

απελευθερώνεται µετά τα γεύµατα, αναλογικά µε το θερµιδικό 

περιεχόµενο των τροφών. Η έγχυση της ΥΥ3-36 ελαττώνει 
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σηµαντικά την όρεξη και την πρόσληψη τροφής κατά περίπου 33% 

κατά τη διάρκεια του 24ώρου (Murphy 2006, p.289). 

 Το 1994 αναγνωρίστηκε η λεπτίνη, η οποία αποτελεί ένα 

προσαγωγό σήµα µεγάλης διάρκειας δράσης. Παράγεται κυρίως στα 

λιποκύτταρα και πληροφορεί τον υποθάλαµο σχετικά µε τις 

ενεργειακές αποθήκες που βρίσκονται διαθέσιµες στο λιπώδη ιστό 

(Hoppin 1999, p.250). Η λεπτίνη αναστέλλει την όρεξη και 

ενεργοποιεί καταβολικές οδούς. Εκτός από το λιπώδη ιστό, έχουν 

επίσης περιγραφεί και άλλες πηγές της λεπτίνης, όπως για 

παράδειγµα το ήπαρ, ο στόµαχος και ο πλακούντας (Hoppin 1999, 

p.256). Ο Vatten και οι συνεργάτες του βρήκαν µία θετική συσχέτιση 

µεταξύ των επιπέδων της λεπτίνης στον οµφάλιο λώρο και του 

βάρους και του ύψους του παιδιού στη γέννηση (Vatten 2002, 

p.1131). Ο Sandoval και ο Davis, στην ανασκόπηση των σχετικών 

άρθρων, αναφέρουν µια ενσωµατωµένη ρύθµιση µεταξύ της 

λεπτίνης και της ινσουλίνης, προτείνοντας ότι τα ανώµαλα επίπεδα 

λεπτίνης µπορεί να εµπλέκονται στην παθοφυσιολογία του 

σακχαρώδη διαβήτη (Sandoval 2003, p.108).  

 Εκτός από τα περιφερικά προσαγωγά σήµατα, ο υποθάλαµος 

λαµβάνει πληροφορίες από άλλα µέρη του εγκεφάλου. Η ντοπαµίνη, 

το γ-αµινοβουτυρικό οξύ και η νευροτενσίνη παρέχουν πληροφορίες 

στο stress, στην κατάσταση εγρήγορσης και πόνου µε ανασταλτική 

επίδραση στην όρεξη. Η σεροτονίνη και η νορεπινεφρίνη φαίνεται να 

παίζουν επίσης σηµαντικό ρόλο στην έλευση του κορεσµού (Lustig 

2001, p.5).  

  Η καθηµερινή κατανάλωση ενέργειας αποτελείται από 

τέσσερις συνιστώσες:  

(α) την κατανάλωση σε συνθήκες ηρεµίας, η οποία αντιπροσωπεύει 

το 50-65% της συνολικής κατανάλωσης ενέργειας και αποτελεί τον 

βασικό µεταβολικό ρυθµό, 

(β) την ενέργεια που καταναλώνεται για τη θερµογένεση 

(προσαρµοστική θερµογένεση), που αντιπροσωπεύει περίπου το 10% 
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της κατανάλωσης και αυξάνει µε την χρόνια αύξηση της λήψης 

θερµίδων 

(γ) της ενέργειας που καταναλώνεται για τον µεταβολισµό και την 

αποθήκευση των τροφών και 

(δ) της ενέργειας που καταναλώνεται κατά τη διάρκεια της άσκησης 

και αντιπροσωπεύει το 5-50% του συνόλου.  

 Η ρύθµιση της όρεξης είναι πολύπλοκο θέµα που επηρεάζεται 

από πολλούς παράγοντες που βρίσκονται ενσωµατωµένοι στον 

εγκέφαλο και κυρίως στην περιοχή του υποθαλάµου (Morton 2006, 

p.289). Μεταβολίτες όπως η γλυκόζη µπορεί να επηρεάσουν την 

όρεξη, όπως για παράδειγµα αυτό διαπιστώνεται µε το φαινόµενο της 

υπογλυκαιµίας που συνοδεύεται από πείνα. Παρόλα αυτά η γλυκόζη 

δεν αποτελεί φυσιολογικά ένα κύριο παράγοντα ρύθµισης της 

όρεξης. Όλα αυτά τα ποικίλα ορµονικά, µεταβολικά και νευρικά 

σήµατα δρουν µε τρόπο ώστε να επηρεάζουν την έκφραση και 

απελευθέρωση διαφόρων υποθαλαµικών πεπτιδίων, όπως για 

παράδειγµα το νευροπεπτίδιο Υ, την µελανινοτρόπο ορµόνη (MSH) 

(Flier 2004, p.337). Ψυχολογικοί και πολιτισµικοί παράγοντες 

παίζουν επίσης σπουδαίο ρόλο στην τελική έκφραση της όρεξης. 

Εκτός από κάποια σπάνια γενετικά σύνδροµα που περιλαµβάνουν τη 

λεπτίνη, τους υποδοχείς της, δεν έχουν βρεθεί ειδικές βλάβες στο 

πολύπλοκο σύστηµα ρύθµισης της όρεξης που να την αυξάνει και να 

οδηγεί στην παχυσαρκία, όπως συµβαίνει στις συνήθειες περιπτώσεις 

παχυσαρκίας.  

  Γενετικά µοντέλα σε ποντίκια υποδεικνύουν ότι οι µεταλλάξεις 

σε συγκεκριµένα γονίδια (για παράδειγµα στοχευµένη διαγραφή των 

υποδοχέων της ινσουλίνης στον λιπώδη ιστό δρα προστατευτικά 

έναντι της παχυσαρκίας, προφανώς λόγω αύξησης της ενεργειακής 

κατανάλωσης. Η προσαρµοστική θερµογένεση εµφανίζεται στον φαιό 

λιπώδη ιστό, ο οποίος παίζει σηµαντικό ρόλο στον µεταβολισµό της 

ενέργειας σε πολλά θηλαστικά. Σε αντίθεση µε τον λευκό λιπώδη 

ιστό, ο οποίος χρησιµοποιείται για την αποθήκευση της ενέργειας στη 

µορφή των λιπιδίων, ο φαιός λιπώδης ιστός καταναλώνει την 
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αποθηκευµένη ενέργεια ως θερµότητα. Η µεταβολική δραστηριότητα 

του φαιού ιστού αυξάνει µε την κεντρική δράση της λεπτίνης, η 

οποία δρα µέσω του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος, ο οποίος 

και νευρώνει τον ιστό. Η απουσία του φαιού λιπώδους ιστού στους 

αρουραίους έχει ως αποτέλεσµα την πρόκληση παχυσαρκίας και 

σακχαρώδους διαβήτη. Αν και ο φαιός λιπώδης ιστός υπάρχει 

φυσιολογικά στον άνθρωπο (ειδικά στα νεογέννητα), ο φυσιολογικός 

του ρόλος δεν έχει διευκρινιστεί επαρκώς (Farooqi 2006, p.1095). 

 

3. Λιπώδης ιστός και λιποκύτταρα 

 

 Ο λιπώδης ιστός αποτελείται από κύτταρα εναποθήκευσης του 

λίπους και αγγειακό υπόστρωµα. Ο λιπώδης ιστός αυξάνει µε την 

αύξηση του µεγέθους των λιποκυττάρων µέσω της εναπόθεσης του 

λίπους, όπως και µε την αύξηση του αριθµού των λιποκυττάρων. Αν 

και ο λιπώδης ιστός γενικά θεωρείται ως αποθήκη λίπους, αποτελεί 

επίσης και ένα ενδοκρινές όργανο που απελευθερώνει έναν µεγάλο 

αριθµό µορίων µε ένα συγκεκριµένο τρόπο. Στα µόρια αυτά 

περιλαµβάνεται η ορµόνη λεπτίνη, κυτοκίνες όπως ο παράγοντας 

νέκρωσης των όγκων (TNF) α και η ιντερλευκίνη 6 (IL-6), 

συµπληρωµατικοί παράγοντες όπως ο παράγοντας D και ένα 

συστατικό ρύθµισης της αρτηριακής πίεσης, το αγγειοτενσινογόνο. Η 

αντιπονεκτίνη (adiponectin), µια πρωτεΐνη που παράγεται σε 

άφθονες ποσότητες από τον λιπώδη ιστό και της οποίας τα επίπεδα 

µειώνονται στην παχυσαρκία, µπορεί να αυξήσει την 

ινσουλινοευαισθησία και την οξείδωση των λιπαρών οξέων. Η 

πρωτεΐνη αυτή έχει αγγειοπροστατευτικό ρόλο, ενώ η ρεστιστίνη και 

το RBP4, των οποίων τα επίπεδα αυξάνουν στην παχυσαρκία µπορεί 

να οδηγήσουν σε ινσουλινοαντίσταση. Αυτοί οι παράγοντες, καθώς 

και άλλοι που δεν έχουν ακόµη αναγνωριστεί, παίζουν σηµαντικό 

ρόλο στην οµοιόσταση των λιπιδίων, την ευαισθησία στην ινσουλίνη, 

τη ρύθµιση της αρτηριακής πίεσης, την πήξη και είναι πολύ πιθανό 
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ότι συµβάλουν στις παθολογικές καταστάσεις που συνδέονται µε την 

παχυσαρκία (Kersaw 2004, p.2548).   

 

4. Παχυσαρκία: πολυπαραγοντική νόσος 

 

 Η παχυσαρκία είναι πολυπαραγοντική νόσος, στην οποία 

εµπλέκονται γενετικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες (Pérusse 

2000, p.1285, Baker 2002 p.281, Waterland 2002 p.317). Ο βαθµός 

πάντως στον οποίο εµπλέκονται οι ανωτέρω παράγοντες δεν είναι 

εύκολο να διαπιστωθεί, αφού οι γονείς και τα παιδιά τους 

µοιράζονται τις ίδιες διατροφικές συνήθειες και σωµατικές 

δραστηριότητες (Nguyen 1996, p.507). Επιπλέον, υπάρχουν µελέτες 

που υποστηρίζουν ότι οι γενετικοί παράγοντες µπορούν να 

τροποποιήσουν την αντίδραση του σώµατος σε αλλαγές των 

περιβαλλοντικών παραγόντων, όπως είναι η δίαιτα και η σωµατική 

δραστηριότητα (Pérusse 2000, p.1287). 

 Η παχυσαρκία ταξινοµείται σε ενδογενή (δευτερογενής 

εκδήλωση γενετικών νοσηµάτων και ενδοκρινοπαθειών, όπως το 

σύνδροµο Prader-Willi, το σύνδροµο Down, ο υποθυρεοειδισµός 

κτλ.) και εξωγενή, που οφείλεται σε αυξηµένη διαιτητική πρόσληψη 

σε σχέση µε την ενεργειακή κατανάλωση. Στις µέρες µας, η 

ενδογενής παχυσαρκία αφορά µόνο στο 1% των περιπτώσεων 

παχυσαρκίας. Ωστόσο, οι πρόσφατες πρόοδοι στην κατανόηση της 

νευροενδοκρινούς ρύθµισης της ενεργειακής ισορροπίας, της 

γενετικής της παχυσαρκίας και των αλληλεπιδράσεων µεταξύ 

γενετικής και περιβάλλοντος πιθανώς να οδηγήσουν σε αλλαγή της 

ταξινόµησης αυτής. Το πιθανότερο είναι, το χαµηλό ποσοστό των 

περιπτώσεων ενδογενούς παχυσαρκίας να αλλάξει σηµαντικά προς 

τα άνω, καθώς καινούριες ορµόνες, νευροδιαβιβαστές, υποδοχείς και 

γονίδια ανακαλύπτονται και η αιτιολογία της παχυσαρκίας λαµβάνει 

άλλες κατευθύνσεις. Στο µέλλον, ασθενείς που έως τώρα 

τοποθετούνται στην εξωγενή παχυσαρκία, θα ανήκουν πλέον στις 

ενδογενείς περιπτώσεις. 
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5. Ο ρόλος των γονιδίων έναντι του περιβάλλοντος 

(ενδογενής –εξωγενής παχυσαρκία) 

 

 Η παχυσαρκία συνήθως διαπιστώνεται σε οικογένειες, και η 

κληρονοµική προδιάθεση για το βάρος ακολουθεί συνήθως αυτή του 

ύψους. Η κληρονοµικότητα δεν είναι ωστόσο Μενδελικού τύπου, 

παρόλα αυτά είναι δύσκολο να διακριθεί ο ρόλος των γονιδίων από 

του περιβάλλοντος και αντίστροφα. Τα υιοθετηµένα παιδιά είναι πιο 

πιθανό να οµοιάζουν τους βιολογικούς παρά του θετούς γονείς 

αναφορικά µε την παχυσαρκία, κάτι που παρέχει ισχυρότατες 

ενδείξεις για γενετικές επιρροές. Παροµοίως, οι οµοζυγωτικοί δίδυµοι 

έχουν παρόµοιους ∆ΜΣ ασχέτως αν ζουν µαζί ή όχι και ο ∆ΜΣ τους 

είναι σε πολύ µεγαλύτερο βαθµό παρόµοιος από ότι των διζυγωτικών 

διδύµων. Αυτές οι γενετικές επιδράσεις εµφανίζονται να 

συσχετίζονται τόσο µε την λήψη όσο και µε την κατανάλωση 

ενέργειας (Ogden 2007, p.2087).  

 Όποιος κι αν είναι ο ρόλος των γονιδίων, είναι ξεκάθαρο ότι το 

περιβάλλον παίζει έναν κοµβικό ρόλο στην παχυσαρκία, αφού η 

αναγκαστική πείνα, πχ στην περίπτωση της κατοχής, απέτρεψε την 

παχυσαρκία και στους πιο επιρρεπείς σ’ αυτήν. Επιπροσθέτως, η 

πρόσφατη αύξηση της επίπτωσης της παχυσαρκίας, για παράδειγµα 

στις ΗΠΑ που έχουν πραγµατοποιηθεί ευρείας κλίµακας 

επιδηµιολογικές µελέτες, είναι τόσο ραγδαία που δεν µπορεί απλώς 

να δικαιολογηθεί από τις µικρές αλλαγές στο γονιδιακό δυναµικό. Οι 

πολιτισµικοί παράγοντες είναι επίσης σηµαντικοί- αυτό σχετίζεται 

τόσο µε την διαθεσιµότητα όσο και µε τη σύνθεση της διατροφής και 

µε αλλαγές στο επίπεδο της σωµατικής δραστηριότητας. Στις 

βιοµηχανοποιηµένες κοινωνίες η παχυσαρκία είναι πιο συχνή µεταξύ 

των πτωχών γυναικών, ενώ στις αναπτυσσόµενες χώρες, πιο 

εύσωµες είναι οι πλουσιότερες γυναίκες. Στα παιδιά, η παχυσαρκία 

συνδέεται µε πολλούς παράγοντες, οι οποίοι αναλύονται παρακάτω. 

Αν και ο ρόλος της σύνθεσης της διατροφής στην παχυσαρκία 
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εξακολουθεί δεν έχει ακόµη επαρκώς διευκρινιστεί, φαίνεται ότι οι 

δίαιτες µε υψηλά λιπαρά ή αποκλειστικά µε υδατάνθρακες 

σχετίζονται πιο ισχυρά µε την παχυσαρκία (Ogden 2006, p.1549) 

 

6. Θηλασµός και παιδική παχυσαρκία: επιδηµιολογικές 

µελέτες 

 

 Η υπόθεση ότι ο θηλασµός έχει προστατευτική επίδραση έναντι 

της παχυσαρκίας δεν είναι πρόσφατη. Ωστόσο, έχουν βρεθεί 

αντιφατικά αποτελέσµατα και το ζήτηµα εξακολουθεί να παραµένει 

ανοιχτό, ειδικά λόγω της αύξησης που έχει παρατηρηθεί στην 

επίπτωση της παχυσαρκίας. Οι διαφορετικοί ορισµοί για την 

παχυσαρκία και τα διαφορετικά πρωτεύοντα και δευτερεύοντα τελικά 

σηµεία της κάθε εργασίας, όπως επίσης και οι διαφορετικοί 

σχεδιασµοί δυσχεραίνουν το έργο της µεταανάλυσης των διαφόρων 

µελετών. Επιπροσθέτως, δείγµα των µελετών αυτών δεν αφορά στις 

ίδιες ηλικίες, µε αποτέλεσµα να δυσχεραίνεται ακόµη περισσότερο η 

σύγκριση µεταξύ τους.  

Μία ακόµη σηµαντική πλευρά, η οποία σχετίζεται µε τη 

µεθοδολογία και υποδεικνύεται από τον Dewey (Dewey 2003, p.9), 

είναι ότι οι µελέτες που πραγµατεύονται τη συχνότητα ανεύρεσης 

υπέρβαρων και παχύσαρκων ατόµων είναι περισσότερο αξιόπιστες 

από αυτές που απλώς συγκρίνουν το δείκτη µάζας σώµατος (Body 

Mass Index-BMI). Αυτό που θέλει να τονίσει ο Dewey (Dewey 2003, 

p.16) είναι ότι ο θηλασµός αποτρέπει τόσο την εµφάνιση υπέρβαρων 

όσο και λιποβαρών παιδιών. Αν εξεταστεί απλώς και µόνο ο δείκτης 

µάζας- σώµατος, αυτό θα έχει ως αποτέλεσµα τα υπέρβαρα άτοµα 

που δεν θήλασαν να είναι φαινοµενικά λιγότερα από όσα είναι 

πραγµατικά, κι αυτό γιατί µεταξύ των ατόµων που δεν θηλάζουν η 

συχνότητα ανεύρεσης λιποβαρών είναι µεγαλύτερη από ότι σε αυτά 

που θηλάζουν, µε αποτέλεσµα να ελαττώνεται ο µέσος όρος του 

δείκτη µάζας σώµατος. Εποµένως, θα πρέπει να επικεντρωθούµε στο 



 42

δεξιό σκέλος της κανονικής κατανοµής του βάρους των παιδιών- στα 

υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά- και όχι στην κεντρική τάση. 

Ξεκινώντας από τις παλαιότερες µελέτες, ο Kramer (Kramer 

1981, p.883) δηµοσίευσε τα αποτελέσµατα δύο εξ αυτών που είχαν 

ως δείγµα εφήβους ηλικίας από 12 έως 18 ετών στον Καναδά. Η µία 

από τις µελέτες περιλάµβανε 639 ασθενείς από µία κλινική για 

εφήβους και η άλλη αποτελούνταν από 533 µαθητές ενός σχολείου 

στον Καναδά. Αµφότερες οι µελέτες έδειξαν προστατευτική δράση 

του θηλασµού κατά της παχυσαρκίας. Οι έφηβοι θεωρούνταν 

παχύσαρκοι, όταν το σχετικό βάρος τους υπερέβαινε το 20% του 

µέσου βάρους και όταν η µέτρηση των δερµατικών πτυχών, για 

παράδειγµα στην περιοχή του τρικέφαλου βραχιόνιου µυός, 

υπερέβαινε την 95η εκατοστιαία θέση. Η περίοδος του θηλασµού 

συµβατικά θεωρούνταν ότι τελείωνε, όταν το παιδί τρεφόταν µε 

παραπάνω από 1 µπουκάλι υποκατάστατο γάλακτος ηµερησίως.      

Σ’ αυτές τις µελέτες το µεθοδολογικό πρόβληµα ήταν η µεγάλη 

απόσταση µεταξύ του χρόνου θηλασµού και του χρόνου µέτρησης 

του αποτελέσµατός του, µε κίνδυνο να προκύψει λάθος από 

ανάκληση λανθασµένων πληροφοριών. Για να ξεπεραστεί το 

πρόβληµα αυτό αλλά και για να διαπιστωθεί ο βαθµός στον οποίο 

υπήρχε πρόβληµα ανάκλησης των σχετικών πληροφοριών, σε µια 

υποοµάδα, που ανέρχονταν στο 10% περίπου του συνολικού 

δείγµατος, οι συγγραφείς συνέκριναν τις πληροφορίες που παρείχαν 

οι µητέρες µε αυτές που είχαν καταγράψει στα ιατρικά αρχεία τους οι 

θεράποντες παιδίατροι και τα στοιχεία διασταυρώθηκαν για 

πληρέστερο έλεγχο. Η προστατευτική επίδραση του θηλασµού 

παρέµενε ακόµη και µετά το συνυπολογισµό συγχυτικών 

παραγόντων (confounding factors), όπως το διατροφικό status των 

γονιών, η εθνικότητά τους και κοινωνικοοικονοµικοί παράγοντες.  

Ο ίδιος ερευνητής δηµοσίευσε το 1985  τα αποτελέσµατα µιας 

προοπτικής µελέτης κοόρτης (Kramer 1985a, p.10) µε δείγµα 462 

παιδιών, στα οποία η διάρκεια του θηλασµού θεωρήθηκε ότι είναι 

ένας από τους παράγοντες καθορισµού του βάρους και του δείκτη 
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µάζας σώµατος στην ηλικία των 12 µηνών. Σε µια δεύτερη 

δηµοσίευση η ίδια ερευνητική οµάδα ανέφερε, ότι ο προστατευτικός 

ρόλος του θηλασµού κατά της παχυσαρκίας παρέµενε, όταν η ίδια 

οµάδα παιδιών επαναξιολογήθηκε στους 24 µήνες (Kramer 1985b, 

p.104). 

O Fomon και οι συνεργάτες του (Fomon 1984, p.1233) σε µία 

προοπτική επίσης µελέτη κοόρτης µε 469 παιδιά δε βρήκε στατιστικά 

σηµαντικές διαφορές στους δείκτες του λιπώδους ιστού (δείκτης 

µάζας σώµατος, δερµατικές πτυχές στον τετρακέφαλο µυ) και στα 

επίπεδα της χοληστερόλης του ορού στην ηλικία των 8 ετών µεταξύ 

των βρεφών που θήλασαν και αυτών που δεν θήλασαν. Κάποιοι 

συγγραφείς υποστηρίζουν, ότι ορισµένα παιδιά που είχαν 

τοποθετηθεί στην οµάδα των θηλαζόντων δεν σιτίζονταν 

αποκλειστικά µε θηλασµό, αλλά το σηµείο αυτό δεν διευκρινίζονταν 

επαρκώς στην εργασία αυτή, µε αποτέλεσµα να χάνει µέρος της 

αξιοπιστίας της.  

Στην αρχή της δεκαετίας του 1990, ο Agras και οι συνεργάτες 

του (Agras 1990, p.805) δηµοσίευσαν µία µελέτη στην οποία 

αναφερόταν, ότι ο θηλασµός πέραν των 5 µηνών όχι µόνο δεν 

ασκούσε προστατευτικό ρόλο έναντι της παχυσαρκίας, αλλά αντίθετα 

οδηγούσε σε εναπόθεση µεγαλύτερης ποσότητας λίπους µε βάση τον 

δείκτη µάζας σώµατος στην ηλικία των 6 ετών. Η προοπτική αυτή 

µελέτη κοόρτης όµως είχε δύο σηµαντικούς περιορισµούς ως προς 

την αξιοπιστία των αποτελεσµάτων της: αφενός το µέγεθος του 

αρχικού δείγµατος ήταν πολύ µικρό, αφού ξεκίνησε µε µόλις 99 

ασθενείς, αφετέρου ο αριθµός των ατόµων που παρέµεινε ως το 

τέλος της έρευνας ήταν µόνο 54 άτοµα. 

Ο Zive και οι συνεργάτες του (Zive 1992, p.1104) σε µελέτη 

µε 331 παιδιά δε βρήκαν κάποια σχέση µεταξύ της διάρκειας του 

θηλασµού και της επίπτωσης της παχυσαρκίας στην ηλικία των 4 

ετών. Συνυπολογίστηκαν επίσης το βάρος γέννησης, η εθνικότητα, 

οι κοινωνικοοικονοµικοί παράγοντες και ο δείκτης µάζας σώµατος 
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της µητέρας. Αυτό που φάνηκε να σχετίζεται περισσότερο µε την 

παιδική παχυσαρκία ήταν η παχυσαρκία της  µητέρας. 

Ο O' Callaghan και οι συνεργάτες του (O' Callaghan 1997, 

p.311) δεν παρατήρησαν καµία συσχέτιση µεταξύ της διάρκειας του 

θηλασµού και της επίπτωσης της παχυσαρκίας στην ηλικία των 5 

ετών, σε µία προοπτική µελέτη κοόρτης στην οποία συµµετείχαν 

4.062 παιδιά από την Αυστραλία. Για την αποφυγή συγχυτικών 

παραγόντων λήφθηκαν υπόψη αρκετές παράµετροι, όπως ο δείκτης 

µάζας σώµατος, το επίπεδο εκπαίδευσης, το οικογενειακό εισόδηµα, 

το βάρος γέννησης και η ηλικία της κύησης.    

Ο  Wadsworth και οι συνεργάτες του, σε µελέτη που 

δηµοσιεύτηκε το 1999 (Wadsworth 1999, p.1576), δεν βρήκαν 

στατιστικά σηµαντική συσχέτιση µεταξύ θηλασµού και της επίπτωσης 

της παχυσαρκίας στην ηλικία των 6 ετών, χρησιµοποιώντας ως 

δείγµα 3.731 παιδιά στην Μεγάλη Βρετανία. Οι συγγραφείς 

επισηµαίνουν, ότι τα παιδιά στη µελέτη τους είχαν γεννηθεί το 1946 

και ότι η συχνότητα του θηλασµού στη Μεγάλη Βρετανία συνολικά 

αλλά και στις επιµέρους κοινωνικοοικονοµικές τάξεις άλλαξε αρκετά 

κατά τη διάρκεια των τελευταίων ετών. 

Σε µια µελέτη που διήρκησε πολλά έτη και πραγµατοποιήθηκε 

στη Σουηδία, ο Tulldahl και συνεργάτες (Tulldahl 1999, p.431) 

περιέγραψαν χαµηλότερη συχνότητα υπέρβαρων παιδιών µεταξύ 

εκείνων που είχαν θηλάσει για περισσότερο από 3 µήνες, ορίζοντας 

ότι υπέρβαρο παιδί είναι αυτό που έχει ∆ΜΣ µεγαλύτερο ή ίσο µε την 

85η εκατοστιαία θέση.  

Ο von Kries και η οµάδα του δηµοσίευσαν το 1999 στο BMJ µία 

µελέτη (vob Kries 1999, p.147), στην οποία ανέφεραν ότι η 

επίπτωση της παχυσαρκίας ήταν 4,5% µεταξύ των παιδιών που δεν 

είχαν θηλάσει ποτέ και µόνο 2,8% µεταξύ αυτών που είχαν θηλάσει. 

Το ενδιαφέρον στην έρευνα αυτή ήταν ότι διαπιστώθηκε ένα 

δοσοεξαρτώµενο αποτέλεσµα µεταξύ της διάρκειας του θηλασµού, 

µε µία συχνότητα παχυσαρκίας σε ποσοστό 3,8% για εκείνα τα 

παιδιά που αποκλειστικά θήλασαν µόνο για 2 µήνες, σε ποσοστό 
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2,3% για θηλασµό από 3 έως 5 µήνες, σε ποσοστό 1,7% για 

θηλασµό από 6 έως 12 µήνες και σε ποσοστό 0,8% για θηλασµό 

περισσότερους από 12 µήνες. Παρόµοια αποτελέσµατα 

παρατηρήθηκαν όσον αφορά στην επίπτωση της παχυσαρκίας. Μετά 

από τις περισσότερες προσαρµογές για τον αποκλεισµό πιθανών 

συγχυτικών παραγόντων, ο θηλασµός παρέµεινε ως ένας 

προστατευτικός παράγοντας αποτροπής παχύσαρκων και υπέρβαρων 

παιδιών. Η παχυσαρκία ορίστηκε ως ο ∆ΜΣ που είναι µεγαλύτερος 

από την 97η εκατοστιαία θέση για παιδιά ίδιας ηλικίας, ενώ υπέρβαρα 

παιδιά θεωρήθηκαν εκείνα που βρίσκονταν πάνω από την 90η 

εκατοστιαία θέση. 

Παρόµοια ευρήµατα µε της µελέτης του von Kries 

διαπιστώθηκαν και από τον Liese και τους συνεργάτες του το 2001 

(Liese 2001, p.1644). Σε µελέτη κοόρτης µε 2.108 παιδιά ηλικίας 

µεταξύ 9 και 10 ετών, από δύο πόλεις της Γερµανίας, ο Liese 

παρατήρησε χαµηλότερη συχνότητα υπέρβαρων παιδιών (ορίζοντας 

ως υπέρβαρα παιδιά αυτά µε ∆ΜΣ µεγαλύτερο ή ίσο µε την 90η 

εκατοστιαία θέση) µεταξύ των παιδιών που θήλασαν, ακόµη και µετά 

τον συνυπολογισµό και των πιθανών συγχυτικών παραγόντων, όπως 

η εθνικότητα, ο αριθµός των αδελφών και την κοινωνικοοικονοµική 

τάξη.  

Ο Gillman και η οµάδα του σε µία µεγάλη µελέτη, που 

δηµοσιεύτηκε στο JAMA το 2001, χρησιµοποίησαν ως δείγµα 8.186 

κορίτσια και 7.155 αγόρια ηλικίας µεταξύ 9 και 14 ετών ( Gillman 

2001, p.2461). Στα αποτελέσµατά τους ανέφεραν, ότι βρήκαν 

χαµηλότερο κίνδυνο παχυσαρκίας σε άτοµα που σιτίζονταν 

αποκλειστικά ή κυρίως µε θηλασµό τους πρώτους 6 µήνες της ζωής 

από ότι σε εκείνα που τρέφονταν µε υποκατάστατο γάλα. Ο 

προστατευτικός ρόλος του θηλασµού επέµενε και µετά από τον 

έλεγχο και αποκλεισµό αρκετών συγχυτικών παραγόντων. Οι 

συγγραφείς της µελέτης αυτής περιέγραψαν επίσης µια 

δοσοεξαρτώµενη επίδραση και παρατήρησαν, ότι ο κίνδυνος 

παχυσακρίας ήταν µικρότερος στα άτοµα που θήλασαν για 



 46

τουλάχιστον 7 µήνες, συγκρινόµενα µε αυτά που θήλασαν για 3 

µήνες ή λιγότερο. 

Σε µία ακόµη µελέτη κοόρτης µε 2.565 παιδιά από τις 

Ηνωµένες Πολιτείες ηλικίας µεταξύ 3 και 5 ετών, η οποία επίσης 

δηµοσιεύτηκε στο JAMA, ο Hediger και οι συνεργάτες του 

παρατήρησαν, ότι τα παιδιά που είχαν θηλάσει ήταν σε χαµηλότερο 

ποσοστό υπέρβαρα συγκρινόµενα µε εκείνα τα οποία δεν θήλασαν 

ποτέ. Ως υπέρβαρο παιδί ορίστηκε εκείνο το οποίο είχε ∆ΜΣ µεταξύ 

85ης και 95ης εκατοστιαίας θέσης (Hediger 2001, p.2453). Ωστόσο, οι 

συγγραφείς δεν παρατήρησαν καµία προστατευτική δράση έναντι της 

παχυσαρκίας, ορίζοντας ως παχυσαρκία έναν ∆ΜΣ ίσο ή µεγαλύτερο 

της 95ης εκατοστιαίας θέσης. Συγχυτικοί παράγοντες, όπως το βάρος 

γέννησης, η εθνικότητα και ο ∆ΜΣ της µητέρας, λήφθηκαν επίσης 

υπόψη.  

Εξετάζοντας 32.000 παιδιά σκωτσέζικης καταγωγής ηλικίας 

από 39 ως 42 µηνών, ο Armstrong και οι συνεργάτες του βρήκαν 

χαµηλότερη συχνότητα παχυσαρκίας στα παιδιά που είχαν θηλάσει 

αποκλειστικά, χωρίς να τρέφονται παράλληλα µε ξένο γάλα τις 

πρώτες 6 µε 8 εβδοµάδες της ζωής, συγκριτικά µε εκείνα που είχαν 

σιτιστεί µόνο µε υποκατάστατο γάλα, µετά από προσαρµογή ως προς 

το κοινωνικοοικονοµικό επίπεδο, το βάρος της γέννησης και το 

φύλο. Τα αποτελέσµατα ήταν παρόµοια και µε τις δύο διαφορετικές 

εκδοχές ορισµού του ∆ΜΣ (στην µία περίπτωση ορίστηκε η 

παχυσαρκία να είναι στην 95η θέση ή µεγαλύτερη, ενώ στη δεύτερη 

το όριο τέθηκε ψηλότερα, ήτοι στην 98η ή µεγαλύτερη εκατοστιαία 

θέση. Η µελέτη αυτή είναι πολύ πρόσφατη και δηµοσιεύτηκε στο 

έγκριτο περιοδικό Lancet (Armstrong 2002, p.2003).       

O Τσέχος Toschke και οι συνεργάτες του σε µία προοπτική 

µελέτη κοόρτης που δηµοσιεύτηκε µεν το 2002 αλλά είχε διεξαχθεί 

νωρίτερα επί κοµµουνιστικού καθεστώτος, γεγονός που είχε ως 

αποτέλεσµα να µην υπάρχουν πρακτικά διαφορές ως προς το 

κοινωνικοοικονοµικό επίπεδο των εξεταζόµενων παιδιών, βρήκε 

χαµηλότερη συχνότητα υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών σ’ αυτά 
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που είχαν θηλάσει (Toschke 2002, p.764). Ως υπέρβαρα παιδιά 

ορίστηκαν αυτά που ξεπερνούσαν την 90η εκατοστιαία θέση ∆ΜΣ, 

ενώ τα παχύσαρκα ήταν όσα βρίσκονταν πάνω από την 97η θέση. Οι 

παράγοντες, που είχαν ληφθεί υπόψη ώστε να µην προκαλέσουν 

λανθασµένα αποτελέσµατα, ήταν το εκπαιδευτικό επίπεδο των 

γονιών, το αν ήταν υπέρβαροι ή παχύσαρκοι, το βάρος γέννησης, ο 

αριθµός των αδελφών τους και η φυσική δραστηριότητα. Η µελέτη 

αυτή είναι σηµαντική, όπως αναφέρθηκε, λόγω της σχετικής 

οµοιογένειας που παρουσίαζε η κοινωνικοοικονοµική κατάσταση 

στην κοµµουνιστική Τσεχία.  

Σε µία µεγάλη µετα-ανάλυση που δηµοσιεύτηκε το 2004, οι 

Arenz και συνεργάτες συµπεριέλαβαν 9 µεγάλες µελέτες µε 

περισσότερους από 64.000 ασθενείς. Το αποτέλεσµα ήταν ότι ο 

θηλασµός ελάττωσε τον κίνδυνο παχυσαρκίας, ασχέτως τόσο από 

τον ορισµό της παχυσαρκίας όσο και από την ηλικία των 

εξεταζοµένων παιδιών και τον αριθµό των συγχυτικών παραγόντων. 

Μπορεί το προστατευτικό όφελος του θηλασµού κατά της 

παχυσαρκίας να µην ήταν ιδιαίτερα σηµαντικό, ήταν όµως σταθερό 

και διαπιστώθηκε µια δοσοεξαρτώµενη επίδραση του θηλασµού και 

της συχνότητας και της βαρύτητας της παχυσαρκίας (Arenz 2004, 

p.1255). 

Μία µελέτη στην Ανατολική Γερµανία διαπίστωσε ότι ο 

θηλασµός προστάτευε από την παχυσαρκία αλλά όχι και από το να 

γίνει το παιδί υπέρβαρο (Frye 2003, p.963). Ο προστατευτικός ρόλος 

του θηλασµού γινόταν ακόµη ισχυρότερος, αν τα υπό µελέτη παιδιά 

τρέφονταν µε αποκλειστικό θηλασµό. Το εύρηµα αυτό επιβεβαιώθηκε 

και από µια µεταανάλυση των Arenz και συνεργατών (Arenz 2004, 

p.1247) αλλά και από µια δεύτερη που δηµοσιεύτηκε ένα χρόνο 

αργότερα από τους Harder και συνεργάτες (Harder 2005, 

p.397)επιβεβαίωσε τη συσχέτιση αυτή δείχνοντας παράλληλα ότι το 

αποτέλεσµα είναι δοσοεξαρτώµενο, δηλ. όσο περισσότερο θήλαζε το 

παιδί, τόσο ελαττώνονταν η πιθανότητα να γίνει το παιδί υπέρβαρο ή 

παχύσαρκο. 
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Ωστόσο, µια τρίτη χρονικά µεταανάλυση που διερευνούσε αν ο 

µητρικός θηλασµός, εν αντιθέσει µε τη διατροφή µε υποκατάστατο 

γάλα, σχετίζεται µε τον ∆ΜΣ στην εφηβεία και στην ενήλικο ζωή, 

κατέληξε στο συµπέρασµα ότι δεν µπορεί να αποκλειστεί η 

πιθανότητα ότι ο θηλασµός δεν έχει κανένα προστατευτικό 

αποτέλεσµα για την παχυσαρκία και ότι τα αποτελέσµατα των 

προηγούµενων µελετών οφείλονταν σε συγχυτικούς παράγοντες 

(Owen 2005a, p.1367). O Owen και οι συνεργάτες του δηµοσίευσαν 

επίσης τα αποτελέσµατα από τη µεταανάλυσή τους αυτή και στο 

περιοδικό American Journal of Clinical Nutrition. Στην ανάλυσή τους 

χρησιµοποίησαν 70 µελέτες που κρίθηκαν επαρκείς και περί τα 

355000 άτοµα. Το συµπέρασµα ήταν ότι το ο θηλασµός όντως 

ελαττώνει τον µέσο ∆ΜΣ, αλλά είναι πολύ πιθανό ότι η προκατάληψη 

εκ µέρους των ερευνητών είναι πολύ πιθανό να επηρέασε το τελικό 

αποτέλεσµα, και εποµένως, ο θηλασµός δε φαίνεται να σχετίζεται µε 

την πρόληψη της παχυσαρκίας (Owen 2005a, p.1298). To 

συµπέρασµά τους καταλήγει µε τη χαρακτηριστική φράση: «ο 

θηλασµός, αν και απαραίτητος για άλλους λόγους, δε φαίνεται να 

επηρεάζει τον µέσο ∆ΜΣ» 

Παρόµοιο αποτέλεσµα προέκυψε από µελέτες που έγιναν την 

τελευταία 8ετία. Για παράδειγµα δύο µελέτες που δηµοσιεύτηκαν το 

2003, του Li και συνεργατών και Victora και συνεργατών δεν βρήκαν 

στατιστική σηµαντική ελάττωση στην επίπτωση της παχυσαρκίας σε 

παιδιά που είχαν θηλάσει, σε σχέση µε όσα διατρέφονταν µε 

υποκατάστατο γάλα (Li 2003, p.904, Victora 2003, p.901). Επίσης, 

στη µελέτη του Michels και συνεργατών που δηµοσιεύτηκε το 2007 

(Michels 2007, p. 1078) διαπιστώθηκε ότι ο αποκλειστικός θηλασµός 

για 6 µήνες οδηγούσε σε χαµηλότερο ∆ΜΣ στην ηλικία των 5 ετών 

αλλά το αποτέλεσµα αυτό δεν παρέµενε στην εφηβεία και στην 

ενήλικο ζωή. Παρά ταύτα, η σύσταση των συγγραφέων ήταν ότι ο 

θηλασµός θα πρέπει να συστήνεται για τα τόσα πολλά υπόλοιπα 

οφέλη του. 
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Ο Ryan AS ανασκόπησε 14 µελέτες που πραγµατοποιήθηκαν 

µεταξύ 2003 και 2006 που διερεύνησαν ακριβώς το ερώτηµα που 

µας απασχολεί (Ryan 2007, p.19). Τρεις µελέτες από αυτές 

ανέφεραν έναν προστατατευτικό ρόλο του θηλασµού απέναντι στην 

παιδική παχυσαρκία, ενώ 4 κατέληξαν στο ίδιο συµπέρασµα µε τη 

διαφορά ότι ο θηλασµός παρείχε µερική και όχι απόλυτη προστασία 

(δηλαδή το προστατευτικό αποτέλεσµα αφορούσε µια µόνο 

υποοµάδα και όχι όλο το δείγµα), στη µία µελέτη αναφέρονταν 

προστασία κατά την παιδική ηλικία, προστασία που έπαυε όµως στην 

ενήλικο ζωή και 6 µελέτες δεν έβρισκαν κανενός είδους προστασία. 

Το συµπέρασµα του συγγραφέα ήταν ότι µπορεί ο θηλασµός να είναι 

πιθανό να αποτρέπει την παχυσαρκία, αλλά δεν πρέπει τα συστήµατα 

υγείας να επικεντρωθούν αποκλειστικά σ’ αυτόν. Χαρακτηριστικά 

αναφέρει ότι ενώ το ποσοστό των θηλαζουσών µητέρων έχει αυξηθεί 

τα τελευταία χρόνια στις ΗΠΑ, το ποσοστό των 

υπέρβαρων/παχύσαρκων εξακολουθεί επίσης να αυξάνει δραµατικά. 

Εποµένως, θα πρέπει να αναζητηθούν και άλλοι παράγοντες 

πρόκλησης παχυσαρκίας και να γίνουν στοχευµένες δράσεις. 

Κατακλείοντας την εκτενή αυτή ενότητα, θα παραπέµψουµε 

στην φράση των Johnson-Taylor και του Everhart στο πολύ 

διεξοδικό αναφορά τους στο περιοδικό Obesity το 2006: Φαίνεται ότι 

υπάρχει όντως προστατευτικός ρόλος του θηλασµού κατά της 

παχυσαρκίας, αλλά το αποτέλεσµα µπορεί να είναι σχετικά αδύναµο 

µπροστά σε άλλους διαιτητικούς παράγοντες και στη σωµατική 

δραστηριότητα στη ύστερη παιδική ηλικία. Ακόµη κι έτσι, όµως, ο 

θηλασµός παραµένει ένας σηµαντικός παράγοντας για την πρόληψη 

της παχυσαρκίας στην πρώιµη παιδική ηλικία (Johnson- Taylor 2006, 

p.932).    
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7. Θηλασµός και γενετική αποτύπωση 

 

 Επιδηµιολογικές και πειραµατικές µελέτες σε ζώα έχουν 

προτείνει, ότι η πρώτη επαφή ενός ατόµου µε οιαδήποτε διατροφική 

εµπειρία µπορεί να επηρεάσει την ευπάθειά του σε χρόνιες ασθένειες 

κατά τη διάρκεια της ενήλικης ζωής του, όπως η παχυσαρκία, η 

υπέρταση, η καρδιαγγειακή νόσος, ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ, 

γεγονός που είναι γνωστό ως µεταβολικό αποτύπωµα (Waterland 

1999, p.179, Waterland 2002, p.317, Baker 2002, p.281, McClellan 

2001, p.233, Singhall 2002, p.993, Martorell 2001, p.874, Morley 

2002,  Michaelsen 2002, p.279, Davis 2001, p.48). Το µεταβολικό 

αποτύπωµα αναφέρεται σε ένα φαινόµενο, µέσω του οποίου µια 

πρώιµη διατροφική εµπειρία κατά τη διάρκεια µια κριτικής ειδικής 

περιόδου της ανάπτυξης (το λεγόµενο παράθυρο εµπειρίας) µπορεί 

να οδηγήσει σε µια µακροχρόνια επίδραση, πρακτικά για ολόκληρη 

τη διάρκεια της ζωής ενός ατόµου, που προδιαθέτει σε 

συγκεκριµένες ασθένειες (Waterland 1999, p.183). 

 Μια κλασσική επιδηµιολογική µελέτη είναι αυτή του Ravelli και 

των συνεργατών του (Ravelli 1976, p.349) µε δείγµα του 19χρονους 

Ολλανδούς, οι οποίοι γεννήθηκαν το 1944 και 1945, δηλαδή κατά τη 

διάρκεια του 2ου παγκόσµιου πόλεµου και φυσικά κατά τη διάρκεια 

της κυοφορίας τους εκτέθηκαν σε συνθήκες πείνας. Εκείνα τα άτοµα, 

των οποίων οι µητέρες βρίσκονταν σε συνθήκες έντονης στέρησης 

κατά τη διάρκεια των δύο πρώτων τριµήνων της εγκυµοσύνης, είχαν 

80% µεγαλύτερη συχνότητα υπέρβαρων από ότι τα άτοµα που δεν 

είχαν εκτεθεί σε τέτοιου είδους δύσκολες συνθήκες. Η εξήγηση, 

όπως προτείνει ο συγγραφέας, είναι ότι σ’ αυτά τα άτοµα που 

κυοφορήθηκαν σε συνθήκες στέρησης κατά τη διάρκεια της 

ωρίµανσης και της διαφοροποίησης του υποθαλάµου τους (ενός 

βασικού για πολλές λειτουργίες τµήµατος του εγκεφάλου), 

τροποποιήθηκε η ανάπτυξη των υποθαλαµικών κέντρων και 

συγκεκριµένα τα τµήµατα εκείνα που επηρεάζουν την όρεξη. Από 

την άλλη πλευρά, όσα άτοµα εκτέθηκαν σε συνθήκες στέρησης κατά 
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τη διάρκεια µόνο του τρίτου τριµήνου της εγκυµοσύνης και όχι και 

στα δύο πρώτα τρίµηνα ή κατά τη διάρκεια των πέντε πρώτων 

µηνών της ζωής τους, είχαν 40% χαµηλότερη συχνότητα υπέρβαρων 

µεταξύ τους σε σχέση µε όσα άτοµα δεν βίωσαν παρόµοιες 

συνθήκες. Η χαµηλότερη επίπτωση παχυσαρκίας και υπέρβαρων 

στην τελευταία περίπτωση αποδόθηκε από το συγγραφέα στο ότι η 

περίοδος του τρίτου τριµήνου της εγκυµοσύνης και των πέντε 

πρώτων µηνών της ζωής ήταν κρίσιµη για τον πολλαπλασιασµό και 

των τελικό αριθµό των λιποκυττάρων. 

  Οι Waterland και Garza (Waterland 1999, p.179)πρότειναν 

κάποιους πιθανούς µηχανισµούς, µέσω των οποίων θα µπορούσε να 

εµφανιστεί το µεταβολικό αποτύπωµα, ανάµεσα στους οποίους ήταν 

η εισαγωγή αλλαγών στη δοµή συγκεκριµένων οργάνων (αλλαγές 

στην αγγείωση ή την ενεύρωση των διαφορετικών τύπων κυττάρων 

εντός του ίδιου κυττάρου, αλλαγές στον αριθµό των κυττάρων και 

στην µεταβολική διαφοροποίηση (αλλαγές στην έκφραση 

συγκεκριµένων γονιδίων, αλλαγές στην παραγωγή ενζύµων, 

ορµονών, σε υποδοχείς ορµονών διαµεµβρανικούς µεταφορείς, κτλ). 

 Ο θηλασµός αντιπροσωπεύει µια από τις πρωιµότερες εµπειρίες 

των νεογέννητων, δίνοντας συνέχεια στην ενδοµήτρια διατροφή. Το 

διατροφικό περιεχόµενο του µητρικού γάλακτος είναι ποιοτικά και 

ποσοτικά διαφορετικό από τα υποκατάστατα γάλατα. Επιπροσθέτως, 

αρκετοί από τους βιοδραστικούς παράγοντες που βρίσκονται στο 

ανθρώπινο γάλα, όπως οι ορµόνες της ανάπτυξης και οι αυξητικοί 

παράγοντες (οι οποίοι δρουν στην ανάπτυξη, τη διαφοροποίηση και 

τη λειτουργική ωρίµανση των οργάνων), επιδρούν σε πάρα πολλές 

πλευρές της σωµατικής ανάπτυξης (Wagner 2002, p.513, Hirai 

2002, p.524). 

 Ο Wagner υπογραµµίζει το γεγονός ότι το αµνιακό υγρό και το 

µητρικό γάλα µοιράζονται ορισµένα κοινά χαρακτηριστικά, δίνοντας 

έµφαση στη συνέχεια µεταξύ ενδοµήτριας και εξωµήτριας ανάπτυξης 

(Wagner 2002, p.513). O Hirai και οι συνεργάτες του υπογραµµίζουν 

τη σπουδαιότητα συγκεκριµένων παραγόντων ανάπτυξης που 
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βρίσκονται στο αµνιακό υγρό και το µητρικό γάλα κατά τη διάρκεια 

της περιγεννητικής προσαρµογής του γαστρεντερικού συστήµατος. Η 

µοναδική σύνθεση του µητρικού γάλακτος εµπλέκεται στη 

µεταβολική αποτύπωση αλλάζοντας, για παράδειγµα, τον αριθµό ή 

και το µέγεθος των λιποκυττάρων ή εισάγοντας κάποιου είδους 

µεταβολική διαφοροποίηση.  

 Η ινσουλίνη, οι ορµόνες του φλοιού των επινεφριδίων και οι 

ορµόνες του θυρεοειδούς Τ3 και Τ4 είναι µερικές µόνο από τις 

ορµόνες που βρίσκονται στο ανθρώπινο γάλα (Hamosh 2001, p.18). 

O Casabiell και οι συνεργάτες του ανίχνευσαν λεπτίνη στο µητρικό 

γάλα, η οποία µπορεί να έχει ρυθµιστικό ρόλο στα βρέφη, καθώς 

αυτή η ορµόνη αναστέλλει την όρεξη και τις αναερόβιες οδούς 

γλυκόλυσης και ενεργοποιεί καταβολικές διαδικασίες (Casabiell 

1997, p.4270). O Lucas και οι συνεργάτες του βρήκαν διαφορετικές 

αντιδράσεις στην απελευθέρωση παγκρεατικών και εντερικών 

ορµονών µεταξύ των θηλαζόντων και των νεογέννητων που 

τρέφονται µε υποκατάστατα γάλατα. Κάποιοι συγγραφείς 

επισηµαίνουν, ότι η υψηλότερη κατανάλωση πρωτεϊνών στα παιδιά 

που τρέφονται µε υποκατάστατο γάλα µπορεί να είναι ένας από τους 

παράγοντες που είναι υπεύθυνοι για την µεγαλύτερη πιθανότητα 

παχυσαρκίας. Η υψηλή κατανάλωση πρωτεϊνών οδηγεί στην 

αυξηµένη έκκριση του αυξητικού παράγοντα IGF-1 (οµοιάζοντος µε 

την ινσουλίνη αυξητικού παράγοντα), ο οποίος µε τη σειρά του 

ενεργοποιεί τον πολλαπλασιασµού των λιποκυττάρων. Παρόλα αυτά, 

η υπόθεση αυτή δεν έχει ακόµη επιβεβαιωθεί και χρήζει περαιτέρω 

ελέγχου (Dewey 2003, p.14, Michaelsen 2002, p.286). 

  Σε µια πολύ πρόσφατη µελέτη, που δηµοσιεύτηκε τον Μάιο 

του 2009, οι Koletzko και συνεργάτες εκκινώντας από την υπόθεση 

ότι τα υποκατάστατα γάλατα προκαλούν συχνότερα παχυσαρκία 

λόγω της µεγαλύτερης περιεριεκτικότητας σε πρωτεΐνη, 

πραγµατοποίησαν µια διπλή-τυφλή µελέτη παρέµβασης (Koletzko 

2009, p.1520). Η µελέτη πραγµατοποιήθηκε σε πέντε ευρωπαϊκές 

χώρες µε πάνω από 1000 παιδιά. Τα παιδιά χωρίστηκαν σε δύο 
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οµάδες, λαµβάνοντας αντίστοιχα υποκατάστατο γάλα µε χαµηλή ή 

υψηλή περιεκτικότητα σε πρωτεΐνη. Στην ηλικία των 2 ετών 

ελέγχθηκε ο ∆ΜΣ και διαπιστώθηκε ότι τα παιδιά που έλαβαν γάλα 

µε χαµηλότερη περιεκτικότητα σε πρωτεΐνη εµφάνισαν σε 

χαµηλότερο ποσοστό παχυσαρκία. Το συµπέρασµα της πολύ 

σηµαντικής αυτής µελέτης, η οποία δεν αρκέστηκε σε απλή 

παρατήρηση, όπως σχεδόν όλες που έχουν ως τώρα 

πραγµατοποιηθεί, ήταν ότι το µητρικό γάλα οδηγεί σε χαµηλότερα 

ποσοστά υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών λόγω της 

χαµηλότερης περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη. Το επόµενο βήµα, όπως 

προτείνουν οι Koletzko και οι συνεργάτες του είναι να γίνουν 

συστάσεις και να επιβληθούν υποκατάστατα γάλατα µε µικρότερη 

περιεκτικότητα σε πρωτεΐνη. Το µητρικό γάλα περιέχει µόνο 0.9 g 

πρωτεΐνης /dl, σε αντίθεση µε  το γάλα αγελάδας που περιέχει 

περίπου 3.5 g /dl, λόγω της  αυξηµένης περιεκτικότητας σε καζεΐνη.  

Η πρωτεΐνη του   µητρικού γάλακτος περιέχει  περίπου 70% 

πρωτεΐνες ορού γάλακτος, κυρίως γαλακτολευκωµατίνες και 

γαλακτοσφαιρίνες και 30% καζεΐνη.  Αντίθετα,  το 80% των 

πρωτεϊνών του γάλακτος αγελάδας  είναι καζεΐνη.  Τα κύρια  

αλλεργιογόνα είναι η  καζεΐνη και η β- γαλακτοσφαιρίνη, που είναι 

και οι  πρωτεΐνες του γάλακτος αγελάδας µε το µεγαλύτερο µοριακό 

βάρος. 

 

 

8. Θηλασµός: Συµπεριφορικές θεωρήσεις   

 

 Ο θηλασµός δεν εξετάζεται µόνο από τη βιολογική πλευρά 

(π.χ. τη σύνθεση του µητρικού γάλατος), αλλά έχει επίσης 

ψυχολογικές και συµπεριφορικές παραµέτρους, που συνιστούν τη 

σχέση µητέρας και παιδιού. Το ίδιο ακριβώς µπορεί να λεχθεί και για 

τη διαµόρφωση των διατροφικών συνηθειών στα παιδιά. Είναι 

ευρέως γνωστό, ότι ο θηλασµός συµβάλλει στην ενδυνάµωση του 

δεσµού µεταξύ της µητέρας και του παιδιού (Klaus 1998, p.1244, 
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Kendall-Tackett 1995, p.179, Fergusson 1999 p.144). Η αύξηση των 

επιπέδων της οξυτοκίνης στον εγκέφαλο της µητέρας κατά τη 

διάρκεια του θηλασµού πιστεύεται ότι ενδυναµώνει αυτόν το δεσµό. 

Έχει περιγραφεί ότι τα σχετικά νοσοκοµεία της Unicef (Baby-Friendly 

Hospital Initiative), τα οποία ενθαρρύνουν το θηλασµό και τη στενή 

επαφή µεταξύ µητέρας και παιδιού, βοήθησαν στο να ελαττωθούν οι 

ρυθµοί παιδικής εγκατάλειψης σε πολλές χώρες, όπως η Ρωσία, οι 

Φιλιππίνες, η Κόστα Ρίκα και η Ταϊλάνδη. Έφηβοι µε ηλικία από 15 

ως 18 ετών, οι οποίοι έχουν θηλάσει, βλέπουν τις µητέρες ως πιο 

στοργικές και αναφέρουν µια πιο στενή σχέση γονέα-παιδιού 

(Fergusson 1999, p.144). Έχει βρεθεί συσχέτιση µεταξύ των παιδιών 

που θήλασαν και υψηλότερης συχνότητας διαδραστικών 

συµπεριφορών µεταξύ µητέρας και παιδιών, όπως και µιας µητρικής 

αντίληψης ενός αισθήµατος ικανότητας και µιας µεγαλύτερης 

ευκαµψίας στην φροντίδα του παιδιού, εκτός από το να βλέπουν τη 

συµπεριφορά του πιο «εύκολη» (Vandiver 1997, p.1375). Αυτές οι 

θετικές συµπεριφορικές πλευρές του θηλασµού µπορεί να 

συµβάλλουν σε µια πιο οµαλή διαιτητική µετάβαση και τη 

διαµόρφωση υγιών διατροφικών συνηθειών και τελικά σε πολύ 

χαµηλότερο ποσοστό παχυσαρκίας.  

 Η ανάπτυξη των διατροφικών συνηθειών είναι µια πολύπλοκη 

διαδικασία, η οποία περιλαµβάνει αρκετούς παράγοντες. Γενικά, τα 

παιδιά έχουν εσωτερική προδιάθεση για γλυκά και γεµάτες αλάτι 

τροφές και απορρίπτουν τις πιο ξινές και πιο πικρές γεύσεις (Birch 

1999, p.41)(14). Επίσης, παρατηρείται η τάση απόρριψης νέων 

τροφών και η συνεχής προσφορά της ίδιας τροφής τείνει στην τελική 

αποδοχή αυτής. Οι γονείς επηρεάζουν την ανάπτυξη των 

διατροφικών συνηθειών των παιδιών µέσω των δικών τους 

προτιµήσεων (Birch 1999, p.60, Hill 2002, p.259, Fischer 2002, 

p.226). Πιθανώς, τα θηλάζοντα βρέφη µπορεί να αναπτύξουν πιο 

αποτελεσµατικούς µηχανισµούς για τη ρύθµιση της ενεργειακής τους 

πρόσληψης. Έχει αναφερθεί, ότι σε καταστάσεις στις οποίες οι γονείς 

έχουν µεγαλύτερο έλεγχο στη δίαιτα των παιδιών τους, η ανάπτυξη 
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των µηχανισµών αυτορρύθµισης µπορεί να παραβλαφθεί, καθώς οι 

εξωτερικοί µηχανισµοί ελέγχου έχουν τη δυνατότητα να 

υπερκεράσουν τα σήµατα των εσωτερικών µηχανισµών πείνας και 

κορεσµού (Johnson 2000, p.1429, Birch 1998, p.539). Η µητρική 

δίαιτα επηρεάζει τη γεύση του µητρικού γάλακτος και είναι γεγονός 

ότι, αν τρώει η µητέρα µια ποικιλία γεύσεων, διευκολύνεται η 

αποδοχή από µέρους του µικρού παιδιού νέων και ποικίλων τροφών 

στο µέλλον (Birch 1998, p.554). 

 

 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

 Η παχυσαρκία αποτελεί σήµερα ένα από τα σοβαρότερα 

προβλήµατα δηµόσιας υγείας, µε αρκετά δυσχερείς καταστάσεις να 

αποτελούν απότοκό της. Το γεγονός επίσης, ότι η θεραπεία της 

αποδεικνύεται ιδιαίτερα δύσκολη, καθιστά ακόµη πιο αναγκαίο να 

πέσει ολόκληρο το βάρος στα µέτρα πρόληψής της. Θα πρέπει να 

αναζητηθούν και να εφαρµοστούν απλά µέτρα, χωρίς κατά το 

δυνατόν ανεπιθύµητες ενέργειες, µέτρα τα οποία θα έχουν επίσης 

χαµηλό κόστος. Ήδη από πολλά έτη υπήρχε η υπόθεση, ότι ο 

θηλασµός έχει προστατευτικό- αποτρεπτικό ρόλο για την 

παχυσαρκία. Η υπόθεση αυτή έγινε αντικείµενο πολλών σύγχρονων 

επιδηµιολογικών µελετών, τα οποία από βιολογικής άποψης είναι 

εύλογα, αλλά τα δεδοµένα της βιβλιογραφίας παραµένουν ακόµη 

αντιφατικά. Αν επιβεβαιωθεί η υπόθεση, ότι ο θηλασµός αποτρέπει 

την παχυσαρκία, θα αντιπροσωπεύει ένα ακόµη πλεονέκτηµα του 

θηλασµού, όπως επίσης και ένα ακόµη «όπλο» για τη «µάχη» κατά 

της παχυσαρκίας.  

 Οι διαφορετικοί ορισµοί της παχυσαρκίας, το ποια άτοµα 

µπορούν να θεωρηθούν υπέρβαρα, το µεγέθους του δείγµατος και η 

ηλικία των εξεταζοµένων παιδιών καθώς και τα καταληκτικά σηµεία 

της κάθε εργασίας, καθιστούν δύσκολη τη σύγκριση µεταξύ των 
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διαφόρων µελετών. Το γεγονός, επίσης, ότι περνάει αρκετός χρόνος 

µεταξύ της έκθεσης στον υπό µελέτη παράγοντα (δηλαδή το 

θηλασµό) και του αποτελέσµατος (δηλαδή την ύπαρξη ή όχι 

παχυσαρκίας), καθιστά περαιτέρω δύσκολη την αποµόνωση άλλων 

παραγόντων που µπορεί να παρεµβληθούν και να επηρεάσουν το 

αποτέλεσµα. Είναι δυνατό να εµφανιστούν τα εξής προβλήµατα: 

Σφάλµα ανάκλησης: αν η µελέτη είναι αναδροµικού τύπου, όταν 

δηλαδή ζητείται από τα άτοµα που µελετώνται να ανακαλέσουν στη 

µνήµη τους λεπτοµέρειες σχετικά µε τη διάρκεια θηλασµού, αν ο 

θηλασµός ήταν αποκλειστικός ή όχι κτλ, ενδέχεται οι παρεχόµενες 

πληροφορίες να είναι αναξιόπιστες. Στις προοπτικές µελέτες, σ’ 

αυτές δηλαδή που εξελίσσονται για χρόνια, εµφανίζονται άλλου 

είδους δυσκολίες. Οι µελέτες αυτές διαρκούν πολλά έτη µε 

αποτέλεσµα το κόστος να αυξάνεται υπέρµετρα, πολλοί δε από τους 

ασθενείς εγκαταλείπουν τη µελέτη για διάφορες αιτίες µε άµεση 

συνέπεια να µεταβάλλεται ο σχεδιασµός της, ενώ το µικρό συνήθως 

δείγµα οδηγεί σε µη ασφαλή συµπεράσµατα. Άλλωστε και σ’ αυτού 

του τύπου µελέτες ελλοχεύει πάντοτε ο κίνδυνος παρεµβολής 

συγχυτικών παραγόντων. Αν ληφθούν όλα αυτά υπόψη, γίνεται 

εύκολα κατανοητό, γιατί τα συµπεράσµατα των µελετών αυτών δεν 

είναι τόσο σαφή και παραµένουν αντιφατικά. 

 Οι µηχανισµοί, που δυνητικά εµπλέκονται, αποµένει ακόµη να 

διευκρινιστούν. Ο θηλασµός έχει διάφορες πλευρές, όπως η 

ποσότητα του γάλακτος σε κάθε γεύµα, η σύνθεση της τροφής, ο 

χρόνος εισαγωγής των στερεών τροφών, η ανάπτυξη των 

ρυθµιστικών µηχανισµών διατροφής, καθώς και συµπεριφορικές 

συνιστώσες, που σχετίζονται µε τη σχέση µητέρας- παιδιού και τη 

διαµόρφωση των συνηθειών διατροφής. Το µεταβολικό αποτύπωµα 

είναι µια πιθανή εξήγηση. Ωστόσο, το φαινόµενο απαιτεί περαιτέρω 

έρευνα, για να διευκρινιστεί ο βαθµός στον οποίο ο θηλασµός 

διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο αλλάζοντας τον αριθµό ή/ και το 

µέγεθος των λιποκυττάρων, παρεµβαίνοντας στο ρυθµιστικό 

υποθαλαµικό µηχανισµό, προσαρµόζοντας τις ενδοκρινικές 
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αντιδράσεις, παρεµβαίνοντας στην έκφραση των γονιδίων ή µε 

άλλους τρόπους που αποµένει να διευκρινιστούν.     

 Η παχυσαρκία, µε τα πολλαπλά της αίτια και τις ακόµη 

περισσότερες συνέπειές της, αποτελεί µια πρόκληση για τον 

παιδίατρο αλλά και για τον ειδικό υγείας που εργάζεται µε παιδιά. Σε 

πολλές περιπτώσεις τα προληπτικά µέτρα µπορούν να αποτρέψουν 

τις µακροπρόθεσµες συνέπειες και ο θηλασµός, παρόλο που δεν έχει 

σαφώς αποδειχτεί από τις επιδηµιολογικές µελέτες, είναι ένα από 

αυτά.   
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