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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Εισαγωγή: Τη σημερινή εποχή η παχυσαρκία έχει αναδειχθεί σε ένα από τα πιο σημαντικά 

προβλήματα δημόσιας υγείας. Για την επιτυχή πρόληψή της απαιτείται να εστιάσουμε στα 

πρώτα ακόμη στάδια της ζωής ενός παιδιού, σε παράγοντες που προδιαθέτουν σε παχυσαρκία. 

Σκοπός: Η παρούσα μελέτη έχει σκοπό να εξετάσει την επίδραση περιγεννητικών παραγόντων 

στην πιθανότητα εμφάνισης παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία. Συγκεκριμένα εξετάστηκε η 

πιθανότητα εμφάνισης παχυσαρκίας κατά τη παιδική ηλικία από την επίδραση περιγεννητικών 

παραγόντων, όπως το κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη, το είδος της σίτισης του παιδιού μετά τη 

γέννηση, το βάρος γέννησης, το βάρος της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη, ο διαβήτης κύησης, η 

υπέρταση κύησης, η κατανάλωση αλκοόλ κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, το είδος της 

γέννησης και η ύπαρξη του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών. 

Μεθοδολογία: Για την εκπόνηση της πτυχιακής μελέτης χρησιμοποιήθηκε αντιπροσωπευτικό 

δείγμα 560 παιδιών (10-12 ετών) στα πλαίσια της μελέτης PROGRESS. Οι μετρήσεις 

περιλάμβαναν τη συλλογή ανθρωπομετρικών δεδομένων, όπως βάρος, ύψος και περιφέρεια 

μέσης. Επιπλέον πραγματοποιήθηκαν συνεντεύξεις με τους γονείς/ κηδεμόνες των παιδιών για 

τη συλλογή δημογραφικών, ανθρωπομετρικών και συμπεριφοριστικών περιγγεννητικών 

παραμέτρων. Τέλος, από τα βιβλιάρια υγείας των παιδιών καταγράφηκαν το βάρος και μήκος 

γέννησης. 

Αποτελέσματα: Ο επιπολασμός υπέρβαρου και παχύσαρκου ήταν 29,9% και 10% αντίστοιχα με 

στατιστικά σημαντικές διαφορές στα ποσοστά παχύσαρκου στα δύο φύλα (13,8% και 5,9% 

αντίστοιχα). Αναφορικά με την επίδραση των περιγεννητικών παραγόντων υπέρβαρες μητέρες 

πριν την εγκυμοσύνη είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να αποκτήσουν υπέρβαρο/παχύσαρκο παιδί 

σε σχέση με τις μητέρες που ήταν ελλιποβαρείς ή φυσιολογικές πριν την εγκυμοσύνη (OR=2,24; 

CI=1,12-4,48; p-value=0.023). Επίσης ο αποκλειστικός θηλασμός μείωσε την πιθανότητα 

υπέρβαρου/παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία σε σχέση με την αποκλειστική χρησιμοποίηση 

υποκατάστατου μητρικού γάλακτος (OR=0.277; CI=0.095-0.910; p-value=0.019), ενώ παιδιά 

που πρώτα θήλασαν και μετά έλαβαν υποκατάστατο είχαν μικρότερη πιθανότητα να εμφανίσουν 

κεντρική παχυσαρκία κατά την παιδική ηλικία σε σχέση με αυτά που δεν θήλασαν (OR: 0,274; 

CI: 0,088-0,850; p-value=0.025). Βρέθηκε επίσης ότι τα παιδιά που γεννήθηκαν μεγαλόσωμα 

(LGA, Large for Gestational Age) είχαν 8,1 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης κεντρικής 

παχυσαρκίας κατά την παιδική ηλικία σε σχέση με τα παιδιά που γεννήθηκαν φυσιολογικά 

(AGA, Appropriate for Gestational Age) (OR: 8,109; CI: 2,323-28,309; p-value=0.001 
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αντίστοιχα). Τέλος, παιδιά των οποίων οι μητέρες κάπνιζαν ή ήταν ενεργητικές και παθητικές 

καπνίστριες ταυτόχρονα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα 

εμφάνισης κεντρικής παχυσαρκίας κατά την παιδική ηλικία σε σχέση με παιδιά των οποίων οι 

μητέρες δεν κάπνιζαν (OR: 5,815; CI: 1,560-21,680; p-value=0.009 και OR: 4,361; CI: 1,425-

13,349; p-value=0.010 αντίστοιχα). 

Συμπεράσματα: Ο αποκλειστικός θηλασμός δρα προστατευτικά έναντι της παχυσαρκίας ως 

ανεξάρτητος παράγοντας. Επιπλέον ο θηλασμός ακόμη και όταν δεν είναι αποκλειστικός δρα 

προστατευτικά έναντι της κεντρικής παχυσαρκίας και έτσι τίθεται η βάση για μια ακόμη 

προστατευτική δράση του θηλασμού έναντι της κεντρικής παχυσαρκίας αυτή τη φορά. Η 

πρόληψη λοιπόν της παιδικής παχυσαρκίας είναι επιτακτικό να ξεκινά από την  περιγεννητική 

ακόμη περίοδο ανάπτυξης του ατόμου μέσω μεταξύ άλλων της εφαρμογής αποκλειστικού 

θηλασμού, της διατήρησης ενός φυσιολογικού βάρους σώματος της μητέρας πριν την 

εγκυμοσύνη και της αποφυγής τόσο ενεργητικού όσο και παθητικού καπνίσματος κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης.  
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

1.1 Γενικά για την παχυσαρκία 

Στη σύγχρονη εποχή ένα από τα πιο διαδεδομένα και συχνά προβλήματα δημόσιας υγείας είναι 

αυτά του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας, τα οποία αποτελούν σημαντικές διατροφικές 

διαταραχές. Το πρόβλημα της παχυσαρκίας, που πλέον έχει πάρει επιδημικές διαστάσεις, 

εξαπλώνεται τόσο στις ανεπτυγμένες όσο και στις αναπτυσσόμενες χώρες, ενώ αφορά όλες τις 

ηλικιακές ομάδες, από την παιδική μέχρι και την τρίτη ηλικία. Για το λόγο αυτό η παχυσαρκία 

βρίσκεται στο επίκεντρο πολυάριθμων ερευνητικών προγραμμάτων για την ανεύρεση των 

κυριότερων αιτιών αυτής καθώς και για την ανάδειξη το πιο αποτελεσματικών μέτρων 

θεραπείας αλλά και πρόληψης. 

Με απλούς όρους η παχυσαρκία προκαλείται από ένα χρόνιο θετικό ισοζύγιο ενέργειας, δηλαδή 

από μεγαλύτερη ενεργειακή πρόσληψη από ότι κατανάλωση.  Αυτή η ενεργειακή ανισορροπία 

μπορεί να είναι εκπληκτικά μικρή (<100kcal/ ημέρα), αλλά θα πρέπει να διατηρείται για μία 

μεγάλη περίοδο σε ένα μη παχύσαρκο παιδί προκειμένου να γίνει παχύσαρκο. Οι ερευνητές 

έχουν κάνει πολλές προσπάθειες για να εξακριβώσουν αν η παχυσαρκία οφείλεται σε χαμηλή 

ενεργειακή κατανάλωση (χαμηλή φυσική δραστηριότητα) ή σε υψηλή ενεργειακή πρόσληψη.1

 

 

1.2 Ορισμός της παιδικής παχυσαρκίας 

 

Αν και ο ορισμός της παιδικής παχυσαρκίας αλλάζει κατά καιρούς2,3, μπορεί να οριστεί ως 

υπερβολικό σωματικό λίπος (excess Body Fat, BF). Δεν υπάρχει συμφωνία για την ύπαρξη 

συγκεκριμένου κατωφλιού όσον αφορά το υπερβάλλον λίπος σε υπέρβαρα ή παχύσαρκα παιδιά 

και εφήβους. Ο Williams et al.4 μέτρησε το πάχος της δερματοπτυχής σε 3320 παιδιά ηλικίας 5-

18 ετών και κατέταξε τα παιδιά σε παχύσαρκα έαν το ποσοστό σωματικού λίπους ήταν 

μεγαλύτερο ή ίσο με 25% και 30% για αγόρια και κορίτσια αντίστοιχα. Το Κέντρο Ελέγχου και 

Πρόληψης Ασθενειών (Center for Disease Control and Prevention, CDC) όρισε υπέρβαρα τα 

παιδιά που βρίσκονταν στο 95ο εκατοστημόριο του ΔΜΣ για την ηλικία ή πάνω από αυτό και 

«σε κίνδυνο για υπέρβαρο» αυτά μεταξύ 85ου και 95ου εκατοστημορίου.5,6 Ευρωπαίοι 

ερευνητές καθόρισαν ως υπέρβαρα τα παιδιά που βρίσκονταν στο 85ο εκατοστημόριο ή πάνω 

από αυτό και ως παχύσαρκα αυτά που βρίσκονταν στο 95ο εκατοστημόριο ή πάνω από αυτό.7 
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1.3 Επιπολασμός της παχυσαρκίας ανά τον κόσμο και την Ελλάδα 

 

Η παιδική παχυσαρκία έχει ανέλθει σε επιδημικά επίπεδα στις ανεπτυγμένες χώρες. Είκοσι πέντε 

τοις εκατό των παιδιών στις Ηνωμένες Πολιτείες είναι υπέρβαρα και έντεκα τοις εκατό είναι 

παχύσαρκα. Περίπου 70% των υπέρβαρων εφήβων γίνονται τελικά υπέρβαροι ενήλικες.8-10 Ο 

επιπολασμός της παιδικής παχυσαρκίας βρίσκεται σε αύξηση από το 1971 στις αναπτυγμένες 

χώρες (πίνακας 1).  

 

 

Πίνακας 1 

Αλλαγές στον επιπολασμό της παιδικής παχυσαρκίας σε κάποιες αναπτυγμένες χώρες 
Χώρα/Έτος Ηλικία(έτη) Έρευνα/Συγγραφέας Αλλαγή στην παχυσαρκία 
ΗΠΑ    
1973–1994 5-24 

 
6-19 

 
6-19 

 
6-19 

 
6-19 

Bogalusa 17 

 
NHANES I 18 

 
NHANES II 18 

 
NHANES III 18 

 
NHANES IV 18

Μέση αύξηση κατά 0.2 kg/έτος 
 
1971–1974 
 
1976–1980 
 
1988–1994 
 
1999–2000 

 
Σχετικά σταθερός 

 
Σχετικά σταθερός 

 
Διπλασιάστηκε σε 11% 

 
Αύξηση κατά  4% 

Ιαπωνία    
1974–1993 6-14 Kotani 19 Διπλασιάστηκε (5% σε 10%) 
Μεγάλη 
Βρετανία    

1984–98 7-11 Lobstein 20 Άλλαξε  από 8% σε 20% 
Ισπανία    
1985/6 to 1995/6 6-7 Moreno 21 Άλλαξε  από 23% σε 35% 
Γαλλία    
1992–1996 5-12 Rolland-Cachera 22 Άλλαξε από 10% σε 14% 
Ελλάδα    

Πηγή: Review Open Access Childhood obesity, prevalence and prevention Mahshid Dehghan, 

Noori Akhtar-Danesh and Anwar T Merchant 

 

Σε μερικές χώρες της Ευρώπης, όπως οι Σκανδιναβικές, ο επιπολασμός της παιδικής 

παχυσαρκίας είναι χαμηλότερος σε σύγκριση με τις Μεσογειακές χώρες. Παρόλα αυτά όμως το 

ποσοστό των υπέρβαρων παιδιών αυξάνεται και στις δύο περιπτώσεις.11 Αν και τα υψηλότερα 

επίπεδα παιδικής παχυσαρκίας έχουν παρατηρηθεί στις αναπτυγμένες χώρες, ο επιπολασμός της 

αυξάνεται και στις αναπτυσσόμενες χώρες. Ο επιπολασμός παιδικής παχυσαρκίας είναι αρκετά 

1984–2000 6-12 Krassas 23 Αύξηση κατά  7% 
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υψηλός στη Μέση Ανατολή, στην κεντρική και ανατολική Ευρώπη.12 Για παράδειγμα, το 1998, 

η έρευνα του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας σχετικά με την καρδιαγγειακή νόσο (MONICA) 

κατέγραψε το Ιράν ως μία από τις επτά χώρες με τα υψηλότερα επίπεδα παιδικής παχυσαρκίας. 

Ο επιπολασμός του Δείκτη Μάζας Σώματος μεταξύ 85ου και 95ου εκατοστημορίου ήταν 

σημαντικά υψηλότερος στα κορίτσια από ότι στα αγόρια (10.7, SD=1.1 vs. 7.4, SD=0.9). Το ίδιο 

φαινόμενο παρατηρήθηκε και στον επιπολασμό του Δείκτη Μάζας Σώματος μεγαλύτερου από 

το 95ο εκατοστημόριο (2.9, SD=0.1 vs. 1.9, SD=0,1).13 Στη Σαουδική Αραβία ένα στα έξι παιδιά 

ηλικίας 6 έως 18 ετών είναι παχύσαρκα.14  

Επιπλέον, τόσο στις αναπτυγμένες όσο και στις αναπτυσσόμενες χώρες παρατηρείται ότι τα 

ποσοστά των υπέρβαρων κοριτσιών είναι μεγαλύτερα από ότι των αγοριών, ειδικά στους 

εφήβους.13,15,16

Στην εικόνα 1 παρουσιάζονται τα ποσοστά παχυσαρκίας ενηλίκων στις διάφορες πολιτείες των 

Ηνωμένων Πολιτειών της Αμερικής. Τα δεδομένα αυτά παρέχει το BRFSS του CDC (the CDC’s 

Behavioral Risk Factor Surveillance System), που κάθε χρόνο χρησιμοποιεί τυποποιημένες 

διαδικασίες για τη συλλογή δεδομένων μέσω μίας σειράς τηλεφωνικών συνεντεύξεων με 

Αμερικανούς ενήλικες. Για το 2006 λοιπόν, μόνο τέσσερεις πολιτείες είχαν επιπολασμό 

παχυσαρκίας μικρότερο το 20%. Είκοσι δύο πολιτείες είχαν επιπολασμό ίσο ή μεγαλύτερο του 

25%, ενώ δύο από αυτές τις πολιτείες (το Μισσισσιππί και η Δυτική Βιρτζίνια) είχαν 

επιπολασμό παχυσαρκίας ίσο ή μεγαλύτερο το 30%. 

 
Εικόνα 1 Πηγή: IOTF- Link to http://www.cdc.gov/nccdphp/dnpa/obesity/ 

 

Για την Ελλάδα οι δημοσιευμένες μελέτες αναφέρουν ποικίλα αποτελέσματα: 

 Οι Mamalakis et al., (2000)30 σε παιδιά ηλικίας 6-12 ετών στην Κρήτη, κατέγραψαν ότι 

στην ηλικία των 6 ετών ο επιπλασμός του υπέρβαρου ήταν 23,2% στα αγόρια και 28,8% 
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στα κορίτσια, ενώ ο επιπολασμός της παχυσαρκίας ήταν 10,9% στα αγόρια και 9,2% στα 

κορίτσια (βλ. πίνακα 2). Τα κριτήρια που χρησιμοποιήθηκαν ήταν το 85ο και το 95ο 

εκατοστημόριο των πινάκων ανάπτυξης του CDC για τα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά 

αντίστοιχα. 

 

Πίνακας 2: Ποσοστό των παιδιών της Κρήτης με υπερβάλλον ΔΜΣ, Mamalakis et al., 

2000 

 Υπέρβαρο Παχυσαρκία 

Ηλικία (%) 

6 

9 

12 

Αγόρια (%) 

23,2 

18,9 

24 

Κορίτσια (%) 

28,8 

18,1 

19,2 

Αγόρια (%) Κορίτσια (%) 

10,9 9,2 

4,9 4,5 

8,2 5 

 

 Οι Krassas et al., (2001)31  σε παιδιά ηλικίας 6-17 ετών στην Θεσσαλονίκη με βάση τα 

κριτήρια της IOTF (International Obesity Task Force) (κατώτερα όρια ΔΜΣ 25kg/m2 για 

το υπέρβαρο και 30kg/m2 για την παχυσαρκία) κατηγοριοποίησαν το 19% ως υπέρβαρα 

και το 2,6% ως παχύσαρκα. Το αποτέλεσμα για τον επιπολασμό του υπέρβαρου και της 

παχυσαρκίας στις ηλικίες 6-10 ετών φαίνονται τον πίνακα 3. 

 

 

Πίνακας 3: Επιπολασμός υπέρβαρου και παχυσαρκίας σε παιδιά 6-10 ετών στη Θεσσαλονίκη, 

Krassas et al., 2001 

n  n % υπέρβαρου n % παχυσαρκίας 

1226 

602 

624 

Παιδιά 6-10ετών 

Αγόρια 

Κορίτσια 

316 

160 

156 

25,3% 

16,6% 

25% 

 

70 5,6% 

39 6,5% 

31 5% 

 

 

 Οι Karayannis et al., (2003)32 σε αντιπροσωπευτικό δείγμα παιδιών και εφήβων ηλικίας 11-

16 ετών κατέγραψαν ως υπέρβαρα το 15,3% του δείγματος και το 1,8% ως παχύσαρκα, με 

βάση τα κριτήρια της IOFT, ενώ 16,3% και 3,8% αντίστοιχα με βάση τα κριτήρια CDC 

(Centers for Disease Control and Prevention).  
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 Οι Manios et al, 200433 σε ένα δείγμα 198 παιδιών ηλικίας περίπου 11 ετών από το Βόλο 

κατέγραψε 35,6% υπέρβαρα και 6,7% παχύσαρκα αγόρια, και 25,7% υπέρβαρα και 6,7% 

παχύσαρκα κορίτσια  

 Οι Krassas et al.,200434 ερεύνησαν τον επιπολασμό του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας 

σε ένα δείγμα 2458 παιδιών ηλικίας 6-17 ετών από την Ελλάδα (Θεσσαλονίκη) και σε ένα 

δείγμα 3703 παιδιών 6-10 ετών από την Τουρκία. Ο επιπολασμός του υπέρβαρου ήταν 

22,2% στην Ελλάδα και 10,6% στην Τουρκία. Ο επιπολασμός της παχυσαρκίας ήταν 4,1% 

στην Ελλάδα και 1,6% στην Τουρκία. Συνολικά στις δύο χώρες το ποσοστό υπέρβαρων 

παιδιών ήταν 26,3% και το ποσοστό των παχύσαρκων παιδιών 12,2%. Στην μελέτη αυτή 

φάνηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο φύλων, με τα αγόρια να είναι πιο 

υπέρβαρα και παχύσαρκα σε σύγκριση με τα κορίτσια. 

 Οι Tomakidis et al., 200635 πραγματοποίησαν μια μελέτη προκειμένου να εκτιμήσουν τον 

επιπολασμό υπέρβαρου και παχυσαρκίας σε ένα δείγμα παιδιών σχολικής ηλικίας στην 

Ελλάδα. Μελετήθηκαν 709 παιδιά (328 κορίτσια και 381 αγόρια) ηλικίας περίπου 9 ετών. 

59,4% των παιδιών είχαν φυσιολογικό βάρος, 25,8% ήταν υπέρβαρα και 14,8% ήταν 

παχύσαρκα, χωρίς στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο φύλων. 

 

 

1.4 Επιπτώσεις της παχυσαρκίας 

 

Δεδομένου ότι οι οικονομικές επιπτώσεις είναι από τις πιο σπουδαίες σε θέματα υγείας, αξίζει 

να αναφερθεί πως ο αυξανόμενος επιπολασμός της παχυσαρκίας και η αύξηση των εισαγωγών 

σε νοσοκομεία για τη θεραπεία ασθενειών που συνδέονται με αυτή, οδηγεί σε αύξηση του 

οικονομικού βάρους το οποίο ασκεί η παχυσαρκία στο Εθνικό Σύστημα Υγείας.  Ο υπολογισμός 

του άμεσου αλλά και έμμεσου κόστους της παιδικής παχυσαρκίας δεν είναι εύκολα να γίνει 

λόγω της σπάνιας παροχής θεραπείας προς υπέρβαρα ή παχύσαρκα παιδιά, της μη συστηματικής 

καταγραφής του βάρους των παιδιών κατά τη διάγνωση μιας ασθένειας αλλά και της 

συγκεχυμένης συνεισφοράς του παιδικού πληθυσμού στην Εθνική Οικονομία μιας χώρας. 

Γενικά, το άμεσο κόστος της παχυσαρκίας ανέρχεται σε ποσοστά 2-7% των συνολικών εξόδων 

για την υγεία μιας ανεπτυγμένης χώρας36, ενώ το έμμεσο κόστος όπως υπολογίστηκε στις ΗΠΑ 

είναι 23 δισεκατομμύρια $. Το κόστος αυτό της παχυσαρκίας επιβαρύνεται σημαντικά από 

θεραπευτικά προγράμματα, των οποίων η αποτελεσματικότητα δε είναι τόσο ενθαρρυντική, 
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δίνοντας έμφαση σε προγράμματα πρόληψης που θα έχουν τις ρίζες τους στα αρχικά στάδια της 

ζωής. 

Επιπλέον λόγοι που ενθαρρύνουν την πρόληψη νωρίς στην παιδική ηλικία είναι οι βιολογικές 

και ψυχοκοινωνικές επιπτώσεις της παιδικής παχυσαρκίας. Όταν τα παιδιά πάσχουν από 

σοβαρού βαθμού παχυσαρκία τότε μία από τις σημαντικότερες επιπτώσεις είναι η αναπνευστική 

διαταραχή που σχετίζεται με τον ύπνο.37 Περαιτέρω έχουν αναφερθεί ηπατικά προβλήματα. 

Ενδεικτικά αναφέρεται ότι περίπου 23-53% των παιδιών που πάσχουν, εμφανίζουν «μη 

αλκοολικό λιπώδες ήπαρ».38,39 

Οι ανωμαλίες στην εμμηνορρυσία και η πρώιμη εμμηναρχή σχετίζονται με το υπερβάλλον 

βάρος λόγω της εξάρτησης που παρουσιάζει ο χρόνος της εμμηναρχής με το βάρος 40,41. Η 

πρώιμη εμμηναρχή έχει συσχετιστεί με ανάπτυξη καρκίνου του μαστού και καρκίνου του 

γυναικείου αναπαραγωγικού συστήματος.41,42 

Αξιοσημείωτη είναι η παράλληλη πορεία του επιπολασμού της παχυσαρκίας και του νεανικού 

διαβήτη. Γυναίκες που είναι υπέρβαρες έχουν αυξημένο κίνδυνο να γεννήσουν βρέφη με 

αυξημένο βάρος, τα οποία βρίσκονται σε κίνδυνο να γίνουν διαβητικοί ασθενείς.37 

Επιπροσθέτως έχουν εντοπιστεί στοιχεία του μεταβολικού συνδρόμου σε παιδιά.43 Φαίνεται ότι 

η ανοδική τάση της παχυσαρκίας ακολουθείται παράλληλα από τον επιπολασμό του 

μεταβολικού συνδρόμου και του βαθμού ινσουλινοαντίστασης.44 

Η παχυσαρκία φαίνεται να προκαλεί υπέρταση όχι μόνο στους ενήλικες αλλά και στα παιδιά. 

Ταυτόχρονα φαίνονται να επηρεάζονται και τα επίπεδα των λιπιδίων ορού και των 

λιποπρωτεïνών των νέων ενηλίκων, τα οποία ακολουθούν την ίδια πορεία από την παιδική 

ηλικία.45 

Η εφαρμογή λοιπόν κατάλληλης προληπτικής στρατηγικής ήδη από την παιδική ηλικία κρίνεται 

αναγκαία ώστε να περιοριστούν όσο το δυνατόν περισσότεροι προδιαθεσικοί παράγοντες για 

την ανάπτυξη καρδιαγγειακών νοσημάτων. Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι η διαδικασία της 

αθηροσκλήρωσης αρχίζει από την παιδική ηλικία και μπορεί να διαδράμει ασυμπτωματικά για 

μερικές δεκαετίες.46 

Η παιδική και εφηβική παχυσαρκία μπορεί να έχουν άμεσες επιπτώσεις σε ψυχο-κοινωνικό 

επίπεδο. Ο στιγματισμός των υπέρβαρων και παχύσαρκων παιδιών είναι χαρακτηριστικός και 

αυξάνεται με την πάροδο των ετών.37 
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Στον παρακάτω πίνακα παρουσιάζονται κάποιες από τις βασικές επιπτώσεις της παχυσαρκίας 

στην παιδική και εφηβική ηλικία όπως παρουσιάζονται από τον J Reilly.47  

 

Κύριες συνέπειες της παιδικής παχυσαρκίας 

Κατά την παιδική ηλικία και εφηβεία 

 Ψυχολογικές επιπτώσεις στην υγεία 

 Παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά 

 Άσθμα 

 Χρόνια λοίμωξη 

 Σακχαρώδης διαβήτης 

 Ορθοπεδικές ανωμαλίες 

 Ασθένεια του ήπατος 

Κατά την ενήλικο ζωή 

 Επιμονή της παχυσαρκίας 

 Παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά 

 Αρνητικές κοινωνικοοικονομικές επιπτώσεις 

Πρόωρη θνησιμότητα  

 

 

 

 

1.5 Αιτίες της παχυσαρκίας 

 

Αν και δεν είναι πλήρως κατανοητός ο μηχανισμός ανάπτυξης παχυσαρκίας, είναι πλέον 

επιβεβαιωμένο ότι παχυσαρκία έχουμε όταν η ενεργειακή πρόσληψη υπερβαίνει της ενεργειακής 

κατανάλωσης. Υπάρχουν πολλές αιτίες για τη διαταραχή αυτή και επομένως η αύξηση στον 

επιπολασμό της παχυσαρκίας δεν μπορεί να εξηγηθεί πλήρως από μία και μόνο αιτία. Οι 

γενετικοί παράγοντες επηρεάζουν την ευπάθεια-ευαισθησία ενός συγκεκριμένου ατόμου σε ένα 

περιβάλλον που προάγει την παχυσαρκία. Παρόλα αυτά περιβαλλοντικοί παράγοντες, ο τρόπος 

ζωής και το πολιτισμικό περιβάλλον φαίνεται να παίζουν κυρίαρχο ρόλο στην αύξηση του 

επιπολασμού της παχυσαρκίας παγκοσμίως.48-51 Σε έναν μικρό αριθμό περιπτώσεων, η παιδική 

παχυσαρκία οφείλεται σε γονίδια όπως είναι η ανεπάρκεια λεπτίνης ή σε παθοφυσιολογικές 

αιτίες όπως ο υποθυρεοειδισμός και η ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης ή τέλος σε παρενέργειες 
52 φαρμάκων (πχ. στεροειδή). Περισσότερο συχνά όμως η παχυσαρκία σχετίζεται με προσωπικές 

επιλογές στον τρόπο ζωής και με το πολιτισμικό περιβάλλον. 
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1.5.1 Γενετικοί και άλλοι βιολογικοί παράγοντες 

 

Σε σχετικά λίγα παιδιά, η παχυσαρκία αναπτύσσεται ως δευτερογενής επίπτωση άλλων 

ιαταραχών, όπως του υποθυρεοειδισμού, της ανεπάρκειας ανθρώπινης αυξητικής ορμόνης, του 

δεκαετίες τα τρόφιμα γίνονται προσιτά σε όλο και μεγαλύτερο αριθμό ατόμων 

αθώς οι τιμές τους έχουν μειωθεί σημαντικά σε σχέση με το εισόδημα και η ιδέα του 

τι το υπερβάλλον βάρος και η παχυσαρκία οφείλονται σε αυξημένη 

νεργειακή πρόσληψη, δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα που να υποστηρίζουν κάτι τέτοιο. 

σ

δ

συνδρόμου Cushing και των βλαβών του υποθαλάμου που προκαλούνται από ενδοκρανιακό 

όγκο, τραύμα ή μόλυνση. Πρόσφατα έχουν προσδιορισθεί κάποιες άλλες μονογονιδιακές 

διαταραχές που αποτελούν σπάνιες αιτίες υπερφαγίας και παχυσαρκίας που ξεκινούν νωρίς στην 

παιδική ηλικία. Ανάμεσα σε αυτές είναι η μετάλλαξη στο γονίδιο της λεπτίνης53, στο γονίδιο του 

υποδοχέα της λεπτίνης54 και στο γονίδιο της προ-οπιο-μελανοκορτίνης55 

 

1.5.2 Συμπεριφοριστικοί και κοινωνικοί παράγοντες 

 

1.5.2.1 Δίαιτα 

 

Τις τελευταίες 

κ

«φαγητού» έχει αλλάξει από μέσο θρέψης σε δείκτη ευζωίας και πηγή απόλαυσης. Προφανώς 

όμως οι αντίστοιχες αυξήσεις στη φυσική δραστηριότητα δεν είναι ικανές να αντισταθμίσουν 

μία δίαιτα πλούσια σε ενέργεια και φτωχή σε θρεπτικά συστατικά. Χρειάζονται περίπου 1-2 

ώρες έντονης φυσικής δραστηριότητας για να αντισταθμίσουν ένα μόνο μεγάλο γεύμα ενός 

παιδιού (για παράδειγμα >=785 kcal) σε ένα fast food. Συχνή κατανάλωση τέτοιου τύπου 

γευμάτων δύσκολα μπορεί να αντισταθμιστεί από το μέσο παιδί ή ενήλικα.57  

 

Ενεργειακή πρόσληψη 

 

Αν και υποθέτουμε ό

ε

Μέθοδοι μέτρησης της συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων στην ουσία αντικατοπτρίζουν την 

συνήθη δίαιτα αλλά αδυνατούν να εκτιμήσουν την ενεργειακή πρόσληψη.57 Άλλες μέθοδοι, 

όπως η ανάκληση 24-ώρου ή τα ημερολόγια τροφίμων, εκτιμούν βραχυχρόνια παρά 

μακροχρόνια πρόσληψη.57 Η συνολική ενεργειακή πρόσληψη είναι δύσκολο να μετρηθεί με 

ακρίβεια ε επίπεδο πληθυσμού. Εντούτοις μια μικρή μόνο ανισορροπία στο ισοζύγιο ενέργειας 

(λαμβάνοντας υπόψη ένα το περιθώριο λάθους στις μεθόδους εκτίμησης) είναι ικανή να 

οδηγήσει σε παχυσαρκία μετά από ένα μεγάλο χρονικό διάστημα.  Παράλληλα με την αύξηση 

 13



στον επιπολασμό της παχυσαρκίας στις ΗΠΑ, η έρευνα NHANES (National Health and 

Nutrition Examination) παρατήρησε μία αμυδρή μόνο αλλαγή στην ενεργειακή πρόσληψη των 

παιδιών στη Μεγάλη Βρετανία από τη δεκαετία του 1970 μέχρι την περίοδο 1988-1994. Για την 

περίοδο αυτή, η NHANES ΙΙΙ βρήκε αύξηση στην ενεργειακή πρόσληψη μόνο μεταξύ λευκών 

και μαύρων θήλεων. Το ίδιο παρατηρήθηκε και από την τελευταία NHANES (1999-2000). Η 

έρευνα Bogalusa που παρακολουθεί την υγεία και τη διατροφή των παιδιών από το 1973 στην 

Bogalusa (Λουιζιάνα), κατέγραψε  ότι η συνολική ενεργειακή πρόσληψη ενός 10-χρονου 

παιδιού παρέμεινε ίδια κατά την περίοδο 1973-1988 ενώ παρατηρήθηκε μία μικρή αλλά 

αξιοσημείωτη μείωση όταν η ενέργεια εκφράστηκε σε θερμίδες ανά κιλό σωματικού βάρους.58 

Μία έρευνα που διεξάχθηκε τις τελευταίες δεκαετίες στη Μεγάλη Βρετανία πρότεινε ότι η μέση 

ενεργειακή πρόσληψη για όλες τις ηλικιακές ομάδες είναι χαμηλότερη από ότι συνηθίζονταν.59 

Κάποιες μικρότερες έρευνες επίσης βρήκαν παρόμοια ενεργειακή πρόσληψη μεταξύ 

παχύσαρκων παιδιών και των αντίστοιχων αδύνατων.56,60

 

 

Πρόσληψη λίπους 

νια υποστηρίζονταν ότι η αύξηση στην παιδική παχυσαρκία συμβαίνει λόγω 

ύξησης στην πρόσληψη λίπους, αντιφατικά αποτελέσματα προκύπτουν από συγχρονικές και 

 

Ενώ για πολλά χρό

α

μακροχρόνιες μελέτες. Αποτελέσματα από την NHANES έχουν δείξει ότι η κατανάλωση λίπους 

παιδιών στην Αμερική έχει μειωθεί τις τελευταίες τρεις δεκαετίες. Για παράδειγμα, η μέση 

κατανάλωση διαιτητικού λίπους σε αγόρια 12-19 ετών μειώθηκε από 37% (SD=0.29%) της 

συνολικής ενεργειακής πρόσληψης την περίοδο 1971-1974 σε 32% (SD=0.42%) την περίοδο 

1999-2000. Το ίδιο παρατηρήθηκε και στα κορίτσια των οποίων η κατανάλωση λίπους μειώθηκε 

από 36,7% (SD=0.27%) σε 32,1% (SD=0.61%).61 Ο Gregory et al.62 κατέγραψε ότι η μέση 

πρόσληψη λίπους παιδιών ηλικίας 4-18 ετών στη Μεγάλη Βρετανία είναι κοντά στις συστάσεις 

της κυβέρνησης για 35% της ενέργειας. Από την άλλη πλευρά, κάποιες συγχρονικές μελέτες 

έχουν δείξει θετική σχέση μεταξύ της πρόσληψης λίπους και της συσσώρευση λίπους σε παιδιά 

ακόμη και μετά από έλεγχο για συγχιτικούς παράγοντες.63 Η κύρια ένσταση στη θεωρία ότι το 

διαιτητικό λίπος είναι υπεύθυνο για την επιταχυνόμενη επιδημία της παιδικής παχυσαρκίας είναι 

το γεγονός ότι την ίδια στιγμή που ο επιπολασμός της παιδικής παχυσαρκίας αυξάνονταν, η 

κατανάλωση διαιτητικού λίπους σε διαφορετικούς πληθυσμούς μειώνονταν. Αν και η 

υπερβολική κατανάλωση λίπους οδηγεί σε παχυσαρκία, δεν υπάρχουν αρκετά ισχυρά δεδομένα 

ότι η πρόσληψη λίπους είναι ο κυρίαρχος λόγος για την αυξητική τάση στην παιδική 

παχυσαρκία. 
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1.5.2.2 Φυσική δραστηριότητα 

 γίνει η υπόθεση ότι μία σταθερή μείωση στη φυσική δραστηριότητα σε όλες τις ηλικιακές 

ομάδες έχει συμβάλλει καθοριστικά στην αύξηση της παχυσαρκίας σε όλο τον κόσμο. Η φυσική 

ν

ής δραστηριότητας ενός ατόμου επηρεάζει σε αξιοσημείωτο βαθμό την 

συνολική ενεργειακή του κατανάλωση και επομένως το ενεργειακό του ισοζύγιο. Χαμηλά 

 

Έχει

δραστηριότητα επηρέασε δραστικά την πρόσληψη βάρους σε μία έρευνα μονοζυγωτικών 

διδύμων.64 Πολυάριθμες μελέτες έχουν δείξει ότι οι καθιστικές δραστηριότητες, όπως 

παρακολούθηση τηλεόρασης ή υπολογιστής, συσχετίζονται με την αύξηση στον επιπολασμό της 

παχυσαρκίας.65 Επιπλέον οι γονείς δηλώνουν ότι προτιμού  τα παιδιά τους να παρακολουθούν 

τηλεόραση στο σπίτι παρά να παίζουν έξω χωρίς παρακολούθηση καθώς έτσι οι γονείς μπορούν 

να ασχολούνται με τις δουλειές τους και ταυτόχρονα να προσέχουν τα παιδιά. Επιπλέον, τα 

αυξημένα ποσοστά παιδιών που πηγαίνουν στο σχολείο με κάποιο μεταφορικό μέσο και η 

χαμηλή συμμετοχή σε αθλήματα και στη φυσική αγωγή, ειδικά των έφηβων κοριτσιών, 

συσχετίζονται επίσης με αυξημένο επιπολασμό παχυσαρκίας. Από τη στιγμή που οι επιλογές 

τόσο των γονιών όσο και των παιδιών διαμορφώνουν τέτοιες συμπεριφορές, δεν είναι περίεργο 

που τα υπέρβαρα παιδιά τείνουν να έχουν υπέρβαρους γονείς και που τα ίδια είναι πιο πιθανό να 

εξελιχθούν σε υπέρβαρους ενήλικες σε σχέση με τα παιδιά φυσιολογικού βάρους.66 Σε απάντηση 

της σημαντικής επίδρασης που έχει το πολιτισμικό περιβάλλον ενός παιδιού στις καθημερινές 

του επιλογές, η προώθηση της σύστασης για έναν πιο δραστήριο τρόπο ζωής έχει ευρύ φάσμα 

ωφελειών στην υγεία και ελάχιστο κίνδυνο, κάνοντας την μια πολλά υποσχόμενη σύσταση για 

τη δημόσια υγεία. 

Το επίπεδο φυσικ

επίπεδα φυσικής δραστηριότητας έχουν συσχετιστεί με παχυσαρκία στα παιδιά και στους 

εφήβους και μπορεί αν αποτελούν τόσο αιτία όσο και επίπτωση της παχυσαρκίας.67 Πέρα από το 

άμεσο αποτέλεσμα της αύξησης της ενεργειακής κατανάλωσης, τα υψηλά επίπεδα φυσικής 

δραστηριότητας βελτιώνουν επίσης την μυïκή μάζα και επομένως την ενεργειακή κατανάλωση 

ηρεμίας και την οξείδωση μυïκού λίπους.67 Το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας ενός παιδιού 

σχετίζεται με το κοινωνικοοικονομικό επίπεδο, τις συνθήκες ζωής, την πίεση από συνομήλικους 

και με το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας των γονέων.68 Ως αποτέλεσμα μιας ολοένα και πιο 

καθιστικής ζωής, το επίπεδο φυσικής δραστηριότητας των παιδιών και εφήβων έχει μειωθεί σε 

μερικές χώρες τις τελευταίες δεκαετίες.69 Σε μερικές μελέτες, ο κίνδυνος για παχυσαρκία ενός 

παιδιού έχει συσχετιστεί με το χρόνο που αφιερώνουν στο να παρακολουθούν τηλεόραση, 
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δηλαδή χρόνο με χαμηλό επίπεδο φυσική δραστηριότητας και χαμηλή ενεργειακή 

κατανάλωση.70

 

.5.3 Περιγεννητικοί παράγοντες 

ν και έχουν γίνει πολλές προσπάθειες στο να κατανοήσουμε τις αιτίες που προκαλούν την 

 τη 

μ ν ή , 

1

 

Α

παχυσαρκία, ακόμη και τώρα λίγα γνωρίζουμε για τα ακριβή αίτια καθώς και το ποιος είναι ο 

καλύτερος τρόπος για να σταματήσουμε την εξάπλωση αυτού του προβλήματος δημόσιας 

υγείας. Δεδομένου ότι οι διατροφικές συνήθειες και οι συνήθειες φυσικής δραστηριότητας δεν 

μπορούν πλήρως να εξηγήσουν τους αυξητικούς ρυθμούς της παχυσαρκίας στα πρώτα στάδια 

της ζωής, δηλαδή  στην παιδική και σχολική ηλικία, αρκετοί ειδικοί οδηγήθηκαν στην υπόθεση 

ότι κάποιες επιδράσεις νωρίτερα στη ζωή είναι πιθανό να παίζουν σημαντικό ρόλο.71 Πέρα από 

τις κοινωνικές επιδράσεις και την γενετική προδιάθεση, το πρώιμο μεταγεννητικό περιβάλλον 

φαίνεται να έχει πολύ σημαντική επίδραση σε αρκετές μεταβολικές, νευρικές και ενδοκρινικές 

οδούς που σχετίζονται με την αύξηση του κινδύνου για παχυσαρκία στη μετέπειτα ζωή.72-73 

Συμπερασματικά, η αναζήτηση των προδιαθεσικών παραγόντων της παχυσαρκίας θα πρέπει να 

επεκταθεί πέρα από τον τωρινό τρόπο ζωής του παιδιού στο περιγεννητικό του περιβάλλον. 

Μοντέλα ζώων μας έχουν επιτρέψει να ερευνήσουμε τις ανεξάρτητες επιδράσεις από

μεταβολή του περιγεννητικού και μεταγεννητικού περιβάλλοντος σε μία ποικιλία μεταβολικών, 

ψυχολογικών και νευροενδοκρινικών λειτουργιών καθώς αυτές οι λειτουργίες επιδρούν στην 

ανάπτυξη παχυσαρκίας, διαβήτη, υπέρτασης και υπερλιπιδαιμίας στο παιδί. Τα αποτελέσματα 

αυτών των διαταραχών του περιγεννητικού περιβάλλοντος εξαρτώνται σε μεγάλο βαθμό από το 

γενετικό υπόβαθρο του ατόμου. Τα άτομα με γονότυπο που προδιαθέτει σε παχυσαρκία είναι πιο 

πιθανό να επηρεαστούν από παράγοντες όπως η μητρική παχυσαρκία και δίαιτες υψηλές σε 

λίπος σε σχέση με άτομα με γονότυπο που «αντιστέκεται» στην παχυσαρκία. Πολλοί 

περιγεννητικοί παράγοντες φαίνεται να προωθούν την παχυσαρκία στον απόγονο 

μεταβάλλοντας όνιμα την ανάπτυξη μονοπατιών του κεντρικού ευρικού συστ ματος τα οποία 

ρυθμίζουν την πρόσληψη τροφής, την κατανάλωση και αποθήκευση ενέργειας. Δεδομένων των 

ισχυρών νευροτροπικών τους ιδιοτήτων, τόσο η υπερβολή όσο και η απουσία ινσουλίνης και 

λεπτίνης κατά την περιγεννητική περίοδο είναι πιθανό να συμβάλλουν σε αυτές τις 

αναπτυξιακές αλλαγές.74
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1.5.3.1 Σίτιση παιδιού μετά τη γέννηση 

εγάλο ερευνητικό ενδιαφέρον υπάρχει γύρω από τη συσχέτιση του μητρικού θηλασμού με την 

α

Ο Ryan AS.81 έκανε μία ανασκόπηση 14 μελετών που δημοσιεύτηκαν μεταξύ 2003 και 2005 και 

Μία μελέτη έδειξε ότι τα παιδιά που είχαν θηλάσει για περισσότερο από 16 εβδομάδες είχαν 

Σε ένα άλλον πληθυσμό χαμηλού εισοδήματος, ο θηλασμός συσχετίστηκε με μειωμένο κίνδυνο 

 

Μ

παχυσαρκία αργότερα στη ζωή του νεογνού. Τα στοιχεία στη βιβλιογραφία είναι αντιφατικά όσο 

αφορά τη συσχέτιση του θηλασμού  με μείωση του κινδύνου για παχυσαρκία. Πολλοί 

συγγραφείς δεν κατάφεραν βρουν κάποια σημαντική συσχέτιση ανάμεσα στον θηλασμό και στη 

μέση λιπώδη μάζα ή την παχυσαρκία75-76 στα παιδιά. Ο Agras et al77 βρήκε στην 

πραγμ τικότητα μεγαλύτερο μέσο ΔΜΣ σε παιδιά που θήλασαν για μεγαλύτερη περίοδο. 

Αντίθετα, πολλοί ερευνητές παρατήρησαν μεγαλύτερο κίνδυνο για παχυσαρκία σε παιδιά και 

εφήβους που δεν θήλασαν σε σύγκριση με αυτά που θήλασαν78 ή που θήλασαν για μικρότερο 

χρονικό διάστημα.79 Σε μια ανασκόπηση 11 ερευνών ο Dewey80 κατέληξε ότι «τα μέχρι σήμερα 

στοιχεία προτείνουν ότι ο θηλασμός μειώνει τον κίνδυνο για παχυσαρκία στο παιδί σε μέτριο 

βαθμό».  

που μελετούσαν τη σχέση μεταξύ θηλασμού και του κινδύνου για υπέρβαρο και παχυσαρκία 

κατά την παιδική ηλικία. Τρεις από τις μελέτες αυτές έδειξαν έναν προστατευτικό ρόλο του 

θηλασμού και συγκεκριμένα αυξημένη διάρκεια θηλασμού συσχετίστηκε με μικρότερο κίνδυνο 

για υπέρβαρο/παχυσαρκία. Τέσσερεις μελέτες έδειξαν προστατευτικό ρόλο μόνο σε ορισμένες 

υποομάδες. Έξι μελέτες δεν βρήκαν κάποιο προστατευτικό ρόλο του θηλασμού και τέλος μία 

έδειξε προστατευτικό ρόλο για τα παιδιά αλλά όχι για τους ενήλικες. 

μικρότερο μέσο ΔΜΣ και είχαν μικρότερη πιθανότητα να γίνουν παχύσαρκα στην ηλικία των 7 

ετών.82 Μια έρευνα του Laurence M.et al83 εξέτασε αν η αυξανόμενη διάρκεια θηλασμού 

σχετίζεται με μικρότερο κίνδυνο για παχυσαρκία σε παιδιά 4 ετών στις ΗΠΑ. Η έρευνα αυτή 

βρήκε ότι η διάρκεια του θηλασμού είχε προστατευτική συσχέτιση δόσης – αποτελέσματος με 

τον κίνδυνο για παχυσαρκία αλλά μόνο στον λευκό μη-Ισπανικό πληθυσμό. Δεν βρέθηκε 

σημαντική συσχέτιση στον μαύρο μη –Ισπανικό πληθυσμό ή στον Ισπανικό. 

παχυσαρκίας στην ηλικία των 4 ετών αλλά μόνο μεταξύ λευκών παιδιών των οποίων οι μητέρες 

δεν κάπνιζαν κατά την εγκυμοσύνη και μόνο όταν ο θηλασμός συνεχίζονταν για τουλάχιστον 16 

εβδομάδες χωρίς υποκατάστατο μητρικού γάλακτος ή για τουλάχιστον 26 εβδομάδες με 

υποκατάστατο.84 
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Η υπόθεση ότι ο θηλασμός είναι προστατευτικός ενάντια στην παχυσαρκία δεν είναι κάτι 

πρόσφατο. Το θέμα όμως είναι ακόμη και σήμερα υπό διερεύνηση λόγω των πολλών 

αντικρουόμενων αποτελεσμάτων των διαφόρων μελετών. Η πρώτη αναφορά για την 

προστατευτική επίδραση του θηλασμού έναντι της παχυσαρκίας δημοσιεύτηκε το 1981 από τον 

Kramer.85 Σε μία ανασκόπηση που δημοσιεύτηκε το 2001, η Butte86 συμπεριέλαβε τα 

αποτελέσματα μελετών που είχαν διεξαχθεί μέχρι το 1999. Βρήκε ότι ο θηλασμός συσχετίζονταν 

με μειωμένο κίνδυνο παχυσαρκίας σε μόνο 4 από τις 16 μελέτες, ενώ ακόμη και σε αυτές τις 4 

υπήρχαν αδιευκρίνιστοι συγχιτικοί παράγοντες. Από το 1999 όμως αρκετές μεγάλης κλίμακας 

έρευνες έχουν δημοσιευτεί και ανασκοπήθηκαν από τον Dewey.87 Οι περισσότερες από τις 

μελέτες σε αυτή την ανασκόπηση έδειξαν έναν σύνδεσμο μεταξύ θηλασμού και παιδικής 

παχυσαρκίας. 8 στις 11 έρευνες έδειξαν μικρότερο κίνδυνο για υπέρβαρο στα παιδιά που 

θήλαζαν (ο διορθωμένος σχετικός λόγος ήταν της τάξης του 0,66 με 0,79, δηλαδή 21% με 34% 

μικρότερη πιθανότητα για υπέρβαρο σε παιδιά που θήλασαν). Η δοσοεξαρτώμενη σχέση φάνηκε 

σε μερικές αλλά όχι σε όλες τις μελέτες. Μία συστηματική μετα-ανάλυση 9 μελετών από τους 

Arenz et al(2004)88 με περισσότερους από 69000 συμμετέχοντες επίσης έδειξε ότι ο θηλασμός 

έχει μία μικρή αλλά σταθερή επίδραση στην παιδική παχυσαρκία. 

Σε μία μελέτη των Alicja R.et al89 έγιναν μετρήσεις σε 9377 άτομα ηλικίας 44-45 ετών που 

παρακολουθούνταν περιοδικά από τη γέννηση μέχρι την ενήλικο ζωή. Ο θηλασμός για 

περισσότερο από 1 μήνα συσχετίστηκε με μικρότερη περιφέρεια μέσης, λόγο περιφέρειας 

μέσης/περιφέρεια γλουτών και μικρότερη πιθανότητα για παχυσαρκία σε σύγκριση με το 

υποκατάστατο μητρικού γάλακτος (αφού έγινε διόρθωση για το βάρος γέννησης, το βάρος της 

μητέρας πριν την εγκυμοσύνη, το κάπνισμα της μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, την 

κοινωνικοοικονομική κατάσταση κατά την παιδική και ενήλικο ζωή, την περιοχή γέννησης, το 

φύλο και την παρούσα κατάσταση καπνίσματος). Η έρευνα αυτή θέτει τη βάση για μία ακόμη 

προστατευτική δράση του θηλασμού έναντι της κεντρικής παχυσαρκίας αυτή τη φορά. 

Απαιτείται όμως περεταίρω έρευνα προκειμένου να θεωρήσουμε τη δράση αυτή υπαρκτή. 

Έχουν γίνει διάφορες υποθέσεις προκειμένου να εξηγήσουν πως ο θηλασμός μπορεί να 

προστατεύει ενάντια στην παχυσαρκία στη μετέπειτα ζωή. Μία υπόθεση υποστηρίζει ότι, σε 

σύγκριση με το υποκατάστατο μητρικού γάλακτος, ο θηλασμός επιτρέπει στο βρέφος να αντιδρά 

στα ερεθίσματα της πείνας και του κορεσμού και έτσι να ασκεί καλύτερο έλεγχο στην έναρξη 

και τον τερματισμό του θηλασμού.90 Το να επιτρέπει λοιπόν ο θηλασμός αυτήν την αυτό-

ρύθμιση στην πρόσληψη τροφής κατά τη διάρκεια μιας κρίσιμης περιόδου για την ανάπτυξη του 

εγκεφάλου μπορεί να είναι σημαντικό για την εγκαθίδρυση μακροχρόνιων προτύπων ρύθμισης 

της όρεξης που θα μπορούσαν να προστατέψουν ενάντια στην ανάπτυξη παχυσαρκίας. Αυτή η 
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υπόθεση υποστηρίζει ότι οποιοδήποτε όφελος του θηλασμού στην μετέπειτα παχυσαρκία μπορεί 

να εξαρτάται από τη διάρκεια του θηλασμού τόσο με όσο και χωρίς παράλληλη χρήση 

υποκατάστατου μητρικού γάλακτος. 

Ένας άλλος πιθανός μηχανισμός της συσχέτισης μεταξύ θηλασμού και παχυσαρκίας αναφέρεται 

στη μεταβολική αποτύπωση. Αυτός ο όρος αναφέρεται σε «ένα φαινόμενο κατά το οποίο μία 

πρώιμη διατροφική εμπειρία κατά τη διάρκεια μιας κρίσιμης και συγκεκριμένης περιόδου της 

ανάπτυξης θα μπορούσε να έχει ένα μακροχρόνιο αποτέλεσμα που προδιαθέτει για 

συγκεκριμένες ασθένειες».91   

 

1.5.3.2 Βάρος μητέρας πριν την εγκυμοσύνη 

 

Έχει φανεί ότι το βάρος της μητέρας συνδέεται με τον κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας στην 

παιδική ηλικία και συγκεκριμένα ότι υπέρβαρες ή παχύσαρκες μητέρες γεννούν παιδιά με 

μεγαλύτερο κίνδυνο για παχυσαρκία. Αυτό επιβεβαιώνεται από διάφορες μελέτες. 

Η Lisa Y Gibson et al.92 βρήκε ότι το να έχει ένα παιδί μία υπέρβαρη μητέρα αυξάνει την 

πιθανότητα να είναι παχύσαρκο. Παρόμοια μια έρευνα που πραγματοποιήθηκε στην Αυστραλία 

σε ένα τυχαίο δείγμα 1581 παιδιών ηλικίας 7-15 ετών93 βρήκε ότι το να έχει ένα παιδί γονείς και 

ειδικά μητέρες που είναι υπέρβαρες αυξάνει τον κίνδυνο για παχυσαρκία στο παιδί. Μια άλλη 

έρευνα εξέτασε 8494 παιδιά94 με σκοπό να εξακριβώσει κατά πόσο παιδιά των οποίων οι 

μητέρες ήταν παχύσαρκες νωρίς στην εγκυμοσύνη είναι πιο πιθανό να γίνουν παχύσαρκα σε 

ηλικία 2-4 ετών. Στην έρευνα αυτή η παχυσαρκία κατά τη διάρκεια της προσχολικής ηλικίας 

συσχετίστηκε ισχυρά με τα επίπεδα του ΔΜΣ της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη. Μεταξύ των 

παιδιών που οι μητέρες τους ήταν παχύσαρκες στο πρώτο τρίμηνο της κύησης (ΔΜΣ>= 

30kg/m2), ο επιπολασμός της παχυσαρκίας στις ηλικίες 2, 3 και 4 ετών ήταν 15,1%, 20,6% και 

24,1% αντίστοιχα δηλαδή 2,4 έως 2,7 φορές μεγαλύτερος από τον επιπολασμό της παχυσαρκίας 

σε παιδιά που γεννήθηκαν από φυσιολογικού βάρους μητέρες (ΔΜΣ>= 18,5kg/m2 και < 

25kg/m2). Μεταξύ αυτών που γεννήθηκαν από παχύσαρκες μητέρες ο επιπολασμός αυτών με 

ΔΜΣ μεγαλύτερο ή ίσο από το 85ο εκατοστημόριο για τις ηλικίες 2, 3 και 4 ετών ήταν 28,4%, 

36,9% και 41,2% αντίστοιχα. 

Έχει φανεί από προηγούμενες μελέτες ότι ο ΔΜΣ της μητέρας πριν από την εγκυμοσύνη 

σχετίζεται με παχυσαρκία κατά την ενήλικο ζωή,95 αλλά δεν είναι ξεκάθαρο πόσο νωρίς στη ζωή 

αρχίζουν τα παιδιά που έχουν γεννηθεί από παχύσαρκες μητέρες να εκφράζουν τον κίνδυνο για 

παχυσαρκία. Ο Stunkard et al96 έχει προτείνει ότι η σχέση αυτή που αυξάνει τον κίνδυνο για 
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παχυσαρκία δεν εμφανίζεται μέχρι τουλάχιστον την ηλικία το 3 με 4 ετών, αλλά τα 

αποτελέσματα από άλλες έρευνες δεν υποστηρίζουν κάτι τέτοιο. 

Πολλές μελέτες που ερευνούν τη σχέση ανάμεσα στο βάρος της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη 

και στο ποσοστό λίπους του παιδιού κατά την παιδική ηλικία, έχουν βρει ότι τα παιδιά των 

παχύσαρκων μητέρων είχαν δύο φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να είναι μεγαλόσωμα για την 

ηλικία γέννησης (LGA. Large for Gestational Age) και μεγαλύτερη πιθανότητα να είναι 

παχύσαρκα στην παιδική ηλικία.97   

Υπάρχουν πολλοί μηχανισμοί με τους οποίους θα μπορούσε η παχυσαρκία της μητέρας νωρίς 

κατά την εγκυμοσύνη να επιφέρει κίνδυνο για παχυσαρκία στο παιδί. Αυτοί οι μηχανισμοί 

περιλαμβάνουν την κληρονόμηση γονιδίων στο παιδί που δημιουργούν ευαισθησία για 

παχυσαρκία,98 την επίδραση της μητρικής παχυσαρκίας στο εμβρυικό περιβάλλον,100 και τον 

ρόλο της μητέρας στη διαμόρφωση του μεταγεννητικού περιβάλλοντος διατροφής και φυσικής 

δραστηριότητας του παιδιού.  

 

1.5.3.3 Βάρος γέννησης 

 

Ένας άλλος περιγεννητικός παράγοντας που βρίσκεται στο κέντρο του ερευνητικού 

ενδιαφέροντος είναι και το βάρος κατά τη γέννηση. Θεωρείται ότι το βάρος του νεογνού κατά τη 

γέννηση συνδέεται με το βάρος και  το ποσοστό λίπους αργότερα στη ζωή. 

Ανάλογα με το βάρος γέννησης τα παιδιά κατηγοριοποιούνται σε τρεις κατηγορίες: μικρόσωμα 

για την ηλικία γέννησης (Small for Gestational Age, SGA), μεγαλόσωμα για την ηλικία 

γέννησης (Large for Gestational Age, LGA) και φυσιολογικά για την ηλικία γέννησης 

(Appropriate for Gestational Age, AGA) (βλ. Μεθοδολογία). 

Η σχέση μεταξύ του μεγάλου βάρους γέννησης και του μετέπειτα κινδύνου για παχυσαρκία 

μπορεί να εξηγηθεί από μία αλλαγή στην σύνθεση του σώματος κατά τη γέννηση, η οποία 

παραμένει κατά τη διάρκεια της μεταγεννητικής ζωής. Τα παιδιά που γεννιούνται μεγαλόσωμα 

για την ηλικία γέννησης (LGA) φαίνεται να έχουν περισσότερο λίπος και λιγότερη άλιπη μάζα 

σώματος από ότι παιδιά που γεννιούνται φυσιολογικά για την ηλικία γέννησης (AGA).101 Αυτά 

τα αποτελέσματα συμφωνούν και με τη «υπόθεση για τα λιποκύτταρα», η οποία υποστηρίζει ότι 

ο αριθμός των λιποκυττάρων καθορίζεται νωρίς στη ζωή.102 Παρόλα αυτά όπως ανασκοπήθηκε 

πρόσφατα από τον Rogers103 αρκετές μελέτες υποστηρίζουν ότι το υψηλό βάρος γέννησης στην 

 20



πραγματικότητα σχετίζεται με περισσότερη άλιπη μάζα σώματος, μικρότερη σχετική λιπώδη 

μάζα και μια πιο υγιεινή κατανομή λίπους κατά την ενήλικο ζωή.  

Το μέγεθος γέννησης για την ηλικία γέννησης αποτελεί δείκτη του ρυθμού ανάπτυξης του 

εμβρύου. Επηρεάζεται από ένα ευρύ φάσμα παραγόντων που δρουν στο μητρικό-εμβρυικό 

περιβάλλον, όπως το κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη.104

Επιδημιολογικές μελέτες υποδεικνύουν ότι το μέγεθος κατά τη γέννηση και η γρήγορη 

πρόσληψη βάρους προβλέπουν τον μακροπρόθεσμο κίνδυνο για παχυσαρκία και για μη 

φυσιολογική κατανομή λίπους. Σε μία μελέτη 300000 ανδρών ηλικίας 19 ετών που εκτέθηκαν 

στο λιμό της Δανίας μεταξύ 1944 και 1945, βρέθηκε διπλάσιος κίνδυνος για παχυσαρκία στα 

άτομα που οι μητέρες τους είχαν εκτεθεί στο λιμό κατά το πρώτο τρίμηνο της εγκυμοσύνης.105 

Οι Gale et al106 έδειξαν ότι σε άνδρες ηλικίας 70-75 ετών το χαμηλό βάρος γέννησης 

σχετίζονταν με μικρότερη άλιπη μάζα και περισσότερο λιπώδη ιστό σε σχέση με το παρόν 

βάρος. 

Μία μελέτη σε πολυεθνικό δείγμα παιδιών γεννημένων στις ΗΠΑ107 έδειξε ότι τα παιδιά που 

γεννήθηκαν μικρόσωμα για την ηλικία γέννησης (SGA) παρέμειναν σημαντικά κοντύτερα και 

ελαφρύτερα καθ’ όλη την παιδική ηλικία και δεν φάνηκε να αναπτύσσονται ταχύτερα από τους 

36 έως τους 83 μήνες ζωής. Τα μεγαλόσωμα για την ηλικία γέννησης παιδιά (LGA) παραμένουν 

μακρύτερα και βαρύτερα κατά τους πρώτους 83 μήνες ζωής , αλλά σε αντίθεση με τα SGA, τα 

LGA παιδιά έχουν προδιάθεση για αυξανόμενη συσσώρευση λίπους κατά την πρώιμη παιδική 

ηλικία. Αυτά τα αποτελέσματα δείχνουν ότι η ανάπτυξη κατά την εμβρυική ζωή σχετίζεται με το 

μέγεθος στην παιδική ηλικία. 

Πολλά παιδιά που γεννιούνται μικρόσωμα  παρουσιάζουν ρυθμούς ανάπτυξης που τους 

επιτρέπουν να προσεγγίσουν φυσιολογικές τιμές των δεικτών ανάπτυξης. Η πλειοψηφία των 

παιδιών αυτών προσεγγίζει τις φυσιολογικές τιμές τους πρώτους 6 μήνες108, ενώ μερικά παιδιά –

ιδιαίτερα όσα έχουν γεννηθεί πρόωρα- συνεχίζουν να αναπτύσσονται με γρήγορο ρυθμό μέχρι 

την ηλικία των 2 ετών.109-110 

Τα παιδιά που γεννιούνται μικρόσωμα για την ηλικία γέννησης (SGA) γενικά τείνουν να 

επιταχύνουν την ανάπτυξή τους κατά τους πρώτους 6 μήνες ζωής, ενώ τα μεγαλόσωμα παιδιά 

επιβραδύνουν.111,112 Έχει θεωρηθεί ότι η επιτάχυνση αυτή της ανάπτυξης είναι επιθυμητή για τα 

παιδιά που γεννιούνται μικρόσωμα. Μία έρευνα των Cesar G Victora et al.113 έδειξε ότι τα 

παιδιά που γεννήθηκαν SGA αλλά είχαν επαρκή πρόσληψη βάρους μέχρι την ηλικία των 20 

μηνών είχαν 65% λιγότερες εισαγωγές σε νοσοκομεία από ότι άλλα SGA παιδιά (5,6% έναντι 
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16.0%, p-value<0,001). Η θνησιμότητα στην ηλικία των 5 ετών ήταν 75% μικρότερη για τα 

SGA παιδιά που αναπτύσσονταν γρήγορα σε σύγκριση με τα παιδιά που παρέμεναν SGA. Οι 

εισαγωγές σε νοσοκομεία και η θνησιμότητά τους ήταν σε παρόμοια επίπεδα με τις αντίστοιχες 

των παιδιών που γεννήθηκαν με φυσιολογικό βάρος για την ηλικία γέννησης (AGA). 

Σε μία έρευνα για το μεταβολικό σύνδρομο στα παιδιά114 βρέθηκε ότι τα μεγαλόσωμα για την 

ηλικία γέννησης παιδιά (LGA) από διαβητικές ή/και παχύσαρκες μητέρες διέτρεχαν σημαντικό 

κίνδυνο να αναπτύξουν μεταβολικό σύνδρομο κατά την παιδική ηλικία.  

Τα παιδιά που γεννιούνται μικρόσωμα για την ηλικία γέννησης (SGA) έχουν μεγαλύτερη 

πιθανότητα να παραμείνουν κοντά ή να είναι ελλιποβαρή στην ηλικία των 2 ετών σε σχέση με 

τα παιδιά που γεννιούνται φυσιολογικά (AGA). Τα παιδιά αυτά έχουν επίσης μεγαλύτερη 

πιθανότητα για μη φυσιολογική ανάπτυξη του νευρικού συστήματος στην ηλικία των 4 ετών. 

Σε μία έρευνα στη Βουδαπέστη115 μελετήθηκε η σχέση μεταξύ βάρους γέννησης και 

παχυσαρκίας κατά την παιδική και εφηβική ηλικία. Χρησιμοποιήθηκαν στοιχεία από 1334 

παιδιά και εφήβους 7-19 ετών. Βρέθηκε ότι ο επιπολασμός του υπέρβαρου/παχυσαρκίας ήταν 

παρόμοιος για τα άτομα με χαμηλό και φυσιολογικό βάρος γέννησης (19,36% και 18,96% 

αντίστοιχα), ενώ στα άτομα με υψηλό βάρος γέννησης ο επιπολασμός ήταν 25,98%. 

Χρησιμοποιώντας το ποσοστό λίπους ο επιπολασμός της παχυσαρκίας στην τελευταία αυτή 

ομάδα ήταν επίσης υψηλότερος σε σχέση με τις άλλες δύο. 

1.5.3.4 Κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη 

Πρόσφατα οι Montgomery και Ekbom116 ανέφεραν έναν μεγαλύτερο επιπολασμό της 

παχυσαρκίας σε 11359 Βρετανούς ενήλικες ηλικίας 33 ετών από τη μελέτη National Child and 

Development Study (NCDS) των οποίων οι μητέρες κάπνιζαν κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης.  

Οι μακροχρόνιες επιδράσεις του καπνίσματος κατά την εγκυμοσύνη στον κίνδυνο για 

παχυσαρκία μπορεί να σχετίζονται με μακροχρόνιες επιδράσεις της έκθεσης σε νικοτίνη στον 

νευροσυμπεριφοριστικό έλεγχο όπως έχει φανεί από μελέτες σε ζώα και ανθρώπους.117,118 Η 

έλλειψη ώθησης θα μπορούσε να είναι αποτέλεσμα των μεταβολών στα συστήματα 

νευρομεταβίβασης της ντοπαμίνης και της σεροτονίνης που έχει παρατηρηθεί να συμβαίνει σε 

μοντέλα ζώων μετά από χρήση νικοτίνης στο έμβρυο.119 Μία πιθανή έλλειψη ελέγχου της 

ώθησης σε παιδιά που εκτέθηκαν σε νικοτίνη κατά την εμβρυική ζωή μπορεί να έχει ως 

αποτέλεσμα μικρότερο κορεσμό και μεγαλύτερη όρεξη, οδηγώντας έτσι σε μεγαλύτερη 

κατανάλωση τροφής. 
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Δύο προοπτικές έρευνες που περιλάμβαναν 530 παιδιά120 και 11359 νεαρούς ενήλικες121 

αντίστοιχα βρήκαν υψηλότερο επιπολασμό του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας σε παιδιά των 

οποίων οι μητέρες κάπνιζαν κατά την εγκυμοσύνη. 

Το ότι τα παιδιά των οποίων οι μητέρες κάπνιζαν νωρίς ή κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο για παχυσαρκία προκαλεί συχνά έκπληξη αν λάβουμε υπόψη την 

από χρόνια γνωστή σχέση του καπνίσματος της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη με το χαμηλό 

βάρος γέννησης.122,123 Μία πιθανή εξήγηση των ευρημάτων αυτών αποτελεί η επίδραση του 

βαθμού ανάπτυξης κατά τον πρώτο χρόνο ζωής στην παιδική παχυσαρκία όπως περιγραφικέ 

πρόσφατα. Τα δεδομένα αυτά δείχνουν ότι τα παιδιά με γρήγορη ανάπτυξη είχαν μεγαλύτερο 

ΔΜΣ, πάχος δερματοπτυχών και περιφέρεια μέσης στην ηλικία των 5 ετών.124 Κατά τη διάρκεια 

του πρώτου έτους ζωής παρατηρείται ταχύς ρυθμός ανάπτυξης όσο αφορά το βάρος σε παιδιά 

μητέρων που κάπνιζαν κατά την εγκυμοσύνη.125 

Επιπλέον υπάρχουν μελέτες σε ζώα που δημοσιεύτηκαν τις δύο τελευταίες δεκαετίες και που 

προτείνουν έναν πιθανό μηχανισμό σύμφωνα με τον οποίο η επίδραση του καπνίσματος κατά 

την εγκυμοσύνη  στην παχυσαρκία αποδίδεται στην νικοτίνη που εισπνέεται από τη μητέρα. Η 

νικοτίνη προκαλεί μεταβολές τόσο στο χολινεργικό όσο και στο κατεχολαμινεργικό σύστημα 

νευρομεταβίβασης του εγκεφάλου. Μεταβολές στο σύστημα της χολίνης έχουν συνδεθεί με 

μαθησιακές ανωμαλίες, ενώ το σύστημα της κατεχολαμίνης συνδέεται με το σύστημα αμοιβής 

του εγκεφάλου.126 Έτσι η κατανάλωση τροφής και άλλες συμπεριφορές σχετικά με την όρεξη 

βρίσκονται σε μικρότερο έλεγχο σε παιδιά που οι μητέρες τους κάπνιζαν κατά την εγκυμοσύνη. 

Σε μία μελέτη των Toschke et al127, όπου συνέλλεξαν στοιχεία για 4974 παιδιά ηλικίας 5-6 ετών 

στη Βαυαρία της Γερμανίας, βρέθηκε μια συσχέτιση μεταξύ του καπνίσματος κατά την 

εγκυμοσύνη με την παχυσαρκία του απογόνου. Συγκεκριμένα, ο επιπολασμός της παχυσαρκίας 

ήταν 1,9% στα παιδιά των μη-καπνιστριών, 4,5% στα παιδιά μητέρων που κάπνιζαν στο πρώτο 

τρίμηνο μόνο και 5,9% στα παιδιά μητέρων που κάπνιζαν κατά την εγκυμοσύνη. 

Τα κάπνισμα κατά τη διάρκεια του πρώτου τρίμηνου της εγκυμοσύνης μιμείται τον εμβρυικό 

υποσιτισμό εξαιτίας της μειωμένης πρόσληψης τροφής από τη μητέρα ή της μειωμένης παροχής 

αίματος λόγω αγγειοσυσταλτικών επιδράσεων στα αγγεία της μητέρας και του πλακούντα.128  

Επομένως το κάπνισμα μπορούσε να αντικαταστήσει την πείνα κατά το πρώτο τρίμηνο. Η 

διατροφική έλλειψη μπορεί να επηρεάζει τη διαφοροποίηση υποθαλαμικών κέντρων που 

ρυθμίζουν την πρόσληψη τροφής, την ανάπτυξη και τον αριθμό των ‘γεμάτων’ λιποκυττάρων.129 

 Επιπλέον παράγοντες του εισπνεόμενου καπνού είναι πιθανό να επιδρούν στις υποθαλαμικές 
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δομές έχοντας ως αποτέλεσμα βλάβη στο μονοπάτι σηματοδότησης της ινσουλίνης και στο 

μεταβολισμό της. 

Ο Sam D Leary et al.130 μελέτησε τη σχέση μεταξύ καπνίσματος της μητέρας και του πατέρα 

κατά την εγκυμοσύνη με το ολικό λίπος και την άλιπη μάζα σε 5689 παιδιά με μέση ηλικία 9,9 

ετών. Βρέθηκε ότι κάπνισμα σε οποιαδήποτε περίοδο της εγκυμοσύνης σχετίζεται με 

μεγαλύτερο ΔΜΣ στο παιδί και μεγαλύτερη λιπώδη μάζα σώματος, μετά από διόρθωση για την 

ηλικία και το φύλο. Το κάπνισμα της μητέρας συσχετίστηκε επίσης με την άλιπη μάζα. Οι 

συσχετίσεις του καπνίσματος του πατέρα ακολουθούσαν την ίδια κατεύθυνση αλλά ήταν 

ασθενέστερες σε σχέση με της μητέρας. 

Πιθανές εξηγήσεις της σχέσης αυτής του καπνίσματος με την παχυσαρκία είναι οι παρακάτω: 

 Οι μητέρες που καπνίζουν μπορεί να ενισχύουν τη σίτιση του βρέφους για να βοηθήσουν 

το παιδί τους να ξεπεράσει την αρχική του αδυναμία λόγω χαμηλού βάρους γέννησης. 

 Η νικοτίνη δρα ως κατασταλτικό της όρεξης και έτσι ένα παιδί που έχει εκτεθεί στη 

νικοτίνη ως έμβρυο μπορεί να απαιτεί πλουσιότερη σίτιση όταν πλέον δεν εκτίθεται στη 

νικοτίνη μεταγεννητικά. 

 Τα παιδιά που έχουν εκτεθεί στο κάπνισμα προγεννητικά είναι πιο πιθανό να εκτεθούν και 

σε παθητικό κάπνισμα μεταγεννητικά. 

 Οι δίαιτες των καπνιστών διαφέρουν από τις αντίστοιχες των μη καπνιστών και έτσι είναι 

πιθανό να διαφέρουν και οι δίαιτες των παιδιών τους.131  

 Τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας μπορεί να είναι χαμηλότερα στα παιδιά των 

καπνιστών.132  

Το κάπνισμα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης επιδρά στην ανάπτυξη του κεντρικού νευρικού 

συστήματος στο νεογνό, περιορίζοντας την ροή του αίματος μεταξύ εμβρύου και πλακούντα και 

την ποσότητα οξυγόνου που είναι διαθέσιμη στο έμβρυο. Μία μελέτη των Key AP. et al133 

έδειξε ότι ο καπνός έτσι προκαλεί σημαντικές αλλαγές στη φυσιολογία του εγκεφάλου που 

σχετίζονται με βασικές ικανότητες αντίληψης και που θα μπορούσαν να θέσουν το παιδί σε 

κίνδυνο για μετέπειτα αναπτυξιακά προβλήματα. 
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1.5.3.5 Κατανάλωση αλκοόλ κατά την εγκυμοσύνη 

Το αλκοόλ κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης αποτελεί στις μέρες μας μία από τις πιο 

σημαντικές και συχνές τοξικές και τερατογόνους ουσίες για το έμβρυο και το νεογνό καθώς και 

μία από τις πιο συχνές αιτίες διανοητικής καθυστέρησης.134 Σχετίζεται με αποβολές, γέννηση 

νεκρού εμβρύου, πρόωρο τοκετό, επιπλοκές κατά τη γέννα και προβλήματα στην ανάπτυξη.135 

Οι μακροχρόνιες και μη αναστρέψιμες επιπτώσεις του σχετίζονται με την ένταξη στο σχολείο, 

την κοινωνική ωρίμανση, την κοινωνική συμπεριφορά και τον τρόπο ζωής.134  

 Τα παιδιά αλκοολικών μητέρων βρίσκονται σε μεγαλύτερο κίνδυνο για διάφορα κοινωνικά και 

μεταβολικά προβλήματα. Είναι επίσης πιθανό να αναπτύξουν το σύνδρομο εμβρυικού 

αλκοολισμού (Fetal Alcohol Syndrome, FAS). Το σύνδρομο αυτό περιλαμβάνει καθυστέρηση 

στην ανάπτυξη, διανοητική καθυστέρηση, νευρολογική δυσλειτουργία και συγγενείς 

δυσμορφίες. Η αύξηση του ύψους ανακόπτεται περισσότερο από το βάρος. Πιο κοινές είναι οι 

ανωμαλίες του κρανίου και του προσώπου, όπως η μικροκεφαλία.136

Η μελέτη των Streissquth AP. et al έδειξε ότι το αποτέλεσμα της κατανάλωσης αλκοόλ κατά την 

εγκυμοσύνη μπορεί να ποικίλει από διανοητική καθυστέρηση σε παιδιά με σύνδρομο εμβρυικού 

αλκοολισμού μέχρι μέτριες αναπτυξιακές και συμπεριφοριστικές επιδράσεις σε νεογνά που 

γεννιούνται από μητέρες που είναι «κοινωνικοί πότες» (social drinkers).137

Μία μελέτη εξέτασε τη σχέση του επιπέδου της κατανάλωσης αλκοόλ κατά την εγκυμοσύνη με 

τα κρανιοπροσωπικά χαρακτηριστικά του νεογνού παρουσία ή μη καθυστέρησης της 

ανάπτυξης.138 Δεν βρέθηκαν διαφορές μεταξύ των παιδιών από μητέρες που έπιναν λίγο και 

μέτρια, ενώ τα παιδιά αλκοολικών μητέρων είχαν περισσότερα κρανιοπροσωπικά 

χαρακτηριστικά. Παιδιά γυναικών που έπιναν πολύ αλλά μείωσαν την κατανάλωσή τους κατά 

την εγκυμοσύνη είχαν λιγότερα κρανιοπροσωπικά χαρακτηριστικά. Η ίδια έρευνα βρήκε επίσης 

ότι τα παιδιά των αλκοολικών γυναικών και αυτών που έπιναν πολύ είχαν μικρότερη διάρκεια 

κύησης από τα παιδιά των γυναικών που έπιναν μέτρια ή λίγο, με τη διαφορά να είναι 

στατιστικά σημαντική μόνο για τις αλκοολικές. Η τάση που επικρατούσε ήταν τα παιδιά των 

αλκοολικών να είναι μικρότερα σε βάρος και μέγεθος. 

Η μακροχρόνια έκθεση στο αλκοόλ πριν ή κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης επηρεάζει τη δομή 

και το μέγεθος του πλακούντα.  Αυτές οι αλλαγές που συμβαίνουν στον πλακούντα πιθανώς 

επηρεάζουν τη μεταφορά θρεπτικών συστατικών από τη μητέρα στο έμβρυο.  Τα 

αποτελέσματα αυτά έχουν προκύψει από πειράματα όπου η έκθεση στο αλκοόλ ξεκίνησε στην 
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αρχή της εγκυμοσύνης και επομένως δεν γνωρίζουμε αν παρόμοια αποτελέσματα έχουμε και με 

έκθεση στο αλκοόλ πριν την εγκυμοσύνη. 

Ο ενδομήτριος περιορισμός της ανάπτυξης ίσως είναι συνέπεια της περιγεννητικής έκθεσης στο 

αλκοόλ. Από 56 επιδημιολογικές μελέτες για την κατανάλωση αλκοόλ  κατά την εγκυμοσύνη, οι 

26 ανέφεραν μειωμένο βάρος του νεογνού στη γέννα ως αποτέλεσμα της κατανάλωσης αλκοόλ 

από τη μητέρα.141

Αν και δεν υπάρχουν έρευνες που να συνδέουν άμεσα την κατανάλωση αλκοόλ κατά την 

εγκυμοσύνη με την εμφάνιση παχυσαρκίας κατά την παιδική ηλικία, θα μπορούσε να γίνει η 

υπόθεση πως οι συνέπειες της συνήθειας αυτής π.χ. μειωμένο σωματικό βάρος κατά τη γέννηση, 

καθυστερημένη ανάπτυξη μπορούν να αποτελέσουν έφορο περιβάλλον για την ανάπτυξη 

παχυσαρκίας στα παιδιά. 

1.5.3.6 Διαβήτης κύησης 

Ο διαβήτης κύησης, ευρέως ορισμένος ως δυσανοχή υδατανθράκων που ξεκινά ή 

πρωτοδιαγνώσκεται κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης,142 περιγράφηκε αρχικά πριν αρκετές 

δεκαετίες και αποτελεί από τότε αντικείμενο πολλών ερευνών. Ο διαβήτης κύησης 

διαγιγνώσκεται σε περίπου 3-7% των εγκύων γυναικών στις Ηνωμένες Πολιτείες της 

Αμερικής.143

Ο Pettitt DJ et al.144  έδειξε ότι υπάρχει μεγαλύτερος κίνδυνος για παχυσαρκία αργότερα στη 

ζωή σε παιδιά Ινδών γυναικών που παρουσίασαν διαβήτη κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

από ότι σε παιδιά γυναικών που δεν εμφάνισαν διαβήτη κύησης. Αυτές οι διαφορές παρέμειναν 

και μετά από διόρθωση για άλλους παράγοντες. 

Μία μελέτη της Teresa A. Hillier et al145 σε ένα πολυεθνικό πληθυσμό 9349 γυναικών στις ΗΠΑ 

έδειξε ότι η υπεργλυκαιμία κατά την εγκυμοσύνη σχετίζεται με αύξηση του κινδύνου για 

παιδική παχυσαρκία. Η αύξηση στις τιμές της γλυκόζης της μητέρας συσχετίστηκε θετικά με την 

αύξηση της παχυσαρκίας σε παιδιά 5-7 ετών (p-value<0,0001), και η συσχέτιση παρέμεινε και 

μετά από διόρθωση για τυχόν συγχιτικούς παράγοντες όπως η αύξηση του βάρους της μητέρας, 

η ηλικία της μητέρας, η σειρά γέννησης, η εθνικότητα και το βάρος γέννησης.  

Επίσης ο διαβήτης κύησης σχετίζεται με σημαντικά ποσοστά επιπλοκών περιγεννητικά αλλά και 

σχετικές με την μητέρα. Ο κίνδυνος για περιγεννητική θνησιμότητα δεν αυξάνεται σε αντίθεση 

με τον κίνδυνο για μακροσωμία.146 Άλλοι κίνδυνοι περιγεννητικά περιλαμβάνουν την δυστροφία 

του ώμου, τραυματισμοί κατά τη γέννα, όπως κατάγματα οστών και παράλυση νεύρων, και 
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υπογλυκαιμία. Μακροπρόθεσμες επιπτώσεις στην υγεία παιδιών που γεννήθηκαν από μητέρες 

με διαβήτη κύησης περιλαμβάνουν διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη, παχυσαρκία, διαβήτη 

τύπου 2 και διανοητικά προβλήματα.147,148 Για τις γυναίκες ο διαβήτης κύησης αποτελεί ισχυρό 

παράγοντα κίνδυνο για σακχαρώδη διαβήτη.149

Τα νεογνά μητέρων με διαβήτη βρέθηκαν να έχουν μέχρι και 10 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να 

γίνουν παχύσαρκα κατά την παιδική ηλικία και την εφηβεία και να αναπτύξουν διαταραγμένη 

ανοχή στη γλυκόζη ως έφηβοι.150 

Δεδομένα από μελέτες υποστηρίζουν ότι οι αλλαγές στο σωματικό βάρος παιδιών με μητέρες 

που είχαν διαβήτη κύησης αρχίζουν να εμφανίζονται μετά την ηλικία των 5 ετών.151

Στην έρευνα των C.M. Boney et al.152, 2005 υποστηρίζεται ότι παιδιά που είναι μεγαλόσωμα 

κατά τη γέννα και εκτίθενται σε εμβρυικό περιβάλλον είτε πρόκειται για παχυσαρκία της 

μητέρας, είτε για διαβήτη έχουν, αυξημένο κίνδυνο για ανάπτυξη μεταβολικού συνδρόμου. 

1.5.3.7 Υπέρταση κύησης 

Υπέρταση κύησης ονομάζεται η υπέρταση όταν εμφανίζεται για πρώτη φορά κατά τη διάρκεια 

του δεύτερου μισού της εγκυμοσύνης. Αυτός ο τύπος υπέρτασης φεύγει σύντομα μετά τη 

γέννηση του παιδιού. Όταν η υπέρταση κύησης συμβαίνει μαζί με άλλα ευρήματα, όπως 

πονοκεφάλους, προβλήματα οράσεως, απότομη πρόσληψη βάρους και οιδήματα προσώπου και 

χεριών,  ονομάζεται προεκλαμψία.153 

Η υπέρταση κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης θεωρείται αιτία περιγεννητικής θνησιμότητας 

και θνησιμότητας της μητέρας στον ανεπτυγμένο κόσμο154 και έχει μελετηθεί εκτενώς. Ο Philip 

J Steer et al155 βρήκε ότι η υψηλή διαστολική πίεση στις εγκυμονούσες σχετίζεται με μικρού 

μεγέθους μωρά και υψηλή περιγεννητική θνησιμότητα. 

Η υψηλή πίεση αίματος μπορεί να προκαλέσει προβλήματα στην εγκυμοσύνη. Για παράδειγμα, 

όταν μία γυναίκα έχει υψηλή πίεση κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, μπορεί να έχει ως 

αποτέλεσμα μικρότερη ροή αίματος προς τον πλακούντα. Αυτό σημαίνει ότι το έμβρυο 

λαμβάνει λιγότερο οξυγόνο και θρεπτικά συστατικά από ότι χρειάζεται. Αυτό μπορεί να 

προκαλέσει επιβράδυνση της ανάπτυξης του εμβρύου. 

1.5.3.8 Πολυκυστικές ωοθήκες μητέρας 

Το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών (Polycystic Ovary Syndrome, PCOS), είναι μία από 

τις πιο συχνές ενδοκρινικές διαταραχές σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας, που 
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χαρακτηρίζεται από ακανόνιστη εμμηνορρυσία, υπογονιμότητα και αυξημένα επίπεδα 

ανδρογόνων.156 Η παχυσαρκία είναι κοινό χαρακτηριστικό του συνδρόμου αλλά εμφανίζεται και 

σε αδύνατες γυναίκες. Επιπλέον, γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών μπορεί να 

παρουσιάζουν περιφερική αντίσταση στην ινσουλίνη και μειωμένη λειτουργία των β-κυττάρων 

του παγκρέατος, διατρέχοντας έτσι αυξημένο κίνδυνο να αναπτύξουν δυσανοχή στη γλυκόζη.157 

Οι γυναίκες με πολυκυστικές μπορεί να διατρέχουν επίσης αυξημένο κίνδυνο για επιπλοκές 

κατά την εγκυμοσύνη, όπως διαβήτης κύησης και υπέρταση.158 Έχει προταθεί ότι υπάρχει σχέση 

μεταξύ μειωμένου μεγέθους του εμβρύου και του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών σε 

γυναίκες.159 Σύμφωνα με δεδομένα που συλλέχθηκαν αναδρομικά σε γυναίκες αναπαραγωγικής 

ηλικίας με το σύνδρομο, έχουμε επαληθεύσει ότι ο επιπολασμός του χαμηλού βάρους γέννησης 

(<2500kg) σε αυτές τις γυναίκες ήταν σημαντικά υψηλότερος (18,4%) σε σύγκριση με 

φυσιολογικές γυναίκες (7,5%).160 Εντούτοις δεν έχει ερευνηθεί συστηματικά το βάρος γέννησης 

σε νεογέννητα μητέρων που πάσχουν από το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών. 

Σε μία μελέτη της Teresa Sir-Petermann et al161, ο επιπολασμός των μικρόσωμων παιδιών για 

την ηλικία γέννησης (Small for Gestational Age, SGA) ήταν σημαντικά υψηλότερος στην ομάδα 

των γυναικών με το σύνδρομο σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου (12,8% έναντι 2,8% 

αντίστοιχα, p-value<0,02). Επιπλέον, τα SGA παιδιά από μητέρες με πολυκυστικές ήταν 

μικρότερα από αυτά των μητέρων της ομάδας ελέγχου (p-value<0,05). Ο επιπολασμός των 

μεγαλόσωμων για την ηλικία (Large for Gestational Age, LGA) παιδιών ήταν παρόμοιος και 

στις δύο ομάδες(p-value<0,05).  

Έχει προταθεί ότι η καθυστέρηση στην ανάπτυξη του εμβρύου μπορεί να σχετίζεται με 

προγεννητική έκθεση σε στεροειδή του φύλου. Στα πρόβατα η θεραπεία με τεστοστερόνη κατά 

την εγκυμοσύνη μπορεί να οδηγήσει σε καθυστερημένη ανάπτυξη θηλυκών και αρσενικών 

απογόνων.162 Πρόσφατα φάνηκε ότι έγκυες γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

παρουσιάζουν σημαντική αύξηση της συγκέντρωσης των ανδρογόνων κατά την εγκυμοσύνη, 

κάτι το οποίο θα μπορούσε ενδεχομένως να αποτελέσει πηγή ανδρογόνων για το έμβρυο και 

αποτελεί ένα πιθανό μηχανισμό που εξηγεί τον υψηλότερο επιπολασμό νεογνών με χαμηλό 

βάρος γέννησης σε γυναίκες με το σύνδρομο. 
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1.6 Πρόληψη 

Σχεδόν όλοι οι ερευνητές δημόσιας υγείας και κλινικοί συμφωνούν ότι η πρόληψη αποτελεί την 

στρατηγική ‘κλειδί’ για τον έλεγχο της σύγχρονης αυτής επιδημίας της παχυσαρκίας. Η 

πρόληψη μπορεί να περιλαμβάνει την πρωτοβάθμια πρόληψη της ίδιας της παχυσαρκίας, την 

δευτεροβάθμια πρόληψη ή αποφυγή επαναπρόσληψης βάρους μετά από κάποια απώλεια και την 

πρόληψη της περαιτέρω αύξησης του βάρους σε παχύσαρκα άτομα που δεν μπορούν να χάσουν 

βάρος. Μέχρι τώρα οι περισσότερες προσεγγίσεις έχουν εστιάσει στην αλλαγή της 

συμπεριφοράς σε σχέση με τη διατροφή και τη φυσική δραστηριότητα. Φαίνεται όμως ότι αυτές 

οι προσεγγίσεις είχαν μικρή μόνο επίδραση στην συνεχή αύξηση της παχυσαρκίας. 

Τα παιδιά συχνά θεωρούνται ο καταλληλότερος πληθυσμός για στρατηγικές παρέμβασης καθώς 

η απώλεια βάρους κατά την ενήλικο ζωή είναι δύσκολη και επιπλέον υπάρχει σημαντικά 

μεγαλύτερος αριθμός πιθανών παρεμβάσεων για τα παιδιά παρά για τους ενήλικες. Το σχολείο 

είναι σημαντικό καθώς επιδρά στις διατροφικές συνήθειες και τη φυσική δραστηριότητα των 

παιδιών. Το ίδιο συμβαίνει και με παιδικούς σταθμούς προσχολικής ηλικίας ή υπηρεσίες 

φροντίδας των παιδιών μετά το σχολείο. Επιπλέον είναι δύσκολο να μειωθεί το υπερβάλλον 

σωματικό βάρος σε έναν ενήλικα από τη στιγμή που έχει εγκατασταθεί. Επομένως θα είχε 

ουσιαστικότερο νόημα να εισάγουμε την πρόληψη και την θεραπεία της παχυσαρκίας κατά τη 

διάρκεια της παιδικής ηλικίας. Επιπλέον λόγοι που καθιστούν αναγκαία την πρόληψη ήδη από 

την παιδική ηλικία είναι η φυσιολογία του λιπώδους ιστού και η περιορισμένη δυνατότητα 

αναστροφής των μεταβολικών αλλαγών που σχετίζονται με την παχυσαρκία στην μετέπειτα 

ζωή.163 Η πρόληψη μπορεί να πραγματοποιηθεί μέσα από μία ποικιλία παρεμβάσεων που 

στοχεύουν στο χτίσιμο ενός κατάλληλου περιβάλλοντος, στη φυσική δραστηριότητα και στη 

δίαιτα. 

 29



2. ΣΚΟΠΟΣ 

Ως αποτέλεσμα των αυξητικών τάσεων της παιδικής παχυσαρκίας στη σύγχρονη εποχή έχει 

αναδειχθεί επιτακτική η ανάγκη για βαθύτερη κατανόηση των αιτιών που την προκαλούν. Οι 

περιγεννητικοί παράγοντες επιδρούν δραστικά στην εμφάνιση παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία, 

αποτελούν όμως πεδίο που χρήζει περαιτέρω έρευνας. Συγκεκριμένα δεν έχει πραγματοποιηθεί 

στον ελληνικό χώρο κάποια έρευνα που να μελετά την επίδραση των περιγεννητικών 

παραγόντων στην εμφάνιση παχυσαρκίας σε παιδιά ηλικίας 10-12 ετών. Η παρούσα μελέτη 

καλύπτει το κενό αυτό και αναδεικνύει παράγοντες που ενώ δρουν κατά την προγεννητική ή 

μεταγεννητική περίοδο επιδρούν τελικά στη μετέπειτα ζωή και μάλιστα σε ηλικίες 10-12 ετών 

επηρεάζοντας την εμφάνιση παχυσαρκίας. Στην πτυχιακή αυτή μελέτη εξετάζεται το πώς 

επιδρούν οι περιγεννητικοί παράγοντες στην εμφάνιση παχυσαρκίας στην παιδική-προεφηβική 

ηλικία. Συγκεκριμένα εξετάζονται το είδος της σίτισης μετά τη γέννηση, το βάρος της μητέρας 

πριν την εγκυμοσύνη, το βάρος γέννησης του παιδιού (ανάλογα με την ηλικία γέννησης), το 

κάπνισμα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, η κατανάλωση αλκοόλ κατά την εγκυμοσύνη, ο 

διαβήτης κύησης, η εμφάνιση υπέρτασης στην εγκυμοσύνη και η ύπαρξη του συνδρόμου των 

πολυκυστικών ωοθηκών. Επιπλέον εξετάζεται η επίδραση περιγεννητικών παραγόντων στην 

εμφάνιση κεντρικής παχυσαρκίας.  
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3. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

3.1 Πληθυσμός μελέτης 

 

Η μελέτη PROGRESS (Prediabetes, Obesity and Growth Epidemiological Study in 

Schoolchildren) είναι μία συγχρονική (cross-sectional) επιδημιολογική μελέτη που επιπλέον 

συνδυάζει την αναδρομική συλλογή πληροφοριών από παιδιά σχολικής-προεφηβικής ηλικίας (9 

έως 13 ετών) και τους γονείς τους.  Η μελέτη ξεκίνησε τον Μάιο του 2007 με την εφαρμογή 

ενός πρώτου πιλοτικού σταδίου, το οποίο ολοκληρώθηκε στα μέσα Ιουνίου του 2007 και είχε ως 

στόχο τον ποιοτικό έλεγχο των παρατηρήσεων και του τρόπου συλλογής τους. Από τα μέσα 

Σεπτέμβρη του 2007, με την έναρξη της νέας σχολικής χρονιάς (2007-2008), ξεκίνησε το 

δεύτερο κυρίως στάδιο της μελέτης, το οποίο συνεχίζεται έως και σήμερα.  Η επιλογή των υπό-

μελέτη σχολείων έγινε μετά από τη λήψη σχετικής έγκρισης από το Τμήμα Αγωγής Υγείας και 

Περιβαλλοντικής Αγωγής του Υπουργείου Εθνικής Παιδείας και Θρησκευμάτων (Αριθμός 

Πρωτοκόλλου: 7055/Γ7-Αθήνα, 19-01-2007), μετά την γνωμοδότηση του Τμήματος Ερευνών 

Τεκμηρίωσης και Εκπαιδευτικής Τεχνολογίας του Παιδαγωγικού Ινστιτούτου. Επιπλέον, 

έγκριση για τη διεξαγωγή της μελέτης ελήφθη από την Επιτροπή Βιοηθικής του Χαροκοπείου 

Πανεπιστημίου.  

Στη μελέτη κλήθηκε να συμμετάσχει ένας αντιπροσωπευτικός αριθμός τυχαία επιλεγμένων 

δημόσιων και ιδιωτικών δημοτικών σχολείων από τρεις (3) νομούς της ελληνικής επικράτειας 

(Αττικής, Αιτωλοακαρνανίας και Λασιθίου Κρήτης). Μετά την θετική ανταπόκριση των 

σχολείων που επιλέχθηκαν για να συμμετάσχουν στη μελέτη, όλοι οι γονείς ή κηδεμόνες των 

παιδιών που φοιτούσαν στις Ε΄ και ΣΤ΄ τάξεις των σχολείων αυτών έλαβαν ένα εκτενές 

ενημερωτικό γράμμα που περιέγραφε αναλυτικά τους σκοπούς, τα στάδια και τις μετρήσεις που 

θα ελάμβαναν χώρα στα πλαίσια της μελέτης. Όσοι γονείς ή κηδεμόνες συναίνεσαν για την 

συμμετοχή του παιδιού τους στην μελέτη υπέγραψαν και επέστρεψαν στην ερευνητική ομάδα 

του Χαροκοπείου Πανεπιστημίου το σχετικό συμφωνητικό εθελοντικής συμμετοχής που υπήρχε 

στο τέλος του ενημερωτικού γράμματος.  
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3.2 Δειγματοληψία Σχολείων-Τυχαιοποίηση 

 

Η δειγματολοψία των σχολείων ήταν τυχαία, πολυσταδιακή (multi-stage sampling) και 

διαστρωματοποιημένη (stratified) βάσει του μέσου επιπέδου εκπαίδευσης (χρόνια εκπαίδευσης) 

του ενήλικου πληθυσμού ηλικίας  25-65 ετών, καθώς και του αριθμού του μαθητικού 

πληθυσμού ηλικίας 9 έως 13 ετών στους αντίστοιχους Δήμους των τριών υπό-μελέτη νομών. 

Συγκεκριμένα η δειγματοληψία περιλάμβανε τα ακόλουθα βήματα: 

 Λήψη από την Εθνική Στατιστική Υπηρεσία της Ελλάδος (ΕΣΥΕ, Απογραφή 2001) 

πληροφοριών σχετικά με το εκπαιδευτικό επίπεδο ατόμων ηλικίας 25 έως 65 ετών και με 

το μέγεθος του μαθητικού πληθυσμού ηλικίας 9 έως 13 ετών ανά αστική/ ημι-αστική/ 

αγροτική περιοχή σε κάθε ένα από τους 3 υπό-μελέτη νομούς, 

 Σύμφωνα με τα στοιχεία που ελήφθησαν από την ΕΣΥΕ σχετικά με το μέσο επίπεδο 

εκπαίδευσης του πληθυσμού των ενηλίκων 25 έως 65 ετών, οι δήμοι σε κάθε νομό 

χωρίστηκαν σε τρεις ισομεγέθεις ομάδες. Με τη διαδικασία αυτή ελήφθησαν τελικά 2 

κατωφλικές τιμές επιπέδου εκπαίδευσης, βάσει των οποίων οι δήμοι σε κάθε νομό 

κατανεμήθηκαν σε 3 κατηγορίες-στρώματα (strata) διαφορετικού κοινωνικο-οικονομικού 

επιπέδου (ΚΟΕ), και συγκεκριμένα σε δήμους Υψηλότερου, Μέσου και Χαμηλότερου 

ΚΟΕ.  

 Εν συνεχεία ένας αντιπροσωπευτικός αριθμός σχολείων επελέχθει τυχαία από κάθε 

κατηγορία δήμων με διαφορετικό ΚΟΕ, αναλογικά με το μέγεθος του μαθητικού 

πληθυσμού σε κάθε κατηγορία δήμων με το διαφορετικό ΚΟΕ. Επιπλέον στην κατηγορία 

των δήμων με Υψηλότερο ΚΟΕ ο αριθμός των δημόσιων και ιδιωτικών σχολείων 

επελέχθει τυχαία, αναλογικά με τον αριθμό των εγγεγραμμένων μαθητών σε δημόσια και 

ιδιωτικά σχολεία.  

 Όταν ένα τυχαία επιλεγμένο σχολείο αρνήθηκε συμμετοχή στη μελέτη ή απορρίφθηκε 

λόγω χαμηλής συμμετοχής (<70%) υπήρχαν εναλλακτικές επιλογές σχολείων, τέτοιες 

ώστε να μην διαταραχθεί η αντιπροσωπευτικότητα του δείγματος.  
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3.3 Ανθρωπομετρήσεις 

 

Σε όλες τις περιοχές που διεξήχθη η μελέτη χρησιμοποιήθηκαν τα ίδια εξεταστικά όργανα και η 

ίδια μεθοδολογία μετρήσεων. Τα όργανα που χρησιμοποιήθηκαν έπρεπε να είναι ακριβή αλλά 

και φορητά, ούτως ώστε να μπορούν να μεταφερθούν εύκολα στα σχολεία όπου διεξήχθησαν οι 

μετρήσεις. Η πραγματοποίηση των μετρήσεων και η καταγραφή των τιμών ελάμβανε χώρα από 

δύο καλά εκπαιδευμένα μέλη της ερευνητικής ομάδας καθένα από τα οποία κατείχε το ρόλο του 

κύριου και του βοηθού ερευνητή, αντίστοιχα. Ο ρόλος του βοηθού ερευνητή ήταν να βοηθά στη 

σωστή τοποθέτηση των υποκειμένων στα όργανα μέτρησης, ενώ ο κύριος ερευνητής κατέγραφε 

τις μετρήσεις. Οι ανθρωπομετρήσεις που πραγματοποιήθηκαν ήταν οι ακόλουθες: 

 

Ύψος-Βάρος 

 

Το σωματικό βάρος των παιδιών μετρήθηκε με μία ψηφιακή ζυγαριά (Seca, Hamburg, 

Germany) με ακρίβεια ± 100 gr. Τα υποκείμενα της μελέτης ζυγίστηκαν χωρίς να φορούν 

υποδήματα και με την ελαχίστη δυνατή ένδυση. Το ύψος τους μετρήθηκε σε όρθια στάση, χωρίς 

να φορούν υποδήματα και κρατώντας τους ώμους σε χαλαρή θέση, με τα χέρια να κρέμονται 

ελευθέρα από τους ώμους και με το κεφάλι προσανατολισμένο σε οριζόντιο επίπεδο (Frankfurt 

plane). Η μέτρηση του ύψους έγινε με την χρήση ενός αναστημόμετρου (Leicester Height 

Measure), με ακρίβεια ± 0,5 cm. Από τις παραπάνω ανθρωπομετρήσεις υπολογίστηκε ο Δείκτης 

Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) των εξεταζομένων διαιρώντας το βάρος (kg) με το τετράγωνο του 

ύψους τους (m2). 

 

Περίμετροι Μέσου Βραχίονα-Μέσης-Ισχίου 

 

Οι περίμετροι του δεξιού μέσου βραχίονα, της μέσης και του ισχίου μετρήθηκαν με μία μη-

εκτατή ταινία (Hoechstmass, Germany) με ακρίβεια ±0,1cm, με το υποκείμενο σε όρθια θέση, 

με τα χέρια του να κρέμονται ελεύθερα στο πλάι του σώματος από τους ώμους και τα πόδια 

ενωμένα. Πιο συγκεκριμένα η περίμετρος του δεξιού μέσου βραχίονα μετρήθηκε στο μέση της 

απόστασης του δεξιού βραχίονα μεταξύ του ακρώμιου και του ωλέκρανου. Η περίμετρος της 

μέσης μετρήθηκε με τη κοιλιά χαλαρή στο τέλος μίας ελαφριάς εκπνοής και μετά τη τοποθέτηση 

της ταινίας σε οριζόντιο επίπεδο γύρω από την πιο στενή περιοχή της μέσης και παράλληλα με 

το δάπεδο, στο επίπεδο του ομφαλού και στο μέσο της απόστασης μεταξύ της τελευταίας νόθας 

πλευράς και της υπερλαγώνιας ακρολοφίας. Η περίμετρος του ισχίου μετρήθηκε μετά τη 
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τοποθέτηση της ταινίας σε οριζόντιο επίπεδο γύρω από τους γοφούς παράλληλα με το δάπεδο 

στο σημείο της μέγιστης περιφέρειας γύρω από το ισχίο.  

 

Δερματικές Πτυχές 

 

Μετρήθηκε  το πάχος τεσσάρων δερματικών πτυχών, δηλαδή τρικέφαλου, δικέφαλου, 

υποωμοπλατιαίας και υπερλαγόνιας. Οι μετρήσεις των δερματικών πτυχών πραγματοποιήθηκαν 

με τη χρήση του δερματοπτυχομέτρου Lange (Cambridge, Maryland) στη δεξιά πλευρά του 

σώματος, με ακρίβεια ±0,1 mm. Κάθε δερματική πτυχή πιανόταν με τρόπο που να μην προκαλεί 

δυσφορία ή πόνο στα υποκείμενα της μελέτης. Το πάχος των δερματικών πτυχών τρικέφαλου 

και δικέφαλου μετρήθηκε στο μέσο σημείο του βραχίονα με το δεξί χέρι του υποκειμένου να 

κρέμεται ελεύθερα στο πλάι του σώματος. Η υποωμοπλατιαία δερματική πτυχή μετρήθηκε 

περίπου 1 cm κάτω από τη κατώτερη γωνία της ωμοπλάτης με κλίση περίπου 45ο σε σχέση με το 

οριζόντιο επίπεδο και με το υποκείμενο να στέκεται όρθιο με χαλαρούς τους ώμους. Τέλος η 

υπερλαγόνια δερματική πτυχή μετρήθηκε περίπου 1 cm πάνω από την υπερλαγόνια ακρολοφία 

της λεκάνης με κλίση περίπου 45ο σε σχέση με το οριζόντιο επίπεδο.  

 

 

3.4 Πληροφορίες από τους γονείς 

 

Επιπλέον πληροφορίες δόθηκαν από τους γονείς-κηδεμόνες των παιδιών κατά τη διάρκεια 

προγραμματισμένης συνέντευξης στο σχολείο. Κατά την συνάντηση oι γονείς ή κηδεμόνες, που 

κατά προτεραιότητα έπρεπε να είναι η μητέρα του παιδιού,  είχαν ειδοποιηθεί ώστε να φέρουν 

μαζί τους και το βιβλιάριο γέννησης του παιδιού τους. Σκοπός του ερωτηματολογίου ήταν η 

καταγραφή: i) των περιγεννητικών πληροφοριών που αφορούν: το σύνηθες βάρος της μητέρας 2 

έως 3 μήνες πριν τη σύλληψη του παιδιού της; του είδους του τοκετού (φυσιολογικός ή 

καισαρική); των συνηθειών καπνίσματος (ενεργητικού και παθητικού) κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης και του θηλασμού; του βάρους και του μήκους του βρέφους κατά τη γέννηση, 

καθώς και κάθε μήνα μέχρι τη συμπλήρωση των 12 πρώτων μηνών της ζωής του, σύμφωνα 

πάντα με τα διαθέσιμα δεδομένα από το βιβλιάριο υγείας του παιδιού; της ανάπτυξης διαβήτη ή 

υπέρτασης κατά τη διάρκεια της κύησης; της διατροφής του βρέφους κατά τους 12 πρώτους  

μήνες της ζωής του παιδιού. Συγκεκριμένα ζητήθηκαν διευκρινήσεις σχετικά με το είδος (π.χ 

μικτός ή αποκλειστικός) και τη διάρκεια θηλασμού του βρέφους, καθώς και για την εισαγωγή 

στη διατροφή του παιδιού υποκατάστατου γάλακτος, στερεής ή ημί-στερεής τροφής (π.χ φαρίν 
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λακτέ, μπισκοτόκρεμα, κρέμα βανίλια, φρουτόκρεμα) ή άλλης υγρής τροφής πέραν του 

γάλακτος (π.χ αραιωμένοι χυμοί, τσάι, χαμομήλι κτλ); 

ii) ιστορικό πολυκυστικών ωοθηκών της μητέρας, iii) δημογραφικά και κοινωνικό-οικονομικά 

στοιχεία των γονέων. Μεταξύ των στοιχείων που συλλέχθηκαν από τους γονείς ήταν τα χρόνια 

εκπαίδευσης του πατέρα και της μητέρας. 

 

3.5 Κατηγοριοποίηση σίτισης παιδιού μετά τη γέννηση 

 

Η σίτιση του παιδιού από τη γέννηση του έως τους πρώτους 12 μήνες της ζωής του 

κατηγοριοποιήθηκε σύμφωνα με τον ορισμό που παρέχει ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας 

(Π.Ο.Υ)167 στις ακόλουθες τέσσερις κατηγορίες:  

 Αποκλειστικός θηλασμός: το παιδί θήλασε για τουλάχιστον 6 μήνες λαμβάνοντας 

αποκλειστικά μητρικό γάλα και νερό. 

 Μόνο υποκατάστατο μητρικού γάλακτος: το παιδί δεν θήλασε καθόλου αλλά έλαβε 

υποκατάστατο μητρικού γάλακτος από τη στιγμή της γέννησής του.  

 Μικτό θηλασμό: το παιδί έλαβε από τη στιγμή της γέννησης του υποκατάστατο μητρικού 

γάλακτος παράλληλα με το μητρικό γάλα.   

 Πρώτα θηλασμό και μετά υποκατάστατο μητρικού γάλακτος: το παιδί έλαβε για κάποιο 

διάστημα μικρότερο των 6 μηνών μόνο μητρικό γάλα και στη συνέχεια έλαβε 

υποκατάστατο μητρικού γάλακτος με ή χωρίς συνέχιση του θηλασμού από το στήθος. 

 

3.6 Κατηγοριοποίηση βάρους γέννησης παιδιών 

Σύμφωνα με τις καμπύλες ανάπτυξης του Center of Disease Control and Prevention (CDC)168 

πραγματοποιήθηκε η ακόλουθη κατηγοριοποίηση ανάλογα με το βάρος γέννησης των παιδιών, 

με τη χρήση της εφαρμογής Nutstat του λογισμικού Epi Info169 . 

 Μικρόσωμα για την ηλικία γέννησης (Small for Gestational Age, SGA) θεωρούνται τα 

νεογνά που έχουν γεννηθεί κάτω από το 10ο εκατοστημόριο των καμπυλών βάρους σε 

σχέση με την ημέρα γέννησής τους. 
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 Μεγαλόσωμα για την ηλικία γέννησης (Large for Gestational Age, LGA) θεωρούνται τα 

νεογνά που έχουν γεννηθεί στο 90ο ή σε μεγαλύτερο εκατοστημόριο των καμπυλών 

βάρους σε σχέση με την ημέρα γέννησής τους. 

 Φυσιολογικά για την ηλικία γέννησης (Appropriate for Gestational Age, AGA) 

θεωρούνται τα νεογνά που έχουν γεννηθεί μεταξύ του 10ου και 89ου εκατοστημορίου των 

καμπυλών βάρους σε σχέση με την ημέρα γέννησής τους. 

 

 

3.7 Ορισμός παχυσαρκίας σε παιδιά και γονείς 

 

Τα παιδιά που συμμετείχαν στη παρούσα μελέτη ταξινομήθηκαν ως υπέρβαρα η παχύσαρκα, 

σύμφωνα με τις “κατωφλικές” τιμές του Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ), τις σχετικές με την 

ηλικία και το φύλο των παιδιών, που ορίστηκαν από την Διεθνή οργανισμό Ιnternational Obesity 

Task Force (IOTF)170. Επιπλέον οι μητέρες ανάλογα με το βάρος τους πριν την εγκυμοσύνη 

κατηγοριοποιήθηκαν σε: 

 Ελλειποβαρείς: ΔΜΣ <18,5 kg/m2  

 Φυσιολογικού βάρους: ΔΜΣ: 18,5-24,9 kg/m2  

 Υπέρβαρες: ΔΜΣ: 25-29,9 kg/m2  

 Παχύσαρκες: ΔΜΣ >=30 kg/m2  

 
3.8 Στατιστική Ανάλυση 

 
Η στατιστική ανάλυση των δεδομένων έγινε χρησιμοποιώντας το στατιστικό πακέτο SPSS 13.0 

για Windows. Οι συνεχείς μεταβλητές εκφράστηκαν σαν Μέση Τιμή ± Τυπική Απόκλιση 

(Μέσος ±T.A), ενώ οι κατηγορικές μεταβλητές ως ποσοστά (%). Για τον έλεγχο της κατανομής 

των συνεχών μεταβλητών χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος Kolmogorov-Smirnov. Ο έλεγχος T-Test 

(Independent sample T-Test) χρησιμοποιήθηκε για τις κανονικά κατανεμημένες μεταβλητές για 

να καθοριστεί αν οι διαφορές μεταξύ των δύο φύλλων ήταν στατιστικά σημαντικές. Μολαταύτα, 

για τις μεταβλητές εκείνες που δεν κατανέμονταν κανονικά, αν και προηγήθηκαν διάφοροι 

αριθμητικοί μετασχηματισμοί, χρησιμοποιήθηκε το μη παραμετρικό τεστ Mann-Whitney. Για τη 

σύγκριση των κατηγορικών μεταβλητών χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος X2. Για να μελετηθεί η 
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επίδραση των περιγεννητικών παραγόντων στην πιθανότητα εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας 

πραγματοποιήθηκε  απλή λογαριθμιστική παλινδρόμηση για την εξαγωγή αδρών σχετικών 

λόγων (Crude Odds Ratios) και πολυπαραγοντική λογαριθμιστική παλινδρόμηση για την 

εξαγωγή των διορθωμένων σχετικών λόγων (Adjusted Odds Ratios). Σε όλες τις αναλύσεις το 

επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας ήταν p<0.05. 
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4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

Στα πλαίσια του ερευνητικού προγράμματος «Αξιολόγηση διατροφικών συνηθειών, φυσικής 

δραστηριότητας και ανθρωπομετρική εξέταση παιδιών σχολικής ηλικίας (10-12ετών), The 

Progress Study» εξετάστηκαν συνολικά 284 αγόρια και 268 κορίτσια από διαφορετικά σχολεία 

της Αθήνας. 

 

Πίνακας 1 

Αγόρια 
(v=284) 

Κορίτσια 
(v=268)  Σύνολο  (v=560) 

 
 Μέσος ± Τ.Α Μέσος ± Τ.Α P-value Μέσος ± Τ.Α 

Ηλικία (έτη) 
 11,02±0,64 11,06±0,66 0,497 11,04±0,65 

Βάρος (kg) 
 44,06±10,15 44,03±10,3 0.969** 44,04±10,21 

Ύψος (cm) 
 146,69±7,3 147,96±8,53 0,060 147,30±7,94 

BMI (kg/m2) 
 20,35±3,64 19,92±3,42 0,158 20,14±3,53 

Επίπεδο 
εκπαίδευσης 
πατέρα (έτη) 

13,3±3,59 13,02±3.42 0,467** 13,17±3,51 

Επίπεδο 
εκπαίδευσης 
μητέρας (έτη) 

13,49±3,48 13,20±3,30 0,441** 13,35±3,39 

Περιφέρεια μέσου 
βραχίονα (cm) 23,72±3,55 23,52±3,31 0,569* 23,62±3,43 

Περιφέρεια μέσης 68,32±8,79 65,11±7,60 <0,001** 66,75±8,38 
Περιφέρεια 
γλουτών 83,32±8,73 83,9±9,33 0,455 83,61±9,02 

Λόγος περιφέρειας 
μέσης/περιφέρεια 
γλουτών 

0,81±0,05 0,77±0,06 <0,001 0,79±0,06 

Δερματοπτυχή 
δικεφάλου 10,90±5,1 10,92±5,71 0,504* 10,91±5,41 

Δερματοπτυχή 
τρικεφάλου 16,46±6,22 16,67±5,07 0,382** 16,56±5,68 

Υποωμοπλατιαία 
δερματοπτυχή 11,70±5,77 11,84±5,16 0,235** 11,77±5,48 

Υπερλαγόνια 
δερματοπτυχή 12,88±6,25 13,01±5,29 0,332** 12,95±5,79 

*Χρησιμοποιήθηκε ο λογάριθμος της μεταβλητής 
** Πραγματοποιήθηκε μη παραμετρικός έλεγχος Mann-Whitney 
Στον πίνακα 1 φαίνονται η μέση τιμή και η τυπική απόκλιση για ορισμένα βασικά 

ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά των παιδιών που συμμετείχαν, καθώς και για το μέσο επίπεδο 
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εκπαίδευσης του πατέρα και της μητέρας (σε έτη) παρουσιασμένα για αγόρια, κορίτσια και για 

το σύνολο. 

 

Παρατηρούμε στατιστικά σημαντικές διαφορές στην περιφέρεια μέσης και στο λόγο περιφέρειας 

μέσης/περιφέρεια γλουτών μεταξύ αγοριών και κοριτσιών (p-value<0,001). Διαφορά φαίνεται 

να υπάρχει και στο ύψος ανάμεσα στα αγόρια και τα κορίτσια, με τη διαφορά αυτή όμως να μην 

είναι στατιστικά σημαντική (p-value=0,060).  

 

Πίνακας 2. Ποσοστά υπέρβαρου και παχυσαρκίας σε αγόρια, κορίτσια και στο σύνολο των 

παιδιών 

 Αγόρια 
 

Κορίτσια 
 

p-value 
 

Σύνολο 
 

 
 n (%) n (%) 

 
 
 

n (%) 

Ελλιποβαρή 
 4 (1,4) 9 (3,4)  13 (2,4) 

Φυσιολογικά 
 154 (53,1) 161 (59,4) 0.007* 

 315 (57,1) 

Υπέρβαρα 
 86 (29,7) 82 (30,3)  168 (29,9) 

Παχύσαρκα 40 (13,8) 16 (5,9)  56 (10)  
*Πραγματοποιήθηκε έλεγχος x2 

 

Στην παρούσα μελέτη όπως φαίνεται και στον πίνακα 2 μεταξύ των αγοριών το 1,4% ήταν 

ελλιποβαρή, το 53,1% ήταν φυσιολογικού βάρους, το 29,6% ήταν υπέρβαρα και το 13,8% ήταν 

παχύσαρκα.  Παρακάτω φαίνεται σχεδιαγραμματικά η κατάταξη των αγοριών στις τέσσερεις 

κατηγορίες βάρους. 
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Σχεδιάγραμμα 1. Κατάταξη των αγοριών σε ελλιποβαρή, φυσιολογικά, υπέρβαρα και 

παχύσαρκα 
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Αντίστοιχα μεταξύ των κοριτσιών το 3,4% ήταν ελλιποβαρή, το 59,4% ήταν φυσιολογικού 

βάρους, το 30,3% ήταν υπέρβαρα και το 5,9% ήταν παχύσαρκα.  Παρακάτω φαίνεται 

σχεδιαγραμματικά η κατάταξη των κοριτσιών στις τέσσερεις κατηγορίες βάρους. 

 

 

Σχεδιάγραμμα 2. Κατάταξη των κοριτσιών σε ελλιποβαρή, φυσιολογικά, υπέρβαρα και 

παχύσαρκα 
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Συνολικά στον πληθυσμό που εξετάστηκε υπήρχαν 13 ελλιποβαρή παιδιά, δηλαδή 2,4% και 315 

φυσιολογικού βάρους παιδιά, δηλαδή το 57,1% των παιδιών είχαν φυσιολογικό ΔΜΣ. Τα 

ποσοστά υπέρβαρου και παχυσαρκίας στο δείγμα ήταν 29,9% και 10% αντίστοιχα. 

 

Προκειμένου να διαπιστώσουμε αν υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά στα ποσοστά αυτά 

μεταξύ αγοριών και κοριτσιών πραγματοποιήσαμε έλεγχο x2 . Με τον τρόπο αυτό βρέθηκε ότι 

υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά με p-value= 0.007 (<0.05 ). Παρατηρούμε ότι πράγματι 

το ποσοστό παχυσαρκίας των κοριτσιών είναι πολύ μικρότερο από το αντίστοιχο των αγοριών 

(5,9% και 13,8% αντίστοιχα). Τα ποσοστά φυσιολογικών και υπέρβαρων παιδιών δε φαίνεται να 

διαφέρουν σημαντικά. Έτσι, όπως είδαμε έχουμε 53,1% και 59,4% φυσιολογικά αγόρια και 

κορίτσια αντίστοιχα, και 29,7% και 30,3% υπέρβαρα αγόρια και κορίτσια αντίστοιχα. Τέλος τα 

ποσοστά των ελλιποβαρών παιδιών διαφέρουν μεταξύ των δύο φύλων με 1,4% των αγοριών να 

είναι ελλιποβαρή έναντι 3,4% κοριτσιών. 
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Πίνακας 3. Ποσοστά κεντρικής παχυσαρκίας σε αγόρια και κορίτσια 

 Κεντρική 
παχυσαρκία Αγόρια Κορίτσια p-value Σύνολο 

 
  n (%) n (%)  n (%) 

 
 Ναι 32 (11,0) 19 (7,0) 0,053* 51 (9,1) 

 Όχι 246 (88,5) 248 (92,9)  494 (88,1)  
*Πραγματοποιήθηκε έλεγχος x2

 

Όπως φαίνεται στον πίνακα 3 στο δείγμα μας το 9,1% των παιδιών εμφανίζει κεντρικού τύπου 

παχυσαρκία. Συγκεκριμένα επρόκειτο για το 11% των αγοριών και το 7% των κοριτσιών. 

Στον έλεγχο x2 που πραγματοποιήθηκε βρέθηκε οριακά στατιστικά σημαντική διαφορά στα 

ποσοστά κεντρικής παχυσαρκίας ανάμεσα στα δύο φύλα με το p-value ναι μεν όχι μικρότερο 

του 0,05, ίσο δε με 0,053.  

 

Στον παρακάτω πίνακα παρουσιάζονται ανά φύλο κάποιοι περιγεννητικοί παράγοντες και 

περιγεννητικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης. 
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Πίνακας 4. Περιγεννητικά χαρακτηριστικά και παράγοντες του πληθυσμού, ανά φύλο 

 
 

Αγόρια 
 

 
Κορίτσια 

 

 
Σύνολο 

 
 Ν % Ν % Ν % 

Κάπνισμα κατά την 
εγκυμοσύνη  

Μη καπνιστής 84 57.5 83 62.9 167 60.1 
Παθητικός καπνιστής 35 24 30 22.7 65 23.4 
Ενεργητικός καπνιστής 8 5.5 8 6.1 16 5.8 
Παθητικός και ενεργός 
καπνιστής 19 13 11 8.3 30 10.8 

Είδος θηλασμού  
Μόνο υποκατάστατο 
μητρικού γάλακτος 13 10.9 14 14 27 12.3 

Μικτός θηλασμός 18 15.1 15 15 33 15.1 
Πρώτα θηλασμός και 
μετά υποκατάστατο 
μητρικού γάλακτος 

68 57.1 56 56 124 56.6 

Αποκλειστικός 
θηλασμός 20 16.8 15 15 35 16 

Βάρος γέννησης   
AGA 109 76.2 103 79.8 212 77.9 
SGA 29 20.3 19 14.7 48 17.6 
LGA 5 3.5 7 5.4 12 4.4 
Διαβήτης κύησης  
Ναι 5 3.4 3 2.3 8 2.9 
Όχι 141 96.6 128 97.7 269 97.1 
Υπέρταση κατά την 
κύηση  

Ναι 6 4.1 4 3.1 10 3.6 
όχι 140 95.9 126 96.2 266 96 
Βάρος μητέρας πριν την 
εγκυμοσύνη  

Ελλιποβαρείς + 
Φυσιολογικές 116 82.3 104 82.5 220 82.4 

Υπέρβαρες 22 15.6 17 13.5 39 14.6 
Παχύσαρκες 3 2.1 5 4 8 3 
Κατανάλωση αλκοόλ 
κατά την εγκυμοσύνη  

Όχι 140 95.9 126 96.2 266 96 
Ναι 6 4.1 5 3.8 11 4 
Είδος τοκετού  
φυσιολογικός 101 69.2 99 74.4 200 71.7 
Καισαρική 45 30.8 34 25.6 79 28.3 
Σύνδρομο 
πολυκυστικών ωοθηκών 
μητέρας 

 

Ναι 4 4.7 8 9.8 12 7.2 
Όχι 81 95.3 74 90.2 155 92.8 
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Πίνακας 5. Περιγεννητικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού σε σχέση με το βάρος (Ελλιποβαρή-

Φυσιολογικά και υπέρβαρα-παχύσαρκα) 

 Ελλιποβαρή-
Φυσιολογικά 

Υπέρβαρα-Παχύσαρκα 
 p-value 

 Ν % Ν %  
Φύλο  
Αγόρια 158 48,2 126 56,3 
Κορίτσια 170 51,8 98 43,8 0,062 

Κάπνισμα κατά την 
εγκυμοσύνη  

Μη καπνιστής 98 60,9 69 59 
Παθητικός καπνιστής 37 23 28 23,9 
Ενεργητικός καπνιστής 10 6,2 6 5,1 
Παθητικός και ενεργός 

καπνιστής 

0,927 

16 9,9 14 12 

Είδος θηλασμού  
Μόνο φόρμουλα 12 9,3 15 16,7 
Μικτός θηλασμός 18 14 15 16,7 

Πρώτα θηλασμός και μετά 
φόρμουλα 73 56,6 51 56,7 

Αποκλειστικός θηλασμός 

0,111 

26 20,2 9 10 
Βάρος γέννησης   

AGA 126 80,8 86 74,1 
SGA 24 15,4 24 20,7 
LGA 6 3,8 6 5,2 

0,427 

Διαβήτης κύησης  
Ναι 3 1,9 5 4,2 
Όχι 156 98,1 113 95,8 0,292 

Υπέρταση κατά την κύηση  
Ναι 5 3,1 5 4,2 
όχι 153 96,2 113 95,8 0,616 

Βάρος μητέρας πριν την 
εγκυμοσύνη  

Ελλιποβαρείς + 
Φυσιολογικές 134 86,5 86 76,8 

Υπέρβαρες 16 10,2 23 20,5 
Παχύσαρκες 

0,066 

5 3,2 3 2,7 
Κατανάλωση αλκοόλ κατά 

την εγκυμοσύνη  

Όχι 153 95,6 113 96,6 
Ναι 7 4,4 4 3,4 0,765 

Είδος τοκετού  
φυσιολογικός 120 75 80 67,2 
Καισαρική 40 25 39 32,8 0,179 

Σύνδρομο πολυκυστικών 
ωοθηκών μητέρας  

Ναι 7 7 5 7,5 
Όχι 93 93 62 92,5 0,998 

*Πραγματοποιήθηκε έλεγχος x2 
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Στον πίνακα 5 παρουσιάζονται ο αριθμός και το ποσοστό των ελλιποβαρών-φυσιολογικών 

παιδιών με κάθε έναν από τους περιγεννητικούς παράγοντες που εξετάζουμε. Οι τιμές αυτές 

φαίνονται αντίστοιχα και για τα υπέρβαρα-παχύσαρκα παιδιά. Ύστερα από έλεγχο x2 

παρατηρούμε ότι ανάμεσα στις δύο κατηγορίες βάρους υπάρχει διαφορά όσον αφορά το φύλο 

των παιδιών, με τη διαφορά αυτή να είναι οριακά μη στατιστικά σημαντική (p-value=0,062). 

Επιπλέον παρατηρείται ότι τα ποσοστά στις δύο κατηγορίες βάρους διαφέρουν όσον  αφορά το 

βάρος της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη, και πάλι όμως η διαφορά αυτή είναι οριακά μη 

στατιστικά σημαντική (p-value=0,066).  

 

Στον πίνακα 6 παρουσιάζονται οι αδροί σχετικοί λόγοι (crude odds ratios, OR) για την 

πιθανότητα ανάπτυξης υπέρβαρου και παχυσαρκίας σε παιδιά σχολικής ηλικίας (10-12 ετών). 

Φαίνεται με τον τρόπο αυτό κατά πόσο ένας περιγεννητικός παράγοντας αυξάνει ή μειώνει την 

πιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου και παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία. 
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Πίνακας 6. Αδρός Σχετικός Λόγος (95% διάστημα εμπιστοσύνη, confidence intervals, CI) για 

την πιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου/παχυσαρκίας 

 
 OR (95% CI) p-value 

 
Κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη   
Μη καπνιστής Ομάδα αναφοράς  
Παθητικός καπνιστής 1,075 (0,602-1,919) 0,807 
Ενεργητικός καπνιστής 0,852 (0,296-2,455) 0,767 
Παθητικός και ενεργός καπνιστής 1,243 (0,569-2,713) 0,585 

 
Είδος θηλασμού   
Μόνο υποκατάστατο μητρικού γάλακτος Ομάδα αναφοράς  
Μικτός 0,667 (0,240-1,854) 0,437 
Πρώτα θηλασμός και μετά υποκατάστατο 
μητρικού γάλακτος 0,559 (0,241-1,204) 0,174 

Αποκλειστικός θηλασμός 0,277 (0,095-0,910) 0,019 
 

Βάρος γέννησης    
AGA Ομάδα αναφοράς  
SGA 1,465 (0,781-2,747) 0,234 
LGA 1,465 (0,457-4,694) 0,52 

 
Διαβήτης κύησης   
Όχι Ομάδα αναφοράς  
Ναι 2,301 (0,539-9,826) 0,261 

 
Υπέρταση κατά την κύηση   
Όχι Ομάδα αναφοράς  
Ναι 1,354 (0,383-4,789) 0,638 

 
Βάρος μητέρας πριν την εγκυμοσύνη   
Ελλιποβαρείς + Φυσιολογικές Ομάδα αναφοράς  
Υπέρβαρες 2,24 (1,12-4,48) 0,023 
Παχύσαρκες 0,935 (0,218-4,013) 0,928 

 
Κατανάλωση αλκοόλ κατά την εγκυμοσύνη   
Όχι Ομάδα αναφοράς  
Ναι 0,774 (0,221-2,707) 0,688 

 
Είδος τοκετού   
φυσιολογικός Ομάδα αναφοράς  
Καισαρική 1,462 (0,866-2,470) 0,155 

 
Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών μητέρας   

Ομάδα αναφοράς Όχι  
Ναι 1,071 (0,325-3,528) 0,91 
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Παρατηρείται προστατευτική δράση του αποκλειστικού θηλασμού έναντι στην εμφάνιση 

υπέρβαρου/παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία (OR=0.277, CI=0.095-0.910, p-value=0.019). 

Συγκεκριμένα φαίνεται ότι τα παιδιά που οι μητέρες τους τα θήλασαν αποκλειστικά έχουν 

77,3% μικρότερη πιθανότητα να γίνουν υπέρβαρα ή παχύσαρκα στην παιδική ηλικία σε σχέση 

με τα παιδιά που θράφηκαν αποκλειστικά με υποκατάστατο μητρικού γάλακτος. 

Επιπλέον αλληλεπίδραση υπάρχει ανάμεσα στο βάρος της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη και την 

πιθανότητα ενός παιδιού να γίνει υπέρβαρο/παχύσαρκο στην παιδική ηλικία. Συγκεκριμένα, 

παιδιά των οποίων οι μητέρες ήταν υπέρβαρες πριν την εγκυμοσύνη έχουν 2.24 φορές 

μεγαλύτερη πιθανότητα να γίνουν υπέρβαρα ή παχύσαρκα κατά την παιδική ηλικία σε σχέση με 

τα παιδιά των οποίων οι μητέρες ήταν ελλιποβαρείς ή  φυσιολογικές πριν την εγκυμοσύνη 

(OR=2,24, CI=1,12-4,48, p-value=0.023). 

Αξίζει επίσης να σημειώσουμε ότι: 

Ο μικτός θηλασμός ή πρώτα θηλασμός και μετά υποκατάστατο μητρικού γάλακτος έχουν ως 

αποτέλεσμα μικρότερη πιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου/παχυσαρκίας κατά την παιδική ηλικία 

σε σχέση με την αποκλειστική χρήση υποκατάστατου μητρικού γάλακτος, το εύρημα αυτό όμως 

δεν είναι στατιστικά σημαντικό (OR=0,667, CI=0,240-1,185, p-value=0.437 και OR:0,559, 

CI:0,241-1,204, p-value=0.174 αντίστοιχα). 

Τόσο τα παιδιά που γεννήθηκαν μικρόσωμα για την ηλικία γέννησης (SGA, Small for 

Gestational Age) όσο και αυτά που γεννήθηκαν μεγαλόσωμα για την ηλικία γέννησης (LGA, 

Large for Gestational Age) έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου/παχυσαρκίας 

κατά την παιδική ηλικία σε σχέση με τα παιδιά που γεννήθηκαν φυσιολογικά για την ηλικία 

γέννησης (AGA. Appropriate for Gestational Age), το εύρημα αυτό όμως δεν είναι στατιστικά 

σημαντικό (OR: 1,465, CI: 0,781-2,747, p-value=0.234 και OR: 1,465, CI: 0,457-4,694, p-

value=0.520 αντίστοιχα). 

Παιδιά των οποίων οι μητέρες εμφάνισαν διαβήτη κύησης έχουν 2,3 φορές μεγαλύτερη 

πιθανότητα να γίνουν υπέρβαρα/παχύσαρκα κατά την παιδική ηλικία σε σχέση με τα παιδιά των 

οποίων οι μητέρες δεν εμφάνισαν διαβήτη κατά την εγκυμοσύνη, επρόκειτο όμως για μη 

στατιστικά σημαντικό εύρημα (OR: 2,301, CI: 0,539-9,826, p-value=0.261). 

Τέλος, η ύπαρξη του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών φαίνεται να αυξάνει την 

πιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου/παχυσαρκίας κατά την παιδική ηλικία κατά 7,1%, χωρίς να 

είναι στατιστικά σημαντικό το εύρημα αυτό (OR: 1,071, CI: 0,325-3,528, p-value=0.910). 
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Στον πίνακα 7 έγινε πολυπαραγοντική ανάλυση για τυχόν συγχιτικούς παράγοντες. 

Συγκεκριμένα έγινε διόρθωση για το φύλο, το κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη, το θηλασμό, το 

βάρος γέννησης, το βάρος της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη και την κατανάλωση αλκοόλ κατά 

την εγκυμοσύνη. 

 

 

 

Πίνακας 7. Διορθωμένος Σχετικός Λόγος (95% διάστημα εμπιστοσύνη, confidence intervals, CI) 

για την πιθανότητα εμφάνισης υπέρβαρου/παχυσαρκίας 

 

 
 Adjusted OR (95% CI) p-value 

 
Κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη   

Μη καπνιστής Ομάδα αναφοράς  
Παθητικός καπνιστής 0,981 (0,450-2,140) 0,962 
Ενεργητικός καπνιστής 0,593 (0,163-2,152) 0,427 

Παθητικός και ενεργός καπνιστής 0,770 (0,295-2,008) 0,593 
 

Είδος θηλασμού   
Μόνο υποκατάστατο μητρικού γάλακτος Ομάδα αναφοράς  

Μικτός 0,694 (0,220-2,189) 0,533 
Πρώτα θηλασμός και μετά υποκατάστατο 

μητρικού γάλακτος 0,589 (0,226-1,536) 0,279 

Αποκλειστικός θηλασμός 0,279 (0,082-0,954) 0,042 
 

Βάρος γέννησης    
AGA Ομάδα αναφοράς  
SGA 1,398 (0,655-2,983) 0,386 
LGA 2,176 (0,586-8,085) 0,246 

 
Βάρος μητέρας πριν την εγκυμοσύνη   
Ελλιποβαρείς + Φυσιολογικές Ομάδα αναφοράς  

Υπέρβαρες 2,115 (0,902-4,957) 0,085 
Παχύσαρκες 0,873 (0,147-5,195) 0,881 

 
Κατανάλωση αλκοόλ κατά την εγκυμοσύνη   

Ομάδα αναφοράς Όχι  
Ναι 0,555 (0,092-3,350) 0,520 

 

 

 

Μετά από πολυπαραγοντική ανάλυση παραμένει η προστατευτική δράση του αποκλειστικού 

θηλασμού έναντι της εμφάνισης υπέρβαρου/παχυσαρκίας κατά την παιδική ηλικία. Έτσι παιδιά 
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που θήλασαν αποκλειστικά έχουν 72,1% μικρότερη πιθανότητα να γίνουν υπέρβαρα/παχύσαρκα 

κατά την παιδική ηλικία σε σχέση με παιδιά που δεν θήλασαν καθόλου (OR: 0,279, CI: 0,082-

0,954, p-value=0.042). Αυτό σημαίνει ότι ο αποκλειστικός θηλασμός προστατεύει ανεξάρτητα 

από το φύλο, το αν η μητέρα κάπνιζε ή κατανάλωνε αλκοόλ κατά την εγκυμοσύνη, το βάρος 

γέννησης και το βάρος της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη. 

Επίσης παιδιά των οποίων οι μητέρες ήταν υπέρβαρες πριν την εγκυμοσύνη συνεχίζουν και μετά 

την πολυπαραγοντική ανάλυση να έχουν 2,1 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να γίνουν 

υπέρβαρα/παχύσαρκα κατά την παιδική ηλικία σε σχέση με παιδιά των οποίων οι μητέρες ήταν 

ελλιποβαρείς ή φυσιολογικές, αλλά το εύρημα δεν είναι πλέον στατιστικά σημαντικό. Αυτό 

σημαίνει ότι το βάρος της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη δεν είναι ανεξάρτητος παράγοντας για 

εμφάνιση παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία.  

Στον πίνακα 8 παρουσιάζονται οι αδροί σχετικοί λόγοι (crude odds ratios, OR) για την 

πιθανότητα ανάπτυξης κεντρικής παχυσαρκίας σε παιδιά σχολικής ηλικίας (10-12 ετών). 

Φαίνεται με τον τρόπο αυτό κατά πόσο ένας περιγεννητικός παράγοντας αυξάνει ή μειώνει την 

πιθανότητα εμφάνισης κεντρικής παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία. 
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Πίνακας 8. Αδρός Σχετικός Λόγος (95% διάστημα εμπιστοσύνη, confidence intervals, CI) για 

την πιθανότητα εμφάνισης κεντρικής παχυσαρκίας 

 
 OR (95% CI) p-value 

   
Κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη   
Μη καπνιστής Ομάδα αναφοράς  
Παθητικός καπνιστής 2,492 (0,917-6,774) 0,074 
Ενεργητικός καπνιστής 5,815 (1,560-21,680) 0,009 
Παθητικός και ενεργός καπνιστής 4,361 (1,425-13,349) 0,01 
   
Είδος θηλασμού   
Μόνο υποκατάστατο μητρικού γάλακτος Ομάδα αναφοράς  
Μικτός 0,500 (0,125-1,999) 0,327 
Πρώτα θηλασμός και μετά υποκατάστατο 
μητρικού γάλακτος 0,274 (0,088-0,850) 0,025 

Αποκλειστικός θηλασμός 0,212 (0,039-1,151) 0,212 
   
Βάρος γέννησης    
AGA Ομάδα αναφοράς  
SGA 1,032 (0,331-3,219) 0,957 
LGA 8,109 (2,323-28,309) 0,001 
   
Διαβήτης κύησης   
Όχι Ομάδα αναφοράς  
Ναι 0,000 (0,000-,) 0,999 
   
Υπέρταση κατά την κύηση   
Όχι Ομάδα αναφοράς  
Ναι 0,979 (0,119-8,030) 0,985 
   
Βάρος μητέρας πριν την εγκυμοσύνη   
Ελλιποβαρείς + Φυσιολογικές Ομάδα αναφοράς  
Υπέρβαρες 1,54 (0,539-4,402) 0,42 
Παχύσαρκες 1,496 (0,175-12,813) 0,713 
   
Κατανάλωση αλκοόλ κατά την εγκυμοσύνη   
Όχι Ομάδα αναφοράς  
Ναι 0,915 (0,113-7,439) 0,934 
   
Είδος τοκετού   
φυσιολογικός   
Καισαρική 1,449 (0,637-3,295) 0,376 
   
Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών μητέρας   

Ομάδα αναφοράς Όχι  
Ναι 1,174 (0,138-9,945) 0,883 

*Κεντρική παχυσαρκία θεωρούμε ότι έχουμε όταν η περιφέρεια μέσης βρίσκεται στο 90ο 

εκατοστημόριο της αντίστοιχης ηλικιακής ομάδας ή πάνω από αυτό (Fernadez et al., 2004164) 
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Παρατηρείται ότι παιδιά των οποίων οι μητέρες κάπνιζαν κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

(ενεργητικές καπνίστριες) έχουν 5,8 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης κεντρικής 

παχυσαρκίας κατά την παιδική ηλικία σε σχέση με παιδιά των οποίων οι μητέρες δεν κάπνιζαν 

(OR: 5,815, CI: 1,560-21,680, p-value=0.009). 

Παρομοίως παιδιά των οποίων οι μητέρες υπήρξαν τόσο ενεργητικές όσο και παθητικές 

καπνίστριες κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης έχουν 4,36 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα 

εμφάνισης κεντρικής παχυσαρκίας κατά την παιδική ηλικία σε σχέση με παιδιά των οποίων οι 

μητέρες δεν κάπνιζαν (OR: 4,361, CI: 1,425-13,349, p-value=0.010). 

Επίσης φαίνεται ότι τα παιδιά που οι μητέρες τους πρώτα τα θήλασαν και μετά τους έδωσαν 

υποκατάστατο μητρικού γάλακτος έχουν 72,6% μικρότερη πιθανότητα να εμφανίσουν κεντρική 

παχυσαρκία στην παιδική ηλικία σε σχέση με τα παιδιά που θράφηκαν αποκλειστικά με 

υποκατάστατο μητρικού γάλακτος (OR: 0,274, CI: 0,088-0,850, p-value=0.025). 

Τα παιδιά που γεννήθηκαν μεγαλόσωμα για την ηλικία γέννησης (LGA, Large for Gestational 

Age) έχουν 8,1 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης κεντρικής παχυσαρκίας κατά την 

παιδική ηλικία σε σχέση με τα παιδιά που γεννήθηκαν φυσιολογικά για την ηλικία γέννησης 

(AGA. Appropriate for Gestational Age) (OR: 8,109, CI: 2,323-28,309, p-value=0.001 

αντίστοιχα). 

Επίσης παιδιά των οποίων οι μητέρες ακολούθησαν μικτό ή αποκλειστικό θηλασμό φαίνεται να 

έχουν μικρότερη πιθανότητα εμφάνισης κεντρικής παχυσαρκίας κατά την παιδική ηλικία σε 

σχέση με παιδιά που δεν θήλασαν καθόλου αλλά θράφηκαν αποκλειστικά με υποκατάστατο 

μητρικού γάλακτος, αλλά το εύρημα δεν είναι στατιστικά σημαντικό (p-value=0,327 και 0,212 

αντίστοιχα). 

Στον πίνακα 9 έγινε πολυπαραγοντική ανάλυση για τυχόν συγχιτικούς παράγοντες. 

Συγκεκριμένα έγινε διόρθωση για το φύλο, το κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη, το θηλασμό, το 

βάρος γέννησης, το βάρος της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη και την κατανάλωση αλκοόλ κατά 

την εγκυμοσύνη. 
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Πίνακας 9. Διορθωμένος Σχετικός Λόγος (95% διάστημα εμπιστοσύνη, confidence intervals, CI) 

για την πιθανότητα εμφάνισης κεντρικής παχυσαρκίας 

 
 Adjusted OR (95% CI) p-value 

 
Κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη   

Μη καπνιστής Ομάδα αναφοράς  
Παθητικός καπνιστής 1,613 (0,375-6,946) 0,521 
Ενεργητικός καπνιστής 4,547 (0,848-24,368) 0,077 

Παθητικός και ενεργός καπνιστής 3,779 (0,829-17,228) 0,086 
 

Είδος θηλασμού   
Μόνο υποκατάστατο μητρικού γάλακτος Ομάδα αναφοράς  

Μικτός 0,409 (0,070-2,395) 0,321 
Πρώτα θηλασμός και μετά υποκατάστατο μητρικού 

γάλακτος 0,099 (0,020-0,490) 0,005 

Αποκλειστικός θηλασμός 0,266 (0,036-1,989) 0,197 
 

Βάρος γέννησης    
AGA Ομάδα αναφοράς  
SGA 0,433 (0,085-2,195) 0,312 
LGA 25,715 (4,457-148,364) <0,001 

 
Βάρος μητέρας πριν την εγκυμοσύνη   
Ελλιποβαρείς + Φυσιολογικές Ομάδα αναφοράς  

Υπέρβαρες 1,859 (0,448-7,719) 0,393 
Παχύσαρκες 3,276 (0,252-42,654) 0,365 

 
Κατανάλωση αλκοόλ κατά την εγκυμοσύνη   

Ομάδα αναφοράς Όχι  
Ναι 1,679 (0,145-19,388) 0,678 

 

Παρατηρούμε ότι τα παιδιά που πρώτα θήλασαν και μετά τους δόθηκε υποκατάστατο μητρικού 

γάλακτος έχουν μικρότερη πιθανότητα να εμφανίσουν κεντρική παχυσαρκία στην παιδική 

ηλικία σε σχέση με παιδιά που δεν θήλασαν καθόλου, ακόμη και μετά τη διόρθωση για 

συγχιτικούς παράγοντες (OR: 0,099, CI: 0,020-0,490, p-value=0.005). Αυτό σημαίνει ότι ο 

παράγοντας αυτός δρα προστατευτικά έναντι στην εμφάνιση κεντρικής παχυσαρκίας 

ανεξάρτητα από το φύλο, το αν η μητέρα κάπνιζε ή κατανάλωνε αλκοόλ κατά την εγκυμοσύνη, 

το βάρος γέννησης και το βάρος της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη. 

Τα παιδιά που γεννήθηκαν μεγαλόσωμα για την ηλικία γέννησης (LGA, Large for Gestational 

Age) έχουν 25,7 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν κεντρική παχυσαρκία κατά την 

παιδική ηλικία σε σχέση με τα παιδιά που γεννήθηκαν φυσιολογικά για την ηλικία γέννησης 

(AGA, Appropriate for Gestational Age) (OR: 25,715, CI: 4,457-148,364, p-value=<0.001) 
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ακόμη και μετά τη διόρθωση για συγχιτικούς παράγοντες. Άρα το μεγάλο βάρος για την ηλικία 

γέννησης αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα που αυξάνει την πιθανότητα για κεντρική 

παχυσαρκία κατά την παιδική ηλικία. 

Είδαμε προηγουμένως ότι παιδιά των οποίων οι μητέρες κάπνιζαν κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης (ενεργητικές καπνίστριες) ή ήταν παθητικές και ενεργητικές καπνίστριες 

ταυτόχρονα είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης κεντρικής παχυσαρκίας κατά την παιδική 

ηλικία σε σχέση με παιδιά των οποίων οι μητέρες δεν κάπνιζαν. Μετά την πολυπαραγοντική 

ανάλυση η σημαντικότητα του ευρήματος αυτού χάνεται, με τα p-value όμως να είναι σχετικά 

μικρά, 0,077 και 0,086 για τις ενεργητικές καπνίστριες και τις παθητικές-ενεργητικές 

καπνίστριες αντίστοιχα. Αυτό σημαίνει ότι το κάπνισμα ή ο συνδυασμός ενεργητικού και 

παθητικού καπνίσματος της μητέρας στην εγκυμοσύνη έχει την τάση να αυξάνει την πιθανότητα 

για κεντρική παχυσαρκία κατά την παιδική ηλικία, όχι όμως στατιστικά σημαντικά. Η αύξηση 

γίνεται σημαντική λόγω αλληλεπίδρασης με κάποιον άλλο παράγοντα (συγχιτικός παράγοντας). 
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5. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Η μελέτη Progress Study αποτελεί ένα σημαντικό βήμα στην κατανόηση της αλληλεπίδρασης 

των περιγεννητικών παραγόντων με την παχυσαρκία. Συγκεκριμένα προχωρά ένα ακόμη βήμα 

σε σχέση με άλλες μελέτες καθώς εστιάζει στην ηλικιακή ομάδα των 10-12 ετών, μια ομάδα 

στην οποία δεν γνωρίζουμε ακόμη πως επιδρούν οι περιγεννητικοί παράγοντες. 

Στην παρούσα μελέτη εξετάσθηκαν συνολικά 560 παιδιά ηλικίας 10-12 ετών. Από τα παιδιά 

αυτά το 53,1% των αγοριών και το 59,4% των αγοριών είχαν φυσιολογικό σωματικό βάρος, με 

το συνολικό ποσοστό να είναι 57,1%. Αναφορικά με τον επιπολασμό του υπέρβαρου στο δείγμα 

μας βρέθηκε ίσος με 29,9% και συγκεκριμένα 29,7% για τα αγόρια και 30,3% για τα κορίτσια, 

χωρίς στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο φύλων. Η μελέτη των Manios et 

al.33,2004 σε δείγμα 198 παιδιών ηλικίας περίπου 11 ετών βρήκε μεγαλύτερο ποσοστό 

υπέρβαρου στα αγόρια και μικρότερο στα κορίτσια (35,6% και 25,7% αντίστοιχα) σε σχέση με 

την παρούσα μελέτη. Παρόμοια αποτελέσματα και κοντινά με την παρούσα μελέτη είχαν οι 

μελέτες των Krassas et al.34,2004 και Tomakidis et al.35,2006 που βρήκαν επιπολασμό 

υπέρβαρου 26,3% και 25,8% αντίστοιχα. Οι Krassas et al.34 όμως βρήκαν στατιστικά σημαντική 

διαφορά μεταξύ των δύο φύλων με τα αγόρια να είναι πιο υπέρβαρα από τα κορίτσια κάτι που 

δεν φάνηκε στην παρούσα μελέτη. Οι Tomakidis et al.35 αντιθέτως  δεν βρήκαν στατιστικά 

σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο φύλων. Οι Karayannis et al. 32,2003 βρήκαν πολύ μικρότερο 

ποσοστό υπέρβαρου, ίσο με 15,3% σε αντιπροσωπευτικό δείγμα παιδιών και εφήβων ηλικίας 

11-16 ετών. 

Όσον αφορά τον επιπολασμό παχυσαρκίας στην παρούσα μελέτη βρέθηκε ίσος με 10% στο 

σύνολο του δείγματος, με στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ αγοριών και κοριτσιών (13,8% 

και 5,9% αντίστοιχα). Αντίθετα, η μελέτη των Karayannis et al. 32 έδειξε πολύ μικρό ποσοστό 

παχυσαρκίας, ίσο με 1,8%.Η μελέτη των Tomakidis et al. 35 έδειξε παρόμοιο ποσοστό 

παχυσαρκίας, ίσο με 14,8%, αλλά δεν βρήκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο 

φύλων. Παρόμοια με της παρούσας μελέτης ήταν και τα αποτελέσματα από τη μελέτη των 

Krassas et al. 34, στην οποία ο επιπολασμός της παχυσαρκίας βρέθηκε ίσος με 12,2% με 

στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο φύλων (τα αγόρια ήταν πιο παχύσαρκα από τα 

κορίτσια). Τέλος στην μελέτη των Manios et al. 33 ο επιπολασμός παχυσαρκίας στα αγόρια ήταν 

μικρότερος, ίσος με 6,7%, ενώ στα κορίτσια παρόμοιος με αυτόν στην παρούσα μελέτη, ίσος με 

6,7%. 
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Η παρούσα μελέτη βρήκε επιπολασμό κεντρικής παχυσαρκίας 9,1% στο δείγμα που εξετάστηκε. 

Μεταξύ των δύο φύλων υπήρχε σημαντική διαφορά (11% στα αγόρια και 7% στα κορίτσια) 

αλλά οριακά μη στατιστικά σημαντική (p-value=0,053). Σε μία μελέτη στη Βραζιλία165 σε 2919 

παιδιά ηλικίας 7-10 ετών ο επιπολασμός της κεντρικής παχυσαρκίας βρέθηκε πολύ μεγαλύτερος, 

και συγκεκριμένα 26,9% στα αγόρια και 22% στα κορίτσια. Στη μελέτη των Yang Pan et al. 

166,2008  σε 4450 παιδιά ηλικίας 12-19 ετών βρέθηκε ότι ο επιπολασμός κεντρικής παχυσαρκίας 

ήταν 10,2% στα αγόρια, 11,4% στα κορίτσια και 12,5% συνολικά. Τα ποσοστά διέφεραν 

στατιστικά σημαντικά όπως και στην παρούσα μελέτη, ο επιπολασμός όμως στα κορίτσια είναι 

μεγαλύτερος και επιπλέον βλέπουμε ότι είναι μεγαλύτερος από αυτόν των αγοριών σε αντίθεση 

με την παρούσα μελέτη. 

Στη συγκεκριμένη πτυχιακή μελέτη βρέθηκε ότι ο αποκλειστικός θηλασμός μειώνει την 

πιθανότητα για υπέρβαρο και παχυσαρκία κατά την ενήλικο ζωή. Συγκεκριμένα παιδιά που οι 

μητέρες τους θήλασαν αποκλειστικά έχουν 77,3% μικρότερη πιθανότητα να γίνουν υπέρβαρα ή 

παχύσαρκα στην παιδική ηλικία σε σχέση με παιδιά τα οποία δεν θήλασαν και θράφηκαν 

αποκλειστικά με υποκατάστατο μητρικού γάλακτος (OR=0.277; CI=0.095-0.910; p-

value=0.019). Το εύρημα αυτό παρέμεινε στατιστικά σημαντικό και μετά από πολυπαραγοντική 

ανάλυση, που σημαίνει ότι ο θηλασμός αποτελεί ανεξάρτητο προστατευτικό παράγοντα. 

Παρόμοια πολλοί ερευνητές κατέγραψαν μεγαλύτερο κίνδυνο για παχυσαρκία σε παιδιά και 

εφήβους που δεν θήλασαν σε σύγκριση με αυτά που θήλασαν.78 Σε μια ανασκόπηση 11 ερευνών 

ο Dewey80 κατέληξε ότι «τα μέχρι σήμερα στοιχεία προτείνουν ότι ο θηλασμός μειώνει τον 

κίνδυνο για παχυσαρκία στο παιδί σε μέτριο βαθμό». Σε συμφωνία με την παρούσα μελέτη 

βρίσκονται και τα αποτελέσματα μιας άλλης μελέτης των Moschonis et al.171 όπου βρέθηκε ότι ο 

αποκλειστικός θηλασμός μείωσε την πιθανότητα εμφάνισης παχυσαρκίας στους 6 και 12 μήνες 

σε σχέση με τη σίτιση με υποκατάστατο γάλακτος (OR=0.49, CI=0.28-0.86 και OR=0.54; 

CI=0.28-0.98 αντίστοιχα). Επίσης παρόμοια αποτελέσματα βρήκε ο Arenz et al(2004)88 σε μία 

συστηματική μετα-ανάλυση 9 μελετών με περισσότερους από 69000 συμμετέχοντες όπου 

φάνηκε ότι ο θηλασμός έχει μία μικρή αλλά σταθερή επίδραση στην παιδική παχυσαρκία. 

Πολλές υποθέσεις έχουν γίνει προκειμένου να εξηγήσουν πως ο θηλασμός μπορεί να 

προστατεύει ενάντια στην παχυσαρκία στη μετέπειτα ζωή. Μία υπόθεση υποστηρίζει ότι, σε 

σύγκριση με το υποκατάστατο μητρικού γάλκτος, ο θηλασμός επιτρέπει στο βρέφος να αντιδρά 

στα ερεθίσματα της πείνας και του κορεσμού και έτσι να ασκεί καλύτερο έλεγχο στην έναρξη 

και τον τερματισμό του θηλασμού.90 Ένας άλλος πιθανός μηχανισμός της συσχέτισης μεταξύ 

θηλασμού και παχυσαρκίας αναφέρεται στη μεταβολική αποτύπωση. Αυτός ο όρος αναφέρεται 

σε «ένα φαινόμενο κατά το οποίο μία πρώιμη διατροφική εμπειρία κατά τη διάρκεια μιας 
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κρίσιμης και συγκεκριμένης περιόδου της ανάπτυξης θα μπορούσε να έχει ένα μακροχρόνιο 

αποτέλεσμα που προδιαθέτει για συγκεκριμένες ασθένειες».91   

Δεν συμφωνούν όμως όλες οι μελέτες στην προστατευτική δράση του θηλασμού και τα 

αποτελέσματα είναι συχνά αντικρουόμενα. Πολλοί συγγραφείς δεν κατάφεραν βρουν κάποια 

σημαντική συσχέτιση ανάμεσα στον θηλασμό και στη μέση λιπώδη μάζα ή την παχυσαρκία75-76 

στα παιδιά. Ο Agras et al77 βρήκε στην πραγματικότητα μεγαλύτερο μέσο Δείκτη Μάζας 

Σώματος (ΔΜΣ) σε παιδιά που θήλασαν για μεγαλύτερη περίοδο. Ο Ryan AS.81 έκανε μία 

ανασκόπηση 14 σχετικών μελετών που δημοσιεύτηκαν μεταξύ 2003 και 2005 και σε έξι από 

αυτές δεν βρέθηκε κάποιος προστατευτικός ρόλος του θηλασμού.  

Στο σημείο αυτό αξίζει να αναφερθεί η μελέτη των Alicja R.et al89 όπου ο θηλασμός για 

περισσότερο από 1 μήνα συσχετίστηκε μεταξύ άλλων και με μικρότερη περιφέρεια μέσης. 

Πράγματι και στην παρούσα μελέτη βρέθηκε ότι τα παιδιά που οι μητέρες τους πρώτα τα 

θήλασαν και μετά τους έδωσαν υποκατάστατο μητρικού γάλακτος έχουν 72,6% μικρότερη 

πιθανότητα να εμφανίσουν κεντρική παχυσαρκία στην παιδική ηλικία σε σχέση με τα παιδιά που 

θράφηκαν αποκλειστικά με υποκατάστατο μητρικού γάλακτος (p-value=0.025). Έτσι τίθεται η 

βάση για μία ακόμη προστατευτική δράση του θηλασμού έναντι της κεντρικής παχυσαρκίας 

αυτή τη φορά. Απαιτείται όμως περεταίρω έρευνα προκειμένου να θεωρήσουμε τη δράση αυτή 

υπαρκτή. 

Αναφορικά με το βάρος γέννησης και τη σχέση του με υπέρβαρο/παχυσαρκία στην παιδική 

ηλικία η παρούσα μελέτη έδειξε ότι τόσο τα μεγαλόσωμα όσο και τα μικρόσωμα παιδιά για την 

ηλικία γέννησης έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα να γίνουν υπέρβαρα ή παχύσαρκα, το εύρημα 

όμως δεν ήταν στατιστικά σημαντικό. Η σχέση μεταξύ του μεγάλου βάρους γέννησης και του 

μετέπειτα κινδύνου για παχυσαρκία μπορεί να εξηγηθεί από μία αλλαγή στην σύνθεση του 

σώματος κατά τη γέννηση, η οποία παραμένει κατά τη διάρκεια της μεταγεννητικής ζωής. Τα 

παιδιά που γεννιούνται μεγαλόσωμα για την ηλικία γέννησης (LGA) φαίνεται να έχουν 

περισσότερο λίπος και λιγότερη άλιπη μάζα σώματος από ότι παιδιά που γεννιούνται 

φυσιολογικά για την ηλικία γέννησης (AGA).101 Το μικρό βάρος γέννησης έχει επίσης 

συσχετιστεί με παχυσαρκία στη μετέπειτα ζωή μέσω του εξής μηχανισμού. Πολλά παιδιά που 

γεννιούνται μικρόσωμα  παρουσιάζουν μεγάλους ρυθμούς ανάπτυξης έτσι ώστε να καταφέρουν 

να προσεγγίσουν φυσιολογικές τιμές των δεικτών ανάπτυξης.109,110 Επιδημιολογικές μελέτες 

όμως υποδεικνύουν ότι η γρήγορη πρόσληψη βάρους προβλέπει τον μακροπρόθεσμο κίνδυνο 

για παχυσαρκία και για μη φυσιολογική κατανομή λίπους. Αντίθετα με τα αποτελέσματα της 

παρούσας μελέτης μία μελέτη των Hediger Μ. et al.107 έδειξε ότι τα παιδιά που γεννήθηκαν 
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μικρόσωμα για την ηλικία γέννησης (SGA) παρέμειναν σημαντικά κοντύτερα και ελαφρύτερα 

καθ’ όλη την παιδική ηλικία. Η ίδια μελέτη συμφωνεί όμως με την παρούσα στο ότι έδειξε πως 

τα μεγαλόσωμα για την ηλικία γέννησης παιδιά (LGA) έχουν προδιάθεση για αυξανόμενη 

συσσώρευση λίπους κατά την πρώιμη παιδική ηλικία. Σε μία έρευνα στη Βουδαπέστη115 

μελετήθηκε η σχέση μεταξύ βάρους γέννησης και παχυσαρκίας κατά την παιδική και εφηβική 

ηλικία. Χρησιμοποιήθηκαν στοιχεία από 1334 παιδιά και εφήβους 7-19 ετών και βρέθηκε ότι ο 

επιπολασμός του υπέρβαρου/παχυσαρκίας ήταν παρόμοιος για τα άτομα με χαμηλό και 

φυσιολογικό βάρος γέννησης (19,36% και 18,96% αντίστοιχα), ενώ στα άτομα με υψηλό βάρος 

γέννησης ο επιπολασμός ήταν 25,98%. Γενικά φαίνεται να υπάρχει συσχέτιση ανάμεσα στο 

βάρος γέννησης και την παχυσαρκία αργότερα στη ζωή, απαιτούνται όμως περισσότερες 

μελέτες προκειμένου αν φανεί αν μικρό ή/και το μεγάλο βάρος γέννησης είναι αυτό που 

προδιαθέτει σε υπέρβαρο/παχυσαρκία. 

Ο διαβήτης κύησης στην παρούσα μελέτη δεν είχε κάποια στατιστικά σημαντικής συσχέτιση με 

την παχυσαρκία, αν και πολλές μελέτες συνδέουν τον διαβήτη κυήσεως με αυξημένη 

πιθανότητα εμφάνισης παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία.144,145,150 Η απουσία στατιστικά 

σημαντικών ευρημάτων οφείλεται πιθανότατα στον πολύ μικρό αριθμό μητέρων που 

παρουσίασαν διαβήτη κύησης στο δείγμα μας. 

Μελετώντας το βάρος της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη η παρούσα μελέτη βρήκε ότι παιδιά 

των οποίων οι μητέρες ήταν υπέρβαρες πριν την εγκυμοσύνη έχουν 2.24 φορές μεγαλύτερη 

πιθανότητα να γίνουν υπέρβαρα ή παχύσαρκα κατά την παιδική ηλικία σε σχέση με τα παιδιά 

των οποίων οι μητέρες ήταν ελλιποβαρείς ή  φυσιολογικές πριν την εγκυμοσύνη (p-

value=0.023), με το εύρημα να είναι μην στατιστικά σημαντικό μετά από διόρθωση για τυχόν 

συγχιτικούς παράγοντες (p-value=0,085). Παρόμοια μια άλλη έρευνα94 εξέτασε 8494 παιδιά με 

σκοπό να εξακριβώσει κατά πόσο παιδιά των οποίων οι μητέρες ήταν παχύσαρκες νωρίς στην 

εγκυμοσύνη είναι πιο πιθανό να γίνουν παχύσαρκα στα 2 έως 4 χρόνια τους. Στην έρευνα αυτή η 

παχυσαρκία κατά τη διάρκεια της προσχολικής ηλικίας συσχετίστηκε ισχυρά με τα επίπεδα του 

Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη. Δύο ακόμη μελέτες που 

ερεύνησαν τη σχέση ανάμεσα στο βάρος της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη και στο ποσοστό 

λίπους του παιδιού κατά την παιδική ηλικία, βρήκαν ότι τα παιδιά των παχύσαρκων μητέρων 

είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να είναι παχύσαρκα στην παιδική ηλικία.97  Υπάρχουν πολλοί 

μηχανισμοί με τους οποίους θα μπορούσε η παχυσαρκία της μητέρας νωρίς κατά την 

εγκυμοσύνη να επιφέρει κίνδυνο για παχυσαρκία στο παιδί. Αυτοί οι μηχανισμοί περιλαμβάνουν 

την κληρονόμηση γονιδίων στο παιδί που δημιουργούν ευαισθησία για παχυσαρκία,98 την 

επίδραση της μητρικής παχυσαρκίας στο εμβρυικό περιβάλλον,100 και τον ρόλο της μητέρας στη 
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διαμόρφωση του μεταγεννητικού περιβάλλοντος διατροφής και φυσικής δραστηριότητας του 

παιδιού.  

Ένα ακόμη σημαντικό εύρημα της παρούσας μελέτης ήταν η συσχέτιση μεταξύ καπνίσματος 

κατά την εγκυμοσύνη και κεντρικής παχυσαρκίας. Βρέθηκε ότι παιδιά των οποίων οι μητέρες 

κάπνιζαν ή ήταν τόσο ενεργητικές όσο και παθητικές καπνίστριες κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης κεντρικής παχυσαρκίας κατά την 

παιδική ηλικία σε σχέση με παιδιά των οποίων οι μητέρες δεν κάπνιζαν (OR: 5,815, CI: 1,560-

21,680, p-value=0.009 και OR: 4,361, CI: 1,425-13,349, p-value=0.010 αντίστοιχα). Η 

σημαντικότητα όμως του ευρήματος χάνεται μετά από πολυπαραγοντική ανάλυση. 

Επίσης βρέθηκε ότι παιδιά που γεννήθηκαν μεγαλόσωμα για την ηλικία γέννησης (LGA, Large 

for Gestational Age) έχουν 25,7 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν κεντρική 

παχυσαρκία κατά την παιδική ηλικία σε σχέση με τα παιδιά που γεννήθηκαν φυσιολογικά για 

την ηλικία γέννησης (AGA, Appropriate for Gestational Age) (OR: 25,715, CI: 4,457-148,364, 

p-value=<0.001) ακόμη και μετά τη διόρθωση για συγχιτικούς παράγοντες. Άρα το μεγάλο 

βάρος για την ηλικία γέννησης αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα που αυξάνει την πιθανότητα για 

κεντρική παχυσαρκία κατά την παιδική ηλικία. Αυτό είναι πολύ σημαντικό καθώς η κεντρική 

παχυσαρκία αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου για εμφάνιση ινσουλινοαντίστασης και 

μεταβολικού συνδρόμου. 
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6. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Η παρούσα μελέτη πραγματοποιεί ένα βήμα πιο πέρα καθώς στον ελληνικό χώρο δεν έχει γίνει 

αντίστοιχη μελέτη στη συγκεκριμένη ηλικιακή ομάδα (παιδιά σχολικής ηλικίας, 10-12 ετών). Η 

μελέτη των περιγεννητικών παραγόντων  ως πιθανών παραγόντων που αυξάνουν την πιθανότητα 

για παχυσαρκία στη μετέπειτα ζωή αποτελεί πολύ σημαντικό κομμάτι της πρόληψης της  

επιδημίας της παχυσαρκίας. Οι σημαντικότεροι από αυτούς τους παράγοντες είναι και 

τροποποιήσιμοι (κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη, θηλασμός, βάρος μητέρας πριν την 

εγκυμοσύνη, κατανάλωση αλκοόλ κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης) και επομένως θα πρέπει 

να αποτελέσουν στόχο των προγραμμάτων προαγωγής της υγείας με τη μορφή συστάσεων προς 

τις έγκυες μητέρες ή γυναίκες που σκοπεύουν να τεκνοποιήσουν. 

Ο αποκλειστικός θηλασμός, που πολυάριθμες μελέτης ερευνούν την επίδραση του στην 

ανάπτυξη και υγεία του νεογνού, βρέθηκε άλλη μια φορά προστατευτικός έναντι  όχι μόνο της 

παχυσαρκίας αλλά και ενάντια στην κεντρική παχυσαρκία. Αυτό είναι ένα αξιόλογο εύρημα αν 

λάβει κανείς υπόψη ότι η κεντρική παχυσαρκία αποτελεί ένα από τους σημαντικότερους 

παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση ινσουλινοαντίστασης, μεταβολικού συνδρόμου και 

καρδιαγγειακών. Θα πρέπει επομένως να συστήνεται ανεπιφύλακτα και να προωθείται ο 

μητρικός και ιδανικά ο αποκλειστικός θηλασμός, δηλαδή σίτιση με μητρικό γάλα αποκλειστικά 

για τουλάχιστον 6 μήνες. Δυστυχώς η σημερινοί ρυθμοί ζωής δεν επιτρέπουν σε πολλές μητέρες 

να θηλάσουν και έτσι καταφεύγουν από πολύ νωρίς σε υποκατάστατα μητρικού γάλακτος. 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα από την παρούσα μελέτη το κάπνισμα κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης αυξάνει την πιθανότητα για εμφάνιση παχυσαρκίας στη μετέπειτα ζωή και 

συγκεκριμένα κεντρικής παχυσαρκίας. Επιπλέον οι ουσίες που περιέχει ο καπνός, όπως η 

νικοτίνη, μπορεί να προκαλέσουν βλάβες κατά την ανάπτυξη του νευρικού συστήματος του 

εμβρύου. Συστήνεται λοιπόν στις καπνίστριες γυναίκες η διακοπή του καπνίσματος τουλάχιστον 

κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης αλλά και η αποφυγή χώρων όπου γίνονται παθητικές 

καπνίστριες. 

Ένα ακόμη σημαντικό εύρημα της παρούσας μελέτης αφορά το βάρος της μητέρας πριν την 

εγκυμοσύνη. Φάνηκε ότι τα επηρεάζει την πιθανότητα για εμφάνιση παχυσαρκίας, με τα παιδιά 

υπέρβαρων μητέρων να έχουν αυξημένη πιθανότητα για παχυσαρκία κατά την παιδική ηλικία. 

Κάτι τέτοιο υποδεικνύει ότι η διατήρηση ενός φυσιολογικού σωματικού βάρους δεν προστατεύει 

μόνο έναντι της εμφάνισης προβλημάτων υγείας στο ίδιο το άτομο αλλά στην περίπτωση μιας 

εγκύου γυναίκας έχει αντίκτυπο και στην υγεία των απογόνων της. 
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Λαμβάνοντας λοιπόν υπόψη τα αποτελέσματα της παρούσας πτυχιακής μελέτης αλλά και την 

υπάρχουσα βιβλιογραφία θα μπορούσαμε να συστήσουμε τα παρακάτω σε μία έγκυο γυναίκα με 

σκοπό την αποφυγή  εμφάνισης παχυσαρκίας στο παιδί της αλλά και την εξασφάλιση της 

γενικότερης υγείας του νεογνού: 

 Η διακοπή του καπνίσματος κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

 

 Η αποχή από το αλκοόλ κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

 

 Η διατήρηση ενός φυσιολογικού βάρους της μητέρας πριν την εγκυμοσύνη και η επαρκής 

αλλά όχι υπερβολική πρόσληψη βάρους κατά την εγκυμοσύνη. Συγκεκριμένα 

ελλιποβαρείς γυναίκες πριν την εγκυμοσύνη (ΔΜΣ<19,8 kg/m2) συστήνεται να αυξήσουν 

το βάρος τους κατά 12,5-18 κιλά. Για φυσιολογικού βάρους γυναίκες (ΔΜΣ:19,8-26 

kg/m2) προτείνεται αύξηση του βάρους κατά 11,5-16 κιλά. Οι υπέρβαρες γυναίκες 

(ΔΜΣ:26-29 kg/m2)  συστήνεται  να αυξήσουν το βάρος τους κατά 7-11,5 κιλά και οι 

παχύσαρκες (ΔΜΣ>29 kg/m2) κατά 6-8 κιλά. 

 

 Παρακολούθηση του σακχάρου αίματος για έγκαιρη διάγνωση και αντιμετώπιση της τυχόν 

εμφάνισης διαβήτη κύηση 

 

 Σίτιση του βρέφους με μητρικό γάλα και όχι υποκατάστατο αυτού για όσο το δυνατόν 

μεγαλύτερο χρονικό διάστημα. Ιδανικά το βρέφος θα πρέπει να σιτίζεται με μητρικό γάλα 

για τουλάχιστον 6 μήνες (αποκλειστικός θηλασμός). 
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	Το αλκοόλ κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης αποτελεί στις μέρες μας μία από τις πιο σημαντικές και συχνές τοξικές και τερατογόνους ουσίες για το έμβρυο και το νεογνό καθώς και μία από τις πιο συχνές αιτίες διανοητικής καθυστέρησης.134 Σχετίζεται με αποβολές, γέννηση νεκρού εμβρύου, πρόωρο τοκετό, επιπλοκές κατά τη γέννα και προβλήματα στην ανάπτυξη.135 Οι μακροχρόνιες και μη αναστρέψιμες επιπτώσεις του σχετίζονται με την ένταξη στο σχολείο, την κοινωνική ωρίμανση, την κοινωνική συμπεριφορά και τον τρόπο ζωής.134 
	 Τα παιδιά αλκοολικών μητέρων βρίσκονται σε μεγαλύτερο κίνδυνο για διάφορα κοινωνικά και μεταβολικά προβλήματα. Είναι επίσης πιθανό να αναπτύξουν το σύνδρομο εμβρυικού αλκοολισμού (Fetal Alcohol Syndrome, FAS). Το σύνδρομο αυτό περιλαμβάνει καθυστέρηση στην ανάπτυξη, διανοητική καθυστέρηση, νευρολογική δυσλειτουργία και συγγενείς δυσμορφίες. Η αύξηση του ύψους ανακόπτεται περισσότερο από το βάρος. Πιο κοινές είναι οι ανωμαλίες του κρανίου και του προσώπου, όπως η μικροκεφαλία.136

