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W ostatnich latach wiele badań wykazało zależność miedzy sposobem odżywiania w pierwszych 1000 
dniach życia a rozwojem chorób niezakaźnych, a w szczególności otyłości (1-4). 
 
Ta hipoteza radykalnie zmienia cele żywieniowe dla sześciomiesięcznych niemowląt, od promowania 
wzrostu w krótkim okresie czasu zgodnie z limitami siatek centylowych oraz zapobiegania jakimkolwiek 
niedoborom żywieniowych do stanu optymalizacji zdrowotnej w dorosłym życiu. W tym duchu 
odżywianie w okresie niemowlęctwa i wczesnego dzieciństwa odgrywają bardzo ważną rolę jako czynnik, 
właściwie bez kosztów, w zapobieganiu epidemii otyłości wśród populacji pediatrycznej. 
 
Mówiąc o długoterminowych efektach wczesnego odżywiania, "programowanie" należy odróżnić od 
"śledzenia", nawet jeśli oba zjawiska można sprowadzić do wspólnego źródła zmian epigenetycznych. 
 
Programowanie jest ogólnym procesem, w którym pewien bodziec lub czynnik w krytycznym okresie 
rozwoju mają trwały wpływ na zdrowie (5). 
 
Wysokie spożycie białka w pierwszych 2 latach życia, prowadzące do zwiększenia produkcji 
insulinopodobnego czynnika wzrostu 1 (IGF-1), jest przykładem takiego programowania w rozwoju otyłości 
(6).  
Śledzenie to odmienne zjawisko, w którym bodziec nie działa podczas określonego krytycznego okresu 
rozwoju, ale składa się z pewnych upodobań żywieniowych rozpoczynających się w okresie niemowlęcym, 
które później bardzo negatywnie wpływają na zdrowie. Przykładem śledzenia jest sposób, w jaki wysokie 
spożycie soli rozpoczynające się w okresie niemowlęcym i trwające dalej może zwiększać ciśnienie tętnicze 
krwi i prowadzić do nadciśnienia tętnczego. 
 
Wyzwania badaczy 
 
Większość badań skupiała się na roli karmienia piersią w porównaniu z żywieniem sztucznym (7,8), w 
kontekście szybkiego przyrostu masy ciała prowadzącego do rozwoju otyłości (9). 
 
Jednak niewiele badań skupiło się na roli karmienia uzupełniającego (CF) w promowaniu zdrowia w 
perspektywie długoterminowej, mimo że CF stanowi główne źródło kalorii i składników odżywczych już pod 
koniec pierwszego roku życia. 
 
Jedną z najczęstszych przyczyn podanych jako wyjaśnienie braku badań nad długofalowymi skutkami CF 
jest ogromna różnica między krajami, jeśli chodzi o rodzaj wprowadzanych do diety pokarmów 
uzupełniających a także znaczącą rolę różnic kulturowych wpływających na sposób procesu odstawiania 
od karmienia piersią. Jednakże, jeśli zamiast konkretnych posiłków rozważa się składniki odżywcze i 
kalorie, różnice między krajami są znacznie mniejsze. 
 
Badania mające na celu wykazanie związku między niezdrowym CF a rozwojem późniejszej otyłości 
napotykają kilka wyzwań, takich jak brak randomizowanych badań w populacjach ludzkich, długi okres 
narażania zdrowia, ekstrapolacja skutków pojedynczego składnika odżywczego z resztą diety, różnice w 
składzie żywności w czasie oraz, w końcu, ograniczenia badań retrospektywnych (10). Kwestie etyczne i 
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czas trwania obserwacji, które mogą negatywnie wpływać na zdrowie, stanowią główne ograniczenia dla 
takich badań. 
 
Randomizowane badania na niemowlętach często bywają nieetyczne. W konsekwencji większość informacji 
pochodzi z badań obserwacyjnych lub została ekstrapolowana na podstawie danych uzyskanych od starszych 
dzieci lub z badań eksperymentalnych na zwierzętach. 
 
Długa przerwa między okresem, w którym określony czynnik zaczyna wpływać na stan zdrowia i jego 
długofalowe skutki w wieku dorosłym sprawia, że ocena jego wkładu jest trudnym zadaniem, ponieważ 
wiele innych czynników może tuszować wyniki badań. W dodatku w badaniu retrospektywnym im dłuższy 
okres czasu przed punktem zbioru informacji, tym większa tendencyjność wyników.  
Ewolucja składu żywności dla niemowląt to kolejna, ale nie mniej ważna kwestia: wprowadzano kilka 
zmian, które miały polepszyć jakość żywności dla dzieci. Te modyfikacje sprawiły, że poprawna ocena 
wpływu sposobu odżywiania na zdrowie stała się trudna, właśnie przez wprowadzanie coraz to lepszych 
jakościowo produktów. 
Wreszcie, przewidywanie wpływu określonych składników odżywczych na resztę diety jest trudnym i 
ryzykownym zadaniem. Porównując wpływ dwóch diet izokalorycznych, zmniejszenie / zwiększenie ilości 
konkretnego składnika odżywczego w próbce będzie koniecznie powodować kompensacyjną zmianę co 
najmniej kolejnego składnika odżywczego. Ta nowa równowaga utrudnia rozróżnienie lub wyizolowanie roli 
tego konkretnego składnika odżywczego: jego działanie można zwiększyć lub zmniejszyć poprzez wpływ 
innych składników odżywczych obecnych w diecie, lub efekty mogą być całkowicie spowodowane nowym 
układem składników odżywczych. 
 
Jednakże trudności te nie powinny zniechęcać do prowadzenia dalszych badań, ponieważ inni naukowcy 
doświadczyli tych samych trudności 40 lat temu, kiedy wyzwanie polegało na zrozumieniu związku 
pomiędzy wczesnym defektem niedożywienia a rozwojem mózgu (11). O ile otyłość stała się prawdziwą 
epidemią na całym świecie, wszelkie działania etyczne, które mogą przeciwdziałać jej dalszemu 
rozprzestrzenianiu się, muszą zostać podjęte. 
 
Karmienie uzupełniające, zdaniem wielu autorów, ma wpływ na późniejszy rozwój otyłości poprzez kilka 
czynników, w tym wiek, w którym podawane są pokarmy stałe, nadmiar kalorii, nadmierne lub niedostateczne 
spożycie określonych składników odżywczych, jakość określonych składników odżywczych, rozwój 
nawyków żywieniowych itd. 
 
Wczesne wprowadzenie pokarmów stałych 
 
Już w latach osiemdziesiątych komisje żywieniowe - Amerykańska Akademia Pediatryczna oraz 
Europejskiego Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii oraz Żywienia Dzieci dowiodły, iż wczesne 
wprowadzanie pokarmów stałych (poniżej 4 miesięcy) powoduje nadmierny przyrost wagi. Nieco 
później, inne obserwacje odkryły, iż wczesne wprowadzenie pokarmów stałych jest powiązane z otyłością 
u dzieci przedszkolnych. Jest to szczególnie widoczne u dzieci karmionych piersią. Jednak inne badania 
nie zdołały potwierdzić powiązania między wczesnym wprowadzeniem pokarmów stałych, a rozwojem 
otyłości w dzieciństwie. 
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Badania pokazały skutki wczesnego wprowadzenia pokarmów stałych w różnym wieku. Grupowe 
obserwacje nie pokazały relacji między wczesnym wprowadzeniem pokarmów stałych (poniżej 15 tygodni) 
a wagą dwuletniego dziecka, natomiast wykazały korelację w wieku późniejszym, gdy dziecko było 
siedmioletnie. 
 
Badania na temat najdłuższej przerwy między wprowadzeniem pokarmów stałych a otyłością zostały 
opublikowane w 2010 roku i pokazały, że dziecko, urodzone w późnych latach pięćdziesiątych, które zaczęło 
spożywać pokarmy stałe późno, posiadało mniejsze BMI w wieku 42 lat. Żadne efekty związane z wiekiem 
wprowadzenia CF nie zostały ujrzane we wcześniejszy okresie. Na te wyniki jednak miało także wpływ 
zróżnicowanie dziecięcej diety podczas wczesnych lat sześćdziesiątych. 
 
Dwa niedawne systematyczne przeglądy wykazały, iż brak jest czystego związku między czasem 
wprowadzenia CF, a nadwagą oraz otyłością wieku dziecięcego. Jednak jest nieco dowodów wskazujących, 
iż bardzo wczesne wprowadzenie CF (w wieku 4 miesięcy lub wcześniej, rzadziej 4-6 miesięcy lub ponad 6 
miesięcy), może zwiększyć ryzyko nadwagi w wieku dziecięcym. 
 
Wnioskując, nawet jeśli dowody na związek między wczesnym wprowadzeniem pokarmów stałych a 
otyłością w starszym wieku są słabe, utrzymywanie ostrożnego nastawienia oraz wprowadzanie pokarmów 
stałych około 6 miesiąca życia może tylko wzmocnić potencjalne krótko- oraz długotrwałe korzyści dla 
zdrowia. 
 
Rola składników odżywczych z komplementarnego żywienia w sprzyjaniu rozwoju otyłości. 
 
Rola składników odżywczych z komplementarnego żywienia w sprzyjaniu rozwoju otyłości musi być 
zbliżona w odniesieniu zarówno do ilości, jak i jakości. 
 
Właściwa kompozycja ludzkiego mleka jest trudna do oszacowania, gdyż różni się w zależności od matki, 
która je produkuje. We wszystkich przypadkach wyraźnie zależy to od diety matki, stąd efekty 
komplementarnej żywności powinny być zróżnicowane w zależności od źródła mleka. Innymi słowy, brak 
zróżnicowania szablonów CF zależnie od źródła mleka zakładając, że karmienie piersią oraz karmienie 
sztuczne są wymienne, jest czystą nieprawdą. Oficjalne rekomendacje, jednak, jeszcze nie radzą, by 
różnicować komplementarną żywność, w stosunku do tego czy niemowlę jest karmione piersią, czy sztucznie. 
Niemniej jednak, kłopotliwy czynnik reprezentowany przez ludzkie mleko przeciwko sztucznemu i ich 
różnice w składnikach muszą zostać wzięte pod uwagę podczas próby analizy roli składników w sprzyjaniu 
otyłości. 
 
Białka. 
 
Ogólnie rzecz biorac, niemowlęta żyjące w rozwiniętych krajach stawiają czoła znacznemu wzrostowi 
spożycia białka z momentem rozpoczęcia żywienia uzupełniającego.  
 
Pierwsze badania pokazujące korelację spożycia białka w niemowlęctwie oraz otyłości w latach starszych 
zostały opublikowane 20 lat temu. W tych grupowych obserwacjach wysokie spożycie białka w 24 miesiącu 
życia (powyżej 18% podaży energetycznej), było współzależne ze wczesnym wystąpieniem otyłości z odbicia 
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(25). Od tego czasu kilka długich badań potwierdziły te wyniki. Sciaglioni oraz jego współpracownicy, 
używając 24-godzinnego odwołania, pokazali zależność między wysokim spożyciem białka w pierwszym 
roku życia (22% przeciwko 20%) oraz nadwagą w wieku lat pięciu (26). Gunther oraz współpracownicy, na 
przykładzie dzieci biorących udział w badaniach DONALD, pokazały, że wysokie spożycie białka w wieku 
12 oraz pomiędzy 18 a 24 miesięcy było współzależne z większą wartością BMI oraz większym procentem 
tkanki tłuszczowej  w masie ciała w wieku 7 lat (27). Ohlund i współpracownicy odkryli, że spożycie białka 
w wieku 17-18 miesięcy oraz 4 lat niezależnie przyczyniało się do większej wartości BMI w wieku 4 lat, na 
przykładzie 127 dzieci (28). Jednak inne obserwacje nie potwierdziły tego odkrycia. Dorosty i 
współpracownicy nie znaleźli żadnej zależności między spożyciem białka w wieku 8 i 18 miesięcy życia oraz 
BMI w grupie prawie 900 dzieci uczestniczących w badaniach ALSPAC (29). Ogólny wzór pokazał jednak 
nadzwyczajną jednolitość w spożyciu białka , które wynosiło mniej niż 17%, czyli poniżej poziomu (>18%), 
przy którym wczesne wystąpienie otyłości wydaje się być ułatwione, stosownie do Rolland- Cachera (25).  
Żadna korelacja nie została zauważona w badaniu prowadzonym przez Hoppe i współpracowników, 
prowadzonym na gruie 143 dzieci urodzinych w latach 1987-1988 gdzie dokładnie mi9erzono pobór energii 
i białka w 9. miesiącu życia. BMI lub masa tkanki tłuszczowej były sprawdzane w tym samym wieku oraz w 
10 roku życia. 
 
Jednakże wszystkie wspomniane badania oszacowywały ilościowo  spożycie białka, podczas gdy jakościowe 
aspekty rzadko były brane pod uwagę. Stosowność takiego podejścia jest co najmniej wątpliwa. Podczas gdy 
funkcjonalna i jakościowa specyficzność białek mleka ludzkiego jest zawsze przytaczana w celu wyjaśnienia 
ochronnych efektów karmienia piersią, różnorodne właściwości, kompozycja i funkcja białek w mieszankach 
mleko zastępczych  i pozostałej żywności dla niemowląt są ignorowane. 
 
W związku z tym, kontrowersyjne wyniki tych różnych badań mogą być wyjaśnione przez stosowanie  w 
codziennej diecie niemowląt, produktów z różnym składem białek (mleko/mięso/warzywa/rośliny 
strączkowe), szczególnie jeśli są podawane w różnych proporcjach, zależnie od nawyków żywieniowych w 
każdym z krajów. 
 
Słowa krytyki mają szczególny sens, od czasu, gdy opublikowano kilka badań, które pokazały, że wysokie 
spożycie białka pochodzącego z mleka krowiego oraz nabiału prawdopodobnie jest związane ze zwiększonym 
BF w różnym wieku, natomiast białko pochodzące z mięsa oraz warzyw zdaje się nie odgrywać w tym 
znaczącej roli. Zależność pomiędzy spożyciem białka a późniejszym wzrostem BMI zdaje się być 
spowodowana przez wzrost syntezy IGF-1. 
 
Podsumowując, wysokie spożycie białka w wieku niemowlęcym, a zwłaszcza wysokie spożycie białka 
pochodzącego z nabiału zdaje się być powiązane z rozwinięciem się później otyłości, ale charakter tego 
związku nie jest jeszcze jasny i potrzebne są dalsze badania w tym zakresie. 
 
Tłuszcze 
 
Związek pomiędzy spożyciem tłuszczu w okresie żywienia uzupełniającego (CF) a rozwojem otyłości jest 
jeszcze bardziej kontrowersyjny od związku ze spożyciem białek. Według wielu instytucji naukowych 
spożycie tłuszczu powinno zmniejszyć się z 40 -60% całkowitego poboru energii w ciągu 6 miesięcy życia do 
około 35% po 24 miesiącach i 25-30% po 4 roku życia. 
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Wyniki badania STRIP rozpoczętego w 1989 r. w Finlandii, gdzie śmiertelność z powodu choroby wieńcowej 
jest jedną z najwyższych na świecie, potwierdzają, że silna redukcja spożycia tłuszczów (do 25-30% 
całkowitego dziennego spożycia energii z zachowaniem prawidłowego stosunku tłuszczów nienasyconych do 
nasyconych) od 7 miesiąca życia chroni przed chorobami sercowo-naczyniowymi (szczególnie u chłopców), 
w porównaniu z grupą kontrolną bez zmniejszonego spożycia tłuszczu. W obu grupach nie wykazano żadnej 
różnicy w BMI w całym okresie trwania badania tj. do 18 roku życia. Interesujące jest że, dane te pochodzą z 
kraju o specyficznej sytuacji epidemiologicznej. Potwierdzenie tych wyników przez badania przeprowadzone 
w innych krajach o odmiennych środowiskach epidemiologicznych jest zatem niezwykle potrzebne. 
 
Właściwie, inne badania, prowadzone głównie przez francuską grupę badawczą, doprowadziły do uzyskania 
odmiennych wyników. Badania prowadzone w celu oceny związku między przyjmowaniem dużych ilości 
białka a wczesnym pojawieniem się otyłości z odbicia były kontynuowane do 20 roku życia badanych. 
Stwierdzono, że niskie spożycie tłuszczu w wieku dwóch lat wiąże się ze zwiększoną masą tłuszczową ciała 
u dorosłych, zlokalizowaną głównie w pasie i biodrach. Autorzy przyznają, że badanie posiada kilka słabych 
punktów, takich jak niewielki rozmiar grupy badanych i znaczny spadek jej liczebności, co może mieć 
wpływ na ostateczne wyniki. Pomimo tych ograniczeń, podkreślają, że otyłość występuje u osób dorosłych 
zarówno z krajów rozwiniętych, jak rozwijających się. Podczas gdy wysokie spożycie białka odnotowane 
jest tylko wśród małych dzieci z krajów rozwiniętych, spożycie niewielkiej ilości tłuszczu występuje w obu 
przypadkach. Autorzy doszli do wniosku, że znaczące ograniczenie spożycia tłuszczu w pierwszych dwóch 
latach życia może sprzyjać podatności na rozwój otyłości, gdy dziecko będzie narażone na dietę wysoko 
tłuszczową w późniejszym okresie życia. 
 
Ta pozornie sprzeczna informacja nie pozwala na wyciągnięcie jednoznacznego wniosku o roli niskiego 
lub wysokiego spożycia tłuszczu w pierwszych 2 latach życia w sprzyjaniu otyłości w późniejszym wieku. 
Zdrowy rozsądek sugerowałby jednak unikanie zarówno przekroczenia, jak i zmniejszenia zawartości 
tłuszczu w diecie w ciągu pierwszych 3 lat życia. Podążanie drogą wytyczoną już przez naturę i kulturę 
oraz powolne zmniejszanie spożycia tłuszczów przez dzieci zgodnie z zaleceniami FAO, będzie 
prawdopodobnie znacznie bezpieczniejsze. 
 
 
Węglowodany 
 
Dostępnych jest niewiele informacji na temat roli węglowodanów, spożytych w pierwszych dwóch latach 
życia,  dla rozwoju otyłości w późniejszym wieku. 
 
Niedobór informacji wynika częściowo z szerokiej gamy definicji używanych do opisywania spożycia 
węglowodanów (cukrów złożonych i prostych). Analiza zawartości węglowodanów spożywczych za pomocą 
różnych technik prowadzi do różnych wartości przytaczanych przez bazy danych dotyczące składu żywności. 
Wreszcie, liczba badań przeprowadzonych u niemowląt i małych dzieci jest bardzo ograniczona. Wszystkie 
te przeszkody utrudniają porównywanie wyników z różnych badań. 
 
W przeciwieństwie do badań dotyczących spożycia białka i tłuszczu, ograniczone badania dotyczące 
całkowitego spożycia węglowodanów nie wykazują wyraźnego dodatniego ani ujemnego związku z 
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rozwojem otyłości w tym przedziale wiekowym. Biorąc pod uwagę bardzo różne profile metaboliczne skrobi, 
oligosacharydów i cukrów prostych, analiza musi dotyczyć indywidualnie każdej z tych podgrup. W 
rzeczywistości większość badań w tej dziedzinie dotyczy błonnika i cukrów prostych (glukozy, fruktozy). 
 
Błonnik 
 
Uważa się, że spożycie błonnika korzystnie wpływa na zdrowy stan odżywienia organizmu. Odpowiednie 
spożycie błonnika w pierwszym roku życia nie zostało naukowo określone, ponieważ istnieją ograniczone 
dowody na korzyści ze spożycia błonnika u dzieci a u niemowląt właściwie w ogóle brak takich dowodów. 
Jednak European Food Safety Agency - EFSA (Europejska Agencja ds. Bezpieczeństwa Żywności) uważa, 
że spożycie błonnika na poziomie 2g/kgmc. jest odpowiednie dla dzieci powyżej pierwszego roku życia. 
(45) 
 
Badanie STRIP wykazało, że średnie spożycie błonnika u 8-miesięcznych niemowląt wynosiło 3,9 g na dobę 
u chłopców i 3,4 g na dobę u dziewcząt. Spożywanie błonnika między 8 miesiącem i 2 rokiem życia nie 
wiązało się z przyrostem masy ciała. Autorzy wyciągnęli wniosek, że stosunkowo wysokie spożycie 
błonnika nie zmniejsza podaży energii u dzieci w wieku od 13 miesięcy do 9 lat, ani nie spowalnia tempa 
ich wzrostu między 8 miesiącem a 9 rokiem życia. (47) 
 
Cukry proste  
 
Związek między cukrami prostymi a rozwojem otyłości został szeroko zbadany. Słodzone cukrem napoje 
(SSB), które obejmują soki owocowe, napoje gazowane, słodką herbatę, napoje sportowe i energetyczne, i 
tym podobne, są głównym źródłem cukrów prostych. 
 
Badania mające na celu zrozumienie związku między spożyciem SSB a otyłością doprowadziły do uzyskania 
różnych wyników. Badania na większej grupie doświadczalnej i/lub z dłuższym okresem obserwacji 
wykazują silniejsze powiązanie, podczas gdy badania przekrojowe w mniejszej grupie i/lub długotrwałe 
badania z krótszym okresem obserwacji nie znajdują żadnego związku. 
 
Wśród badań, w których oceniano związek pomiędzy przyjmowaniem SSB w okresie niemowlęcym a 
otyłością w późniejszym życiu, badanie przeprowadzone w Niemczech na 216 dzieciach wykazało, że wyniki 
BMI (BMI-Z-score) dzieci po 7 latach były powiązane z dodatkiem cukru do spożywanych pokarmów 
pomiędzy 1 a 2 rokiem życia. Nowsze obserwacyjne długofalowe badanie na większej grupie (1189 dzieci 
pod koniec badania) wykazało, że częstość występowania otyłości w wieku 6 lat u dzieci spożywających SSB 
w okresie niemowlęcym była dwukrotnie wyższa niż wśród osób, które nie spożywały SSB (17% wobec 
8,6%). Wysokie spożycie SSB bez rekompensaty w postaci zmniejszonego poboru energii z innych źródeł 
żywności jest najbardziej prawdopodobnym sposobem, w jaki rozpoczyna się rozwój otyłości. Ponadto SSB 
są często słodzone fruktozą, która nie zwiększa poziomu insuliny tak bardzo jak glukoza (57). Ponadto 
słodzone napoje zawierające fruktozę mogą mieć wpływ na uczucie sytości, ponieważ wykazano, że fruktoza 
ma mniejszą moc nasycającą niż glukoza. Ponadto napoje słodzone fruktozą obniżają poziom leptyny i 
zwiększają poziom greliny. Ponieważ insulina i leptyna, a także ewentualnie grelina, działają jako kluczowe 
sygnały dla ośrodkowego układu nerwowego mając rolę w długoterminowej  
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regulacji bilansu energetycznego, zmniejszenie ilości krążącej we krwi insuliny i leptyny oraz 
zwiększenie ilości greliny spowodowane wysokim spożyciem fruktozy, może prowadzić do 
zwiększonego spożycia kalorii, a to w konsekwencji przyczynia się do przyboru masy ciała i wystąpienia 
otyłości podczas przewlekłego spożywania pokarmów bogatych w fruktozę (58) 
 
Spożycie słodzonych napojów od okresu niemowlęcego znacznie wzrasta - ponad dwukrotnie aż do 
częstotliwości spożycia SSB co najmniej raz dziennie wieku sześciu lat (59). Związek ten jest dobrym 
przykładem na to, że monitorowanie zachowań może wpłynąć na zdrowie w późniejszym okresie.  
 
Podsumowując, spożycie SSB w okresie niemowlęcym może wpływać na rozwój otyłości. Ponieważ nie ma 
powodu, aby podawać słodzone napoje niemowlętom, nie powinny być one oferowane w żadnym wieku, a 
w szczególności należy ich unikać w okresie niemowlęctwa, oraz wczesnego dzieciństwa (60) 
 
 
Różnorodna dieta i rozwój preferencji smakowych 
 
Wpływ CF na rozwój otyłości nie ogranicza się tylko sposobu odżywiania. W ciągu pierwszego roku życia 
niemowlęta przechodzą od spożywania wyłącznie mleka matki lub mleka modyfikowanego do spożywania 
szerokiej gamy produktów spożywczych o różnych smakach, konsystencjach i zapachach. Niemowlęta lubią 
smaki słodki i słony oraz wykazują niechęć do smaku gorzkiego i kwaśnego (61-63). Te wrodzone preferencje 
mogą w przyszłości sprzyjać w życiu na niezdrowemu odżywianiu się, ponieważ współcześnie produkty 
żywnościowe często zawierają dużo kcal, tłuszczów, cukru i soli (64). 
 
Jednakże preferencje żywieniowe mogą być modyfikowane podczas „programowania” (65, 66). Jest to jest 
bardzo ważne, gdyż preferencje żywieniowe nabyte w dwóch pierwszych latach życia, mogą być odczuwalne 
przez bardzo długi czas, w niektórych przypadkach nawet do dorosłości (67). 
 
W okresie odstawiania od piersi, wąska gama prezentowanych potraw i niezróżnicowanie smakowe 
podawanych potraw. może być odpowiedzialne w przyszłości za niezdrowy sposób odżywiania się lub bardzo 
wybiórczą monodietę, a to z kolei może przyczynić się do rozwoju otyłości. 
 
Wielokrotne oferowanie dziecku zdrowej żywności od momentu odstawienia od piersi jest 
niezbędne do nabycia przez nie zdrowych preferencji żywieniowych. 
 
Oferowanie nie oznacza w tym przypadku jedynie ekspozycji wizualnej, ale musi także obejmować 
degustację nowych rodzajów pokarmu (68). Wykazano, że aby nowa żywność została przez dziecko 
zaakceptowana wymagane może być aż osiem prób podania dziecku nowego rodzaju pokarmu (69, 70). 
 
Wnioski 
 
Wiele badań potwierdza, że czas odstawienia dziecka od piersi jest kluczowym okresem dla poprawy 
zdrowia w perspektywie krótko i długoterminowej. 
 
Mimo że nie osiągnięto jeszcze powszechnego porozumienia, można sformułować pewne wnioski. 
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Czas: podawanie dodatkowego jedzenia dziecku w wieku 4 miesięcy może zwiększyć ryzyko 
rozwoju otyłości i na razie nie ma zalet podawania CF przed ukończeniem 6 miesiąca życia. 
 
Białka: wysokie spożycie białka w wieku niemowlęcym, a w szczególności wysokie spożycie białka mleka 
krowiego wydaje się być związane z większym ryzykiem rozwinięcia się otyłości w późniejszym okresie, 
ale charakter tego związku nie jest jeszcze jasny. 
 
Tłuszcze: dane są nadal bardzo kontrowersyjne, tak więc nie jest możliwe wyciągnięcie pojedynczego 
wniosku. To czy zmniejszanie zawartości tłuszczów w diecie w pierwszych dwóch latach życia może 
pomagać zapobiec otyłości jest nadal niejasne. Jednak powolne zmniejszenie spożycia tłuszczu z 50% 
przy urodzeniu do około 30% w wieku trzech lat można uznać za bezpieczne. 
 
Błonnik: nie ma dowodów na to, że błonnik w okresie niemowlęcym odgrywa istotną rolę w rozwoju lub 
zapobieganiu otyłości. Jednakże ogólnie rzecz biorąc, ponieważ błonnik przeważnie występuje w owocach, 
oraz warzywach powinny być one obecne w codziennej diecie dzieci już od najmłodszych lat. 
 
Cukry proste: Spożycie słodzonych napojów w okresie niemowlęcym może sprzyjać rozwojowi otyłości. 
Tak więc, ponieważ nie mają żadnego pozytywnego wpływu na zdrowie, nie ma powodu, aby je podawać, 
zwłaszcza w okresie niemowlęcym i wczesnego dzieciństwa. 
 
Smak i różnorodność żywienia: w czasie odstawiania dziecka od piersi, proces "programowania" musi 
trwać 11 miesięcy. Matki muszą nauczyć się, że różnorodność żywieniowa jest ważna w kształtowaniu 
zdrowych nawyków żywieniowych, i że od momentu odstawienia od piersi może być wymagane aż 8 prób 
podawania zdrowego pokarmu stałego by dziecko go zaakceptowało oraz nabyło zdrowych nawyków 
żywieniowych. 
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emeryturę. 

Dr Caroli była doktorem wizytującym na Wydziale Pediatrycznym Państwowego Uniwersytetu Luizjany 
w Nowym Orleanie, USA gdzie w latach 1985 i 1987 zajmowała się otyłością dziecięcą. 

Była koordynatorką naukową kilku regionalnych projektów a także tych o zakresie krajowym i europejskim 
w dziedzinie promocji zdrowia oraz zapobiegania otyłości i chorobom przewlekłym u dzieci. 

W ciągu ostatnich 15 lat otrzymała grant o wartości niemalże miliona euro na badania naukowe dla swojego 
Oddziału Żywienia. Jest również członkiem licznych komitetów krajowych i grup zadaniowych na szczeblu 
krajowym i europejskim oraz konsultantem dla: DG SANCO, DG RESEARCH, DG AGRI; i DG JOINT 
RESEARCH CENTRE. W dodatku jest tymczasowym doradcą WHO w sprawie żywienia dzieci z otyłością. 
Dr Caroli była założycielem ECOG, i następnie członkiem zarządu europejskiej grupy ds. otyłości Dziecięcej, 
Włoskiego Stowarzyszenia na rzecz Otyłości, grupy roboczej EASO ds. Żywienia pediatrycznego i prezesem 
Zarządu ECOG. 

M. Caroli była zapraszana jako prelegent na ponad 180 spotkań naukowych, konferencji i 
warsztatów. 

Jest autorką wielu publikacji w krajowych i międzynarodowych czasopismach, a także recenzentem dla kilka 
międzynarodowych czasopism naukowych. Współpracowała z kilkoma książkami naukowymi i redagowała 
pięć książek z zakresu otyłości dziecięcej i edukacji żywieniowej. 
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~ Jak korzystać z tego artykułu ~ 

 
 
Możesz używać, udostępniać i kopiować te treści, cytując ten artykuł w następujący sposób: 
 
 
M. Caroli. Odstawienie od piersi a późniejsza otyłość. The ECOG’s eBook on Child and Adolescent Obesity. Źródło: 
ebook.ecog-obesity.eu 
 
Upewnij się również, że podczas korzystania z tej treści masz odpowiedni kredyt. Odwiedź ebook.ecog-
obesity.eu/terms-use/summary/, aby uzyskać więcej informacji. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

~  Słowo końcowe ~ 
 
 

Dziękuję Ci za przeczytanie tego artykułu. 
 
 
Jeśli uważasz, że ten artykuł jest wartościowy, udostępnij go komuś, kto może być nim zainteresowany. 
 
 
Odwiedź także ebook.ecog-obesity.eu, aby przeczytać i pobrać więcej informacji związanych z otyłością dziecięcą. 

 

 

 


