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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ: Μία από τις πιο επιβαρυντικές μεταβολικές νόσους για την δημόσια 

υγεία η οποία επηρεάζει σε μεγάλο ποσοστό την ανθρωπότητα, είναι ο σακχαρώδης 

διαβήτης τύπου ΙΙ ή αλλιώς μη ινσουλινοεξαρτώμενος διαβήτης. Η εμφάνισή του 

γίνεται όταν το πάγκρεας αδυνατεί να παράγει ινσουλίνη ή όταν ο οργανισμός δεν 

χρησιμοποιεί με αποτελεσματικό τρόπο την ποσότητα της ινσουλίνης που παράγεται. 

Κάποιοι ερευνητές στη προσπάθειά τους να μελετήσουν τη νόσο αυτή, εντόπισαν 

κάποιες συσχετίσεις μεταξύ εγκυμοσύνης και θηλασμού με την εμφάνισή της στη 

μετέπειτα ζωή του απογόνου. Σημαντικό εύρημα είναι ότι το ενδομήτριο περιβάλλον 

σε συνδυασμό με έναν ανθυγιεινό τρόπο ζωής της μητέρας, δύναται να οδηγήσουν σε 

κακή ανάπτυξη του εμβρύου και σε επιγενετικές αλλαγές επηρεάζοντας έτσι και τη 

μετέπειτα ζωή του βρέφους. Όσον αφορά τον θηλασμό, πρόκειται για μία διαδικασία 

τροφοδοσίας με μητρικό γάλα. Διάφορες μελέτες έδειξαν ότι ο θηλασμός προστατεύει 

το βρέφος από την ανάπτυξη του σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ.  Απαραίτητη όμως 

είναι η τήρηση σωστού τρόπου ζωής της μητέρας κατά τη διάρκεια της γαλουχίας 

καθώς παίζει σημαντικό ρόλο, ώστε να αποφευχθεί η εμφάνιση της νόσου αυτής στον 

απόγονο.  

ΣΚΟΠΟΣ: Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι να διερευνηθεί  μέσω ανασκόπησης 

σύγχρονης βιβλιογραφίας εάν η εγκυμοσύνη και ο θηλασμός, ως δύο πολύ 

σημαντικές περίοδοι της ζωής, συσχετίζονται με τη μετέπειτα εμφάνιση σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ στον απόγονο.  

ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ: Στη συγκεκριμένη εργασία πραγματοποιήθηκε βιβλιογραφική 

ανασκόπηση. Υλοποιήθηκε αναζήτηση βιβλιογραφικών πηγών μέσω PubMed και 

Google Scholar χρησιμοποιώντας συγκεκριμένες λέξεις κλειδιά για καλύτερα και πιο 

επιθυμητά αποτελέσματα. Τα άρθρα τα οποία προέκυψαν από την αναζήτηση αυτή 

ήταν στο σύνολο 893 εκ των οποίων μόνο τα 15 επιλέχθηκαν καθώς πληρούσαν τα 

περισσότερα κριτήρια. Στη συνέχεια, έπειτα από την εύρεση των άρθρων, αυτά 

αναλύθηκαν και τα αποτελέσματά τους συγκεντρώθηκαν σε έναν πίνακα.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ : Στα περισσότερα αποτελέσματα των μελετών φάνηκε να 

υπάρχει αυξημένη συσχέτιση μεταξύ εγκυμοσύνης και θηλασμού με την εμφάνιση 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, εστιάζοντας πολύ και στους τρόπους ζωής της μητέρας 

καθώς και σε μερικούς μητρικούς γενετικούς παράγοντες. 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ/ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ/ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ:  Τα ευρήματα των μελετών 

φαίνεται να φανερώνουν όντως μία έντονη συσχέτιση μεταξύ εγκυμοσύνης και 

θηλασμού με την εμφάνιση διαβήτη τύπου ΙΙ στον απόγονο. Επίσης, πολλές μελέτες 

έδειξαν την έντονη επίδραση που έχει η υγεία της μητέρας στην υγεία του απογόνου, 

επομένως είναι σημαντικό να υπάρχει λήψη κατάλληλων μέτρων από τη πλευρά της 

εγκυμονούσας ή θηλάζουσας με σκοπό την αποφυγή εμφάνισης της μεταβολικής 

νόσου στον απόγονο.  

ΛΕΞΕΙΣ ΚΛΕΙΔΙΑ: Εγκυμοσύνη, θηλασμός, σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ, 

τρόπος ζωής, συνήθειες, διαβήτης κύησης και ενδομήτριο περιβάλλον.  

 

ABSTRACT  

INTRODUCTION: One of the most debilitating metabolic diseases for public health 

that affects a large proportion of humanity is type II diabetes mellitus or non-insulin- 

dependent diabetes. It occurs when the pancreas is unable to produce insulin or when 

the body does not use the mount of insulin produced in an effective way. Some 

researches, in their attempt to study this disease, have found some correlations 

between pregnancy and breastfeeding with its occurrence in the later life of the 

offspring. An important finding is that the intrauterine environment combined with 

mother’s unhealthy lifestyle may lead to poor fetal development and epigenetic 

changes affecting the later life of the infant. As far as breastfeeding is concerned, it is 

a process of supplying breast milk. Several studies have shown that breastfeeding 

protects the infant from developing type II diabetes mellitus. However, it is essential 

that the mother maintains a good lifestyle during lactation as it plays an important role 

in preventing the development of this disease in the offspring.  

OBJECTIVE: The aim of the present study is to investigate through a review of 

current literature whether pregnancy and breastfeeding, as two very important periods 

of life, are associated with the subsequent development of type II diabetes mellitus in 

the offspring.  

METHODS: A literature review was performed in this study. A search of literature 

sources was implemented through PubMed and Google Scholar using specific 

keywords for better results. The total number of articles that resulted from this search 
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was 893 of which only 15 were selected as they met most of the criteria. Then, after 

finding the articles, they were analyzed and their results were compiled in a table.  

RESULTS: In most study results, these seemed to be an increased association 

between pregnancy and breastfeeding with the development of type II diabetes 

mellitus, with a strong focus on maternal lifestyles and some maternal genetic factors.  

DISCUSSION/CONCLUSIONS/RECOMMENDATIONS: The findings of the 

studies seem to reveal indeed a strong association between pregnancy and 

breastfeeding with the development of type II diabetes in the offspring. Also, many 

studies have shown the strong effect of maternal health on the health of the offspring, 

so it is important that appropriate measures are taken on the part of the pregnant or 

breastfeeding woman to avoid the development of this metabolic disease in the 

offspring.  

KEY WORDS: Pregnancy, breastfeeding, type II diabetes mellitus, lifestyle, habits, 

gestational diabetes and intrauterine environment.  

 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Μία χρόνια μεταβολική ασθένεια γνωστή ως μη ινσουλινοεξαρτώμενος διαβήτης 

ή διαβήτης ενηλίκων, είναι ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ (Kao et al,2016). Η 

νόσος αυτή αποτελεί σημαντική επιβάρυνση για τη δημόσια υγεία καθώς επηρεάζει 

ένα ποσοστό του ενήλικου πληθυσμού των ΗΠΑ που φτάνει το 9,3% και για τον λόγο 

αυτόν έχουν λάβει χώρα διάφορες μελέτες και έρευνες (Maruthur et al, 2016). Σε 

αυτό το σημείο αξίζει να σημειωθεί ότι ο σακχαρώδης διαβήτης εμφανίζεται είτε όταν 

το πάγκρεας αδυνατεί να παράγει αρκετή ινσουλίνη είτε όταν ο ίδιος ο οργανισμός 

χρησιμοποιεί αναποτελεσματικά την ινσουλίνη που παράγεται (WHO, 2013). Η 

ευρέως αυτή διαδεδομένη ασθένεια ταξινομείται σε τέσσερις κλινικές κατηγορίες. 

Πιο συγκεκριμένα, τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι, τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

ΙΙ, τον σακχαρώδη διαβήτη κύησης και άλλοι ειδικοί τύποι διαβήτη που οφείλονται 

σε διάφορες αιτίες (American Diabetes Association, 2011).  Στην παρούσα εργασία 

θα δοθεί έμφαση και θα διερευνηθεί η συσχέτιση που υπάρχει μεταξύ εγκυμοσύνης 

και θηλασμού με την  εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στον απόγονο και πως 

αυτό τον επηρεάζει στη μετέπειτα ζωή του. 
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1.1 ΟΡΙΣΜΟΣ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ ΙΙ 

Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ αποτελεί μία από τις πιο διαδεδομένες και 

χρόνιες ασθένειες η οποία από το 2014 επηρεάζει περισσότερους από 380 

εκατομμύρια ανθρώπους παγκοσμίως (Guasch-Ferré et al, 2016). Πιο αναλυτικά, 

ορίζεται ως ο τύπος διαβήτη κατά τον οποίο το πάγκρεας είναι σε θέση να παράγει 

ινσουλίνη αλλά είτε αυτή η ποσότητα δεν επαρκεί είτε ο ίδιος ο οργανισμός δεν είναι 

σε θέση να ανταποκριθεί στις επιδράσεις της (International Diabetes Federation, 

2013). Αυτή η περίπτωση είναι επίσης γνωστή και ως αντίσταση στην ινσουλίνη και 

ως αποτέλεσμα προκύπτει η συσσώρευση γλυκόζης στο αίμα. Αξίζει να προστεθεί σε 

αυτό το σημείο το γεγονός ότι πλήθος ατόμων που πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου ΙΙ, εξακολουθούν να μην γνωρίζουν για αρκετό χρονικό διάστημα ότι είναι 

ασθενείς αυτής της νόσου διότι τα συμπτώματα ενδεχομένως να χρειαστούν χρόνια 

ώστε να κάνουν την εμφάνισή τους.  

 

 

1.2 ΕΠΙΠΟΛΑΣΜΟΣ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ 

Όσον αφορά τον επιπολασμό της μεταβολικής αυτής ασθένειας, έχει παρατηρηθεί 

ότι αυξάνεται με εκθετικό τρόπο (Yanling Wu et al, 2014). Επιπροσθέτως, υψηλό 

ποσοστό επιπολασμού εντοπίζεται σε αναπτυσσόμενες χώρες και σε πληθυσμούς που 

υφίστανται εκσυγχρονισμό ή δυτικοποίηση. Η αύξηση αυτή που γίνεται σε παγκόσμιο 

επίπεδο υπογραμμίζει την ανάγκη για περισσότερη κατανόηση της παθογένειας αυτής 

της νόσου με σκοπό και στόχο την ανάπτυξη καινοτόμων θεραπευτικών 

προσεγγίσεων ( Zhao et al, 2011).  Σημαντικό εύρημα της Διεθνούς Ομοσπονδίας 

Διαβήτη που αξίζει να αναφερθεί είναι ο υπολογισμός του αριθμού των ατόμων με 

διαβήτη που αναμενόταν να αυξηθεί από 425 εκατομμύρια ενήλικες το 2017 σε 629 

εκατομμύρια έως το 2045 (Markku Laakso, 2019).  Συμπληρωματικά, το Κέντρο 

Ελέγχου και Πρόληψης Νοσημάτων εκτιμά ότι σε λιγότερο από 40 χρόνια το 

ποσοστό των παιδιών με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ ενδέχεται να αυξηθεί ραγδαία 

και επιπλέον η εξάπλωσή του αναμένεται να είναι τετραπλάσια και παραπάνω από τη 

τρέχουσα κατάσταση στην οποία βρίσκεται (Xue et al, 2016). Αξιοσημείωτο είναι 

επίσης ότι οι ανεπτυγμένες περιοχές της Δυτικής Ευρώπης εμφανίζουν πολύ 

υψηλότερα ποσοστά επιπολασμού που εξακολουθούν να αυξάνονται παρά τα μέτρα 
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για τη δημόσια υγεία και από ότι φαίνεται ο ρυθμός αύξησης δεν φαίνεται να 

επιβραδύνεται (Khan et al, 2020). (Εικόνα 1.2) 

 

 

Εικόνα 1.2 : Τάσεις στον επιπολασμό του Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου ΙΙ. Σημείωση : Εκτιμήσεις 

προβλέψεων με χρήση του SPSS Time Series Modeler (Ljung Box Q p = 0,16). Οι διακεκομμένες 

γραμμές υποδεικνύουν τα ανώτερα και τα κατώτερα όρια εμπιστοσύνης.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC7310804/  

Μερικά νησιωτικά έθνη του Ειρηνικού Ωκεανού φαίνεται να διατηρούν τον 

υψηλότερο επιπολασμό ασθενειών. Οι περιοχές αυτές περιλαμβάνουν τα Φίτζι 

(20.277 ανά 100.000), τον Μαυρίκιο (18.545), το Κιριμπάτι (17.432) και την 

Αμερικανική Σαμόα (18.312). Αξιοσημείωτο είναι επίσης το γεγονός ότι οι χώρες της 

Νοτιοανατολικής Ασίας δηλαδή η Ινδονησία, η Μαλαισία, η Ταϊλάνδη και το Βιετνάμ 

φαίνεται ότι έχουν ανέβει πιο ψηλά στις τάξεις τις τελευταίες δύο δεκαετίες. Οι ΗΠΑ, 

η Ινδία καθώς και η Κίνα, εξαιτίας του μεγάλου πληθυσμού τους κατέχουν τις πρώτες 

θέσεις ως χώρες με τον μεγαλύτερο συνολικό αριθμό ατόμων με αυτή την πάθηση. 

Όσον αφορά τον επιπολασμό της ασθένειας αυτή στον Ελλαδικό χώρο, μία έρευνα 

που πραγματοποιήθηκε έδειξε ότι αυξημένα ποσοστά σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, 
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396.226 ασθενείς, δηλαδή 3,66%, εντοπίστηκαν στη βορειοανατολική Ελλάδα ( Faka 

et al, 2023). 

 

1.3 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 
Οι αιτίες που δύναται να οδηγήσουν στην εμφάνιση του σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου ΙΙ είναι αρκετές και πολυδιάστατες (Shojima & Yamauchi, 2023).  Αυτές 

μπορεί να είναι είτε γενετικές, είτε να βασίζονται σε εξωτερικούς παράγοντες. Σε 

κάθε άτομο το ποσοστό επίδρασης του κάθε παράγοντα είναι διαφορετικό αλλά 

θεωρείται ότι η νόσος αναπτύσσεται όταν το άθροισμα της επενέργειας των δύο 

παραγόντων ξεπεράσει  ένα συγκεκριμένο όριο.  

1.3.1 Γενετικοί Παράγοντες 
Από μελέτες που έχουν γίνει σε ολόκληρο το γονιδίωμα φαίνεται η πολυγονιδιακή 

φύση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (Wu et al., 2014). Για να βρεθούν οι 

συγκεκριμένοι γενετικοί τόποι που επηρεάζουν την εμφάνιση του διαβήτη έχουν 

αναπτυχθεί μελέτες συσχέτισης του γονιδιώματος (genome-wide association study- 

GWAS) (Shojima & Yamauchi, 2023). Τέτοιες μελέτες έχουν αναδείξει ότι η 

συχνότητα κάποιων πολυμορφισμών γονιδίων που ευθύνονται για τον διαβήτη αυτό 

είναι διαφορετική στους νοσούντες από τα άτομα της ομάδας ελέγχου. Επιπρόσθετα, 

έχει γίνει γνωστό ότι η συγκεκριμένη νόσος διαφέρει ως προς την παθοφυσιολογία 

και τους γενετικούς παράγοντες ανάλογα με την εθνική ταυτότητα του ατόμου. Με 

την πάροδο των χρόνων έχουν γίνει διάφορες GWAS σε διαφορετικούς πληθυσμούς 

και έχουν βρεθεί νέοι γενετικοί τόποι, οι οποίοι καθορίζουν τον κίνδυνο εμφάνισης 

της νόσου. Ομοίως, τέτοιοι γενετικοί τόποι βρέθηκαν και για επιπλοκές του 

σακχαρώδη διαβήτη. Χρονολογικά, μέχρι και το 2007 εντοπίστηκαν λιγότεροι από 50 

τέτοιοι τόποι ενώ έως και το 2021 έχουν γνωστοποιηθεί πάνω από 600. Κάποιοι από 

τους πλέον γνωστούς γενετικούς τόπους που έχουν βρεθεί είναι οι TCF7L2, 

CDKAL1, SLC30A8 και FTO.  

Πιο συγκεκριμένα, έχει βρεθεί ότι ο πολυμορφισμός rs7903146 του γονιδίου 

TCF7L2 στο χρωμόσωμα 10 σχετίζεται με τον κίνδυνο εμφάνισης του σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ (Sladek et al., 2007). Το προϊόν του συγκεκριμένου γονιδίου 

αποτελεί ένα μεταγραφικό παράγοντα, ο οποίος εμπλέκεται στην ομοιόσταση της 

γλυκόζης στο αίμα. Πιθανόν, λειτουργεί μέσω της ρύθμισης της έκφρασης του 
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γονιδίου της προγλυκαγόνης σε ενδοκρινικά κύτταρα του εντέρου (Grant et al., 2006). 

Ο δεύτερος πολυμορφισμός που θα αναφερθεί είναι ο rs7756992 του γονιδίου 

CDKAL1 (Steinthorsdottir et al., 2007). Το γονίδιο αυτό φάνηκε να σχετίζεται με τον 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ σε Ευρωπαίους και σε άτομα κινεζικής καταγωγής. 

Βρέθηκε ότι οι ομόζυγοι φορείς είχαν μεγαλύτερη επίδραση σε σύγκριση με τους 

ετερόζυγους φορείς. Οι πρώτοι είχαν 20% μικρότερη απόκριση στην ινσουλίνη από 

τους δεύτερους. Το αποτέλεσμα αυτό φανερώνει ότι ο συγκεκριμένος πολυμορφισμός 

αυξάνει τον κίνδυνο για την εμφάνιση της νόσου μέσω ελαττωμένης έκκρισης της 

ινσουλίνης. Όσον αφορά τον πολυμορφισμό rs13266634, συναντάται στο γονίδιο 

SLC30A8 (Sladek et al., 2007). Το γονίδιο αυτό κωδικοποιεί μεταφορέα 

ψευδαργύρου ο οποίος εκφράζεται μόνο στα εκκριτικά κυστίδια των β- κυττάρων και 

με αυτό τον τρόπο εμπλέκεται στα τελευταία στάδια της βιοσύνθεσης της ινσουλίνης. 

Η υπερβολική έκφραση του SLC30A8 στα ινσουλινώματα οδηγεί στην αύξηση της 

έκκρισης της ινσουλίνης διεγερμένης από γλυκόζη. Είναι γνωστό ότι το γονίδιο FTO 

σχετίζεται με την παχυσαρκία και την μάζα του λίπους στο σώμα (Frayling et al., 

2007).  Με αυτόν τον τρόπο σχετίζεται και με τον αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

διαβήτη. Διαπιστώθηκε ότι τα άτομα τα οποία είναι ομόζυγα για το αλληλόμορφο Α 

στο rs9939609 έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο να πάσχουν από παχυσαρκία ή να έχουν 

υπερβάλλον βάρος από τα άτομα που είναι ομόζυγα για το αλληλόμορφο Τ.  

Τα τελευταία χρόνια έχουν διενεργηθεί GWAS με μεγάλο αριθμό συμμετεχόντων 

επικεντρωμένα στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ και έχουν εντοπιστεί αρκετοί 

γενετικοί τόποι που σχετίζονται με τον κίνδυνο εμφάνισης. Πρόσφατη έρευνα με 

στοιχεία από 122 GWAS σε 180.834 άτομα με διαβήτη τύπου ΙΙ και 1.159.055 

μάρτυρες σε πέντε διαφορετικούς πληθυσμούς, εντόπισε 237 γενετικούς τόπους και 

ειδικότερα 338 πολυμορφισμούς που σχετίζονται με τη νόσο (Mahajan, 2022). 

Συμμετείχαν άτομα ευρωπαϊκής καταγωγής, ανατολικής ασιατικής καταγωγής, 

αφρικανικής καταγωγής, νοτιοασιατικής καταγωγής και ισπανόφωνοι. Μία άλλη 

μετα- ανάλυση GWAS που πραγματοποιήθηκε, συμπεριέλαβε 33.139 άτομα με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ και 279.507 μάρτυρες από 7 μελέτες κοορτής σε 

ευρωπαϊκό πληθυσμό εμπεριέχοντας την UK Biobank (O’Connor, 2022). Σε αυτή τη 

μετα- ανάλυση εντοπίστηκαν 51 γενετικοί τόποι που συσχετίστηκαν με τον 

συγκεκριμένο τύπο διαβήτη, με την ανίχνευση πέντε παραλλαγών που δεν είχαν 

εντοπιστεί σε παλαιότερες αναλύσεις.  
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Η κληρονομικότητα του σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ είναι αυξημένη τόσο σε 

κινεζικό (41%), όσο και σε ευρωπαϊκό πληθυσμό (26-78%) (Liu et al.,2023). Πρώιμη 

ανάπτυξη της νόσου θα μπορούσε να προκληθεί από αυξημένο γενετικό κίνδυνο. Για 

την αποτελεσματική πρόβλεψη του κινδύνου αυτού έχουν αναπτυχθεί βαθμολογίες 

πολυγονικού κινδύνου (PRS). Με αυτές τις βαθμολογίες μπορεί να μετρηθεί η 

γενετική προδιάθεση ενός ατόμου να αναπτύξει την συγκεκριμένη νόσο (Lambert et 

al.,2019). Τα PRS περιλαμβάνουν εκατοντάδες έως και χιλιάδες SNPs. Με αυτόν τον 

τρόπο, συγκεντρώνεται η συμβολή του γονιδιώματος σε έναν αριθμό ανάλογα με τον 

κίνδυνο για την ανάπτυξη της νόσου.  

Πιο συγκεκριμένα, μελέτη που διεξήχθη συγκέντρωσε δεδομένα για όλο το 

γονιδίωμα από 32 ευρωπαϊκής καταγωγής GWAS (Mahajan et al.,2018). 

Ταυτοποιήθηκαν 243 σημαντικοί τόποι στο γονιδίωμα και δημιουργήθηκε μία 

βαθμολογία πολυγονιδιακού κινδύνου. Η κληρονομικότητα για τον κίνδυνο 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ ήταν 18%. Επιπλέον, φάνηκε ότι στις γυναίκες το 

ποσοστό ήταν λίγο μεγαλύτερο απ’ότι στον ανδρικό πληθυσμό.  

Φαίνεται ότι τα PRS έχουν διαφορές μεταξύ των διάφορων πολιτισμών (Liu et 

al.,2023). Σε έρευνα που πραγματοποιήθηκε σε κινεζικό πληθυσμό δημιουργήθηκαν 2 

PRS, το πρώτο συμπεριλάμβανε 46 SNPs που προορίζονταν για Ανατολικούς 

Ασιάτες, ενώ το δεύτερο από 50 SNPs τα οποία προορίζονταν για Ευρωπαίους. 

Διαπιστώθηκε ότι το πρώτο PRS ήταν σημαντικό για τον συγκεκριμένο πληθυσμό σε 

αντίθεση με το δεύτερο.  

Οι βαθμολογίες πολυγονιδιακού κινδύνου μπορούν να αποτελέσουν έναν 

προγνωστικό παράγοντα για τον διαβήτη τύπου ΙΙ και σε συνδυασμό με τους 

κλινικούς παράγοντες πρόβλεψης κινδύνου (Liu et al.,2023). Ο συνδυασμός αυτών 

των δύο δύναται να αποτελέσει χρήσιμο εργαλείο για τον έγκαιρο εντοπισμό ατόμων 

υψηλού κινδύνου για την κατάλληλη παρέμβαση. 

Από τα παραπάνω δεδομένα γίνεται φανερή η σημαντικότητα του γενετικού 

υπόβαθρου του κάθε ανθρώπου. Επιπλέον, αποκαλύπτεται η πολυπλοκότητα των 

γενετικών παραγόντων στη νόσο του σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ. Έτσι, γίνεται 

κατανοητή η ανάγκη για μεγαλύτερη εμβάθυνση στο συγκεκριμένο ζήτημα.  
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1.3.2 Εξωτερικοί Παράγοντες 
Μεγάλη σημασία δίνεται και στον τρόπο ζωής και το εξωτερικό περιβάλλον του 

ασθενή. Η καθιστική ζωή, το κάπνισμα, η διατροφή, ο αυξημένος δείκτης μάζας 

σώματος (ΔΜΣ) και η κατανάλωση αλκοόλ φαίνεται να είναι κάποιοι τέτοιοι 

παράγοντες (Wu et al.,2014; Kolb & Martin,2017). Οι συγκεκριμένοι κίνδυνοι 

θεωρούνται τροποποιήσιμοι αφού εξαρτώνται κυρίως από το ίδιο το άτομο. 

Υπάρχουν όμως και εξωτερικοί παράγοντες που δεν είναι τροποποιήσιμοι, όπως για 

παράδειγμα το περιβάλλον διαβίωσης. 

1.3.2.1 Διατροφή 
Η διατροφή είναι από τους κυριότερους παράγοντες κινδύνου για τον σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ (Kolb & Martin,2017). Πιο συγκεκριμένα, οι συνολικοί 

υδατάνθρακες φαίνεται να έχουν τόσο θετικές όσο και αρνητικές επιδράσεις στον 

κίνδυνο εμφάνισης του διαβήτη (Salas-Salvadó et al.,2011). Σημαντικό ρόλο 

διαδραματίζει η ποιότητα των υδατανθράκων που καταναλώνονται για την  ικανότητα 

αύξησης της γλυκόζης στο αίμα (Buyken et al.,2010). Κάποια από τα χαρακτηριστικά 

των υδατανθράκων  που έχουν επίδραση στον κίνδυνο εμφάνισης της νόσου 

αποτελούν οι φυτικές ίνες, ο γλυκαιμικός δείκτης, οι σπόροι ολικής άλεσης και τα 

απλά σάκχαρα. Από μελέτες έχει διαπιστωθεί ότι η αυξημένη πρόσληψη τροφίμων 

ολικής άλεσης ή αυξημένη πρόσληψη φυτικών ινών έχει συνδεθεί με ελαττωμένο 

κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη τύπου ΙΙ (Salas-Salvadó et al.,2011). Από προοπτική 

κοορτή φάνηκε ότι δίαιτα με υψηλή περιεκτικότητα σε άμυλο και αυξημένο 

γλυκαιμικό δείκτη με ταυτόχρονη μειωμένη ποσότητα φυτικών ινών σχετίζεται με 

αυξημένο κίνδυνο διαβήτη (Sluijs et al.,2010). Όσον αφορά τα λιπαρά οξέα, η ολική 

πρόσληψη λιπαρών και η πρόσληψη κορεσμένων λιπαρών συσχετίστηκε με αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη (van Dam et al.,2002). Αντίθετα, η υψηλή 

πρόσληψη λινολεικού οξέος μειώνει τον κίνδυνο αυτό ειδικότερα σε νεαρούς και 

αδύνατους άντρες. Επιπρόσθετα, η κατανάλωση μίας χούφτας ξηρών καρπών 

καθημερινά προστατεύει από τον διαβήτη τύπου ΙΙ (Bao et al.,2013).  Τα φυτικά 

τρόφιμα φαίνεται να έχουν προστατευτικό ρόλο απέναντι στον διαβήτη (Kolb & 

Martin,2017). Η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών προστατεύουν από την νόσο 

λόγω των φυτικών ινών, των θρεπτικών συστατικών και των αντιοξειδωτικών που 

περιέχουν (Sami et al.,2017). Καλές πηγές ασβεστίου και μαγνησίου αποτελούν τα 

γαλακτοκομικά προϊόντα και βοηθούν έναντι της αντίστασης στην ινσουλίνη 
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(Tremblay & Gilbert, 2009). Μετα- ανάλυση έδειξε ότι η αυξημένη πρόσληψη 

γάλακτος μείωσε τον κίνδυνο για διαβήτη κατά 8% (Elwood et al.,2008). Επιπλέον, 

τα ζυμωμένα γαλακτοκομικά δύναται να ωφελούν περισσότερο από τα μη ζυμωμένα 

(Kolb & Martin,2017). Η σχέση μεταξύ της κατανάλωσης ψαριών και της προστασίας 

από την εμφάνιση του διαβήτη είναι αμφιλεγόμενη. Ορισμένες βιταμίνες φαίνεται να 

έχουν κάποια επίδραση στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, όπως για παράδειγμα η 

βιταμίνη D και η βιταμίνη Κ (Wu et al.,2014). Η ανεπάρκεια της βιταμίνης D έχει 

δυσμενής επιπτώσεις στην έκκριση της ινσουλίνης και στην δυσανεξία στην γλυκόζη 

(Pittas et al.,2010). Επιπρόσθετα, διακρίνονται τα θετικά οφέλη της υψηλής 

πρόσληψης βιταμίνης Κ1 στην ομοιόσταση της γλυκόζης, στην γλυκαιμική 

κατάσταση και την ευαισθησία στην ινσουλίνη (Yoshida et al.,2008). Στον αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης της νόσου συμβάλλει η αυξημένη κατανάλωση τηγανιτών 

τροφίμων, κόκκινου κρέατος, γλυκών και αναψυκτικών (Sami et al.,2017). 

Ειδικότερα για τα αναψυκτικά διαίτης, έχει φανεί ότι αυξάνουν την αντίσταση στην 

ινσουλίνη περιέχοντας γλυκοζυλιωμένες χημικές ουσίες (Assy et al.,2008). 

Έχουν παρατηρηθεί διατροφικά πρότυπα κάποια από τα οποία φαίνεται να 

μειώνουν τον κίνδυνο για εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ ενώ κάποια άλλα 

τον αυξάνουν (Salas-Salvadó et al.,2011). Τέτοια πρότυπα είναι η δυτική διατροφή, η 

μεσογειακή και η συνετή διατροφή. Χαρακτηριστικό της δυτικής διατροφής είναι η 

υψηλή πρόσληψη επεξεργασμένου και κόκκινου κρέατος, αυξημένη κατανάλωση 

γλυκών και επεξεργασμένων δημητριακών, τηγανιτής πατάτας και γαλακτοκομικών 

με αυξημένη περιεκτικότητα σε λιπαρά (Hu et al.,1999). Αντίθετα, η συνετή διατροφή 

χαρακτηρίζεται από υψηλή πρόσληψη λαχανικών, φρούτων, δημητριακών ολικής 

άλεσης, οσπρίων, ψαριών, πουλερικών και γαλακτοκομικών προϊόντων με χαμηλά 

λιπαρά. Μεταξύ των δύο αυτών προτύπων, η συνετή διατροφή φαίνεται να προσδίδει 

προστασία έναντι του σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, ενώ η δυτική διατροφή αυξάνει 

την πιθανότητα εμφάνισης της νόσου (Hu et al.,2001). Ένα επόμενο διατροφικό 

πρότυπο είναι η μεσογειακή διατροφή, η οποία θυμίζει την συνετή διατροφή με την 

διαφορά ότι καταναλώνετε μεγαλύτερη ποσότητα λιπαρών μέσω του ελαιολάδου και 

η μέτρια κατανάλωση κόκκινου κρασιού (Trichopoulos et al.,2004). Το συγκεκριμένο 

πρότυπο έχει διαπιστωθεί ότι προσδίδει πρόληψη από διάφορες ασθένειες. 

Επιπρόσθετα, τα φυτικά διατροφικά πρότυπα φαίνεται να μειώνουν τον κίνδυνο 

εμφάνισης διαβήτη τύπου ΙΙ (Qian et al.,2019). Το συγκεκριμένο πρότυπο 
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περιλαμβάνει φρούτα, λαχανικά, ξηρούς καρπούς, όσπρια και δημητριακά ολικής 

άλεσης. Τα τρόφιμα αυτά βοηθούν στην ευαισθησία στην ινσουλίνη διότι περιέχουν 

φυτικές ίνες, αντιοξειδωτικά, φαινωλικές ενώσεις, βιταμίνες, μέταλλα και ακόρεστα 

λιπαρά οξέα.  

1.3.2.2 Παχυσαρκία 
Ένας από τους σημαντικότερους παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ είναι το υπερβάλλον σωματικό βάρος (Salas-Salvadó et 

al.,2011). Φαίνεται ότι όσο αυξάνεται η παχυσαρκία αυξάνονται και τα ποσοστά του 

διαβήτη. Η συσχέτιση του δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ) είναι ισχυρότερη στις 

γυναίκες απ’ ότι στους άντρες. Παρατηρείται ότι τα άτομα με αυξημένο σπλαχνικό ή 

και ηπατικό λίπος έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο απ’ ότι τα άτομα με υψηλό ΔΜΣ (Kolb 

& Martin,2017). Επομένως, αυτοί με υψηλό ΔΜΣ αλλά χαμηλό σπλαχνικό λίπος 

παρουσιάζουν μικρότερο κίνδυνο από τα άτομα με φυσιολογικό ΔΜΣ αλλά αυξημένο 

σπλαχνικό λίπος. 

1.3.2.3 Σωματική Δραστηριότητα και Παρακολούθηση Τηλεόρασης 
Η σωματική δραστηριότητα, είτε αυτή γίνεται σε επαγγελματικό πλαίσιο είτε 

γίνεται ως ψυχαγωγικό μέσο, έχει ευεργετικές ιδιότητες και μειώνει τον κίνδυνο για 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (Kolb & Martin, 2017). Από επιδημιολογικές μελέτες 

έχει φανεί ότι έχουν 30% μικρότερο κίνδυνο εμφάνισης τα άτομα που έχουν 

αυξημένη σωματική δραστηριότητα συγκριτικά με τα άτομα με χαμηλή φυσική 

δραστηριότητα (Aune et al.,2015; Smith et al.,2016).  Η επίδραση αυτή ελέγχθηκε και 

σε άτομα που δεν έπασχαν από διαβήτη, διαπιστώνοντας ότι η φυσική δραστηριότητα 

είχε θετικά αποτελέσματα στον γλυκαιμικό έλεγχο και στην ευαισθησία στην 

ινσουλίνη (DiPietro et al.,2013; Parker et al.,2017). Ο κίνδυνος για διαβήτη 

διπλασιάζεται από την αυξημένη διάρκεια της καθιστικής ζωής. Μία έρευνα έδειξε 

ότι για μία ώρα παρακολούθησης τηλεόρασης ο κίνδυνος εμφάνισης της νόσου 

αυξήθηκε κατά 3,4% σε 3,2 χρόνια (Rockette-Wagner et al.,2015). Οι συστάσεις που 

υπάρχουν για αύξηση του χρόνου της κίνησης και της όρθιας στάσης και για μείωση 

του χρόνου καθιστικής συμπεριφοράς, βασίζονται στις θετικές επιδράσεις της 

σωματικής δραστηριότητας σε σχέση με την καθιστική ζωή και της μειωμένης 

αύξησης του σωματικού λίπους (Levine, 2015). 
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1.3.2.4 Κατανάλωση Καφέ, Αλκοόλ και Τσαγιού  
Άλλες παράμετροι στην εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ είναι η 

κατανάλωση καφέ, τσάι και αλκοολούχων ποτών καθώς και, το κάπνισμα (Kolb & 

Martin, 2017). Πρόσφατη μετα- ανάλυση επισήμανε ότι η κατανάλωση καφέ έχει μία 

αντίστροφη σχέση δόσης απόκρισης με τον κίνδυνο εμφάνισης της νόσου (Ding et 

al.,2014). Πιο συγκεκριμένα, φάνηκε ότι η καθημερινή κατανάλωση τριών ή και 

παραπάνω φλιτζανιών καφέ σχετιζόταν με 25- 30% χαμηλότερο κίνδυνο. Το 

συμπέρασμα αυτό όμως, επιδέχεται περισσότερη έρευνα αφού οι μελέτες που 

χρησιμοποιήθηκαν φανέρωναν μικρές αλλαγές στα αποτελέσματα στην γλυκόζη και 

στην ινσουλίνη μετά τον καφέ. Το τσάι και κυρίως το πράσινο τσάι, το οποίο είναι 

πλούσιο σε φλαβανόλες, έχει μία μέτρια ευεργετική επίδραση στον γλυκαιμικό έλεγχο 

εάν λαμβάνονται πάνω από τρία φλιτζάνια καθημερινά (Kempf et al.,2015).  Έχει 

φανεί ότι τα άτομα που καταναλώνουν την συγκεκριμένη ποσότητα τσαγιού 

καθημερινά έχουν 10-15% μικρότερη πιθανότητα εμφάνισης διαβήτη (Yang et 

al.,2014). Η ποσότητα του αλκοόλ που καταναλώνετε επίσης παίζει σημαντικό ρόλο 

(Kolb & Martin, 2017). Διαπιστώθηκε η μείωση του κινδύνου κατά 20% με την 

μέτρια κατανάλωση αλκοολούχων ποτών (περίπου 1-2 αλκοολούχα ποτά κάθε μέρα). 

Το παραπάνω αποτέλεσμα ίσως αφορά μόνο τον γυναικείο πληθυσμό και όχι τους 

Ασιάτες. Όσον αφορά το κάπνισμα, είτε το άτομο είναι ενεργός είτε παθητικός 

καπνιστής η έκθεση στον καπνό αυξάνει τον κίνδυνο για εμφάνιση διαβήτη τύπου ΙΙ 

(Zhang et al.,2011). Ο κίνδυνος είναι μεγαλύτερος στους βαριά καπνιστές σε 

σύγκριση με τους λιγότερο καπνιστές και τους πρώην καπνιστές (Willi et al.,2007; 

Pan et al.,2015). Μία πρόσφατη πολυεθνική μελέτη δεν βρήκε καμία σχέση μεταξύ 

του καπνίσματος και της νόσου, με αποτέλεσμα τα δεδομένα να δείχνουν τον 

περίπλοκο ρόλο του καπνίσματος ως παράγοντα κινδύνου (Keith et al.,2016). 

1.3.2.5 Διάρκεια Ύπνου και Αποφρακτική Άπνοια Ύπνου 
Η διάρκεια του ύπνου θεωρείται ένας παράγοντας κινδύνου, όπως και η 

αποφρακτική άπνοια ύπνου (OSA) (Wu et al.,2014; Kord & Martin,2017). Η νόσος 

αυτή είναι θεραπεύσιμη και χαρακτηρίζεται από την διαταραχή ύπνου (Einhorn et 

al.,2007; Ioja et al.,2011). Υπάρχει σε υπέρβαρους και παχύσαρκους ενήλικες και έχει 

συσχετιστεί με την δυσανεξία στην γλυκόζη και την αντίσταση στην ινσουλίνη. Η 

OSA μπορεί να οδηγήσει σε προδιαβήτη και σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ. Η 

συγκεκριμένη νόσος συναντάτε περισσότερο σε άτομα με διαβήτη από ό,τι στον 
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υπόλοιπο πληθυσμό. Επιπρόσθετα, η μειωμένη διάρκεια του ύπνου φαίνεται να 

αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη (Shan et al.,2015). Πιο αναλυτικά, ο κίνδυνος 

είναι μειωμένος για τα άτομα με 7-8 ώρες ύπνου ημερησίως και αυξάνεται κατά 9% 

για κάθε ώρα ύπνου που χάνεται. Σε μελέτες φάνηκε ότι μετά από μία νύχτα με 4 

ώρες ύπνου υπήρχε χαμηλότερος ρυθμός διάθεσης γλυκόζης, ενώ μετά από 5 ημέρες 

με περιορισμό ύπνου προκλήθηκε μείωση στην ευαισθησία στην ινσουλίνη κατά 29% 

(Rao et al.,2015; Donga et al.,2010). 

1.3.2.6 Περιβάλλον Διαβίωσης και Ψυχολογικές Παράμετροι 
Από επιδημιολογικές μελέτες φαίνεται μία σχέση μεταξύ του αυξημένου κινδύνου 

εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ και της υψηλής έκθεσης στον θόρυβο, την 

κυκλοφορία και τα αιωρούμενα σωματίδια μέσα στα επόμενα 5-12 χρόνια (Kolb & 

Martin, 2017). Βρέθηκε ότι τα άτομα που εκτέθηκαν κατά 10 dB αυξημένο επίπεδο 

θορύβου ή κατά 10 μg/m
3 

 περισσότερα μικρά αιωρούμενα σωματίδια που κατοικούν 

σε πολυσύχναστο δρόμο ή σε περίοδο 10 χρόνων είχαν μεγαλύτερο κίνδυνο περίπου 

20-40%.   

Επιπλέον, το ψυχολογικό υπόβαθρο του ατόμου διαδραματίζει σημαντικό ρόλο 

στην εμφάνιση του διαβήτη. Παρατηρείται αυξημένος κίνδυνος για διαβήτη σε 

ανθρώπους με καταθλιπτικά συμπτώματα και άγχος (Hasan et al.,2014). Τέλος, η 

μοναχική διαβίωση στους άντρες φαίνεται να αυξάνει τον κίνδυνο, σε αντίθεση με τις 

γυναίκες (Meisinger et al.,2009). 

 

1.4 ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ ΙΙ 
Οι διαταραχές στις οποίες οφείλεται η εμφάνιση της νόσου είναι δύο: η διαταραχή 

στον μηχανισμό έκκρισης της ινσουλίνης από τα β-κύτταρα του παγκρέατος και η 

αντίσταση στην δράση της ινσουλίνης (IR) (Galicia-Garcia et al.,2020). 

Όσον αφορά την πρώτη διαταραχή, στα άτομα με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ οι 

μοριακοί μηχανισμοί σύνθεσης και έκκρισης ινσουλίνης δυσλειτουργούν με τα 

επίπεδα αυτής να μειώνονται (Christensen & Gannon, 2019; Halban et al.,2014). 

Αναφορικά, σε αυτούς περιλαμβάνονται η ελαττωματική σύνθεση πρόδρομων μορίων 

ινσουλίνης, η μειωμένη έκφραση του μεταφορέα γλυκόζης GLUT2 και οι συνθήκες 

οξειδωτικού στρες και στρες στο ενδοπλασματικό δίκτυο. Εξίσου βασικό αίτιο της 

παθογένειας της νόσου είναι η αντίσταση στην ινσουλίνη όπου ορίζεται ως την 
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ελαττωμένη απόκριση των ινσουλινοανταποκρινόμενων κυττάρων. Η IR οφείλεται 

τόσο στους ανταγωνιστές της ινσουλίνης στο πλάσμα όσο και στην μειωμένη 

ανταπόκριση στην ινσουλίνη από τους ιστούς. Κυριότερος ανταγωνιστής της 

ινσουλίνης εμφανίζεται να είναι η γλυκαγόνη, η οποία παράγεται από τα α- κύτταρα 

του παγκρέατος και δρα αυξάνοντας την γλυκόζη στο αίμα. Επομένως, η αναλογία 

ινσουλίνης- γλυκαγόνης έχει καθοριστικό ρόλο στα ρυθμιστικά μονοπάτια 

σηματοδότησης της νόσου. Η ισορροπία αυτή δύναται να τροποποιηθεί και από άλλες 

ορμόνες όπως για παράδειγμα τα γλυκοκορτικοειδή με κυριότερη την κορτιζόλη. Η 

μειωμένη ανταπόκριση στην ινσουλίνη μπορεί να εμφανιστεί στα ευαίσθητα για 

αυτήν όργανα που συμμετέχουν στον μηχανισμό και είναι ο λιπώδης ιστός, το ήπαρ 

και οι σκελετικοί μύες.  

Ασθενής με διαβήτη τύπου ΙΙ εμφανίζουν κλινικά συμπτώματα, με κυριότερο την 

μεταγευματική υπεργλυκαιμία από τα αρχικά στάδια της νόσου (Τζιούφας & 

Βλαχογιαννόπουλος, 2018).   Πιο συγκεκριμένα, μέσα από την δοκιμασία ανοχής της 

γλυκόζης σε ασθενείς υποδηλώνεται η παθολογικά αυξημένη αντίσταση στην 

ινσουλίνη και η αύξηση της γλυκόζης στο αίμα. Ενώ φυσιολογικά σε κατάσταση 

νηστείας η δράση της γλυκαγόνης αντισταθμίζεται από την ινσουλίνη, σε νοσούντες 

εμφανίζεται μεταγενέστερα υπεργλυκαιμία νηστείας λόγω αυξημένης δράσης της 

γλυκαγόνης. Επίσης, σημαντικό παθοφυσιολογικό φαινόμενο της νόσου είναι η 

κέτωση. Εξαιτίας της έλλειψης ελέγχου της δράσης της γλυκαγόνης, μέσω της 

λιπόλυσης υποκινούνται δύο οδοί μετατροπής των λιπαρών οξέων. Η πρώτη 

βιοχημική οδός αποτελεί την μετατροπή των λιπαρών οξέων σε κετονοσώματα από 

το ήπαρ. Σε αντίθετη περίπτωση τα λιπαρά οξέα εστεροποιούνται και 

ενσωματώνονται με τις λιποπρωτείνες VLDL. Στην παθοφυσιολογία της νόσου 

εντοπίζεται και η καταστολή της λιποπρωτεινικής λιπάσης (LPL) η οποία 

φυσιολογικά μετατρέπει την VLDL σε λιπαρά οξέα που αποθηκεύονται στον λιπώδη 

ιστό. Ως αποτέλεσμα του μηχανισμού του σακχαρώδη διαβήτη, τα άτομα έχουν 

αυξημένη VLDL τόσο από την παραγωγή της μέσα από την οδό της εστεροποίησης 

όσο και από την μειωμένη διάσπαση αυτής.  

1.5 ΤΡΟΠΟΣ ΖΩΗΣ, ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ ΚΑΙ ΥΓΕΙΑ ΜΗΤΕΡΑΣ ΚΑΤΑ 

ΤΗΝ ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ  
Η εμβρυική περίοδος αποτελεί μία κρίσιμη περίοδο για την μετέπειτα ζωή του 

απογόνου διότι έχει αποδειχτεί ότι επηρεάζει τον κίνδυνο εμφάνισης του σακχαρώδη 
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διαβήτη τύπου ΙΙ (Jiang et al., 2013). Πολλοί παράγοντες που συμβαίνουν κατά την 

διάρκεια της εγκυμοσύνης φαίνεται να έχουν αντίκτυπο στον κίνδυνο αυτό. Σε 

αυτούς τους παράγοντες συμπεριλαμβάνονται η διατροφή, ο υποσιτισμός ή το 

αυξημένο βάρος, η άσκηση, το κάπνισμα και η κατανάλωση αλκοόλ καθώς και το 

στρες.   

1.5.1 Διατροφή 
Σε πολλές μελέτες έχει αποδειχθεί ότι η κακή θρέψη της μητέρας ή η 

ανισορροπία στα θρεπτικά συστατικά επηρεάζει τον κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ στους απογόνους (Yutong et al., 2016). Ο υποσιτισμός της μητέρας 

κατά την κύηση φαίνεται να έχει δυσμενή αποτελέσματα στην λειτουργία και την 

ανάπτυξη του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων του εμβρύου (Tzanetakou 

et al., 2011). Αυτό συμβαίνει μέσω της μειωμένης έκφρασης από τους υποδοχείς των 

γλυκοκορτικοειδών, της αυξημένης συγκέντρωσης ενεργών γλυκοκορτικοειδών και 

της μειωμένης ικανότητας ρύθμισης του εμβρύου. Ως αποτέλεσμα, υπάρχει η 

αυξημένη παχυσαρκία, η δυσλειτουργία του παγκρέατος και των β- κυττάρων και 

συνεπώς ο κίνδυνος για εμφάνιση διαβήτη τύπου ΙΙ.  Η χαμηλή πρόσληψη θρεπτικών 

συστατικών κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης οδηγεί σε κακή λειτουργία της 

έκκρισης των β- κυττάρων και της ευαισθησίας στην ινσουλίνη (Choi et al., 2011). Σε 

έρευνα που διεξήχθη σε θηλυκούς μπαμπουίνους φάνηκε ότι η ομάδα που 

κατανάλωνε το 70% της συνολικής δίαιτας της ομάδας μαρτύρων ελάττωνε το 

μέγεθος, τον αριθμό και την πυκνότητα των κυττάρων των παγκρεατικών νησιδίων 

στα έμβρυα, με συνέπεια την δυσλειτουργία πριν από την εφηβεία.  

Η ισορροπία των πρωτεϊνών: υδατανθράκων αποδεικνύεται σημαντική, αφού 

η μη τήρησή της συνδέεται με χαμηλό βάρος γέννησης και επιπτώσεις στην υγεία του 

απογόνου (Jovanovic, 2004). Επιπρόσθετα, η ποιότητα των υδατανθράκων 

παρουσιάζεται να σχετίζεται με την πρόληψη των μεταβολικών διαταραχών του 

παιδιού (Tzanetakou et al., 2011). Φαίνεται ότι ο τύπος των υδατανθράκων επιδρά 

στα επίπεδα της γλυκόζης και στην γλυκοζηλιωμένη αιμοσφαιρίνη στο πλάσμα της 

εγκύου, κι έτσι τα επίπεδα γλυκόζης του εμβρύο, την ανάπτυξή του και το βάρος 

γέννησής του.  

Από μελέτες σε αρουραίους έχει αποδειχτεί ότι μία δίαιτα χαμηλή σε 

πρωτεΐνες κατά την κύηση αλλάζει τον πολλαπλασιασμό, την απόπτωση των 

νησιδιακών κυττάρων στους απογόνους και την έκφραση των γονιδίων στα κύτταρα 
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αυτά (Yutong et al., 2016). Παρουσιάστηκε ελαττωμένη μάζα β- κυττάρων και 

χαμηλή ανοχή γλυκόζης. Επιπλέον, η δίαιτα αυτή είχε ως συνέπεια το χαμηλό βάρος 

γέννησης και διαταραγμένη ομοιόσταση γλυκόζης λόγω της χαμηλής έκκρισης 

ινσουλίνης. Μία έρευνα η οποία πραγματοποιήθηκε σε ηλικιωμένα ποντίκια έδειξε 

ότι ο περιορισμός των πρωτεϊνών στην εγκυμοσύνη οδηγεί σε περιορισμένη 

ανάπτυξη στην πρώιμη ζωή τους και σε αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη σε 

αρσενικούς απογόνους σε μεγάλη ηλικία (Petry et al., 2001). Στους συγκεκριμένους 

αρουραίους, μετά από νηστεία και μετά από φόρτιση με γλυκόζη, η υπεργλυκαιμία 

συσχετίστηκε με υπερινσουλιναιμία. Το γεγονός αυτό υποδηλώνει ότι ο διαβήτης 

οφειλόταν κυρίως στην αντίσταση στην ινσουλίνη. Επίσης, η αντιστάθμιση στην 

υπερινσουλιναιμία δεν ήταν επαρκής, κι έτσι συμπεραίνεται η μικρή ελάττωση της 

ικανότητας έκκρισης ινσουλίνης. Παράλληλα, η δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε 

πρωτεΐνες έχει συσχετιστεί με την αντίσταση στην ινσουλίνη (Jiang et al., 2013). Από 

μελέτη φάνηκε ότι προκάλεσε αυξημένα επίπεδα mRNA ρεζιστίνης και ιντερλευκίνης 

6 στον καφέ λιπώδη ιστό στους απογόνους ηλικίας 35 ημερών. Αυτό συνδέθηκε με 

την παθογένεια στην αντίσταση στην ινσουλίνη.  

Όσον αφορά τα λιπαρά, δίαιτα χαμηλή σε αυτά κατά την διάρκεια της 

εγκυμοσύνης φαίνεται να έχουν προστατευτικό ρόλο (Gallou-Kabani et al., 2007). Σε 

έρευνα σε ποντίκια με παχυσαρκία και σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, αποδείχθηκε ότι 

η συγκεκριμένη δίαιτα ήταν προστατευτική στους απογόνους τους, οι οποίοι 

παρουσίασαν φυσιολογική ευαισθησία στην ινσουλίνη και γλυκαιμία. Αντίθετα, 

διαπιστώθηκε ότι δίαιτα υψηλή σε λιπαρά οδηγεί στην αντίσταση στην ινσουλίνη 

(Jiang et al., 2013). Αυτό φάνηκε σε ποντίκια 24 εβδομάδων και συσχετίστηκε με 

αυξημένα επίπεδα λεπτίνης στον λιπώδη ιστό. Ένα άλλο πείραμα σε ποντίκια 

συμπέρανε ότι δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά οξέα προκάλεσε αντίσταση 

στην ινσουλίνη και υπεργλυκαιμία στους ενήλικες απογόνους ενώ τηρούσαν 

κανονική διατροφή (Liang et al., 2009). 

Οι απόγονοι παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας και 

αντίστασης στην ινσουλίνη όταν οι μητέρες έχουν χαμηλά επίπεδα βιταμίνης Β12 

κατά την εγκυμοσύνη και ιδιαίτερα εάν έχουν φυσιολογικά επίπεδα φυλλικού οξέως 

(Fall, 2009). Επιπρόσθετα, από μελέτη σε αρουραίους έχει φανεί ότι δίαιτα πρόχειρου 

φαγητού, δηλαδή με αυξημένο λίπος, αλάτι και ζάχαρη, προκαλεί στους απογόνους 

μεγαλύτερο κίνδυνο για παχυσαρκία, αυξημένη γλυκόζη, τριγλυκερίδια, χοληστερόλη 
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και ινσουλίνη μέχρι το τέλος της εφηβείας σε αντίθεση με τους απογόνους μητέρων 

με ισορροπημένη δίαιτα (Bayol et al., 2008). 

1.5.2 Χαμηλό ή αυξημένο βάρος  
Ο υποσιτισμός σε αρουραίους κατά την εγκυμοσύνη διακρίνεται να επιφέρει 

δυσανεξία στην γλυκόζη και αύξηση του λίπους στους απογόνους (Kusuyama, 2020). 

Σε ανθρώπους έχει αποδειχτεί η ελαττωμένη ανοχή στην γλυκόζη στην ενήλικη ζωή 

των απογόνων μετά από υποσιτισμό της μητέρας (Lumey et al., 2015; Ravelli et al., 

1998). Επιπλέον, τα παιδία είναι πιο επιρρεπή στην εμφάνιση διαβήτη και 

παχυσαρκίας (Roseboom et al., 2006). 

Με παρόμοιο τρόπο λειτουργεί και η υπερθρεψία και η παχυσαρκία της 

μητέρας κατά την κύηση, όπου έχει φανεί ότι προκαλεί επιβλαβή αποτελέσματα 

στους απογόνους, συμπεριλαμβανομένου της παχυσαρκίας και του διαβήτη (Lahti-

Pulkkinen et al., 2019). Συνεπώς, το ενδομήτριο περιβάλλον που δημιουργείται σε 

αυτές τις καταστάσεις μπορεί να επιφέρει μεταβολικές αλλαγές στους απογόνους, οι 

οποίες παραμένουν στην μετέπειτα ζωή τους. Από έρευνα σε αρουραίους φαίνεται η 

συσχέτιση της μητρικής υπερθρεψίας με την αύξηση του βάρους, την παχυσαρκία 

καθώς και την μειωμένη ανοχή στην γλυκόζη στους απογόνους κατά την εφηβική 

ηλικία (Chen et al., 2008). Επιπρόσθετα, έχει αποδειχτεί ότι η υπερβολική αύξηση 

βάρους κύησης επιφέρει αυξημένη λιπώδη μάζα και παχυσαρκία στους απογόνους 

από την γέννηση έως την ενηλικίωση (Perng et al.,2019). Αυτή η αύξηση βάρους έχει 

συσχετιστεί με την αντίσταση στην ινσουλίνη και ως αποτέλεσμα με την εμφάνιση 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στους απογόνους, σε ορισμένες περιπτώσεις με απουσία 

παχυσαρκίας.   

1.5.3 Άσκηση 
Είναι γνωστό ότι η άσκηση είναι ασφαλής την περίοδο της εγκυμοσύνης και 

έχει οφέλη τόσο για την μητέρα όσο και για το έμβρυο (Kusuyama, 2020). Φαίνεται 

ότι ελαττώνετε ο κίνδυνος υπερβολικής αύξησης βάρους κύησης, υπέρτασης και 

διαβήτη κύησης με την αερόβια άσκηση και την προπόνηση δύναμης σε μητέρες 18-

21 χρόνων. Πιο συγκεκριμένα, από μελέτες που πραγματοποιήθηκαν σε αρουραίους 

με εθελοντικό τρέξιμο σε τροχό, διαπιστώθηκε ότι αυξήθηκε η ευαισθησία στην 

ινσουλίνη σε ενήλικες θηλυκούς και αρσενικούς απογόνους, βελτιώθηκε η ανοχή 

στην γλυκόζη και μειώθηκε η συγκέντρωση της ινσουλίνης. Από έρευνα με αντίθετα 

αποτελέσματα, μητέρες οι οποίες έκαναν άσκηση για 4 εβδομάδες πριν από την 
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σύλληψη και τις πρώτες 18 μέρες της εγκυμοσύνης, απέκτησαν απογόνους με 

βελτιωμένη εκκριτική ικανότητα ινσουλίνης και ανοχή στην γλυκόζη σε ηλικία 3-4 

εβδομάδων (Quiclet et al., 2016). Αυτό όμως δεν φάνηκε να συμβαίνει στους 

ενήλικες απογόνους. Ανάμεσα σε εγκυμονούσα ποντίκια που ακολουθούσαν δίαιτα 

υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά εντοπίζεται ότι η προσκόλληση στην άσκηση 

βελτιώνει το μεταβολικό προφίλ και την ανοχή στην γλυκόζη τόσο σε θηλυκούς όσο 

και σε αρσενικούς απογόνους (Stanford et al., 2015 ; Stanford et al., 2017). 

1.5.4 Κάπνισμα και αλκοόλ 
Ένας άλλος παράγοντας που επηρεάζει την εμφάνιση του σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου ΙΙ στους απογόνους είναι το κάπνισμα από την μητέρα κατά την διάρκεια της 

εγκυμοσύνης (Holloway et al., 2005). Από έρευνα έχει φανεί ότι η έκθεση του 

εμβρύου στη νικοτίνη έχει ως αποτέλεσμα την διαταραχή της ομοιόστασης της 

γλυκόζης. Η έκθεση αυτή οδήγησε στην ελαττωμένη συγκέντρωση ινσουλίνης ορού 

καθώς και στην αύξηση της απόπτωσης των νησιδιακών κυττάρων. Η νικοτίνη 

προκάλεσε βλάβες στα β- κύτταρα κι ως συνέπεια μόνιμες μεταβολές στην 

παγκρεατική λειτουργία. Από το γεγονός αυτό εμφανίστηκε μειωμένος γλυκαιμικός 

έλεγχος που παρέμεινε μέχρι και την ενηλικίωση. Πιθανολογείται ότι η νικοτίνη 

στοχεύει απευθείας στα β- κύτταρα και επιφέρει απόπτωση.  

Η κατανάλωση αλκοόλ από την μητέρα κατά την διάρκεια της κύησης 

αποτελεί παράγοντα εμφάνισης διαβήτη στους απογόνους (Chen & Nyomba, 2003). 

Ένα πείραμα σε αρουραίους διαπίστωσε ότι η πρόσληψη αλκοόλ 4g/kg κάθε μέρα 

προκάλεσε υπεργλυκαιμία στους ενήλικες απόγονους μετά από ελαττωμένο βάρος 

γέννησης. Φάνηκε ότι η πρόσληψη αυτή, μειώνει την ανοχή στην γλυκόζη στους 

απογόνους με αποτέλεσμα την δυσλειτουργία των β- κυττάρων και την αντίσταση 

στην ινσουλίνη.  

1.5.5 Στρες 
Έχει γίνει γνωστό ότι η έκθεση του εμβρύου σε ορμόνες του στρες από την 

μητέρα του κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης δύναται να έχουν αρνητικά 

αποτελέσματα, όπως και σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (Jiang et al., 2013). Μελέτη 

έχει δείξει ότι τα έμβρυα τα οποία εκτέθηκαν σε στρες λόγω πένθους είχαν αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης του συγκεκριμένου διαβήτη στην μετέπειτα ζωή τους.  

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
02/09/2026 01:19:12 EEST - 216.73.216.156



26 
 

1.6 ΘΗΛΑΣΜΟΣ 
Ο θηλασμός, ο οποίος αποτελεί μία διαδικασία τροφοδοσίας με μητρικό γάλα, 

θεωρείται το κανονιστικό πρότυπο σίτισης και διατροφής του βρέφους (Eidelman et 

al, 2012). Είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι το γάλα αυτό που λαμβάνεται μέσω του 

θηλασμού αποτελεί την πρώτη φυσική τροφή για τα νεογέννητα (Chowdhury et al, 

2015). Επιπλέον, παρέχει όλη την ενέργεια και τα θρεπτικά συστατικά που χρειάζεται 

ένα βρέφος για τους πρώτους έξι μήνες της ζωής του, έως και το μισό ή περισσότερο 

κατά το δεύτερο μισό της βρεφικής του ηλικίας και έως το ένα τρίτο κατά το δεύτερο 

έτος της ζωής του. Διάφορες μελέτες που έχουν λάβει χώρα έχουν παράσχει στοιχεία 

ότι ο θηλασμός προστατεύει το βρέφος από τη μετέπειτα ανάπτυξη σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ στην ενήλικη ζωή (Bjerregaard et al, 2019). Μερικοί μητρικοί 

παράγοντες όπως ο τρόπος ζωής, οι συνήθειες και η υγεία της μητέρας κατά τη 

περίοδο του θηλασμού φαίνεται να παίζουν σημαντικό ρόλο στη συσχέτιση μεταξύ 

θηλασμού και εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στον απόγονο.  

1.7  ΤΡΟΠΟΣ ΖΩΗΣ, ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ ΚΑΙ ΥΓΕΙΑ ΜΗΤΕΡΑΣ ΚΑΤΑ 

ΤΟΝ ΘΗΛΑΣΜΟ  
Η σημασία του τρόπου ζωής καθώς και των συνηθειών της μητέρας είναι πολύ 

καθοριστικοί παράγοντες για την υγεία του απογόνου (Marangoni et al,2016).  

Διάφοροι μητρικοί παράγοντες κατά τη περίοδο της γαλουχίας θα πρέπει να 

λαμβάνονται υπόψη και να εφαρμόζονται με τέτοιο τρόπο εξασφαλίζοντας έτσι την 

μείωση της εμφάνισης προβλημάτων υγείας στη μετέπειτα ζωή του βρέφους όπως 

είναι οι μεταβολικές διαταραχές και συγκεκριμένα ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ.  

 

1.7.1  Διατροφή  
Η διατροφή της μητέρας κατά τη διάρκεια του θηλασμού φαίνεται να 

σχετίζεται άμεσα με την επαρκή ανάπτυξη του βρέφους και του μελλοντικού ενήλικα 

(Mennitti et al, 2015).  Επιπλέον, έχει αποδειχθεί ότι οι διατροφικές συνήθειες της 

μητέρας κατά τη περίοδο αυτή, προκαλούν μακροπρόθεσμες επιπτώσεις στη 

μετέπειτα υγεία του παιδιού (Koletzko et al, 2019). Πιο συγκεκριμένα, αυτές 

συμπεριλαμβάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης κοινών μη μεταδοτικών ασθενειών όπως η 

παχυσαρκία, ο διαβήτης και τα καρδιαγγειακά νοσήματα.  
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Το υπερβολικό βάρος καθώς και η παχυσαρκία της μητέρας κατά το στάδιο 

του θηλασμού συνδέονται με δυσμενείς εκβάσεις για τον απόγονο (Hart et al, 

2022).Είναι γεγονός ότι οι διατροφικές ανάγκες αυξάνονται κατά τη διάρκεια της 

γαλουχίας για να υποστηρίξουν την ανάπτυξη του βρέφους (Frances , 2003). Παρόλα 

αυτά η απώλεια βάρους κατά τη περίοδο αυτή θεωρείται ασφαλής με τη προϋπόθεση 

ότι η μητέρα αποφεύγει τις ελλείψεις σημαντικών θρεπτικών συστατικών, γεγονός 

που θα επηρεάσει τη ποιότητα του μητρικού γάλατος άρα και την ανάπτυξη καθώς 

και τη μελλοντική υγεία του παιδιού (Kominiarek , 2016). Μελέτες έχουν δείξει ότι οι 

θερμίδες που θα πρέπει να λαμβάνει ημερησίως δεν πρέπει να είναι λιγότερες από τις 

1800 (Segura et al, 2016).  

1.7.2 Άσκηση  
Η άσκηση της μητέρας και η φυσική της κατάσταση παίζουν σημαντικό ρόλο 

στη περίοδο του θηλασμού (Australian Breastfeeding Association, 2022).  Επιδρά 

στην ευεξία και στην ευημερία με πολλούς τρόπους όπως είναι η βελτίωση της υγείας 

της καρδιάς, η βελτίωση της ψυχικής υγείας, συμβάλλει στη μείωση του στρες, 

βοηθάει στη διαχείριση του βάρους και επίσης βελτιώνει την αντοχή των οστών. 

Ωστόσο, υπάρχει η έντονη ανησυχία των νέων μαμάδων για την ενδεχόμενη 

συσσώρευση γαλακτικού οξέος μετά την άσκηση και εάν αυτή η συσσώρευση 

επηρεάζει το μητρικό τους γάλα. Έρευνες έχουν δείξει ότι η άσκηση ήπιας ή μέτριας 

έντασης κατά τη διάρκεια του θηλασμού δεν προκαλεί αύξηση του γαλακτικού οξέος 

στο μητρικό γάλα. Από την άλλη μεριά όμως, μελέτες που έχουν λάβει χώρα έδειξαν 

ότι η πολύ έντονη άσκηση μπορεί να οδηγήσει σε μία ελαφρά αύξηση του γαλακτικού 

οξέος στο γάλα (Wallace et al , 1991).  Επιπλέον, με την άσκηση έχει παρατηρηθεί 

και μία ελαφρά μείωση των επιπέδων IgA, με ορισμένες μητέρες να αναφέρουν ότι το 

βρέφος τους ήταν ελαφρώς πιο ανήσυχο (RL et al, 1997). Παρόλα αυτά δεν υπήρχε 

καμία επίδραση στη παροχή γάλακτος ή στην ανάπτυξη του μωρού (Cary et al ,2001). 

Σημαντικό εύρημα μίας μελέτης που πραγματοποιήθηκε το 2020 είναι ότι η άσκηση 

κατά τη περίοδο του θηλασμού αυξάνει μία ένωση στο μητρικό γάλα η οποία μπορεί 

να μειώσει τον κίνδυνο σοβαρών προβλημάτων υγείας του βρέφους όπως είναι ο 

διαβήτης, η παχυσαρκία καθώς και οι καρδιακές παθήσεις (Harris et al, 2020). 

1.7.3 Κάπνισμα  
Είναι ευρέως γνωστό ότι ο θηλασμός είναι ωφέλιμος για το παιδί, για τη 

μητέρα, για την οικογένεια αλλά ακόμη και για την κοινωνία (Primo et al, 2013). 
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Όσον αφορά όμως τα οφέλη του παιδιού, ξεχωρίζουν τα εξής : μείωση της βρεφικής 

θνησιμότητας, μείωση αλλεργικών εκδηλώσεων και μείωση χρόνιων ασθενειών όπως 

είναι ο σακχαρώδης διαβήτης. Γνωρίζοντας για όλα αυτά τα οφέλη του θηλασμού, 

πολλοί ειδικοί ανησυχούν για την έκθεση του παιδιού στον καπνό του τσιγάρου της 

καπνίστριας μητέρας όσο και στη νικοτίνη που μεταφέρεται στο βρέφος μέσω του 

μητρικού γάλακτος. Η νικοτίνη που εκκρίνεται στο μητρικό γάλα ενδεχομένως να 

προκαλέσει πολλές σοβαρές ανεπιθύμητες επιδράσεις στο παιδί. Αυτό βέβαια 

εξαρτάται από τον αριθμό των τσιγάρων της θηλάζουσας μητέρας ανά ημέρα καθώς 

και από το χρονικό διάστημα μεταξύ του τελευταίου τσιγάρου που εισέπνευσε έως τη 

έναρξη του θηλασμού. Αξίζει να αναφερθεί ότι κάποιες σημαντικές επιδράσεις της 

νικοτίνης που εντοπίστηκαν στα βρέφη ήταν η μείωση παγκρεατικών β κυττάρων 

καθώς και μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη.  

1.7.4 Αλκοόλ  
Η κατανάλωση αλκοόλ κατά την περίοδο του θηλασμού σε μέτριες 

ποσότητες, είναι απίθανο να προκαλέσει σοβαρή βλάβη σε ένα βρέφος που θηλάζει, 

εφόσον ο θηλασμός δεν γίνεται πολύ σύντομα μετά τη πρόσληψη ποτού ( Philip O. 

Anderson, 2018). Η αναμονή μεταξύ 2 με 2,5 ωρών ανά ποτό θα μειώσει την έκθεση 

του βρέφους. Συμπληρωματικά, έρευνες έχουν δείξει ότι η μεγάλη κατανάλωση 

αλκοόλ από μία θηλάζουσα μητέρα ενδεχομένως να προκαλέσει πιο σοβαρές και 

δυσμενείς επιπτώσεις στο παιδί. Επιπλέον, η πρόσληψη αλκοόλ επηρεάζει τη 

λειτουργία της ωκυτοκίνης και της προλακτίνης (Haastrup et al, 2013). Η ωκυτοκίνη 

και η προλακτίνη είναι οι δύο ορμόνες της υπόφυσης που ελέγχουν τον θηλασμό. Η 

προλακτίνη διεγείρει τη παραγωγή του μητρικού γάλακτος και η ωκυτοκίνη προκαλεί 

συστολή των λείων μυϊκών κυττάρων που περιβάλλουν τον μαστικό ιστό 

προκαλώντας με αυτόν τον τρόπο την εκτόξευση του γάλακτος που είναι 

αποθηκευμένο στο στήθος. Το αλκοόλ επηρεάζοντας  αυτές τις δύο ορμόνες έχει ως 

επίπτωση έναν όχι τόσο αποτελεσματικό θηλασμό με μειωμένη παραγωγή και 

εξώθηση γάλακτος. Επιπλέον, έχει αποδειχθεί ότι η κατανάλωση μεγάλων ποσοτήτων 

αλκοόλ επηρεάζει τη διάρκεια της γαλουχίας με μεγάλες πιθανότητες διακοπής. 

Γνωρίζοντας ταυτόχρονα τα οφέλη του θηλασμού, μία τέτοια διακοπή θα προκαλούσε 

αύξηση της πιθανότητας εμφάνισης διαβήτη στον απόγονο.  
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1.8 ΘΗΛΑΣΜΟΣ ΚΑΙ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ  
Η παχυσαρκία αποτελεί ένα πολύ σημαντικό πρόβλημα δημόσιας υγείας (Ma 

et al, 2020). Έχει παρατηρηθεί δραματική αύξηση του επιπολασμού της παχυσαρκίας 

στα παιδιά μέσα στις τελευταίες δεκαετίες όχι μόνο στις ανεπτυγμένες χώρες αλλά 

και στις αναπτυσσόμενες. Η Κίνα φαίνεται να έχει τον μεγαλύτερο αριθμό 

παχύσαρκων ανθρώπων στον κόσμο από το 2016 και το ποσοστό παιδικής 

παχυσαρκίας δείχνει επίσης να αυξάνεται (Liu et al, 2022). Αξιοσημείωτο είναι ότι το 

υπερβολικό βάρος στην παιδική ηλικία φαίνεται να είναι ένας ισχυρός προγνωστικός 

παράγοντας της παχυσαρκίας των ενηλίκων (Whitaker et al, 1997). Επιπλέον, ο 

αυξανόμενος επιπολασμός και η σοβαρότητα της παχυσαρκίας, σε παιδιά καθώς και 

εφήβους, αποτελούν επίσης προγνωστικό παράγοντα και για άλλες συννοσηρότητες   

(SR Daniels, 2009). Πιο συγκεκριμένα, αυτές οι καταστάσεις αφορούν τον 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και τα καρδιαγγειακά νοσήματα (Goran et al, 2003). 

Διάφορες μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί έχουν δείξει ότι οι πιθανότητες 

εμφάνισης παχυσαρκίας αρχίζουν από τις εκθέσεις του ατόμου από τα πρώτα στάδια 

της ζωής του (MW Gillman, 2010).  

Ο μητρικός θηλασμός έχει βραχυπρόθεσμα και μακροπρόθεσμα οφέλη για την 

υγεία του βρέφους και για τη μετέπειτα ζωή του (Horta et al, 2015). Αποτελέσματα 

ερευνών έχουν δείξει ότι η βρεφική σίτιση μπορεί να επηρεάσει την πιθανότητα 

ανάπτυξης μη μεταδοτικών ασθενειών στην ενήλικη ζωή. Πιο συγκεκριμένα, ο 

θηλασμός μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας καθώς και του σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ. Φαίνεται δηλαδή ότι η διαδικασία αυτή του θηλασμού να έχει 

προταθεί ως προληπτικό μέτρο που μπορεί να μειώσει περαιτέρω τα μακροπρόθεσμα 

αρνητικά αποτελέσματα για την υγεία του παιδιού αλλά και της μητέρας (Victora et 

al, 2016).  

 

1.8.1 Χρονικό διάστημα θηλασμού  
Όπως έχει ήδη αναφερθεί προηγουμένως, ο θηλασμός αποτελεί ένα από τα 

πρώτα και τα πιο σημαντικά μέτρα προαγωγής της υγείας στη ζωή του απόγονου 

(Bürger et al, 2022).  Τα παιδιά τα οποία θηλάζουν φαίνεται να έχουν λιγότερες 

πιθανότητες να εμφανίσουν παχυσαρκία ή να γίνουν υπέρβαρα και επιπλέον έχουν 

χαμηλότερο κίνδυνο εμφάνισης μη μεταδοτικών ασθενειών όπως είναι ο σακχαρώδης 

διαβήτης τύπου ΙΙ. Έρευνες έχουν δείξει ότι παγκοσμίως το ποσοστό που αφορά το 
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44% των μωρών κάτω των 6 μηνών θηλάζουν με αποκλειστικό τρόπο, ενώ στην 

ηλικία του 1 έτους, το 68% των παιδιών θηλάζουν (WHO,UNICEF,2021). Μελέτες 

που έχουν πραγματοποιηθεί έδειξαν ότι η διάρκεια της περιόδου του θηλασμού 

συσχετίστηκε με μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας και διαβήτη 

(Yan et al, 2014). Πιο συγκεκριμένα, δεκαεπτά μελέτες που έλαβαν χώρα είχαν ως 

σκοπό την ανάλυση της σχέσης μεταξύ της διάρκειας του θηλασμού και της 

παχυσαρκίας εκ των οποίων οι εννιά παρουσίασαν δύο ή περισσότερες κατηγορίες 

για το χρονικό διάστημα του θηλασμού. Στο σύνολο 51 εκτιμήσεις που 

συμπεριλήφθηκαν στη μετα-ανάλυση κατηγοριοποιήθηκαν ως < 3 μήνες, 3-5 μήνες, 

5-7 μήνες και  ≥ 7 μήνες. Τα παιδιά τα οποία θήλασαν για < 3 μήνες εμφάνισαν 10% 

μείωση στον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας. Τα παιδιά τα οποία θήλασαν 

για ≥ 7 μήνες είχαν μικρότερη πιθανότητα να είναι παχύσαρκα με προσαρμοσμένο 

λόγο πιθανοτήτων (AOR) 0,79 και διάστημα εμπιστοσύνης (CI) 95% (AOR=0,79, 

95% CI : 0,70 , 0,88).  (Εικόνα  1.8.1)  

 

Εικόνα 1.8.1 Συσχετίσεις μεταξύ διάρκεια θηλασμού και παιδικής παχυσαρκίας 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4301835/ . 

 

Επιπλέον μέσα από μερικές ακόμη έρευνες που πραγματοποιήθηκαν, τα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι λιγότερα παιδιά που θήλασαν, σε σύγκριση με παιδιά που 

δεν θήλασαν είχαν υπερβάλλον βάρος/παχύσαρκία (23,5% έναντι 37,8% p=0,032) ή 

έπασχαν από παχυσαρκία (9,1% έναντι 21,6% p=0,012) στη ηλικία των τριών ετών 

(Pattison et al, 2019). Η διάρκεια του θηλασμού συσχετίστηκε αρνητικά με άτομα με 

υπερβάλλον βάρος/παχυσαρκία (δεν θήλασαν ποτέ : 37,8%, 0-6 μήνες : 26,9% , > 6 
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μήνες : 20,2%, p=0,020) και παχυσαρκία (δεν θήλασαν ποτέ : 21,6% , 0-6 μήνες : 

11,0%, > 6 μήνες : 7,3%, p=0,012). Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας συνιστά ότι το 

ιδανικό χρονικό διάστημα θηλασμού των βρεφών και συγκεκριμένα του 

αποκλειστικού θηλασμού, θα πρέπει να είναι το λιγότερο οι πρώτοι 6 μήνες ώστε να 

επιτευχθεί η βέλτιστη ανάπτυξη και υγεία του παιδιού (Dellen et al, 2019). Τα βρέφη 

θα πρέπει να λαμβάνουν συμπληρωματικές τροφές μετά τους 6 μήνες και ιδανικά ο 

θηλασμός θα πρέπει να συνεχίζεται για έως και 2 χρόνια ή και περισσότερο. 

 

1.9 ΜΗΤΕΡΕΣ ΜΕ ΔΙΑΒΗΤΗ 
          Η έκθεση του εμβρύου στον διαβήτη της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη έχει 

φανεί ότι έχει ποικίλες επιπτώσεις στην μετέπειτα ζωή του (Damm et al.,2016). Πιο 

συγκεκριμένα, από μελέτες σε ζώα έχει φανεί ότι ο διαβήτης κύησης της μητέρας 

δύναται να οδηγήσει σε αυξημένο κίνδυνο για σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, σε 

διαβήτη κύησης, σε παχυσαρκία, σε καρδιαγγειακές παθήσεις καθώς και σε δομικές 

αλλαγές στον υποθάλαμο του απογόνου. Η διόρθωση της γλυκόζης στο αίμα της 

μητέρας μπορεί να αποτρέψει τις δυσμενείς επιπτώσεις. Σε συμφωνία με αυτές τις 

μελέτες, έρευνες που έχουν πραγματοποιηθεί σε ανθρώπους δείχνουν αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης διαβήτη και παχυσαρκίας σε άτομα που έχουν εκτεθεί σε μητρικό 

διαβήτη κατά την εγκυμοσύνη (Dabelea et al.,2000).  

          Ο διαβήτης κύησης έχει συσχετιστεί με μη φυσιολογικό μεταβολισμό 

γλυκόζης στο αίμα του απογόνου (Lowe et al., 2019). Στην συγκεκριμένη μελέτη, οι 

απόγονοι μητέρων με διαβήτη κύησης είχαν υψηλότερο άθροισμα δερματικών 

πτυχών, ήταν βαρύτεροι και είχαν συχνότερα συγγενής πρώτου βαθμού με διαβήτη σε 

σύγκριση με απογόνους των οποίων οι μητέρες δεν είχαν διαβήτη κύησης. Επιπλέον, 

είχαν μειωμένη έκκριση ινσουλίνης και ευαισθησία στην ινσουλίνη και χαμηλότερη 

αντιστάθμιση β-κυττάρων για την αντίσταση στην ινσουλίνη. Μετά την προσαρμογή 

του δείκτη μάζας σώματος, η συσχέτιση του διαβήτη κύησης με την ευαισθησία στην 

ινσουλίνη του απογόνου μειώθηκε αλλά παρέμεινε σημαντική. Το γεγονός αυτό 

δείχνει ότι ήταν ανεξάρτητη από τον δείκτη μάζας σώματος και την παχυσαρκία του 

απογόνου. Το 10,6% των απογόνων από μητέρες με διαβήτη κύησης είχαν μειωμένη 

ανοχή στην γλυκόζη, ενώ το ποσοστό αυτό μειώθηκε για τα παιδιά μητέρων χωρίς 

διαβήτη στο 5% (Moon & Jang, 2022). Αντίθετα, σε παιδιά από την Κορέα τα 
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αποτελέσματα δεν είναι τόσο εμφανή. Τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα της μητέρας 

κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης φαίνεται να σχετίζονται με την τοπική λιπώδη 

μάζα των απογόνων, αλλά η συσχέτισή τους με την δυσανεξία στην γλυκόζη δεν είναι 

τόσο φανερή. Η σχέση του διαβήτη κύησης και των επιπτώσεών του στην γλυκόζη 

των απογόνων επιδέχεται περαιτέρω διερεύνηση. 

          Από διάφορες έρευνες έχει επισημανθεί η σχέση μεταξύ του σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ και διαβήτη κύησης της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη με τον 

κίνδυνο εμφάνισης του πρώτου στους απογόνους (Wicklow et al.,2018). Σε ινδικό 

πληθυσμό Pima, όπου συμμετείχαν άτομα και με διαβήτη κύησης και με σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ, φάνηκε θετική συσχέτιση με διαβήτη τύπου ΙΙ και παχυσαρκία 

στους απογόνους (Dabelea et al.,2000). Με παρόμοιο τρόπο, η μελέτη SEARCH 

συμπέρανε ότι το 47% του κινδύνου για σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στα παιδιά 

οφειλόταν στην έκθεση του διαβήτη της μητέρας κατά την εμβρυική ηλικία (Dabelea 

et al.,2008). Από μία case control μελέτη, παρουσιάστηκε ότι τα παιδιά που 

εκτέθηκαν σε διαβήτη κύησης είχαν 4 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ, ενώ αυτά που εκτέθηκαν σε προϋπάρχοντα διαβήτη είχαν 14 φορές 

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης (Young et al.,2002). Παρόμοια αποτελέσματα βρέθηκαν 

και από μία προοπτική μελέτη, όπου έδειξε ότι ο διαβήτης τύπου ΙΙ είχε μεγαλύτερη 

αύξηση κινδύνου από τον διαβήτη κύησης (Wicklow et al.,2018). Η συγκεκριμένη 

έρευνα παρατήρησε ότι η έκβαση του διαβήτη στους απογόνους ήταν σε παρόμοιο 

χρόνο και από τους δύο τύπους διαβήτη των μητέρων σε διαφορετικές περιοχές, κάτι 

το οποίο φανερώνει την ανεξαρτησία των αποτελεσμάτων από την εθνικότητα. Άτομα 

τα οποία εκτέθηκαν σε μητρικό σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ εμφάνισαν σε νεαρή 

ηλικία τον ίδιο τύπο διαβήτη.  

          Επιπρόσθετα, ο διαβήτης τύπου Ι της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη δύναται 

να επηρεάσει την εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στους απογόνους (Damm et 

al.,2016). Αναλυτικότερα, φάνηκε ότι ο κίνδυνος για μεταβολικό σύνδρομο στους 

απογόνους αυξήθηκε κατά 4% για τα άτομα από γυναίκες με διαβήτη κύησης και 

2,5% για παιδιά γυναικών με διαβήτη τύπου Ι (Clausen et al.,2009). Από μελέτη σε 

Καυκάσιους ηλικίας 18-27 ετών, ο κίνδυνος εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ 

στους απογόνους μητέρων με διαβήτη κύησης ήταν 7,76 φορές μεγαλύτερος από τα 

άτομα όπου η μητέρα δεν είχε κάποιο τύπο διαβήτη (Clausen et al.,2008). Ενώ, από 

μητέρες με διαβήτη τύπου Ι ο κίνδυνος ήταν 4 φορές μεγαλύτερος. 
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1.10 ΕΝΔΟΜΗΤΡΙΟ ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝ 
          Όπως προαναφέρθηκε, οι συνήθειες της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη 

δύναται να οδηγήσουν σε κακή ανάπτυξη του εμβρύου και προγραμματισμό 

μεταβολικών και δομικών αποκρίσεών του (Fernandez-Twinn et al.,2019). Έχει 

υποστηριχθεί ότι αρκετές ασθένειες των ενηλίκων συνδέονται με την εμβρυική 

ηλικία. Ορισμένες εξωτερικές εκθέσεις κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης οδηγούν 

σε επιγενετικές αλλαγές, οι οποίες με την σειρά τους επηρεάζουν τον κίνδυνο για 

εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ. Οι μηχανισμοί με τους οποίους 

δημιουργούνται οι επιγενετικές αλλαγές ρυθμίζουν την γονιδιακή δραστηριότητα, 

χωρίς να τροποποιείται η αλληλουχία του DNA (Bird, 2007). Στους επιγενετικούς 

μηχανισμούς συμπεριλαμβάνονται η μεθυλίωση του DNA, οι πρωτεΐνες που 

διαφοροποιούν την χρωματίνη, οι παραλλαγές της ιστόνης και τα μη κωδικοποιητικά 

RNA.  

          Η μεθυλίωση του DNA υπάρχει σε διάφορα σημεία σε ολόκληρο το 

γονιδίωμα, οι διαφορετικές παραλλαγές της συνδέονται με την λειτουργία και τα 

χαρακτηριστικά των κυττάρων (Bird, 2002). Στους ανθρώπους τον κυριότερο στόχο 

αποτελούν οι κυτοσίνες στα δινουκλεοτίδια CG (θέσεις CpG) (Ehrlich et al.,1982). Η 

μεθυλίωση του DNA σε περιοχές υποκινητών μπορεί να οδηγήσει σε μεταγραφική 

καταστολή ή αναστολή επιδρώντας στην δέσμευση μεταγραφικού παράγοντα ή 

χρησιμοποιώντας πρωτεΐνες οι οποίες συνδέονται με μεθυλιωμένες θέσεις  CpG (Ling 

& Groop,2009).  

          Όσων αφορά την απομεθυλίωση, είναι είτε μία παθητική διαδικασία, είτε 

επιτελείται ενεργά από ένζυμα (Fernandez-Twinn et al.,2019). Η διαδικασία αυτή 

είναι ιδιαίτερα σημαντική κατά την διάρκεια της πρώιμης προεμφυτευτικής 

ανάπτυξης, για την σωστή γονιδιακή έκφραση και κυτταρική εξειδίκευση.  

        Επιπρόσθετα, τροποποιήσεις της ιστόνης συμβαίνουν στα Ν-τελικά άκρα, 

στον πυρήνα της ιστόνης και στις νεοσυντηθέμενες ιστόνες (Gillette & Hill,2015). Τα 

άκρα της ιστόνης εμπεριέχουν αρκετές θέσεις που επιδέχονται φωσφορυλίωση και 

ακετυλίωση, με αποτέλεσμα την αλλαγή της χρωματίνης. Η ακετυλίωση των ιστονών 

αναστέλλει την δομή του δευτερογενούς και τριτογενούς νουκλεοσώματος, 

οδηγώντας στην αποσυμπύκνωση της χρωματίνης και στην αύξηση της πρόσβασης 

σε συνενεργοποιητές της μεταγραφής και σε μεταγραφικούς παράγοντες (Tessarz & 

Kouzarides,2014).  
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          Τέλος, τα microRNA και μακρά μη κωδικοποιητικά RNA έχουν φανεί ως 

επιγενετικοί ρυθμιστές, οι οποίοι δύναται να επηρεάσουν την δυσλειτουργία των β-

κυττάρων του παγκρέατος (Saeedi Borujeni et al.,2019). Τα συγκεκριμένα μόρια 

στοχεύουν σε κυτταρικές και μοριακές οδούς που συμμετέχουν στην παθογένεση του 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ. 

 

1.11 ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ IUGR  
     Η διαταραχή της ανάπτυξης του εμβρύου ή/και των οργάνων του κατά τη 

διάρκεια της κύησης ονομάζεται ενδομήτρια καθυστέρηση ανάπτυξης (IUGR) 

(Longo et al, 2014). Πιο συγκεκριμένα, αυτή η διαταραχή αφορά στην μειωμένη 

ταχύτητα ανάπτυξης του εμβρύου στο ενδομήτριο περιβάλλον (Darendeliler, 2019). 

Σχετικά με την φυσιολογική ανάπτυξη του παιδιού μέσα στη μήτρα, αυτή εξαρτάται 

κυρίως από την επαρκή παροχή οξυγόνου καθώς και των θρεπτικών συστατικών 

μέσω του πλακούντα. Αξιοσημείωτο είναι ότι τα παιδιά με IUGR φαίνεται να έχουν 

υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης για μακροπρόθεσμα προβλήματα όπως είναι η 

ανάπτυξη μεταβολικού συνδρόμου, διαβήτη τύπου ΙΙ, αντίσταση στην ινσουλίνη 

καθώς και καρδιαγγειακές παθήσεις (Chernausek, 2012). Με τη μειωμένη παροχή 

θρεπτικών συστατικών και με την ανεπαρκή σίτιση του βρέφους μέσα στο 

ενδομήτριο περιβάλλον, οι απόγονοι προγραμματίζονται μέσω μόνιμων δομικών και 

λειτουργικών αλλαγών, συμπεριλαμβανομένης της αντίστασης της ινσουλίνης που 

ενδεχομένως να οδηγήσει και στις ασθένειες που αναφέρθηκαν παραπάνω. 

     Αξίζει επίσης να αναφερθεί ότι υπάρχουν δύο τύποι IUGR (Puccio et al, 

2013). Πιο συγκεκριμένα, ο ασύμμετρος και ο συμμετρικός. Όσο αφορά τον 

ασύμμετρο τύπο, αυτός χαρακτηρίζεται από μεγαλύτερη μείωση του σωματικού 

βάρους σε σύγκριση με το μήκος. Από την άλλη ο συμμετρικός τύπος χαρακτηρίζεται 

από αναλογική και παρόμοια μείωση σε όλες τις παραμέτρους, συμπεριλαμβάνοντας 

το βάρος, το μήκος καθώς και της περιφέρειας του κρανίου και της κοιλιάς.  

     Ο μηχανισμός IUGR είναι αποτέλεσμα μερικών παραγόντων (Sharma et al, 

2016). Πιο αναλυτικά, αυτοί είναι οι μητρικοί, οι πλακουντικοί, οι εμβρυϊκοί, οι 

γενετικοί ή και συνδυασμός αυτών. Όσον αφορά τους μητρικούς παράγοντες, σε 

αυτούς ανήκει η ηλικία της μητέρας,  η υγεία της, οι συνήθειες της καθώς και κάποια 

πιθανή μόλυνση. Αυτά ενδεχομένως να επηρεάζουν την ανάπτυξη του εμβρύου και να 
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ευθύνονται για την πρόκληση IUGR. Σχετικά με τους πλακουντικούς, όταν η 

προσφορά των θρεπτικών συστατικών μέσω του πλακούντα δεν αντιστοιχεί στη 

ζήτηση του εμβρύου τότε μπορεί το αποτέλεσμα να είναι η ανάπτυξη του μηχανισμού 

IUGR. Επιπλέον, οι εμβρυϊκές δυσπλασίες, τα εγγενή σφάλματα του μεταβολισμού 

καθώς και οι χρωμοσωμικές ανωμαλίες αποτελούν πηγή δημιουργίας IUGR (Hendrix 

et al, 2008). Συμπληρωματικά, βάσει κάποιον εξελίξεων στη μοριακή βιολογία, 

φαίνεται ότι ο ρόλος των γονιδίων της μητέρας είναι αρκετά σημαντικός και 

ενδεχομένως να είναι υπεύθυνος για την εμφάνιση του μηχανισμού αυτού (Coata et 

al, 2002).  

 

2. ΣΚΟΠΟΣ 

Δεδομένου ότι η περίοδος της εγκυμοσύνης και του θηλασμού φαίνεται να 

παίζουν καθοριστικό ρόλο για την μετέπειτα υγεία του βρέφους, απώτερος σκοπός 

αυτής της εργασίας είναι να διερευνηθεί μέσω ανασκόπησης σύγχρονης 

βιβλιογραφίας το εάν αυτές οι δύο περίοδοι σχετίζονται με τη μετέπειτα εμφάνιση 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στον απόγονο. 

 

3. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

          Η παρούσα πτυχιακή εργασία αποτελεί μία βιβλιογραφική ανασκόπηση. 

Ειδικότερα, η αναζήτηση των βιβλιογραφικών πηγών έγινε από τις μηχανές 

αναζήτησης PubMed και Google Scholar με συγκεκριμένες λέξεις κλειδιά έτσι ώστε 

τα αποτελέσματά της να είναι πιο συγκεκριμένα. Οι λέξεις αυτές ήταν: εγκυμοσύνη, 

θηλασμός, σακχαρώδης διαβήτης τύπου ΙΙ, τρόπος ζωής, συνήθειες, διαβήτης κύησης 

και ενδομήτριο περιβάλλον. Οι λέξεις αυτές αναζητήθηκαν στην αγγλική γλώσσα. Οι 

ερευνήτριες πραγματοποίησαν την αναζήτηση παράλληλα.  

      Το αποτέλεσμα αυτής της αναζήτησης αποτελούνταν από 893 άρθρα. Τα 

περισσότερα από αυτά δεν μπορούσαν να συμπεριληφθούν στην συγκεκριμένη 

πτυχιακή εργασία. Τα άρθρα που επιλέχθηκαν τελικά ήταν 15. Τα υπόλοιπα 

απορρίφθηκαν λόγω κριτηρίων. 
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Στην έρευνα μπορούσαν να συμπεριληφθούν μελέτες παρατήρησης, κλινικές 

δοκιμές, μελέτες παρέμβασης, συγχρονικές μελέτες και τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες 

μελέτες. Αντίθετα, απορρίφθηκαν συστηματικές ανασκοπήσεις της βιβλιογραφίας και 

ανασκοπήσεις βιβλιογραφίας. Επιπλέον, τα άρθρα που επιλέχθηκαν είχαν ημερομηνία 

δημοσίευσης από το 2010 έως και σήμερα και ήταν στην αγγλική γλώσσα. Άρθρα που 

δεν τηρούσαν τα παραπάνω κριτήρια απορρίφθηκαν. Σε κάποια από τα άρθρα δεν 

υπήρχε ελεύθερη πρόσβαση και έτσι αποκλείστηκαν από την έρευνα. Οι μελέτες που 

έγιναν αποδεκτές για την έρευνα ήταν αποκλειστικά πάνω σε ανθρώπους, ενώ 

απορρίφθηκαν αυτές που συμπεριλάμβαναν ζώα. Συμπεριλήφθηκαν άτομα κάθε 

ηλικίας και ανεξαρτήτως φύλου.  

Τα άρθρα αναλύθηκαν και τα αποτελέσματά τους συγκεντρώθηκαν σε έναν 

ολοκληρωμένο πίνακα. Ακολουθεί διάγραμμα ροής για την μεθοδολογία και 

συγγραφή της πτυχιακής εργασίας (Εικόνα 3). 
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Εικόνα 3: Διάγραμμα Ροής 

4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Ο παρακάτω πίνακας αφορά έρευνες στην περίοδο της εγκυμοσύνης 

 ΒΙΒΛΙΟΓ

ΡΑΦΙΑ 

ΕΙΔΟΣ 

ΜΕΛΕΤΗΣ 

ΜΗΤΕΡΕΣ ΑΠΟΓΟΝ

ΟΙ 

ΕΚΘΕΣΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ

ΤΑ 

ΕΥΡΗΜΑΤΑ 

1. Lahti-

Pulkkinen 

et al.,2019 

Μελέτη κοορτής 

 

118.201 μητέρες 

με μέσο όρο 

ηλικίας 24,8-

27,7 έτη. Με 

ΔΜΣ <18,5- 

>30kg/m2 

118.201 

θηλυκοί και 

αρσενικοί 

απόγονοι 

ηλικίας 1-62 

ετών.  

Υπερβάλλον 

βάρος ή 

παχυσαρκία 

μητέρας 

Εμφάνιση 

σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου ΙΙ στους 

απογόνους 

 Αύξηση 40% 

από γυναίκες με 

υπερβάλλον 

βάρος και 3,5 

φορές από 

γυναίκες με 

παχυσαρκία 

2. Yang et 

al.,2023 

Μελέτη κοορτής Μητέρες με 

υπερτασικές 

διαταραχές κατά 

την εγκυμοσύνη 

οποιασδήποτε 

ηλικίας και 

ΔΜΣ. 

2.448.753 

απόγονοι 

οποιουδήποτε 

φύλου ηλικίας 

0-41 ετών.  

Υπερτασικέ

ς διαταραχές 

μητέρας 

Εμφάνιση 

σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου ΙΙ στους 

απογόνους 

 Αύξηση 57% 

από μητέρες με 

υπερτασικές 

διαταραχές 

3. Lowe et 

al.,2019 

Μελέτη κοορτής Μητέρες με 

διαβήτη κύησης  

με μέσο όρο 

ηλικίας 29,1-30 

έτη.  

4.160 θηλυκοί 

και αρσενικοί 

απόγονοι 

ηλικίας 10-14 

ετών. 

Διαβήτης 

κύησης 

Επίπτωση στην 

γλυκόζη νηστείας, 

ανοχή στην γλυκόζη 

και σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ 

στους απογόνους 

 Αύξηση 

ποσοστού 

απογόνων με 

μειωμένη 

γλυκόζη νηστείας 

και μειωμένη 

ανοχή στην 

γλυκόζη. 

Αδύνατη έκδοση 

αποτελέσματος 

Ορισμός Θέματος Πτυχιακής Εργασίας 

Καθορισμός Λέξεις-Κλειδιά και Κριτηρίων Αποκλεισμού 

Αναζήτηση σε Βάσεις Δεδομένων   

n= 893 

Αποκλείσμός Συστηματικών Ανασκοπήσεων Βιβλιογραφίας και Ανασκοπήσεων Βιβλιογραφίας 

n= 445 

Αποκλεισμός Άρθρων με Ημερομηνία Δημοσίευσης 2010 και Παλαιότερα 

n=123 

Αποκλεισμός  Άρθρων χωρίς Ελεύθεση Πρόσβαση 

n= 56 

Αποκλεισμός  Ερευνών που Συμπεριλάμβανε ζώα 

n= 15 

Ανάγνωση, Ανάλυση και Ερμηνεία Αποτελεσμάτων μελετών. 

n=15 

Συγγραφή Πτυχιακής Εργασίας 

n=15 
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λόγω χαμηλής 

επίπτωσης 

σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ 

(0,2). 

4. Blotsky et 

al., 2019 

Μελέτη κοορτής 73.180 μητέρες 

ηλικίας 20-44 

ετών, οι μισές εκ 

των οποίων 

έπασχαν από 

διαβήτη κύησης 

73.180 

απόγονοι 

οποιουδήποτε 

φύλου ηλικίας 

0-22 ετών. 

Διαβήτης 

κύησης 

Εμφάνιση 

περιστασιακού 

σακχαρώδη διαβήτη 

στους απογόνους 

  Αύξηση 77% 

από γυναίκες με 

διαβήτη κύησης 

5. Liu et 

al.,2020 

Μελέτη κοορτής 369 μητέρες με 

μέσο όρο ηλικίας 

26,7 ετών.  

369 απόγονοι 

ηλικίας 10-18 

ετών και των 

δύο φύλων. 

Μόλυβδος Επίπτωση στα 

επίπεδα γλυκόζης 

νηστείας, ινσουλίνης 

και λιπιδίων 

 Μείωση ολικής 

χοληστερόλης 

στους αρσενικούς 

απογόνους. 

Καμία επίδραση 

στα επίπεδα 

γλυκόζης 

νηστείας. 

6. Jiang et 

al.,2024 

Μελέτη κοορτής Μητέρες που 

κάπνιζαν κατά 

την εγκυμοσύνη. 

460.234 

απόγονοι 

ηλικίας 40-69 

ετών. 

Κάπνισμα 

μητέρας 

Εμφάνιση 

σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου ΙΙ στους 

απογόνους 

 Αύξηση 11% 

από μητέρες που 

κάπνιζαν. 

7. Kelstrup et 

al.,2013 

Μελέτη κοορτής Μητέρες με 

σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 1 

ή διαβήτη 

κύησης.  

587 απόγονοι 

ηλικίας 18-27 

ετών κι των 

δύο φύλων. 

Ενδομήτρια 

υπεργλυκαιμ

ία 

Επίπτωση στην 

ευαισθησία στην 

ινσουλίνη και στην 

απελευθέρωσή της 

 Μείωση 

ευαισθησίας στην 

ινσουλίνη. 

Καμία σημαντική 

διαφορά στην 

απελευθέρωση 

ινσουλίνης. 

8. Yanping Li 

et al, 2010 

Μελέτη κοορτής Μητέρες σε 

υποσιτισμό  

7.874 

ενήλικες 

απόγονοι 

ηλικίας 39-49 

ετών 

οποιουδήποτε 

φύλου 

Υποσιτισμός 

μητέρας 

Εμφάνιση 

υπεργλυκαιμίας 

στους απογόνους 

 Αύξηση 

επιπολασμού 

υπεργλυκαιμίας 

στους απογόνους 

έπειτα από 

έκθεσή τους στον 

λιμό κατά την 

εμβρυϊκή ζωή 

κατά 5,7% 

9.        Meng et al, 

2018 

Μελέτη κοορτής Μητέρες σε 

υποσιτισμό  

88.830 

ενήλικες 

απόγονοι 

αρσενικοί και 

θηλυκοί με 

χρονολογίες 

γέννησης από 

το 1956 έως 

το 1961 

Υποσιτισμός 

μητέρας 

Εμφάνιση 

σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου ΙΙ στους 

απόγονους με 

μεγαλύτερο ποσοστό 

στις γυναίκες  

 Αύξηση 

κινδύνου 

εμφάνισης 

σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ 

στη ενήλικη ζωή 

[αναλογία 

κινδύνου (HR) = 

1,25 , 95% 

διάστημα 

εμπιστοσύνης 

(CI) : 1,07-1,45] 

10. Eriksson et 

al, 2014 

Μελέτη κοορτής  Μητρική 

παχυσαρκία 

κατά τη διάρκεια 

της εγκυμοσύνης 

δηλαδή υψηλός 

ΔΜΣ 

13.345 

ενήλικες 

απόγονοι 

αρσενικοί και 

θηλυκοί με 

χρονολογίες 

γέννησης 

1934-1944 

Παχυσαρκία 

μητέρας 

Εμφάνιση 

σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου ΙΙ στους 

απογόνους  

 Αυξημένη 

συσχέτιση 

μητρικής 

παχυσαρκίας και 

εμφάνιση 

σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ 

στους θηλυκούς 

απογόνους (P για 

αλληλεπίδραση 

=0,04) 

11. Sellers et al, 

2016 

 

Μελέτη κοορτής Μητέρες με 

διαβήτη κύησης  

321.008 

απόγονοι 

μελετήθηκαν 

κατά τα 

Διαβήτης 

κύησης και 

κατάσταση 

FN 

Εμφάνιση 

σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου ΙΙ στους 

απογόνους κατά τα 

 Αύξηση 3,23 

φορές κινδύνου 

σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ 
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πρώτα 30 έτη 

της ζωής τους 

πρώτα 30 χρόνια της 

ζωής τους  

στη παιδική 

ηλικία στους 

απογόνους FN 

και 2,23 φορές 

κινδύνου σε μη 

FN απογόνους 

μετά από έκθεση 

σε σακχαρώδη 

διαβήτη κύησης 

σε σύγκριση με 

FN και μη FN 

απογόνους μη 

εκτεθειμένους  

12.  Wicklow et 

al, 2018 

Μελέτη κοορτής  Μητέρες με 

διαβήτη κύησης 

ή με σακχαρώδη 

διαβήτη τύποι ΙΙ  

467.850 

απόγονοι 

μελετήθηκαν 

με μέση 

παρακολούθη

ση 17,7 έτη με 

το 51,2% να 

ήταν άνδρες 

Διαβήτη 

κύησης, 

σακχαρώδη 

διαβήτη 

τύπου ΙΙ, 

κατάσταση 

FN 

Εμφάνιση 

σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου ΙΙ σε 

απογόνους που 

γεννήθηκαν από 

μητέρες FN και 

διαβήτη τύπου ΙΙ 

 Αύξηση 

κινδύνου 

εμφάνισης 

σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ 

στους απογόνους 

μετά από έκθεση 

στον διαβήτη 

τύπου ΙΙ της 

μητέρας σε 

σύγκριση με την 

έκθεση στον 

διαβήτη κύησης  

(3,19 έναντι 0,80 

ανά 1000 άτομα-

έτη, P<0,01)  

Πίνακας 1  

Συνολικά, παρατηρείται ότι απόγονοι από μητέρες με διαταραχές κατά την 

εγκυμοσύνη έχουν αυξημένο κίνδυνο να εμφανίσουν σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ. 

Έρευνα που διεξήχθη στην Σκωτία έδειξε ότι οι μητέρες με παχυσαρκία είχαν 3,5 

φορές αυξημένο κίνδυνο να αποκτήσουν απόγονο με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, 

ενώ εκείνες με υπερβάλλον βάρος είχαν 40% αυξημένο κίνδυνο σε σχέση με μητέρες 

με φυσιολογικό δείκτη μάζας σώματος (Lahti-Pulkkinen et al.,2019). Πιο αναλυτικά, 

οι ερευνητές μελέτησαν 118.201 απογόνους ηλικίας 1 έως 62 ετών, μετρώντας τον 

δείκτη μάζας σώματος της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη. Το 24,8% των μητέρων 

είχαν υπερβάλλων βάρος ενώ το 9,5% έπασχαν από παχυσαρκία. Από τους απογόνους 

οι 319 διαγνώσθηκαν με διαβήτη τύπου ΙΙ σε ηλικία 10- 61 ετών. Περισσότεροι 

θηλυκοί απόγονοι διαγνώστηκαν απ’ ότι αρσενικοί.  

Σε δεύτερη μελέτη, ερευνήθηκε η συσχέτιση των υπερτασικών διαταραχών 

κατά την εγκυμοσύνη με την εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στους 

απογόνους (Yang et al.,2023). Ελέγχθηκαν 2.448.753 απόγονοι ηλικίας 0-48 ετών για 

την ενδεχόμενη αύξηση της πιθανότητας εμφάνισης. Οι υπερτασικές διαταραχές 

συμπεριλάμβαναν την χρόνια υπέρταση, την υπέρταση κύησης και την προεκλαμψία. 

Από τους απογόνους οι 102.698 εκτέθηκαν σε υπερτασικές διαταραχές. 23.645 
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απόγονοι από μητέρες χωρίς υπερτασικές διαταραχές και 1247 απόγονοι από μητέρες 

με διαταραχές διαγνώσθηκαν με σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ. Άτομα που 

γεννήθηκαν από μητέρες με υπέρταση είχαν αύξηση 27% στον κίνδυνο για εμφάνιση 

οποιουδήποτε τύπου διαβήτη, 57% αύξηση για σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ και 37% 

αύξηση για διαβήτη κύησης σε σύγκριση με τους απογόνους μητέρων χωρίς 

υπερτασικές διαταραχές. Οι μητέρες με υπέρταση κύησης (37%) ή προεκλαμψία 

(62%) είχαν μεγαλύτερο κίνδυνο να αποκτήσουν παιδί με διαβήτη τύπου ΙΙ. Η 

μεγαλύτερη συσχέτιση εμφανίστηκε για την σοβαρή προεκλαμψία, με διπλάσιο 

κίνδυνο. Επιπλέον, φάνηκε αυξημένη πιθανότητα μεταξύ των ατόμων από μητέρες με 

υπερτασικές διαταραχές και συννοσηρότητα διαβήτη σε σχέση με αυτούς από 

μητέρες μόνο με υπερτασικές διαταραχές ή διαβήτη. Παρατηρήθηκε 74% αυξημένος 

κίνδυνος για εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στην πρώιμη εφηβεία (10-14 

ετών), 48% στην όψιμη εφηβεία (15-19 ετών), 51% στην πρώιμη ενήλικη ζωή (20-24 

ετών) και 65% σε ηλικία 25-41 ετών.  

Επιπλέον, ο διαβήτης κύησης παρατηρείτε να επηρεάζει την γλυκόζη των 

απογόνων (Lowe et al.,2019). Μελέτη σε 4.160 απογόνους ηλικίας 10- 14 ετών 

διερεύνησε την επίπτωση του διαβήτη κύησης της μητέρας στην ανοχή στην γλυκόζη 

και στην γλυκόζη νηστείας των απογόνων. Στα αποτελέσματα φάνηκε ότι το 10,6% 

των παιδιών από μητέρες με διαβήτη κύησης είχαν μειωμένη ανοχή στην γλυκόζη, 

ενώ το ποσοστό για τις υγιείς μητέρες ήταν 5,0%. Όσον αφορά την μειωμένη 

γλυκόζη νηστείας ήταν 9,2% στις μητέρες με διαβήτη και 7,4% στις υγιείς μητέρες. 

Σε άλλη έρευνα συσχέτισης διαβήτη κύησης της μητέρας και σακχαρώδη 

διαβήτη στους απογόνους έδειξε μεγάλη αύξηση του κινδύνου για εμφάνιση της 

νόσου (Blotsky et al., 2019). Πιο συγκεκριμένα, η μελέτη συμπεριλάμβανε 73.180 

γυναίκες ηλικίας 20-44 ετών, οι οποίες έπασχαν από διαβήτη κύησης. Οι απόγονοι 

που συμμετείχαν στην μελέτη ήταν ηλικίας 0 έως 22 ετών. 359 απόγονοι απέκτησαν 

σακχαρώδη διαβήτη σε ηλικία έως 12 ετών, ενώ 125 σε ηλικία από 12 έως 25 ετών. 

Συμπερασματικά, ο κίνδυνος εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη από μητέρες με 

διαβήτη κύησης αυξήθηκε 77% από την γέννηση έως τα 22 έτη. Σε ηλικία από 0 έως 

12 χρόνων ο κίνδυνος αυξήθηκε 43% και σε ηλικία από 12 έως 22 ετών ο κίνδυνος 

ανέβηκε κατά 2,53 φορές. Επίσης, παρατηρήθηκε συσχέτιση του διαβήτη κύησης με 

τον διαβήτη στους θηλυκούς απογόνους, το βάρος γέννησης χαμηλότερο από 3 kg 

και το βάρος γέννησης μεγαλύτερο από 4 kg. Οι θηλυκοί απόγονοι σε ηλικία 12 με 
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22 ετών είχαν 86% αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη, μεγαλύτερο 

ποσοστό από τους αρσενικούς απογόνους. 

Σε πρόσφατη μελέτη κοορτής, όπου συμμετείχαν 369 μητέρες με μέσο όρο 

ηλικίας 26,7 ετών οι οποίες είχαν εκτεθεί σε μόλυβδο, παρατηρήθηκε ότι μειώθηκαν 

τα επίπεδα ολικής χοληστερόλης των απογόνων ενώ δεν φάνηκε κάποιο αποτέλεσμα 

στα επίπεδα γλυκόζης νηστείας (Liu et al.,2020). Οι απόγονοι που συμμετείχαν ήταν 

186 κορίτσια και 183 αγόρια ηλικίας 10 έως 18 ετών. Από τα αποτελέσματα 

προκύπτει ότι οι αρσενικοί απόγονοι μητέρων με επίπεδα μόλυβδου πάνω ή ίσα με 5 

μg/dL το πρώτο τρίμηνο της εγκυμοσύνης, είχαν μειωμένη ολική χοληστερόλη, LDL 

και HDL. Αντίθετα, για τα κορίτσια δεν παρατηρήθηκε το ίδιο. Επιπλέον, στην 

συγκεκριμένη έρευνα, δεν συσχετίστηκαν τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας με τα 

επίπεδα μολύβδου της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη.  

Ένας άλλος παράγοντας ο οποίος προκαλεί αύξηση του κινδύνου εμφάνισης 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στους απογόνους είναι το κάπνισμα της μητέρας στην 

περίοδο της εγκυμοσύνης (Jiang et al.,2024). Στην έρευνα συμμετείχαν 460.234 

απόγονοι ηλικίας 40 έως 69 ετών χωρίς σακχαρώδη διαβήτη στην αρχή της έρευνας. 

Από αυτούς οι 27.342 νόσησαν από αυτόν τον τύπο διαβήτη κατά την διάρκεια της 

έρευνας. Μέσω ερωτηματολογίων συλλέχθηκαν οι πληροφορίες για το κάπνισμα της 

μητέρας καθώς και για τον θηλασμό που δύναται να ακολούθησε, υπολογίστηκαν ο 

δείκτης διατροφικής φλεγμονής και ο δείκτης εναλλακτικής διατροφής υγείας. 

Συμπεριλήφθησαν βαθμολογίας πολυγονικού κινδύνου του σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου ΙΙ και υλοποιήθηκαν μοντέλα κινδύνου αναλογίας Cox για τον υπολογισμό της 

αλληλεπίδρασης γονιδίου/διατροφής-κάπνισμα μητέρας στον διαβήτη τύπου ΙΙ. 

Συμπερασματικά, τα άτομα από μητέρες που κάπνιζαν κατά την εγκυμοσύνη είχαν 

αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ κατά 11%. Στην 

περίπτωση όπου οι συμμετέχοντες θήλαζαν το ποσοστό αυτό παρέμενε στο 10%. 

Επιπρόσθετα, η συσχέτιση του συγκεκριμένου τύπου διαβήτη με το μητρικό 

κάπνισμα γινόταν μη σημαντική στους απόγονους με χαμηλότερο γενετικό κίνδυνο 

λιποδυστροφίας, ενώ τα άτομα με υψηλότερο γενετικό κίνδυνο για δυσλειτουργία 

των β- κυττάρων και λιποδυστροφίας είχαν αυξημένο κίνδυνο για διαβήτη σε 

σύγκριση με τους υπόλοιπους. Μεταξύ των ατόμων στο υψηλότερο τεταρτημόριο 

του δείκτη εναλλακτικής διατροφικής υγείας ή στο χαμηλότερο τεταρτημόριο του 
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δείκτη διατροφικής φλεγμονής, η συσχέτιση του μητρικού καπνίσματος και του 

συγκεκριμένου διαβήτη καθίσταται μη σημαντική. 

Σε έρευνα παρατηρήθηκε ότι η ενδομήτρια υπεργλυκαιμία επιδρά στην 

ευαισθησία στην ινσουλίνη και στην απελευθέρωσή της στους απογόνους (Kelstrup 

et al.,2013). Στην συγκεκριμένη μελέτη, 587 απόγονοι ηλικίας 18 έως 27 ετών, χωρίς 

γνωστό διαβήτη, συμπεριλήφθηκαν και υποβλήθηκαν σε ένα τεστ ανοχής γλυκόζης 

από το στόμα. Με αυτό τον τρόπο ελέγχθηκε η απελευθέρωση της ινσουλίνης και η 

ευαισθησία σε αυτή. Οι μητέρες των απόγονων αυτών έπασχαν είτε από διαβήτη 

κύησης είτε από σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι. Στα αποτελέσματα φάνηκε ότι τα 

παιδιά μητέρων με κάποιον από αυτούς τους τύπους διαβήτη είχαν μειωμένη 

ευαισθησία στην ινσουλίνη συγκριτικά με τους απογόνους μητέρων χωρίς διαβήτη. 

Δεν βρέθηκε κάποια σημαντική διαφορά στην απελευθέρωση της ινσουλίνης. 

Σε μία μελέτη κοορτής που έλαβε χώρα, παρατηρήθηκε εμφάνιση 

υπεργλυκαιμίας στους απογόνους μετά από  υποσιτισμό της μητέρας (Yaping Li et al, 

2010). Πιο συγκεκριμένα, σε αυτήν την έρευνα μελετήθηκαν 7.874 ενήλικες 

απόγονοι ηλικίας 39-49 ετών, γεννημένοι από μητέρες που υποσιτίστηκαν κατά τη 

διάρκεια του κινεζικού λιμού. Στα αποτελέσματα φάνηκε ότι ο επιπολασμός της 

υπεργλυκαιμίας μεταξύ των ενηλίκων σε μη εκτεθειμένους, σε εμβρυϊκά 

εκτεθειμένους, σε πρώιμης, μέσης παιδικής και όψιμης παιδικής ηλικίας 

εκτεθειμένων κοορτών ήταν 2,4% , 5,7%, 3,9%, 3,4% και 5,9% αντίστοιχα. 

Συμπερασματικά, η μελέτη τονίζει ότι το περιβάλλον της πρώιμης ζωής είναι κρίσιμο 

για τον κίνδυνο εμφάνισης υπεργλυκαιμίας στην ενήλικη ζωή και ειδικά η έκθεση σε 

σοβαρό λιμό συσχετίζεται έντονα με τον κίνδυνο αυτό.  

Σε πρόσφατη μελέτη κοορτής που πραγματοποιήθηκε, ερευνήθηκε η 

εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στους απόγονους μετά από σοβαρό 

υποσιτισμό της μητέρας (Meng et al, 2018). Πιο αναλυτικά, αρσενικοί και θηλυκοί 

ενήλικες απόγονοι με αριθμό 88.830 στο σύνολο και χρονολογίες γέννησης 1956 έως 

1961 μελετήθηκαν οι οποίοι, όπως και στη προηγούμενη μελέτη, ήταν γεννημένοι 

από μητέρες που εκτέθηκαν σε σοβαρό λιμό. Στα αποτελέσματα της συγκεκριμένης 

έρευνας φάνηκε ότι οι γυναίκες εμφάνισαν σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ με 

μεγαλύτερο ποσοστό. Επίσης, σε σύγκριση με τους μη εκτεθειμένους και τους 

εκτεθειμένους στη πρώιμη παιδική ηλικία συμμετέχοντες σε συνδυασμό ως μία 
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ομάδα σύγκρισης, οι εμβρυϊκά εκτεθειμένοι συμμετέχοντες εμφάνισαν αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στην ενήλικη ζωή [ αναλογία 

κινδύνου (HR) = 1,25, 95% διάστημα εμπιστοσύνης (CI) : 1,07- 1,45]. 

Συμπερασματικά, η έρευνα κατέληξε ότι η συνύπαρξη προγεννητικής εμπειρίας 

υποσιτισμού και κοιλιακής παχυσαρκίας στην ενήλικη ζωή συσχετίστηκε με 

υψηλότερο κίνδυνο διαβήτη τύπου ΙΙ.  

Σε μία άλλη έρευνα, η οποία αφορά μελέτη κοορτής που πραγματοποιήθηκε 

μέσα στη δεκαετία, εστίασε στις μακροπρόθεσμες συνέπειες του υπερβολικού βάρους 

της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη στην υγεία των απογόνων ( Eriksson et al, 2014). 

Πιο συγκεκριμένα, μελετήθηκαν 13.345 ενήλικες απόγονοι με χρονολογίες 

γεννήσεως 1934-1944 μετά από έκθεση στη μητρική παχυσαρκία κατά τη διάρκεια 

της εγκυμοσύνης. Τα αποτελέσματα αυτής της μελέτης έδειξαν ότι ο υψηλός μητρικός 

ΔΜΣ συσχετίστηκε θετικά με καρδιαγγειακές παθήσεις και σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου ΙΙ στον απόγονο. Όσο αφορά τη συσχέτιση με τον διαβήτη, αυτή ήταν 

ισχυρότερη και πάλι στις γυναίκες (P για αλληλεπίδραση = 0,04). Γενικό συμπέρασμα 

της μελέτης τονίζει τη σημασία των μητρικών επιρροών κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης στη μετέπειτα υγεία των απογόνων.  

Η έκθεση σε σακχαρώδη διαβήτη κύησης μπορεί να έχει διάφορες επιπτώσεις 

στην υγεία του απογόνου και πιο συγκεκριμένα στην ανάπτυξη σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου ΙΙ ( Sellers et al, 2016). Ο διαβήτης τύπου ΙΙ αυξάνεται στα παιδιά παγκοσμίως, 

με τα παιδιά των Πρώτων Εθνών του Καναδά (FN) να επηρεάζονται δυσανάλογα. 

Μία έρευνα που πραγματοποιήθηκε είχε ως στόχο να αξιολογήσει την επίδραση της 

έκθεσης σε σακχαρώδη διαβήτη κύησης (ΣΔΚ) στη μήτρα και την κατάσταση FN 

στον επακόλουθο κίνδυνο διαβήτη τύπου ΙΙ στους απογόνους κατά τα πρώτα 30 

χρόνια της ζωής τους. Μελετήθηκαν 321.008 απόγονοι και τα αποτελέσματα έδειξαν 

ότι τόσο η κατάσταση του ΣΔΚ της μητέρας όσο και η κατάσταση FN συσχετίστηκαν 

ανεξάρτητα με επακόλουθο κίνδυνο διαβήτη τύπου ΙΙ στους απογόνους κατά τα 

πρώτα 30 χρόνια. Υπήρξε αύξηση 3,23 φορές κινδύνου σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ 

στη παιδική ηλικία στους απογόνους FN και 2,23 φορές κινδύνου σε μη FN 

απόγονους μετά από έκθεση σε ΣΔΚ σε σύγκριση με FN και μη FN απόγονους μη 

εκτεθειμένους. Το συμπέρασμα της μελέτης ήταν ότι η έκθεση σε ΣΔΚ και σε 

κατάσταση FN σχετίζονται και οι δύο με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ στον απόγονο.  
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Όπως προαναφέρθηκε, ο διαβήτης τύπου ΙΙ αυξάνεται παγκοσμίως και 

επηρεάζει με δυσανάλογο τρόπο τους ανθρώπους των Πρώτων Εθνών (FN) (Wicklow 

et al, 2018). Μία ακόμη μελέτη κοορτής που έλαβε χώρα είχε ως στόχο να 

διερευνήσει τη συσχέτιση της έκθεσης σε διαβήτη κύησης και διαβήτη τύπου ΙΙ, 

στρωματοποιημένη κατά κατάσταση FN, με την ανάπτυξη διαβήτη τύπου ΙΙ στους 

απογόνους. Πιο συγκεκριμένα, σε αυτή τη μελέτη 467.850 απογόνων η κατάσταση 

FN και η έκθεση στον διαβήτη συσχετίστηκαν με περιστατικό διαβήτη τύπου ΙΙ στους 

απογόνους. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η έκθεση στον διαβήτη τύπου ΙΙ προσέφερε 

μεγαλύτερο κίνδυνο στους απογόνους σε σύγκριση με την έκθεση στον διαβήτη 

κύησης ( 3,19 έναντι 0,80 περιπτώσεων ανά 1000 άτομα-έτη , P < 0,01). Επιπλέον, οι 

απόγονοι των Πρώτων Εθνών (FN) είχαν υψηλότερο κίνδυνο σε σύγκριση με τους 

απογόνους χωρίς FN ( 0,96 έναντι 0,14 περιπτώσεων ανά 1000 άτομα – έτη, P < 

0,01). Όσο αφορά τους απογόνους των Πρώτων Εθνών είχαν επιταχυνόμενη έναρξη 

διαβήτη τύπου ΙΙ κατά συντελεστή 0,52 ( 95% CI , 0,49-0,55) σε σύγκριση με τους 

απογόνους χωρίς FN. Ούτε η αλληλεπίδραση μεταξύ FN και διαβήτη τύπου ΙΙ ούτε η 

αλληλεπίδραση μεταξύ FN και διαβήτη κύησης ήταν σημαντικές (P =. 21 και P=.75 

αντίστοιχα). Συμπερασματικά , μελέτη διαπίστωσε σημαντικές διαφορές κινδύνου 

στους απογόνους με βάση την έκθεση στον διαβήτη στη μήτρα.  

 

Ο παρακάτω πίνακας αφορά έρευνες στην περίοδο του θηλασμού. 

 ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ ΕΙΔΟΣ 

ΜΕΛΕΤΗΣ 

ΜΗΤΕΡΕΣ ΑΠΟΓΟΝΟΙ ΕΚΘΕΣΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ 

1. Fleddermann et al, 

2015 

Τυχαιοποιημένη 

μελέτη 

-  213 βρέφη (120 

ημερών) 

Βρέφη που 

έλαβαν είτε 

παρασκευάσματα 

γάλακτος είτε 

μητρικό γάλα 

μέσω θηλασμού 

Εμφάνιση χαμηλότερων 

συγκεντρώσεων IGF-I 

(ινσουλινοειδής 

αυξητικός παράγοντας) 

σε βρέφη που θήλασαν 

και υψηλότερα σε αυτά 

που έλαβαν πρωτεϊνη 

από παρασκευάσματα 

 Μείωση της 

συγκέντρωσης 

IGF-I στα βρέφη 

που θήλασαν με 

41.6 (10.7) 

ng/ml 

2. Vandyousefi et al, 

2019 

Διαχρονική 

μελέτη  

Μητέρες με 

διαβήτη 

κύησης  

229 

ισπανόφωνοι 

απόγονοι (8-13 

ετών) 

Θηλασμός, 

διαβήτη κύησης  

Ο θηλασμός 

προστατεύει από την 

εμφάνιση προδιαβήτη 

και του μεταβολικού 

συνδρόμου στους 

απογόνους  

 Αύξηση 

επιπολασμού 

προδιαβήτη 

στους 

απογόνους μετά 

από έκθεση σε 

διαβήτη κύησης 
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Πίνακας 2 

 

Σε μία τυχαιοποιημένη μελέτη που πραγματοποιήθηκε το 2015, εξετάστηκε η 

σχέση της διαιτητικής πρωτεϊνης και των κυκλοφορούντων αμινοξέων στα επίπεδα 

του ινσουλινόμορφου αυξητικού παράγοντα-I (IGF-I) στο πλάσμα και στη πρώιμη 

ανάπτυξη (Fleddermann et at, 2015). Πιο συγκεκριμένα, μελετήθηκαν 213 βρέφη 

120 ημερών χωρίς να γίνεται κάποια αναφορά στις μητέρες τους. Όσο αφορά τη 

μέθοδο της μελέτης, τα υγιή βρέφη που τρέφονταν με παρασκευάσματα επιλέχθηκαν 

τυχαία ώστε να λάβουν είτε ένα βρεφικό γάλα μειωμένης πρωτεϊνης με ορό γάλακτος 

εμπλουτισμένο με άλφα-λακταλβουμίνη και ελεύθερη τρυπτοφάνη και 

φαινυλαλανίνη είτε ένα ισοθερμιδικό πρότυπο σκεύασμα χωρίς ελεύθερα αμινοξέα 

για τις πρώτες 120 ημέρες ζωής τους. Επιπλέον, μία ομάδα βρεφών που θήλασαν 

μελετήθηκε ως μη τυχαιποιημένη κοορτή αναφοράς. Τα αποτελέσματα της μελέτης 

έδειξαν ότι υπήρξε εμφάνιση χαμηλότερων συγκεντρώσεων IGF-I [41,6(10,7) ng/ml]  

σε βρέφη που θήλασαν και υψηλότερων [58,5(15,0) ng/ml] σε αυτά που έλαβαν 

παρασκευάσματα. 

  Σε διαχρονική μελέτη που έλαβε χώρα το 2019, μελετήθηκαν οι επιδράσεις 

του θηλασμού (BF) στο μεταβολικό σύνδρομο και στον σακχαρώδη διαβήτη σε 

παιδιά που εκτίθενται σε σακχαρώδη διαβήτη κύησης (Vandyousefi et al, 2019). Πιο 

αναλυτικά, μελετήθηκαν 229 ισπανόφωνα παιδιά ηλικίας 8-13 ετών με υπερβάλλον 

βάρος/παχυσαρκία και οικογενειακό ιστορικό διαβήτη. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι 

υπήρξε αύξηση επιπολασμού προδιαβήτη στους απογόνους μετά από έκθεση σε 

σακχαρώδη διαβήτη κύησης σε σύγκριση με τους μη εκτεθειμένους (58% έναντι 

33%) και μειωμένη εμφάνιση προδιαβήτη σε απογόνους οι οποίοι θήλασαν. 

σε σύγκριση με 

τους μη 

εκτεθειμένους 

(58% έναντι 

33%) και 

μειωμένη 

εμφάνιση 

προδιαβήτη σε 

απογόνους που 

θήλασαν 

3. Martens et al.,2016 Αναδρομική 

μελέτη κοορτής 

180.107 

μητέρες 

250.392 

απόγονοι 

ηλικίας 7-24 

ετών και των 

δύο φύλων. 

Θηλασμός Εμφάνιση σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου ΙΙ στους 

απογόνους. 

 Μείωση 17% 

από γυναίκες 

που θήλασαν 

τους απογόνους. 
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Συμπερασματικά, ο θηλασμός φαίνεται ότι προστατεύει από τον προδιαβήτη στους 

απογόνους.    

Σε μελέτη του 2016, συσχετίστηκε ο θηλασμός με την μείωση κινδύνου 

εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στους απογόνους (Martens et al.,2016). 

Εκατόν ογδόντα χιλιάδες εκατόν εφτά μητέρες συμμετείχαν στην συγκεκριμένη 

έρευνα με 250.392 απόγονους ηλικίας 7 έως 24 ετών. Μετά από παρακολούθηση 24 

ή λιγότερων χρόνων, η έναρξη του θηλασμού συσχετίστηκε με 17% χαμηλότερο 

κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στους απογόνους. Τα συγκεκριμένα 

αποτελέσματα ήταν ανεξάρτητα από το οικογενειακό εισόδημα, τον διαβήτη κύησης, 

την αγροτική κατοικία, την ηλικία της μητέρας, το καθεστώς των Πρώτων Εθνών, 

την υπέρταση κατά την εγκυμοσύνη και τoν αριθμό παιδιών της μητέρας. 

 

5. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Σύμφωνα με τα παραπάνω αποτελέσματα, φαίνεται η συσχέτιση του τρόπου 

ζωής και της υγείας της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη και της εμφάνισης 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στους απογόνους τους. Επιπλέον, παρουσιάζεται η 

σχέση μεταξύ του θηλασμού και του συγκεκριμένου τύπου διαβήτη. Πιο αναλυτικά, 

φανερώνεται η αύξηση του κινδύνου εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ σε 

απογόνους μητέρων με υπερβάλλον βάρος καθώς και σε αυτούς από μητέρες με 

παχυσαρκία. Σε συμφωνία με αυτά τα αποτελέσματα, ο υποσιτισμός αποτελεί και 

αυτός παράγοντα αύξησης του κινδύνου. Μία επόμενη και εξίσου σημαντική αιτία 

ενίσχυσης του κινδύνου αποτελεί ο διαβήτης κύησης της μητέρας κατά την 

εγκυμοσύνη, καθώς αποδεικνύεται από αρκετές μελέτες. Επιπρόσθετα, το κάπνισμα 

της μητέρας στην διάρκεια της εγκυμοσύνης δύναται να ενισχύσει την πιθανότητα 

εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στους απογόνους. Άλλες παραμέτρους της 

υγείας της μητέρας οι οποίοι φάνηκαν να έχουν σημαντική επίδραση στην εμφάνιση 

του διαβήτη αυτού είναι οι υπερτασικές διαταραχές. Οι περιβαλλοντικές εκθέσεις, 

όπως αυτή σε μόλυβδο, δεν φάνηκε να έχει κάποιο αποτέλεσμα στην αύξηση του 

κινδύνου παρά μόνο στην ολική χοληστερόλη σε άντρες απογόνους. 

Όσον αφορά τον θηλασμό, από τα αποτελέσματα προκύπτει ότι οι απόγονοι οι 

οποίοι θήλασαν είχαν μειωμένη πιθανότητα να εμφανίσουν σακχαρώδη διαβήτη 
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τύπου ΙΙ, σε σύγκριση με τα βρέφη που δεν θήλασαν. Επιπλέον, παρατηρήθηκε ότι 

τα παιδιά τα οποία θήλασαν είχαν μειωμένο ινσουλινόμορφο αυξητικό παράγοντα.  

Τα αποτελέσματα που προέκυψαν από την μελέτη φαίνεται να βρίσκονται σε 

συμφωνία με αυτά προηγούμενων μελετών που έχουν διεξαχθεί (Fernandez-Twinn et 

al.,2019; Jiang et al.,2013). Το μεγαλύτερο μέρος της βιβλιογραφίας έως σήμερα 

δείχνει την συσχέτιση μεταξύ της συνολικής υγείας και των καθημερινών συνηθειών 

της μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, καθώς και του θηλασμού με την 

εμφάνιση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ των απογόνων τους.  

Τα παραπάνω αποτελέσματα φαίνεται ότι προκύπτουν από επιγενετικές 

αλλαγές που συμβαίνουν κατά την διάρκεια της εμβρυικής και νεογνικής ηλικίας 

(Krishnaveni & Yajnik, 2016). Επιγενετικές αλλαγές είναι κληρονομικές αλλαγές οι 

οποίες όμως δεν αλλάζουν την αλληλουχία του DNA. Οι επιγενετικοί μηχανισμοί 

δύναται να αποτελούν η μεθυλίωση του DNA, η τροποποίηση ιστονών και η 

γονιδιακή έκφραση μη κωδικοποιήσιμων  περιοχών RNA. Έχει φανεί ότι 

επηρεάζονται από διατροφικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες όπως τους 

προαναφερόμενους. Οι μηχανισμοί οι οποίοι προκαλούν τον αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης του διαβήτη αυτού δεν έχουν μελετηθεί σε μεγάλο βαθμό. 

Η μητρική παχυσαρκία έχει συσχετιστεί με τον αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στους απογόνους (Zambrano et al.,2016). Από έρευνα 

που πραγματοποιήθηκε σε αρουραίους, παρατηρήθηκε ότι η παχυσαρκία της 

μητέρας που προήλθε από δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά, προκάλεσε 

αύξηση οξειδωτικού στρες στην μητέρα. Επιπλέον, αυξήθηκαν οι δείκτες 

οξειδωτικού στρες και στην μητέρα και στο έμβρυο. Φαίνεται να αυξάνεται και η 

παραγωγή δραστικών μορφών οξυγόνου (ROS) στον απόγονο. Ένας δεύτερος 

πιθανός μηχανισμός φαίνεται να είναι η έκθεση του εμβρύου σε μεγαλύτερα επίπεδα 

γλυκοκορτικοειδών, ακατάλληλα για το στάδιο ανάπτυξης. Το γεγονός αυτό οδηγεί 

σε μειωμένη ανοχή στην γλυκόζη στους απογόνους.  

Όσον αφορά τον διαβήτη κύησης της μητέρας και τους μηχανισμούς που 

αυξάνουν τον κίνδυνο για εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στους απογόνους, 

φάνηκε ότι μπορεί με διάφορους τρόπους (Jiang et al.,2022). Σε μελέτη σε 

αρουραίους, παρατηρήθηκε ότι η αυξημένη έκφραση του γονιδίου DNMT3A 

προκάλεσε μη φυσιολογική μεθυλίωση του DNA και ως συνέπεια την μειωμένη 
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έκφραση του IGF2 (ινσουλινόμορφος αυξητικός παράγοντας ΙΙ)/H19 στο ήπαρ 

απογόνων.  Επιπλέον, η δέσμευση του μεταγραφικού παράγοντα FoxO1 στον 

προαγωγέα του DNMT3A, προκάλεσε αλλοιωμένη έκφραση του DNMT3A. Το 

γεγονός αυτό οδηγεί σε αντίσταση στην ινσουλίνη και δυσανεξία στην γλυκόζη 

στους απόγονους μητέρων με διαβήτη κύησης. Γενικότερα, ο συγκεκριμένος 

διαβήτης της μητέρας φάνηκε ότι προκαλεί την μεθυλίωση σε γονιδιωματικές 

περιοχές που σχετίζονται με οδούς για τον μεταβολισμό της γλυκόζης (Lu et 

al.,2022). Στην συγκεκριμένη έρευνα, γονίδια τα οποία συσχετίστηκαν με την 

αλλαγή στην μεθυλίωση του DNA και αλλαγές στην έκφραση ήταν τα PRKCZ, 

ADCY5, CACNA1C, PLCB1.  

Ένας άλλος παράγοντας κινδύνου που αυξάνει σε μεγάλο ποσοστό την 

πιθανότητα εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ στους απογόνους αποτελούν οι 

υπερτασικές διαταραχές της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη (Yang et al.,2023). Οι 

μηχανισμοί που συσχετίζουν τον παράγοντα αυτό με τον διαβήτη δεν έχουν 

διερευνηθεί σε μεγάλο βαθμό, με τις επιγενετικές αλλαγές να διαδραματίζουν 

σημαντικό ρόλο. Πιο συγκεκριμένα, διαπιστώθηκε ότι οι υπερτασικές διαταραχές 

οδηγούν σε μη ειδική συστημική φλεγμονώδη αντίδραση καθώς  και σε υποσιτισμό 

του εμβρύου. Η μεθυλίωση του DNA εντοπίστηκε σε γυναίκες με προεκλαμψία και 

στο αίμα του ομφάλιου λώρου. Αυτό οδηγεί σε μειωμένο αριθμό βλαστοκυττάρων 

που συμμετέχουν στην ανάπτυξη κυττάρων νησίδων, με αποτέλεσμα την αντίσταση 

στην ινσουλίνη και την μη φυσιολογική έκκρισή της.  

Το κάπνισμα κατά την εγκυμοσύνη συνδέεται με την μεταβολική υγεία των 

απογόνων και τον αυξημένο κίνδυνο για σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (Fang et 

al.,2015). Ειδικότερα, το κάπνισμα της μητέρας έχει φανεί ότι μειώνει τα επίπεδα 

ινσουλινοειδούς αυξητικού παράγοντα Ι στο πλάσμα του ομφάλιου λώρου και 

βλάπτει την λειτουργία των β-κυττάρων. Επιπλέον, βρέθηκαν χαμηλότερα επίπεδα 

ινσουλίνης στο πλάσμα του ομφάλιου λώρου σε έμβρυα μητέρων που κάπνιζαν. Το 

μητρικό κάπνισμα προκαλεί δυσλειτουργία των β-κυττάρων, όμως οι μηχανισμοί 

μέσω των οποίων συμβαίνει αυτό δεν είναι ακόμη σαφής. Έρευνα έχει δείξει ότι η 

νικοτίνη αυξάνει την αντίσταση στην ινσουλίνη μέσω της επιλεκτικής ενεργοποίηση 

της α2 υπομονάδας της AMP-εξαρτώμενης πρωτεΐνης κινάσης (AMPKα2) στα 

λιποκύτταρα. Σε μελέτη σε ανθρώπους, παρατηρήθηκε ότι υπήρχε μεγαλύτερη 

αναλογία προϊνσουλίνης προς ινσουλίνη του ομφάλιου λώρου σε έμβρυα μητέρων 
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που κάπνιζαν σε σύγκριση με αυτές που δεν κάπνιζαν, με αποτέλεσμα την 

δυσλειτουργία των β-κυττάρων των απογόνων. Σε αρουραίους φάνηκε ότι η νικοτίνη 

μειώνει τον αριθμό και το μέγεθος των παγκρεατικών νησίδων.  

Άλλοι περιβαλλοντικοί παράγοντες οι οποίοι δύναται να συσχετίζονται με τον 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ σε απογόνους είναι ο μόλυβδος (Liu et al.,2020). Ο 

μόλυβδος επιδρά στην ολική χοληστερόλη κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης, αφού 

εισέρχεται από τον πλακούντα και αποθηκεύεται στα αναπτυσσόμενα όργανα του 

απογόνου. Προκαλεί οξειδωτικό στρες, το οποίο συνδέεται με μειωμένη 

συγκέντρωση HDL χοληστερόλης. Έχει φανεί ότι τα μειωμένα επίπεδα HDL 

χοληστερόλης σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο διαβήτη. Έτσι, φαίνεται η έκθεση 

της μητέρας σε μόλυβδο κατά την εγκυμοσύνη να επιφέρει μεγαλύτερο κίνδυνο για 

τον συγκεκριμένο διαβήτη στους απογόνους.  

Όπως παρατηρείται, οι βιολογικοί οδοί και οι μηχανισμοί οι οποίοι οδηγούν 

σε αύξηση του κινδύνου για εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ δεν είναι ακόμη 

σαφείς και θα πρέπει να διερευνηθούν σε μεγαλύτερο βαθμό. Οι μελέτες για 

κάποιους από τους παράγοντες κινδύνου είναι αρκετά περιορισμένες και δεν έχουν 

μελετηθεί εκτενώς.   

 

6. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

Συμπερασματικά, γίνεται φανερή η σημαντικότητα της επίδρασης της 

καθημερινότητας και της υγείας της γυναίκας στην εγκυμοσύνη, καθώς και της 

ύπαρξης του θηλασμού, στην πιθανότητα εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ 

στην μετέπειτα ζωή του απογόνου. Επίσης, παρατηρείται ότι η αύξηση που 

συμβαίνει στην πιθανότητα είναι αρκετά μεγάλη στις περισσότερες περιπτώσεις. 

Είναι αναγκαίο οι μητέρες να λαμβάνουν κατάλληλα μέτρα με σκοπό την αποφυγή 

αύξησης της πιθανότητας εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ των απογόνων 

τους.  
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7. ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ 

Ο επιπολασμός του σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ φαίνεται να αυξάνεται με 

ταχείς ρυθμούς τα τελευταία χρόνια. Έχουν ερευνηθεί, μέσα στα χρόνια, οι 

παράγοντες κινδύνου που προκαλούν τον συγκεκριμένο τύπο διαβήτη. Η μελέτη 

όμως πάνω στους παράγοντες αυτούς κατά την εμβρυική ηλικία είναι ελλιπείς. Οι 

συνήθειες και η υγεία της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη και τον θηλασμό δύναται 

να ερευνηθούν σε υψηλότερο βαθμό. Επιπρόσθετα, ο τρόπος και οι μηχανισμοί με 

τους οποίους επιδρούν οι συνθήκες αυτές είναι αναγκαίο να μελετηθούν σε 

μεγαλύτερο βάθος. Ο αυξανόμενος επιπολασμός καθιστά την έρευνα πάνω στο 

συγκεκριμένο ζήτημα απαραίτητη. 
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