
                                                           
 

 

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΜΕΤΑΠΤΥΧΙΑΚΩΝ ΣΠΟΥΔΩΝ (ΠΜΣ) 

«ΣΥΓΧΡΟΝΗ ΠΡΟΛΗΨΗ ΚΑΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΠΑΙΔΙΑΤΡΙΚΩΝ 

ΝΟΣΗΜΑΤΩΝ»  

ΤΜΗΜΑ ΙΑΤΡΙΚΗΣ, ΣΧΟΛΗ ΕΠΙΣΤΗΜΩΝ ΥΓΕΙΑΣ,  

ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΘΕΣΣΑΛΙΑΣ  

 

 

Τίτλος ΜΔΕ: 

ΠΡΟΣΦΑΤΕΣ ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ ΣΤΗΝ ΚΑΤΑΝΟΗΣΗ ΤΩΝ ΠΕΡΙΓΕΝΝΗΤΙΚΩΝ 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΩΝ ΚΑΙ ΤΗΣ ΚΛΙΜΑΤΙΚΗΣ ΑΛΛΑΓΗΣ ΠΟΥ ΣΥΜΒΑΛΛΟΥΝ 

ΣΤΗΝ ΠΑΙΔΙΚΗ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

 

 

ΓΑΪΤΑΝΤΖΙΔΗ ΑΙΚΑΤΕΡΙΝΗ  

Επισκέπτρια Υγείας 

 

ΛΑΡΙΣΑ, 2025 

            

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
07/09/2026 15:32:24 EEST - 216.73.216.250



2 
 

Η ΤΡΙΜΕΛΗΣ ΕΠΙΤΡΟΠΗ 

 

Επιβλέπων Καθηγητής 

Δ. Θ. Παπαδημητρίου, Αναπληρωτής Καθηγητής Παιδιατρικής, Υπεύθυνος 
Νεογνικής - Παιδικής - Εφηβικής Ενδοκρινολογίας και Διαβήτη, Πανεπιστημιακή 

Παιδιατρική Κλινική, Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Λάρισας, Τμήμα 
Ιατρικής, Σχολή Επιστημών Υγείας, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 

 

Μέλη Τριμελούς Επιτροπής 

Ι. Γριβέα, Καθηγήτρια Παιδιατρικής και Νεογνολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Σχολή 
Επιστημών Υγείας, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 

Δ. Χρύσης, Καθηγητής Παιδιατρικής – Παιδιατρικής Ενδοκρινολογίας, Τμήμα 
Ιατρικής, Σχολή Επιστημών Υγείας, Πανεπιστήμιο Πατρών 

 

 

 

 

 
M.Sc. Thesis Title: 

RECENT DEVELOPMENTS IN THE UNDERSTANDING OF PERINATAL 

FACTORS AND CLIMATE CHANGE THAT CONTRIBUTE TO 

CHILDHOOD OBESITY 

 

 

 

 

 

 

 

"Βεβαιώνω ότι η παρούσα διπλωματική εργασία είναι αποτέλεσμα δικής μου 
δουλειάς και δεν αποτελεί προϊόν αντιγραφής" 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
07/09/2026 15:32:24 EEST - 216.73.216.250



3 
 

ΠΕΡΙΕΧΟΜΕΝΑ 
 

ΠΡΟΛΟΓΟΣ ............................................................................................................................ 4 

ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ ........................................................................................................................ 5 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ ............................................................................................................................. 6 

ABSTRACT ............................................................................................................................. 8 

1ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ. ΕΙΣΑΓΩΓΗ ................................................................................................. 9 

1.1 Παιδική παχυσαρκία ..................................................................................................... 9 

1.2 Υφιστάμενη γνώση ...................................................................................................... 12 

1.3 Σκοπός διεξαγωγής της παρούσας βιβλιογραφικής ανασκόπησης ......................... 15 

2Ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ .................................................................................... 17 

3Ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ................................................................................. 20 

3.1 Περιγεννητικοί παράγοντες και εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας ......................... 20 

3.1.1 Εμβρυϊκός προγραμματισμός και υπόθεση DOHaD ............................................. 20 

3.1.2 ΔΜΣ και παχυσαρκία στη μητέρα .......................................................................... 22 

3.1.3 Η σημασία του τρόπου ζωής της μητέρας .............................................................. 23 

3.1.4 Μεταβολικοί δείκτες, διαβήτης κύησης και αντίσταση στην ινσουλίνη ............. 24 

3.1.5 Βάρος γέννησης ......................................................................................................... 26 

3.1.6 Τρόπος γέννησης και συσχετισμοί με το μικροβίωμα ........................................... 28 

3.1.7 Πρακτικές σίτισης .................................................................................................... 29 

3.2 Κλιματική αλλαγή και εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας ........................................ 30 

4Ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ. ΣΥΖΗΤΗΣΗ ............................................................................................. 32 

4.1 Η συμβολή των περιγεννητικών παραγόντων στην εμφάνιση παιδικής 
παχυσαρκίας ....................................................................................................................... 32 

4.2 Η συμβολή της κλιματικής αλλαγής στην εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας ........ 34 

4.3 Τελικά συμπεράσματα ................................................................................................ 35 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ ................................................................................................................... 37 

 

 

 

 
 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
07/09/2026 15:32:24 EEST - 216.73.216.250



4 
 

ΠΡΟΛΟΓΟΣ 
 

Η παρούσα ΜΔΕ απασχολείται με το καίριο ζήτημα της παιδικής παχυσαρκίας, 

ο επιπολασμός της οποίας έχει αυξηθεί τα τελευταία χρόνια. Συγκεκριμένα, επιχειρεί 

να συγκεντρώσει την πρόσφατη βιβλιογραφική γνώση σχετικά με το κατά πόσο οι 

περιγεννητικοί παράγοντες (π.χ., τρόπος ζωής και ΔΜΣ εγκυμονούσας, υποκείμενες 

ασθένειες, βάρος γέννησης) και η κλιματική αλλαγή (π.χ. υπερθέρμανση αστικών 

κέντρων, ακραία καιρικά φαινόμενα, ατμοσφαιρική ρύπανση) μπορούν να συμβάλλουν 

στον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας. Κατά τη συγγραφή της εργασίας 

αναλύθηκαν οι αιτιώδεις σχέσεις και οι μηχανισμοί που έχουν εντοπιστεί να 

συνδέονται με το φαινόμενο, με στόχο να εντοπιστούν κενά στην τρέχουσα γνώση και 

να γίνουν προτάσεις για μελλοντική έρευνα. Απώτερος σκοπός της παρούσας εργασίας 

είναι η ευαισθητοποίηση σχετικά με το κρίσιμο υγειονομικό ζήτημα που αποτελεί η 

παιδική παχυσαρκία και η πρόταση παρεμβάσεων που θα οδηγούν σε καλύτερη 

παρακολούθηση των γυναικών, σε πρώιμη αξιολόγηση των παραγόντων που μπορεί να 

οδηγήσουν σε παχύσαρκους απογόνους, καθώς και σε εφαρμογή μέτρων βιώσιμης 

ανάπτυξης, που θα διασφαλίζουν τη βέλτιστη υγεία και ψυχολογική κατάσταση τόσο 

της εγκυμονούσας, όσο και των απογόνων της. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

Αντικείμενο: Η παιδική παχυσαρκία αποτελεί ένα σημαντικό πρόβλημα υγείας, ο 

επιπολασμός της οποίας έχει αυξηθεί δραματικά τις τελευταίες δεκαετίες. Οι 

μηχανισμοί που προκαλούν την εμφάνισή της δεν έχουν διευκρινιστεί πλήρως, ωστόσο 

αποδίδεται σε ένα συνδυασμό βιολογικών, ψυχολογικών και περιβαλλοντικών 

επιδράσεων. 

Στόχος: Η διερεύνηση της πρόσφατης βιβλιογραφίας σχετικά με την επίδραση των 

περιγεννητικών παραγόντων (π.χ., ΔΜΣ μητέρας, επιβλαβείς συνήθειες μητέρας, 

βάρος γέννησης, αποκλειστικός θηλασμός) και της κλιματικής αλλαγής (π.χ. άνοδος 

θερμοκρασίας, ατμοσφαιρική ρύπανση, ακραία καιρικά φαινόμενα) στην εμφάνιση 

παιδικής παχυσαρκίας. 

Πληθυσμός μελέτης: Οι μελέτες που χρησιμοποίηθηκαν για τη συγγραφή της ΜΔΕ 

περιελάμβαναν βρέφη, νεογνά και παιδιά, καθώς και τις μητέρες τους. Τα άτομα που 

συμπεριελήφθησαν στις μελέτες ήταν από διαφορετικές γεωγραφικές περιοχές και 

είχαν ποικίλο κοινωνικοοικονομικό υπόβαθρο. 

Μέθοδοι: Πραγματοποιήθηκε αναζήτηση της βιβλιογραφίας στις ηλεκτρονικές βάσεις 

δεδομένων PubMed, Scopus και Google Scholar, με κατάλληλο συνδυασμό λέξεων-

κλειδιών, ώστε να εντοπιστούν μελέτες που εστιάζουν στην κατανόηση της σημασίας 

των περιγεννητικών παραγόντων και της κλιματικής αλλαγής στην παιδική 

παχυσαρκία. 

Αποτελέσματα: Η ανάλυση της βιβλιογραφίας έδειξε πως το αυξημένο βάρος της 

μητέρας πριν και κατά τη διάρκεια της κύησης, μεταβολικές δυσλειτουργίες της 

μητέρας (π.χ. διαβήτης κύησης, αντίσταση στην ινσουλίνη), οι επιβλαβείς συνήθειες 

(π.χ. κάπνισμα), το βάρος και η μέθοδος γέννησης, αλλά και οι πρακτικές πρώιμης 

σίτισης (π.χ. θηλασμός) αποτελούν σημαντικούς περιγεννητικούς παράγοντες που 

σχετίζονται με την εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας. Επιπλέον, η έκθεση τόσο της 

μητέρας όσο και των παιδιών σε υψηλές θερμοκρασίες, ρύπους και ακραία καιρικά 

φαινόμενα συσχετίστηκε με την αυξημένη εναπόθεση λίπους και πιθανότητα για 

παχυσαρκία στα παιδιά. 
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Τελικά συμπεράσματα: Τα αίτια της παιδικής παχυσαρκίας είναι πολυπαραγοντικής 

φύσεως. Η έγκαιρη αναγνώριση των περιγεννητικών και περιβαλλοντικών παραγόντων 

που αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας, αλλά και η ύπαρξη στοχευμένων 

παρεμβάσεων ώστε να μετριαστεί η επίδρασή τους, είναι σημαντική για την πρόληψη 

του φαινομένου. 

Λέξεις-κλειδιά: παιδική παχυσαρκία, περιγεννητικοί παράγοντες, κλιματική αλλαγή, 

εμβρυϊκός προγραμματισμός, ατμοσφαιρική ρύπανση 
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ABSTRACT 
 

Objective: Childhood obesity is a major health problem, the prevalence of which has 

increased dramatically in recent decades. The mechanisms that cause its occurrence 

have not been fully elucidated, however, it is attributed to a combination of biological, 

psychological and environmental influences. 

Aim: To investigate the recent literature on the impact of perinatal factors (e.g., 

maternal BMI, harmful maternal habits, birth weight, exclusive breastfeeding) and 

climate change (e.g., temperature increase, air pollution, extreme weather events) on 

the occurrence of childhood obesity. 

Study population: The studies incorporated in the thesis included infants, newborns 

and children, as well as their mothers. The individuals included in the studies were from 

different geographical areas and had diverse socioeconomic backgrounds. 

Methods: A literature search was conducted in the electronic databases PubMed, 

Scopus and Google Scholar, with an appropriate combination of keywords, in order to 

identify studies that focus on understanding the importance of perinatal factors and 

climate change in childhood obesity. 

Results: The analysis of the literature showed that increased maternal weight before 

and during pregnancy, maternal metabolic dysfunctions (e.g. gestational diabetes, 

insulin resistance), harmful habits (e.g. smoking), birth weight and delivery method, 

and early feeding practices (e.g. breastfeeding) are important perinatal factors 

associated with the occurrence of childhood obesity. In addition, maternal and child 

exposure to high temperatures, pollutants, and extreme weather events was associated 

with increased fat deposition and likelihood of obesity in children. 

Final conclusions: The causes of childhood obesity are multifactorial. Early 

identification of perinatal and environmental factors that increase the risk of obesity, as 

well as the existence of targeted interventions to mitigate their impact, is important for 

the prevention of the phenomenon. 

Keywords: childhood obesity, perinatal factors, climate change, fetal programming, air 

pollution 
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1ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

1.1 Παιδική παχυσαρκία 

Ως παιδική παχυσαρκία ορίζεται η υπερβολική συσσώρευση λίπους στο σώμα 

και εγκυμονεί σοβαρούς κινδύνους για την υγεία των παιδιών και των εφήβων1. 

Αποτελεί ένα περίπλοκο αλλά σημαντικό ζήτημα δημόσιας υγείας, λόγω της ισχυρής 

συσχέτισής του με άμεσες και μακροπρόθεσμες επιπλοκές, αυξάνοντας τον κίνδυνο 

εμφάνισης χρόνιων ασθενειών που στο παρελθόν θεωρούνταν ότι αφορούσαν τους 

ενήλικες. Πράγματι, η παιδική παχυσαρκία έχει συσχετιστεί με συννοσηρότητες που 

αφορούν σχεδόν όλα τα συστήματα στο σώμα, η σοβαρότητα των οποίων έχει φανεί 

ότι επηρεάζεται από το βαθμό της παχυσαρκίας1,2. 

Οι βραχυπρόθεσμες επιπτώσεις της παιδικής παχυσαρκίας αφορούν κυρίως τη 

μεταβολική και καρδιαγγειακή λειτουργία. Το υπερβολικό λίπος συσχετίζεται έντονα 

με αντίσταση στην ινσουλίνη, αυξάνοντας τον κίνδυνο για ανάπτυξη διαβήτη τύπου 2 

ακόμη και σε μικρά παιδιά. Η δυσλιπιδαιμία, η υπέρταση και τα πρώιμα σημάδια 

αθηροσκλήρωσης συναντώνται επίσης σε μεγάλα ποσοστά σε παιδιά με παχυσαρκία, 

προδιαθέτοντας για τη μακροπρόθεσμη εμφάνιση καρδιαγγειακών νοσημάτων3–6. 

Επιπλέον, η φλεγμονή που σχετίζεται με την παχυσαρκία και οι ορμονικές 

ανισορροπίες μπορούν να οδηγήσουν σε πρώιμη εφηβεία, επιπλοκές στο μυοσκελετικό 

σύστημα και αναπνευστικά προβλήματα όπως η αποφρακτική άπνοια ύπνου, 

επιδεινώνοντας με πολλούς πιθανούς τρόπους την υγεία7–10. Πιο αναλυτικά, η παιδική 

παχυσαρκία έχει συνδεθεί με: 

- καρδιαγγειακές παθήσεις, όπως υπέρταση, δυσλιπιδαιμία και υπερτροφία της 

αριστερής κοιλίας3–6,11–14 

- ενδοκρινικές διαταραχές, που μπορεί να οδηγήσουν σε πρώιμη εφηβεία στα κορίτσια, 

επιτάχυνση της σκελετικής ωρίμανσης και αυξημένο κίνδυνο για σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών (polycystic ovarian syndrome, PCOS), το οποίο εκδηλώνεται 

ως διαταραχές της εμμήνου ρύσεως, ακμή και υπερτρίχωση7,9 

- πνευμονικές παθήσεις, αφού τα παιδιά με παχυσαρκία εκδηλώνουν συχνότερα 

αποφρακτική άπνοια ύπνου, η οποία επιδεινώνεται με την αύξηση του δείκτη μάζας 
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σώματος (ΔΜΣ) και μπορεί να οδηγήσει σε αποκορεσμό οξυγόνου και κυψελιδικό 

υποαερισμό8,10 

- γαστρεντερικές παθήσεις, όπως η μη αλκοολική λιπώδης νόσος του ήπατος 

(ΜΑΛΝΗ), που μπορεί να εξελιχθεί σε στεατοηπατίτιδα και κίρρωση15,16 

- προβλήματα μυοσκελετικής φύσεως, καθώς το υπερβολικό βάρος αυξάνει τον 

κίνδυνο καταγμάτων, πόνου στις αρθρώσεις και διαφόρων ορθοπεδικών παθήσεων17,18 

- δερματολογικές παθήσεις, όπως η μέλαινα ακάνθωση, η διαπυητική ιδραταδενίτιδα 

και οι ραγάδες19 

- νευρολογικές διαταραχές, αφού η παιδική παχυσαρκία έχει συσχετιστεί με υψηλότερο 

κίνδυνο ιδιοπαθούς ενδοκρανιακής υπέρτασης, η οποία μπορεί να προκαλέσει 

πονοκεφάλους, διαταραχές της όρασης ακόμη και πιθανή απώλεια όρασης20 

- ψυχοκοινωνικές συνέπειες, όπως η χαμηλή αυτοεκτίμηση, το αυξημένο άγχος, και η 

κατάθλιψη21–24 

Εκτός των άμεσων κινδύνων που διατρέχουν τα παχύσαρκα παιδιά, η 

κατάσταση αυτή μπορεί να οδηγήσει και σε πιο μακροπρόθεσμες συνέπειες. Μελέτες 

δείχνουν ότι τα παιδιά με παχυσαρκία είναι πιο πιθανό να παραμείνουν παχύσαρκα ως 

ενήλικες, αυξάνοντας τον κίνδυνο για διαβήτη τύπου 2, καρδιαγγειακές παθήσεις και 

ορισμένους καρκίνους, συμβάλλοντας σε υψηλότερο κίνδυνο νοσηρότητας και ακόμη 

και θνησιμότητας αργότερα στη ζωή. Επιπλέον, η επίμονη παχυσαρκία έχει βαθιές 

ψυχολογικές και κοινωνικές επιπτώσεις, όπως αυξημένα ποσοστά κατάθλιψης, άγχους 

και χαμηλής αυτοεκτίμησης. Συλλογικά, αυτές οι συνέπειες υπογραμμίζουν την 

επείγουσα ανάγκη αντιμετώπισης της παιδικής παχυσαρκίας μέσω στρατηγικών 

έγκαιρης πρόληψης και παρέμβασης1,2. 

 

❖ Αξιολόγηση παιδικής παχυσαρκίας 

Για την αξιολόγηση της παιδικής παχυσαρκίας χρησιμοποιείται πρωτίστως το 

εκατοστημόριο του ΔΜΣ για την ηλικία, καθώς θεωρείται αντιπροσωπευτικό των 

διακυμάνσεων της ανάπτυξης των ατόμων ανάλογα με την ηλικία και το φύλο. 

Συγκεκριμένα, σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ) και τα Κέντρα 

Ελέγχου και Πρόληψης Νοσημάτων (Centers for Disease Control and Prevention, 

CDC), τα παιδιά ταξινομούνται ως υπέρβαρα εάν ο ΔΜΣ τους είναι πάνω από το 85ο 
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εκατοστημόριο και παχύσαρκα εάν φθάνει ή υπερβαίνει το 95ο εκατοστημόριο25,26. 

Ειδική περίπτωση αποτελούν τα παιδιά κάτω των 2 ετών, τα οποία χαρακτηρίζονται 

ότι πάσχουν από σοβαρή παχυσαρκία όταν βρίσκονται στο 120% του ΔΜΣ, ή πάνω 

από το 95ο εκατοστημόριο ή έχουν ΔΜΣ τουλάχιστον 35 kg/m225. Εκτός του ΔΜΣ, 

πρόσθετες μετρήσεις όπως η περιφέρεια μέσης, η αναλογία μέσης προς τους γοφούς 

και το πάχος του δέρματος μπορούν να βοηθήσουν στην αξιολόγηση της κατανομής 

του λίπους και της συνολικής παχυσαρκίας27–29. Αν και η εκτεταμένη χρήση του ΔΜΣ 

για τον προσδιορισμό της παιδικής παχυσαρκίας έχει επικριθεί καθώς μπορεί να δίνει 

υπερεκτιμημένες μετρήσεις λίπους σε πιο κοντά παιδιά ή σε εκείνα με υψηλή μυϊκή 

μάζα και αντίστοιχα υποτιμημένες σε παιδιά με χαμηλότερη μυϊκή μάζα, εντούτοις 

θεωρείται ότι παρέχει μια χρήσιμη εκτίμηση της παχυσαρκίας στο γενικό παιδιατρικό 

πληθυσμό30. Συνολικά, τα τυποποιημένα κριτήρια που χρησιμοποιούνται βοηθούν τους 

κλινικούς και τις δομές δημόσιας υγείας να παρακολουθούν το φαινόμενο ώστε να 

λαμβάνουν τα κατάλληλα μέτρα αντιμετώπισης. 

 

❖ Επιπολασμός παιδικής παχυσαρκίας 

Ο επιπολασμός της παιδικής παχυσαρκίας έχει αυξηθεί δραματικά τις 

τελευταίες δεκαετίες, επηρεάζοντας τόσο τις χώρες με υψηλότερα, μεσαία και 

χαμηλότερα εισοδήματα. Σύμφωνα με τον ΠΟΥ, ο αριθμός των παιδιών και των 

εφήβων με παχυσαρκία έχει αυξηθεί από 11 εκατομμύρια το 1975 σε πάνω από 124 

εκατομμύρια το 20161,31. Τα υψηλότερα ποσοστά παρατηρούνται σε περιοχές όπως η 

Βόρεια Αμερική, η Ευρώπη και η Μέση Ανατολή, αλλά ραγδαίες αυξήσεις 

σημειώνονται πλέον και στην Ασία και την Αφρική, κάτι που ερμηνεύεται ότι 

συμβαίνει λόγω αστικοποίησης, αλλαγών στη σωματική δραστηριότητα και αλλαγών 

στα διατροφικά πρότυπα32. Επιπρόσθετα, οι κοινωνικοοικονομικές ανισότητες 

φαίνεται να εντείνουν τον επιπολασμό της παιδικής παχυσαρκίας, αφού οι πιο 

υποβαθμισμένοι πληθυσμοί έχουν περιορισμένη πρόσβαση σε υγιεινά τρόφιμα και 

χώρους δραστηριότητας33,34. Δεδομένου του αυξανόμενου επιπολασμού της, η παιδική 

παχυσαρκία έχει εξελιχθεί σε παγκόσμια κρίση, που απαιτεί την άμεση εφαρμογή 

προληπτικών μέτρων και παρεμβάσεων. Οι προβλέψεις υποδηλώνουν ότι, χωρίς 

παρέμβαση, τα ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας θα συνεχίσουν να αυξάνονται, 

οδηγώντας σε μελλοντική αύξηση των ασθενειών και υγειονομικών επιπτώσεων που 

σχετίζονται με την παχυσαρκία1,31. 
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1.2 Υφιστάμενη γνώση 

Οι περιγεννητικοί παράγοντες αφορούν το σύνολο των παραγόντων, 

καταστάσεων, επιδράσεων και εκθέσεων που ενδέχεται να επηρεάζουν ένα έμβρυο ή 

νεογνό κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, της γέννησης και της πρώιμης νεογνικής 

περιόδου (συνήθως έως μερικές εβδομάδες μετά τη γέννηση)35. Η υπόθεση εμβρυϊκού 

προγραμματισμού και αναπτυξιακής προέλευσης της υγείας αναφέρει συνοπτικά ότι οι 

περιβαλλοντικές εκθέσεις κατά τη διάρκεια κρίσιμων περιόδων ανάπτυξης του 

εμβρύου μπορούν να διαμορφώσουν μακροπρόθεσμα αποτελέσματα για την υγεία, 

συμπεριλαμβανομένης της παχυσαρκίας36–38. Συγκεκριμένα, οι περιγεννητικοί 

παράγοντες περιλαμβάνουν ένα σύνολο παραγόντων, όπως: 

● η υγεία και διατροφή της μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης (π.χ. 

διατροφή, επίπεδα αμινοξέων στο αίμα, αύξηση βάρους, μεταβολικά νοσήματα 

όπως ο διαβήτης κύησης και η αντίσταση στην ινσουλίνη)35 

● το περιβάλλον του ενδομητρίου (π.χ. έκθεση του εμβρύου σε ορμόνες του στρες, 

τοξίνες, παθογόνους μικροοργανισμούς, η κυκλοφορία του αίματος στον 

πλακούντα)35 

● ο τρόπος του τοκετού (πρώιμος τοκετός, πίεση των μητρικών συσπάσεων στο 

έμβρυο, φυσιολογικός τοκετός ή τοκετός με καισαρική τομή)35 

● το βάρος του νεογνού κατά τη γέννηση35 

● η πρακτική σίτισης (θηλασμός ή γάλα από φόρμουλα)35 

● το εντερικό μικροβίωμα της μητέρας και του παιδιού39 

Αυτοί οι παράγοντες παίζουν καθοριστικό ρόλο στη διαμόρφωση της υγείας 

ενός ατόμου, από τη βρεφική έως και την ενήλικη ζωή – πράγματι, έχουν συνδεθεί με 

ένα φάσμα ασθενειών και συνδρόμων όπως μεταβολικές διαταραχές (π.χ. παχυσαρκία, 

διαβήτης τύπου 2)40,41, καρδιαγγειακά νοσήματα (π.χ. υπέρταση, αθηροσκλήρωση)42, 

διαταραχές του αναπνευστικού και του ανοσοποιητικού (π.χ. άσθμα, αλλεργίες)43,44, 

ασθένειες του γαστρεντερικού (π.χ. μη αλκοολική νόσος του ήπατος, φλεγμονώδης 

νόσος του εντέρου)43,44, μυοσκελετικές διαταραχές (π.χ. οστεοπόρωση)45 αλλά και 

ασθένειες νευροαναπτυξιακής ή ψυχιατρικής φύσεως (π.χ. διαταραχές φάσματος 

αυτισμού, διαταραχή ελλειμματικής προσοχής/υπερκινητικότητας, σχιζοφρένεια, 

κατάθλιψη, αγχώδης διαταραχή)46–48. Αν και η τρέχουσα βιβλιογραφία δεν έχει 
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διαλευκάνει πλήρως τους μηχανισμούς μέσω των οποίων οι περιγεννητικοί παράγοντες 

έχουν ένα τέτοιο σημαντικό αντίκτυπο σε πολλαπλούς τομείς της υγείας, ωστόσο έχει 

αποδειχθεί ότι μπορεί να εμπλέκονται στο μεταγραφικό προγραμματισμό του 

αναπτυσσόμενου εμβρύου, ότι μπορεί δηλαδή να προκαλούν επιγενετικές 

τροποποιήσεις καθώς και αλλαγές στους διαθέσιμους στο έμβρυο μεταβολίτες44,49. 

Η υπάρχουσα βιβλιογραφία υποδηλώνει ότι οι περιγεννητικοί παράγοντες 

διαδραματίζουν ένα κεντρικό ρόλο στον κίνδυνο παιδικής παχυσαρκίας. Ο εμβρυϊκός 

προγραμματισμός και η υπόθεση της αναπτυξιακής προέλευσης της υγείας 

υποδεικνύουν ότι οι μητρικές παθήσεις - όπως ο διαβήτης κύησης, η υπερβολική 

αύξηση βάρους, η κακή διατροφή και ο τρόπος τοκετού - μπορούν να αυξήσουν την 

προδιάθεση για ανάπτυξη παχυσαρκίας, καθώς επηρεάζουν τις μεταβολικές οδούς, τη 

σύνθεση του μικροβιώματος του εντέρου και τη ρύθμιση της όρεξης στο 

αναπτυσσόμενο έμβρυο35–39. Ομοίως, παράγοντες όπως το βάρος κατά τη γέννηση και 

οι πρακτικές σίτισης του νεογνού φαίνεται να διαταράσσουν το ενεργειακό ισοζύγιο, 

συμβάλλοντας στον κίνδυνο παχυσαρκίας στη μετέπειτα παιδική ηλικία35–39. Έτσι, η 

καλύτερη κατανόηση των περιγεννητικών επιδράσεων είναι απαραίτητη για την 

ανάπτυξη στοχευμένων προληπτικών στρατηγικών που στοχεύουν στον μετριασμό του 

κινδύνου παιδικής παχυσαρκίας. 

 Εκτός των περιγεννητικών παραγόντων, και η κλιματική αλλαγή αποτελεί ένα 

σημαντικό κίνδυνο για την υγεία της μητέρας και του παιδιού, καθώς έχει δειχθεί ότι 

επηρεάζει  την εγκυμοσύνη, την ανάπτυξη του εμβρύου και την υγεία των παιδιών. Η 

άνοδος της παγκόσμιας θερμοκρασίας, τα ακραία καιρικά φαινόμενα, η ατμοσφαιρική 

ρύπανση και οι περιορισμένοι διατροφικοί πόροι δημιουργούν συνθήκες που συνολικά 

αυξάνουν τον κίνδυνο επιπλοκών κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, ενδέχεται να 

συμβάλλουν σε δυσμενή έκβαση του τοκετού και επηρεάζουν αρνητικά την ανάπτυξη 

κατά την πρώιμη παιδική ηλικία50,51. Επιπρόσθετα, οι οικονομικά ευάλωτοι πληθυσμοί 

έχει καταγραφεί ότι επηρεάζονται περισσότερο από τις επιπτώσεις της κλιματικής 

αλλαγής, καθώς έχουν περιορισμένη πρόσβαση στην υγειονομική περίθαλψη, μπορεί 

να καταφεύγουν στην κατανάλωση περισσότερων μη υγιεινών τροφίμων, και σαφώς 

χαρακτηρίζονται από μεγαλύτερη έκθεση σε περιβαλλοντικούς στρεσογόνους 

παράγοντες50,51. Οι μηχανισμοί με τους οποίους η κλιματική αλλαγή μπορεί να 

επηρεάζει την υγεία της εγκυμονούσας, των εμβρύων και των παιδιών δεν έχουν 

πλήρως διαλευκανθεί και αποτελούν πρόσφατο αντικείμενο έρευνας, ωστόσο η 
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κατανόησή τους είναι απαραίτητη για να διευκρινιστεί κατά πόσο μπορεί να 

επηρεάσουν την εμφάνιση και έκβαση ασθενειών, όπως η παιδική παχυσαρκία. 

Αναλυτικότερα, οι αυξημένες θερμοκρασίες που συναντώνται ως αποτέλεσμα 

της κλιματικής αλλαγής δημιουργούν ένα στρεσογόνο περιβάλλον για την 

εγκυμονούσα, που μπορεί να οδηγήσει σε δυσμενή έκβαση της εγκυμοσύνης. 

Χαρακτηριστικά, η συνεχιζόμενη έκθεση σε αυξημένες θερμοκρασίες κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης έχει συνδεθεί με υψηλότερα ποσοστά πρόωρων τοκετών, 

χαμηλού βάρους γέννησης και θνησιγένειας50. Επιπρόσθετα, το θερμικό στρες μπορεί 

να οδηγήσει σε αφυδάτωση της μητέρας, αυξημένη φλεγμονή και οξειδωτικό στρες, τα 

οποία μπορούν να θέσουν σε κίνδυνο τη λειτουργία του πλακούντα και κατά συνέπεια 

την ανάπτυξη του εμβρύου, αλλά και να οδηγήσουν σε ανισορροπίες ηλεκτρολυτών 

και μη φυσιολογική θερμορρύθμιση στο αναπτυσσόμενο έμβρυο50,51. Όλα τα 

παραπάνω γεγονότα μπορεί να οδηγήσουν σε μακροπρόθεσμες αναπτυξιακές και 

μεταβολικές συνέπειες για το παιδί, ένα φαινόμενο που αναμενόμενα εντείνεται σε 

περιοχές ή οικογένειες που δεν έχουν πρόσβαση σε επαρκή ψύξη και ιατρική 

περίθαλψη50,51. 

Εκτός της θερμοκρασίας, η ατμοσφαιρική ρύπανση που σχετίζεται με την 

κλιματική αλλαγή, όπως για παράδειγμα η αυξημένη συγκέντρωση σωματιδίων του 

διοξειδίου του αζώτου (NO2) και άλλων περιβαλλοντικών τοξινών, έχει συσχετιστεί με 

αυξημένο κίνδυνο περιορισμού της ανάπτυξης και νευροαναπτυξιακές διαταραχές στο 

έμβρυο50. Οι ατμοσφαιρικοί ρύποι μπορούν να διασχίσουν τον πλακούντα, οδηγώντας 

σε φλεγμονή του ενδομητρίου, οξειδωτικό στρες και επιγενετικές τροποποιήσεις που 

επηρεάζουν την ανάπτυξη οργάνων και τη λειτουργία του ανοσοποιητικού στο έμβρυο, 

τα οποία προδιαθέτουν τα παιδιά σε χρόνιες ασθένειες, συμπεριλαμβανομένης της 

παχυσαρκίας, των καρδιαγγειακών παθήσεων και του διαβήτη τύπου 250. Επιπρόσθετα, 

οι περιβαλλοντικοί ρύποι (π.χ. οι ενδοκρινικοί διαταράκτες και τα βαρέα μέταλλα) 

μπορούν να επηρεάσουν την ορμονική ισορροπία και τη ανάπτυξη των παιδιών51. 

Τέλος, η διατάραξη της παραγωγής τροφίμων που έχει προκύψει ως συνέπεια της 

κλιματικής αλλαγής, έχει οδηγήσει σε υψηλότερο κόστος τροφίμων, καθυστερήσεις 

στην πρόσβαση υποβαθμισμένων πληθυσμών σε θρεπτικά τρόφιμα, ελλείψεις 

μικροθρεπτικών συστατικών και αυξημένη ευαισθησία σε λοιμώξεις στα μικρά 

παιδιά51. Τα αποτελέσματα αυτά όσον αφορά την αλυσίδα παραγωγής τροφίμων έχουν 

μόνιμες συνέπειες για την υγεία και την ανάπτυξη της παιδικής ηλικίας, καθώς ο  
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υποσιτισμός στην πρώιμη ζωή, ιδιαίτερα κατά τις κρίσιμες πρώτες 1.000 ημέρες, έχει 

συνδεθεί με γνωστικές βλάβες, εξασθενημένη ανοσοποιητική λειτουργία και 

υψηλότερους κινδύνους παχυσαρκίας και μεταβολικών διαταραχών αργότερα στη 

ζωή51. 

Συμπερασματικά, η άνοδος της θερμοκρασίας, η αλλοιωμένη ποιότητα 

τροφίμων και η αυξημένη έκθεση σε περιβαλλοντικούς ρύπους μπορούν να 

επηρεάσουν το μεταβολισμό, τη φυσιολογική διάσπαση των τροφίμων και τα επίπεδα 

δραστηριότητας των παιδιών52,53. Η αναλυτική διερεύνηση των παραγόντων που 

επηρεάζονται από τις αλλαγές στο κλίμα είναι απαραίτητη για την κατανόηση του πώς 

οι αλλαγές αυτές μπορεί να διαμορφώνουν τις τάσεις της παιδικής παχυσαρκίας. 

 

1.3 Σκοπός διεξαγωγής της παρούσας βιβλιογραφικής ανασκόπησης 

 Σε συμφωνία με τα παραπάνω, σκοπός της παρούσας βιβλιογραφικής 

ανασκόπησης είναι να συγκεντρώσει και να αναλύσει κριτικά τα πρόσφατα ευρήματα 

σχετικά με την επίδραση των περιγεννητικών παραγόντων και της κλιματικής αλλαγής 

στην παιδική παχυσαρκία, καθώς και να εντοπίσει κενά στην τρέχουσα βιβλιογραφία. 

Πιο αναλυτικά, η εξέταση της επίδρασης των παραγόντων αυτών επιδιώκει να παρέχει 

μια ολοκληρωμένη κατανόηση των συσχετίσεών τους με την ανάπτυξη παιδικής 

παχυσαρκίας αλλά και των μηχανισμών που έχουν εντοπιστεί ότι συμβάλλουν σε αυτό 

το φαινόμενο. Επιπρόσθετα, η βιβλιογραφική ανασκόπηση στοχεύει στο να επισημάνει 

τους τομείς που απαιτούν περαιτέρω έρευνα, με απώτερο σκοπό τη διαμόρφωση 

στρατηγικών δημόσιας υγείας ώστε οι παράγοντες που ενδέχεται να καθορίζουν την 

εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας να ελέγχονται και να περιορίζονται ανάλογα. 

 Πιο συγκεκριμένα, η παρούσα βιβλιογραφική ανασκόπηση θα επιχειρήσει να 

δώσει απάντηση στα παρακάτω επιστημονικά ερωτήματα: 

α) Πώς οι περιγεννητικοί παράγοντες, όπως ο εμβρυϊκός προγραμματισμός, η διατροφή 

της εγκυμονούσας και οι πρακτικές σίτισης, συμβάλλουν στον κίνδυνο παιδικής 

παχυσαρκίας; 

β) Ποιοι είναι οι άμεσοι και έμμεσοι τρόποι μέσω των οποίων η κλιματική αλλαγή 

επηρεάζει την παιδική παχυσαρκία; 
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γ) Ποια κενά υπάρχουν στην τρέχουσα βιβλιογραφία σχετικά με τη σημασία των 

περιγεννητικών παραγόντων και της κλιματικής αλλαγής στον κίνδυνο εμφάνισης 

παιδικής παχυσαρκίας; 

δ) Ποιες στρατηγικές και πολιτικές παρεμβάσεις υπάρχουν ή μπορούν να αναπτυχθούν, 

ώστε να μετριαστούν οι συνδυασμένες επιπτώσεις των περιγεννητικών παραγόντων 

και της κλιματικής αλλαγής στην παιδική παχυσαρκία; 
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2Ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

 

Για την πραγματοποίηση των σκοπών της εργασίας πραγματοποιήθηκε μία 

βιβλιογραφική ανασκόπηση, δηλαδή μία αναζήτηση και εύρεση σχετικών πρόσφατων 

δημοσιεύσεων, ώστε να εξηγηθεί το περιεχόμενό τους και να επιτευχθεί η κριτική τους 

ανάλυση. Σε αυτή την ενότητα περιγράφεται η μέθοδος και τα μέσα τα οποία έχουν 

χρησιμοποιηθεί για να εκπληρωθούν ο σκοπός και οι στόχοι της μελέτης.  

 

Ι. Περιγραφή στρατηγικής αναζήτησης 

Η ανασκόπηση πραγματοποιήθηκε με αναζήτηση στις ηλεκτρονικές βάσεις 

δεδομένων PubMed, Scopus και Google Scholar, ώστε να εντοπιστούν μελέτες που 

εστιάζουν στην κατανόηση της σημασίας των περιγεννητικών παραγόντων και της 

κλιματικής αλλαγής στην παιδική παχυσαρκία. Στην αναζήτηση χρησιμοποιήθηκαν οι 

λέξεις κλειδιά που περιγράφονται στον Πίνακα 2.1 και συνδυασμοί τους με τη βοήθεια 

των λογικών τελεστών OR και AND. Τα άρθρα που επιλέχθησαν για τη βιβλιογραφική 

ανασκόπηση ήταν δημοσιευμένα τα τελευταία 15 έτη και η γλώσσα συγγραφής τους 

ήταν η Αγγλική. Τέλος, οι δημοσιεύσεις που χρησιμοποιήθηκαν μπορεί να 

περιελάμβαναν συστηματικές ανασκοπήσεις, κλινικές μελέτες και μελέτες 

παρατήρησης. 

 

ΙI. Κριτήρια εισόδου & αποκλεισμού 

 Οι μελέτες που επιλέχθησαν για την παρούσα βιβλιογραφική ανασκόπηση 

έπρεπε να πληρούν τα εξής κριτήρια εισόδου: 

- συμμετέχοντες: εγκυμονούσες, παιδιά 

- θεματολογία: μελέτες που αξιολογούν την επίδραση περιγεννητικών παραγόντων 

στην παιδική παχυσαρκία ή μελέτες που αξιολογούν την επίδραση της κλιματικής 

αλλαγής στην παιδική παχυσαρκία ή μελέτες που αξιολογούν τη σχέση μεταξύ 

περιγεννητικών παραγόντων και κλιματικής αλλαγής στην παιδική παχυσαρκία  

- είδος μελέτης: πρωτογενείς (κλινικές μελέτες και μελέτες παρατήρησης) και 

δευτερογενείς (συστηματικές ανασκοπήσεις, μετα-αναλύσεις) 
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- χρονολογία δημοσίευσης: 2010 έως 2025 

- γλώσσα: Αγγλική 

 Οι μελέτες αποκλείστηκαν εάν επικεντρώνονταν μόνο στην παχυσαρκία σε 

ενήλικες, δεν ασχολούνταν με την παιδική ηλικία ή περιγεννητικές περιόδους, μελέτες 

που δεν είχαν αξιολογηθεί ή αφορούσαν σχολιασμούς, επιστολές ή συνέδρια. 

 

Πίνακας 2.1: Στρατηγική αναζήτησης και λέξεις-κλειδιά που χρησιμοποιήθηκαν 

για τον προσδιορισμό των μελετών  

Αριθμός – θέμα 

αναζήτησης 

Λέξεις-κλειδιά Αριθμός 

ανευρεθεισών 

μελετών 

#1: Περιγεννητικοί 

παράγοντες 

perinatal factors OR fetal programming OR 

DOHaD OR birth weight OR breastfeeding 

OR early feeding 

17,846 

#2: Κλιματική 

αλλαγή 

climate change OR global warming OR air 

quality OR environmental pollution 

11,065 

#3: Παιδική 

παχυσαρκία 

childhood obesity OR pediatric obesity OR 

overweight childhood OR metabolic changes 

41,713 

#1 AND #3 170 

#2 AND #3 9 

#1 AND #2 AND #3 3 

 

ΙΙΙ. Διαδικασία επιλογής 

 Η διαδικασία επιλογής των μελετών για την παρούσα βιβλιογραφική 

ανασκόπηση περιελάμβανε τα εξής βήματα: 

1. αναζήτηση και εξαγωγή αποτελεσμάτων από τις βάσεις δεδομένων 

2. αφαίρεση διπλότυπων μελετών  

3. ανάγνωση τίτλου και περίληψης 
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4. ανάγνωση του πλήρους κειμένου και αξιολόγηση των μελετών βάσει των 

κριτηρίων εισόδου/ αποκλεισμού 

 

Πιο αναλυτικά, από την αρχική αναζήτηση προσδιορίστηκαν 182 σχετικές 

αναφορές. Από αυτές τις αναφορές πραγματοποιήθηκε αφαίρεση των διπλότυπων 

μελετών, με αποτέλεσμα να μείνουν 175 αναφορές. Μετά από την αφαίρεση των 

διπλότυπων μελετών, οι απομείνουσες μελέτες αξιολογήθηκαν με βάση τον τίτλο και 

την περίληψη. Από τη διαδικασία αυτή προέκυψε ότι 71 μελέτες δεν πληρούσαν τα 

κριτήρια εισόδου και ως συνέπεια αποκλείστηκαν. Οι υπόλοιπες αναφορές 

αξιολογήθηκαν για την καταλληλότητά τους με βάση το πλήρες κείμενο. Έπειτα από 

την αξιολόγηση αυτή, 28 μελέτες κρίθηκαν ότι δεν πληρούν τα κριτήρια εισόδου και 

αποκλείστηκαν, με αποτέλεσμα να μείνουν 76 μελέτες, οι οποίες και 

συμπεριλαμβάνονται στην παρούσα ανασκόπηση. Τέλος, σημειώνεται οι μελέτες 

οργανώθηκαν σε δύο τομείς, ανάλογα με τη θεματολογία τους (μελέτες που αφορούν 

περιγεννητικούς παράγοντες και μελέτες που αφορούν την κλιματική αλλαγή). 
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3Ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

Στο τμήμα αυτό πραγματοποιείται περιγραφή των βασικών χαρακτηριστικών 

των ερευνητικών μελετών που ανασκοπήθηκαν και καταγράφονται τα κύρια ευρήματα 

που προέκυψαν από την ανάλυσή τους. 

 

3.1 Περιγεννητικοί παράγοντες και εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας 

 

3.1.1 Εμβρυϊκός προγραμματισμός και υπόθεση DOHaD 

 Το μοντέλο του εμβρυϊκού προγραμματισμού αναδύθηκε μετά τη δεκαετία του 

1980 από το Dr. David Barker, ο οποίος εισήγαγε για πρώτη φορά την υπόθεση της 

αναπτυξιακής προέλευσης της υγείας και ασθένειας (DOHaD, developmental origins 

of health and disease)54. Περιγράφει κατά πόσο ερεθίσματα που δέχεται ένα έμβρυο 

κατά τη διάρκεια σημαντικών ή ευαίσθητων περιόδων της ανάπτυξής του ενδέχεται να 

επηρεάζουν την υγεία ή την εμφάνιση ασθενειών στη μετέπειτα ζωή του. Τα 

ερεθίσματα αυτά μπορεί να είναι μητρικής προέλευσης (π.χ., διατροφή, στρες, χρήση 

φαρμακευτικών ουσιών, διαβήτης, ψυχιατρικές διαταραχές της μητέρας) και 

εμβρυϊκής προέλευσης (π.χ. μέγεθος, βάρος εμβρύου, εμβρυϊκοί τραυματισμοί, 

αποκόλληση πλακούντα). Ανάλογα το ερέθισμα, μπορεί να επηρεάζεται η κυτταρική 

κατανομή, η ανάπτυξη του νευρικού και ενδοκρινικού συστήματος, οι επιγενετικές 

τροποποιήσεις σε μοριακό επίπεδο και η συνολική ενεργειακή ομοιόσταση του 

αναπτυσσόμενου εμβρύου55. 

 Ο εμβρυϊκός προγραμματισμός τα τελευταία χρόνια μελετάται και για την 

πιθανή του σύνδεση με την παιδική παχυσαρκία. Μία από τις πρώτες μελέτες που 

υποστήριξαν την υπόθεση DOHaD στο πλαίσιο αυτό αποτέλεσε η Ολλανδική μελέτη 

κοόρτης Hunger Winter, η οποία μελέτησε την τραγικά μειωμένη πρόσληψη θερμίδων 

την οποία υπέστησαν πληθυσμοί της Βόρειας Ολλανδίας κατά το Β’ Παγκόσμιο 

Πόλεμο. Η έρευνα που πραγματοποιήθηκε στον πληθυσμό αυτό έδειξε ότι ο 

υποσιτισμός των μητέρων κατά το 1ο ή 2ο τρίμηνο της εγκυμοσύνης οδήγησε σε 

υψηλότερα ποσοστά παχυσαρκίας των απογόνων56. Έκτοτε, έχει πραγματοποιηθεί μία 

πληθώρα επιδημιολογικών μελετών, που δείχνουν πράγματι ότι κρίσιμες περίοδοι 
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ανάπτυξης ενός εμβρύου δύνανται να καθορίζουν την εμφάνιση ασθενειών στη 

μετέπειτα ζωή. 

 Μηχανιστικά, παράγοντες όπως η περιεκτικότητα θρεπτικών συστατικών στη 

διατροφή της μητέρας (π.χ. υπεργλυκαιμική διατροφή), τα επίπεδα στρες και το βάρος 

της μητέρας είτε πριν είτε κατά τη διάρκεια της κύησης προκαλούν επιγενετικές 

αλλαγές στο αναπτυσσόμενο έμβρυο που ρυθμίζουν γονίδια σχετιζόμενα με την 

παχυσαρκία, που επιμένουν και μετά τη γέννηση57. Αυτό μπορεί να περιλαμβάνει 

διαφορετικά πρότυπα μεθυλίωσης, ακετυλίωσης και τροποποιήσεις ιστονών σε γονίδια 

που σχετίζονται με τη λιπογένεση και τη διαφοροποίηση των λιποκυττάρων, τη 

σηματοδότηση της ινσουλίνης, την ανάπτυξη του υποθαλάμου και τον έλεγχο της 

όρεξης, όπως είναι ο παράγοντας Α που επάγεται από την υποξία (hypoxia inducible 

factor A) HIF3A, η λεπτίνη, η αδιπονεκτίνη και διάφορες κυτταροκίνες (π.χ. IL-6)58. 

Για παράδειγμα, μελέτες σε ποντίκια έχουν δείξει ότι όταν μητέρες εκτίθενται σε 

διατροφή πλούσια σε λιπαρά υπάρχει αυξημένη ακετυλίωση και μειωμένη μεθυλίωση 

της ιστόνης Η3Κ9 του υποκινητή της αδιπονεκτίνης στους απογόνους, σε χρονικό 

διάστημα τριών γενεών, η οποία συνοδεύεται από αυξημένη μεθυλίωση του υποκινητή 

της λεπτίνης στα ίδια ποντίκια59. Ακόμη και σήμερα, υπάρχει εκτεταμένη έρευνα 

σχετικά με το κατά πόσο οι επιγενετικοί μηχανισμοί που επάγουν την παχυσαρκία 

μπορεί να ρυθμιστούν ή και να αναστραφούν. 

 Εκτός των επιγενετικών τροποποιήσεων, ορμονικές διακυμάνσεις στη μητέρα, 

όπως η αυξημένη εμβρυϊκή κορτιζόλη και η αντίσταση στην ινσουλίνη, μπορεί να 

οδηγήσουν σε αυξημένη σηματοδότηση μέσω του mTOR στον πλακούνται, η οποία 

αυξάνει τη μεταφορά αμινοξέων και γλυκόζης, τη βιογένεση των μιτοχονδρίων και την 

πρωτεϊνική σύνθεση60,61. Από την κυτταρική σηματοδότηση προκύπτει μία σωρεία 

μεταβολών, συμπεριλαμβανομένης της αποθήκευσης λίπους και μεταβολών σχετικά 

με την ενεργειακή δαπάνη στην παιδική ηλικία57. Επιπρόσθετα, η παχυσαρκία στη 

μητέρα σχετίζεται με αυξημένη συγκέντρωση ελεύθερων λιπαρών οξέων και γλυκόζης, 

που έχουν δειχθεί ότι συνεισφέρουν στην υπερανάπτυξη του εμβρύου61. Σε συμφωνία 

με τα παραπάνω, μελέτες τόσο σε ανθρώπινες κοόρτες όσο και σε ζωικά μοντέλα έχουν 

δείξει ότι ο μητρικός υποσιτισμός ή ο υπερσιτισμός επηρεάζει τη λιπογένεση στους 

απογόνους και τη σύνθεση του μικροβιώματος του εντέρου58, που αμφότερα 

συνδέονται άμεσα με τον κίνδυνο παιδικής παχυσαρκίας. Οι μηχανισμοί που 

σχετίζονται με τα φαινόμενα αυτά αναλύονται περαιτέρω στο τμήμα 3.1.2 και 3.1.4 
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αντίστοιχα. Συνολικά, οι προσδιορισμένοι μηχανισμοί μέσω των οποίων ο εμβρυϊκός 

προγραμματισμός επηρεάζει την εμφάνιση παχυσαρκίας στους απογόνους, 

αναδεικνύουν τη σημασία άμεσων παρεμβάσεων που θα εστιάζουν στην ενημέρωση 

της σημασίας της ποιότητας της διατροφής της μητέρας, τη διαχείριση του βάρους της 

κύησης και τη μείωση του στρες. 

 

3.1.2 ΔΜΣ και παχυσαρκία στη μητέρα 

 Ο δείκτης μάζας σώματος (ΔΜΣ) πριν την εγκυμοσύνη αλλά και η υπερβολική 

λήψη κιλών κατά την εγκυμοσύνη έχουν συσχετιστεί με την αυξημένη εναπόθεση 

λίπους, υπερανάπτυξη του εμβρύου και εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας σε μία σειρά 

μελετών62–67. Επιπρόσθετα, δεδομένα από τη National Longitudinal Survey of Youth, 

Child and Young Adult στις ΗΠΑ έδειξαν ότι παιδιά παχύσαρκων γυναικών είχαν 4 

φορές μεγαλύτερη πιθανότητα ανάπτυξης παχυσαρκίας68,69, ενώ μία μετα-ανάλυση 

μελετών κοορτής πληθυσμών από την Ευρώπη, τη Β. Αμερική και την Αυστραλία 

έδειξε ότι ο υψηλός ΔΜΣ και η μεγάλη αύξηση του σωματικού βάρους κατά την 

εγκυμοσυνη συσχετίζονται με παιδική παχυσαρκία, ειδικά κατά την όψιμη παιδική 

ηλικία (10-18 ετών)70,71. Πιθανότατα, η αιτιώδης αυτή σχέση μεταξύ υπερβολικού 

βάρους της μητέρας και παχυσαρκίας των απογόνων βασίζεται σε μοριακές 

τροποποιήσεις που επηρεάζουν τη ρύθμιση της όρεξης και του ενεργειακού 

μεταβολισμού68–72. Στον αντίποδα, παιδιά που γεννήθηκαν από γυναίκες που 

υποβλήθηκαν σε χειρουργική γαστρεκτομή προ εγκυμοσύνης είχαν σημαντικά 

μειωμένες πιθανότητες εμφάνισης παχυσαρκίας στην παιδική ηλικία73,74. Τα παιδιά 

αυτά είχαν διαφορετικά πρότυπα μεθυλίωσης σε γονιδιακούς τύπους που ρυθμίζουν το 

μεταβολισμό γλυκόζης, την αντίσταση στην ινσουλίνη και προ-φλεγμονώδους 

παραγόντες75. Κατά συνέπεια, τα βιβλιογραφικά ευρήματα τονίζουν την επίδραση του 

βάρους της μητέρας στην υγεία των απογόνων τους, αναδεικνύοντας την ανάγκη για 

παρεμβάσεις που στοχεύουν σε αυτό το χαρακτηριστικό, ώστε να σπάσει ο διαγενεακός 

κύκλος της παχυσαρκίας. 
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3.1.3 Η σημασία του τρόπου ζωής της μητέρας 

 Ο τρόπος ζωής της μητέρας (π.χ. διατροφή, σωματική δραστηριότητα, έκθεση 

σε επιβλαβείς ουσίες όπως νικοτίνη και αλκοόλ) διαδραματίζει βασικό ρόλο στη 

διαμόρφωση της εμβρυϊκής ανάπτυξης, και όπως θα αναλυθεί στη συνέχεια, έχει 

συσχετιστεί και με την εμφάνιση παχυσαρκίας στους απογόνους. 

Η ποιότητα της διατροφής της μητέρας έχει συσχετιστεί με τα πρότυπα 

παχυσαρκίας στους απογόνους. Μελέτες έχουν δείξει ότι όταν η διατροφή της 

εγκυμονούσας έχει υψηλή περιεκτικότητα σε λιπαρά, μπορεί να οδηγήσει σε 

επιγενετικό προγραμματισμό του εμβρύου, μεταβάλλοντας τη σηματοδότηση της 

λεπτίνης και της ινσουλίνης στο έμβρυο, οδηγώντας σε φαινοτύπους επιρρεπείς στην 

παχυσαρκία57,76. Για παράδειγμα, σε προκλινικά μοντέλα, βρέθηκε ότι η υπερ-

διατροφή στις μητέρες σχετίζεται με μειωμένη έκφραση του υποδοχέα της λεπτίνης 

ObRb77, ενώ σε άλλο τύπο μοντέλου η παχυσαρκία στις μητέρες οδήγησε σε μειωμένη 

έκφραση του γονιδίου Sirt1, το οποίο κωδικοποιεί μία ακετυλάση ιστονών που 

εμπλέκεται στο μεταβολισμό των λιπαρών οξέων στο ήπαρ78. Επίσης, επιγενετικές 

τροποποιήσεις, όπως αυξημένη ακετυλίωση ιστόνης σε φλεγμονώδη και μεταβολικά 

γονίδια (π.χ. λεπτίνη, PPARα, PPARγ) και αλλοιωμένη μεθυλίωση του DNA των 

γονιδίων που ρυθμίζουν την όρεξη (π.χ. MC4R, FTO), έχουν εμπλακεί στον 

προγραμματισμό του μακροπρόθεσμου κινδύνου παχυσαρκίας στους απογόνους57,76. 

Εκτός των πλούσιων σε λιπαρά διατροφών, η αυξημένη πρόσληψη 

υδατανθράκων στο 3ο τρίμηνο και άλατος στο 1ο και 3ο τρίμηνο έχουν συσχετιστεί 

επίσης με αυξημένο ΔΜΣ στους απογόνους79,80. Συγκεκριμένα, η πρόσληψη 

φρουκτόζης από τη μητέρα έχει δειχθεί σε μελέτες που πραγματοποιήθηκαν σε 

ανθρώπινο πληθυσμό αλλά και με χρήση πειραματόζωων να αλλάζει τα πρότυπα 

μεθυλίωσης γονιδίων που σχετίζονται με την παχυσαρκία (π.χ. LXRα και PPARα) και 

τον ενεργειακό μεταβολισμό81–84. Επίσης, η αυξημένη πρόσληψη πρωτεϊνών από τη 

μητέρα έχει οδηγήσει σε διφορούμενα αποτελέσματα, με μελέτες να δίνουν θετική, 

αρνητική, ή και μηδενική συσχέτιση με την παχυσαρκία στους απογόνους85. Τέλος, 

αξίζει να σημειωθεί ότι σε μελέτη που πραγματοποιήθηκε στον Γαλλικό πληθυσμό, η 

έναρξη σωστής διατροφής μετά τους 3 μήνες κύησης δεν οδήγησε σε σημαντική 

αλλαγή του μετεγεννητικού βάρους των βρεφών και παιδιών έως και 2 ετών, 

υποδεικνύοντας την πιθανή σημασία έναρξης ενός σωστού διατροφικού προγράμματος 

από την αρχή της κύησης86. 
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Επιπρόσθετα, ένας περιορισμένος αριθμός μελετών έχει συσχετίσει τον 

υποσιτισμό της μητέρας με την εμφάνιση παχυσαρκίας, με το φαινόμενο να γίνεται 

εντονότερο όταν μεταγεννητικά οι απόγονοι ακολουθούν δίαιτα υψηλής 

περιεκτικότητας σε λιπαρά87–89. Μελέτες σε μοντέλα αρουραίων έχουν δείξει ότι ο 

υποσιτισμός της μητέρας οδήγησε σε μεταβολικές διαταραχές στους απογόνους, αλλά 

η χορήγηση λεπτίνης μετά τη γέννα μπόρεσε να αναστρέψει τις διαταραχές αυτές90. Η 

χορήγηση λεπτίνης απεδείχθη ότι επέφερε επιγενετικές τροποποιήσεις σε γονίδια του 

ήπατος που σχετίζονται με την ενεργειακή ομοιόσταση, οι οποίες παρέμεναν στους 

απογόνους εφ’ όρου ζωής. Συμπερασματικά, προκύπτει ότι είναι απαραίτητη η 

προαγωγή ενός υγειινού διατροφικού τρόπου ζωής για τη μείωση του κινδύνου 

παχυσαρκίας στους απογόνους. 

 Εκτός της διατροφής, σημαντικός είναι και ο ρόλος των επιβλαβών συνηθειών 

από τη μητέρα, όπως το κάπνισμα και η κατανάλωση αλκοόλ. Οι μελέτες συμφωνούν 

πως το κάπνισμα από τη μητέρα κατά την εγκυμοσύνη αυξάνει τον κίνδυνο 

παχύσαρκων απογόνων91–93. Επίσης, αν και δεν έχουν πραγματοποιηθεί μελέτες στον 

ανθρώπινο πληθυσμό, η έκθεση ινδικών χοιριδίων και ποντικών σε αιθανόλη πριν από 

την εγκυμοσύνη οδήγησε σε αυξημένη εναπόθεση λίπους στους απογόνους94,95. Αν και 

οι υποκείμενοι μηχανισμοί που ενδέχεται να ευθύνονται για την παχυσαρκία στους 

απογόνους δεν έχουν διευκρινιστεί, τόσο η νικοτίνη, όσο και η αιθανόλη έχουν την 

ικανότητα να προκαλούν σταθερές επιγενετικές τροποποιήσεις όπως υπομεθυλιώσεις, 

ακετυλιώσεις και υπερμεθυλιώσεις σε διαφόρους γονιδιακούς τόπους, οδηγώντας στην 

ευαισθησία σε ασθένειες96,97. Τέλος, η φυσική δραστηριότητα σε φυσιολογικά επίπεδα 

έχει συσχετιστεί με μειωμένο βάρος γέννησης, αν και η συσχέτιση με την παιδική 

παχυσαρκία αποτελεί ακόμη αντικείμενο διερεύνησης76,98. Συνολικά, από τη 

βιβλιογραφία καθίσταται ξεκάθαρο ότι ο τρόπος ζωής της μητέρας είναι βασικός 

καθοριστικός παράγοντας του αναπτυξιακού προγραμματισμού του εμβρύου. 

 

3.1.4 Μεταβολικοί δείκτες, διαβήτης κύησης και αντίσταση στην ινσουλίνη 

 Η μεταβολική υγεία της εγκυμονούσας και οι διαταραχές αυτής, όπως είναι ο 

διαβήτης κύησης και η αντίσταση στην ινσουλίνη, έχουν ξεκινήσει να μελετώνται για 

το αντίκτυπο που φέρουν στο παιδί που κυοφορούν. Αναλυτικότερα, κατά τη διάρκεια 

της εγκυμοσύνης, παρατηρείται μία μείωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη, η οποία 
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εντείνεται κατά το 2ο και 3ο τρίμηνο. Αυτό το φαινόμενο συμβαίνει φυσιολογικά, και 

ρόλος του είναι η αύξηση των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα, ώστε να εξασφαλίζεται η 

επαρκής παροχή ενέργειας στο αναπτυσσόμενο έμβρυο. Ο διαβήτης κύησης 

εμφανίζεται όταν το πάγκρεας δεν μπορεί να αντιμετωπίσει την αυξημένη αντίσταση 

στην ινσουλίνη, οδηγώντας σε υπεργλυκαιμία, στην οποία εκτίθεται το ενδομήτριο. Το 

γεγονός αυτό μπορεί να οδηγήσει σε αυξημένα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα του 

εμβρύου. Ως ανταπόκριση, τα β-κύτταρα του παγκρέατος του εμβρύου εκκρίνουν 

περισσότερη ινσουλίνη, που είναι η ορμόνη που ρυθμίζει την πρόσληψη γλυκόζης από 

τα κύτταρα του οργανισμού99. 

Η κατάσταση αυτή, έχει φανεί ότι προάγει την αυξημένη αποθήκευση λίπους 

στο παιδί και την αύξηση του εμβρυϊκού βάρους. Επιπρόσθετα, η έκθεση σε υψηλά 

επίπεδα της ορμόνης λεπτίνης κατά την εγκυμοσύνη μπορεί να επηρεάσει την 

ανάπτυξη του υποθαλάμου, ενός τμήματος του εγκεφάλου το οποίο ρυθμίζει την όρεξη 

και το μεταβολισμό. Όλοι αυτοί οι μηχανισμοί, συμπεριλαμβανομένων και των 

επιγενετικών αλλαγών που μπορεί να προκαλέσει η ενδομήτρια υπεργλυκαιμία (π.χ., 

αλλαγές στα πρότυπα μεθυλίωσης του DNA), μπορεί να προκαλέσουν αργότερα 

παχυσαρκία και μεταβολικά σύνδρομα100. Ωστόσο, τα μονοπάτια που σχετίζονται με 

τη δυσρύθμιση της μεταβολικής ομοιόστασης στο παιδί (και άρα στον κίνδυνο 

εμφάνισης παχυσαρκίας) παραμένουν αδιευκρίνιστα57. 

Εκτός των παραπάνω, πολύ σημαντική έχει φανεί και η επίδραση της 

ανεπάρκειας βιταμίνης D στη μητέρα, ένα φαινόμενο που εντείνεται στις παχύσαρκες 

γυναίκες λόγω της συγκέντρωσής της στο λιπώδη ιστό101. Η μειωμένη της 

βιοδιαθεσιμότητα έχει ως αποτέλεσμα την επιδείνωση των όποιων μεταβολικών 

διαταραχών, αυξάνοντας τον κίνδυνο για αντίσταση στην ινσουλίνη και εμφάνιση 

διαβήτη κυήσεως, κάτι που αντιστρέφεται όταν γίνεται συμπλήρωση με βιταμίνη D. 

Μελέτες έχουν δείξει ότι έγκυες γυναίκες με ανεπάρκεια βιταμίνης D τείνουν να γενούν 

παιδιά που έχουν υψηλότερο σωματικό λίπος, δυσχερή μεταβολικά προφίλ (π.χ., 

προδιάθεση για διαβήτη τύπου 2, αντίσταση στην ινσουλίνη) και αυξημένο ΔΜΣ κατά 

τα πρώτα έτη ζωής102-103. Μηχανιστικά, φαίνεται ότι η ανεπάρκεια βιταμίνης D από τη 

μητέρα εμπλέκεται στη μακροπρόθεσμη ρύθμιση της λιπογένεσης στους απογόνους, 

αφού πρωτεΐνες που τη ρυθμίζουν όπως είναι ο PPAR-γ, το CEBPA και το STAT5, 

είναι ευαίσθητες στην ύπαρξη βιταμίνης D104-106. Με άλλα λόγια, μη φυσιολογικά 
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επίπεδα των πρωτεϊνών αυτών ενδέχεται να συμβάλλουν στην αυξημένη λιπώδη μάζα 

και στην προδιάθεση για παχυσαρκία των παιδιών. 

Σε  κάθε περίπτωση, στη βιβλιογραφία τα δεδομένα δείχνουν ότι οι μεταβολικές 

διαταραχές κατά την εγκυμοσύνη μπορούν να προκαλέσουν μακροχρόνιες αλλαγές στη 

ρύθμιση της ενεργειακής ομοιόστασης στο παιδί που γεννιέται, αυξάνοντας τον 

κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας. Πράγματι, μελέτες σε διάφορους πληθυσμούς από 

όλα τα μέρη του πλανήτη, έχουν δείξει ότι τα παιδιά που γεννιούνται από μητέρες με 

διαβήτη κύησης έχουν αυξημένο κίνδυνο να αναπτύξουν υπερβολικό βάρος και 

αντίσταση στην ινσουλίνη κατά την παιδική ηλικία101-108. Σύμφωνα με τα παραπάνω, 

κρίνεται πολύ σημαντική η ταυτοποίηση μεταβολικών δεικτών, οι οποίοι μπορεί να 

βοηθήσουν στον εντοπισμό γυναικών που διατρέχουν κίνδυνο γέννησης παιδιών με 

παχυσαρκία, ή τον εντοπισμό παιδιών που έχουν προδιάθεση για εμφάνιση 

παχυσαρκίας. Τέτοιοι δείκτες είναι η λεπτίνη, η αδιπονεκτίνη, η πρωτεΐνη δέσμευσης 

του αυξητικού παράγοντα τύπου 1 (IGFBP1), η σφαιρίνη δέσμευσης των ορμονών του 

φύλου (SHBG), καθώς και κυτταροκίνες όπως ο TNF-α και η IL-6100. 

 

3.1.5 Βάρος γέννησης 

 Αν και οι παράγοντες που σχετίζονται με τη μητέρα έχουν συσχετιστεί σαφώς 

με την εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας, εξίσου σημαντικοί είναι και παράγοντες που 

αφορούν άμεσα το παιδί, όπως είναι το βάρος του κατά τη γέννηση. Συγκεκριμένα, ως 

φυσιολογικό θεωρείται το βάρος γέννησης όταν κυμαίνεται μεταξύ 2.500 και 4.000 

γραμμαρίων109. Η βιβλιογραφία συμφωνεί πως το υψηλότερο βάρος κατά τη γέννηση 

σχετίζεται με τον αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης παχυσαρκίας, άρα θα πρέπει να 

αποτελεί ένα σημαντικό προγνωστικό δείκτη που θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη. 

Χαρακτηριστικά, δύο μεγάλες μετα-αναλύσεις, εκ των οποίων η μία συμπεριέλαβε 

δεδομένα 66 μελετών από 26 χώρες και η άλλη 33 μελέτες, κατέληξε στο συμπέρασμα 

ότι τα παιδιά με υψηλό βάρος γέννησης (>4.000 g) διατρέχουν διπλό κίνδυνο να 

εμφανίσουν παχυσαρκία σε μικρή ηλικία, η οποία φάνηκε να μειώνεται όσο μειωνόταν 

το βάρος γέννησης110-111. Παρόμοια ευρήματα κατέγραψαν μελέτες σε τοπικούς 

πληθυσμούς της Κίνας (όπου συμμετείχαν 65.000 παιδιά) και της Δανίας (όπου 

συμμετείχαν 124.615 κορίτσια και 128.346 αγόρια), ενώ ενδιαφέρον παρουσίασε το 

γεγονός πως εκτός του βάρους κατά τη γέννηση, η συσχέτιση με την εμφάνιση παιδικής 
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παχυσαρκίας έγινε ακόμη μεγαλύτερη όταν η γέννηση των υπέρβαρων νεογνών έγινε 

μετά την προβλεπόμενη ημερομηνία112-113. Τέλος, μία πιο πρόσφατη συστηματική 

ανασκόπηση κατέληξε στο συμπέρασμα ότι παιδιά με βάρος γέννησης μεγαλύτερο των 

4.000 g εμφάνιζαν έως και 2,3 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να γίνουν υπέρβαρα στην 

προσχολική ηλικία114. 

 Παράλληλα με τα παραπάνω, μία σειρά μελετών έχει δείξει ότι τα νεογνά που 

γεννιούνται τόσο με χαμηλότερο όσο και υψηλότερο βάρος γέννησης σχετίζονται με 

τον κίνδυνο ανάπτυξης παχυσαρκίας και συναφών συννοσηροτήτων, όπως είναι τα 

προβλήματα καρδιαγγειακής φύσεως115. Έτσι, λαμβάνοντας υπόψη ένα σημαντικό 

κομμάτι της βιβλιογραφίας, το φαινόμενο αυτό ακολουθεί το “μοτίβο καμπάνας” (U-

shaped pattern), όπου μόνο οι φυσιολογικές τιμές βάρους κατά τη γέννηση σχετίζονται 

με χαμηλότερη εμφάνιση δυσμενών επιπτώσεων. Το φαινόμενο αυτό φαίνεται να είναι 

πολύπλοκο και να επηρεάζεται από διάφορους παράγοντες. Για παράδειγμα, μία 

μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε παιδιά 9 - 11 ετών από 12 χώρες διαπίστωσε μία 

συσχέτιση μεταξύ υψηλού βάρους γέννησης και παχυσαρκίας στα κορίτσια που 

συμμετείχαν, ενώ στα αγόρια υπήρχε αυτό το χαρακτηριστικό “μοτίβο καμπάνας”116. 

Σίγουρα περισσότερες μελέτες πρέπει να γίνουν ώστε να καταστεί ξεκάθαρο ποιοι 

παράγοντες καθορίζουν εάν το βάρος γέννησης θα μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως 

προγνωστικός παράγοντας για τη μετέπειτα εμφάνιση παχυσαρκίας. 

 Ποιοι μηχανισμοί όμως μπορεί να ευθύνονται για αυτή τη συσχέτιση μεταξύ 

του βάρους γέννησης και του κινδύνου ανάπτυξης παχυσαρκίας; Αν και πρόκειται για 

πεδίο που υπόκειται σε διερεύνηση, μία προφανής εξήγηση είναι ότι οι διατροφικές, 

ορμονικές και παθολογικές καταστάσεις στις οποίες εκτίθεται το έμβρυο στον 

πλακούντα καθορίζουν το βάρος γέννησης, το οποίο μετέπειτα οδηγεί σε προδιάθεση 

του νεογνού για παχυσαρκία117. Επιπλέον, μελέτες δείχνουν πως τα γονιδιακά 

χαρακτηριστικά των παιδιών και οι επιγενετικές τροποποιήσεις που προέρχονται από 

την περίοδο της κυοφορίας έχουν άμεσο αντίκτυπο στο βάρος γέννησης, την αίσθηση 

πείνας και την ικανότητα του οργανισμού να αποθηκεύει λίπος117. Τέλος, τα παιδιά που 

γεννιούνται με χαμηλό βάρος συχνά εμφανίζουν φαινόμενα αυξημένης ανάπτυξης 

λόγω αναπλήρωσης (catch-up growth) στα πρώτα χρόνια της ζωής τους, που 

συνοδεύονται με ταχεία αύξηση βάρους118. Έτσι, το φαινόμενο αυτό υποστηρίζει το 

μοτίβο καμπάνας που παρατηρείται, ενώ έχει συνδεθεί με αντίσταση στην ινσουλίνη, 

δυσλιπιδαιμία και αυξημένο κίνδυνο παχυσαρκίας. Συνεπώς, αν και απαιτείται 
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περαιτέρω έρευνα για διαλεύκανση των υποκείμενων μηχανισμών, ένα σύνολο 

γενετικών, επιγενετικών και ενδομήτριων επιδράσεων φαίνεται να διαμορφώνουν το 

βάρος γέννησης ενός ατόμου, με ό,τι συνέπειες αυτό μπορεί να έχει στην εμφάνιση 

παιδικής παχυσαρκίας και σχετικών νόσων. 

 

3.1.6 Τρόπος γέννησης και συσχετισμοί με το μικροβίωμα 

Ο τρόπος γέννησης (φυσιολογικός τοκετός ή καισαρική τομή) σχετίζεται με 

αυξημένη εμφάνιση παιδιατρικών ασθενειών. Μία σειρά επιδημιολογικών μελετών και 

μετα-αναλύσεων, έχουν δείξει ότι η πραγματοποίηση καισαρικής τομής σχετίζεται με 

αυξημένο ρίσκο παιδικής παχυσαρκίας και αυξημένης εναπόθεσης λίπους στα 

παιδιά119-122. Φυσικά, η βιβλιογραφία πρέπει να ερμηνεύεται με προσοχή - 

χαρακτηριστικά είναι τα αποτελέσματα της Millennium Cohort Study από το Ηνωμένο 

Βασίλειο, η οποία συμπεριέλαβε περισσότερα από 18.000 παιδιά και έδειξε πως δεν 

υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά στο ΔΜΣ ή το ποσοστό σωματικού λίπους, 

ανεξαρτήτως εάν τα παιδιά αυτά γεννήθηκαν με φυσιολογικό τοκετό, 

προγραμματισμένη καισαρική ή επείγουσα123. Σίγουρα, για την καλύτερη κατανόηση 

του ζητήματος πρέπει οι μελλοντικές μελέτες να λάβουν υπόψη συγχυτικούς 

παράγοντες, όπως είναι οι λόγοι που οδηγούν στην καισαρική τομή, οι οποίοι μπορεί 

να έχει περισσότερο νόημα να διερευνηθούν ως προς τη συσχέτισή τους με την παιδική 

παχυσαρκία123. 

Ένας από τους βασικότερους μηχανισμούς που έχουν προταθεί για να εξηγηθεί 

η σύνδεση μεταξύ του τρόπου γέννησης και της εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας 

αφορά το εντερικό μικροβίωμα, που ονομάζουμε το σύνολο των μικροοργανισμών που 

συναντάμε στο έντερο. Πράγματι, κατά το φυσιολογικό τοκετό, το νεογνό έρχεται σε 

επαφή με το μικροβίωμα του γεννητικού και εντερικού σωλήνα της μητέρας, 

αποκτώντας ωφέλιμα βακτήρια (π.χ., Lactobacillus, Bacteroides). Αντιθέτως, στα 

βρέφη που γεννιούνται με καισαρική τομή, παρατηρείται αποίκιση του εντέρου από 

βακτήρια του δέρματος και του περιβάλλοντος του χειρουργείου (π.χ., Staphylococcus, 

Klebsiella), που οδηγεί σε διαφορετική σύσταση του μικροβιώματος και χαμηλότερη 

ποικιλομορφία124. Η δυσβίωση που παρατηρείται ως συνέπεια της καισαρικής έχει 

συσχετιστεί με μεταβολικές διαταραχές και διαταραγμένη απορρόφηση των θρεπτικών 

συστατικών, που μπορεί να αυξήσει την πιθανότητα παχυσαρκίας124. Εκτός του 
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μικροβιώματος, μελέτες δείχνουν ότι τα νεογνά που γεννιούνται με καισαρική έχουν 

υψηλότερες συγκεντρώσεις ινσουλίνης και προ-φλεγμονωδών κυτταροκινών στον 

ομφάλιο λώρο, κάτι που υποδηλώνει μεταβολικές διαταραχές και φλεγμονή125. 

Φυσικά, περαιτέρω μελέτες απαιτούνται ώστε να φανεί ξεκάθαρα η επιρροή του 

τρόπου γέννησης στην παιδική παχυσαρκία, καθώς και τα μέτρα που πρέπει να 

ακολουθήσουν τόσο οι γυναίκες όσο και οι επαγγελματίες υγείας ώστε να αποφύγουν 

τον κίνδυνο αυτό. 

 

3.1.7 Πρακτικές σίτισης 

 Φυσικά, στους περιγενετικούς παράγοντες συμπεριλαμβάνονται και οι πρώιμες 

πρακτικές σίτισης (π.χ. θηλασμός, μερικός θηλασμός, απουσία θηλασμού, χρόνος 

εισαγωγής στέρεων τροφών). Όπως είναι αναμενόμενο, ο μητρικός θηλασμός 

θεωρείται ότι συμβάλλει σημαντικά στην πρόληψη για την παιδική παχυσαρκία, καθώς 

το μητρικό γάλα φέρει ιδανική αναλογία θρεπτικών συστατικών και παραγόντων που 

ρυθμίζουν την παραγωγή ενέργειας στο νεογνό. Έτσι, μελέτες και μετα-αναλύσεις126-

127 έχουν δείξει ότι νεογνά που θηλάζουν αποκλειστικά δε φέρουν τόσο μεγάλο κίνδυνο 

ανάπτυξης παχυσαρκίας στη νεαρή ηλικία, ενώ φέρουν μικρότερες εναποθέσεις 

λίπους128. Και η διάρκεια θηλασμού παίζει ρόλο, όπου ο θηλασμός για λιγότερο από 3 

μήνες έχει συσχετιστεί με 4 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης παχυσαρκίας127,129-

130. Τέλος, όπως έδειξε μία μελέτη σε πληθυσμό των ΗΠΑ που χρησιμοποιίησε 

δεδομένα από το Ειδικό Πρόγραμμα Συμπληρωματικής Διατροφής για Γυναίκες, 

Νεογνά και Παιδιά 2-4 ετών, ακόμη και σε περιπτώσεις αυξημένου ΔΜΣ της μητέρας, 

ή έκθεση του βρέφους σε αυξημένα επίπεδα γλυκόζης λόγω μεταβολικών 

δυσλειτουργιών, ο πλήρης θηλασμός σε μεγάλη διάρκεια παρέχει αυξημένη προστασία 

από την παχυσαρκία131. Σε αντίθεση με το θηλασμό, οι φόρμουλες που δίνονται ως 

υποκατάστατα του γάλακτος έχουν συσχετιστεί με την ταχύτερη αύξηση του 

σωματικού βάρους στην πρώιμη και παιδική ηλικία127-131. 

 

 Συμπερασματικά, καθίσταται σαφές ότι η εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας 

επηρεάζεται σημαντικά από την περιγεννητική περίοδο και τους παράγοντες που την 

καθορίζουν. Έτσι, η ποιότητα διατροφής της μητέρας, ο συνολικός τρόπος ζωής της, 

το σωματικό της βάρος πριν και κατά την εγκυμοσύνη, οι πιθανές ορμονικές ή 
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μεταβολικές διαταραχές που μπορεί να φέρει, μπορεί να προκαλούν επιγενετικές και 

μεταβολικές τροποποιήσεις στο αναπτυσσόμενο έμβρυο. Ο τρόπος γέννησης και η 

πρώιμη σίτιση του νεογνού επίσης μπορεί να επηρεάσουν τον κίνδυνο για ανάπτυξη 

παιδικής παχυσαρκίας και σχετικών νοσημάτων. Κατά συνέπεια, βιοδείκτες και 

παρεμβάσεις που αφορούν τους περιγεννητικούς παράγοντες, αναμφίβολα θα 

βοηθήσουν στην πρόβλεψη της πορείας των παιδιών, ώστε να προληφθούν οι 

δυσμενείς επιπτώσεις της παχυσαρκίας στην υγεία, πάντοτε και σε συνεργασία με τους 

γονείς ή κηδεμόνες. 

 

3.2 Κλιματική αλλαγή και εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας 

 Η κλιματική αλλαγή έχει οδηγήσει σε σταδιακή αύξηση της θερμοκρασίας του 

πλανήτη, σε μεταβολή των καιρικών συνθηκών καθώς και σε επιδείνωση της ποιότητας 

του αέρα, μεταβάλλοντας τον τρόπο ζωής κυρίως στις Δυτικές χώρες. Αν και η έρευνα 

σχετικά με το πεδίο αυτό είναι περιορισμένη, πρόσφατα δεδομένα συνδέουν τις 

μεταβολές που σχετίζονται με την κλιματική αλλαγή με τον κίνδυνο εμφάνισης 

παιδικής παχυσαρκίας. 

 Μία συχνά αναφερόμενη απόρροια της κλιματικής αλλαγής είναι η αύξηση της 

μέσης θερμοκρασίας του πλανήτη. Μελέτες έχουν δείξει πως η συχνότητα των ημερών 

με «ακραίες θερμοκρασίες» (π.χ. μεγαλύτερες των 35°C) έχει αυξηθεί σε πολλές χώρες, 

και ειδικά σε αστικές περιοχές. Το φαινόμενο αυτό επηρεάζει την εμφάνιση παιδικής 

παχυσαρκίας, καθώς τα παιδιά είναι ιδιαίτερα ευάλωτα στη θερμική καταπόνηση, 

εφόσον έχουν μικρότερη επιφάνεια σώματος προς μάζα σώματος, μειωμένη ικανότητα 

εφίδρωσης και μεγαλύτερη τάση για αφυδάτωση. Σε περιόδους υψηλής θερμοκρασίας 

ή καύσωνα, τα παιδιά είναι λιγότερο πιθανό να παίξουν σε εξωτερικούς χώρους ή να 

ασχοληθούν με αθλητικές δραστηριότητες, παράγοντες που έχουν συνδεθεί με τον 

κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας132,133. 

Εκτός της αυξημένης θερμοκρασίας, και ακραία καιρικά φαινόμενα στα οποία 

εκτίθεται η εγκυμονούσα που εμφανίζονται ως άμεσο αποτέλεσμα της κλιματικής 

αλλαγής έχουν συνδεθεί με την παιδική παχυσαρκία. Συγκεκριμένα, η έκθεση σε 

φυσικές καταστροφές κατά τη διάρκεια της κύησης φαίνεται να αποτελεί πηγή 

ψυχολογικού και φυσιολογικού στρες για τη γυναίκα, κάτι που μπορεί να έχει 

συνέπειες για την υγεία του παιδιού. Χαρακτηριστική είναι μία μελέτη που έδειξε ότι 
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η έκθεση γυναικών σε παγοθύελλα στον Καναδά προκάλεσε πίεση στις εγκυμονούσες 

γυναίκες της περιοχής, γεγονός που οδήγησε σε αύξηση του ΔΜΣ των τέκνων στην 

ηλικία των 5,5 ετών και αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης υπέρβαρων παιδιών (OR 

1,37)134. Η βιβλιογραφία συμφωνεί πως οι εγκυμονούσες που εκτίθενται σε ακραίες 

θερμοκρασίες, ρύπανση ή επισιτιστική ανασφάλεια διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο για 

επιπλοκές όπως χαμηλό βάρος γέννησης ή πρόωρο τοκετό135. 

 Επιπρόσθετα, η κλιματική αλλαγή και η αστικοποίηση έχουν επηρεάσει την 

ποιότητα αέρα στις μεγαλουπόλεις. Έτσι, μελέτες έχουν δείξει ότι η αυξημένη έκθεση 

σε μονοξείδιο του αζώτου (ΝΟ) σχετίζεται με αυξημένο ΔΜΣ κατά το πρώτο έτος ζωής 

(ανά 44.9 ppb αύξηση υπάρχει 0.50 kg/m² αύξηση του βάρους)136. Επίσης, η έκθεση 

της εγκυμονούσας σε αιωρούμενα σωματίδια μικρής διαμέτρου (PM 2.5 και PM 10) 

σχετίστηκε με αυξημένο ΔΜΣ και εναπόθεση λίπους σε αγόρια ηλικίας 3-5 ετών, αλλά 

και αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης παχυσαρκίας στις ηλικίες 2-9 ετών137,138. 

Σημειώνεται ότι τα αιωρούμενα σωματίδια έχουν την ικανότητα διείσδυσης στα 

πνευμόνια (ΡΜ 10) αλλά και στην κυκλοφορία του αίματος (ΡΜ 2.5), έχοντας συνδεθεί 

με αρνητικές επιπτώσεις σε πολλούς τομείς υγείας. Η σημασία της ποιότητας αέρα 

φαίνεται και από τα αποτελέσματα μίας τυχαιοποιημένης κλινικής δοκιμής που έγινε 

σε γυναίκες εγκυμονούσες από τη Μογγολία, που έδειξε ότι η χρήση HEPA φίλτρων, 

τα οποία απομακρύνουν τα αιωρούμενα σωματίδια, οδήγησε σε μείωση του ΔΜΣ και 

του κινδύνου εμφάνισης παχυσαρκίας στα τέκνα (OR 0,59)139. Τέλος, εκτός της 

ποιότητας αέρα, και η έκθεση των γυναικών στην κυκλοφοριακή ρύπανση και την 

ηχορρύπανση που παρατηρείται λόγω της αστικής ανάπτυξης και υπερθέρμανσης 

φαίνεται να σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας (OR 

1,06 ανά 10 dB)140. 

Από τα παραπάνω καθίσταται εμφανές ότι η κλιματική αλλαγή και το 

περιβάλλον στο οποίο εκτίθεται η γυναίκα κατά την εγκυμοσύνη αποτελούν μη 

αναγνωρισμένους αλλά σημαντικούς παράγοντες, που μπορεί να συμβάλλουν 

καθοριστικά στην υγεία του εμβρύου, του νεογνού και των παιδιών. Κατά συνέπεια, 

είναι αναγκαία η συμπερίληψη των παραγόντων αυτών στις στρατηγικές υγειονομικής 

περίθαλψης όπως και η προώθηση στρατηγικών βιώσιμης ανάπτυξης, ώστε να 

προστατεύονται οι ευάλωτοι πληθυσμοί. 
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4Ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

 Η παιδική παχυσαρκία, η εμφάνιση της οποίας αυξάνεται τα τελευταία χρόνια, 

αποτελεί ένα πολύ σημαντικό ζήτημα δημόσιας υγείας, κυρίως λόγω της ισχυρής 

συσχέτισής της με την εμφάνιση χρόνιων ασθενειών τόσο στο παιδί όσο και τον 

μετέπειτα ενήλικα. Οι μηχανισμοί που την υποκινούν δεν έχουν διευκρινιστεί πλήρως, 

ωστόσο θεωρείται ότι σχετίζονται άμεσα με τις συνθήκες εγκυμοσύνης αλλά και τις 

συνθήκες περιβάλλοντος κατά τα πρώτα έτη ζωής. Στο πλαίσιο αυτό, η παρούσα 

εργασία διερευνά την πρόσφατη βιβλιογραφία σχετικά με τους περιγεννητικούς 

παράγοντες που μπορεί να αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας, 

αλλά και την επίδραση που έχει στο φαινόμενο αυτό η κλιματική αλλαγή. 

 

4.1 Η συμβολή των περιγεννητικών παραγόντων στην εμφάνιση παιδικής 

παχυσαρκίας 

Η ανάλυση της βιβλιογραφίας επιβεβαίωσε εκ νέου ότι η περιγεννητική 

περίοδος αποτελεί ένα εξαιρετικά ευαίσθητο χρονικό περιθώριο, κατά το οποίο οι 

περιβαλλοντικοί, βιολογικοί και συμπεριφορικοί παράγοντες στους οποίους εκτίθεται 

η μητέρα και το αναπτυσσόμενο έμβρυο προγραμματίζουν τη μακροπρόθεσμη 

μεταβολική υγεία του τέκνου. Πράγματι, ο ΔΜΣ της μητέρας πριν από την 

εγκυμοσύνη, η υπερβολική αύξηση βάρους κατά την κύηση, ο σακχαρώδης διαβήτης 

κύησης, το κάπνισμα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και η διάρκεια του θηλασμού, 

όλα αναδείχθηκαν ως σημαντικοί περιγεννητικοί προγνωστικοί παράγοντες που 

οδηγούν σε αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας. Από τους παράγοντες 

αυτούς, η μητρική παχυσαρκία πριν και κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, ήταν ίσως 

ο πιο συχνά ευρισκόμενος στη βιβλιογραφία, κάτι που μπορεί να έχει βάση τόσο σε 

κοινή γενετική προδιάθεση της μητέρας και του τέκνου, όσο και στις επιγενετικές 

τροποποιήσεις που υφίσταται το γονιδίωμα του εμβρύου αλλά και τις συνέπειες του 

ενδομήτριου μεταβολικού προγραμματισμού του εμβρύου. Πράγματι, φαίνεται ότι η 

παχυσαρκία στη μητέρα και οι συγγενείς μεταβολικές διαταραχές που φέρει, που 

οδηγούν σε αυξημένα επίπεδα γλυκόζης και ινσουλίνης, μπορούν να μεταβάλλουν την 

εμβρυϊκή λιπώδη μάζα, την προδιάθεση για αντίσταση στην ινσουλίνη και τις οδούς 

ρύθμισης της όρεξης, ωθώντας τα παιδιά να φέρουν μεγαλύτερη συσσώρευση λίπους 
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και απορρυθμισμένη ενεργειακή ομοιόσταση, και άρα μεγαλύτερη πιθανότητα να 

γίνουν παχύσαρκα. 

Έτσι, φαίνεται ότι η υπόθεση του εμβρυϊκού προγραμματισμού, η οποία 

υποδηλώνει ότι οι ενδομήτριες εκθέσεις έχουν μακροπρόθεσμες επιπτώσεις στην υγεία, 

επεκτείνεται και στο κομμάτι της παιδικής παχυσαρκίας. Πράγματι, τα ευρήματα της 

παρούσας εργασίας συμφωνούν με μετα-αναλύσεις και τεκμηριωμένες αναφορές, οι 

οποίες τονίζουν τη σημασία των ενδομήτριων και πρώιμων περιβαλλοντικών 

επιδράσεων στην εμφάνιση παθήσεων όπως ο διαβήτης τύπου 2 και η 

παχυσαρκία141,142. Συνολικά, η βιβλιογραφία τονίζει ότι οι περιγεννητικοί παράγοντες 

επηρεάζουν σημαντικά τα παιδιά, ειδικά εάν αυτά κατά τη συνέχεια της ζωής τους 

αντιμετωπίζουν περαιτέρω προκλήσεις, όπως είναι η πολλών θερμίδων διατροφή ή η 

έλλειψη σωματικής άσκησης. 

Φυσικά, θα πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι οι μελέτες που διερευνούν το ζήτημα 

αυτό φέρουν εξαιρετική ετερογένεια, τόσο όσον αφορά το σχεδιασμό τους, αλλά και 

σημαντικά στοιχεία που μειώνουν τη συγκρισιμότητά τους, όπως είναι το όριο ΔΜΣ 

που θεωρεί παχύσαρκη τη μητέρα και το παιδί και τα χαρακτηριστικά των πληθυσμών 

(ειδικά όσον αφορά την εθνικότητα και την κοινωνικοοικονομική κατάσταση). Ειδικά 

αν ληφθεί υπόψιν ότι τα περισσότερα δεδομένα προέρχονται από χώρες υψηλού 

εισοδήματος (Ευρώπη & ΗΠΑ), αναμφίβολα θα πρέπει να διερευνηθεί περαιτέρω ο 

τρόπος με τον οποίο οι περιγεννητικοί παράγοντες επηρεάζουν την παχυσαρκία των 

απογόνων σε περιβάλλοντα χαμηλότερου εισοδήματος. Χαρακτηριστική είναι η 

μελέτη των Rivera et al., η οποία έδειξε ότι σε πληθυσμούς της Λατινικής Αμερικής, 

τα παιδιά αντιμετωπίζουν τα φαινόμενα τόσο του υποσιτισμού όσο και της 

υπερθρεψίας, με την κοινωνική πολιτική να στρέφεται στην αντιμετώπιση μόνο του 

υποσιτισμού143. Αναμφίβολα, είναι απαραίτητη η αξιολόγηση μεγαλύτερων 

πληθυσμών με ποικίλα κοινωνικοοικονομικά χαρακτηριστικά, ώστε το φαινόμενο της 

παιδικής παχυσαρκίας να διερευνηθεί με πιο σωστό τρόπο, αλλά και οι παρεμβάσεις 

που στοχεύουν σε τροποποιήσιμους περιγεννητικούς παράγοντες να διερευνηθούν για 

την αποτελεσματικότητα και δυνατότητα για ευρεία εφαρμογή τους. 

Κατα συνέπεια, τα ευρήματα που παρουσιάζονται κατά την παρούσα 

βιβλιογραφική ανασκόπηση δείχνουν πόσο σημαντικές είναι οι στοχευμένες 

παρεμβάσεις ήδη από την περιγεννητική περίοδο, ώστε να προλαμβάνεται η παιδική 

παχυσαρκία και να διασφαλίζεται η μακροπρόθεσμη μεταβολική υγεία του παιδιού. 
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Τέτοιου είδους παρεμβάσεις θα μπορούσαν να αφορούν τροποποιήσιμους 

περιγεννητικούς παράγοντες, όπως η προώθηση του αποκλειστικού θηλασμού, η 

αντιμετώπιση του άγχους και της κατάθλιψης ώστε να ενισχυθεί η ψυχολογική υγεία 

είτε της εγκυμονούσας όσο και της λεχώνας, αλλά και η καλύτερη ενημέρωση των 

εγκύων σε θέματα υγιεινής διατροφής, ελέγχου σωματικού βάρους, άσκησης και 

διακοπής επιβλαβών συνηθειών (π.χ., κάπνισμα). Οι παρεμβάσεις αυτές θα πρέπει να 

εφαρμόζονται σε πληθυσμιακό επίπεδο και να διασφαλίζουν ίση πρόσβαση σε 

προγεννητική φροντίδα (ενδεχομένως μέσω κρατικής ενίσχυσης), ώστε να 

επωφελούνται και πληθυσμοί χαμηλότερου οικονομικού επιπέδου. 

 

4.2 Η συμβολή της κλιματικής αλλαγής στην εμφάνιση παιδικής παχυσαρκίας 

 Αν και οι συνέπειες της κλιματικής αλλαγής επηρεάζουν πλέον την 

καθημερινότητά μας σχεδόν σε όλους τους τομείς, το κατά πόσο καταστάσεις όπως οι 

αυξανόμενες θερμοκρασίες του περιβάλλοντος, η αυξημένη ατμοσφαιρική ρύπανση, 

τα ακραία φυσικά φαινόμενα και ο μειωμένος χώρος πρασίνου επηρεάζουν την παιδική 

παχυσαρκία, αποτελεί μέχρι και σήμερα ένα σαφώς υπομελετημένο ζήτημα. Η 

πρόσφατη βιβλιογραφία, που αναλύθηκε κατά την παρούσα εργασία, δείχνει ότι 

πράγματι η κλιματική αλλαγή μπορεί να αποτελεί ένα έμμεσο, αλλά σημαντικό 

παράγοντα που συμβάλλει στην παιδική παχυσαρκία, είτε μέσω επιδράσεων στην 

εγκυμονούσα (υπόθεση DOHaD), είτε στο ίδιο το παιδί (μειωμένη σωματική 

δραστηριότητα, αυξημένη καθιστική ζωή, κακός ύπνος, άγχος). Χαρακτηριστικά, οι 

μελέτες που αναλύθηκαν έδειξαν μία αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ της εξωτερικής 

θερμοκρασίας και της σωματικής δραστηριότητας, ειδικά σε αστικά περιβάλλοντα. 

Επιπλέον, η ποιότητα του αέρα και η ψυχολογική πίεση όταν οι εγκυμονούσες 

εκτίθενται σε ακραία περιβάλλοντα ως συνέπεια της κλιματικής αλλαγής φάνηκε να 

έχουν αντίκτυπο στην πιθανότητα ανάπτυξης παχυσαρκίας στους απογόνους. 

 Σε κάθε περίπτωση, παρά τα παραπάνω εξαιρετικής σημασίας ευρήματα, η 

έρευνα στο πεδίο αυτό πρέπει να συνεχιστεί, ώστε να συλλεχθούν περισσότερα 

δεδομένα σχετικά με το κατά πόσο η κλιματική αλλαγή επηρεάζει τη φυσιολογία της 

εγκύου και το μεταβολικό προγραμματισμό του αναπτυσσόμενου εμβρύου, αλλά και 

πιο παραδοσιακούς παράγοντες που ωθούν την παχυσαρκία στα παιδιά (π.χ. 

κοινωνικοοικονομικές επιδράσεις, αστικοποίηση, υπερεπεξεργασμένα τρόφιμα). 
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Επίσης, αν και τα υπάρχοντα αποτελέσματα δείχνουν μία άμεση συσχέτιση της 

κλιματικής αλλαγής με το ολοένα αυξανόμενο πρόβλημα της παιδικής παχυσαρκίας, 

είναι απαραίτητο να μελετηθούν εκτενέστερα οι μηχανισμοί με τους οποίους το 

περιβάλλον επιδρά είτε στην έγκυο είτε στο παιδί. Για παράδειγμα, η διερεύνηση της 

φλεγμονής που μπορεί να προκαλείται στη μητέρα κατόπιν έκθεσής της σε ρύπους 

αλλά και οι ψυχολογικές και ενδοκρινικές διαταραχές που μπορεί να προκληθούν σε 

αυτή λόγω της περιβαλλοντικής μόλυνσης ή των ακραίων καιρικών φαινομένων, θα 

μπορούσαν να επηρεάζουν με συγκεκριμένο τρόπο μεταβολικά το αναπτυσσόμενο 

έμβρυο. 

 Επιπλέον, σίγουρα απαιτείται η διενέργεια μεγαλύτερων μελετών, που θα 

αξιολογούν τόσο την επίδραση μεμονωμένων κλιματικών φαινομένων, όσο και την 

αποτελεσματικότητα σχετικών παρεμβάσεων. Φυσικά, όπως και στην περίπτωση των 

περιγεννητικών παραγόντων, είναι απαραίτητο στις μελλοντικές έρευνες να ληφθούν 

υπόψη πληθυσμοί με χαμηλότερο βιοτικό επίπεδο, οι οποίοι ούτως ή άλλως μπορεί να 

επηρεάζονται περισσότερο από την κλιματική αλλαγή, αφού αντιμετωπίζουν 

μεγαλύτερη έκθεση στη ζέστη και την ατμοσφαιρική ρύπανση. Σίγουρα, η συνεργασία 

ιατρών, περιβαλλοντολόγων, κοινωνιολόγων και των ίδιων των γονέων σε σχετικές 

μελέτες θα βοηθήσει περαιτέρω στην κατανόηση του φαινομένου. Τέλος, κρίσιμη είναι 

η διενέργεια μελετών που θα διερευνούν κατά πόσο στοχευμένες παρεμβάσεις που 

μειώνουν το αντίκτυπο της κλιματικής αλλαγής τόσο στη μητέρα όσο και στο έμβρυο 

μπορούν να βελτιώσουν τα ποσοστά παιδικής παχυσαρκίας (π.χ., ψυχολογική 

υποστήριξη μητέρας, βελτίωση συνθηκών ζωής, εισαγωγή φίλτρων καθαρισμού του 

αέρα, κατασκευή πάρκων αναψυχής). Αναμφίβολα, η ενσωμάτωση πολιτικών 

βιώσιμης αστικής ανάπτυξης και η προώθηση τέτοιων παρεμβάσεων μπορούν να 

αποτελέσουν σημαντικά εργαλεία για την πρόληψη της παιδικής παχυσαρκίας, 

δεδομένης της ολοένα αυξανόμενης περιβαλλοντικής απειλής. 

 

4.3 Τελικά συμπεράσματα 

 Η παρούσα εργασία ανέδειξε τη σημασία της παιδικής παχυσαρκίας ως ένα 

φαινόμενο που παρατηρείται όλο και περισσότερο στη σύγχρονη εποχή και έχει 

πολυπαραγοντικά αίτια. Η βιβλιογραφία υποστηρίζει ότι οι βιολογικοί και 

συμπεριφορικοί παράγοντες κατά την κύηση, αλλά και οι περιβαλλοντικές συνθήκες 
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στις οποίες ζουν η μητέρα και το παιδί, διαδραματίζουν πολλές φορές καθοριστικό 

ρόλο για τη μεταβολική πορεία του παιδιού. Έτσι, για την κατανόηση του κινδύνου 

εμφάνισης παιδικής παχυσαρκίας, είναι απαραίτητο να εξετάζονται οι σύνθετες 

αλληλεπιδράσεις ανάμεσα στους γενετικούς, περιγεννητικούς και περιβαλλοντικούς 

παράγοντες, σε πλαίσιο διεπιστημονικής προσέγγισης. 

 Σίγουρα, απαιτείται περαιτέρω έρευνα για να διευκρινιστεί μηχανιστικά κατά 

πόσο οι επιγενετικές αλλαγές, οι μεταβολικές συνθήκες κατά την εγκυμοσύνη, καθώς 

και οι επιδράσεις του φυσικού περιβάλλοντος, οδηγούν σε αυξημένη εμφάνιση της 

παιδικής παχυσαρκίας. Ωστόσο, απαιτούνται παρεμβάσεις σε πολιτικό, κοινωνικό και 

ιατρικό επίπεδο, ώστε η πρόληψη της παιδικής παχυσαρκίας να ξεκινά ήδη πριν από 

τη σύλληψη, και να συνεχίζεται καθ’ όλη τη διάρκεια της κύησης και της πρώιμης 

παιδικής ηλικίας. Τα ευρήματα της παρούσας εργασίας συμβάλλουν στο κομμάτι αυτό, 

αφού αναμφίβολα η κατανόηση των πολυδιάστατων αιτιών της παιδικής παχυσαρκίας 

αποτελεί το πρώτο βήμα για την πρόταση και εγκαθίδρυση αποτελεσματικών 

στρατηγικών για τη βελτίωση της παιδικής και μετέπειτα υγείας. 
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