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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

Σκοπός της παρούσας βιβλιογραφικής ανασκόπησης είναι η συλλογή βιβλιογραφικών ερευνών, για την 

παρουσίαση των αποτελεσμάτων και συστάσεων σχετικά με την επίδραση των παραγόντων του τρόπου ζωής 

με έμφαση στους τροποποιήσιμους παράγοντες όπως η διατροφή, το σωματικό βάρος, η φυσική 

δραστηριότητα, το αλκοόλ, το κάπνισμα και ο θηλασμός  , στην πρόληψη του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου 

του μαστού στον ενήλικο γυναικείο πληθυσμό.  

Η μεθοδολογία της παρούσας πτυχιακής εργασίας εστιάζει στην συλλογή πληροφοριών μέσω των 

ηλεκτρονικών βάσεων δεδομένων PubMed αλλά και δεδομένων από Παγκόσμιους Οργανισμούς (IARC – 

International Agency for Research on Cancer, WCRF - World Cancer Research Fund International, AICR – 

American Institute for Cancer Research).  

Αρχικά, έμφαση δίνεται στα τελευταία επιστημονικά δεδομένα παγκόσμιων οργανισμών για τον πρωταρχικό 

ρόλο της διατροφής, της φυσικής δραστηριότητας και των συνηθειών του τρόπου ζωής των γυναικών, ως 

προς την αποφυγή πρόκλησης γενικότερα του καρκίνου αλλά πιο συγκεκριμένα του καρκίνου του μαστού 

ανάλογα με το στάδιο της εμμηνόπαυσης, καθώς τα επιστημονικά συμπεράσματα διαφοροποιούνται μεταξύ 

των προεμμηνοπαυσιακών και των μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών αλλά και με τον τύπο καρκίνου του 

μαστού. Πιο συγκεκριμένα, όσο αφορά την διατροφή, το αυξημένο σωματικό βάρος και κυρίως η 

παχυσαρκία, μέσω ενός θετικού ενεργειακού ισοζυγίου που προάγει την διαδικασία της φλεγμονής στον 

οργανισμό, αυξάνει τον μετεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του μαστού, ενώ αντίθετα υπάρχει αντίστροφη 

συσχέτιση με τον προεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του μαστού, αφού το αυξημένο βάρος σώματος ή η ύπαρξη 

παχυσαρκίας στην ενηλικίωση πριν την εμμηνόπαυση, δεν έχει φανεί να αυξάνει τον κίνδυνο. Από την άλλη 

πλευρά, το σωματικό λίπος επηρεάζει άμεσα τα επίπεδα πολλών κυκλοφορούντων ορμονών, όπως η 

ινσουλίνη και τα οιστρογόνα, δημιουργώντας ένα περιβάλλον που προάγει την καρκινογένεση. Βέβαια, 

καθώς το γυναικείο στήθος είναι από νεαρή ηλικία εκτεθειμένο σε πλήθος καρκινογόνων παραγόντων, η 

πρώιμη ενήλικη ζωή όπως και η νεότερη ηλικιακή περίοδος, κρίνονται βασικά στάδια ως προς την 

διατροφική διαχείριση και μελέτη. Ταυτόχρονα, παρουσιάζονται τα αποτελέσματα ερευνών, οι οποίες 

μελετούν και εξάγουν συμπεράσματα για τους παράγοντες κινδύνου που είναι υπεύθυνοι στην πρόκληση 

νέων περιστατικών καρκίνου του μαστού, με πρωταρχικούς παράγοντες την σύσταση της διατροφής, των 

διατροφικών προτύπων, του σωματικού βάρους, του ενεργού τρόπου ζωής, του αλκοόλ, του καπνίσματος και 

του θηλασμού. Πιο αναλυτικά, όσο αφορά τα διατροφικά πρότυπα, ένα διατροφικό Μεσογειακού τύπου 

πρότυπο φαίνεται να μειώνει τον κίνδυνο σε σχέση με ένα Δυτικοποιημένο πρότυπο διατροφής, που τα 

τρόφιμα που συμπεριλαμβάνει όχι μόνο αυξάνουν τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού, αλλά έχει γενικότερες 

αρνητικές εκβάσεις στην υγεία του ατόμου. Επίσης, η φυσική δραστηριότητα, ενισχύει την ποιότητα ζωής 

του ατόμου, αλλά ταυτόχρονα μέσω διαφόρων βιολογικών μηχανισμών, βελτιώνει τις τιμές πολλών 



6 
 

βιοδεικτών, αποτρέποντας την έναρξη μηχανισμών που μακροπρόθεσμα θα ευνοήσουν το περιβάλλον για 

την ανάπτυξη των καρκινικών κυττάρων. Από την άλλη πλευρά, ο θηλασμός σημειώνεται να προβάλλει μόνο 

θετική έκβαση ως προς την μείωση των νέων περιστατικών εμφάνισης καρκίνου του μαστού σε γυναίκες που 

θηλάζουν, ενώ όσες καταναλώνουν μεγάλη ποσότητα αλκοόλ, αυξάνουν περισσότερο τον κίνδυνο. 

Διφορούμενα είναι τα συμπεράσματα για τον καπνό, αν και μπορεί να αυξήσει ελαφρώς τον κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού, ιδιαίτερα το μακροχρόνιο, βαρύ κάπνισμα. 
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μετεμμηνοπαυσιακή γυναίκα και καρκίνος του μαστού, περιεμμηνοπαυσιακή γυναίκα και καρκίνος του 

μαστού, βάρος και καρκίνος του μαστού, αλκοόλ και κάπνισμα στον καρκίνο του μαστού, πρόληψη του 

καρκίνου του μαστού, διαιτολόγος. 
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ABSTRACT  

The purpose of this literature review is to collect bibliographic research, to present the results and 

recommendations on the effect of lifestyle factors with emphasis on modifiable factors such as diet, body 

weight, physical activity, alcohol, smoking and breastfeeding, in preventing the risk of breast cancer in the 

adult female population. The methodology of this dissertation focuses on the collection of information 

through PubMed electronic databases as well as data from Global Organizations (IARC - International 

Agency for Research on Cancer, WCRF - World Cancer Research Fund International, AICR - American 

Institute for Cancer Research). Initially, emphasis was placed on the latest scientific data from global 

organizations on the primary role of diet, physical activity and lifestyle habits of women, in terms of avoiding 

the cause of cancer in general but more specifically breast cancer depending on the stage of menopause. , as 

the scientific conclusions differ between premenopausal and postmenopausal women but also with the type of 

breast cancer. More specifically, in terms of diet, increased body weight and especially obesity, through a 

positive energy balance that promotes the inflammatory process in the body, increases postmenopausal breast 

cancer, while on the contrary there is an inverse relationship with premenopausal breast cancer. since 

increased body weight or the presence of obesity in premenopausal adulthood has not been shown to increase 

the risk. On the other hand, body fat directly affects the levels of many circulating hormones, such as insulin 

and estrogen, creating an environment that promotes carcinogenesis. Of course, as a woman's breasts are 

exposed to a number of carcinogens from an early age, early adulthood as well as younger age are considered 

key stages in nutritional management and study. At the same time, the results of research are presented, 

which study and draw conclusions about the risk factors that are responsible for causing new cases of breast 

cancer, with primary factors being the composition of the diet, dietary patterns, body weight, active lifestyle, 

alcohol, smoking and breastfeeding. More specifically, in terms of dietary patterns, a Mediterranean-type 

dietary pattern seems to reduce the risk compared to a Westernized dietary pattern, in which the foods it 

includes not only increase the risk of breast cancer, but have more general adverse health outcomes. . Also, 

physical activity enhances the quality of life of the individual, but at the same time through various biological 

mechanisms, improves the values of many biomarkers, preventing the initiation of mechanisms that in the 

long run will favor the environment for the growth of cancer cells. Breastfeeding, on the other hand, has been 

shown to have only a positive outcome in reducing new cases of breast cancer in breastfeeding women, while 

those who consume large amounts of alcohol increase the risk more. Conclusions about tobacco are 

ambiguous, although it may slightly increase the risk of breast cancer, especially long-term, heavy smoking. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Στην σύγχρονη εποχή, η επιδημιολογία του καρκίνου λαμβάνει ακραίες διαστάσεις σε παγκόσμια κλίμακα, 

κατέχοντας την δεύτερη θέση αιτίας θανάτου στις Ηνωμένες Πολιτείες σύμφωνα με τα τελευταία 

επιδημιολογικά δεδομένα της Αμερικανικής Εταιρείας Καρκίνου (Siegel et al. 2021). Πιο συγκεκριμένα, 

ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η υγειονομική επέκταση του καρκίνου του μαστού, ως ο δεύτερος πιο 

κοινός καρκίνος παγκοσμίως και η πιο συχνά εμφανιζόμενη κακοήθεια καρκινώματος στις γυναίκες (De 

Cicco et al. 2019). Αρχικά, οι όγκοι του μαστού συνήθως ξεκινούν από τον ανεξέλεγκτο πολλαπλασιασμό 

κυττάρων και στη συνέχεια τα κύτταρα αυτά είτε αναπτύσσονται σε καλοήθεις όγκους ή ακόμη και 

μεταστατικά καρκινώματα μετά από συνεχή διέγερση από διάφορους καρκινογόνους παράγοντες. (Sun et al. 

2017). Η επιστημονική κοινότητα τα τελευταία χρόνια έχει στρέψει το ενδιαφέρον της, στην μελέτη των 

αιτιολογικών αυτών παραγόντων που καταλαμβάνουν μέρος στην παθογένεση της νόσου, εκ των οποίων 

σημαντικό ρόλο διαδραματίζουν η διατροφή, το σωματικό βάρος και η φυσική δραστηριότητα (De Cicco et 

al. 2019). Επιπρόσθετα, παράγοντες όπως το φύλο, η ηλικία, τα οιστρογόνα, το οικογενειακό ιστορικό, οι 

γονιδιακές μεταλλάξεις και ο ανθυγιεινός τρόπος ζωής, αυξάνουν επίσης τον κίνδυνο για εμφάνιση καρκίνου 

του μαστού (Sun et al. 2017). Σύμφωνα με το Παγκόσμιο Ταμείο Έρευνας για τον Καρκίνο- WCRF (2018), ο 

καρκίνος του μαστού χαρακτηρίζεται ως μια ετερογενή ασθένεια, αλλά οι περισσότεροι τύποι εμφάνισης του 

είναι ορμονο-εξαρτώμενοι. Τα κύτταρα καρκίνου του μαστού που έχουν υποδοχείς οιστρογόνων 

αναφέρονται ως καρκίνοι θετικοί στα οιστρογόνα (ER+), ενώ εκείνα που περιέχουν υποδοχείς 

προγεστερόνης ονομάζονται καρκίνοι θετικοί στην προγεστερόνη (PR+). Οι καρκίνοι που είναι θετικοί στους 

υποδοχείς ορμονών είναι οι πιο συνηθισμένοι τύποι καρκίνου του μαστού κατά τη στιγμή της διάγνωσης και 

έχουν σχετικά καλύτερη πρόγνωση από τους καρκίνους που είναι αρνητικοί στους υποδοχείς ορμονών. (Putti 

et al. 2005) Ακόμα, η εμμηνόπαυση καταλαμβάνει σημαντικό κομμάτι στην διάγνωση και αντιμετώπιση της 

νόσου και υπάρχουν διαφορές μεταξύ προ-εμμηνοπαυσιακών και μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών (WCRF 

International 2018). Έχει βρεθεί ότι αυτό προκύπτει λόγω της διαφοράς των ιστών του μαστού και της 

επίδρασης των διατροφικών παραγόντων τόσο στις ορμόνες του σώματος όσο και στην περίοδο της 

εμμηνόπαυσης της γυναίκας (WCRF International 2018). Έτσι λοιπόν οι συστάσεις που αφορούν την 

διατροφή, τον τρόπο ζωής και την φυσική δραστηριότητα διαφοροποιούνται ανάλογα το στάδιο 

εμμηνόπαυσης (WCRF International 2018). Σχετικά με τις διατροφικές συνήθειες, έχει φανεί πως το 

υπερβολικό βάρος, η παχυσαρκία και η αύξηση βάρους συνδέονται με τον καρκίνο του μαστού μετά την 

εμμηνόπαυση, αλλά όχι πριν την εμμηνόπαυση (Radimer et al. 2004) (Carmichael and Bates 2004). Πιο 

συγκεκριμένα, γυναίκες που αυξάνουν το βάρος τους κατά 20 κιλά ή περισσότερο κατά την ενηλικίωση 

διπλασιάζουν τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού (Vrieling et al. 2010). Επίσης, ο θηλασμός λειτουργεί ως 

προστατευτικός παράγοντας στην εμφάνιση καρκίνου του μαστού τόσο σε προεμμηνοπαυσιακές όσο και σε 
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μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες (WCRF International 2018). Επιπρόσθετα, έναν ακόμα βασικό τροποποιήσιμο 

και καθοριστικό παράγοντα αποτελεί η φυσικά ενεργή σωματική δραστηριότητα , η οποία μπορεί να μειώσει 

τον κίνδυνο διαφόρων τύπων καρκίνου, συμπεριλαμβανομένου του καρκίνων του μαστού (Rock et al. 2020). 

Η σωματική δραστηριότητα σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο μεταξύ γυναικών πριν και μετά την 

εμμηνόπαυση (WCRF International 2018). Mελέτες έχουν δείξει με συνέπεια ότι η μέτρια έως έντονη 

σωματική δραστηριότητα σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού, με αυτόν τον κίνδυνο να 

μειώνεται κατά περίπου 25% στις γυναίκες που είναι περισσότερο δραστήριες έναντι εκείνων που είναι 

λιγότερο δραστήριες (Chan et al. 2019) (Friedenreich 2011). Το σύγχρονο δυτικοποιημένο διατροφικό 

πρότυπο, πλούσιο σε κορεσμένα και trans λιπαρά, ελεύθερα σάκχαρα και τυποποιημένα τροφικά προϊόντα 

καθώς και η φυσική αδράνεια που χαρακτηρίζει τον σύγχρονο τρόπο ζωής, έχει φανεί ότι αυξάνουν τον 

κίνδυνο εμφάνισης νέων περιστατικών (Rock et al. 2020) (Kushi et.al 2012). Τα διατροφικά πρότυπα που 

περιλαμβάνουν φρούτα, λαχανικά, γαλακτοκομικά χαμηλά σε λιπαρά, ψάρια και περιορισμός στα κορεσμένα 

λιπαρά και τα κόκκινα και επεξεργασμένα κρέατα μπορεί να μειώσουν τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού 

(Dandamudi et al. 2018). Επίσης η αυξημένη κατανάλωση αλκοόλ, επιδρά στα οιστρογόνα, ορμόνες που 

καταλαμβάνουν σημαντικό ρόλο στην αιτιοπαθογένεια της νόσου (Knight et al. 2017), (Hiatt and Bawol 

1984), ενώ ταυτόχρονα η επίδραση του καπνίσματος παραμένει αμφιλεγόμενη, αν και υπάρχουν δεδομένα 

που υποδεικνύουν ότι η χρήση του καπνού σε νεότερη ηλικία αυξάνει τον κίνδυνο (Catsburg, Miller, and 

Rohan 2015). Τα τελευταία χρόνια, βαρύτητα έχει δοθεί στην έγκαιρη διάγνωση του καρκίνου του μαστού 

και στον επιτακτικό και αναγκαίο ρόλο της πρόληψης, (Sun et al. 2017) , καθώς η τεράστια παγκόσμια 

επιβάρυνση του συγκεκριμένου τύπου καρκίνου καθιστά ακόμη και τις μικρές συσχετίσεις μεταξύ της 

διατροφής και της νόσου σημαντικές. Για τον λόγο αυτό, πλήθος βιβλιογραφικών αναφορών αποσκοπεί να 

εξετάσει την επίδραση του τρόπου ζωής και των διατροφικών συνηθειών στην πρωτογενή πρόληψη 

εμφάνισης νέων περιστατικών καρκίνου του μαστού στον γυναικείο ενήλικο πληθυσμό. Σκοπός της 

παρούσας βιβλιογραφικής ανασκόπησης είναι η συλλογή βιβλιογραφικών ερευνών, για την παρουσίαση των 

αποτελεσμάτων και συστάσεων σχετικά με την επίδραση των τροποποιήσιμων και μη τροποποιήσιμων 

παραγόντων του τρόπου ζωής με έμφαση στους τροποποιήσιμους παράγοντες και κυρίως της διατροφής, των 

διατροφικών προτύπων, της φυσικής δραστηριότητας και του γενικότερου τρόπου ζωής, στην πρόληψη του 

καρκίνου και συγκεκριμένα στην πρόληψη του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του μαστού στον ενήλικο 

γυναικείο πληθυσμό. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1ο 

 

1.1 ΟΡΙΣΜΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ  

Ως καρκινογένεση ορίζουμε την ανεξέλεγκτη κυτταρική ανάπτυξη που έχει ως αποτέλεσμα την 

ενεργοποίηση ογκονιδίων ή/και την απενεργοποίηση γονιδίων που είναι υπεύθυνα για την καταστολή των 

όγκων, γνωστά και ως ογκοκατασταλτικά γονίδια (Sarkar et al., 2013). Τα καρκινικά κύτταρα μπορούν να 

εισβάλλουν σε κοντινούς ιστούς και έτσι η ανώμαλη κυτταρική διαίρεση να λάβει μεγάλη διάσταση. Εκτός 

από τους κοντινούς ιστούς του πρωταρχικού όγκου, τα κύτταρα αυτά μπορούν να εξαπλωθούν και σε άλλα 

μέρη του σώματος , όπως απεικονίζεται και στην Εικόνα 1 (National Cancer Institute, 2021).   

Πιο συγκεκριμένα, η μη ελεγχόμενη κυτταρική ανάπτυξη έχει ως αποτέλεσμα να αποκτήσουν τα κύτταρα 

μεταστατικές ιδιότητες. Ως μετάσταση περιγράφεται η εξάπλωση των καρκινικών κυττάρων από το σημείο 

του οργανισμού που σχηματίστηκαν για πρώτη φορά, σε ένα άλλο μέρος του σώματος. Στην κατάσταση 

αυτή, τα καρκινικά κύτταρα αποσπώνται από τον αρχικό όγκο που σχηματίστηκε και μέσω του αίματος ή του 

λεμφικού συστήματος, σχηματίζουν έναν νέο όγκο σε νέο όργανο ή ιστό του σώματος. Είναι σημαντικό να 

αναφερθεί ότι ο νέος μεταστατικού τύπου καρκίνος, είναι ο ίδιος τύπος με τον πρωτοπαθή όγκο. Έτσι λοιπόν, 

Εικόνα 1: Απεικόνιση της μετάστασης των καρκινικών κυττάρων στα διάφορα μέρη του ανθρώπινου σώματος 
μέσω του αίματος ή του λεμφικού συστήματος (National Cancer Institute, 2021) 
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στην περίπτωση που για παράδειγμα ο καρκίνος του μαστού εξαπλωθεί στον πνεύμονα, τα καρκινικά 

κύτταρα στον πνεύμονα είναι καρκινικά κύτταρα του μαστού και όχι του οργάνου που πραγματοποιήθηκε η 

μετάσταση, δηλαδή του πνεύμονα (National Cancer Institute, 2021). 

Ο καρκίνος περιλαμβάνει διάφορους τύπους ανάλογα με το όργανο ή το σύστημα οργάνων που θα 

σχηματιστεί ο πρωταρχικός όγκος. Οι πιο γνωστοί τύποι καρκίνου είναι το καρκίνωμα που ξεκινά από το 

δέρμα ή τους ιστούς που καλύπτουν τα εσωτερικά όργανα και το σάρκωμα που ξεκινά από τα οστά, τον 

χόνδρο, το λίπος, τους μύες, τα αιμοφόρα αγγεία ή οποιοδήποτε συνδετικό ή υποστηρικτικό ιστό του 

σώματος (National Cancer Institute, 2021). Τα καρκινικά κύτταρα είναι πολύ παρόμοια με τα κύτταρα του 

οργανισμού από τον οποίο προέρχονται και έχουν παρόμοια (αλλά όχι πανομοιότυπα) DNA και RNA. Αυτός 

είναι ο λόγος για τον οποίο δεν ανιχνεύονται πολύ συχνά από το ανοσοποιητικό σύστημα, ιδίως εάν είναι 

εξασθενημένο (Sharma GN, 2010). Τα καρκινικά κύτταρα σχηματίζονται από φυσιολογικά κύτταρα λόγω 

τροποποίησης/μετάλλαξης του DNA ή/και του RNA. Αυτές οι τροποποιήσεις/μεταλλάξεις μπορεί να 

συμβούν αυθόρμητα ή μπορεί να προκληθούν από άλλους παράγοντες όπως η ακτινοβολία, ιοί, βακτήρια και 

μύκητες, παράσιτα (λόγω φλεγμονής / ερεθισμού ιστών, θερμότητα, χημικές ουσίες στον αέρα, το νερό και 

τα τρόφιμα, μηχανικά τραυματισμός σε επίπεδο κυττάρων, ελεύθερες ρίζες, εξέλιξη και γήρανση του DNA 

και του RNA, κ.λπ. Όλα αυτά μπορούν να παράγουν μεταλλάξεις που μπορεί να ξεκινήσουν τον καρκίνο 

(Sharma GN, 2010). Ο καρκίνος αναπτύσσεται εάν το ανοσοποιητικό σύστημα δεν λειτουργεί σωστά ή/και η 

ποσότητα των κυττάρων που παράγονται είναι πολύ μεγάλη για να την εξαλείψει το ανοσοποιητικό σύστημα 

(Helmberg, A. 2010). Ο ρυθμός μεταλλάξεων DNA και RNA μπορεί να είναι πολύ υψηλός υπό ορισμένες 

συνθήκες όπως π. ανθυγιεινό περιβάλλον (λόγω ακτινοβολίας, χημικών ουσιών κ.λπ.) (American Cancer 

Society, 2020) , κακή διατροφή (ανθυγιεινό κυτταρικό περιβάλλον) (Margot New SEER Report, 2007), 

άτομα με γενετική προδιάθεση για μεταλλάξεις (Ershler W.B., 2005), και άτομα προχωρημένης ηλικίας (άνω 

των 80 ετών) (Mieszkowski M. R., 2010). 

 

 

1.1.1 ΟΡΙΣΜΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ  

Ο καρκίνος του μαστού αναφέρεται σε καρκίνους που προέρχονται από τον ιστό του μαστού, πιο συχνά από 

την εσωτερική επένδυση των γαλακτοφόρων αγωγών ή τους λοβούς που τροφοδοτούν τους πόρους με γάλα 

(Sharma GN, 2010). Ο μαστός αποτελείται από δύο κύριους τύπους ιστών, δηλαδή, αδενικούς ιστούς και 

στρωματικούς (υποστηρικτικούς) ιστούς. Οι αδενικοί ιστοί στεγάζουν τους αδένες που παράγουν γάλα 

(λοβούς) και τους πόρους (οι δίοδοι γάλακτος) ενώ οι στρωματικοί ιστοί περιλαμβάνουν λιπώδεις και ινώδεις 

συνδετικούς ιστούς του μαστού. Ο μαστός αποτελείται επίσης από ιστό λεμφικού ιστού-ανοσοποιητικού 

συστήματος που αφαιρεί τα κυτταρικά υγρά και τα απόβλητα (Imaginis, 2008). 
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Εικόνα 2: Η ανατομία του γυναικείου μαστού (Sharma GN, 2010) 

 

 

1.2 ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

Υπάρχουν διάφοροι τύποι όγκων που μπορεί να αναπτυχθούν σε διαφορετικές περιοχές του μαστού. Οι 

περισσότεροι όγκοι είναι αποτέλεσμα καλοήθων (μη καρκινικών) αλλαγών εντός του μαστού. Για 

παράδειγμα, η ινοκυστική αλλαγή είναι μια μη καρκινική κατάσταση κατά την οποία οι γυναίκες 

αναπτύσσουν κύστεις (συσσωρευμένα πακέτα υγρού), ίνωση (σχηματισμός συνδετικού ιστού σαν ουλή), 

εξογκώματα και περιοχές πάχυνσης, ευαισθησίας ή πόνου στο στήθος (American Cancer Society, 2009). Οι 

περισσότεροι καρκίνοι του μαστού ξεκινούν στα κύτταρα που καλύπτουν τους πόρους (καρκίνοι του 

πόρου). Μερικά ξεκινούν από τα κύτταρα που επενδύουν τους λοβούς (λοβιακούς καρκίνους), ενώ ένας 

μικρός αριθμός ξεκινά από τους άλλους ιστούς (Merck, 2008.).  
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Ο καρκίνος του μαστού είναι μια ετερογενής νόσος που ποικίλλει ανάλογα με τον μοριακό υπότυπο, την 

κλινική παθολογική εμφάνιση, την πρόγνωση και τη θεραπεία. Τα χαρακτηριστικά του όγκου και η 

ανταπόκριση στη θεραπεία ποικίλλουν ανάλογα με το στάδιο του όγκου, τον βαθμό όγκου και την έκφραση 

των διαφόρων υποδοχέων. Οι όγκοι ταξινομούνται ιστολογικά με βάση τη θετικότητα των υποδοχέων, η 

οποία περιλαμβάνει τον υποδοχέα οιστρογόνου (ER), τον υποδοχέα προγεστερόνης (PR) και τον υποδοχέα-2 

του ανθρώπινου επιδερμικού αυξητικού παράγοντα (HER2) (Gershuni et al., 2016). 

 

 

 

1.3 ΝΕΟΤΕΡΑ ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΣ  

Ο καρκίνος κατατάσσεται ως μια από τις κύριες αιτίες θανάτου παγκοσμίως και σημαντικό εμπόδιο στην 

αύξηση του προσδόκιμου ζωής (Bray et al., 2021). Με βάση τις τελευταίες παγκόσμιες στατιστικές 

εκτιμήσεις της GLOBOCAN (Global Cancer Observatory), εκτιμάται ότι 19,3 εκατομμύρια νέες περιπτώσεις 

καρκίνου (18,1 εκατομμύρια εξαιρουμένου του μη μελανωματικού καρκίνου του δέρματος) και σχεδόν 10,0 

εκατομμύρια θάνατοι από καρκίνο (9,9 εκατομμύρια εξαιρουμένου του μη μελανωματικού καρκίνου του 

δέρματος) σημειώθηκαν το 2020 (UICC, 2020).  

Παρακάτω στην Eικόνα 3 παρουσιάζονται τα τελευταία επιστημονικά δεδομένα για το 2020 με βάση τον 

Διεθνή Οργανισμό Έρευνας για τον Καρκίνο (IARC) και τον Παγκόσμιο Οργανισμού Υγείας (WHO) για την 

παγκόσμια εξάπλωση της νόσου, για όλους τους τύπους καρκίνου. Όπως φαίνεται, ο γυναικείος καρκίνος του 

μαστού έχει ξεπεράσει τον καρκίνο του πνεύμονα ως τον πιο συχνά διαγνωσμένο καρκίνο, με 2,3 

εκατομμύρια νέες περιπτώσεις (11,7%), ακολουθούμενος από τον καρκίνο του πνεύμονα (11,4%), του 

παχέος εντέρου (10,0%), του προστάτη (7,3%) και του στομάχου (5,6%). Ο καρκίνος του πνεύμονα 

παρέμεινε η κύρια αιτία θανάτου από καρκίνο, με κατ' εκτίμηση 1,8 εκατομμύρια θανάτους (18%), 

ακολουθούμενος από καρκίνους του παχέος εντέρου (9,4%), του ήπατος (8,3%), του στομάχου (7,7%) και 

του γυναικείου μαστού (6,9%) (Sung H. et al., 2021).   
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Η Διεθνής Υπηρεσία Έρευνας για τον Καρκίνο (IARC) εκτιμά ότι παγκοσμίως, 1 στους 5 ανθρώπους 

αναπτύσσει καρκίνο κατά τη διάρκεια της ζωής του, όπου 1 στους 8 άνδρες και 1 στις 11 γυναίκες 

πεθαίνουν από τη νόσο. Η γήρανση του πληθυσμού παγκοσμίως και οι παράγοντες κοινωνικοοικονομικού 

κινδύνου παραμένουν μεταξύ των πρωταρχικών παραγόντων που οδηγούν σε αυτήν την αύξηση (UICC, 

2020). Η παγκόσμια επιβάρυνση του καρκίνου αναμένεται να αυξηθεί κατά 28,4 εκατομμύρια νέες 

περιπτώσεις το 2040, δηλαδή αύξηση που ανταποκρίνεται στο 47% του ποσοστού για το 2020 (Global 

Cancer Statistics , 2020).  

Όσο αφορά την χώρα μας, με βάση τις εκτιμήσεις της GLOBOCAN για το 2020,  καταγράφηκαν 64.530 

χιλιάδες νέες περιπτώσεις καρκίνου και 33.166 θάνατοι (UICC Greece, 2020). Όπως φαίνεται και από την 

Εικόνα 4, εκτός από τους άλλους τύπους καρκίνου που δεν αναφέρονται στο διάγραμμα, το επόμενο 

μεγαλύτερο ποσοστό σημειώνεται στα περιστατικά καρκίνου του πνεύμονα με 13,9%, ακολουθεί ο καρκίνος 

του ορθού με 12,2% και τρίτος κατά σειρά ο καρκίνος του μαστού με 12%.  

 

Εικόνα 3: Τα παγκόσμια ποσοστά των νέων περιπτώσεων καρκίνου και θανάτων από καρκίνο και για τα 2 φύλα και για όλες τις 
ηλικίες (IARS and WHO, 2020).  
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Εικόνα 4: Ποσοστά νέων περιπτώσεων για καρκίνο το 2020 στην Ελλάδα ανά τύπο καρκίνου (IARS Greece, 2020) 

 

 

1.3.1 ΝΕΟΤΕΡΑ ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ  

Ο καρκίνος του μαστού είναι η πιο συχνά διαγνωσθείσα διηθητική κακοήθεια και η δεύτερη κύρια αιτία 

θανάτου από καρκίνο στις γυναίκες (Lynch, et al., 2010), καθώς αντιπροσωπεύει 1 στους 4 καρκίνους που 

διαγιγνώσκονται στις στον γυναικείο πληθυσμό παγκοσμίως (UICC, 2020). Αποτελεί ένα σημαντικό 

πρόβλημα δημόσιας υγείας, με 1.384.155 εκτιμώμενες νέες περιπτώσεις από μητρώα καρκίνου με βάση τον 

πληθυσμό το 2008 παγκοσμίως (Druesne-Pecollo et al., 2012). Κατά το χρονικό διάστημα από το 2012 έως 

το 2016, η συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του μαστού αυξήθηκε ελαφρά κατά 0,3% ετησίως, σε μεγάλο 

βαθμό λόγω της αύξησης των κυρίως θετικών ορμονοϋποδοχέων της νόσου. Αντίθετα, λόγω της εξέλιξης της 

ιατρικής επιστήμης και των νέων θεραπευτικών μέσων που χρησιμοποιούνται από την επιστημονική 

κοινότητα, το ποσοστό θνησιμότητας από καρκίνο του μαστού συνεχίζει να μειώνεται κατά 40% από το 1989 

έως το 2017 , ποσοστό που μπορεί να μεταφραστεί στην αποτροπή 375.900 θανάτων από καρκίνο του 

μαστού (DeSantis et al., 2019).  Το 82% των περιπτώσεων του καρκίνου του μαστού έχει φανεί να 

καταγράφεται σε γυναίκες ηλικίας ≥50 ετών και το 90% των θανάτων συμβαίνουν σε αυτήν την ηλικιακή 

ομάδα (DeSantis et al., 2019). Επιπλέον, η μέση ηλικία διάγνωσης του γυναικείου καρκίνου του μαστού είναι 

τα 62 έτη και είναι ελαφρώς μικρότερη για τις σκουρόχρωμες γυναίκες (60 έτη) από ότι για τις γυναίκες 

λευκού τύπου δέρματος (63 έτη) (Howlader N., et al., 2016). Από την άλλη πλευρά, η μέση ηλικία θανάτου 

από καρκίνο του μαστού είναι συνολικά 68 έτη και πιο συγκεκριμένα υπολογίζεται στα 70 έτη για τις 
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γυναίκες με λευκή επιδερμίδα και 63 έτη για τις γυναίκες με σκουρόχρωμη επιδερμίδα (Howlader N., et al., 

2016) 

Στην συνέχεια, η Εικόνα 5 δείχνει τους κορυφαίους τύπους καρκίνου για τον γυναικείο πληθυσμό ανά 

γεωγραφική περιοχή  και για όλες τις ηλικιακές ομάδες, με βάση τις εκτιμήσεις της Διεθνούς Υπηρεσίας 

Έρευνας για τον Καρκίνο (IARC) και τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (WHO) για το 2018. Με ροζ 

σκιαγραφούνται οι γεωγραφικές περιοχές που έχουν τα περισσότερα περιστατικά καρκίνου του μαστού, με 

σκούρο πορτοκαλί όσες έχουν τα περισσότερα περιστατικά για καρκίνο του τραχήλου της μήτρας, με ανοιχτό 

μπλε οι καρκίνοι του θυροειδούς αδένα, με ανοιχτό πορτοκαλί τα περιστατικά καρκίνου του ήπατος και με 

ανοιχτό και σκούρο γκρι οι περιοχές για τις οποίες δεν υπάρχουν δεδομένα. Παρατηρούμε ότι σχεδόν όλος ο 

γεωγραφικός χάρτης είναι σκιαγραφημένος με ροζ χρώμα και άρα διαπιστώνουμε ότι οι περισσότερες 

περιπτώσεις γυναίκειου καρκίνου παγκοσμίως αφορούν τον καρκίνο του μαστού.  

 

 

 

 

Εικόνα 5: Κορυφαίοι τύποι καρκίνου για τον γυναικείο πληθυσμό ανά γεωγραφική περιοχή και για όλες τις 

ηλικιακές ομάδες (UICC, 2021). 
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1.4 ΤΥΠΟΙ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ  

Οι πιο συχνοί τύποι καρκίνου του μαστού που εμφανίζονται στον ενήλικο γυναίκειο πληθυσμό αποτελούν οι 

εξής:  

- Lobular carcinoma in situ (LCIS, λοβιακή νεοπλασία): Ο όρος "in situ" αναφέρεται στον καρκίνο που 

δεν έχει εξαπλωθεί πέρα από την περιοχή όπου αναπτύχθηκε αρχικά. Το LCIS είναι μια απότομη αύξηση του 

αριθμού των κυττάρων μέσα στους γαλακτοφόρους αδένες (λοβούς) του μαστού. 

- Πορροικό καρκίνωμα in situ (DCIS): Το DCIS, ο πιο κοινός τύπος μη διηθητικού καρκίνου του 

μαστού, περιορίζεται στους πόρους του μαστού.  

- Διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα (ILC): Το ILC είναι επίσης γνωστό ως διηθητικό λοβιακό 

καρκίνωμα. Το ILC ξεκινά από τους γαλακτοφόρους αδένες (λοβούς) του μαστού, αλλά συχνά εξαπλώνεται 

(μεταστατίζει) σε άλλες περιοχές του σώματος. Το ILC ευθύνεται για το 10% έως 15% των καρκίνων του 

μαστού. 

- Διηθητικό καρκίνωμα του πόρου (IDC): Το IDC είναι επίσης γνωστό ως διηθητικό καρκίνωμα του 

πόρου. Το IDC ξεκινά από τους γαλακτοφόρους πόρους του μαστού και διεισδύει στο τοίχωμα του πόρου, 

εισβάλλοντας στον λιπώδη ιστό του μαστού και πιθανώς σε άλλες περιοχές του σώματος. Το IDC είναι ο πιο 

κοινός τύπος καρκίνου του μαστού, που αντιπροσωπεύει το 80% των διαγνώσεων καρκίνου του μαστού  

(Sharma GN, 2010). 

Τα μη διηθητικά καρκινικά κύτταρα του μαστού που περιορίζονται στους πόρους και δεν εισβάλλουν 

στους γειτονικούς λιπώδεις και συνδετικούς ιστούς του μαστού. Το καρκίνωμα του πόρου in situ (DCIS) 

είναι η πιο κοινή μορφή μη διηθητικού καρκίνου του μαστού (90%). Το λοβιακό καρκίνωμα in situ (LCIS) 

είναι λιγότερο συχνό και θεωρείται δείκτης για αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού. Αντίστοιχα, 

διηθητικά ονομάζονται τα κύτταρα καρκίνου του μαστού που διαπερνούν τον πόρο και το λοβιακό 

τοίχωμα και εισβάλλουν στους περιβάλλοντες λιπώδεις και συνδετικούς ιστούς του μαστού (Sharma GN, 

2010). 

Από την άλλη πλευρά, οι λιγότερο συχνά εμφανιζόμενοι τύποι καρκίνου του μαστού που εμφανίζονται στον 

ενήλικο γυναίκειο πληθυσμό αποτελούν οι εξής:  

- Μυελικό καρκίνωμα : Το μυελικό καρκίνωμα είναι ένας διηθητικός καρκίνος του μαστού που 

σχηματίζει ένα διακριτό όριο μεταξύ ιστού όγκου και φυσιολογικού ιστού. Μόνο το 5% των καρκίνων του 

μαστού είναι μυελικό καρκίνωμα. 

- Ανταρσία καρκίνωμα : Ονομάζεται επίσης κολλοειδές καρκίνωμα , το αντάρτικο καρκίνωμα είναι ένας 

σπάνιος καρκίνος του μαστού που σχηματίζεται από τα καρκινικά κύτταρα που παράγουν βλέννα. Οι 
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γυναίκες με εξεγερμένο καρκίνωμα έχουν γενικά καλύτερη πρόγνωση από τις γυναίκες με πιο συνηθισμένους 

τύπους διηθητικού καρκινώματος. 

- Σωληναριακό καρκίνωμα : Τα σωληναριακά καρκινώματα είναι ένας ειδικός τύπος διηθητικού 

(διηθητικού) καρκινώματος του μαστού. Οι γυναίκες με σωληναριακό καρκίνωμα έχουν γενικά καλύτερη 

πρόγνωση από τις γυναίκες με πιο συνηθισμένους τύπους διηθητικού καρκινώματος. Τα σωληναριακά 

καρκινώματα αντιπροσωπεύουν περίπου το 2% των διαγνώσεων καρκίνου του μαστού. 

- Φλεγμονώδης καρκίνος του μαστού: Ο φλεγμονώδης καρκίνος του μαστού είναι η εμφάνιση 

φλεγμονωδών μαστών (κόκκινων και θερμών) με λακκάκια και/ή παχιές ραβδώσεις που προκαλούνται από 

καρκινικά κύτταρα που φράζουν τα λεμφικά αγγεία ή τα κανάλια στο δέρμα πάνω από το στήθος. Αν και ο 

φλεγμονώδης καρκίνος του μαστού είναι σπάνιος (αποτελεί μόνο το 1% των καρκίνων του μαστού), είναι 

εξαιρετικά γρήγορα αναπτυσσόμενος. 

 

- Νόσος Paget της θηλής: Μια σπάνια μορφή καρκίνου του μαστού που ξεκινά από τους γαλακτοφόρους 

πόρους και εξαπλώνεται στο δέρμα της θηλής και της θηλής, η νόσος του Paget της θηλής αντιπροσωπεύει 

μόνο περίπου το 1% των καρκίνων του μαστού. 

 

- Phylloides όγκος: Οι όγκοι των φυλλοειδών μπορεί να είναι είτε καλοήθεις (μη καρκινικοί) είτε 

κακοήθεις (καρκινικοί). Οι όγκοι Phylloides αναπτύσσονται στους συνδετικούς ιστούς του μαστού και 

μπορούν να αντιμετωπιστούν με χειρουργική αφαίρεση. Οι όγκοι Phylloides είναι πολύ σπάνιοι. λιγότερες 

από 10 γυναίκες πεθαίνουν από αυτόν τον τύπο καρκίνου του μαστού κάθε χρόνο στις Ηνωμένες Πολιτείες 

(Fayed L, 2009 , Stephan P. Mucinous, 2008, Lynch, B. M et. al, 2010). 

 

 

1.5 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΣΤΗΝ ΑΝΑΠΤΥΞΗ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ 

ΜΑΣΤΟΥ 

Ο καρκίνος μπορεί να επηρεάσει οποιονδήποτε άνθρωπο, αλλά μερικοί διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο από 

άλλους. Αν και ορισμένες αιτίες που συμβάλλουν στον καρκίνο, όπως οι κληρονομικοί παράγοντες, είναι 

σταθερές και μη τροποποιήσιμες, μια σειρά από τροποποιήσιμους τρόπους ζωής και περιβαλλοντικούς 

παράγοντες επηρεάζουν επίσης τον κίνδυνο καρκίνου (World Cancer ResearchFund/American Institute for 

Cancer Research , 2018) (International Agency for Research on Cancer, 2012). Αυτοί οι παράγοντες μπορεί 

να έχουν ισχυρή επίδραση στον κίνδυνο καρκίνου, γι' αυτό πολλές περιπτώσεις καρκίνου μπορούν να 



26 
 

 Πίνακας 2: ΚΑΤΗΓΟΡΙΟΠΟΙΗΣΗ 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΩΝ ΚΙΝΔΥΝΩΝ 
(American Cancer Society, 2014) 

Μη 

Τροποποιήσιμοι 

Τροποποιήσιμοι 

Γυναικείο φύλο Κακή διατροφή 

– Παχυσαρκία  

Ηλικία (>45 ετών) Κατανάλωση 

αλκοόλ 

Οικογενειακό 

ιστορικό καρκίνου 

του μαστού 

Κάπνισμα  

Γενετικές αλλαγές 

(γονίδια, 

μεταλλάξεις κα.) 

Έλλειψη 

φυσικής 

δραστηριότητας 

Προηγούμενη 

έκθεση στήθους 

σε ακτινοβολία 

Όχι θηλασμός 

παιδιών 

Προσωπικό 

ιστορικό καρκίνου 

του μαστού 

Μη απόκτηση 

παιδιών στην 

ζωή 

Φυλή και 

Εθνικότητα 

Ορμονοθεραπεία 

μετά την 

εμμηνόπαυση 

Πυκνότητα 

μαστικού ιστού 

Αντισυλληπτική 

θεραπεία από το 

στόμα Λοβοειδές 

καρκίνωμα in situ 

(LCIS) 

Εμμηνορησιακοί 

κύκλοι (πρόωρη 

εμμηναρχή , 

αργοπορημένη 

εμμηνόπαυση) 

προληφθούν. Μεταξύ 30 και 50 τοις εκατό όλων των περιπτώσεων καρκίνου εκτιμάται ότι μπορούν να 

προληφθούν (WHO, 2017).  

Οι πιο καθιερωμένοι παράγοντες κινδύνου για καρκίνο του μαστού συνοψίζονται στους παρακάτω Πίνακες:  

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Υπολογίζεται ότι περίπου το ένα τρίτο των μετεμμηνοπαυσιακών καρκίνων του μαστού συνδέεται με 

δυνητικά τροποποιήσιμους παράγοντες, όπως η μετεμμηνοπαυσιακή παχυσαρκία, η σωματική αδράνεια, η 

χρήση συνδυασμένων ορμονών οιστρογόνων και προγεστερόνης της εμμηνόπαυσης, η κατανάλωση αλκοόλ 

και όχι ο θηλασμός  (Tamimi et al., 2016). Πολλοί παράγοντες κινδύνου (πρώιμη εμμηναρχή, όψιμη 

εμμηνόπαυση, παχυσαρκία και χρήση ορμονών) επηρεάζουν την έκθεση του ιστού του μαστού σε ορμόνες 

κατά τη διάρκεια της ζωής του. Οι ορμόνες πιστεύεται ότι επηρεάζουν τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού 

αυξάνοντας την κυτταρική διαίρεση, αυξάνοντας έτσι την πιθανότητα βλάβης του DNA, καθώς και 

προάγοντας την ανάπτυξη του καρκίνου (Labrèche et al., 2020). Παρόλο που οι εκθέσεις που επηρεάζουν τον 

κίνδυνο συσσωρεύονται σε όλη τη διάρκεια της ζωής μιας γυναίκας, η έρευνα προτείνει ότι η έκθεση στην 

πρώιμη ζωή κατά την ανάπτυξη του μαστού μπορεί να είναι ιδιαίτερα κρίσιμη (Dall GV, Britt KL., 2017). Οι 

γυναίκες (και οι άνδρες) με οικογενειακό ιστορικό καρκίνου του μαστού, ειδικά σε συγγενείς πρώτου βαθμού 

(γονέας, παιδί ή αδερφό), διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο για τη νόσο. Σε σύγκριση με γυναίκες χωρίς 

οικογενειακό ιστορικό, ο κίνδυνος καρκίνου του μαστού είναι περίπου 1,5 φορές υψηλότερος για τις 

γυναίκες με μία προσβεβλημένη γυναίκα συγγενή πρώτου βαθμού και 2-4 φορές υψηλότερο για τις γυναίκες 
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με περισσότερους από έναν συγγενείς πρώτου βαθμού (Manuscript & Onlinefirst, 2017) Kharazmi et al., 

2014) (Group et al., 2001). Ένα οικογενειακό ιστορικό καρκίνου των ωοθηκών και ίσως του παγκρέατος ή 

του προστάτη σχετίζεται επίσης με αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού (Hopper et al., 2013) , (Beebe-

dimmer et al., 2015), (Labrèche et al., 2020).  Επιπλέον, οι κληρονομικές παθογόνες (προκαλούμενες 

ασθένειες) γενετικές παραλλαγές στα γονίδια BRCA1 και BRCA2, τα πιο καλά μελετημένα γονίδια 

ευαισθησίας στον καρκίνο του μαστού, αντιπροσωπεύουν το 5%-10% όλων των γυναικείων καρκίνων 

μαστού και το 15%-20% όλων των οικογενών καρκίνων του μαστού (Tung et al., 2016), (Turnbull & 

Rahman, 2008). 

Η παρούσα διπλωματική εργασία εστιάζει στην ανάλυση των τροποποιήσιμων παραγόντων τρόπου ζωής και 

συσχετίσεις με τον καρκίνο του μαστού, για τους οποίους θα γίνει συνοπτική αναφορά στο παρόν κεφάλαιο 

και λεπτομερής ανάλυση στα επόμενα κεφάλαια της βιβλιογραφικής αυτής ανασκόπησης. Έτσι λοιπόν 

ορισμένοι τροποποιήσιμοι παράγοντες του τρόπου ζωής που συμβάλλουν στον αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης 

καρκίνου του μαστού είναι οι εξής:  

 

- Υπερβολικό σωματικό βάρος και Παχυσαρκία 

Ο μετεμμηνοπαυσιακός κίνδυνος καρκίνου του μαστού HR+ είναι περίπου 1,5-2 φορές υψηλότερος σε 

γυναίκες που είναι υπέρβαρες ή παχύσαρκες (Jiralerspong & Goodwin, 2016). Ακόμη και εντός του 

φυσιολογικού εύρους του ΔΜΣ (18,5-24,9), τα υψηλότερα επίπεδα σωματικού λίπους σχετίζονται με 

αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού μετά την εμμηνόπαυση (Iyengar et al., 2019). Αντίθετα, μελέτες 

έχουν βρει ότι το υπερβολικό σωματικό βάρος προστατεύει από τον προεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του 

μαστού (Nelson et al., 2012).  

- Φυσική αδράνεια 

Οι γυναίκες που κάνουν τακτική σωματική δραστηριότητα έχουν 10% - 20% χαμηλότερο κίνδυνο για 

καρκίνο του μαστού σε σύγκριση με τις γυναίκες που είναι αδρανείς, με μεγαλύτερη μείωση του κινδύνου 

που σχετίζεται με αυξανόμενα επίπεδα δραστηριότητας (Mctiernan et al., 2019), (Kerr et al., 2017), (Moore 

et al., 2016).  

- Διατροφή 

Πολυάριθμες μελέτες έχουν εξετάσει τη σχέση μεταξύ της κατανάλωσης τροφίμων (συμπεριλαμβανομένων 

των λιπαρών, των φυτικών ινών, της σόγιας, των γαλακτοκομικών, του κρέατος και των φρούτων και 

λαχανικών) και του καρκίνου του μαστού με ανάμεικτα αποτελέσματα. Η επίδραση της δίαιτας στον κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού παραμένει ένας ενεργός τομέας έρευνας, με τις μελέτες να επικεντρώνονται ιδιαίτερα 
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στον χρόνο έκθεσης, στα συγκεκριμένα διατροφικά συστατικά και στις διαφορές κινδύνου ανάλογα με την 

κατάσταση του υποδοχέα ορμονών όγκου (Labrèche et al., 2020).  

- Αλκοόλ 

Πολυάριθμες μελέτες έχουν επιβεβαιώσει ότι η κατανάλωση αλκοόλ αυξάνει τον κίνδυνο καρκίνου του 

μαστού στις γυναίκες κατά περίπου 7%-10% για κάθε 10 γραμμάρια (περίπου ένα ποτό) αλκοόλ που 

καταναλώνεται την ημέρα κατά μέσο όρο (Liu et al., 2015).  

- Καπνός 

Η συσσωρευμένη έρευνα δείχνει ότι το κάπνισμα μπορεί να αυξήσει ελαφρώς τον κίνδυνο καρκίνου του 

μαστού, ιδιαίτερα το μακροχρόνιο, βαρύ κάπνισμα και μεταξύ των γυναικών που ξεκινούν το κάπνισμα πριν 

από την πρώτη τους εγκυμοσύνη (Gram et al., 2019). Ορισμένες μελέτες δείχνουν ότι το παθητικό κάπνισμα 

μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο, ιδιαίτερα όταν η έκθεση συμβαίνει στην παιδική ηλικία και για τον 

προεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του μαστού (Macacu et al., 2015). 

- Θηλασμός  

Ο θηλασμός μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού, ιδιαίτερα εάν έχετε τα παιδιά σας όταν 

είστε νεότεροι. Όσο περισσότερο θηλάζετε τόσο περισσότερο μειώνεται ο κίνδυνος. Δεν είναι απολύτως 

σαφές γιατί συμβαίνει αυτό. Αλλά ο μειωμένος κίνδυνος μπορεί να οφείλεται στο ότι οι ωοθήκες δεν 

παράγουν ωάρια τόσο συχνά κατά τη διάρκεια του θηλασμού (Cancer Research UK, 2020).  

 

1.6 ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ 

Διαφορετικοί άνθρωποι έχουν διαφορετικά συμπτώματα καρκίνου του μαστού. Μερικοί άνθρωποι δεν έχουν 

καθόλου σημεία ή συμπτώματα. Πολλές παθήσεις μπορεί να προκαλέσουν εξογκώματα στο στήθος, 

συμπεριλαμβανομένου του καρκίνου. Αλλά τα περισσότερα εξογκώματα στο στήθος προκαλούνται από 

άλλες ιατρικές παθήσεις (Centers for Disease Control and Prevention, 2021). 

Μερικά προειδοποιητικά σημάδια καρκίνου του μαστού είναι: 

- Νέο εξόγκωμα στο στήθος ή στη μασχάλη  

- Πάχυνση ή πρήξιμο μέρους του μαστού. 

- Ερεθισμός ή λακκάκια στο δέρμα του μαστού. 

- Ερυθρότητα ή ξεφλούδισμα του δέρματος στην περιοχή της θηλής ή στο στήθος. 

- Τράβηγμα της θηλής ή πόνος στην περιοχή της θηλής. 

- Εκκρίσεις από τη θηλή εκτός από το μητρικό γάλα, συμπεριλαμβανομένου του αίματος. 
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- Οποιαδήποτε αλλαγή στο μέγεθος ή το σχήμα του μαστού. 

- Πόνος σε οποιαδήποτε περιοχή του μαστού. 

Ο πόνος στο στήθος μπορεί να είναι σύμπτωμα καρκίνου. Εάν έχετε συμπτώματα που σας ανησυχούν, 

φροντίστε να επισκεφθείτε αμέσως το γιατρό σας. 

(Centers for Disease Control and Prevention, 2021). 

 

 

1.7 ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ  

Στη φροντίδα του καρκίνου, γιατροί που ειδικεύονται σε διαφορετικούς τομείς θεραπείας του καρκίνου, όπως 

η χειρουργική, η ακτινολογική ογκολογία και η ιατρική ογκολογία, συνεργάζονται με ακτινολόγους και 

παθολόγους για να δημιουργήσουν το συνολικό σχέδιο θεραπείας ενός ασθενούς. Αυτό 

ονομάζεται διεπιστημονική ομάδα. Οι ομάδες φροντίδας του καρκίνου περιλαμβάνουν μια ποικιλία άλλων 

επαγγελματιών υγείας, όπως βοηθούς γιατρούς, νοσηλευτές, ογκολογικούς νοσηλευτές, κοινωνικούς 

λειτουργούς, φαρμακοποιούς, συμβούλους, διατροφολόγους και άλλους.  Η βιολογία και η συμπεριφορά του 

καρκίνου του μαστού επηρεάζει το σχέδιο θεραπείας. Μερικοί όγκοι είναι μικρότεροι αλλά αναπτύσσονται 

γρήγορα, ενώ άλλοι είναι μεγαλύτεροι και αναπτύσσονται αργά. Παρόλο που η ομάδα φροντίδας του 

καρκίνου του μαστού θα προσαρμόσει ειδικά τη θεραπεία για κάθε ασθενή, υπάρχουν ορισμένα γενικά 

βήματα για τη θεραπεία του πρώιμου σταδίου και του τοπικά προχωρημένου καρκίνου του μαστού. Τόσο για 

το DCIS όσο και για τον διηθητικό καρκίνο του μαστού σε πρώιμο στάδιο, οι γιατροί γενικά συνιστούν 

χειρουργική επέμβαση για την αφαίρεση του όγκου.  Για μεγαλύτερους καρκίνους ή αυτούς που 

αναπτύσσονται πιο γρήγορα, οι γιατροί μπορεί να συστήσουν συστηματική θεραπεία με χημειοθεραπεία ή 

ορμονική θεραπεία πριν από τη χειρουργική επέμβαση, που ονομάζεται νεοεπικουρική θεραπεία (Cancer. 

Net, 2020). 

Η συστημική θεραπεία είναι η χρήση φαρμάκων για την καταστροφή των καρκινικών κυττάρων. Τα 

φάρμακα κυκλοφορούν στο σώμα και ως εκ τούτου μπορούν να φτάσουν στα καρκινικά κύτταρα σε όλο το 

σώμα. 

Οι τύποι συστηματικών θεραπειών που χρησιμοποιούνται για τον καρκίνο του μαστού περιλαμβάνουν: 

• Χημειοθεραπεία 

• Ορμονική θεραπεία 

• Στοχευμένη θεραπεία 

• Ανοσοθεραπεία 

(Cancer. Net, 2020 – NHS, 2019) 

https://www.cancer.net/node/24957
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Γενικότερα, η επιλογή της κατάλληλης θεραπείας γίνεται όταν λαμβάνονται υπόψη το στάδιο και ο βαθμός 

του καρκίνου στον μαστικό αδένα, το στάδιο της εμμηνόπαυσης της γυναίκας και η γενικότερη υγεία του 

ατόμου (NHS, 2019). Επίσης, μετά από την χειρουργική επέμβαση, το επόμενο βήμα στη διαχείριση του 

καρκίνου του μαστού σε πρώιμο στάδιο είναι να μειωθεί ο κίνδυνος υποτροπής και να απαλλαγούμε από 

τυχόν εναπομείναντα καρκινικά κύτταρα στο σώμα. Αυτά τα καρκινικά κύτταρα δεν μπορούν να 

ανιχνευθούν με τις τρέχουσες δοκιμές, αλλά πιστεύεται ότι είναι υπεύθυνα για την επανεμφάνιση του 

καρκίνου, καθώς μπορούν να αναπτυχθούν με την πάροδο του χρόνου. Η θεραπεία που χορηγείται μετά την 

επέμβαση ονομάζεται «επικουρική θεραπεία». Οι επικουρικές θεραπείες μπορεί να περιλαμβάνουν 

ακτινοθεραπεία, χημειοθεραπεία, στοχευμένη θεραπεία ή/και ορμονική θεραπεία.  

(Cancer. Net, 2020) 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2ο 

 

2.1 Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ ΣΤΗΝ ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ 

Τουλάχιστον το 18% όλων των καρκίνων και περίπου το 16% των θανάτων από καρκίνο στις ΗΠΑ 

σχετίζονται με το υπερβολικό σωματικό βάρος, τη σωματική αδράνεια, την κατανάλωση αλκοόλ ή/και την 

κακή διατροφή (Rock et al., 2020). Η καρκινογένεση περιλαμβάνει μια παρατεταμένη συσσώρευση 

τραυματισμών σε πολλά διαφορετικά βιολογικά επίπεδα και περιλαμβάνει τόσο γενετικές όσο και βιοχημικές 

αλλαγές στα κύτταρα. Σε καθένα από αυτά τα επίπεδα, υπάρχουν πολλές δυνατότητες παρέμβασης 

προκειμένου να αποτραπεί, να επιβραδυνθεί ή ακόμα και να σταματήσει η σταδιακή πορεία των υγιών 

κυττάρων προς την κακοήθεια (Abdulla M., Gruber P., 2000).  Η διατροφή μπορεί να επηρεάσει σημαντικά 

την υγεία, ενώ ο θερμιδικός περιορισμός και η νηστεία έχουν πιθανά οφέλη για την πρόληψη ασθενειών και 

τη μακροζωία. Υπάρχουν ισχυρές επιδημιολογικές συσχετίσεις μεταξύ της παχυσαρκίας και του καρκίνου, 

ενώ η υγιεινή διατροφή μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο πολλών τύπων καρκίνου (Mittelman, 2020).  

 

 

 

 

2.2 Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ ΣΤΗΝ ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ 

ΜΑΣΤΟΥ 

Ορισμένοι παράγοντες του τρόπου ζωής και του περιβάλλοντος παίζουν σημαντικό ρόλο στον κίνδυνο 

εμφάνισης καρκίνου του μαστού και ένας από τους βασικότερους τροποποιήσιμους παράγοντες, όπως 

προαναφέρθηκε στον πίνακα χ, που εμπλέκονται άμεσα στην ανάπτυξη του κινδύνου είναι η διατροφή 

(Jevtic M et al., 2010). Η σωστή διατροφή είναι ένας σημαντικός παράγοντας που παίζει καθοριστικό ρόλο 

στην πρόληψη και έκβαση της νόσου (American Cancer Society, 2018). Μέχρι στιγμής, οι μόνοι καλά 

τεκμηριωμένοι παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με τη διατροφή και τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου 

του μαστού είναι η παχυσαρκία και η κατανάλωση αλκοόλ. Μια υγιεινή διατροφή αποσκοπεί να βοηθήσει 

στην απόκτηση και διατήρηση ενός υγιούς βάρους σώματος. Όπως θα αναλυθεί και στην συνέχεια, το 

υπερβάλλον βάρος σώματος και η παχυσαρκία αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού. Αυτό 

που είναι λιγότερο σαφές είναι η σχέση μεταξύ του κινδύνου καρκίνου του μαστού και οποιουδήποτε τύπου 

τροφής. Πολλές μελέτες σχετικά με τα τρόφιμα και τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού είχαν διαφορετικά 

αποτελέσματα, αλλά όχι ξεκάθαρες απαντήσεις κάτι που οφείλεται σε μεθοδολογικά θέματα π.χ. ετερογένεια 

των μελετών, μικρό δείγμα κλπ και στην έλειψη μακροχρόνιων μελετών (BreastCancer.Org, 2020). Αυτό που 

είναι ξεκάθαρο είναι ότι καμία τροφή ή τύπος δίαιτας δεν μπορεί να αποτρέψει ολοκληρωτικά τον καρκίνο 
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του μαστού. Ωστόσο, ορισμένες τροφές μπορούν να συμβάλλουν, ώστε το ανθρώπινο σώμα  να παραμένει 

όσο πιο υγιές μπορεί, να ενισχύσουν επίσης το ανοσοποιητικό σύστημα και να βοηθήσουν να διατηρηθεί ο 

κίνδυνος όσο το δυνατόν χαμηλότερος (American Cancer Society, 2018).  

Στο παρόν κεφάλαιο θα πραγματοποιηθεί αναλυτική περιγραφή όλων των διαθέσιμων δεδομένων σχετικά με 

το πως η διατροφή και το υπερβάλλον βάρος συμβάλλουν στην ανάπτυξη του καρκίνου του μαστού ανάλογα 

με την εμμηνοπαυσιακή κατάσταση των γυναικών, τους μηχανισμούς που εμπλέκονται στην σχέση αυτή 

καθώς και ο ρόλος των τροποποιήσιμων παραγόντων κινδύνου τόσο ως προς την σπουδαιότητα όσο και ως 

προς την δράση τους στην επιδημία του καρκίνου του μαστού στον ενήλικο γυναικείο πληθυσμό.  

 

2.2.1 ΥΠΕΡΒΑΛΛΟΝ ΒΑΡΟΣ, ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ ΚΑΙ ΑΥΞΗΜΕΝΟ ΠΟΣΟΣΤΟ ΛΙΠΟΥΣ 

ΣΩΜΑΤΟΣ ΩΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

Το υπερβολικό βάρος και η παχυσαρκία, που γενικά αξιολογούνται με διάφορα ανθρωπομετρικά μέτρα, 

συμπεριλαμβανομένου του δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ) και της περιφέρειας μέσης, είναι πλέον πιο 

διαδεδομένα από ποτέ. Η αύξηση του ποσοστού των ενηλίκων που κατηγοριοποιούνται ως παχύσαρκοι έχει 

παρατηρηθεί τόσο σε χώρες χαμηλού και μεσαίου εισοδήματος όσο και σε χώρες υψηλού εισοδήματος 

(American Institute for Cancer Research, 2018).  Το 2016, εκτιμάται ότι 1,97 δισεκατομμύρια ενήλικες και 

πάνω από 338 εκατομμύρια παιδιά και έφηβοι σε όλο τον κόσμο κατηγοριοποιήθηκαν ως υπέρβαροι ή 

παχύσαρκοι (NCD Risk Factor Collaboration, 2017). Το υπερβολικό βάρος και η παχυσαρκία έχουν συνδεθεί 

με μια σειρά από άλλες χρόνιες ασθένειες, συμπεριλαμβανομένων των καρδιαγγειακών παθήσεων, του 

διαβήτη και άλλων μεταβολικών διαταραχών. Η υπερβολική ενέργεια από τα τρόφιμα και τα ποτά 

αποθηκεύεται στο σώμα ως λίπος στον λιπώδη ιστό. Η ποσότητα του λιπώδους ιστού στο σώμα ποικίλλει 

περισσότερο από άτομο σε άτομο από οποιονδήποτε άλλο τύπο ιστού (όπως μυς, οστά ή αίμα). Το μέγεθος 

και η θέση αυτών των αποθεμάτων λίπους ποικίλλει επίσης σημαντικά μεταξύ πληθυσμού, μεταξύ ανθρώπων 

και κατά τη διάρκεια της ζωής ενός ατόμου και είναι αιτία μιας σειράς χρόνιων ασθενειών, μειώνοντας το 

προσδόκιμο ζωής (American Institute for Cancer Research, 2018).  

 

2.3 ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ, ΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΗ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ 

ΜΑΣΤΟΥ 

Υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις οι οποίες περιγράφονται παρακάτω ότι: 

• το να είσαι υπέρβαρος ή παχύσαρκος σε όλη την ενήλικη ζωή αυξάνει τον κίνδυνο για καρκίνο του 

μαστού  (μετεμμηνόπαυση) 

• η μεγαλύτερη αύξηση βάρους στην ενήλικη ζωή αυξάνει τον κίνδυνο για μετεμμηνοπαυσιακό  καρκίνο 

του μαστού 

https://www.wcrf.org/dietandcancer/breast-cancer/
https://www.wcrf.org/dietandcancer/breast-cancer/
https://www.wcrf.org/dietandcancer/breast-cancer/
https://www.wcrf.org/dietandcancer/breast-cancer/
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• το να είσαι υπέρβαρος ή παχύσαρκος ως ενήλικας πριν την εμμηνόπαυση μειώνει τον κίνδυνο για 

προεμμηνοπαυσιακό  καρκίνο του μαστού 

• το να είσαι υπέρβαρος ή παχύσαρκος μεταξύ 18 και 30 ετών περίπου μειώνει τον κίνδυνο προ και 

μετεμμηνοπαυσιακού  καρκίνου του μαστού  

(American Institute for Cancer Research, 2018)  

Πιο αναλυτικά, τα στοιχεία δείχνουν ότι όσο περισσότερο περιττό βάρος έχουν οι άνθρωποι ως ενήλικες, 

τόσο μεγαλύτερος είναι ο κίνδυνος ορισμένων μορφών καρκίνου, εκτός από τον προεμμηνοπαυσιακό 

καρκίνο του μαστού όπου ο κίνδυνος είναι γενικά χαμηλότερος. Τα στοιχεία δείχνουν επίσης ότι, γενικά, όσο 

περισσότερο βάρος παίρνουν οι άνθρωποι ως ενήλικες, τόσο μεγαλύτερος είναι ο κίνδυνος 

μετεμμηνοπαυσιακού  καρκίνου του μαστού. Αντίθετα, όσο περισσότερα περιττά κιλά έχουν οι νέοι 

ενήλικες, τόσο χαμηλότερος είναι ο κίνδυνος καρκίνου του μαστού και αποκαλείται γνωστά ως μια 

«παράδοξη σχέση». Παρά το εύρημα αυτό, συστήνεται πάντα η διατήρηση ενός υγιούς βάρους σε όλα τα 

στάδια της ζωής (American Institute for Cancer Research, 2018). 

 

 

2.3.1 ΑΥΞΗΜΕΝΟ ΣΩΜΑΤΙΚΟ ΒΑΡΟΣ ΕΝΗΛΙΚΩΝ ΓΥΝΑΙΚΩΝ  ΚΑΙ 

ΜΕΤΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΙΑΚΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

Το σωματικό λίπος επηρεάζει άμεσα τα επίπεδα πολλών κυκλοφορούντων ορμονών, όπως η ινσουλίνη και τα 

οιστρογόνα, δημιουργώντας ένα περιβάλλον που προάγει την καρκινογένεση και καταστέλλει την απόπτωση. 

Στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, όταν η παραγωγή οιστρογόνων από τις ωοθήκες έχει μειωθεί δραματικά, 

η κύρια πηγή οιστρογόνων είναι από τη μετατροπή των ανδρογόνων εντός του λιπώδους ιστού. Κατά 

συνέπεια, οι υπέρβαρες και οι παχύσαρκες γυναίκες έχουν υψηλότερα κυκλοφορούντα επίπεδα οιστρογόνων 

(Key TJ et al, 2011) τα οποία είναι γνωστό ότι σχετίζονται με την ανάπτυξη  καρκίνου του μαστού (Key TJ 

and Pike MC, 1988) (Travis RC and Key TJ, 2003). Άλλες στεροειδείς ορμόνες του φύλου, 

συμπεριλαμβανομένων των ανδρογόνων και της προγεστερόνης, είναι επίσης πιθανό να παίζουν ρόλο στη 

σχέση μεταξύ παχυσαρκίας και καρκίνου του μαστού (De Pergola G and Silvestris F, 2013). Επίσης, το 

αυξημένο σωματικό λίπος σχετίζεται με την υπερινσουλιναιμία και την αντίσταση στην ινσουλίνη και τα 

μεγαλύτερα επίπεδα ινσουλίνης στην κυκλοφορία έχουν συνδεθεί σημαντικά με τον κίνδυνο καρκίνου του 

μαστού (Gunter MJ et. al, 2009). Η ινσουλίνη θα μπορούσε να προάγει την ανάπτυξη του όγκου του μαστού 

απευθείας δεσμεύοντας στον υποδοχέα της ή στον υποδοχέα IGF-I (αυξητικός παράγοντας ινσουλίνης-Ι) ή 

έμμεσα αναστέλλοντας τη σύνθεση της σφαιρίνης που δεσμεύει τη σεξουαλική ορμόνη, η οποία δεσμεύει τα 

οιστρογόνα στην κυκλοφορία, συμβάλλοντας σε υψηλότερες επίπεδα βιοδιαθέσιμων οιστρογόνων (Kaaks R 

et. al, 2002).  

https://www.wcrf.org/dietandcancer/breast-cancer/
https://www.wcrf.org/dietandcancer/breast-cancer/
https://www.wcrf.org/dietandcancer/breast-cancer/
https://www.wcrf.org/dietandcancer/breast-cancer/
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Η παχυσαρκία σχετίζεται επίσης με μια χαμηλού βαθμού χρόνια φλεγμονώδη κατάσταση. Ο λιπώδης ιστός 

σε παχύσαρκα άτομα εκκρίνει προφλεγμονώδεις κυτοκίνες και λιποκίνες, οι οποίες μπορούν να προάγουν 

την ανάπτυξη καρκίνου του μαστού, όπως φαίνεται σε πειραματικές μελέτες και πιο πρόσφατα σε 

επιδημιολογικές μελέτες (Lithgow D and Covington C, 2005), (DeNardo DG and Coussens LM, 2007), 

(Knupfer H and Preiss R, 2007), (Chan DS et. al, 2015), (Gunter M et. al, 2015).Η παχυσαρκία είναι πλέον 

γνωστό ότι σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης μετεμμηνοπαυσιακού καρκίνου του μαστού (B. R. T. 

Chlebowski et al., 2019). Καθώς περίπου το 1/3 των μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών στις Ηνωμένες 

Πολιτείες είναι παχύσαρκες (Ogden CL et al., 2013),  η παχυσαρκία αντιπροσωπεύει πλέον έναν βασικό 

τροποποιήσιμο παράγοντα, ο οποίος σχετίζεται άμεσα με την έκβαση του συγκεκριμένου τύπου καρκίνου. 

Ωστόσο, δεν έχει τεκμηριωθεί επίσημα από μελέτες ότι η απώλεια βάρους σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 

μειώνει τη συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του μαστού και είναι ένα βασικό θέμα υπό διερεύνηση από την 

επιστημονική κοινότητα.  (R. T. Chlebowski et al., 2018).  

 Μια από τις σημαντικότερες έρευνες σχετικά με τον μετεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του μαστού,  γνωστή και 

ως Women’s Health Initiative Observational Study (WHI), περιέλαβε πληροφορίες από περισσότερες από 

161.608 μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες στην Αμερική, ηλικίας 50 έως 79 ετών από το 1993 έως το 1998 

(Chlebowski RT et al., 2017). Καμία από τις γυναίκες δεν είχε διαγνωστεί με καρκίνο του μαστού όταν 

συμμετείχαν στη μελέτη.  Στόχος της μελέτης ήταν να βρεθεί οποιαδήποτε σχέση μεταξύ παραγόντων υγείας, 

διατροφής και τρόπου ζωής συμπεριλαμβανομένου του καρκίνου. Εκείνη την εποχή, οι ερευνητές μέτρησαν 

το βάρος και το ύψος των γυναικών και υπολόγισαν τον ΔΜΣ τους και ύστερα από 3 χρόνια, μέτρησαν ξανά 

το ύψος και το βάρος των γυναικών και υπολόγισαν ξανά τον ΔΜΣ τους.Όταν έγιναν οι πρώτες μετρήσεις το 

41% των γυναικών είχαν υγιές βάρος, το 34% ήταν υπέρβαρες και 25% ήταν παχύσαρκες.  Οι γυναίκες 

παρακολουθήθηκαν για 11 χρόνια και κατά τη διάρκεια αυτής της περιόδου, 3.061 γυναίκες διαγνώστηκαν 

με καρκίνο του μαστού. Σε σύγκριση με τις γυναίκες που παρέμειναν στο ίδιο βάρος, οι γυναίκες που έχασαν 

βάρος, συγκεκριμένα το 5% του αρχικού τους βάρους ή περισσότερο, είχαν 12% λιγότερες πιθανότητες να 

διαγνωστούν με καρκίνο του μαστού. Οι γυναίκες που έχασαν περισσότερο βάρος , περίπου το 15% ή 

περισσότερο του αρχικού σωματικού τους βάρους είχαν 37% λιγότερες πιθανότητες να αναπτύξουν κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού (Chlebowski RT et al., 2017), (BreastCancer.Org, 2017). 

 

 

2.3.2 ΑΥΞΗΜΕΝΟ ΣΩΜΑΤΙΚΟ ΒΑΡΟΣ ΕΝΗΛΙΚΩΝ ΓΥΝΑΙΚΩΝ ΚΑΙ 

ΠΡΟΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΙΑΚΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

Δεν υπάρχει ενιαίος καλά εδραιωμένος μηχανισμός μέσω του οποίου το σωματικό λίπος θα μπορούσε να 

αποτρέψει τον προεμμηνοπαυσιακό  καρκίνο του μαστού . Ένας πιθανός μηχανισμός σχετίζεται με την 

ανωορρηξία, η οποία συνήθως σχετίζεται με την παχυσαρκία και οδηγεί σε μη φυσιολογικά προφίλ ορμονών 

που χαρακτηρίζονται από χαμηλότερα ενδογενή επίπεδα προγεστερόνης (Dowsett M and Folkerd E, 2015). 

https://www.wcrf.org/dietandcancer/breast-cancer/
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Αν και οι μηχανισμοί της πιθανής προστατευτικής επίδρασης της παχυσαρκίας στον προεμμηνοπαυσιακό 

καρκίνο του μαστού δεν έχουν αποσαφηνιστεί πλήρως, φαίνεται να σχετίζεται με την κατανομή του λίπους, 

καθώς η υψηλότερη περίμετρος μέσης φαίνεται να συνδέεται ισχυρότερα με αυξημένο κίνδυνο 

προεμμηνοπαυσιακού καρκίνου του μαστού. Οι μηχανισμοί που σχετίζονται ειδικά με το κοιλιακό λίπος που 

μετράται με την περίμετρο της μέσης περιλαμβάνουν μια ισχυρή σχέση με τη χρόνια φλεγμονή και την 

αντίσταση στην ινσουλίνη (Doyle Sl et. al, 2012). Μεταξύ 2011 και 2014, περίπου το 35% των 

προεμμηνοπαυσιακών γυναικών ηλικίας 20 έως 59 ετών στις Ηνωμένες Πολιτείες ήταν παχύσαρκες (Ogden 

CL et. al, 2015).  Περίπου το 20% των καρκίνων του μαστού διαγιγνώσκονται σε γυναίκες κάτω των 50 

ετών. Έχει αναφερθεί μια αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ παχυσαρκίας και κινδύνου προεμμηνοπαυσιακού 

καρκίνου του μαστού (Michels et al., 2006), (Berstad et al., 2010), (White et al., 2015), (Harris et al., 2011). 

Μια συγκεντρωτική ανάλυση 7 μελετών, η οποία περιελάμβανε 337.819 γυναίκες και 4.385 περιπτώσεις 

διηθητικού καρκίνου του μαστού, ανέφερε μια αντίστροφη σχέση μεταξύ ΔΜΣ και προεμμηνοπαυσιακού 

κινδύνου καρκίνου του μαστού όταν συγκρίνονταν γυναίκες που είχαν ΔΜΣ > 31 kg/m2 έναντι αυτών που 

είχαν ΔΜΣ=21 kg/m2 (Van Den Brandt et al., 2000). Μια μετα-ανάλυση 9 μελετών έδειξε επίσης μια 

αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ του κινδύνου προεμμηνοπαυσιακού καρκίνου του μαστού και της 

παχυσαρκίας ανά μονάδα αύξησης του ΔΜΣ (Bergstrom et al., 2001).  Μια άλλη μεγάλη μετα-ανάλυση 20 

συνόλων δεδομένων, η οποία περιελάμβανε περισσότερες από 2,5 εκατομμύρια γυναίκες και 7.930 

προεμμηνοπαυσιακούς καρκίνους του μαστού, έδειξε ότι ο κίνδυνος εμφάνισης προεμμηνοπαυσιακού 

καρκίνου του μαστού μειώνεται κατά περίπου 8% ανά αύξηση του ΔΜΣ κατά 5 kg/m2 (Renehan et al., 

2008). 

Ο μειωμένος προεμμηνοπαυσιακός κίνδυνος καρκίνου του μαστού με παχυσαρκία δεν παρατηρείται σε όλες 

τις μελέτες. Μια μελέτη περίπτωσης έδειξε μια μέτρια θετική σχέση μεταξύ παχυσαρκίας και κινδύνου 

προεμμηνοπαυσιακού καρκίνου του μαστού (Kawai et al., 2014). Επιπλέον, η δοκιμή για την πρόληψη του 

καρκίνου του μαστού P-1, η οποία περιελάμβανε 5.864 προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, διαπίστωσε ότι η 

παχυσαρκία σχετίζεται με υψηλότερο κίνδυνο προεμμηνοπαυσιακού καρκίνου του μαστού (Cecchini et al., 

2012). Επιπλέον, δύο μετα-αναλύσεις έχουν αναφέρει διαφορές μεταξύ εθνοτήτων, που δείχνουν αντίστροφη 

σχέση μεταξύ αυξημένου ΔΜΣ και προεμμηνοπαυσιακού κινδύνου καρκίνου του μαστού στις περισσότερες 

ομάδες, αλλά θετική συσχέτιση με τον ασιατικό πληθυσμό (Renehan et al., 2008), (Amadou et al., 2013). Οι 

διαφορές στην κατανομή των γυναικών με θετικούς και αρνητικούς ορμονικούς υποδοχείς του μαστού στις 

μελέτες που περιγράφονται παραπάνω μπορεί να εξηγήσουν αυτά τα διαφορετικά αποτελέσματα. 
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2.3.2.1 Θετικός Υποδοχέας Ορμονών - Προεμμηνοπαυσιακός Καρκίνος του Μαστού 

Η επίδραση της παχυσαρκίας στον προεμμηνοπαυσιακό κίνδυνο καρκίνου του μαστού διαφέρει μεταξύ των 

υποτύπων της νόσου. Οι περισσότερες μελέτες αναφέρουν ότι η παχυσαρκία σχετίζεται με χαμηλότερο 

κίνδυνο για καρκίνο του μαστού με υποδοχέα οιστρογόνων (ER) (White et al., 2015), (Cotterchio M et. al, 

2003), (Ma H et. al, 2006), (John EM et al., 2015), (Nagrani R et. al., 2016) ενώ άλλες δεν αναφέρουν καμία 

σχέση (Kawai et al., 2014), (Enger SM et. al, 2000). Δύο μετα-αναλύσεις, που περιελάμβαναν 6.106 και 

2.486 προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με ER-θετικό καρκίνο του μαστού, αντίστοιχα, απέδειξαν μια 

αντίστροφη σχέση μεταξύ του ΔΜΣ και του ER-θετικού καρκίνου του μαστού πριν από την εμμηνόπαυση 

(Yang XR et. al., 2011) (Munsell MF et. al., 2014).Είναι ενδιαφέρον ότι μια μικρότερη μελέτη διαπίστωσε 

ότι αυτή η αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ ΔΜΣ και ER-θετικών ή υποδοχέων προγεστερόνης (PR), o θετικός 

κίνδυνος προεμμηνοπαυσιακού καρκίνου του μαστού περιορίστηκε στις λευκές γυναίκες και υπήρχε 

μηδενική συσχέτιση στις αφροαμερικάνες γυναίκες (Robinson WR et. al., 2014). 

 

 

2.3.2.2 Αρνητικός Υποδοχέας Ορμονών - Προεμμηνοπαυσιακός Καρκίνος του Μαστού 

Οι τριπλά αρνητικοί καρκίνοι του μαστού (TNBCs) στερούνται έκφρασης ER, PR και υποδοχέα ανθρώπινου 

επιδερμικού αυξητικού παράγοντα 2 (HER2) και έχουν πολύ επιθετική πορεία νόσου. Σε αντίθεση με τους 

καρκίνους του μαστού που είναι θετικοί στην ER, η παχυσαρκία σχετίζεται με υψηλότερο κίνδυνο για 

προεμμηνοπαυσιακό ER-αρνητικό καρκίνο του μαστού (Kawai et al., 2014), (Cotterchio M et al., 2003), 

(Enger SM et al., 2000). Αντίθετα, μια ινδική μελέτη ελέγχου περιπτώσεων απέτυχε να συσχετίσει τον 

προεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του μαστού με αρνητικό PR/PR και το TNBC με την παχυσαρκία, αλλά έδειξε 

ότι η μεγαλύτερη περιφέρεια μέσης και ο λόγος μέσης-ισχίου σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο 

προεμμηνοπαυσιακού καρκίνου του μαστού (Nagrani R et al., 2016). Δύο μετα-αναλύσεις 620 γυναικών 

(Yang XR et al., 2011) και 1.358 γυναικών (Pierobon M et. al, 2013) με TNBC ανέφεραν υψηλότερο κίνδυνο 

εμφάνισης TNBC κατά 80% και 43% σε παχύσαρκες προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, αντίστοιχα. 

 

 

 

2.4 ΑΥΞΗΜΕΝΟ ΣΩΜΑΤΙΚΟ ΛΙΠΟΣ ΣΤΗ ΝΕΑΡΗ ΕΝΗΛΙΚΗ ΖΩΗ ΚΑΙ 

ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

Συνολικά, οι μηχανισμοί που διέπουν την αντίστροφη συσχέτιση του σωματικού λίπους πρώιμης ζωής και 

του κινδύνου καρκίνου του μαστού είναι πολύπλοκοι, πιθανώς πολλαπλοί και δεν έχουν καθοριστεί καλά 

(American Institute for Cancer Research, 2018). Το ποσοστό του σωματικού λίπους στην παιδική και 

εφηβική ηλικία σχετίζεται αντιστρόφως με τον κίνδυνο προεμμηνοπαυσιακού καρκίνου του μαστού καθώς 
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και με τον μετεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του μαστού, υποδηλώνοντας μια μακροπρόθεσμη προστατευτική 

επίδραση του ποσοστού του σωματικού λίπους σε νεαρή ηλικία στον κίνδυνο καρκίνου του μαστού αργότερα 

στη ζωή (American Institute for Cancer Research, 2018). Αυτά τα ευρήματα έρχονται σε αντίθεση με τον 

υψηλότερο κίνδυνο καρκίνου του μαστού μεταξύ των μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών που έχουν μεγαλύτερο 

σωματικό λίπος στην ενήλικη ζωή. Η πρώιμη ζωή, συμπεριλαμβανομένης της παιδικής ηλικίας και της 

εφηβείας, θεωρείται ότι είναι ένα κρίσιμο παράθυρο για την καρκινογένεση του μαστού. Αυτή είναι μια 

περίοδος ταχείας ανάπτυξης και ανάπτυξης του ιστού του μαστού, με υψηλότερα ποσοστά πολλαπλασιασμού 

του ιστού του μαστικού αδένα κατά την εφηβεία, γεγονός που μπορεί να αυξήσει την ευαισθησία σε 

μοριακές βλάβες και μπορεί να εξηγήσει γιατί συγκεκριμένες εκθέσεις μπορεί να είναι σημαντικές για τον 

κίνδυνο καρκίνου του μαστού αργότερα στη ζωή (American Institute for Cancer Research, 2018). Το 

σωματικό λίπος κατά την παιδική ηλικία έχει συσχετιστεί με βραδύτερη ανάπτυξη και ανάπτυξη των 

εφήβων. Ωστόσο, η μέγιστη ταχύτητα ανάπτυξης του ύψους ως μέτρο της ανάπτυξης των εφήβων σχετίζεται 

με αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού (Berkey CS et. al, 1999). 

Τα υψηλότερα κυκλοφορούντα επίπεδα IGF-I, του κύριου μεσολαβητή της δραστηριότητας της αυξητικής 

ορμόνης, είναι ένας καθιερωμένος θετικός παράγοντας κινδύνου για καρκίνο του μαστού (Key TJ et. al, 

2010),  αλλά μπορεί να είναι χαμηλότερα μεταξύ των γυναικών που είχαν μεγαλύτερο σωματικό λίπος στην 

παιδική και εφηβική ηλικία (Poole EM et. al, 2011). Οι ορμόνες του φύλου μπορεί επίσης να εξηγούν εν 

μέρει την αντίστροφη σχέση μεταξύ της παχυσαρκίας στην πρώιμη ζωή και του κινδύνου καρκίνου του 

μαστού. Τα οιστρογόνα που προέρχονται από τον λιπώδη ιστό σε υπέρβαρους εφήβους μπορεί να 

προκαλέσουν πρώιμη διαφοροποίηση του μαστού και να καταστήσουν τον ιστό του μαστού λιγότερο 

ευαίσθητο στην καρκινογένεση, όπως έχει αποδειχθεί σε ζωικά μοντέλα (Grubbs CJ et. al, 1985).  Οι 

παχύσαρκες νεαρές γυναίκες είναι επίσης πιο πιθανό να εμφανίσουν ανωορρηξία και επομένως χαμηλότερα 

επίπεδα ορμονών των ωοθηκών όπως η προγεστερόνη και χαμηλότερη κορύφωση της οιστραδιόλης 

(Pasquali R et. al, 2003). Ωστόσο, το σωματικό λίπος σε κορίτσια προεφηβικής και εφηβικής ηλικίας 

σχετίζεται με υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης (Caprio S et. al, 1995) και ανδρογόνων και χαμηλότερες 

συγκεντρώσεις σφαιρίνης (Baer HJ et. al, 1995) που δεσμεύουν τις ορμόνες του φύλου, κάτι που υποτίθεται 

ότι αυξάνει τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού.  

 

 

2.5 ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΟ ΛΙΠΟΣ ΩΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ΕΠΙΒΑΡΥΝΣΗΣ ΣΤΗΝ 

ΠΡΟΚΛΗΣΗ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

Μελέτες δεν έχουν βρει σχέση μεταξύ της δίαιτας με υψηλή περιεκτικότητα σε λίπος κατά την ενήλικη ζωή 

και του κινδύνου καρκίνου του μαστού (Linos E et. al, 2010). Αν και το συνολικό λίπος δεν φαίνεται να 
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σχετίζεται, ο τύπος του λίπους στη διατροφή μπορεί να είναι σημαντικός. Η κατανάλωση μιας δίαιτας 

υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά κατά την εφηβεία μπορεί να διαδραματίσει ρόλο στον καρκίνο του 

μαστού. Ορισμένα ευρήματα δείχνουν ότι οι γυναίκες που έκαναν δίαιτα με υψηλή περιεκτικότητα σε λίπος 

κατά τη διάρκεια της εφηβείας τους, είχαν αυξημένο κίνδυνο πριν από την εμμηνόπαυση σε σύγκριση με 

γυναίκες που έκαναν δίαιτα χαμηλή σε συνολικό λίπος κατά την εφηβεία τους (Linos E et. al, 2010). Τα 

διαιτητικά λιπαρά οξέα γενικά πιστεύεται ότι συνδέονται με τον κίνδυνο καρκίνου, την ανάπτυξη και την 

επιβίωση (Beasley, J.M et al., 2011) παρά το γεγονός ότι ορισμένα λίπη που σχετίζονται με τη μεσογειακή 

δίαιτα θεωρούνται ευεργετικά όσον αφορά την έκβαση του καρκίνου του μαστού (Beasley J.M et al., 2011). 

Η κατανάλωση μονοακόρεστων λιπαρών οξέων (MUFAs) που υπάρχουν στο ελαιόλαδο, έχει δείξει όφελος 

όσον αφορά ορισμένους τύπους πρόληψης και επιβίωσης του καρκίνου. (Buckland, G et al., 2012). 

Παρατηρήθηκε  ακόμα, μια αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ της πρόσληψης ελαιολάδου και του καρκίνου του 

μαστού σε ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε θεραπεία ορμονικής υποκατάστασης (HRT), υποδηλώνοντας ότι 

το ελαιόλαδο μπορεί να έχει ευεργετική επίδραση σε ασθενείς με αρνητικούς υποδοχείς των οιστρογόνων και 

της προγεστερόνης (Buckland, G et al., 2012). Εκτός του γεγονότος ότι τα MUFA, το DHA, το 

εικοσαπεντανοϊκό οξύ (EPA) και άλλα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα μακράς αλύσου (PUFA) είναι σημαντικά 

λιπαρά οξέα που σχετίζονται με μια μεσογειακή διατροφή, η κατανάλωση αυτών των λιπαρών έχει μια πολλά 

υποσχόμενη επίδραση στην πρόγνωση του καρκίνου του μαστού (Shaikh A et al., 2019).  Η κατανάλωση 

ιχθυελαίου και ορισμένων ελαίων φυτικής προέλευσης μπορεί να διαδραματίσει προστατευτικό ρόλο 

μειώνοντας τη χρόνια φλεγμονή και το οξειδωτικό στρες (Patterson, R.E et al., 2011) τα οποία αποτελούν 

παράγοντες κινδύνου για καρκίνο του μαστού. Ταυτόχρονα, τα ωμέγα-3 λιπαρά οξέα παίζουν σημαντικό 

ρόλο στην αναστολή της παραγωγής κυτοκίνης, η οποία θεωρείται απαραίτητος μηχανισμός δράσης των 

ωμέγα-3 λιπαρών οξέων στον καρκίνο, συμπεριλαμβανομένου του καρκίνου του μαστού (Biondo P.D. et al., 

2008), (Saedisomeolia A. et al., 2009). 

 

 

2.6 ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΑ ΠΡΟΤΥΠΑ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

Η έκθεση του Παγκόσμιου Ταμείου Έρευνας για τον Καρκίνο (WCF) που δημοσιεύτηκε το 2007 έδειξε ότι, 

ενώ η υψηλή πρόσληψη αλκοόλ συσχετίστηκε με υψηλό κίνδυνο καρκίνου του μαστού, οι συσχετίσεις 

μεταξύ του κινδύνου καρκίνου του μαστού και των διαφορετικών διατροφικών προτύπων ήταν 

αδιευκρίνιστες (Glade MJ, 1999). Με βάση τα αποτελέσματα μιας συστηματικής ανασκόπησης που 

πραγματοποιήθηκε το 2018 για την διερεύνηση της σχέσης μεταξύ συγκεκριμένων διατροφικών προτύπων 

με συγκεκριμένα διατροφικά είδη και της αύξησης ή μείωσης του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του μαστού 
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στον ενήλικο γυναικείο πληθυσμό, φάνηκε ότι τα διατροφικά πρότυπα που περιλαμβάνουν τρόφιμα όπως 

λαχανικά, φρούτα, όσπρια, άπαχη πρωτεΐνη και δημητριακά ολικής αλέσεως μπορεί να συμβάλλουν στη 

μείωση του κινδύνου καρκίνου του μαστού ενώ αντίθετα διατροφικά πρότυπα που περιλαμβάνουν τρόφιμα 

με υψηλή περιεκτικότητα σε κορεσμένα λιπαρά και κόκκινα και επεξεργασμένα κρέατα, καθώς και πρόσθετα 

σάκχαρα, τηγανητά τρόφιμα και επεξεργασμένα δημητριακά μπορεί να ευνοούν τον κίνδυνο εμφάνισης 

καρκίνου του μαστού (Dandamudi et al., 2018). 

Καθώς η συγκεκριμένη συστηματική ανασκόπηση παρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον, αφού είναι η πρώτη 

που βαθμολόγησε τα δημοσιευμένα διατροφικά πρότυπα βασισμένα σε καθιερωμένες κατευθυντήριες 

γραμμές για τη μείωση του κινδύνου καρκίνου του μαστού με βάση τις συστάσεις της Αμερικανικής 

Αντικαρκινικής Εταιρείας, στην συνέχεια θα παρουσιαστούν πιο αναλυτικά τα δεδομένα καθώς και η 

μεθοδολογία της έρευνας από τα οποία απορρέουν τα συμπεράσματα που προαναφέρθηκαν. Αρχικά, οι 

μελέτες που συμπεριλήφθηκαν σε αυτή τη συστηματική ανασκόπηση επιλέχθηκαν από τις βάσεις δεδομένων 

PubMed και EMBASE. Οι λέξεις-κλειδιά ή οι φράσεις που χρησιμοποιήθηκαν για την εκτέλεση της 

αναζήτησης ήταν «διατροφή», «διατροφικά πρότυπα», «νεοπλάσματα του μαστού», «καρκίνος του μαστού» 

και «όγκος μαστού». Η ηλεκτρονική αναζήτηση περιορίστηκε σε «γυναικείες μελέτες καρκίνου του μαστού 

σε ανθρώπους» που αναφέρθηκαν στην αγγλική γλώσσα μεταξύ Ιανουαρίου 2013 και Μαΐου 2017. Ο 

προσδιορισμός των υγιεινών και ανθυγιεινών διατροφικών προτύπων έγινε με βάση μια μήτρα 

βαθμολόγησης, για να ποσοτικοποιήσουν οι συγγραφείς τον βαθμό στον οποίο τα δημοσιευμένα διατροφικά 

πρότυπα ευθυγραμμίζονται με τις διατροφικές συστάσεις που καθιερώθηκαν από την Αμερικανική 

Αντικαρκινική Εταιρεία (ACS) ως προστατευτικά ή επιβλαβή κατά του καρκίνου (American Cancer Society, 

2011).  Για ένα δεδομένο διατροφικό μοτίβο, +1 βαθμός έπαιρνε κάθε φορά μία από τις έξι ομάδες υγιεινών - 

προστατευτικών από τον καρκίνο – τρόφιμα, που ορίζονται από την Αμερικανική Αντικαρκινική Εταιρεία,  

όπως λαχανικά (συμπεριλαμβανομένων αμυλούχων λαχανικών), φρούτα, όσπρια και φακές 

(συμπεριλαμβανομένης σόγιας και τόφου), άπαχη πρωτεΐνη (ψάρια, πουλερικά, γαλακτοκομικά με χαμηλά 

λιπαρά), δημητριακά ολικής αλέσεως, ξηροί καρποί και σπόροι, ενώ εκχωρήθηκε -1 βαθμός κάθε φορά που 

σε μία από τις έξι ομάδες ανθυγιεινών – που προάγουν τον καρκίνο – τροφίμων, με βάση την Αμερικανική 

Αντικαρκινική Εταιρεία και περιλαμβάνουν τα ροφήματα με ζάχαρη, τις καραμέλες, τα κορεσμένα λιπαρά 

(π.χ βούτυρο, μαγιονέζα), κόκκινα και επεξεργασμένα κρέατα (κρέας οργάνων, τηγανητά και fast food), τα 

επεξεργασμένα δημητριακά (λευκό ρύζι, λευκό ψωμί, λευκά ζυμαρικά, μπισκότα, κέικ, δημητριακά πρωινού 

και σνακ) και το αλκοόλ. Στη συνέχεια αθροίστηκαν οι βαθμολογίες προτύπων, οι οποίες θα μπορούσαν να 

κυμαίνονται από τη μέγιστη βαθμολογία +6 για την ισχυρότερη εκπροσώπηση των ομάδων υγιεινών 

τροφίμων έως την ελάχιστη βαθμολογία -6 για την ισχυρότερη αναπαράσταση των ομάδων ανθυγιεινών 

τροφίμων με βάση την Αμερικανική Αντικαρκινική Εταιρεία.  Εν τέλη, τα διατροφικά πρότυπα που είχαν 

συνολική βαθμολογία +2 ή υψηλότερη θεωρήθηκαν «υγιεινά», τα διατροφικά πρότυπα με συνολική 
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βαθμολογία -2 ή χαμηλότερη θεωρήθηκαν «ανθυγιεινά» και τα διατροφικά πρότυπα που έλαβαν βαθμολογία 

-1, 0 ή 1 εξαιρέθηκαν από περαιτέρω ανάλυση. Η ηλικία, η γεωγραφική τοποθεσία, το ιστορικό καρκίνου, η 

κατάσταση της εμμηνόπαυσης και η ενεργειακή πρόσληψη θεωρήθηκαν ως βασικοί παράγοντες για την 

επιλογή του πληθυσμού προς μελέτη, καθώς αυτοί οι παράγοντες έχουν δείξει ότι αυξάνουν ή μειώνουν τον 

κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού στις γυναίκες (Ruffin MT et. al, 1993), (Lewallen S and Courtright 

P, 1998).  Καθώς η διατροφική πρόσληψη μπορεί να επηρεαστεί από την κατάσταση της νόσου και άλλους 

συγχυτικούς παράγοντες (Breslow NE and Day NE, 1980), τα τελικά διατροφικά πρότυπα προσαρμόστηκαν 

με βάση πέντε βασικές μεταβλητές, όπου έχει αποδειχθεί ότι σχετίζονται τόσο με την διατροφική πρόσληψη 

όσο και με τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού και είναι: η ηλικία, η σωματική δραστηριότητα, ο 

δείκτης μάζας σώματος, το κάπνισα και το αλκοόλ.  

Έτσι λοιπόν, συνολικά δεκαπέντε διατροφικά μοτίβα πληρούσαν τα κριτήρια ώστε να συμπεριληφθούν στην 

κατηγορία των «υγιεινών» διατροφικών προτύπων με βάση την ACS. Από αυτά, έξι συσχετίστηκαν 

σημαντικά με χαμηλότερο κίνδυνο καρκίνου του μαστού που χαρακτηρίζονται από κατανάλωση φρούτων, 

οσπρίων, άπαχη πρωτεΐνη (ψάρι, άπαχο κρέας, γαλακτοκομικά με χαμηλά λιπαρά) και δημητριακά ολικής 

αλέσεως συμπεριλήφθηκαν σε ορισμένα, αλλά όχι σε όλα από τα υγιεινά διατροφικά πρότυπα(Castelló et al., 

2014), (Catsburg et al., 2015), (Karimi et al., 2014), (Canchola et al., 2015), (Mourouti et al., 2015), (Tumas 

et al., 2014). 

Επίσης, σύμφωνα με τη διατροφική μέθοδο βαθμολόγησης που προήλθε από την ACS, τα «υγιεινά» 

διατροφικά πρότυπα συσχετίστηκαν σημαντικά με μειωμένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού σε 6 από τις 15 

συγκρίσεις. Τα διατροφικά πρότυπα που χαρακτηρίστηκαν ως «ανθυγιεινά» συσχετίστηκαν σημαντικά με 

μεγαλύτερο κίνδυνο καρκίνου του μαστού σε 5 από τις 10 συγκρίσεις. Τα λαχανικά, ως ομάδα τροφίμων, 

ήταν κοινά και στα 6 υγιεινά διατροφικά πρότυπα που συνδέονταν σημαντικά με χαμηλότερο κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού, ενώ τα κορεσμένα λιπαρά και το κόκκινο/επεξεργασμένο κρέας ήταν κοινά και στα 5 

ανθυγιεινά διατροφικά πρότυπα που συνδέονταν σημαντικά με το μεγαλύτερο κίνδυνος καρκίνου του μαστού 

(Dandamudi et al., 2018). 

Τα παρακάτω δύο σχεδιαγράμματα (Σχεδιάγραμμα 1 και Σχεδιάγραμμα 2) αναφέρονται στα αποτελέσματα 

της μετα-ανάλυσης και στα ευρήματα των συγγραφέων μετά από τηνανάλυση των διατροφικών προτύπων. 

Πιο συγκεκριμένα στο Σχεδιάγραμμα 1,  τα σκιασμένα κουτιά υποδηλώνουν τροφές που προστατεύουν από 

την εμφάνιση καρκίνου του μαστού και περιλαμβάνονται στο υγιεινό διατροφικό πρότυπο. Τα τρόφιμα που 

έχουν σκιαγραφιστεί με σκούρο γκρι χρώμα εμφάνισαν σημαντικά μειωμένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού 

με την κατανάλωση τους, με ανοιχτό γκρι χρώμα όσο τρόφιμα φάνηκε από την μελέτη ότι εμφανίζουν μη 

σημαντική συσχέτιση με τον καρκίνο του μαστού και με μαύρο χρώμα για όσα τρόφιμα η μελέτη ανέφερε 

σημαντικά αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού με την κατανάλωσή τους.  
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Ταυτόχρονα, στο Σχεδιάγραμμα 2, τα σκιασμένα κουτιά υποδηλώνουν τρόφιμα που προάγουν τον καρκίνο 

του μαστού και περιλαμβάνονται στο ανθυγιεινό διατροφικό πρότυπο. Τα τρόφιμα που έχουν σκιαγραφιστεί 

με ανοιχτό γκρι χρώμα φάνηκε από την μελέτη ότι εμφανίζουν μη σημαντική συσχέτιση με τον καρκίνο του 

μαστού και με μαύρο χρώμα για όσα τρόφιμα η μελέτη ανέφερε σημαντικά αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του 

μαστού με την κατανάλωσή τους.  

 

 
Σχεδιάγραμμα 1:  Τροφές που προστατεύουν από τον καρκίνο του μαστού και συμπεριλαμβάνονται στο υγιεινό διατροφικό πρότυπο 

 

(Dandamudi et al., 2018). 
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Υγιεινά Πρότυπα 

Διατροφής 

Λαχανικά Φρούτα Όσπρια Άπαχη πρωτεΐνη Ολικής άλεσης 

δημητριακά 

Ξηροί καρποί και 

σπόροι 

Karimi 2013, 

Healthy 
      

Castelllo 2014 , 

Mediterranean 
      

Tumas 2014 , 

Prudent 
      

Mourouti 2015 , 

Healthy 
      

Tiznobeyk 2016, 

Healthy 
      

Catsburg 2015, 

Healthy 
      

Ryswyk 2016, 

Healthy 
      

Kojima 2017, 

Vegetable 
      

Link 2013, Plant – 

vegetable 
      

Wu 2013, Pickle- 

vegetable 
      

Shin 2016, Prudent       
Pot 2014, First       

Jordan 2013, 

Mchicha 
      

Castello 2014, 

Prudent 
      

Jordan 2013, Fruity 

Diet 
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Σχεδιάγραμμα 2: Τροφές που προάγουν την ανάπτυξη του καρκίνου του μαστού και συμπεριλαμβάνονται στο ανθυγιεινό διατροφικό 
πρότυπο 

 

(Dandamudi et al., 2018) 

 

 

Σε μια άλλη πρόσφατη μετά-ανάλυση του 2019, συμπεριλήφθηκαν 32 άρθρα που εξέτασαν 14 μελέτες 

κοορτής και 18 μελέτες περιπτώσεων ελέγχου με 43.285 περιπτώσεις καρκίνου του μαστού (Xiao et al., 

2019). Οι μελέτες συμπεριλήφθηκαν στην ανάλυση εάν πληρούσαν τα ακόλουθα κριτήρια: (1) ήταν μελέτη 

περίπτωσης ελέγχου ή κοορτής (2) πληρούσαν κοινά διατροφικά καταναλωτικά πρότυπα. Για παράδειγμα, 

ως αντιπροσωπευτικό ανθυγιεινό διατροφικό πρότυπο επιλέχθηκε το δυτικό διατροφικό πρότυπο με υψηλές 

ποσότητες τροφίμων και θερμίδων, συμπεριλαμβανομένων κόκκινων και/ή επεξεργασμένων κρεάτων, 

γαλακτοκομικών προϊόντων υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά, τηγανητές πατάτες και γλυκών, ενώ ένα 

συνετό διατροφικό πρότυπο με υψηλές ποσότητες τροφών όπως φρούτα, λαχανικά, ψάρια, δημητριακά 

ολικής αλέσεως και γαλακτοκομικά προϊόντα χαμηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά θεωρήθηκε ως ένα υγιεινό 

διατροφικό πρότυπο (3) ήταν περιστατικά καρκίνου του μαστού, εξαιρουμένων των υποτροπιαζόμενων 

περιπτώσεων (Xiao et al., 2019). Έτσι λοιπόν, οι αναλύσεις διαπίστωσαν ότι ένα δυτικό διατροφικό πρότυπο 

συσχετίστηκε με 14% αυξημένο κίνδυνο, ενώ ένα υγιεινό διατροφικό πρότυπο συσχετίστηκε με 18% 

μειωμένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού. Ωστόσο, τα αποτελέσματα θα πρέπει να ερμηνεύονται με προσοχή, 

καθώς η παρατηρούμενη θετική συσχέτιση μπορεί να περιοριστεί σε σχέδια μελέτης με περισσότερους 
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Ανθυγιεινά 

Πρότυπα 

Διατροφής 

Ροφήματα με 

ζάχαρη και 

καραμέλα 

Κορεσμένα 

Λίπη 

Κόκκινα και 

επεξεργασμένα 

κρέατα 

Τηγανητά 

τρόφιμα 

Επεξεργασμ

ένα 

δημητριακά 

(άσπρο 

αλεύρι, 

λευκό ρύζι 

και άσπρο 

ψωμί) 

Αλκοόλ 

Link 2013, High – 

carb  
      

Link 2013, High- 

Protein & fat 
      

Ryswyk 2016, 

Western 
      

Tiznobeyk 2016, 

Unhealthy 
      

Shin 2016, Western       
Jordan 2013, Fatty 

Diet 
      

Castello 2014, 

Western 
      

Wu 2013, Sugar – 

Fried Foods 
      

Tumas 2014, 

Traditional  
      

Karimi 2013, 

Unhealthy 
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περιορισμούς και συγχυτικούς παράγοντες, καθώς η κατηγοριοποίηση έγινε μόνο με την κατάσταση της 

εμμηνόπαυσης και την κατάσταση των ορμονικών υποδοχέων. 

Επιπρόσθετα, μία από τις μεγαλύτερες μελέτες κοορτής στον κόσμο, με περισσότερους από μισό 

εκατομμύριο (521.000) συμμετέχοντες σε 10 ευρωπαϊκές χώρες, οι οποίοι βρίσκονταν υπό παρακολούθηση 

για σχεδόν 15 χρόνια, είναι η μελέτη European Prospective Investigation on Cancer and Nutrition, γνωστή 

και ως μελέτη EPIC (Slimani N et. al, 2009). Τα αποτελέσματα από την μελέτη EPIC βρήκαν μια στατιστικά 

σημαντική αύξηση στον κίνδυνο καρκίνου του μαστού σε σχέση με την κατανάλωση αλκοόλ (Romieu I et 

al., 2015)  για όλους τους υποτύπους καρκίνου του μαστού και επίσης οι γυναίκες με υψηλή κατανάλωση 

αλκοόλ και χαμηλή κατανάλωση φυτικών ινών είχαν τον υψηλότερο κίνδυνο (Romieu I et al., 2017). 

Παρατηρήθηκε επίσης στατιστικά σημαντικός αυξημένος κίνδυνος καρκίνου του μαστού με την κατανάλωση 

κορεσμένων λιπαρών και ήταν πιο εμφανής σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες που δεν έκαναν ποτέ 

ορμονοθεραπεία (Sieri S et al., 2008).  Ακόμη, τα αυξημένα επίπεδα trans-λιπαρών οξέων στο πλάσμα, 

συσχετίστηκαν με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης αρνητικών όγκων στους υποδοχείς οιστρογόνων (ER), ενώ η 

αυξημένη σύνθεση του παλμιτολεϊκού οξέος, δείκτη της λιπογένεσης, συσχετίστηκε με αύξηση του 

συνολικού κινδύνου καρκίνου του μαστού (Chajes V et al., 2017). Αντίθετα η υψηλή πρόσληψη λαχανικών 

συσχετίστηκε με χαμηλότερο κίνδυνο καρκίνου του μαστού (Emaus MJ et al., 2016).  

Στις επόμενες υπο-ενότητες, θα περιγραφούν πιο αναλυτικά τα αποτελέσματα από νεότερες μετα-αναλύσεις 

σχετικά με τα δύο πιο διαδεδομένα παγκοσμίως διατροφικά πρότυπα τα οποία είναι το δυτικοποιημένο 

πρότυπο διατροφής και το μεσογειακό πρότυπο διατροφής και θα αναλυθούν σχετικά με το πως επηρεάζουν 

τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού στον ενήλικο γυναικείο πληθυσμό. Να σημειωθεί ότι η 

συχνότητα εμφάνισης μη μεταδοτικών ασθενειών όπως οι καρκίνοι, τα καρδιαγγειακά νοσήματα και ο 

διαβήτης έχει αυξηθεί με την αύξηση της ηλικίας του πληθυσμού (Shaikh A et al., 2019).  Όμως, η ηλικία 

δεν αποτελεί τον μόνο παράγοντα κινδύνου για τις μη μεταδοτικές ασθένειες  Η έλλειψη σωματικής 

άσκησης, η υπερβολική πρόσληψη θερμίδων και η δίαιτα χαμηλή σε μη επεξεργασμένα τρόφιμα, φρούτα και 

λαχανικά και υψηλή σε κρέας, λίπη, αλάτι και σάκχαρα έχουν συμβάλει στην αύξηση των μη μεταδοτικών 

ασθενειών τα τελευταία χρόνια (Eyre H et al., 2004).   

  

2.6.1 ΔΥΤΙΚΟΠΟΙΗΜΕΝΟ ΠΡΟΤΥΠΟ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

Ως δυτικοποιημένο πρότυπο διατροφής ορίζεται το διατροφικό πρότυπο που περιέχει κατά το πλείστων 

επεξεργασμένα τρόφιμα υψηλής περιεκτικότητας σε απλά σάκχαρα, αλάτι, λίπος – κυρίως κορεσμένα και 

trans λιπαρά οξέα και κόκκινο κρέας ως βασική πηγή πρωτεΐνης. Η δυτικοποιημένη διατροφή, όπως 

φημίζεται, έχει αναγνωριστεί ως σημαντικός παράγοντας που συμβάλλει στην ανάπτυξη πολλών 

μεταβολικών διαταραχών και μη μεταδιδόμενων νοσημάτων, όπως τα καρδιαγγειακά νοσήματα, ο 
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σακχαρώδης διαβήτης και κυρίως η παχυσαρκία (Okręglicka K., 2015). Καθώς εκατομμύρια άνθρωποι ανά 

τον κόσμο πλέον λόγω του φαινομένου της παγκοσμιοποίησης, υιοθετούν διατροφικές συνήθειες οι οποίες 

προσεγγίζουν τα διατροφικά στοιχεία του δυτικοποιημένου προτύπου διατροφής, είναι πολύ σημαντικό να 

συζητηθεί ο επιβλαβής ρόλος του στην ανθρώπινη υγεία και στην αύξηση του κινδύνου ανάπτυξης καρκίνου 

του μαστού. 

Με βάση τα ευρήματα των Xiao Y. et al., 2019, στην μετα-ανάλυση 32 μελετών παρατήρησης που 

πραγματοποίησαν για τις συσχετίσεις μεταξύ των διαφόρων διατροφικών προτύπων και του κινδύνου για 

καρκίνο του μαστού και  δεν παρατηρήθηκε σημαντική συσχέτιση μεταξύ ενός δυτικού διατροφικού 

προτύπου και του κινδύνου καρκίνου του μαστού στις προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες σε αντίθεση με τον 

σημαντικά αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού που σημειώθηκε για τις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. 

Ακόμη, το δυτικό διατροφικό πρότυπο συσχετίστηκε σημαντικά με 18% αύξηση στον κίνδυνο εμφάνισης 

όγκων του μαστού με υποδοχείς οιστρογόνων (ER+) και/ή προγεστερόνης (PR+) και δεν βρέθηκε συσχέτιση 

για τους όγκους ER- και/ή PR-. Οι διαφορετικές συσχετίσεις μεταξύ των διατροφικών προτύπων και του 

κινδύνου καρκίνου του μαστού λόγω της κατάστασης της εμμηνόπαυσης μπορεί να εξηγηθούν από την οδό 

διατροφής-οιστρογόνων. Ο λιπώδης ιστός είναι η κύρια πηγή οιστρογόνων στις μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες (Rose DP. et. al., 2004). Οι παχύσαρκες μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες έχουν σχετικά υψηλές 

συγκεντρώσεις οιστραδιόλης στον ορό και αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού (Key TJ., 2011). Τα 

αποτελέσματά μας έδειξαν επίσης ότι η προσαρμογή για τον ΔΜΣ μείωσε το μέγεθος του θετικού δυτικού 

διατροφικού προτύπου κινδύνου για καρκίνο του μαστού. Ως εκ τούτου, ένας εύλογος μηχανισμός ότι το 

δυτικό διατροφικό πρότυπο, που χαρακτηρίζεται από υψηλή πρόσληψη ενέργειας, κόκκινου κρέατος και 

επεξεργασμένου κρέατος και ζωικού λίπους, μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού είναι μέσω 

του αυξημένου ΔΜΣ και των αυξημένων επιπέδων οιστρογόνων, και ιδιαίτερα στις μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες (Xiao Y. et al., 2019). Αυτές οι εξηγήσεις πρέπει να εξεταστούν περαιτέρω σε μελλοντικές μελέτες.  

 

 

2.6.2 ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΗ ΔΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

Η μεσογειακή δίαιτα είναι ένα από τα πιο δημοφιλή διατροφικά πρότυπα που εξετάζονται για πολλά χρόνια 

στον τομέα της πρόληψης και θεραπείας του καρκίνου. Η τήρηση του μεσογειακού στυλ διατροφής έχει 

προταθεί ως ευεργετικός παράγοντας για την πρόληψη του καρκίνου του μαστού (Mourouti et al., 2014).  Το 

διατροφικό πρότυπο μεσογειακού τύπου είναι ένα διατροφικό στυλ που ακολουθείται από πληθυσμούς που 

ζουν γύρω από τη Μεσόγειο Θάλασσα (Shayoun, N.R et al., 2016) και βασίζεται στην κατανάλωση μη 

επεξεργασμένων δημητριακών, φρέσκων φρούτων και λαχανικών, προϊόντων ελιάς και συμπληρώνεται από 

πρόβειο τυρί, πολύ μικρή κατανάλωση κόκκινου κρέατος και έντονη τάση για ψάρια και θαλασσινά (Wang T 

et al., 2018). Αυτές οι επιλογές διατροφής παρέχουν μια ευνοϊκή ισορροπία λιπαρών οξέων, 
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αντιοξειδωτικών, βιταμινών και μετάλλων. Η σχέση μεταξύ της διατροφικής πρόσληψης και του καρκίνου 

του μαστού μπορεί να αποδοθεί στην έμμεση επίδραση συγκεκριμένων θρεπτικών συστατικών στον καρκίνο 

του μαστού λόγω της επιρροής τους στη φλεγμονή, τη βλάβη και επισκευή του DNA, το οξειδωτικό στρες 

και τις γενετικές τροποποιήσεις (Shaikh A et al., 2019). 

Το 2015, μια ισπανική παρέμβαση διερεύνησε τα αποτελέσματα των γυναικών που ακολουθούσαν είτε μια 

μεσογειακή διατροφή συμπληρωμένη με έξτρα παρθένο ελαιόλαδο, είτε μια μεσογειακή διατροφή 

συμπληρωμένη με ανάμεικτους ξηρούς καρπούς είτε μια δίαιτα ελέγχου χαμηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά 

(Toledo E. et al., 2015). 

Αυτή η μακροχρόνια τυχαιοποιημένη δοκιμή διαπίστωσε ότι οι γυναίκες που ακολουθούσαν μεσογειακή 

διατροφή συμπληρωμένη με επιπλέον έξτρα παρθένο ελαιόλαδο εμφάνισαν 62% σχετικά χαμηλότερο 

κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού, σε σύγκριση με τη δίαιτα ελέγχου, ενώ οι γυναίκες που 

ακολουθούσαν μεσογειακή διατροφή με συμπληρώματα με επιπλέον ξηρούς καρπούς είχαν μη σημαντική 

μείωση του κινδύνου. Όμως και οι δύο παρεμβάσεις μεσογειακής διατροφής είχαν συνδυαστικό σχετικό 

κίνδυνο 51%. Η μελέτη έδειξε, επίσης, ότι το ελαιόλαδο περιέχει υψηλά επίπεδα πολυφαινολών , τα οποία 

όπως έχει αποδειχθεί προσφέρουν ισχυρές αντιοξειδωτικές ιδιότητες (Toledo E. et al., 2015). Η μελέτη 

European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC) του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας 

(WHO) το 2009, κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η υψηλότερη τήρηση της μεσογειακής διατροφής σχετίζεται 

με χαμηλότερο κίνδυνο καρκίνου του μαστού σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, με μεγαλύτερη μείωση των 

όγκων που είναι αρνητικοί στους ορμονικούς υποδοχείς (Buckland G. et al., 2012).  

 

 

2.7 ΜΙΚΡΟΘΡΕΠΤΙΚΑ ΣΥΣΤΑΤΙΚΑ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

Ένας από τους τομείς που έχει εστιάσει η επιστημονική κοινότητα για την διερεύνηση πιθανών συσχετίσεων 

και την ανακάλυψη νέων αιτιολογικών μηχανισμών που εμπλέκονται στην ανάπτυξη του καρκίνου είναι η 

σχέση μεταξύ των διαφόρων μικροθρεπτικών συστατικών και του καρκίνου. Όπως έχει φανεί, αρκετά είναι 

τα αποτελέσματα που έχουν βγει στο φως της δημοσιότητας και που συσχετίζουν θρεπτικά συστατικά όπως η 

βιταμίνη D, οι πολυφαινόλες, το φολλικό οξύ, τα καροτενοειδή , τα μέταλλα κα. με τον καρκίνο του μαστού, 

χωρίς όμως η απάντηση για το εάν δρουν ευεργετικά έως μεμονωμένα συστατικά να είναι οριστική, εφόσον 

οι μελέτες έχουν επισφραγίσει ότι ο ρόλος τους μπορεί να εκτιμηθεί όταν συμπεριλαμβάνονται στα πλαίσια 

μιας ισορροπημένης διατροφής.  

Αρχικά, η αντικαρκινική φύση της βιταμίνης D και η δυνατότητα της βιταμίνης D ως παράγοντα πρόληψης 

του καρκίνου του μαστού έχει προσελκύσει σημαντικό ενδιαφέρον. Πολλές αναφορές έδειξαν μια 

αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ της συγκέντρωσης της βιταμίνης D στον ορό και της συχνότητας εμφάνισης 
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αρκετών καρκίνων, συμπεριλαμβανομένων του μαστού, του παχέος εντέρου, των νεφρών, του πνεύμονα και 

του παγκρέατος (Atoum & Alzoughool, 2017). Πιο συγκεκριμένα, η βιταμίνη D είναι ο βιολογικά ανενεργός 

πρόδρομος της στεροειδούς ορμόνης καλσιτριόλης (1,25-διυδροξυβιταμίνη D, 1,25(OH)2D), μια ορμόνη που 

έχει αποδειχθεί ότι ασκεί αντικαρκινική δράση σε διάφορους ιστούς, συμπεριλαμβανομένου του μαστού. 

Στις γυναίκες, υπάρχουν ουσιαστικά στοιχεία που υποστηρίζουν τον προστατευτικό ρόλο της βιταμίνης D 

έναντι της ανάπτυξης καρκίνου του μαστού (Estébanez et al., 2018), (Hossain et al., 2019), (Kim & Je, 2014). 

Τα γονίδια των υποδοχέων της βιταμίνης D έχουν σημαντικούς ρόλους στον μαστικό αδένα μέσω της 

ρύθμισης της μεταφοράς ασβεστίου κατά τη γαλουχία, της διαφοροποίησης των ορμονών και της παραγωγής 

γάλακτος (Khan et al., 2014).  Επίσης, ο ρόλος της βιταμίνης D είναι πολύ σημαντικός, καθώς εμπλέκεται 

στη διατήρηση της υγείας των κυττάρων και των ιστών και η μειωμένη σηματοδότησή της συσχετίζεται με 

την ανάπτυξη και την εξέλιξη διαφόρων ασθενειών, συμπεριλαμβανομένων των φλεγμονών και των 

αυτοάνοσων διαταραχών (Dankers et al., 2017).  

Όπως φάνηκε από αποτελέσματα χρόνιων ερευνών, η ανεπάρκεια της βιταμίνης D, αύξησε τον κίνδυνο για 

καρκίνο του μαστού τόσο στις προεμμηνοπαυσιακές όσο και στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και 

προκάλεσε 7,5 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με καρκίνο του μαστού σε 

σύγκριση με την ομάδα ελέγχου (O’Brien et al., 2017). Από την άλλη πλευρά, πολλές επιδημιολογικές 

μελέτες έχουν διερευνήσει τη συσχέτιση μεταξύ της πρόσληψης φυλλικού οξέος, του επιπέδου του 

κυκλοφορούντος φυλλικού οξέος και του κινδύνου για καρκίνο του μαστού. Ωστόσο, τα ευρήματα  ήταν 

ασυνεπή μεταξύ των μελετών. Όπως έχει φανεί από μετα-αναλύσεις, η αυξημένη πρόσληψη φυλλικού οξέος 

μειώνει τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού για τις γυναίκες με υψηλότερο επίπεδο πρόσληψης αλκοόλ και για 

όσες γυναίκες είχαν ημερήσια πρόσληψη φυλλικού οξέος μεταξύ 153 και 400 mg/day (Chen P. et al., 2014).  

Τον ισχυρισμό αυτό αντικρούουν πιο πρόσφατα δεδομένα, όπου όπως φάνηκε από δημοσιευμένες μελέτες 

από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Έρευνας για τον Καρκίνο (WCRF),  τα υψηλά επίπεδα φυλλικού οξεός 

μπορεί να αυξήσουν τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού (Lillycrop K. and WCRF) και απαιτείται περαιτέρω 

έρευνα για την αποσαφήνιση της ευεργετικής του δράσης. Όσο αφορά τις πολυφαινόλες, έχει φανεί πως 

έχουν αντιοξειδωτική δράση και μπορούν να βρεθούν σε μια μεγάλη ποικιλία τροφίμων όπως φρούτα, 

λαχανικά, δημητριακά, σοκολάτα, ξηρά όσπρια, πράσινο τσάι, καφές, σόγια και κόκκινο κρασί (Scalbert A. 

et al., 2005) και σχετίζονται επίσης στην αναστολή των βιοχημικών μονοπατιών που προάγουν την φλεγμονή 

και εν τέλη την ανάπτυξη των καρκινικών κυττάρων στον ανθρώπινο οργανισμό (Shaikh A et al., 2019).  

Ο ψευδάργυρος συμβάλλει στη ρύθμιση πολλών ενδο- και εξωκυτταρικών οδών που εμπλέκονται στον 

πολλαπλασιασμό, τη διαφοροποίηση, την ανάπτυξη, την απόπτωση και τον μετασχηματισμό των κυττάρων 

(Maret W. et al., 2009), (Yan W. et al., 2007), (Sri Krishna S. et al., 2003).  Ο ψευδάργυρος βρίσκεται σε 

αφθονία στους κρόκους των αυγών, στο κρέας, στα πουλερικά, στα όσπρια, στα φιστίκια, στο άπαχο γάλα, 

στο σιτάρι και στο κακάο (Murphy E. et al., 1975). Η ανεπάρκεια αυτού του μικροθρεπτικού συστατικού 
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παίζει σημαντικό ρόλο στην αντιγραφή και επιδιόρθωση του DNA διαταράσσοντας τις πρωτεΐνες και τις 

μοριακές δράσεις που εμπλέκονται σε αυτή τη διαδικασία (Yan W. et al., 2007), (Sri Krishna S. et al., 2003).  

Αν και υπάρχουν περιορισμένα στοιχεία για την άμεση επίδραση της πρόσληψης ψευδάργυρου στον καρκίνο 

του μαστού, σε ορισμένες μελέτες, η επίδραση της πρόσληψης ψευδάργυρου έχει διερευνηθεί. Για 

παράδειγμα, οι Kelleher et al., 2009, εξέτασαν την επίδραση της ανεπάρκειας ψευδαργύρου στις θηλάζουσες 

γυναίκες κατά τη διάρκεια της γαλουχίας. Η ανεπάρκεια ψευδαργύρου ενοχοποιήθηκε για την εξέλιξη και 

την ανάπτυξη του καρκίνου του μαστού, καθώς είχε ως αποτέλεσμα ακατάλληλο μεταβολισμό ψευδαργύρου 

και ως εκ τούτου καρκίνο του μαστού (Kelleher SL. et al., 2009).  

Το σελήνιο (Se) είναι ένα μικροθρεπτικό συστατικό απαραίτητο για την ανθρώπινη υγεία και σχετίζεται με 

πολλαπλές ασθένειες, συμπεριλαμβανομένων των καρκίνων (Fairweather-Tait S.J. et al., 2011). Το Se 

λαμβάνεται φυσικά από τρόφιμα όπως τα κρεμμύδια, το μπρόκολο και τα δημητριακά, ανάλογα με την 

περιεκτικότητα σε Se του εδάφους στο οποίο καλλιεργήθηκαν. Η επαρκής πρόσληψη ψευδαργύρου είναι 

απαραίτητη, καθώς η ανεπάρκεια ψευδαργύρου μπορεί να βλάψει την αντιγραφή του DNA και να προάγει τη 

μη φυσιολογική ανάπτυξη των κυττάρων (Shaikh A et al., 2019). Επιπρόσθετα, μέταλλα όπως ο χαλκός, ο 

σίδηρος και το σελήνιο, λόγω της δράσης τους σε διάφορα μεταβολικά μονοπάτια του ανθρώπινου 

οργανισμού, εμπλέκονται άμεσα στην μεθυλίωση του DNA των κυττάρων όταν βρίσκονται σε ποσότητες 

ανεπαρκείς για τον ανθρώπινο οργανισμό, προκαλώντας αλλαγές στον τρόπο έκφρασης των φυσιολογικών 

κυττάρων. (Cuenca-Micó & Aceves, 2020).  Τέλος, το βήτα-καροτένιο είναι ένα από τα 600 καροτενοειδή 

που μπορούν εν μέρει να μετατραπούν σε βιταμίνη Α στο σώμα και έχουν προστατευτικό ρόλο ενάντια στον 

καρκίνο του μαστού, λόγω της δέσμευσης των ελεύθερων ριζών που προκαλούν το οξειδωτικό στρες και 

κατά συνέπεια διεγείρουν την καρκινογένεση των κυττάρων (Cho et al., 2003).  

 

 

 

2.8 ΕΚΘΕΣΕΙΣ ΠΡΩΙΜΗΣ ΖΩΗΣ ΚΑΙ Ο ΓΕΝΙΚΟΤΕΡΟΣ ΤΡΟΠΟΣ ΖΩΗΣ ΣΤΗΝ 

ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

Η περιγεννητική περίοδος, η παιδική ηλικία και η εφηβεία είναι σημαντικά διαστήματα της ζωής του 

ανθρώπου για την ανάπτυξη του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του μαστού (Ruder et al., 2008). Η έκθεση σε 

οιστρογόνα καθ' όλη τη διάρκεια της ζωής παίζει σημαντικό ρόλο στην αύξηση του κινδύνου καρκίνου του 

μαστού (Key et al., 2002), (Eliassen et al., 2006) και η έκθεση στα ενδογενή οιστρογόνα θεωρείται ότι είναι 

υψηλότερη στη μήτρα το συγκεκριμένο ηλικιακό διάστημα (Trichopoulos D., 1990). Η πρώιμη ζωή και η 

εφηβεία είναι κρίσιμα στάδια ζωής για την ωρίμανση του άξονα της υποθαλαμικής υπόφυσης των ωοθηκών, 

ο οποίος ρυθμίζει την παραγωγή ορμονών των ωοθηκών, συμπεριλαμβανομένων των οιστρογόνων και της 

προγεστερόνης, δηλαδή των δύο βασικών ορμονών που είναι υπαίτιες για την εμφάνιση καρκίνου του 
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μαστού (Ruder et al., 2008). Επιπλέον, η πλειονότητα της ανάπτυξης του μαστού συμβαίνει κατά την 

εφηβεία υπό την επίδραση αυτών των ορμονών και ο ιστός του μαστού δεν διαφοροποιείται πλήρως παρά 

μόνο μετά την πρώτη πλήρη εγκυμοσύνη (Russo J and IH., 1997).  Επομένως,  όπως φαίνεται,  η πρώιμη ζωή 

μπορεί να είναι μια περίοδος κατά την οποία το στήθος είναι πιο ευαίσθητο σε καρκινογόνες 

επιδράσεις. Συμπληρωματικά των προαναφερθέντων, το ύψος της παιδικής ηλικίας, η ανάπτυξη, η διατροφή 

και ο δείκτης μάζας σώματος (ΔΜΣ), έχουν επίσης συσχετιστεί με τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού 

αργότερα στη ζωή (Ruder et al., 2008). Τα στοιχεία σχετικά με τη διατροφή της παιδικής ηλικίας είναι 

περιορισμένα και ασαφή, αλλά ο ΔΜΣ του παιδιού και του εφήβου φαίνεται να σχετίζεται αντιστρόφως με 

τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού με εξαιρετική πολυπλοκότητα (Ruder et al., 2008). Έτσι λοιπόν, 

συμπεραίνουμε ότι τα διαθέσιμα βιβλιογραφικά δεδομένα υποδηλώνουν μια θετική σχέση μεταξύ του 

κινδύνου για καρκίνο του μαστού και του βάρους γέννησης (Sanderson M. et al., 1996)  αλλά και του ύψους 

του εφήβου/έφηβης (Mehta et al., 2001), όμως καθώς η σχέση της διατροφής των εφήβων και του κινδύνου 

καρκίνου του μαστού μετέπειτα ως ενήλικες είναι έμμεση, η σχέση διατροφής - κατάστασης βάρους - 

αύξησης βάρους στην παιδική ηλικία,  αξίζει περαιτέρω προσοχή και ανάλυση. Οι αλλαγές στον τρόπο ζωής 

αποδεικνύονται σημαντικές για την πρόληψη του καρκίνου του μαστού. Η διατροφή, η σωματική 

δραστηριότητα, το κάπνισμα, η χρήση αλκοόλ και η χρήση βιταμινών και μετάλλων είναι βασικοί 

παράγοντες που επηρεάζουν τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού στις γυναίκες (Hashemi et al., 2014). 

 

 

2.8.1 Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΟΥ ΑΛΚΟΟΛ ΣΤΗΝ ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

Η κατανάλωση αλκοόλ έχει συνδεθεί με περισσότερες από 200 ασθένειες όπως η κίρρωση, οι μολυσματικές 

ασθένειες, οι καρδιαγγειακές παθήσεις, η πρώιμη άνοια και ο καρκίνος (World Cancer Research Fund & 

American Institute for Cancer Research, 2018). Σε πολλές χώρες, η κατανάλωση αλκοόλ αποτελεί πρόβλημα 

δημόσιας υγείας, καθώς τα αλκοολούχα ποτά είναι αιτία διαφόρων μορφών καρκίνου, ανεξάρτητα από τον 

τύπο του αλκοολούχου ποτού που καταναλώνεται. Αυτό συμβαίνει επειδή όλο το αλκοόλ περιέχει αιθανόλη 

και η αιθανόλη είναι η ένωση που προκαλεί καρκίνο. Ο βαθμός στον οποίο τα αλκοολούχα ποτά αποτελούν 

αιτία διαφόρων μορφών καρκίνου εξαρτάται από την ποσότητα και τη συχνότητα του αλκοόλ που 

καταναλώνεται (World Cancer Research Fund & American Institute for Cancer Research, 2018). Οι ακριβείς 

μηχανισμοί που διέπουν τη σχέση μεταξύ της κατανάλωσης αλκοόλ και ορισμένων μορφών καρκίνου δεν 

είναι πλήρως κατανοητοί. Ένας μεγάλος αριθμός πειραματικών στοιχείων έχει δείξει ότι η ακεταλδεΰδη, ο 

κύριος και ο πιο τοξικός μεταβολίτης του αλκοόλ, διαταράσσει τη σύνθεση και την επισκευή του DNA και, 

ως εκ τούτου, μπορεί να συμβάλει σε έναν καρκινογόνο καταρράκτη. Η υψηλότερη κατανάλωση αιθανόλης 
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προκαλεί επίσης οξειδωτικό στρες μέσω της αυξημένης παραγωγής δραστικών ειδών οξυγόνου, τα οποία 

είναι δυνητικά γονιδιο-τοξικά. Ακόμη, όσοι καταναλώνουν μεγάλες ποσότητες αλκοόλ για πολλά χρόνια, 

μπορεί να έχουν δίαιτες που στερούνται βασικών θρεπτικών συστατικών, όπως το φυλλικό οξύ, καθιστώντας 

τους ιστούς-στόχους πιο ευαίσθητους στις καρκινογόνες επιδράσεις του αλκοόλ.  

Εκτεταμένα επιδημιολογικά δεδομένα έχουν συνδέσει την κατανάλωση αλκοόλ με τον κίνδυνο καρκίνου του 

μαστού (Seitz et al., 2012), (Dumitrescu & Shields, 2005), (Fernandez, 2011). Μετα-αναλύσεις έχουν βρει 

ότι στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, αύξηση κατά 10 γραμμάρια αλκοόλης την ημέρα, αυξάνει κατά 9% 

τον κίνδυνο, είτε πρόκειται για κατανάλωση μπύρας, κρασιού ή αλκοολούχων ποτών γενικότερα (World 

Cancer Research Fund & American Institute for Cancer Research, 2018). Σε γενικότερες γραμμές, 

ανεξαρτήτως εμμηνοπαυσιακής κατάστασης, έχει φανεί ότι η συνολική εκτιμώμενη συσχέτιση είναι κατά 

προσέγγιση 30-50% αύξηση του κινδύνου καρκίνου του μαστού από 15-30 γραμμάρια/ημέρα κατανάλωση 

αλκοόλ , δηλαδή περίπου 1-2 ποτά/ημέρα (Terry et al., 2006), (Smith-Warner et al., 1998). Επίσης, μια μετα-

ανάλυση 53 μελετών ανέφερε ότι σε σύγκριση με γυναίκες που απείχαν από την κατανάλωση αλκοόλ, ο 

σχετικός κίνδυνος καρκίνου του μαστού αυξήθηκε κατά 32% για όσες κατανάλωναν 35-44 gr αλκοόλης 

/ημέρα , δηλαδή 3-4 ποτά την ημέρα και κατά 46% για όσες κατανάλωναν ≥45 gr αλκοόλης/ημέρα, δηλαδή 

περισσότερα από 4 ποτά την ημέρα (Hamajima et al., 2002). Εν τέλη, ο σχετικός κίνδυνος καρκίνου του 

μαστού αυξάνεται κατά 7% για κάθε επιπλέον 10 γραμμάρια αλκοόλ που καταναλώνονται ανά ημέρα 

(Hamajima et al., 2002).  

 

 

2.8.2 Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΟΥ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ ΣΤΗΝ ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

Αρκετοί περιβαλλοντικοί παράγοντες, συμπεριλαμβανομένου του καπνίσματος, έχουν μελετηθεί εκτενώς 

στην ενίσχυση του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του μαστού, όμως τα επιδημιολογικά στοιχεία αν και 

παραμένουν ασαφή, έχουν διαπιστώσει ορισμένες συσχετίσεις που αυξάνουν τον σχετικό κίνδυνο. Το 

κάπνισμα είναι ένας πιθανός τροποποιήσιμος παράγοντας κινδύνου για τον καρκίνο του μαστού, ο οποίος 

αποτελεί το 30% του γυναικείου καρκίνου και είναι η δεύτερη αιτία θανάτων από καρκίνο το 2020 (Xu et al., 

2020). Σε γενικότερες γραμμές, το κάπνισμα είναι η κύρια αιτία καρκίνου παγκοσμίως, προκαλώντας 

περισσότερους από 7 εκατομμύρια θανάτους κάθε χρόνο (WCRF and American Institute for Cancer 

Research, 2018). Ο καπνός του τσιγάρου περιέχει πολλές γνωστές καρκινογόνες ουσίες, 

 συμπεριλαμβανομένων των πολυκυκλικών αρωματικών υδρογονανθράκων, των αρωματικών αμινών και 

των νιτροζαμινών, οι οποίες προωθούν την εμφάνιση καρκίνου του μαστού, κυρίως στις 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, αφού στις προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, η δράση κατά των οιστρογόνων 

από το κάπνισμα δεν μπορεί να υπερνικήσει τα ήδη υπάρχον υψηλά επίπεδα ενδογενούς κυκλοφορίας των 
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οιστρογόνων. Για τον λόγο αυτό, γενικότερα, η επίδραση του καπνίσματος στον θετικό σε ER καρκίνο του 

μαστού, μπορεί να προέρχεται από την επίδραση του καπνίσματος παρόμοια με αυτή που προκαλούν τα 

οιστρογόνα (Xu et al., 2020), (Meek & Finch, 1999).  

Στην συνέχεια, σε μετα-ανάλυση των Khuder S. et al. το 2001, από μελέτες που διεξήχθησαν από το 1984 

έως το 2001 σχετικά με την σχέση του καπνού και του καρκίνου του μαστού, φάνηκε πως το κάπνισμα είναι 

ένας ασθενής παράγοντας κινδύνου για καρκίνο του μαστού και ο κίνδυνος είναι υψηλότερος στην 

προεμμηνοπαυσιακή περίοδο και σε όσους ξεκίνησαν το κάπνισμα σε νεαρή ηλικία. Από την άλλη πλευρά, 

πρόσφατη μελέτη που δημοσιεύτηκε στο Breast Cancer Research το 2017, παρέδωσε αποτελέσματα που 

δείχνουν ότι το κάπνισμα σχετίζεται με σημαντικά αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού, με έμφαση στις 

γυναίκες που ξεκίνησαν να καπνίζουν στην εφηβεία τους ή που έχουν οικογενειακό ιστορικό εμφάνισης 

καρκίνου του μαστού (Rosenberg J., 2017). Με ιδιαίτερο ενδιαφέρον στα πιο πρόσφατα επιστημονικά 

δεδομένα, τα οποία αντλήθηκαν από 102.927 γυναίκες από το Ηνωμένο Βασίλειο και οι οποίες μεταξύ του 

χρονικού διαστήματος 2003 έως 2013 συμπλήρωσαν ένα ερωτηματολόγιο που αποτελούνταν από ερωτήσεις 

σχετικά με την ηλικία έναρξης του καπνίσματος, τον αριθμό των τσιγάρων ανά ημέρα και πως αυτός ο 

αριθμός τσιγάρων άλλαξε ανάλογα με την περίοδο της ζωής τους. Επίσης, συσχετίστηκε και η ύπαρξη ή 

απουσία οικογενειακού ιστορικού της νόσου.   

Έτσι λοιπόν , φάνηκε ότι οι γυναίκες που είχαν καπνίσει έστω και 1 φορά στην ζωή τους είχαν 14% 

περισσότερες πιθανότητες να αναπτύξουν καρκίνο του μαστού. Επίσης, οι γυναίκες που ξεκίνησαν το 

κάπνισμα πριν από τα 17 τους έτη είχαν 24% περισσότερες πιθανότητες ενώ μεταξύ των ηλικιών 17 με 19 

ετών το ποσοστό μειώθηκε στο 15%. Όσες κάπνιζαν περισσότερο από 10 χρόνια είχαν 21% υψηλότερο 

κίνδυνο και 22% για περισσότερο από 30 χρόνια χρήσης του καπνού. Αν ταυτόχρονα, υπήρχε και 

οικογενειακό ιστορικό, τότε η έναρξη του καπνίσματος μετά την ηλικία των 20 ετών αύξησε τον κίνδυνο 

κατά 56%  και για περισσότερο από 5 έτη μετά την πρώτη έμμηνο ρύση τους αύξησε τον κίνδυνο κατά 53% 

(Rosenberg J., 2017). 

Εν κατακλείδι, η μη χρήση του καπνού ή η διακοπή του καπνίσματος συστήνεται για την μείωση του 

κινδύνου ανάπτυξης γενικότερα καρκίνου, σε συνδυασμό με την διατήρηση ενός υγιούς βάρους και 

διατήρησης τακτικής φυσικής δραστηριότητας με βάση τις οδηγίες της Αμερικανικής Ένωσης του Καρκίνου 

για το 2018.  
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2.8.3 Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΟΥ ΘΗΛΑΣΜΟΥ ΣΤΗΝ ΠΡΟΛΗΨΗ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ 

ΜΑΣΤΟΥ 

Το μητρικό γάλα παρέχει μια πλήρη πηγή διατροφής για τα νεογέννητα και μικρά βρέφη, καθώς και 

βιοδραστικούς παράγοντες που αυξάνουν το ανώριμο ανοσοποιητικό σύστημα του βρέφους, παρέχοντας 

προστασία από μόλυνση και άλλους παράγοντες που βοηθούν την πέψη του βρέφους και την απορρόφηση 

των θρεπτικών ουσιών (WHO/UNICEF, 2003). Ως «αποκλειστικός θηλασμός» ορίζεται η παροχή στο μωρό 

μόνο μητρικού γάλατος (συμπεριλαμβανομένης της απευθείας σίτισης από το στήθος ή της σίτισης με 

μητρικό γάλα που έχει συλλεχθεί και αποθηκευτεί σε θήλαστρο) και όχι άλλα υγρά ή στερεά τρόφιμα, ούτε 

καν νερό (WHO, 2009). Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ) συνιστά τα μωρά να θηλάζουν 

αποκλειστικά (να λαμβάνουν μόνο μητρικό γάλα) για τους πρώτους έξι μήνες της ζωής τους, για την υγεία 

τόσο της μητέρας όσο και του παιδιού και ότι ο θηλασμός θα πρέπει να συνεχίζεται για έως και δύο χρόνια ή 

περισσότερο, μαζί με άλλα κατάλληλα φαγητά και ποτά (WHO/UNICEF, 2003), (WHO, 2009).  Το ποσοστό 

των μωρών που έχουν λάβει μητρικό γάλα είναι υψηλότερο σε χαμηλού και μεσαίου εισοδήματος χώρες 

παρά σε χώρες υψηλού εισοδήματος και είναι 80% υψηλότερο σε όλες τις χώρες εκτός από τη Γαλλία, την 

Ισπανία και τις ΗΠΑ (Victora et al., 2016). Όμως, μόνο το 47% των βρεφών που είναι κάτω των έξι μηνών 

θηλάζουν αποκλειστικά (WHO, 2017) και η διάρκεια του θηλασμού τείνει να είναι μικρότερη στις χώρες 

υψηλού εισοδήματος έναντι των χωρών χαμηλού και μεσαίου εισοδήματος (Victora et al., 2016). 

Επιπρόσθετα, μέσω έρευνας του Word Cancer Research Fund International το 2017, φάνηκε ότι τα παιδιά 

που θηλάζουν είναι λιγότερο πιθανό να είναι υπέρβαρα ή παχύσαρκα στην ενήλικη ζωή τους, προάγοντας 

έτσι την πρόληψη εμφάνισης καρκίνου του μαστού στην ενήλικη ζωή μέσω του επιβλαβούς ρόλου της 

παχυσαρκίας (Brown S and WCRF, 2017). Επιπλέον, σε μια μετα-ανάλυση που δημοσιεύτηκε το 2015, από 

ανάλυση μελετών που αφορούσαν την επίδραση του θηλασμού στην ανάπτυξη καρκίνου του μαστού, φάνηκε 

ότι και για τις 27 μελέτες που αφορούσαν 13.907 περιπτώσεις καρκίνου του μαστού, έδειξαν ότι ο θηλασμός 

συσχετίστηκε αντιστρόφως με τον κίνδυνο, ανεξαρτήτως χρονικού διαστήματος που κράτησε ο θηλασμός 

των γυναικών στα παιδιά τους (Zhou Y. et al., 2015).  Το εύρημα αυτό επιβεβαιώνει και μια επιπλέον μετα-

ανάλυση από 8 μελέτες κοορτής και 19 μελέτες περιπτώσεων-μαρτύρων, με συνολικό δείγμα 36.881 

περιπτώσεων καρκίνου του μαστού και το δείγμα μελετήθηκε ως προς το ορμονικό προφίλ που σχετίζεται με 

την κατάσταση του υποδοχέα (θετικός ή αρνητικός σε ορμόνες τύπος καρκίνος του μαστού) (Islami F. et al., 

2015). Φάνηκε λοιπόν ότι υπάρχει μια προστατευτική επίδραση του μητρικού θηλασμού έναντι των 

αρνητικών σε ορμονικούς υποδοχείς καρκίνους, οι οποίοι είναι πιο συχνοί σε νεότερες γυναίκες και γενικά 

έχουν χειρότερη πρόγνωση από άλλους υποτύπους καρκίνου του μαστού. Όμως, όσο αφορά την  συσχέτιση 

μεταξύ του θηλασμού και του καρκίνου του μαστού με θετικούς υποδοχείς χρειάζεται περισσότερη 

διερεύνηση με βάση τις παρατηρήσεις της επιστημονικής κοινότητας (Islami F. et al., 2015). 
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Σημαντικό να αναφερθεί είναι η θετική επίδραση του αποκλειστικού θηλασμού των γυναικών στα βρέφη 

τους έναντι των γυναικών που δεν θηλάζουν και φαίνεται ότι ο κίνδυνος ανάπτυξης τόσο σε 

προεμμηνοπαυσιακές όσο και σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, μειώνεται σημαντικά (Unar-Munguía, M. et 

al., 2017).  

Όσο αφορά τον κύριο μηχανισμό μέσω του οποίου η γαλουχία ή θηλασμός, θα μπορούσε εύλογα να 

επηρεάσει τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού είναι μέσω της ορμονικής επιρροής των σχετικών περιόδων 

αμηνόρροιας και υπογονιμότητας, καθώς αλλάζει η έκθεση του οργανισμού σε συγκεκριμένες ορμόνες, 

ιδιαίτερα στα ανδρογόνα, τα οποία παίζουν σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη του κινδύνου για καρκίνο του 

μαστού (WCRF & AICR, 2018) και ιδιαίτερα για τον μετεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του μαστού (Key T et al., 

2002). Επιπλέον, η διαρκής απολέπιση του ιστού του μαστού κατά τη διάρκεια της γαλουχίας και η έντονη 

επιθηλιακή απόπτωση στο τέλος της γαλουχίας, μπορεί επίσης να μειώσει τον κίνδυνο, μέσω της 

απομάκρυνσης των κυττάρων, που έχουν υποστεί βλάβη και μεταλλάξεις στο DNA τους (WCRF & AICR, 

2018). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3ο 

 

3.1 Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΦΥΣΙΚΗΣ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ ΚΑΙ ΤΟΥ ΕΝΕΡΓΟΥ 

ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ ΣΤΗΝ ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ 

Ένας από τους βασικότερους τροποποιήσιμους παράγοντες του τρόπου ζωής που έχει μελετηθεί εκτενώς τα 

τελευταία χρόνια για την ευεργετική του επίδραση σε πολλούς τομείς της ανθρώπινης υγείας, είναι η φυσική 

δραστηριότητα. Ως σωματική δραστηριότητα ορίζεται κάθε κίνηση που χρησιμοποιεί σκελετικούς μύες και 

απαιτεί περισσότερη ενέργεια από την ανάπαυση (National Cancer Institute, 2017). Συντριπτικά είναι τα 

στοιχεία που αποδεικνύουν ότι η μακροχρόνια φυσική δραστηριότητα σχετίζεται με μεγαλύτερη διάρκεια 

ζωής, αναστέλλοντας την εμφάνιση παραπάνω από 40 χρόνιων παθήσεων-ασθενειών που προσβάλλουν την 

ανθρώπινη υγεία στις μέρες μας,  μια εκ των οποίων αποτελεί και ο καρκίνος (Lauriola et al., 2015). Η 

σωματική δραστηριότητα έχει επίδραση σε πολλά σωματικά συστήματα, συμπεριλαμβανομένων των 

ενδοκρινολογικών, ανοσολογικών και μεταβολικών διεργασιών, οι οποίες με τη σειρά τους μπορούν να 

επηρεάσουν τον κίνδυνο ανάπτυξης αρκετών καρκίνων (World Cancer Research Fund/American Institute for 

Cancer Research, 2018). Επιπλέον, μελέτες έχουν δείξει ότι η αερόβια άσκηση μπορεί να μειώσει το 

οξειδωτικό στρες και να ενισχύσει τους μηχανισμούς επιδιόρθωσης του DNA στους ανθρώπους και 

επομένως αναμένεται να καταστείλει την καρκινογένεση (Friedenreich et al., 2010). Τα σωματικά δραστήρια 

άτομα τείνουν επίσης να έχουν μεγαλύτερη έκθεση στο ηλιακό φως και κατά συνέπεια υψηλότερα επίπεδα 

βιταμίνης D, η οποία μπορεί να τροποποιήσει τον πολλαπλασιασμό των κυττάρων (Woloszynska-Read et al., 

2011).  

Εντούτοις, οι νέες τεχνολογίες έχουν ενθαρρύνει τους ανθρώπους να αυξάνουν τον χρόνο που αφιερώνουν σε 

καθιστικές συμπεριφορές, όπως να κάθονται στο αυτοκίνητο και να παρακολουθούν τηλεόραση, καθώς και 

να χρησιμοποιούν υπολογιστές, ηλεκτρονική ψυχαγωγία και κινητά τηλέφωνα. Ο Παγκόσμιος Οργανισμός 

Υγείας εκτιμά ότι το 2010, παγκοσμίως περίπου το 23 τοις εκατό των ενηλίκων έκανε λιγότερο από το 

συνιστώμενο επίπεδο δραστηριότητας τουλάχιστον 150 λεπτών μέτριας έντασης αερόβια σωματική 

δραστηριότητα την εβδομάδα (WHO, 2010). Το ποσοστό των ενηλίκων σε χώρες υψηλού εισοδήματος που 

δεν πληρούν τα συνιστώμενα επίπεδα δραστηριότητας είναι υψηλότερο ενώ ταυτόχρονα τα ανεπαρκή 

επίπεδα σωματικής δραστηριότητας έχουν συνδεθεί με μια σειρά προβλημάτων υγείας, όπως καρδιαγγειακές 

παθήσεις, εγκεφαλικό επεισόδιο, διαβήτης, παχυσαρκία, κακή υγεία των οστών και κατάθλιψη (WHO, 

2010). Επίσης, η σωματική δραστηριότητα βελτιώνει την ποιότητα ζωής του ατόμου, προάγοντας την ευεξία 

του και συμβάλλοντας στην διατήρηση ενός υγιούς βάρους ανάλογα με τις ανάγκες του κάθε οργανισμού. 

Ενώ η επιστημονική έκθεση του 2018 με τίτλο «Physical Activity Guidelines for Americans» κατέληξε στο 
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συμπέρασμα ότι υπάρχουν ουσιαστικές ενδείξεις ότι υψηλότερες ποσότητες σωματικής δραστηριότητας 

μειώνουν τον συνολικό κίνδυνο καρκίνου του μαστού, ανέφερε επίσης ότι υπάρχουν μόνο περιορισμένα 

στοιχεία για τη σχέση στις γυναίκες με αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού, όπως και για τις γυναίκες με 

οικογενειακό ιστορικό (Physical Activity Guidelines Committee, 2018).  

 

 

3.2 Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΦΥΣΙΚΗΣ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ ΚΑΙ ΤΟΥ ΕΝΕΡΓΟΥ 

ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ ΣΤΗΝ ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

Μέσω της διατήρησης ενός φυσιολογικού και υγιούς σωματικού βάρους, ο συνδυασμός μιας υγιεινής 

διατροφικής συμπεριφοράς και μιας τακτικής φυσικής δραστηριότητας, επιτυγχάνεται η μείωση του 

κινδύνου για ανάπτυξη καρκίνου του μαστού (Cancer Research UK, 2021) όπως έχει μελετηθεί και 

περιγραφεί σε διάφορες επιστημονικές μελέτες, οι οποίες θα περιγραφούν παρακάτω. Όπως έχει φανεί, η 

επίδραση της σωματικής δραστηριότητας στον μειωμένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού, πιθανόν σχετίζεται 

μέσω πολλαπλών αλληλένδετων βιολογικών οδών του ανθρώπινου οργανισμού, όπως η παχυσαρκία,  οι 

ορμόνες του φύλου, η αντίσταση στην ινσουλίνη, οι λιποκίνες και η χρόνια φλεγμονή (Lynch et al., 2010), 

όπου θα περιγραφούν αναλυτικά στο κεφάλαιο αυτό. 

Αρχικά, μια σημαντική μετα-ανάλυση του 2010 (Lynch et al., 2010), με βάση δεδομένα από 73 μελέτες, 40 

εκ των οποίων ήταν μελέτες περιπτώσεων ελέγχου και 33 μελέτες κοορτής, που έχουν πραγματοποιηθεί 

παγκοσμίως σχετικά με την συσχέτιση της σωματικής δραστηριότητας και του κινδύνου για ανάπτυξη 

καρκίνου του μαστού, έδειξαν ότι 29 από τις 73 μελέτες που εξετάστηκαν (40%) βρήκαν στατιστικά 

σημαντική μείωση κινδύνου για καρκίνο του μαστού όταν συγκρίνουν το υψηλότερο έναντι του 

χαμηλότερου επιπέδου σωματικής δραστηριότητας 8 από τις 73 μελέτες (11%) είχαν οριακή στατιστικά 

σημαντική μείωση του κινδύνου καρκίνου του μαστού, 14 από τις 73 μελέτες (19%) βρήκαν στατιστικά μη 

σημαντική μείωση του κινδύνου του μαστού, 19 από τις 73 μελέτες (26%) παρήγαγαν μηδενικά 

αποτελέσματα και 3 από τις 73 μελέτες έδειξαν ότι υπάρχει στατιστικά μη σημαντικός αυξημένος κίνδυνος 

καρκίνου του μαστού μεταξύ των πιο σωματικά δραστήριων γυναικών (Lynch et al., 2010). Οι συγγραφείς 

αναφέρουν ότι οι μη σημαντικές συσχετίσεις πιθανόν να οφείλονται σε χχχ 

Στατιστικά σημαντικές μειώσεις κινδύνου αναφέρθηκαν τόσο συχνά στις μελέτες περιπτώσεων ασθενών - 

μαρτύρων (στις 16 μελέτες από τις συνολικά 40 μελέτες, με ποσοστό 40%) όσο και στις μελέτες κοορτής 

(στις 13 μελέτες από τις συνολικά 33 μελέτες, με ποσοστό 39%). Και στις 73 συνολικά μελέτες που 

επιλέχθηκαν, υπήρξε μέση μείωση κινδύνου κατά 25%, με ισχυρότερη επίδραση στις μελέτες περιπτώσεων 

ελέγχου (μέση μείωση κινδύνου 30%) από ό,τι στις μελέτες κοορτής (μείωση κινδύνου 20%) (Lynch et al., 

2010).  
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Επιπρόσθετα, όσο αφορά τον τύπο/είδος της άσκησης, οι σωματικές δραστηριότητες ταξινομήθηκαν σε 

δραστηριότητες που πραγματοποιούνται: 

- στον επαγγελματικό χώρο 

- για ψυχαγωγικούς σκοπούς 

- στο περπάτημα ή την ποδηλασία  

- στις οικιακές δραστηριότητες 

Έτσι λοιπόν, φάνηκε ότι οι μεγαλύτερες μειώσεις ως προς τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού 

βρέθηκαν για την ψυχαγωγική και οικιακή δραστηριότητα (μέσος όρος 21%), ακολουθούμενη από το 

περπάτημα ή την ποδηλασία (18%) και τέλος την επαγγελματική δραστηριότητα (13%) (Lynch et al., 2010). 

Επίσης, όσο αφορά την ένταση της άσκησης, η συμμετοχή σε μέτριας έντασης σωματική δραστηριότητα 

συνδέθηκε με μέσο μειωμένο κίνδυνο, ενώ μια ελαφρώς μεγαλύτερη μείωση κινδύνου βρέθηκε για έντονη 

σωματική δραστηριότητα. Ομοίως, μεγαλύτερες μειώσεις στον κίνδυνο καρκίνου του μαστού 

παρατηρήθηκαν με μεγαλύτερη διάρκεια δραστηριότητας (Lynch et al., 2010). Οι μελέτες αξιολόγησαν 

επίσης τη σωματική δραστηριότητα που εκτελείται κατά τη διάρκεια διαφορετικών περιόδων της ζωής: 

εφηβεία, πρώιμη ενήλικη ζωή (20 ετών), μέση ενήλικη ζωή (μεταξύ 30 και 40 ετών) και πιο αργά στην 

ενήλικη ζωή (>50 ετών). Αν και παρατηρήθηκαν μειώσεις κινδύνου για τη σωματική δραστηριότητα που 

εκτελείται σε κάθε ηλικιακή περίοδο, η δραστηριότητα μετά την ηλικία των 50 ετών φάνηκε να έχει ελαφρώς 

ισχυρότερη επίδραση από προηγούμενες περιόδους δραστηριότητας (μέση μείωση κινδύνου 17%). Η μέση 

μείωση του κινδύνου καρκίνου του μαστού που σχετίζεται με τη σωματική δραστηριότητα κατά την εφηβεία 

ήταν 16%, κατά την πρώιμη ενήλικη ζωή ήταν 8%, και κατά τη μέση ενήλικη ζωή ήταν 15% (Lynch et al., 

2010). 

Σημαντικό είναι να αναφερθεί η επίδραση του καθιστικού τρόπου ζωής στον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου 

του μαστού. Πιο αναλυτικά, με βάση τα δεδομένα μιας συστηματικής ανασκόπησης του 2021, η οποία είχε 

ως στόχο να αξιολογήσει ποσοτικά τη συμβολή της καθιστικής εργασίας στον κίνδυνο καρκίνου του μαστού, 

φάνηκε πως η καθιστική συμπεριφορά στον επαγγελματικό τομέα συσχετίστηκε με 15,5% αυξημένο κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού 

Είναι σημαντικό να μειωθεί ο καθιστικός χρόνος στην εργασία και να εξασφαλιστεί χρόνος για σωματική 

δραστηριότητα ελεύθερου χρόνου μεταξύ των εργαζομένων σε καθιστική ζωή ως πρωταρχικό προληπτικό 

μέτρο. 

Επιπλέον, η μελέτη Sister είναι μια προοπτική μελέτη κοορτής με δείγμα 50.884 περιπτώσεις γυναικών, 

ηλικίας 35–74 ετών κατά το χρονικό διάστημα 2003 με 2009, που επικεντρώθηκε σε περιβαλλοντικούς 

παράγοντες κινδύνου και στον τρόπο ζωής για τον καρκίνο του μαστού (Sandler et al., 2017). Οι γυναίκες 

ήταν επιλέξιμες εάν είχαν μια αδερφή που είχε διαγνωστεί με καρκίνο του μαστού, αλλά δεν είχαν 
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προηγούμενη διάγνωση καρκίνου του μαστού οι ίδιες κατά την έναρξη. Στην αρχή, όλες οι γυναίκες 

ολοκλήρωσαν μια ολοκληρωμένη τηλεφωνική συνέντευξη, η οποία αξιολόγησε πληροφορίες σχετικά με 

παράγοντες αναπαραγωγής, δημογραφικούς και τρόπου ζωής, το ιατρικό τους ιστορικό καθώς και 

περιβαλλοντικές εκθέσεις. Όσο αφορά την αξιολόγηση για την φυσική δραστηριότητα, η ψυχαγωγική 

σωματική δραστηριότητα αξιολογήθηκε κατά τη διάρκεια της βασικής συνέντευξης. Ζητήθηκε από τις 

γυναίκες να αναφέρουν όλες τις αθλητικές τους δραστηριότητες/ασκήσεις, στις οποίες συμμετείχαν 

τουλάχιστον μία φορά/εβδομάδα για τουλάχιστον ένα μήνα τους τελευταίους 12 μήνες, πόσους μήνες έκαναν 

κάθε δραστηριότητα, τον αριθμό των ημερών την εβδομάδα κατά τη διάρκεια αυτών των μηνών καθώς και 

τον χρόνο ανά ημέρα. Αυτό χρησιμοποιήθηκε για τον υπολογισμό του συνολικού μέσου όρου 

ωρών/εβδομάδας ψυχαγωγικής σωματικής δραστηριότητας για τους τελευταίους 12 μήνες. Οι ώρες MET 

(μεταβολικό ισοδύναμο) είναι μια πρόσθετη μέτρηση που χρησιμοποιείται για τη μέτρηση της φυσικής 

δραστηριότητας που ενσωματώνει την ένταση της δραστηριότητας επιπλέον της διάρκειας (Ainsworth et al., 

2000). Σε κάθε σωματική δραστηριότητα δίνεται μια τιμή που αντιπροσωπεύει το πολλαπλάσιο του 

μεταβολικού ρυθμού για αυτή τη δραστηριότητα έναντι του μεταβολικού ρυθμού ηρεμίας. Για παράδειγμα, 

μια δραστηριότητα one-MET αντιπροσωπεύει τον μεταβολικό ρυθμό ηρεμίας σε κατάσταση ηρεμίας, ενώ 

μια δραστηριότητα τριών ΜΕΤ απαιτεί τρεις φορές την ενεργειακή δαπάνη από τον μεταβολικό ρυθμό 

ηρεμίας (Ainsworth et al., 2000). Έτσι λοιπόν, λήφθηκαν υπόψη και οι ώρες MET/εβδομάδα, επειδή 

παρέχονται μοναδικές πληροφορίες και έχει διαφορετικά πλεονεκτήματα και περιορισμούς, όπως για 

παράδειγμα ένας περιορισμός είναι ότι οι ερευνητές αποδίδουν τιμές ΜΕΤ με τη σύνοψη με βάση την 

περιγραφή της δραστηριότητας που παρέχουν οι συμμετέχοντες, αντί να μετρώνται άμεσα. 

Λαμβάνοντας λοιπόν τις παραπάνω παραμέτρους, οι ερευνητές κατέληξαν σε ορισμένα συμπεράσματα. 

Αρχικά, η συμμετοχή σε ≥7 έναντι < 1 ώρας/εβδομάδα ψυχαγωγικής σωματικής δραστηριότητας, 

συσχετίστηκε με μειωμένο συνολικό κίνδυνο καρκίνου του μαστού και η τακτική συμμετοχή σε τουλάχιστον 

μία δραστηριότητα τους τελευταίους 12 μήνες συσχετίστηκε αντιστρόφως με τον συνολικό κίνδυνο καρκίνου 

του μαστού (Niehoff et al., 2019). Επίσης, οι αντίστροφες συσχετίσεις για ώρες/εβδομάδα, ώρες 

ΜΕΤ/εβδομάδα και τουλάχιστον μία δραστηριότητα, ήταν όλες πιο ισχυρές για τον μετεμμηνοπαυσιακό σε 

σύγκριση με τον συνολικό καρκίνο του μαστού (Niehoff et al., 2019). Όσον αφορά τον συνολικό καρκίνο 

του μαστού, η συμμετοχή σε ≥7 έναντι <1 ώρες/εβδομάδα, συσχετίστηκε αντιστρόφως με τον διηθητικό 

καρκίνο του μαστού ER+  όπως επίσης και η τακτική συμμετοχή σε τουλάχιστον μία δραστηριότητα τους 

τελευταίους 12 μήνες (Niehoff et al., 2019).  

Συμπερασματικά, φάνηκε να υπάρχει μια αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ της ψυχαγωγικής σωματικής 

δραστηριότητας κατά την ενηλικίωση τους προηγούμενους 12 μήνες και του συνολικού κινδύνου καρκίνου 

του μαστού για γυναίκες με οικογενειακό ιστορικό καρκίνου του μαστού. Αυτό το αποτέλεσμα είναι συνεπές 

με την καθιερωμένη αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ σωματικής δραστηριότητας και καρκίνου του μαστού 
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χωρίς να λαμβάνεται υπόψη το οικογενειακό ιστορικό (Wu et al., 2013). Ακόμη, μεταξύ των 

προεμμηνοπαυσιακών γυναικών, τα ευρήματα υποδηλώνουν υψηλότερο κίνδυνο μόνο μεταξύ εκείνων με 

ισχυρότερο οικογενειακό ιστορικό (Sandler et al., 2017) 

 

 

Εικόνα 6: Σχέση μεταξύ της φυσικής δραστηριότητας και του καθιστικού τρόπου ζωής ως προς την εμφάνιση ή 
την προστασία από τους πιο διαδεδομένους καρκίνους στον γυναικείο πληθυσμό (National Cancer Institute - 
Division of Cancer Epidemiology & Genetics , 2015) 

 

 

3.3 ΒΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΠΟΥ ΣΥΝΔΕΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΗΝ ΦΥΣΙΚΗ 

ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΤΟΝ ΚΙΝΔΥΝΟ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ 

ΜΑΣΤΟΥ 

Όσο αφορά τους βιολογικούς μηχανισμούς που σχετίζονται με την φυσική δραστηριότητα και τον καρκίνο 

του μαστού, είναι πιθανό ότι πολλαπλά αλληλένδετα βιολογικά μονοπάτια δρουν συνεργατικά για να 

μειώσουν τον κίνδυνο (McTiernan, 2008) (Hong & Lee, 2020). Είναι επίσης πιθανό ορισμένοι μηχανισμοί να 

κυριαρχούν με συγκεκριμένες δόσεις ή τύπους σωματικής δραστηριότητας ή ίσως σε επιλεγμένες υποομάδες 

γυναικών. Πιο συγκεκριμένα, οι βασικότεροι βιολογικοί μηχανισμοί που κυριαρχούν στην επιστημονική 

βιβλιογραφία αφορούν:  

A) Στεροειδείς ορμόνες του φύλου (οιστρογόνα, ανδρογόνα, τεστοστερόνη) 

B) Ινσουλινο-εξαρτώμενοι παράγοντες και μεταβολικές ορμόνες (ινσουλίνη, λεπτίνη, IGF) 

C) Αδιποκίνες , Φλεγμονή και Παχυσαρκία (CRP, TNF-α, IL-6, αδιπονεκτίνη, λεπτίνη) 
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D) Μυοκίνες και ορμόνες του στρες (μυοστατίνη, μυονεκτίνη, ιρισίνη, IL-6, επινεφρίνη, 

νορεπινεφρίνη, κορτιζόλη) 

E) Άλλοι συστημικοί παράγοντες (π.χ micro-RNA, αντιδραστικά είδη οξυγόνου κα.) 

(Hong & Lee, 2020) 

 

Πιο αναλυτικά, όσο αφορά τις ορμόνες του φύλου, η κατάσταση των ενδογενών οιστρογόνων είναι ο 

κυρίαρχος μηχανισμός που συσχετίζει τη σωματική δραστηριότητα με τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού 

τόσο για τις προεμμηνοπαυσιακές όσο και για τις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Τα οιστρογόνα μπορούν να 

αναστείλουν την απόπτωση και να δράσουν ως μιτογόνα στον μαστό, διεγείροντας τον πολλαπλασιασμό των 

μαστικών κυττάρων (Lorincz and Sukumar 2006, Yager and Davidson 2006).  

Από την άλλη πλευρά, μια αιτιολογική σχέση μεταξύ της αντίστασης στην ινσουλίνη, των μεταβολικών 

ορμονών και του κινδύνου καρκίνου του μαστού είναι βιολογικά εύλογη. Η ινσουλίνη ασκεί μιτωτικές, αντι-

αποπτωτικές επιδράσεις στα καρκινικά κύτταρα του μαστού (Lann and LeRoith 2008, Osborne et al. 1976) 

και η υπερινσουλιναιμία αυξάνει τη βιοδιαθεσιμότητα των ορμονών του φύλου (Kaaks 1996, Pugeat et al. 

1991). Η αντίσταση στην ινσουλίνη και η υπερινσουλιναιμία σχετίζονται επίσης στενά με την παχυσαρκία 

(Haslam and James 2005) και ιδιαίτερα με το ενδοκοιλιακό λίπος (Kaaks 1996), καθώς και με διάφορες 

αδιποκίνες και φλεγμονώδεις παράγοντες (Rose et al. 2004, Vona-Davis et al. 2007), που μεμονωμένα έχουν 

συνδεθεί με καρκίνο του μαστού. Επομένως, η ινσουλίνη μπορεί να μεταβάλλει τον κίνδυνο καρκίνου του 

μαστού ανεξάρτητα ή έμμεσα μέσω άλλων βιοδεικτών κινδύνου. Η άσκηση σε συνδυασμό με την απώλεια 

βάρους είναι γενικά αποδεκτή ως αποτελεσματικό μέσο για τη βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη και 

την πρόληψη του διαβήτη (Ivy 1997,  Klein et al. 2004,  Ryan 2000, Warburton et al. 2007). Το αποτέλεσμα 

της άσκησης μπορεί να είναι ισχυρότερο για εκείνους με μειωμένη (έναντι φυσιολογικής) ανοχής γλυκόζης 

(Ivy 1997), όταν η συνδυασμένη αερόβια άσκηση/άσκηση αντίστασης έναντι της αερόβιας άσκησης μόνης 

(Cuff et al. 2003) ή σε υψηλότερη ένταση (Gill 2007). 

Εξίσου σημαντικός είναι και ο ρόλος των αδιποκινών όπως έχει φανεί. Πιο συγκεκριμένα, οι αδιποκίνες είναι 

μια ομάδα βιολογικά ενεργών πολυπεπτιδίων που παράγονται από τα λιποκύτταρα ή τον λιπώδη ιστό και 

περιλαμβάνουν τη λεπτίνη (Cirillo et al. 2008, Surmacz 2007), την αδιπονεκτίνη (Barb et al. 2007, Wang et 

al. 2007), τον παράγοντα νέκρωσης όγκου (TNF-a) (Balkwill 2006,  Szlosarek et al. 2006), και η 

ιντερλευκίνη-6 (IL-6) (Knupfer and Preiss 2007). Η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP) δεν είναι μια αδιποκίνη, 

αλλά μια πρωτεΐνη οξείας φάσης που παράγεται στο ήπαρ ως απόκριση στα επίπεδα TNF-a και IL-6 

(Heikkila et al. 2007, Lee and Pratley 2005) και θεωρούνται δείκτες φλεγμονής. Η παχυσαρκία 

αντιπροσωπεύει μια χρόνια χαμηλού βαθμού, συστηματική φλεγμονώδη κατάσταση με αυξημένα επίπεδα 

φλεγμονωδών δεικτών (Lee and Pratley 2005). Ο διαρκής πολλαπλασιασμός των κυττάρων, οι 

μικροπεριβαλλοντικές αλλαγές και το οξειδωτικό στρες που προκύπτει από χρόνια φλεγμονή θα μπορούσαν 
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να απορυθμίσουν τη φυσιολογική κυτταρική ανάπτυξη για να προωθήσουν τα κύτταρα που ξεκινούν προς 

κακοήθεια (Coussens and Werb 2002). Οι αδιποκίνες μπορεί επίσης να αυξήσουν τον κίνδυνο λόγω των 

ισχυρών θετικών συσχετισμών τους με την υπερινσουλιναιμία, την αντίσταση στην ινσουλίνη και τον 

διαβήτη τύπου 2, επηρεάζοντας τη βιοσύνθεση των οιστρογόνων και τη δραστηριότητα των οιστρογόνων ή 

μεταβάλλοντας άμεσα την κυτταρική ανάπτυξη και προάγοντας μεταστάσεις (Neilson et al. 2009). Ενώ 

υπάρχει βιολογική αληθοφάνεια, σχετικά λίγα επιδημιολογικά στοιχεία έχουν συσχετίσει αυξημένες 

αδιποκίνες και φλεγμονώδεις δείκτες με σημαντικά αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού σε 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες (Neilson et al. 2009), για τις οποίες ο κίνδυνος σχετίζεται πιο ξεκάθαρα με το 

σωματικό λίπος, όπως θα περιγραφεί στην συνέχεια.  

Επιπρόσθετα, όσο αφορά τις μυοκίνες, ο σκελετικός μυς εκκρίνει μια ποικιλία μυοκινών, 

συμπεριλαμβανομένης της IL-6, της μυοστατίνης, της μυονεκτίνης και της ιρισίνης, και τα επίπεδα αυτών 

των κυκλοφορούντων μυοκινών επηρεάζονται από τη φυσική δραστηριότητα, όπως για παράδειγμα με την 

ιρισίνη, όπου σε προκλινικές μελέτες έχει φανεί ότι η ιρισίνη, η οποία αυξάνεται με τη σωματική 

δραστηριότητα, μπορεί να αναστείλει τη βιωσιμότητα του καρκίνου του μαστού (Diaz BB et al., 2018 , 

Gannon NP et al., 2015). Από την άλλη πλευρά, οι κατεχολαμίνες, οι οποίες είναι ορμόνες του στρες, 

επιβραδύνουν την εξέλιξη του καρκίνου του μαστού, αφού η άσκηση αυξάνει γρήγορα τα επίπεδα της 

αδρεναλίνης και της νορεπινεφρίνης στο πλάσμα (Zouhal et al., 2008) ενώ τα επίπεδα κορτιζόλης εξαρτώνται 

από τη διάρκεια και την ένταση της άσκησης (Budde et al., 2015).  

Εκτός από τις ορμόνες, τους δείκτες φλεγμονής και τις μυοκίνες, αρκετοί άλλοι κυκλοφορούντες συστημικοί 

παράγοντες ρυθμίζονται από τη σωματική δραστηριότητα και την άσκηση (Hong & Lee, 2020). Το 

οξειδωτικό στρες έχει συνδεθεί με μια ποικιλία ασθενειών, συμπεριλαμβανομένης της ανάπτυξης και της 

εξέλιξης του καρκίνου (Kang, 2002). Η οξεία άσκηση, από την άλλη πλευρά, δημιουργεί προοξειδωτικές 

ρυθμίσεις. Ωστόσο, η τακτική άσκηση ενισχύει την αντιοξειδωτική άμυνα, με αποτέλεσμα μια ισχυρότερη 

ικανότητα ανοχής σε οξειδωτικές συνθήκες (Campbell PT et al., 2010). Η επίδραση της επαναλαμβανόμενης 

σωματικής δραστηριότητας στο οξειδωτικό στρες μπορεί να είναι επωφελής στη μείωση της ανάπτυξης και 

της μετάστασης του καρκίνου του μαστού σε αυτό το σενάριο (Hong & Lee, 2020). Τέλος, πρόσφατες 

μελέτες έχουν δείξει ότι τα επίπεδα έκφρασης των κυκλοφορούντων microRNA ρυθμίζονται από τη 

σωματική δραστηριότητα και την άσκηση σε υγιή άτομα και ασθενείς με διάφορες ασθένειες (Polakovicova 

M et al., 2016). Λόγω του βασικού τους ρόλου στον έλεγχο του κυτταρικού πολλαπλασιασμού, τα 

microRNA μπορεί να είναι σημαντικοί ρυθμιστές της προσαρμογής στην άσκηση και πιθανοί βιοδείκτες της 

απόκρισης στην άσκηση  (Polakovicova M et al., 2016). 
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Εικόνα 7: Ρυθμιστές που εμπλέκονται σε βιολογικούς μηχανισμούς ως προς τον κίνδυνο, την εξέλιξη και την 

υποτροπή του καρκίνου του μαστού και εξαρτώνται από την Φυσική Δραστηριότητα (Hong & Lee, 2020) 

 

 

 

3.4 ΦΥΣΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ ΣΕ 

ΠΡΟΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΙΑΚΕΣ ΓΥΝΑΙΚΕΣ 

Με βάση τα τελευταία επιστημονικά δεδομένα σχετικά με την σχέση αυτής φυσικής δραστηριότητας και του 

κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του μασταυτήςτις προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, έχει φανεί ότι οι 

προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες που έχουν 58,3 ή περισσότερες ώρες MET/εβδομάδα σωματικής 

δραστηριότητας, είχαν 23% μειωμένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού σε σύγκριση με εκείνες που δεν 

ασκούνταν καθόλου είχαν λιγότερες ώρες ΜΕΤ/εβδομάδα σωματικής δραστηριότητας (Guo et al., 2020). 

Επιπλέον, τα αποτελέσματα μιας πρόσφατης μετα-ανάλυσης μελετών κοορτής  για τη σωματική 

δραστηριότητα, την καθιστική ζωή, την παχυσαρκία και την αλλαγή βάραυτήςως προς τον κίνδυνο καρκίνου 

του μαστού, έδειξαν ότι η έντονη σωματική δραστηριότητα ήταν στατιστικά σημαντικά αντίστροφα 

συνδεδεμένη με τον προεμμηνοπαυσιακό κίνδυνο καρκίνου του μαστού (Chan et al., 2019). Από την άλλη 

πλευρά, από ανασκόπηση μελετών που εξέτασαν τηαυτήςσχέτιση της σωματικής δραστηριότητας και του 
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κινδύνου καρκίνου του μαστού σε προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, οι μιαυτής από αυτές τις μελέτες, δεν 

βρήκαν σημαντική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων φυσικής δραστηριότητας και του κινδύνου καρκίνου του 

μαστού ενώ λίγες από αυτές βρήκαν στατιστικά σημαντικές μειώσεις κινδύνου με την αύξηση των επιπέδων 

σωματικής δραστηριότητας (Friedenreich, 2004). Αυτά τα αποτελέσματα δεν δείχνουν συνολική αυτήςχέτιση 

μεταξύ της φυσικής δραστηριότητας και του κινδύνου εμφάνισης αυτήςίνου του μαστού στις 

προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, αλλά υποαυτήςώνουν ότι η επίδραση της σωματικής δραστηριότητας θα 

μπορούσε να τροποποιηθεί σημαντικά από τον υποκείμενο βαθμό παχυσαρκίας (Colditz et al., 2003). 

Γενικότερα, οι περισσότεροι βιολογικοί μηχανισμοί που αναφέρθηκαν παραπάνω, επηρεάζουν κυρίως τον 

μετεμμηνοπααυτήςκό καρκίνο του μαστού, όπως θα παρουσιαστεί και θα περιγραφεί στην συνέχεια. Αυτό 

συμβαίνει λόγω των αυξημένων επιπέδων σε ορμόνες που επικρατούν στο γυναικείο σώμα πριν την 

εμμηνόπαυση και η έρευνα δεν μπορεί να διεξάγει ξεκάθαρα και συνεπή σαυτήςεράσμαυτήςια την αιτιολογία 

της σχέσης αυτής.  

 

 

 

3.5 ΦΥΣΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ ΣΕ 

ΜΕΤΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΙΑΚΕΣ ΓΥΝΑΙΚΕΣ 

 Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, η τακτική σωματική δραστηριότητα μειώνει το σωματικό λίπος και ως εκ 

τούτου έχει ευεργετική επίδραση στον κίνδυνο καρκίνου του μαστού, πιθανώς μέσω της μείωσης των 

επιπέδων οιστρογόνων στην κυκλοφορία, της αντίστασης στην ινσουλίνη και της φλεγμονής  και όλα αυτά 

έχουν συνδεθεί με την μετεμμηνοπαυσιακή ανάπτυξη καρκίνου του μαστού. Ωστόσο, δεν είναι σαφές εάν η 

σωματική δραστηριότητα που δεν συνοδεύεται από απώλεια βάρους έχει σημαντικό αντίκτυπο σε αυτές τις 

οδούς (World Cancer Research Fund/American Institute for Cancer Research, 2018). Στον Πίνακα 3, 

περιγράφονται αναλυτικά οι βιοδείκτες που έχουν μελετηθεί στην παγκόσμια βιβλιογραφία καθώς και ο 

πιθανός ρόλος τους στον μετεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του μαστού μέσω της επίδρασης και της φυσικής 

δραστηριότητας 
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Πίνακας 3 : Πιθανοί μηχανισμοί που συσχετίζουν προτεινόμενους βιοδείκτες με τον μετεμμηνοπαυσιακό κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού και τη σωματική δραστηριότητα 

Προτεινόμενος βιοδείκτης Πιθανός ρόλος στον μετεμμηνοπαυσιακό καρκίνο 

του μαστού 

Πιθανή επίδραση της σωματικής 

δραστηριότητας σε 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 

 

 

 

 

 

Λεπτίνη 

- Επάγει την αρωματάση (είναι το ένζυμο που 

ευθύνεται για τη μετατροπή των ανδρογόνων σε 

οιστρογόνα) (Lorincz & Sukumar, 2006, Garofalo 

& Surmacz, 2006, Surmacs E., 2007, Catalano S. 

et al., 2003).   

- Αν και η λεπτίνη μπορεί να βελτιώσει την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη (Pittas et al., 2004) τα 

αυξημένα επίπεδα λεπτίνης σχετίζονται με την 

αντίσταση στην ινσουλίνη (Vona-Davis et al., 

2007) 

- Η έκφραση της λεπτίνης προκαλείται από τα 

υψηλά επίπεδα οιστρογόνων και ινσουλίνης 

(Surmacs E., 2007, Kaur T., 2005,               

Schäffler et al., 2007)  και έχει μιτογόνο δράση 

στα καρκινικά κύτταρα του μαστού  (Rose et al., 

2004) , αναστέλλοντας την απόπτωση των 

κυττάρων (Vona-Davis & Rose, 2007).  

 

 

Η απώλεια βάρους μειώνει το 

σωματικό λίπος, το οποίο είναι η 

κύρια πηγή της λεπτίνης που 

κυκλοφορεί (Garofalo & Surmacz, 

2006, Surmacs E., 2007).  

 

 

 

 

 

 

 

Αδιπονεκτίνη 

- Η γονιδιακή έκφραση και έκκριση της 

αδιπονεκτίνης από τα λιποκύτταρα, η οποία 

διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην ενεργειακή 

ρύθμιση, μειώνεται από τους παράγοντες TNF-a 

και IL-6 (Lorincz & Sukumar, 2006, Ronti et al., 

2006). 

- Η παραγωγή μπορεί επίσης να μειωθεί εν μέρει 

από τη λεπτίνη (Huypens P., 2009) 

- Προωθεί και ενισχύει την ευαισθησία στην 

ινσουλίνη (Ronti et al., 2006, Yamauchi T. et al., 

2001).  

- Η μειωμένη αδιπονεκτίνη οδηγεί σε αντίσταση 

στην ινσουλίνη, σε αντισταθμιστική 

υπερινσουλιναιμία (Kelesidis et al., 2006), αλλά 

αναστέλλει τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό  

(Arditi et al., 2007). 

Η απώλεια λίπους μειώνει την 

παραγωγή των βιοδεικτών IL-6 και 

TNF-a (Nicklas et al., 2005) που είναι 

ισχυροί αναστολείς της έκφρασης και 

της έκκρισης της αδιπονεκτίνης   

(Bruun et al., 2003). Ως εκ τούτου, η 

απώλεια βάρους μπορεί να αυξήσει 

τα επίπεδα αδιπονεκτίνης στην 

κυκλοφορία.  

Επίσης, η χρόνια σωματική 

δραστηριότητα μπορεί να μειώσει τη 

φλεγμονή (π.χ. κυκλοφορούσα IL-6, 

TNF-a) ανεξάρτητα από την απώλεια 

λίπους (You et al., 2004). 

 

 

 

 

 

 

 

 

TNF-a 

- Ένας βασικός ρυθμιστής στην σύνθεση του 

βιοδείκτη IL-6 (Lorincz & Sukumar, 2006) 

- Διεγείρει τη βιοσύνθεση οιστρογόνων μέσω 

επαγωγής του ενζύμου αρωματάση (Purohit & 

Reed, 2002).  

- Προκαλεί αντίσταση στην ινσουλίνη (Waki & 

Tontonoz, 2007) 

- Έχει παράδοξη δράση: αναστέλλει τον 

πολλαπλασιασμό των καρκινικών κυττάρων 

(Rozen et al., 1998) αλλά δρα και ως προαγωγός 

του όγκου (Rozen et al., 1998, Szlosarek et al., 

2006).  

- Μπορεί να προκαλέσει άμεση βλάβη στο DNA 

και τη μετάσταση των καρκινικών κυττάρων 

(Aggarwal et al., 2006, Szlosarek et al., 2006). 

 

 

Η απώλεια λίπους μπορεί να μειώσει 

τα επίπεδα του βιοδείκτη TNF-a ,  

καθώς η πρωτεΐνη TNF-a 

απελευθερώνεται από τον λιπώδη 

ιστό στην παχυσαρκία  

(Hotamisligil  et al., 1995, Kern et al., 

1995, Weisberg et al., 2003) 
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IL-6 

 

- Η απελευθέρωση του βιοδείκτη IL-6 διεγείρεται 

από τον TNF-a και η IL-6 με τη σειρά της, ασκεί 

ανασταλτικά αποτελέσματα στον TNF-a   

(Petersen & Pedersen, 2005).  

- Διεγείρει τη βιοσύνθεση των οιστρογόνων με την 

επαγωγή της δραστηριότητας της αρωματάσης 

(Purohit & Reed, 2002). 

- Προωθεί την κινητικότητα των καρκινικών 

κυττάρων του μαστού υποδηλώνοντας έναν ρόλο 

στη μετάσταση (Ásgeirsson et al., 1998). 

 

Αν και οι επιδράσεις της άσκησης στα 

επίπεδα της IL-6 έχουν μελετηθεί 

ευρέως (Shephard RJ., 2002) οι 

μηχανισμοί με τους οποίους η χρόνια 

σωματική δραστηριότητα μεταβάλλει 

τα επίπεδα της IL-6 είναι ασαφείς  

(Robinson & Graham, 2004) 

Η μειωμένη συσσώρευση λίπους, 

μπορεί να μειώσει τα επίπεδα IL-6 

δεδομένου ότι η IL-6 προέρχεται από 

τον λιπώδη ιστό (Kern et al., 2001).  

 

 

 

 

 

 

CRP 

 

- Δείκτης φλεγμονής (Devaraj et al., 2006) που η 

παραγωγή του προωθείται από τους βιοδείκτες 

TNF-a και IL-6 (Lee & Pratley, 2005) 

- Η παραγωγή CRP σχετίζεται ισχυρά και θετικά με 

την αντίσταση στην ινσουλίνη, ανεξάρτητα από τις 

αλλαγές στην παχυσαρκία (McLaughlin et al., 

2002).  

 

 

Η μακροχρόνια σωματική 

δραστηριότητα μπορεί να μειώσει την 

CRP λόγω μείωσης του λίπους και 

ταυτόχρονα μειώνοντας την 

παραγωγή των βιοδεικτών IL-6 και 

TNF-a στα κύτταρα (Kasapis & 

Thompson, 2005).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4ο  

 

4.1 ΝΕΟΤΕΡΕΣ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ ΚΑΙ ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ ΓΙΑ ΤΗΝ 

ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ  

Παρά το γεγονός ότι ένας στους πέντε άνδρες και μία στις έξι γυναίκες μπορεί να νοσήσει από καρκίνο κατά 

τη διάρκεια της ζωής τους, όσοι διαγιγνώσκονται ζουν περισσότερο από ποτέ, λόγω της προόδου στον προ-

συμπτωματικό έλεγχο και την έγκαιρη διάγνωση, τους εμβολιασμούς και τη θεραπεία. Ακόμη και για 

κακοήθειες με εξαιρετικές θεραπευτικές επιλογές, η πρόληψη έχει τη μεγαλύτερη δυνατότητα να μειώσει το 

συνολικό βάρος του καρκίνου (WHO, 2018). Ο κίνδυνος καρκίνου ποικίλλει ανάλογα με το πώς κάθε άτομο 

εκτίθεται σε διαφορετικούς περιβαλλοντικούς παράγοντες και παράγοντες του τρόπου ζωής. Αν και 

ορισμένοι παράγοντες είναι μη ελεγχόμενοι (για παράδειγμα, κληρονομικές - γενετικές ανωμαλίες), υπάρχει 

μια σειρά από τροποποιήσιμους περιβαλλοντικούς παράγοντες και παράγοντες τρόπου ζωής που μπορούν να 

βοηθήσουν στην ελαχιστοποίηση του κινδύνου καρκίνου, για τους οποίους θα γίνει εκτενής αναφορά στην 

συγκεκριμένη ενότητα της παρούσας βιβλιογραφικής ανασκόπησης. Πιο αναλυτικά, σύμφωνα με τον 

Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ), παράγοντες κινδύνου στον τρόπο ζωής, όπως το κάπνισμα, η χρήση 

αλκοόλ, η διατροφή χαμηλή σε φρούτα και λαχανικά, το υπερβολικό βάρος και η παχυσαρκία και η 

σωματική αδράνεια ευθύνονται για το 30-40% των περιπτώσεων καρκίνου.  

Δέκα προτάσεις πρόληψης του καρκίνου σχετικά με τη διατροφή, καθορίστηκαν σε μια έκθεση του 2018 από 

το Παγκόσμιο Ταμείο Έρευνας για τον Καρκίνο (WCRF) και το Αμερικανικό Ινστιτούτο Έρευνας για τον 

Καρκίνο (AICR), μη κερδοσκοπικούς οργανισμούς που διαχειρίζονται ένα παγκόσμιο δίκτυο φιλανθρωπικών 

οργανώσεων πρόληψης του καρκίνου. Αυτές οι συστάσεις βασίζονται στη συνεχιζόμενη πρωτοβουλία 

ενημέρωσης στοιχείων στην έρευνα για τον καρκίνο, η οποία συγκεντρώνει τρέχουσες πληροφορίες από 

τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες δοκιμές και μελέτες κοορτής και τις συνοψίζει (World Cancer Research 

Fund/American Institute for Cancer Research (a), 2018). Υποστηρίζουν έναν τρόπο ζωής που περιλαμβάνει 

ένα καλό διατροφικό πρότυπο, σωματική δραστηριότητα και τη διαχείριση βάρους όταν χρησιμοποιούνται 

συλλογικά. Αυτό μπορεί όχι μόνο να βοηθήσει στην ελαχιστοποίηση του κινδύνου καρκίνου, αλλά μπορεί 

επίσης να βοηθήσει στην αποφυγή της παχυσαρκίας και άλλων χρόνιων παθήσεων όπως ο διαβήτης τύπου 2 

και οι καρδιαγγειακές παθήσεις (World Cancer Research Fund/American Institute for Cancer Research (a), 

2018).  

Έτσι λοιπόν, βασικός στόχος είναι η διατήρηση βάρους μέσα στα φυσιολογικά υγιή όρια ανάλογα με την 

ηλικία, το φύλο, το ύψος και τα γενικότερα χαρακτηριστικά του ατόμου, αποφεύγοντας την λήψη κιλών και 

βάρους στην ενήλικη ζωή. Σύμφωνα με μια μετα-ανάλυση που διεξήχθη από τους οργανισμούς 
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WCRF/AICR, η περίσσεια λίπους, όπως μετράται με υψηλότερο δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ), μεγαλύτερη 

περίμετρος μέσης και μεγαλύτερη αναλογία μέσης προς γοφό, αυξάνει τον κίνδυνο πολλών καρκίνων (World 

Cancer Research Fund/American Institute for Cancer Research (b), 2018). 

Για να επιτευχθεί η διατήρηση υγιούς βάρους, οι προτάσεις ορίζουν τα άτομα να ακολουθούν μια υγιεινή 

διατροφή και να γυμνάζονται. Όσα αφορά την διατροφή, ένα γενικό πρότυπο υγιεινής διατροφής έχει την 

ικανότητα να μειώνει τον κίνδυνο καρκίνου κατά 10% έως 20% (Schwingshackl L. and Hoffmann G., 2015). 

Η σχέση μεταξύ της διατροφής και της συχνότητας εμφάνισης καρκίνου ποικίλλει ανάλογα με το μέρος του 

σώματος που εμφανίζεται ο καρκίνος και το φύλο του ατόμου (Grosso G et al., 2017). Τα άτομα θα πρέπει να 

καταναλώνουν μια δίαιτα πλούσια σε δημητριακά ολικής άλεσης, λαχανικά, φρούτα και όσπρια (κυρίως 

φασόλια και φακές), ως βασικό κομμάτι μιας καθημερινής και ισορροπημένης διατροφής (χωρίς 

συμπληρωματική υποστήριξη παρά μόνο μέσω της διατροφής). Υπάρχουν ουσιαστικές ενδείξεις ότι η 

κατανάλωση δημητριακών ολικής αλέσεως και τροφών με υψηλή περιεκτικότητα σε διαιτητικές ίνες 

προστατεύει από τον καρκίνο του παχέος εντέρου, καθώς και την αύξηση βάρους, το υπερβολικό βάρος και 

την παχυσαρκία, τα οποία, όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, αυξάνουν τον κίνδυνο πολυάριθμων 

κακοηθειών (World Cancer Research Fund/American Institute for Cancer Research (c), 2018). Ταυτόχρονα, 

ο περιορισμός στην κατανάλωση φαγητών ταχυφαγείου – γρήγορου φαγητού ή αλλιώς fast food και άλλων 

επεξεργασμένων τροφών, υψηλών σε λίπος, ζάχαρη, άμυλο  όπως επίσης και κόκκινων και επεξεργασμένων 

κρεάτων, ώστε να γίνει έλεγχος της θερμιδικής πρόσληψης που συμβάλλει στην διατήρηση ενός υγιούς 

σωματικού βάρους. Τα fast food είναι γρήγορα διαθέσιμα φαγητά που είναι συνήθως πλούσια σε ενέργεια 

και καταναλώνονται σε μεγάλες ποσότητες (Strongman H et al., 2019). Η πλειονότητα των δεδομένων για τα 

γρήγορα γεύματα προέρχεται από μελέτες για μπιφτέκια, τηγανητό κοτόπουλο, τηγανητές πατάτες και ποτά 

με πολλές θερμίδες. Υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις ότι οι δίαιτες με υψηλή περιεκτικότητα σε γρήγορο φαγητό 

και άλλα επεξεργασμένα τρόφιμα με υψηλή περιεκτικότητα σε ανθυγιεινά λίπη, άμυλα ή σάκχαρα, καθώς 

και η κατανάλωση μιας δίαιτας «δυτικού τύπου» (που χαρακτηρίζεται από υψηλή ποσότητα πρόσθετων 

σακχάρων, κρέατος και λίπους) προκαλούν αύξηση βάρους, υπέρβαρο και παχυσαρκία, τα οποία αποτελούν 

παράγοντες κινδύνου για πολλούς καρκίνους (Strongman H et al., 2019). Από την άλλη πλευρά, όλες οι 

ποικιλίες κρέατος μυών θηλαστικών, όπως το βοδινό, το μοσχαρίσιο, το χοιρινό, το κρέας του αρνιού, το 

κρέας του αλόγου και του κατσικιού, ταξινομούνται ως κόκκινο κρέας (Mehta LS et al., 2018). Για να 

αυξηθεί η γεύση ή να βελτιωθεί η συντήρηση, το επεξεργασμένο κρέας έχει αλλάξει με αλάτισμα, ωρίμανση, 

ζύμωση, κάπνισμα ή άλλες μεθόδους επεξεργασίας τροφίμων, όχι και τόσο ωφέλιμες για τον οργανισμό 

(Mehta LS et al., 2018, Bowles EJ et al., 2012). Όμως, καθώς το κρέας μπορεί να είναι μια καλή πηγή 

θρεπτικών συστατικών όπως πρωτεΐνες, σίδηρος, ψευδάργυρος και βιταμίνη Β12, είναι καλύτερο να 

περιοριστεί αντί να αποφευχθεί τελείως το ελάχιστα επεξεργασμένο κόκκινο κρέας από το διατροφικό πλάνο. 

Τα πουλερικά και τα ψάρια, από την άλλη πλευρά, είναι συχνά πιο υγιεινές πηγές πρωτεϊνών και πολλών από 
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αυτά τα άλλα θρεπτικά συστατικά που προαναφέρθηκαν και έτσι λοιπόν, το επεξεργασμένο κρέας πρέπει να 

καταναλώνεται με μέτρο, αν όχι καθόλου (Harvard Chan School of Public Helath, 2022). Μαζί με την σωστή 

διατροφή, η φυσική δραστηριότητα παίζει εξίσου σημαντικό ρόλο και έτσι τα άτομα θα πρέπει να περπατούν 

περισσότερο και να μένουν φυσικά αδρανείς λιγότερο, όπως θα αναλυθεί περαιτέρω σε επόμενη υπο-

ενότητα.  

Επιπρόσθετα, συστήνεται ο περιορισμός και των αναψυκτικών και γενικότερα ποτών πλούσιων σε ζάχαρη 

και γλυκαντικά και να προτιμάται κυρίως η κατανάλωση νερού κατά το πλείστων και στην συνέχεια 

άγλυκων ποτών, από φυσικά συστατικά. Τα ποτά με ζάχαρη έχουν συνδεθεί με αύξηση βάρους και 

παχυσαρκία τόσο σε παιδιά όσο και σε ενήλικες, ειδικά όταν καταναλώνονται συχνά ή σε σημαντικές 

ποσότητες (McGowan JV, 2017).  

Πολύ σημαντική είναι η μείωση στην κατανάλωση του αλκοόλ ή και καλύτερα ή πλήρης αποφυγή του, όπως 

και για το κάπνισμα και άλλες εκθέσεις καπνού. Πιο συγκεκριμένα, ο κίνδυνος καρκίνου αυξάνεται κατά 4% 

με 25% για κάθε 10 γραμμάρια αλκοόλ (ως αιθανόλη) που προσλαμβάνεται καθημερινά (Ervik M et al., 

2016). Τα στοιχεία δείχνουν ότι όλα τα είδη αλκοολούχων ποτών έχουν την ίδια επίδραση στον κίνδυνο 

καρκίνου. Ως αποτέλεσμα, αυτή η συμβουλή ισχύει για όλες τις μορφές αλκοολούχων ποτών, 

συμπεριλαμβανομένης της μπύρας, του κρασιού, των οινοπνευματωδών ποτών (αλκοολούχων ποτών) και 

άλλων αλκοολούχων ποτών, καθώς και για εναλλακτικές πηγές αλκοόλ (Ervik M et al., 2016). 

 Όσα αφορά τις νέες μητέρες, οι συστάσεις προτείνουν τον θηλασμό του βρέφους όσο περισσότερο γίνεται, 

τόσο για όφελος της υγείας τους όσο και των παιδιών τους (World Cancer Research Fund/American Institute 

for Cancer Research (a), 2018).  

 

 

4.2 ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ ΚΑΙ ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΡΟΛΗΨΗ 

ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ  

Η τήρηση ενός υγιεινού τρόπου ζωής, συμπεριλαμβανομένης της διαχείρισης βάρους και της υιοθέτησης 

μιας δίαιτας από προϊόντα υψηλής ποιότητας ως προς τα οφέλη στην υγεία, επηρεάζει τόσο τον κίνδυνο 

εμφάνισης καρκίνου του μαστού όσο και τα αποτελέσματα μετά τη διάγνωση (De Cicco et al., 2019). Όπως 

αναλύθηκαν και παρουσιάστηκαν τα δεδομένα σχετικά με τις συστάσεις για την διατροφή και του τρόπου 

ζωής για την πρόληψη του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου γενικότερα σε προηγούμενη υπο-ενότητα της 

παρούσας βιβλιογραφικής ανασκόπησης, στην Εικόνα 8 παρουσιάζονται συλλογικά οι συστάσεις του 

Παγκόσμιου Ταμείου Έρευνας για τον Καρκίνο (World Cancer Research Fund – WCRF) του 2018, οι οποίες 

επικεντρώθηκαν πιο συγκεκριμένα στον καρκίνο του μαστού και στην μείωση της επιδημίας του.  
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Εικόνα 8: Συστάσεις διατροφής και τρόπου ζωής για την πρόληψη του καρκίνου του μαστού (WCRF, 2018) 

 

 

 

Στα προηγούμενα πρέπει να προστεθούν τα περιεχόμενα του Πίνακα 4, ο οποίος επεξηγεί τις κατευθυντήριες 

οδηγίες, δίνοντας περισσότερες πληροφορίες, παραδείγματα και συστάσεις για κάθε οδηγία ξεχωριστά 
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Πίνακας 4  

Κατευθυντήριες Οδηγίες Παραδείγματα και Συστάσεις  

Περιορισμός του αλκοόλ Περιορισμός ή αποφυγή του αλκοόλ από το διαιτολόγιο. 

 

Εάν επιλέξετε να πίνετε, περιορίστε σε όχι περισσότερο από ένα ποτό την  

ημέρα. Ένα ποτό είναι: 350 mL (12 oz) μπουκάλι μπύρας ή 150 mL (5 oz)  

επιτραπέζιου κρασιού ή 45 mL (1,5 oz) λικέρ (π.χ. βότκα, ουίσκι, ρούμι  

ή τζιν). 

 

 

 

 

 

 

 

Έλεγχος βάρους 

Επιτυγχάνετε και διατηρήστε ένα υγιές βάρος καθ’ όλη την διάρκεια της  

ζωής σας. 

 

Αποφύγετε την υπερβολική αύξηση βάρους σε όλες τις ηλικίες.  

Για όσους είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι, η απώλεια έστω και μικρής  

ποσότητας βάρους έχει οφέλη για την υγεία και είναι ένα καλό μέρος  

για να ξεκινήσετε. 

 

Κάντε τακτική σωματική δραστηριότητα και περιορίστε την πρόσληψη  

τροφών και ποτών με υψηλή περιεκτικότητα σε θερμίδες ως κλειδιά για να  

βοηθήσετε στην διατήρηση ενός υγιούς βάρους. 

 

 

Θηλασμός 

Θηλάστε το μωρό σας όσο το δυνατόν περισσότερο χρονικό διάστημα και  

αποφύγετε την συμπληρωματική χρήση γάλακτος (εκτός και εάν ο γιατρός 

σας το ορίσει). 

 

Αύξηση φυσικής δραστηριότητας 

 

Ξεκινήστε με 30 λεπτά σωματικής δραστηριότητας καθημερινά.  

 

Καθώς το επίπεδο φυσικής σας κατάστασης βελτιώνεται, στοχεύστε για  

60 λεπτά ή περισσότερο μέτρια δραστηριότητα (π.χ. γρήγορο περπάτημα,  

ποδηλασία, χορός, κολύμπι) ή 30 λεπτά έντονης σωματικής δραστηριότητας 
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 (π.χ. τρέξιμο, τένις) κάθε μέρα.  

 

Περιορίστε τις καθιστικές δραστηριότητες  

όπως η παρακολούθηση τηλεόρασης και το κάθισμα στον υπολογιστή. 

 

 

 

 

 

Αποφυγή επεξεργασμένων τροφίμων  

και τροφών πλούσιων σε λίπος,  

ζάχαρη και λευκά σιτηρά 

Μειώστε το διατροφικό λίπος μεταξύ 10% και 20% των θερμίδων. 

 

Περιορίστε τα κορεσμένα λιπαρά που περιλαμβάνονται σε διατροφικές πηγές 

όπως το κόκκινο κρέας, το δέρμα των πουλερικών, τα αρτοσκευάσματα  

και το πλήρες γάλα ή γαλακτοκομικά προϊόντα, συμπεριλαμβανομένου  

βουτύρου, τυριού και παγωτού. 

 

Αποφύγετε τα τρανς ή υδρογονωμένα λίπη. Τα προϊόντα μπορούν να φέρουν 

την ένδειξη «χωρίς τρανς λιπαρά» εάν περιέχουν λιγότερο από 0,5 mg ανά  

μερίδα. 

 

Αυξήστε την πρόσληψη ωμέγα-3 λιπαρών, ειδικά από λιπαρά ψάρια 

(σολομός, τόνος, σκουμπρί, σαρδέλες, πέστροφα λίμνης και ρέγγα). 

 

Τα μονοακόρεστα έλαια (ελαιόλαδο, ξηροί καρποί/σπόροι, αβοκάντο) πρέπει 

να είναι η κύρια πηγή λίπους γιατί περιέχουν αντικαρκινικές επιδράσεις. 

 

Το εξαιρετικό παρθένο ελαιόλαδο είναι πλούσιο σε αντιοξειδωτικές  

πολυφαινόλες, ενώ οι ξηροί καρποί και οι σπόροι έχουν υψηλή  

περιεκτικότητα σε σελήνιο, ένα στοιχείο καταπολέμησης του καρκίνου. 

 

Ελαχιστοποιήστε την κατανάλωση λευκού αλεύρου, λευκού ρυζιού,  

λευκών πατατών, ζάχαρης και προϊόντων που τα περιέχουν. Αυτές οι τροφές 

προκαλούν ορμονικές αλλαγές που προάγουν την κυτταρική ανάπτυξη στον 

ιστό του μαστού. Αντικαταστήστε τα με δημητριακά ολικής αλέσεως και 

φασόλια/όσπρια, πλούσια σε φυτικές ίνες. 
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(Duncan, A. M. ,2004, UCSF Health, Fund, 2007) 

  

Στην συνέχεια, ιδιαίτερο ενδιαφέρον θα δοθεί στον διαχωρισμό των συστάσεων ανάλογα με το στάδιο της 

εμμηνόπαυσης. Πιο συγκεκριμένα, το 2017 το Παγκόσμιο Ταμείο Έρευνας για τον Καρκίνο (WCRF) και το 

Αμερικανικό Ινστιτούτο Έρευνας για τον Καρκίνο (AIRC), δημοσίευσαν τις κατευθυντήριες οδηγίες με 

άμεσο στόχο την πρόληψη εμφάνισης καρκίνου του μαστού στον ενήλικο γυναικείο πληθυσμό (World 

Cancer Research Fund International, 2018).  

Όσο αφορά τον προεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του μαστού, τα δεδομένα από την μελέτη των ερευνών που 

έχουν πραγματοποιηθεί μακροπρόθεσμα στον προεμμηνοπαυσιακό ενήλικο γυναικείο πληθυσμό και 

μελετήθηκαν από τους Παγκόσμιους Οργανισμούς, παρουσιάζονται στον Πίνακα 5.  

 

Τρώτε περισσότερες πρωτεΐνες φυτικής προέλευσης (π.χ όσπρια, ξηροί  

καρποί κα.) και λιγότερες ζωικές πρωτεΐνες (π.χ κρέας, ψάρι, γαλακτοκομικά κα.) 

 

 

 

Κατανάλωση μιας υγιεινής διατροφής,  

πλούσια σε λαχανικά, φρούτα και  

προϊόντα φυτικής προέλευσης 

Ελάχιστες ημερήσιες μερίδες: 

Σιτηρά: 6 την ημέρα 

Λαχανικά: 3 – 5 την ημέρα 

Φρούτα: 2 – 4 την ημέρα 

Φασόλια: 1 – 2 την ημέρα 

Σόγια: 1 – 2 την ημέρα 

 

Πίνετε 8 έως 10 οκτώ ποτήρια νερό την ημέρα 

 

Προτίμηση σε φρούτα και λαχανικά υψηλά σε β-καροτίνη (π.χ καρότο,  

γλυκοπατάτα, πεπόνι, μάνγκο) και σταυρανθή λαχανικά (π.χ ρόκα,  

μπρόκολο, λαχανάκια Βρυξελλών, λάχανο, κουνουπίδι, χόρτα, γογγύλια,  

ραπανάκια κα.) σε καθημερινή βάση  

 

Αύξηση στην κατανάλωση φυτικών ινών, τόσο διαλυτές (π.χ πλιγούρι  

βρώμης, πίτουρο βρώμης, ξηροί καρποί και σπόροι, όσπρια) όσο και  

αδιάλυτες (π.χ μήλα, αχλάδια, φράουλες, βατόμουρα, δημητριακά ολικής  

αλέσεως).  
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 Πίνακας 5:  ΠΡΟΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΙΑΚΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ  

(World Cancer ResearchFund/American Institute for Cancer Research , 2018) 

 

 Μειωμένος Κίνδυνος Αυξημένος Κίνδυνος 

Ισχυρές  

Ενδείξεις  

1. Η έντονη φυσική δραστηριότητα  

2. Το αυξημένο βάρος σώματος ή η ύπαρξη  

παχυσαρκίας μεταξύ των ηλικιών 18 έως 30 

ετών στις γυναίκες 

3. Αυξημένο βάρος σώματος ή ύπαρξη  

παχυσαρκίας στην ενηλικίωση πριν την 

εμμηνόπαυση 

4. Ο θηλασμός των παιδιών τους από τις μητέρες  

 

1. Η κατανάλωση αλκοολούχων ποτών 

2. Αναπτυξιακοί παράγοντες που οδηγούν σε 

μεγαλύτερο και απότομο ύψος στην ενήλικη  

ζωή 

3. Μεγαλύτερο βάρος γέννησης  

Περιορισμένες  

Ενδείξεις 

1. Η κατανάλωση μη αμυλούχων λαχανικών  

σε καρκίνους του μαστού με αρνητικούς  

υποδοχείς οιστρογόνων (ER–)  

2. Η κατανάλωση τροφών που περιέχουν  

καροτενοειδή 

3. Η κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων 

4. Η κατανάλωση δίαιτας με υψηλή  

περιεκτικότητα σε ασβέστιο 

5. Σωματική δραστηριότητα (όχι έντονη)  

(π.χ επαγγελματική, ψυχαγωγική, περπάτημα 

 και οικιακή δραστηριότητα 

 

 

 

Πιο συγκεκριμένα, με βάση τον Πίνακα 5, η ομάδα των εμπειρογνωμόνων σημειώνει την ισχύ των 

αποδεικτικών στοιχείων ότι τα αλκοολούχα ποτά, οι αναπτυξιακοί παράγοντες που οδηγούν σε μεγαλύτερη 

γραμμική ανάπτυξη (όπως το ύψος στην ενήλικη ζωή) και το μεγαλύτερο βάρος γέννησης, είναι αιτίες 

προεμμηνοπαυσιακού καρκίνου του μαστού και ότι η έντονη σωματική δραστηριότητα, το μεγαλύτερο 

σωματικό λίπος στην ενήλικη ζωή (πριν από την εμμηνόπαυση) , όπως μετράται με τον ΔΜΣ, την περίμετρο 

μέσης και την αναλογία μέσης-ισχίου καθώς και το μεγαλύτερο σωματικό λίπος σε νεαρές γυναίκες (ηλικίας 

0-19 ετών) είναι οι αιτίες αυτού του καρκίνου (World Cancer Research Fund International, 2018).  

Όσο αφορά τον μετεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του μαστού, τα δεδομένα από την μελέτη των ερευνών που 

έχουν πραγματοποιηθεί μακροπρόθεσμα στον μετεεμμηνοπαυσιακό ενήλικο γυναικείο πληθυσμό 

παρουσιάζονται στον Πίνακα 6.  

 

 

 

 

 

 



72 
 

 

Πίνακας 6: ΜΕΤΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΙΑΚΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

(World Cancer ResearchFund/American Institute for Cancer Research , 2018) 

 

 Μειωμένος Κίνδυνος Αυξημένος Κίνδυνος 

Ισχυρές  

Ενδείξεις  

1.Η σωματική δραστηριότητα  

(συμπεριλαμβανομένης της  

έντονης σωματικής δραστηριότητας) 

2. Ο θηλασμός των παιδιών τους από τις μητέρες 

3. Το αυξημένο βάρος σώματος ή η ύπαρξη  

παχυσαρκίας μεταξύ των ηλικιών 18 έως 30 

ετών στις γυναίκες 

1. Το αυξημένο βάρος σώματος ή η ύπαρξη  

παχυσαρκίας σε όλη την ενήλικη ζωή 

2. Η μεγαλύτερη αύξηση βάρους στην ενήλικη 

ζωή 

3. Η κατανάλωση αλκοολούχων ποτών 

4. Αναπτυξιακοί παράγοντες που οδηγούν σε 

μεγαλύτερο και απότομο ύψος στην ενήλικη ζωή 

 

 

Περιορισμένες  

Ενδείξεις 

1. Η κατανάλωση μη αμυλούχων λαχανικών  

σε καρκίνους του μαστού με αρνητικούς  

υποδοχείς οιστρογόνων (ER–)  

2. Η κατανάλωση τροφών που περιέχουν  

καροτενοειδή 

3. Η κατανάλωση δίαιτας με υψηλή  

περιεκτικότητα σε ασβέστιο 

 

 

 

Πιο συγκεκριμένα, με βάση τον Πίνακα 6, η ομάδα των εμπειρογνωμόνων σημειώνει την ισχύ των 

αποδεικτικών στοιχείων ότι το μεγαλύτερο σωματικό λίπος κατά τη διάρκεια της ενηλικίωσης, όπως 

μετράται με τον ΔΜΣ, την περίμετρο της μέσης και την αναλογία μέσης-ισχίου, η αύξηση του βάρους κατά 

την ενήλικη ζωή, οι αναπτυξιακοί παράγοντες που οδηγούν σε μεγαλύτερη γραμμική ανάπτυξη (όπως το 

ύψος στην ενήλικη ζωή) και η κατανάλωση αλκοολούχων ποτών, είναι αίτιες του μετεμμηνοπαυσιακού 

καρκίνου του μαστού και ότι η συνολική (συμπεριλαμβανομένης της έντονης) σωματικής δραστηριότητας 

και το μεγαλύτερο σωματικό λίπος σε νεαρές γυναίκες (ηλικίας 18 έως 30 ετών) είναι αιτίες αυτού του 

καρκίνου (World Cancer Research Fund International, 2018).  

 

4.3 ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΦΥΣΙΚΗΣ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑΣ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

Ως σωματική δραστηριότητα ορίζεται κάθε κίνηση που χρειάζεται περισσότερη ενέργεια από την ανάπαυση 

και περιλαμβάνει τη χρήση σκελετικών μυών. Η εργασία, η άσκηση, οι δουλειές του σπιτιού και οι 

δραστηριότητες αναψυχής όπως το περπάτημα, το τρέξιμο, η γιόγκα, η πεζοπορία, το ποδήλατο και το 

κολύμπι είναι όλα παραδείγματα σωματικής δραστηριότητας (Harvard Chan School of Public Helath, 2022). 
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Όπως έχει φανεί, η σωματική δραστηριότητα στην ενήλικη ζωή συσχετίζεται σταθερά με μειωμένο κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού (Wu et al., 2013).  

Υπάρχουν δύο είδη σωματικής δραστηριότητας. Στην πρώτη κατηγορία συμπεριλαμβάνεται η αερόβια 

άσκηση, η οποία χρησιμοποιεί περισσότερο οξυγόνο και βελτιώνει τον τρόπο που λειτουργεί η καρδιά και το  

καρδιαγγειακό σύστημα, όπως για παράδειγμα το τρέξιμο και στην δεύτερη κατηγορία ανήκει η αναερόβια 

άσκηση που αυξάνει τη μυϊκή δύναμη και μάζα, όπως για παράδειγμα η προπόνηση με βάρη. Επίσης, η 

σωματική δραστηριότητα μπορεί να είναι μέτριας έντασης όπως για παράδειγμα το γρήγορο περπάτημα, η 

ποδηλασία, το κολύμπι, η κηπουρική ή οι δουλειές του σπιτιού ή και έντονης έντασης όπως για παράδειγμα, 

το τρέξιμο, το ποδόσφαιρο και γρήγορη ποδηλασία (Cancer Research UK, 2019).  

Μια μετα-ανάλυση 52 επιδημιολογικών μελετών το 2009, διαπίστωσε ότι όσοι ήταν οι πιο δραστήριοι 

σωματικά είχαν 24 τοις εκατό χαμηλότερο κίνδυνο καρκίνου του παχέος εντέρου από εκείνους που ήταν 

λιγότερο σωματικά δραστήριοι (Wolin KY et al., 2009). Από την άλλη πλευρά, μια μεταγενέστερη μετα-

ανάλυση του 2013, 31 προοπτικών μελετών διαπίστωσε ότι η σωματική δραστηριότητα μείωσε τον κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού κατά 12% κατά μέσο όρο, με τον προληπτικό αντίκτυπο να είναι μεγαλύτερος στις 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες (Wu Y et al., 2013).  

Έτσι λοιπόν, καθώς είναι αρκετά δύσκολο να συνταχθούν οδηγίες που να αφορούν όλους τους ανθρώπους, 

καθώς το κάθε άτομο έχει διαφορετική αντοχή και η άσκηση πρέπει να είναι προσαρμοσμένη στα μέτρα του 

(Cancer Research UK, 2019), οι κατευθυντήριες οδηγίες για τη σωματική δραστηριότητα του Υπουργείου 

Υγείας και Ανθρωπίνων Υπηρεσιών των ΗΠΑ, 2η έκδοση, που κυκλοφόρησε το 2018 (Physical Activity 

Guidelines Advisory Committee, 2018) συνιστά ότι για σημαντικά οφέλη για την υγεία και για τη μείωση του 

κινδύνου χρόνιων ασθενειών, συμπεριλαμβανομένου του καρκίνου, οι ενήλικες συνίσταται να συμμετέχουν 

είτε σε 150 έως 300 λεπτά αερόβιας δραστηριότητας μέτριας έντασης  ή σε 75 έως 100 λεπτά έντονης 

αερόβιας δραστηριότητας ή ισοδύναμος συνδυασμός κάθε έντασης κάθε εβδομάδα σε επεισόδια 

οποιασδήποτε διάρκειας. Όσο αφορά τις δραστηριότητες μυϊκής ενδυνάμωσης συστήνεται για τουλάχιστον 2 

ημέρες την εβδομάδα προπόνηση.  

Επιπρόσθετα, η άσκηση έχει πολλά οφέλη γενικότερα, καθώς μπορεί να βελτιώσει την ποιότητα ζωής και να 

βοηθήσει στην μείωση του άγχους, της κούρασης και στην βελτίωση της κατάθλιψης και της γενικής 

σωματικής λειτουργίας (Cancer Research UK, 2019). 

Συμπληρωματικά των προαναφερθέντων, η Εικόνα 9 η οποία επεξηγεί τις συστάσεις του Αμερικανικού 

Ινστιτούτου Έρευνας για τον Καρκίνο (AICR) το 2020, συστήνει τα άτομα να υιοθετούν συστηματική 

καθημερινή άσκηση με κάθε τρόπο, να περπατούν περισσότερο και να μην ακολουθούν μια καθιστική ζωή , 

με στόχο να μειώσουν τον κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου. Στόχος είναι η άσκηση να γίνεται για τουλάχιστον 

150 λεπτά μέσα στην εβδομάδα και για περισσότερη προστασία ενάντια στον καρκίνο, φυσική 

δραστηριότητα 45 με 60 λεπτών καθημερινά (American Cancer Society, 2020).  
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Εικόνα 9: Κατευθυντήριες Οδηγίες σχετικά με την Φυσική Δραστηριότητα και τον Καρκίνο - μείωση του κινδύνου 

(American Cancer Society, 2020). 

 

 

4.4 ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ  ΚΑΙ  Ο ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΔΙΑΙΤΟΛΟΓΟΥ -

ΔΙΑΤΡΟΦΟΛΟΓΟΥ 

Οι διαιτολόγοι βρίσκονται σε μοναδική θέση να βοηθήσουν τους ανθρώπους να ζήσουν πιο υγιεινά. Έχουν 

λάβει εκπαίδευση σε θέματα διατροφής, υγείας, συμβουλευτικής και συμπεριφορικών μεθόδων και 

ασχολούνται με τη δημόσια υγεία, την προαγωγή/πρόληψη της υγείας, την κλινική θεραπεία, τη διαχείριση 

ασθενειών, την έρευνα και τον προγραμματισμό και προετοιμασία τροφίμων (EFAD, 2011). Επιπλέον, 

συμβουλεύουν τους ασθενείς για ειδικές διατροφικές αλλαγές, σχεδιάζουν διατροφικά προγράμματα και 

παρέχουν διατροφικές οδηγίες για έναν υγιεινό τρόπο ζωής, προκειμένου να ενισχυθεί η υγεία και η πρόληψη 

ασθενειών (Bednarczuk B., Czekajło-Kozłowska A., 2019). Ακόμη, διαδραματίζουν κρίσιμο ρόλο στη 

διαχείριση της παχυσαρκίας σε ενήλικες και παιδιά (Lichtenstein, 2007). Έχουν μοναδικά προσόντα να 

μετατρέπουν τις επιστημονικές πληροφορίες σχετικά με την ενεργειακή πρόσληψη και δαπάνη, τη διατροφή 

και τη συμπεριφορά σε πρακτική διατροφική καθοδήγηση και παροχή υγιεινών τροφίμων (Zazpe, 2008). Οι 

διαιτολόγοι χρησιμοποιούν συμβουλευτικές προσεγγίσεις για να βοηθήσουν άτομα και ομάδες που είναι 

υπέρβαρα ή παχύσαρκα ή που έχουν ασθένειες που σχετίζονται με την παχυσαρκία, όπως διαβήτη ή 

στεφανιαία νόσο, βραχυπρόθεσμα και μακροπρόθεσμα (Govers, 2009, Delahanty, 2010). 
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Προς το παρόν, περίπου το 30-50 τοις εκατό των κακοηθειών μπορούν να προληφθούν αποφεύγοντας τους 

παράγοντες κινδύνου που έχουν αναφερθεί στην παρούσα βιβλιογραφική ανασκόπηση και ακολουθώντας τις 

υπάρχουσες προληπτικές πρωτοβουλίες βασισμένες σε στοιχεία  (Kushi LH et al., 2012). Οι κατευθυντήριες 

γραμμές της Αμερικανικής Εταιρείας Καρκίνου (ACS) του 2012 για την Πρόληψη του Καρκίνου  (Kushi LH 

et al., 2012), οι οποίες καταδεικνύουν υψηλή συσχέτιση μεταξύ της αυξημένης τήρησης των διατροφικών 

συστάσεων και της μειωμένης θνησιμότητας από καρκίνο, είναι μεταξύ αυτών των μετρήσεων που 

βασίζονται σε στοιχεία και στις οποίες βασίζεται ένας κλινικός διαιτολόγος ως προς την διατροφική 

συμβουλευτική που παρέχει στον διαιτώμενό του. 

Έτσι λοιπόν, με βάση αυτές τις κατευθυντήριες οδηγίες, για την προφύλαξη της υγείας του και για την 

μείωση εμφάνισης καρκίνου μακροπρόθεσμα, θα του συστήσει να καταναλώνει μια υγιεινή διατροφή με 

έμφαση στις φυτικές τροφές και στην επιλογή τροφίμων και ποτών που θα τον βοηθήσουν στην επίτευξη και 

την διατήρηση ενός υγιούς βάρους. Αυτό μπορεί να επιτευχθεί με το να διαβάζει τις διατροφικές ετικέτες των 

τροφίμων, ώστε να κατανοεί πλήρως την σύσταση των τροφίμων που αγοράζει όπως επίσης και να 

κατανοήσει καλύτερα το μέγεθος της μερίδας και των θερμίδων που καταναλώνει σε ημερήσια βάση. Στην 

συνέχεια να μπορεί να διακρίνει την διαφορά μεταξύ των τροφίμων με χαρακτηρισμό «χαμηλά σε λιπαρά» ή 

«χωρίς λιπαρά» και να ξεχωρίζει ότι η ένδειξη αυτή δεν ορίζει ότι το τρόφιμο είναι απαραίτητο και «χαμηλό 

σε θερμίδες». Θα πρέπει να τρώει μικρότερες μερίδες θερμιδογόνων τροφίμων (πχ. τηγανητές πατάτες, 

πατατάκια, παγωτά, ντόνατς, γλυκά κα.) καθώς και επεξεργασμένων κρεάτων όπως μπέικον, λουκάνικα, χοτ 

ντογκ και να επιλέγει περισσότερα λαχανικά, φρούτα και γενικότερα τροφές χαμηλές σε θερμίδες ή και 

ψάρια, πουλερικά, όσπρια ως εναλλακτικές στο κρέας.  Ο περιορισμός στην κατανάλωση ποτών με ζάχαρη 

όπως τα αναψυκτικά, τα αθλητικά ποτά ή τα ποτά με γεύση φρούτων θα πρέπει να περιορίζονται και να 

ελέγχονται επίσης (Kushi LH et al., 2012).. 

Στην συνέχεια θα προτείνει ότι σε περίπτωση διασκέδασης ή κατανάλωση φαγητού εκτός σπιτιού, να 

επιλέγονται γεύματα μικρότερης μερίδας, μη λιπαρά και όχι προστιθέμενα σε περιττή ποσότητα ζάχαρης. Τα 

τρόφιμα να μαγειρεύονται καλύτερα ψητά στον φούρνο ή βραστά ή στον ατμό, όπως το κρέας και το ψάρι 

και να αποφεύγεται το τηγάνισμα ή το ψήσιμο στα κάρβουνα για την αποφυγή δημιουργίας καπνού που έχει 

συσχετιστεί με την έκθεση σε δυνητικά καρκινογόνες χημικές ουσίες.  

Όσο αφορά την σύσταση των γευμάτων, ο διαιτώμενος θα ήταν καλό να επιλέγει να τρώει τουλάχιστον 2,5 

φλιτζάνια λαχανικά και φρούτα κάθε μέρα και να τα συμπεριλαμβάνει σε κάθε γεύμα ή σνακ, από μεγάλη 

ποικιλία αυτών και σε περίπτωση επιθυμίας για χυμό να είναι 100% φυσικός χυμός , χωρίς προστιθέμενα 

συστατικά. Επίσης, θα ήταν καλό να αποφεύγει την επιλογή κρεμώδων σαλτσών και ντρέσινγκ με λαχανικά 

και φρούτα και να επιλέγει φρέσκα και ολόκληρα χωρίς καμία επεξεργασία, για να μην μειώνεται η 

διατροφική τους αξία. Όσο αφορά τα δημητριακά, συστήνονται τα ολικής αλέσεως αντί για τα 

επεξεργασμένα προϊόντα δημητριακών του εμπορίου. Πιο συγκεκριμένα, θα ήταν καλό να τρώει ψωμί ολικής 
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άλεσης, ζυμαρικά και δημητριακά όπως το κριθάρι και η βρώμη, αντί για εκείνα που παρασκευάζονται από 

λευκό αλεύρι. Ταυτόχρονα, να αποφεύγονται τα αρτοσκευάσματα (π.χ κουλούρια) και γλυκά, δημητριακά 

πρωινού με ζάχαρη και άλλων δημητριακών υψηλών σε περιεκτικότητα σε ζάχαρη (Kushi LH et al., 2012). 

Τέλος, όσο αφορά το αλκοόλ, θα ήταν καλό να περιοριστεί η κατανάλωσή του σε όχι περισσότερο από 1 

ποτό την ημέρα για τις γυναίκες ή 2 την ημέρα για τους άνδρες (Kushi LH et al., 2012). 

Συμπερασματικά, η διατροφική θεραπεία φαίνεται να παίζει ουσιαστικό ρόλο στο διεπιστημονικό σύστημα 

υγειονομικής περίθαλψης, καθώς οι αλλαγές στον τρόπο ζωής είναι βασική αιτία της αυξανόμενης 

συχνότητας των μη μεταδοτικών ασθενειών τις τελευταίες δεκαετίες (Bednarczuk B., Czekajło-Kozłowska 

A., 2019). 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  

Εν κατακλείδι, ο τρόπος ζωής αποτελεί αναπόσπαστο κομμάτι σε δράσεις πρόληψης για τον καρκίνο του 

μαστού. Η παγκόσμια ερευνητική κοινότητα, έπειτα από χρόνια εντριβής και μελέτης για τον τρόπο με τον 

οποίο οι τροποποιήσιμοι και οι μη τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου ασκούν επίδραση και αυξάνουν τον 

κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού μέσω διαφόρων μηχανισμών, συνεχίζει συνεχώς να αποτελεί 

αντικείμενο υπό μελέτη με μεγάλο ενδιαφέρον και συνεχές πεδίο προς εξέλιξη επιστημονικά. Φάνηκε ότι 

καθώς στον γυναικείο πληθυσμό το στάδιο της εμμηνόπαυσης καθορίζει το ποσοστό επίδρασης των 

παραγόντων που συμβάλλουν θετικά ή αρνητικά στον κίνδυνο, οι συστάσεις να διαφοροποιούνται μεταξύ 

προεμμηνοπαυσιακών και μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών. Επίσης διαφοροποιούνται και με τον τύπο του 

καρκίνου του μαστού, εφόσον είναι θετικός σε υποδοχείς οιστρογόνων ή προγεστερόνης, δείχνοντας ότι στο 

γυναικείο φύλο, οι ορμόνες παίζουν σημαντικό ρόλο στην μεταβολική ρύθμιση του οργανισμού γενικότερα.  

Αρχικά, ένας από τους βασικότερους τροποποιήσιμους παράγοντες είναι η διατροφή. Το αυξημένο σωματικό 

βάρος και κυρίως η παχυσαρκία, μέσω ενός θετικού ενεργειακού ισοζυγίου που προάγει την φλεγμονή, 

αυξάνει τον μετεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του μαστού, ενώ αντίθετα υπάρχει αντίστροφη συσχέτιση με τον 

προεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του μαστού, αφού το αυξημένο βάρος σώματος ή η ύπαρξη παχυσαρκίας στην 

ενηλικίωση πριν την εμμηνόπαυση, δεν έχει φανεί να αυξάνει τον κίνδυνο.  Από την άλλη πλευρά, το 

σωματικό λίπος επηρεάζει άμεσα τα επίπεδα πολλών κυκλοφορούντων ορμονών, όπως η ινσουλίνη και τα 

οιστρογόνα, δημιουργώντας ένα περιβάλλον που προάγει την καρκινογένεση και καταστέλλει την απόπτωση 

των κυττάρων. Όμως από την άλλη πλευρά, το σωματικό λίπος στην παιδική και εφηβική ηλικία σχετίζεται 

αντιστρόφως με τον κίνδυνο προεμμηνοπαυσιακού και μετεμμηνοπαυσιακού καρκίνου του μαστού, 

υποδηλώνοντας μια μακροπρόθεσμη προστατευτική επίδραση του σωματικού λίπους σε νεαρή ηλικία στον 

κίνδυνο αργότερα στη ζωή. Ακόμη, η σωστή διατροφική προσέγγιση είναι σημαντική από μικρή ηλικία, γιατί 

όπως φαίνεται,  η πρώιμη ζωή μπορεί να είναι μια περίοδος κατά την οποία το στήθος είναι πιο ευαίσθητο σε 

καρκινογόνες επιδράσεις. 

Στην συνέχεια, ένας ακόμα σημαντικός τροποποιήσιμος παράγοντας είναι η φυσική δραστηριότητα και ο 

ενεργός τρόπος ζωής. Η σωματική δραστηριότητα βελτιώνει την ποιότητα ζωής του ατόμου, προάγοντας την 

ευεξία του και συμβάλλοντας στην διατήρηση ενός υγιούς βάρους ανάλογα με τις ανάγκες του κάθε 

οργανισμού. Μέσω πολλών βιολογικών μηχανισμών, η άσκηση βελτιώνει τις τιμές πολλών βιοδεικτών, 

αποτρέποντας την έναρξη μηχανισμών που μακροπρόθεσμα θα ευνοήσουν το περιβάλλον για την ανάπτυξη 

των καρκινικών κυττάρων και για τον λόγο αυτό, συστήνεται να θεσπίζεται στόχος η άσκηση να γίνεται για 

τουλάχιστον 150 λεπτά μέσα στην εβδομάδα και για περισσότερη προστασία ενάντια στον καρκίνο, φυσική 

δραστηριότητα 45 με 60 λεπτών καθημερινά.  
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Μαζί με την διατήρηση ενός υγιούς σωματικού βάρους και την υιοθέτηση ενός δραστήριου τρόπο ζωής, η 

επιλογή του θηλασμού από τις θηλάζουσες μητέρες για τα παιδιά τους, η αποφυγή του αλκοόλ λόγω καθώς 

και των επεξεργασμένων τροφίμων πλούσιων σε λιπαρά, σάκχαρα και πρόσθετα συστατικά (τροφές που 

περιλαμβάνονται σε ένα ανθυγιεινό διατροφικό πρότυπο) και ταυτόχρονα η υιοθέτηση μιας σωστής 

διατροφής πλούσιας σε φυτικές τροφές, όπως τα λαχανικά, τα φρούτα, τα όσπρια και τα μη επεξεργασμένα 

δημητριακά και οι καλές πηγές λίπους όπως το ελαιόλαδο και οι ξηροί καρποί (τροφές που 

συμπεριλαμβάνονται σε ένα υγιές διατροφικό πρότυπο) συστήνεται αποτελεσματικά. Με άλλα λόγια, η 

υιοθέτηση ενός διατροφικού προτύπου στα πλαίσια της Μεσογειακής διατροφής και η αποφυγή των 

διατροφικών συνηθειών ενός Δυτικοποιημένου διατροφικού προτύπου αποτελεί βασικό συμπέρασμα των 

βιβλιογραφικών αναφορών ως προς την πρόληψη του καρκίνου του μαστού. Όσα αφορά τα τρόφιμα και τα 

μεμονωμένα μικροθρεπτικά συστατικά, αρκετά είναι τα αποτελέσματα που έχουν βγει στο φως της 

δημοσιότητας και που συσχετίζουν θρεπτικά συστατικά όπως η βιταμίνη D, οι πολυφαινόλες, το φολλικό 

οξύ, τα καροτενοειδή , τα μέταλλα κα. με τον καρκίνο του μαστού, χωρίς όμως η απάντηση για το εάν δρουν 

ευεργετικά έως μεμονωμένα συστατικά να είναι οριστική και απαιτείται περαιτέρω έρευνα. Το ίδιο ισχύει και 

για την επίδραση του καπνού στον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού, καθώς τα αποτελέσματα είναι 

διφορούμενα. Επιπλέον, είναι φανερή η σπουδαία δράση και το έργο της επιστήμης του διατροφολόγου – 

διαιτολόγου, για την προαγωγή της δημόσιας υγείας, την ενίσχυση ενός πιο υγιεινού τρόπου ζωής και την 

μεταλαμπάδευση επιστημονικών δεδομένων στον γυναικείο πληθυσμό, δρώντας άμεσα στην ενίσχυση της 

υγείας του κοινωνικού συνόλου και στην πρόληψη εμφάνισης νέων περιστατικών καρκίνου του μαστού σε 

όλο το φάσμα ηλικιών του γυναικείου συνόλου παγκοσμίως.  

Σε αυτό το σημείο λοιπόν θα ήταν καλό να γίνει αναφορά στους περιορισμούς που καταγράφηκαν από τις 

μελέτες που χρησιμοποιήθηκαν για την εξαγωγή των συμπερασμάτων της παρούσας πτυχιακής εργασίας. 

Αρχικά, η ποιότητα των μετα-αναλύσεων εξαρτάται από την ποιότητα των πρωταρχικών μελετών που 

επιλέχθηκαν και μελετήθηκαν για την εξαγωγή των συμπερασμάτων για τον κάθε σκοπό. Επίσης, λόγω 

έλλειψης σημασίας συσχέτισης μεταξύ ενός δυτικού διατροφικού προτύπου και του καρκίνου του μαστού σε 

μελέτες κοόρτης, η σημαντική συσχέτιση στις μελέτες περιπτώσεων ελέγχου μπορεί να μην είναι αληθινή 

συσχέτιση ως αποτέλεσμα της μεροληψίας ανάκλησης. Αξίζει να αναφερθεί ότι η μη μετρημένη και 

ανεξέλεγκτη σύγχυση προκαλεί πάντα ανησυχία στις μελέτες παρατήρησης, αν και οι περισσότερες μελέτες 

που συμπεριλήφθηκαν προσάρμοσαν έναν μεγάλο αριθμό παραγόντων που ενδέχεται να συγχέουν το 

διατροφικό πρότυπο και τη συσχέτιση με τον καρκίνο του μαστού. 

Στην συνέχεια, καθώς τα ιστορικά διαιτητικής πρόσληψης και τα ημερολόγια καταγραφής είναι πιο έγκυρες 

μέθοδοι καταγραφής και ανάλυσης της διατροφικής πρόσληψης σε σχέση με τα ημερολόγια καταγραφής 

συχνότητας τροφίμων (FFQ), υπάρχουν αποκλείσεις ως προς τα αποτελέσματα των στατιστικών αναλύσεων. 

Πιο συγκεκριμένα, οι περισσότερες από τις πρωτότυπες μελέτες που αναλύθηκαν για τις μετα-αναλύσεις, 
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είχαν χρησιμοποιήσει ερωτηματολόγια συχνότητας τροφίμων FFQ και λίγες διαιτητικά ιστορικά ή 

ημερολόγια καταγραφής. Έτσι λοιπόν, κάποιες από τις συσχετίσεις δεν φάνηκαν στατιστικά σημαντικές με 

τα ημερολόγια καταγραφής συχνότητας τροφίμων, όπως για παράδειγμα κατά την ανάλυση του διατροφικού 

λίπους στον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού, ενώ αντίθετα το διατροφικό λίπος φάνηκε να έχει 

σημαντικά στατιστική συσχέτιση, όταν οι καταγραφές και οι αναλύσεις έγιναν σε μελέτες που είχαν 

χρησιμοποιήσει δείγμα του πληθυσμού που είχε συμπληρώσει διαιτητικό ιστορικό ή ημερολόγιο καταγραφής 

τροφίμων. Συμπεραίνουμε λοιπόν, ότι η μέθοδος συλλογής των διαιτητικών πληροφοριών παίζει σημαντικό 

ρόλο ως προς την στατιστική ανάλυση, λόγω επίδρασης ή μη του στατιστικού σφάλματος των αναλύσεων 

αλλά και των δεδομένων και οι μελέτες θα ήταν καλό να χρησιμοποιούν στην μεθοδολογία τους εργαλεία με 

μικρότερα σφάλματα για την μείωση του τελικού στατιστικού σφάλματος των αποτελεσμάτων. Τέλος, 

ανάλογα με τα δεδομένα και τον σκοπό υπό μελέτη, υπάρχουν και οι αντίστοιχοι συγχυτικοί παράγοντες, που 

πρέπει πάντα να λαμβάνονται υπόψη. Ενώ οι περισσότερες μελέτες έλαβαν υπόψη τους αρκετούς από τους 

πιο γνωστούς, όπως την ηλικία, το φύλο και ανάλογα με την μέτρηση τους αντίστοιχους που θεώρησαν 

πιθανούς ως προς την τροποποίηση των αποτελεσμάτων, άλλες μεταβλητές δεν θα μπορούσαν να ληφθούν 

υπόψη, όπως οι μέθοδοι μαγειρέματος ή η ομαδοποίηση των τροφίμων, οι οποίες μπορεί να σχετίζονται 

πολιτισμικά και να διαφέρουν ανά εθνικότητα. 

Όσο αφορά τις μελέτες για την φυσική δραστηριότητα, παρόλο που τα στοιχεία για τα οφέλη της σωματικής 

δραστηριότητας στον καρκίνο του μαστού συνεχίζουν να αυξάνονται, οι περισσότερες μελέτες δεν έχουν 

συμπεριλάβει ταυτόχρονα όλους τους παράγοντες της άσκησης (συχνότητα, ένταση, χρονική διάρκεια και 

τύπος άσκησης) και επομένως περαιτέρω έρευνα θα χρειαστεί να διεξαχθεί για την διαμόρφωση 

συμπερασμάτων που θα είναι πιο σαφή όπως επίσης απαιτείται και περισσότερη έρευνα για την πλήρη 

κατανόηση των άμεσων και συνεργιστικών επιδράσεων της άσκησης στην πρόληψη, μέσω μιας λεπτομερούς 

μηχανιστικής εξήγησης της ανάπτυξης του καρκίνου του μαστού, αλλά κυρίως στην εξέλιξη του καρκίνου 

του μαστού.  
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