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ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 
1,25(OH)D: Βιταµίνη D3 

16ΗΕ: 16α-υδροξυοιστρόνη 

2ΗΕ: 2-υδροξυοιστρόνη 

4-dione: ∆4-ανδροστενδιόνη 

ALA: α-λινολενικό οξύ 

APC: γονίδιο 

BMI: ∆είκτης µάζας σώµατος 

BRCA-1: Ογκοκατασταλτικό γονίδιο  

BRCA-2 : Ογκοκατασταλτικό γονίδιο 

C16:O: Παλµιτικό οξύ 

CI: ∆ιάστηµα εµπιστοσύνης 

CLA: Συζευγµένο λινολεΐκο οξύ  

c-myc: γονίδιο 

COCPs: Αντισυλληπτικά  

c-ras : γονίδιο 

DHA: ∆οκοσανεξανεϊκό οξύ 

DHEA: ∆ιυδροεπιανδροστερόνη  

DHEA-S: Θειική ∆ιυδροεπιανδροστερόνη  

EPA: Εικοσιπενενοϊκό οξύ 

ER: Οιστρογονικός υποδοχέας 

FH: Οικογενές ιστορικό  

FSH: Ωοθυλακιοτρόπος ορµόνη 

GnRH: Εκλυτική ορµόνη της γοναδοτροπίνης (γοναδοεκλυτίνη) 

HCAs: Ετεροκυκλικές αµίνες 

HDL: Λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας 

HER ή c-erbB2: πρωτοογκογονίδιο 

HR: Ρυθµός κινδύνου-λόγος επιπτώσεων 

HRT: Θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης  

IGFs: Παράγοντες αύξησης  

IGF-Ι: Ινσουλινόµορφος παράγοντας αύξησης Ι 

LDL: Λιποπρωτεΐνη χαµηλής πυκνότητας 

LH: Ωχρινοτρόπος ορµόνη 

LHRH: Εκλυτική ορµόνη της ωχρινοτρόπου 

MCF-7/6: Τύπος καρκινικών κυττάρων του µαστού 
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MDA-MB-231: Τύπος καρκινικών κυττάρων του µαστού  

mM: Millimolar (Μιλιµόλ) 

MRI: Μαγνητική τοµογραφία 

MUFA: Μονοακόρεστα λιπαρά οξέα 

n: ∆είγµα  

NBSS: Μαστογραφική διαλογή 

NSMYase: Ένζυµο 

OR: Αναλογία πιθανοτήτων  

P: Στατιστική σηµαντικότητα 

P450(CYP19): Αρωµατάση κυτοχρώµατος P450 

p53: Ογκοκατασταλτικό γονίδιο 

p73: Γονίδιο 

PAHs: Πολυκικλικοί αρωµατικοί υδρογονάνθρακες  

PR: Προγεστερονικός υποδοχέας 

PUFA: Πολυακόρεστα λιπαρά οξέα 

Rb: Ογκοκατασταλτικό γονίδιο 

RR: Σχετικός κίνδυνος 

SAM: Αδενοσυλοµεθειονίνη-S 

SERM: Εκλεκτικός τροποποιητής οιστρογονικών υποδοχέων  

SFA: Κορεσµένα λιπαρά οξέα 

SHGB: Φυλετική ορµόνη 

TGF-β1: Παράγοντες ανάπτυξης  

TGF-β3: Παράγοντες ανάπτυξης 

WHR: Αναλογία µέσης/περιφέρειας 

µM: Micromolar (Μικροµόλ) 
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Περίληψη 
Η Μεσογειακή διατροφή σύµφωνα µε διεθνείς επιστηµονικές απόψεις, έχει 

αποδειχθεί ως η πιο υγιεινή σε σχέση µε δίαιτες δυτικού τύπου. Βασικά χαρακτηριστικά 

της είναι η υψηλή κατανάλωση ελαιολάδου (ως κύρια πηγή λίπους) και φυτικών 

τροφίµων, η µέτρια κατανάλωση γαλακτοκοµικών προϊόντων και κόκκινου κρασιού και 

η χαµηλή πρόσληψη του κόκκινου κρέατος και των γλυκών. Σύµφωνα µε πολλές 

µελέτες η Μεσογειακή διατροφή µπορεί να συµβάλει στην πρόληψη της νόσου του 

καρκίνου, συµπεριλαµβανοµένου και του µαστού. Σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν 

να αξιολογηθεί ο ρόλος της Μεσογειακής διατροφής σε σχέση µε το κίνδυνο εµφάνισης 

καρκίνου του µαστού, σε πληθυσµό µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών (50-70 ετών) 

στους νοµούς Αττικής, Λαρίσης και Θεσσαλονίκης. Το σύνολο των 160 γυναικών 

(οµάδα ελέγχου, n=80 και ασθενείς, n=80) απάντησε σε ένα ατοµικό ιστορικό και σε 

ερωτηµατολόγιο συχνότητας συµµορφωµένο στη Μεσογειακή διατροφή (The 

Mediterranean Diet Score). Τα ερωτηµατολόγια αυτά συµπληρώθηκαν υπό µορφή 

συνέντευξης από την ερευνητική οµάδα. Σχετικά µε τους παράγοντες κινδύνου, στους 

οποίους περιλαµβάνονται το κάπνισµα, το οικογενειακό ιστορικό, η ηλικία της 1ης 

γέννας >30 ετών, ο θηλασµός, η λήψη ορµονοθεραπείας και αντισυλληπτικών, η 

πρώιµη εµµηναρχή, η καθυστερηµένη εµµηνόπαυση και η φυσική δραστηριότητα 

(εντός και εκτός εργασίας) δε βρέθηκε καµία διαφορά ανάµεσα στις δυο οµάδες. Οι 

ασθενείς παρουσίασαν αυξηµένο ∆ΜΣ (26.5±4.9) σε σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου 

(24.6±3.9) (P=0.006). Ο µέσος όρος του ολικού Μεσογειακού σκορ στις ασθενείς ήταν 

20.1± 4.4 ενώ στην οµάδα ελέγχου ήταν 34.9 ±6.4 (P<0.001). Το 1.3% των ασθενών 

παρουσίασε υψηλή συµµόρφωση στη Μεσογειακή διατροφή (σκορ=36-55) και η οµάδα 

ελέγχου το 56.3%. Αντίθετα, το 68.8% των ασθενών είχαν χαµηλή συµµόρφωση 

(σκορ=0-20) ενώ η οµάδα ελέγχου το 0.0% (P<0.001). Συµπερασµατικά, η υιοθέτηση 

της Μεσογειακής διατροφής ίσως συµβάλλει στην πρόληψη του µετεµµηνοπαυσιακού 

καρκίνου του µαστού. 
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Abstract 
According to international scientific opinions, the Mediterranean diet has been 

suggested to be healthier compared to western type diets. The Mediterranean diet is 

characterised by a high consumption of olive oil (as the main source of fat) and plant 

foods, medium consumption of dairy products and red wine and low consumption of red 

meat and sweets. According to many studies, the Mediterranean diet can contribute in 

the prevention of many types of cancer, including breast cancer. The aim of this study 

was to evaluate the role of the Mediterranean diet in relation to the risk of breast cancer 

incidence, among a population of postmenopausal women (50-70 years) in the area of 

Attiki, Larisa and Thessaloniki. One hundred and sixty women (80 cases and 80 

controls) completed a personal history that included a food frequency questionnaire 

(The Mediterranean Diet Score). These questionnaires were filled by the research team 

after a short interview with every patient. No difference between the two groups was 

observed in the risk factors examined (smoking, family history, first birth age >30 years 

old, breastfeeding, hormone replacement therapy and contraceptive pill (COCP) intake, 

early menarche, late menopause and physical activity –work-related and leisure). Cases 

had a higher BMI compared to the control group (26.5 vs. 24.6, P=0.006) and a lower 

average Mediterranean Diet Score (20.1 vs. 34.9, P<0.001). In addition, a significantly 

lower proportion of cases had a high compliance to the Mediterranean diet (score=36-

55) (1.3 vs. 56.3%). In contrast, 68% of patients and none of the controls had low 

compliance (score=0-20) (P<0.001). In conclusion, adoption of the Mediterranean diet 

may contribute to the prevention of postmenopausal breast cancer. 
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Εισαγωγή  
Η Μεσογειακή διατροφή αντικατοπτρίζει τις τυπικές διατροφικές συνήθειες των 

κατοίκων της περιοχής της λεκάνης της Μεσογείου. Η ελληνική εκδοχή της 

Μεσογειακής διατροφής χαρακτηρίζεται από προϊόντα που παράγονται στην Ελλάδα 

και διαµόρφωσαν τις διατροφικές συνήθειες των Ελλήνων από την αρχαιότητα µέχρι 

σήµερα. Τα τελευταία πενήντα χρόνια έχει εµφανιστεί στο παγκόσµιο προσκήνιο µια 

οµόφωνη διεθνής επιστηµονική άποψη ότι η παραδοσιακή διατροφή των χωρών της 

Μεσογείου είναι πιο υγιεινή συγκριτικά µε δίαιτες δυτικού τύπου. (Garcia-Closas et al., 

2005; Matalas, 2006) Η Μεσογειακή διατροφή είναι πλούσια σε φρούτα και λαχανικά 

και περιλαµβάνει ζυµαρικά, ψωµί, όσπρια, δηµητριακά, ρύζι, πατάτες, πουλερικά, 

ψάρια, αποβουτυρωµένα γαλακτοκοµικά προϊόντα, ξηρούς καρπούς, εποχιακά τρόφιµα 

και ελάχιστο κόκκινο κρέας. Επιπλέον, χαρακτηρίζεται από την πρόσληψη δύο 

συστατικών: το ελαιόλαδο, που είναι η κύρια πηγή λίπους, και το κρασί. Η ηµερήσια 

πρόσληψη γαλακτοκοµικών γίνεται κυρίως µε τη µορφή τυριού ή γιαουρτιού και το πιο 

συνηθισµένο επιδόρπιο είναι τα φρούτα εποχής. Τα γλυκά καταναλώνονται λίγες φορές 

την εβδοµάδα, ενώ πολλές φορές τη θέση της ζάχαρης παίρνει το µέλι. (Tur et al., 2004; 

Garcia-Closas et al., 2005) Το κόκκινο κρέας και τα προϊόντα κρέατος καταναλώνονται 

λίγες φορές το µήνα και σε µικρές ποσότητες, σε αντίθεση µε το κοτόπουλο και το ψάρι 

που καταναλώνονται κάθε εβδοµάδα. Τέλος, πολύ συχνή είναι και η κατανάλωση 

κρασιού (ένα ή δύο ποτήρια κρασί κάθε ηµέρα). (Matalas, 2006)  

 

Ο καρκίνος του µαστού είναι µία νόσος, στην οποία καρκινικά (κακοήθη) 

κύτταρα εντοπίζονται στους ιστούς του µαστού. Συνήθως οφείλεται σε κληρονοµικά 

αίτια (περίπου 5 - 10% του συνόλου των περιστατικών). Μία γυναίκα στις οχτώ µπορεί 

να αναπτύξει καρκίνο του µαστού σε κάποια φάση της ζωής της. Η American Cancer 

Society αναφέρει ότι στις ΗΠΑ, ο καρκίνος του µαστού αποτελεί περίπου το 29% όλων 

των καρκίνων στις γυναίκες. (Jemal et al., 2002; Greenlee et al., 2001)   

 

 Όλες οι γυναίκες µπορεί να νοσήσουν από καρκίνο του µαστού, όµως 

µεγαλύτερο κίνδυνο νόσησης έχουν αυτές µε οικογενειακό ιστορικό, εκείνες µε 

ατοµικό ιστορικό,  πρώιµη εµµηναρχή, όψιµη εµµηνόπαυση, ή πρώτη κύηση σε ηλικία 

µεγαλύτερη των 30 ετών. Ο κίνδυνος να προσβληθεί µία γυναίκα από αυτή τη νόσο 

αυξάνεται όσο αυξάνει η ηλικία. (Kelsey & Bernstein, 1996; Hinkula et al., 2001; 

Collaborative Group on Hormonal Factors in Breast Cancer, 1997) Άλλοι πιθανοί 

παράγοντες κινδύνου είναι η µακρόχρονη θεραπεία µε οιστρογόνα, η διατροφή µε 
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πολλά λιπαρά και η κατάχρηση αλκοόλ, αν και η σχέση τους µε την εµφάνιση του 

καρκίνου του µαστού παραµένει ακόµα αβέβαιη. (World Cancer Research Fund, 

American Institute for Cancer Research, 1997; Collaborative Group on Hormonal 

Factors in Breast Cancer, 2002) Παρόλο που η πρόωρη διάγνωση έχει σαν αποτέλεσµα 

υψηλά ποσοστά ίασης, ο καρκίνος του µαστού παραµένει η βασική αιτία θανάτου από 

καρκίνο στις ενήλικες γυναίκες κάτω των 54 ετών και η δεύτερη πιο συχνή αιτία για τις 

γυναίκες άνω των 54 ετών. Η νόσος αυτή προσβάλλει και τους άνδρες, αλλά σε 

ποσοστό µικρότερο από 1% επί του συνόλου όλων των περιπτώσεων καρκίνου του 

µαστού. (Greenlee et al., 2001) 

 

Η παραδοσιακή Μεσογειακή διατροφή φαίνεται ότι µειώνει σηµαντικά την 

ενδογενή παραγωγή οιστρογόνων, λόγω της µείωσης των µεταβολιτών τους. Χρειάζεται 

όµως περαιτέρω διερεύνηση έτσι ώστε να προσδιοριστούν εκείνα τα θρεπτικά 

συστατικά που µειώνουν αποτελεσµατικά τα επίπεδα οιστρογόνων και, ως εκ τούτου, 

παρέχουν µια βάση για να αναπτυχθούν τα κατάλληλα διαιτητικά προληπτικά µέτρα για 

τον καρκίνο του µαστού. (Carruba et al., 2006) Γενικά, η κατανάλωση φρούτων και 

λαχανικών έχει συνδεθεί µε µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης του καρκίνου του µαστού. 

Ιδιαίτερα θετικές επιδράσεις φαίνεται να έχουν τα λαχανικά (πράσινα φυλλώδη, τα 

κίτρινα και πορτοκαλί). (Malin et al., 2003) Η υψηλή κατανάλωση µονοακόρεστων και 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων, που κυριαρχούν στη Μεσογειακή διατροφή, φαίνεται 

να έχει προστατευτικό ρόλο. Έτσι, το ελαιόλαδο, που είναι η κύρια µορφή λίπους, 

περιέχει µονοακόρεστα λιπαρά οξέα και αντιοξειδωτικές ουσίες οι οποίες καθυστερούν 

την υπεροξείδωση των λιπιδίων. Αντίθετα, µειωµένη είναι η κατανάλωση κορεσµένου 

λίπους, η οποία αποτελεί παράγοντα κινδύνου για τον καρκίνο του µαστού. (Simonsen 

et al., 1998; Martin-Moreno et al., 1994) 
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1ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ: 
ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ & ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

 

1.1. Χαρακτηριστικά των νεοπλασµάτων 
Ο καρκίνος είναι µια οµάδα ασθενειών που χαρακτηρίζονται από ανεξέλεγκτη 

ανάπτυξη και διάδοση ανώµαλων κυττάρων, η οποία όταν δεν ελέγχεται µπορεί να 

οδηγήσει στο θάνατο. Αν και υπάρχουν πολλά είδη καρκίνου, όλα αρχίζουν όταν η 

ανάπτυξη των ανώµαλων κυττάρων βρίσκεται εκτός ελέγχου. Κατά τη διάρκεια των 

πρώτων ετών της ζωής του ανθρώπου, τα φυσιολογικά κύτταρα διαιρούνται 

γρηγορότερα έως ότου αυτός ενηλικιωθεί. Μετά την ενηλικίωση, τα κύτταρα 

διαιρούνται µόνο για να αντικαταστήσουν τα καταπονηµένα ή νεκρά κύτταρα και για 

να επουλώσουν τους τραυµατισµούς. Αντίθετα, τα κύτταρα του καρκίνου συνεχίζουν 

να αναπτύσσονται και να διαιρούνται, παράγοντας νέα ανώµαλα κύτταρα. (American 

Cancer Society, 2007)  

 

Τα καρκινικά κύτταρα αναπτύσσονται λόγω της µετάλλαξης που υφίσταται το 

DNA, το οποίο βρίσκεται σε κάθε κύτταρο και κατευθύνει όλες του τις δραστηριότητες. 

Τις περισσότερες φορές, όταν το DNA υφίσταται κάποια µετάλλαξη, το σώµα είναι σε 

θέση να την αντιµετωπίσει. ∆ε συµβαίνει το ίδιο όµως µε τα καρκινικά κύτταρα. Η 

µετάλλαξη αυτή του DNA µπορεί να οφείλεται κυρίως στην έκθεση του οργανισµού σε 

κάποιο περιβαλλοντικό παράγοντα, όπως για παράδειγµα το κάπνισµα ή η ακτινοβολία. 

Ο κάθε τύπος καρκίνου συµπεριφέρεται πολύ διαφορετικά, γι’ αυτό και θεωρείται 

απαραίτητη η ιστολογική ταξινόµησή τους. (American Cancer Society, 2007)   

 

Κατά την αρχική µελέτη των όγκων, η κλινική παρατήρηση ανέδειξε δυο κύρια 

«πρότυπα» νεοπλασµατικής ανάπτυξης: 

 Όταν τα όρια του όγκου είναι ασαφή και τα νεοπλασµατικά κύτταρα διηθούν τους 

γύρω ιστούς καταστρέφοντάς τους, το νεόπλασµα ονοµάζεται κακοήθες. 

(Σχήµα 2). 

 Όταν τα όρια του όγκου είναι σαφώς περιγεγραµµένα και ο όγκος αναπτύσσεται 

τοπικά, το νεόπλασµα ονοµάζεται καλοήθες (Σχήµα 1). 
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Σχήµα 1. Καλοήθεις (µη καρκινώδεις) όγκοι 

 
 Πηγή: Goldmann et al., 2000 

 

Οι καλοήθεις όγκοι έχουν γενικά καλή πρόγνωση και σπάνια οδηγούν στο 

θάνατο. Σε αντίθεση, οι κακοήθεις όγκοι αποτελούν συνήθη αιτία θανάτου. Υπάρχουν 

διάφοροι καλοήθεις όγκοι του µαστού που µπορεί να οφείλονται σε υπερπλαστικές 

νόσους και αυτοί είναι τα αµαρτώµατα, τα αδενώµατα, τα πορικά θηλώµατα, και οι 

φυλλοειδείς όγκοι. (Stevens & Lowe, 1998) 

 

Σχήµα 2. Κακοήθεις όγκοι 

 
Πηγή: Goldmann et al., 2000 
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Οι κακοήθεις όγκοι του γυναικείου µαστού είναι εξαιρετικά συνήθεις, 

καλύπτοντας το 26% του συνόλου των καρκίνων στις γυναίκες. Το καρκίνωµα του 

µαστού µπορεί να εµφανιστεί σε κάθε ηλικία εκτός της παιδικής, παρουσιάζοντας 

χαµηλή συχνότητα στις πρώτες τρεις δεκαετίες. (American Cancer Society, 2007) Το 

80% των καρκινωµάτων του µαστού είναι διηθητικά από τους γαλακτοφόρους πόρους 

και το υπόλοιπο 20% αφορά µεγάλη ποικιλία άλλων καρκινωµάτων. Ειδικότερα, στους 

100 καρκίνους του µαστού θα συναντήσουµε την παρακάτω συχνότητα σχετικά µε τον 

ιστολογικό τύπο (Πίνακας 1). 

 

Πίνακας 1. Συχνότητα ιστολογικών τύπων καρκίνου του µαστού 
ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΩΝ ΤΥΠΩΝ % 

∆ιηθητικά καρκινώµατα των γαλακτοφόρων οδών     52% 

∆ιηθητικά καρκινώµατα των γαλακτοφόρων οδών συνδυασµένα µε άλλα καρκινώµατα   29% 

Λοβιακά καρκινώµατα                     5% 

Μυελοειδή καρκινώµατα       6% 

Βλεννώδη καρκινώµατα 2,5%

Νόσος Paget                            2% 

Άλλοι τύποι καρκινωµάτων    3,5%

Πηγή: Stevens & Lowe, 1998 

 
1.2. Μηχανισµός καρκινογένεσης  

 Η διεργασία για τη µετατροπή του φυσιολογικού κυττάρου σε κακόηθες 

καλείται καρκινογένεση και οι ουσίες ή παράγοντες που την προκαλούν καρκινογόνα. 

Η καρκινογένεση είναι σύνθετη, πολυπαραγοντική και πολυσταδιακή διεργασία. Η 

πορεία της καρκινογένεσης έχει µεγάλη λανθάνουσα περίοδο µέχρι την εµφάνιση των 

κακοηθών όγκων, ενώ υπάρχουν πολλοί διαφορετικοί τύποι καρκίνων, ανάλογα µε την 

αιτιολογία πρόκλησης, τα στάδια εξέλιξης, την ενεργοποίηση συγκεκριµένων 

ογκογονιδίων και το είδος των κακοηθών όγκων στα διάφορα όργανα. Οι κακοήθεις 

νεοπλασίες θεωρούνται ασθένειες φθοράς και εµφανίζονται σε µεγαλύτερη συχνότητα 

σε άτοµα άνω των 60 ετών, ενώ στις νεότερες ηλικίες οι καρκίνοι είναι σπάνιοι και 

αρκετοί µπορούν να θεραπευτούν. (Βαλαβανίδης, 2003) 

 

 Τρεις κύριοι γενετικοί µηχανισµοί πιστεύεται ότι παίζουν ρόλο στην ανάπτυξη 

των περισσότερων νεοπλασµάτων του ανθρώπου:  
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 Η έκφραση γονιδίων που προκαλούν ακατάλληλη δραστηριότητα παραγόντων, οι 

οποίοι υπό φυσιολογικές συνθήκες ελέγχουν την κυτταρική ανάπτυξη. Τα 

γονίδια αυτά καλούνται ογκογονίδια.  

 Η ελάττωση της δραστηριότητας γονιδιακών προϊόντων που, κάτω από 

φυσιολογικές συνθήκες, θα αναστείλουν την ανάπτυξη. Τέτοια γονίδια 

καλούνται ογκοκατασταλτικά ή αντιογκογονίδια.  

 Η έκφραση γονιδίων που συνεπάγονται υπερέκφραση ουσιών, τα οποία 

αποτρέπουν το φυσιολογικό κυτταρικό θάνατο και οδηγούν σε συνεχή αύξηση 

των όγκων. (Stevens & Lowe, 1998) 

 

Οι ορµονοεξαρτώµενοι καρκίνοι εµφανίζουν έναν αρκετά διαφορετικό µηχανισµό 

καρκινογένεσης: οι ενδογενείς και εξωγενείς ορµόνες, σε συνδυασµό µε τον 

πολλαπλασιασµό των κυττάρων,  προκαλούν αύξηση του αριθµού των 

κυτταροδιαιρέσεων και τη δηµιουργία  γενετικών λαθών (Σχήµα 3). Τα γενετικά λάθη 

που συµβαίνουν κατά τη διάρκεια της κυτταροδιαίρεσης δηµιουργούν µεταλλάξεις του 

DNA, και αυτές οι µεταλλάξεις προκαλούν  έναν κακοήθη φαινότυπο. Είναι πολύ 

σηµαντικό να αναφερθεί ότι το ορµονικό ερέθισµα  επιδρά στα κύτταρα, αυξάνοντας τη 

διαίρεσή τους και κατά συνέπεια την αύξηση του όγκου. (Henderson & Feigelson, 

2000) 

 

Σχήµα 3. Η οιστραδιόλη και σε (έναν) µικρότερο βαθµό, άλλες στεροειδείς 
ορµόνες, συµβάλλουν στον πολλαπλασιασµό των κυττάρων µε αποτέλεσµα να 
διευκολύνουν τη σταθεροποίηση των γενετικών λαθών. Οι µεταλλάξεις στα 
σχετικά γονίδια επιταχύνουν το µετασχηµατισµό στον κακοήθη φαινότυπο  

 
Πηγή: Henderson & Feigelson, 2000 

 

Η καρκινογένεση είναι κλιµακωτή (multistep) διεργασία, τόσο σε φαινοτυπικό 

όσο και σε γονιδιακό επίπεδο. Οι δυο βασικές αρχές που τη διέπουν είναι: 
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1. Κανένα ογκογονίδιο από µόνο του δεν µπορεί να εξαλλάξει πλήρως ένα κύτταρο. 

Χρειάζεται συνεργασία ογκογονιδίων, γιατί κάθε ογκογονίδιο είναι 

εξειδικευµένο να οδηγεί µέρος µόνο του αναγκαίου για πλήρη εξαλλαγή 

φαινοτύπου. 

2.  Κάθε ανθρώπινος καρκίνος που έχει αναλυθεί αποκαλύπτει πολλαπλές 

γονιδιακές αλλοιώσεις που αφορούν ενεργοποίηση αρκετών ογκογονιδίων και 

απώλεια δύο ή περισσότερων ογκοκατασταλτικών γονιδίων. Κάθε µια από 

αυτές τις αλλοιώσεις συνιστά ένα κρίσιµης σηµασίας βήµα στην πορεία από το 

φυσιολογικό κύτταρο στον κακοήθη όγκο. (Kumar et al., 1997)  

 

 Γονίδια όπως το APC φαίνεται να ρυθµίζουν την είσοδο του κυττάρου στην 

κλιµακωτή διεργασία της καρκινογένεσης και αποκαλούνται γονίδια «πορτιέρηδες». 

Τα γονίδια αυτά ρυθµίζουν απευθείας την ανάπτυξη των όγκων και για κάθε τύπο 

καρκίνου υπάρχει µόνο ένας (ή µερικοί) «πορτιέρης» για το εναρκτήριο αυτό γεγονός. 

(Kumar et al., 1997) 

  

 Σε αντίθεση µε τα γονίδια  ««πορτιέρηδες», αυτά τα οποία επηρεάζουν τη 

σταθερότητα του γονιδιώµατος αποκαλούνται «γονίδια επιστάτες», όπως για 

παράδειγµα γονίδια που ενέχονται στην αποκατάσταση της βλάβης του DNA και άλλα 

υποτιθέµενα αποκαταστατικά γονίδια, όπως τα BRCA-1 και BRCA-2. Αδρανοποίηση 

αυτών των γονιδίων δεν προάγει ευθέως το εναρκτήριο γεγονός. Απώλεια των γονιδίων 

«επιστατών» έχει σαν αποτέλεσµα αύξηση του αριθµού των µεταλλάξεων σε όλα τα 

γονίδια, συµπεριλαµβανοµένων και των «πορτιέρηδων». Συµπερασµατικά, αν και 

άτοµα µε µεταλλάξεις στη βλαστική σειρά των «πορτιέρηδων» και «επιστατών» 

διατρέχουν κίνδυνο να αναπτύξουν καρκίνο µεγαλύτερο του φυσιολογικού, ο σχετικός 

κίνδυνος είναι πολύ µεγαλύτερος στα άτοµα που γεννιούνται µε το ελαττωµατικό 

αντίγραφο του «πορτιέρη». (Kumar et al., 1997) 

 

1.3.  Ανατοµία του µαστού 
Ο µαστός είναι ένας εξειδικευµένος αδένας, που αναπτύσσεται στις γυναίκες µετά 

την ήβη από τους βασικούς γαλακτικούς πόρους που εκβάλλουν στις θηλές. 

Αποτελείται από  τους λοβούς (lobules), τους αγωγούς (ducts), και το στρώµα (λιπώδης 

και συνδετικός ιστός που περιβάλλει τους αγωγούς, τους λοβούς, τα αιµατικά και τα 

λεµφικά κύτταρα). Ο τελικός πόρος και τα λοβιδιακά κύτταρα που τον περιβάλλουν, 

αποτελούν τη λοβιώδη µονάδα, από την οποία προέρχονται οι περισσότεροι όγκοι του 
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µαστού (Σχήµα 4). (McPhee, 2000) Ο µαζικός αδένας αποτελείται από 15-20 λοβούς. Ο 

κάθε λοβός έχει ένα γαλακτοφόρο πόρο, στον οποίο εκβάλλουν άλλοι, δευτερογενείς 

πόροι, βρίσκεται µέσα στο µαζικό αδένα σε ακτινωτή διάταξη και συγκλίνει προς τη 

θηλή. Στη θηλή υπάρχουν οι εκφορητικοί πόροι, που καταλήγουν στο γαλακτοφόρο 

κόλπο και αυτός στους γαλακτοφόρους πόρους και στις αδενοκυψέλες. Οι λοβοί 

περιβάλλονται από λιπώδη ιστό και χωρίζονται µεταξύ τους µε ινώδη διαφράγµατα. Τα 

διαφράγµατα αυτά εισχωρούν µέσα στους λοβούς και χωρίζουν αυτούς σε λοβία. Τα 

λοβία αποτελούνται από µικρό αριθµό αδενοκυψελών, που εκβάλουν σε κοινό πόρο. 

(Παπανικολάου & Παπανικολάου, 1994)  

 

Κάθε λοβός αποτελείται: 

1. Από ένα γαλακτοφόρο πόρο, που εκβάλλει µε δικό του τρήµα στη θηλή. 

2. Από διάφορο αριθµό λοβίων, που εκβάλλουν στο δικό τους γαλακτοφόρο 

πόρο. 

3. Από αδενοκυψέλες. (Παπανικολάου & Παπανικολάου, 1994) 

 

Σχήµα 4. Ανατοµία του µαστού 

 
Πηγή: American Cancer Society, 2008  

 

Τα  παραπάνω στοιχεία περιβάλλονται από συνδετικό ιστό. Οι εκφορητικοί πόροι 

που διευλάνουν τη θηλή και φέρουν το έκκριµα του µαστού από τους γαλακτοφόρους 

πόρους προς τα έξω, ανέρχονται σε 15-20. Οι γαλακτοφόροι κόλποι είναι περίπου 20, 

αποτελούν ανευρύσµατα που βρίσκονται στη βάση της θηλής και σχηµατίζονται από 

την αναστόµωση των γαλακτοφόρων πόρων, που εκβάλουν σ’ αυτούς. Οι 

γαλακτοφόροι κόλποι είναι περισσότερο αναπτυγµένοι στο µαστό που θηλάζει και 

φέρουν το έκκριµα τους στη θηλή µε τους εκφορητικούς πόρους. Οι γαλακτοφόροι 
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πόροι είναι τόσοι, όσος και ο αριθµός των λοβών του µαστού και, ανάλογα µε τον 

εντοπισµό τους, οι µικρότεροι από αυτούς χαρακτηρίζονται ως ενδολόβιοι ή 

µεσολόβιοι. Μικρότερες διακλαδώσεις των πόρων αποτελούν τα γαλακτοφόρα 

τριχοειδή. Από την τελική µοίρα των γαλακτοφόρων πόρων διαπλάθονται οι 

αδενοκυψέλες, που παριστάνουν άθροισµα πολλών αβαθών εκκολπώσεων. Η σε βάθος 

ανάπτυξη των γαλακτοφόρων πόρων εξαρτάται από την παρουσία του λιπώδη ιστού. 

Στον ώριµο µαστό, οι γαλακτοφόροι πόροι αποτελούνται, εσωτερικά από µονόστιβο 

κυλινδρικό επιθήλιο, που οι πυρήνες του κατανέµονται σε διάφορα επίπεδα έτσι ώστε 

να δίνουν την εντύπωση πολύστιβου κυλινδρικού επιθηλίου. Έξω από το επιθήλιο 

υπάρχουν τα µυοεπιθηλιακά κύτταρα, που στηρίζονται πάνω στη βασική µεµβράνη, τα 

οποία περικλείονται από υποεπιθηλιακό ιστό, που είναι πλούσιος σε κολλαγόνα ινίδια 

και λεµφαγγεία. Οι αδενοκυψέλες αποτελούν την εκκριτική µοίρα του µαστικού αδένα 

και περιβάλλονται από εξειδικευµένο συνδετικό ιστό. Στην εσωτερική τους επιφάνεια 

καλύπτονται από µονόστιβο κυβικό επιθήλιο, που στηρίζεται πάνω στο δίκτυο των 

µυοεπιθηλιακών κυττάρων. Πολλές αδενοκυψέλες, µαζί µε τον ενδιάµεσο συνδετικό 

ιστό, αποτελούν τα αδενικά λοβία και πολλά λοβία µαζί το λοβό του αδένα. 

(Παπανικολάου & Παπανικολάου, 1994) 

 

1.4. Καρκίνος του µαστού και κληρονοµικότητα     
Περίπου 5-10% των περιπτώσεων καρκινώµατος του µαστού συσχετίζεται µε 

κυρίαρχη διεισδυτική γενετική προδιάθεση. Οι µεταλλάξεις που εµφανίζονται στο 

ογκοκατασταλτικό γονίδιο p53 ευθύνονται για το σύνδροµο Li-Fraumeni, το οποίο 

σχετίζεται µε το ιστορικό εµφάνισης διάφορων ειδών καρκίνου, συµπεριλαµβανοµένου 

και του καρκίνου του µαστού. Σε αυτό το σύνδροµο, οι καρκίνοι του µαστού 

εµφανίζονται στις γυναίκες κάτω από 40 ετών και είναι συχνότερα αµφοτερόπλευροι 

απ’ ό,τι στον υπόλοιπο πληθυσµό. Συνολικά, αυτή η ιδιαίτερη µετάλλαξη αποτελεί 

λιγότερο από 1% όλων των καρκίνων του µαστού. (Kumar et al., 1997; Stevens & 

Lowe, 1998) 

 

Η κλινική υποψία όσον αφορά στη γενετική προδιάθεση στηρίζεται στην 

παρουσία αρκετών προσβεβληµένων µελών µέσα στην ίδια οικογένεια, σε ασθενείς µε 

πρώιµη έναρξη της νόσου, σε ασθενείς µε αµφοτερόπλευρο καρκίνωµα του µαστού, σε 

ασθενείς µε καρκίνο του µαστού και των ωοθηκών, σε οικογένειες στις οποίες 

υπάρχουν καρκινώµατα µαστού, ωοθηκών, ενδοµητρίου και εντέρου ή σαρκώµατα σε 

άνδρες και γυναίκες. Η διαπίστωση αυτή στηρίχθηκε στον εντοπισµό κάποιων γονιδίων 
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που θεωρήθηκαν υπεύθυνα για την προδιάθεση σε καρκίνο του µαστού. (McPhee, 

2000; Stevens & Lowe, 1998)  

 

Οι κληρονοµούµενες µεταλλάξεις των γονιδίων BRCA-1 και BRCA-2 φαίνεται 

ότι σχετίζονται µε την έως και 80% µεγαλύτερη πιθανότητα εµφάνισης καρκίνου του 

µαστού κατά τη διάρκεια της ζωής µιας γυναίκας. Σε αυτή την περίπτωση, ο έλεγχος 

γονιδίων µπορεί να διαχωρίσει τους φορείς από τους µη φορείς, να καθορίσει ποιοι 

είναι αρνητικοί και ποιοι είναι θετικοί, ώστε να γίνει η κατάλληλη προληπτική 

παρέµβαση. Η δοκιµή αυτή µπορεί επίσης να είναι χρήσιµη σε ορισµένους πληθυσµούς 

όπως οι Εβραίοι Ashkenazi, όπου η συχνότητα των γονιδίων υπερβαίνει το 2%, µε 

αποτέλεσµα ο κίνδυνος να είναι υψηλός. Εντούτοις, το µεγαλύτερο µέρος της 

κληρονοµικής προδιάθεσης για καρκίνο του µαστού συνδέεται µε ένα µεγάλο αριθµό 

άγνωστων γονίδιων µε χαµηλή διεισδυτικότητα. Αυτό καθιστά το γενετικό έλεγχο 

αδύνατο, και ο κίνδυνος πρέπει να αξιολογηθεί σύµφωνα µε τους φαινοτυπικούς 

δείκτες των καρκίνων που εµφανίζονται µέσα στην οικογένεια. Οι  σηµαντικότεροι από 

αυτούς είναι:  

     Ι.   Ο αριθµός των συγγενών που έχουν προσβληθεί   

     ΙΙ.  Αµφοτερόπλευρο καρκίνωµα του µαστού  

     ΙΙΙ. Ο βαθµός συγγένειας  

     IV. Η ηλικία πρώτης διάγνωσης (Cuzick, 2003) 

 

Πίνακας 2. Κληρονοµικός καρκίνος του µαστού 
Παρουσιάζεται σε νεαρή ηλικία πολύ συχνά µε αµφοτερόπλευρη εντόπιση και απαραίτητα σε 

δύο ή περισσότερα άτοµα πρώτου βαθµού συγγένειας 

 Μικρό µέρος της οικογενούς εµφάνισης καρκίνου του µαστού (5-7%) 

 Το 80% των φορέων νοσούν σε ηλικία µικρότερη των 60 ετών 

 Αµφοτερόπλευρος (10% στην 7ετία, 37% στην 20ετία, 85% έως την ηλικία των 70 ετών) 

 Γονίδια BRCA-1 (καρκίνος µαστού-ωοθηκών) 

 Γονίδια BRCA-2 (καρκίνος µαστού γυναικών - αντρών) 

Πηγή: Μαρκόπουλος, 2007 

 

Ο κίνδυνος σχεδόν διπλασιάζεται εάν ο συγγενής πρώτου βαθµού (µητέρα, 

αδελφή, κόρη) είχε καρκίνο του µαστού και σχεδόν τριπλασιάζεται για δύο τέτοιους 

συγγενείς. Το αµφοτερόπλευρο καρκίνωµα του µαστού µπορεί να αντιµετωπιστεί 

αποτελεσµατικά ως δύο ανεξάρτητες περιπτώσεις καρκίνου, έτσι ώστε ο κίνδυνος να 

είναι κατά προσέγγιση παρόµοιος για έναν συγγενή µε διµερή καρκίνο ή για να 
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διαχωρίσει τους συγγενείς µε µονοµερή καρκίνο του µαστού. Οι δεύτερου βαθµού 

συγγενείς εξ’ αίµατος παρέχουν περίπου το µισό κίνδυνο σε σχέση µε τους συγγενείς 

πρώτου βαθµού. Επιπλέον, ο σχετικός κίνδυνος είναι υψηλότερος όταν ο καρκίνος του 

µαστού εµφανίζεται σε συγγενή νεαρής ηλικίας και όταν η γυναίκα βρίσκεται σε νεαρή 

ηλικία. Αυτό είναι ένας ιδιαίτερα χρήσιµος δείκτης, όταν στο οικογενειακό ιστορικό 

δεν υπάρχουν περιστατικά µε µεγάλη συχνότητα, αλλά χρειάζεται τροποποίηση σε 

οικογένειες στις οποίες η νόσος παρουσιάζεται µε µεγαλύτερη συχνότητα. Σε αυτήν την 

περίπτωση, ο κίνδυνος που σχετίζεται µε τη µετάλλαξη του γονιδίου BRCA1 ή BRCA2 

παραµένει υψηλός και σε µεγαλύτερες ηλικίες. (Cuzick, 2003) 

 

Οι µεταλλάξεις στο BRCA-2 ενοχοποιούνται επίσης για τον καρκίνο του µαστού 

και στους άνδρες φορείς. Αυτά τα δυο γονίδια πιθανότατα αποτελούν 

ογκοκατασταλτικά γονίδια, ώστε τα κύτταρα των όγκων του µαστού να περιλαµβάνουν 

τόσο την κληρονοµούµενη διαταραχή στο ένα αλλήλιο, όσο και αυτοσωµατική απώλεια 

του εναποµείναντος αλληλίου. Ενώ οι σποραδικές (µη οικογενείς) περιπτώσεις 

καρκίνου του µαστού σπάνια παρουσιάζουν µεταλλάξεις του BRCA-1, υπάρχουν 

προκαταρτικά στοιχεία που δείχνουν ότι στις περιπτώσεις αυτές η πρωτεΐνη BRCA-1 δε 

λειτουργεί φυσιολογικά, πιθανόν λόγω διαταραχών στις πρωτεΐνες που αλληλεπιδρούν 

ή βοηθούν στην ωρίµανση του BRCA-1. (McPhee, 2000)        

 

Πιο συγκεκριµένα, η γενετική έχει αποκαλύψει υποκείµενες γενετικές ανωµαλίες 

σχετικές µε τον καρκίνο του µαστού, οι οποίες είναι: 

 Απ’ όλες τις οικογένειες µε ισχυρό οικογενειακό ιστορικό καρκίνου του µαστού, 

περίπου 50% έχουν µια ανωµαλία στο γονίδιο BRCA-1του χρωµοσώµατος 17. 

Αυτό επίσης συσχετίζεται µε ανάπτυξη καρκινώµατος της ωοθήκης και του 

προστάτου. 

 Περίπου 5% των οικογενειών µε καρκίνωµα του µαστού έχουν µια µετάλλαξη 

στο ογκοκατασταλτικό γονίδιο p53 του χρωµοσώµατος 17. Τα µέλη µιας 

οικογένειας αναπτύσσουν ευρύ φάσµα όγκων, πέραν του καρκινώµατος του 

µαστού. 

 ∆ιάφορα άλλα σύνδροµα συσχετίζονται µε την ανάπτυξη καρκινώµατος του 

µαστού, αλλά τα υπεύθυνα γονίδια δεν έχουν ακόµη χαρακτηρισθεί. (McPhee, 

2000) 
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Μέσω της ανίχνευσης αυτών των µη φυσιολογικών γονιδίων, είναι σήµερα 

δυνατόν να χρησιµοποιηθούν µοριακές γενετικές τεχνικές για να καθορισθούν τα άτοµα 

εκείνα που διατρέχουν κίνδυνο ανάπτυξης καρκινώµατος µαστού, αν και ο καλύτερος 

τρόπος για να χειριστεί κανείς τέτοιους ασθενείς κλινικά είναι ακόµα αβέβαιος. 

(Stevens & Lowe, 1998) 

 

Εκτός από τα οικογενή σύνδροµα, τα οποία προαναφέρθηκαν, υπάρχουν και 

άλλες µορφές µετάλλαξης που ευθύνονται για τη νεοπλασία του µαστού. Όπως µε τους 

περισσότερους καρκίνους, οι µεταλλάξεις που έχουν επιπτώσεις στα πρωτοογκογονίδια 

και τα ογκοκατασταλτικά γονίδια στο επιθήλιο του µαστού συµβάλλουν στη 

ογκογεννητική διαδικασία. Μεταξύ αυτών είναι η  υπερέκφραση του  

πρωτοογκογονιδίου c-erbB2 ή HER, το οποίο έχει βρεθεί ότι ενισχύει µέχρι 30% τον 

καρκίνο του µαστού. Η υπερέκφραση αυτού του γονιδίου συνδέεται µε µια ανεπαρκή 

πρόγνωση στους ασθενείς µε θετικό καρκίνο του µαστού. Επίσης, σε µερικούς 

καρκίνους του µαστού έχουν αναφερθεί και τα γονίδια c-ras και c-myc, καθώς και 

µεταλλάξεις στα ογκοκατασταλτικά γονίδια Rb και p53. Οι πλέον πιθανές, 

πολλαπλάσιες επίκτητες µεταλλάξεις περιλαµβάνονται στο διαδοχικό µετασχηµατισµό 

ενός φυσιολογικού επιθηλιακού κυττάρου σε ένα καρκινικό κύτταρο. (Kumar et al, 

1997) 

 

1.5. Επιδηµιολογία του καρκίνου του µαστού  
  Ο καρκίνος είναι η κύρια αιτία του θανάτου µεταξύ των γυναικών ηλικίας 40 

έως 79 ετών και µεταξύ των ανδρών ηλικίας 60 έως 79 ετών, ενώ υπερβαίνει σε 

συχνότητα τους θανάτους από καρδιαγγειακά σε ηλικίες µικρότερες των 85 ετών. 

(Jemal et al., 2007)  
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Σχήµα 5. Ποσοστά θνησιµότητας για τον καρκίνο και τα καρδιαγγειακά νοσήµατα 
που αφορούν ηλικίες µεγαλύτερες και µικρότερες των 85 ετών (1975-2004) σε 
Αµερικανικό πληθυσµό. 

 
Πηγή: US Mortality Data, 1960 to 2004, National Center for Health Statistics, Centers for Disease 

Control and Prevention, 2006. 

 

Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (WHO), κάθε χρόνο 11 

εκατοµµύρια νέες περιπτώσεις µε καρκίνο µπορούν να διαγνωστούν και υπολογίζεται 

ότι αυτός ο αριθµός θα αυξηθεί στα 16 εκατοµµύρια ως το 2020. Ακόµα, στο σύνολο 

των 58 εκατοµµυρίων θανάτων το 2005, τα 7,6 (ή 13%) αφορούσαν στον καρκίνο ενώ 

το 2020 αναµένεται να  ξεπεράσουν ως και τα 10 εκατοµµύρια. (Υπουργείο Υγείας & 

Κοινωνικής αλληλεγγύης, 2008)  

 
Πίνακας 3.  Αριθµός θανάτων από καρκίνο παγκοσµίως το χρόνο  

 καρκίνος πνεύµονα  1,3 εκατοµµύρια  

 καρκίνος στοµάχου  σχεδόν 1 εκατοµµύριο 

 καρκίνος ήπατος  662.000 

 καρκίνος παχέως εντέρου  665.000 

 καρκίνος µαστού  502.000 

Πηγή: WHO, 2006 

 

Στην Ευρώπη, συγκριτικά, το 2006 διαγνώστηκαν 3,2 εκατοµµύρια νέα 

περιστατικά καρκίνου, δηλαδή 300.000 περισσότερα από το έτος του 2004. Από αυτά, 

το 53% αφορούσαν άνδρες και το 47% γυναίκες. Επίσης, ο αριθµός των θανάτων 

ανήρθε στα 1,7 εκατοµµύρια (56% άνδρες και 44% γυναίκες) το 2006. (Ferlay et al., 

2007) 
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Πίνακας 4. Οι πιο συχνές µορφές καρκίνου στην Ευρώπη 
 καρκίνος πνεύµονα  386.300 περιπτώσεις (12,1%) 

 καρκίνος παχέως εντέρου  412.900 περιπτώσεις (12,9%)  

 καρκίνος µαστού  429.900 περιπτώσεις (13,5%) 

Πηγή: Ferlay et al., 2007 

 

Πίνακας 5. Θνησιµότητα καρκίνου στην Ευρώπη το 2006 
 καρκίνος πνεύµονα  334,800 

 καρκίνος παχέος εντέρου  207.400 

 καρκίνος µαστού  131.900 

 Καρκίνος στοµάχου  118.200 

Πηγή: Ferlay et al., 2007 

 

Μεταξύ 27 χωρών, η Ελλάδα το 2004 κατατασσόταν στην 19η θέση όσον αφορά 

στη θνησιµότητα από καρκίνο στους άνδρες µε προτυποποιηµένο για την ηλικία δείκτη 

θνησιµότητας (209/100.000) και στην 23η θέση στη θνησιµότητα των γυναικών µε 

(108/100.000). (Υπουργείο Υγείας & Κοινωνικής αλληλεγγύης, 2008) 

 

Σχήµα 6. Συνολικός αριθµός θανάτων από καρκίνο στην Ελλάδα. 1980-2004 

 
Πηγή: Υπουργείο Υγείας & Κοινωνικής αλληλεγγύης, 2008 

 

Στα παρακάτω σχήµατα (7 και 8) παρουσιάζεται το προτυπωµένο πηλίκο 

θνησιµότητας ανά νοµό της Ελλάδας για την 20ετία µεταξύ του 1980 έως 1999. Όπως 

παρατηρείται, η θνησιµότητα του καρκίνου διαφοροποιείται ανά περιοχή, µε 

υψηλότερη συχνότητα στο Βορρά σε σχέση µε το Νότο, εύρηµα το οποίο έχει 

επιβεβαιωθεί από αρκετές µελέτες (Τούντας, 2001; Tzala, 2004; Tzala & Best, 2008; 

Υπουργείο Υγείας & Κοινωνικής αλληλεγγύης, 2008) 
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Σχήµα 7.  Πηλίκο θνησιµότητας ανά νοµό στην Ελλάδα, άνδρες 15-85 ετών, 1980-
1999 

 

Σχήµα 8.  Πηλίκο θνησιµότητας ανά νοµό στην Ελλάδα, γυναίκες 15-85 ετών, 
1980-1999 

 
Πηγή: Ε.Σ.Υ.Ε., 2006  
 

Όσον αφορά στον καρκίνο του µαστού, εµφανίζεται σε µεγάλη συχνότητα στις 

γυναίκες, αντίθετα στους άνδρες ανέρχεται σε ποσοστό µόλις 1%. Έτσι, η πιθανότητα 

να προσβληθεί µια γυναίκα από καρκίνο του µαστού κάποια στιγµή της ζωή της είναι 

περίπου 1 στις 8 (13% των γυναικών), ενώ το υψηλότερο ποσοστό παγκοσµίως 

εµφανίζεται στις γυναίκες που κατοικούν στη Βόρεια Αµερική. (American Cancer 

Society, 2008)   
 

Σχήµα 9. Νέα περιστατικά καρκίνου στις ΗΠΑ το 2008 

 
Πηγή: American Cancer Society, 2008 

 

Στην Ευρώπη, ο πιο συχνά εµφανιζόµενος είναι ο καρκίνος του µαστού, ενώ τα 

νέα περιστατικά συνεχίζουν να αυξάνονται και στα δυο φύλα (Σχήµα 10). (Ferlay et al., 

2007) 
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Σχήµα 10. Κατ' εκτίµηση εµφάνιση του καρκίνου στην Ευρώπη το 2006 

  
Πηγή: Ferlay et al., 2007 

 

Τα χαµηλότερα ποσοστά εµφανίζονται στην Ανατολική και Νότια ενώ τα 

υψηλότερα στη Βόρεια και ∆υτική Ευρώπη και πιθανόν αυτή η συχνότητα να οφείλεται 

σε περιβαλλοντικούς παράγοντες ή στον τρόπο ζωής. (Cancer Research UK, 2009) 
 

Σχήµα 11. Ποσοστά επίπτωσης και θνησιµότητας στην Ευρώπη για τον καρκίνο 
του µαστού, σε χώρες της Ευρώπης, 2006 

 
Πηγή: Cancer Research UK, 2009 

 

Πρέπει να επισηµάνουµε ότι τα ποσοστά εµφάνισης καρκίνου του µαστού 

παρουσίασαν γρήγορη αύξηση στη δεκαετία του ‘80, η οποία όµως επιβραδύνθηκε στη 
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δεκαετία του ‘90 και κατά τα έτη 2001 ως 2003 τα ποσοστά επίπτωσης µειώθηκαν 

σηµαντικά. Ο καρκίνος του µαστού είναι η δεύτερη κύρια αιτία του θανάτου από 

καρκίνο στις γυναίκες, η οποία  ξεπερνιέται µόνο από τον καρκίνο πνευµόνων. Η 

πιθανότητα για το θάνατο µιας γυναίκας είναι περίπου 1 στις 33 (3%), ενώ για τους 

άνδρες φτάνει το 0.22%. Τα ποσοστά θανάτου συνεχίζουν να µειώνονται, κυρίως σε 

γυναίκες νεώτερες των 50 ετών. Αυτές οι µειώσεις θεωρούνται αποτέλεσµα της 

έγκαιρης διάγνωσης µε τη χρήση της µαστογραφίας και της βελτιωµένης θεραπευτικής 

αντιµετώπισης. (American Cancer Society, 2008; Ferlay et al., 2007; Jemal, et al., 

2007) 

 

Σχήµα 12. Θάνατοι από καρκίνο στις ΗΠΑ το 2008 

 
  Πηγή: American Cancer Society, 2008 

 

Σχήµα 13. Αριθµός Θανάτων από Καρκίνο του Μαστού στην Ελλάδα (1960-2000) 

 
Πηγή: WHO – IARC, 2005  
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Η µείωση των ποσοστών εµφάνισης του καρκίνου του µαστού στις γυναίκες από 

το 2001 ως το 2003, µετά την αύξηση τους το 1980, οφείλεται κατά κύριο λόγο στην 

εκτεταµένη χρήση της µαστογραφίας. Στο παρακάτω σχήµα είναι εµφανές ότι στις 

αρχές της δεκαετίας του 1990 η χρήση της µαστογραφίας στις ΗΠΑ ήταν περιορισµένη. 

Φαίνεται ότι η επικράτηση της µαστογραφικής εξέτασης σχετίζεται µε το επίπεδο 

εκπαίδευσης και την ηλικία, καθώς ήταν αυξηµένη στις γυναίκες µε υψηλότερη 

µόρφωση όπως και σε αυτές που είχαν ηλικία άνω των 40 ετών. Επιπλέον, στο τέλος 

της δεκαετίας του 1990, παρουσιάστηκε µια αύξηση των ποσοστών µαστογραφικής 

εξέτασης σε όλες τις κατηγορίες, ενώ παρατηρήθηκε σηµαντική πτώση µετά το 2000. 

(American Cancer Society, 2007)  

 

Σχήµα 14. Επικράτηση µαστογραφικής εξέτασης (%) γυναικών 40 ετών και άνω, 
µε βάση το επίπεδο εκπαίδευσης και ασφάλειας υγείας (Η.Π.Α. 1991-2004) 

 

 
Πηγή: Behavior Risk Factor Surveillance System CD-ROM (1984-1995, 1996-1997, 1998, 1999) and 
Public Use Data Tape (2000, 2002, 2004), National Centers for Chronic Disease Prevention and 
Health Promotion, Centers for Disease Control and Prevention, 1997, 1999, 2000, 2000, 2001, 2003, 
2005 
 
 

Πρέπει να αναφερθεί ότι η πρόληψη όσον αφορά στον καρκίνο του µαστού είναι 

ιδιαιτέρως σηµαντική αφού συµβάλλει στην έγκαιρη διάγνωσή του και κατά συνέπεια 

στην έγκαιρη αντιµετώπισή του. Έτσι, την τελευταία δεκαετία, λόγω της έγκαιρης 

διάγνωσης, οι θάνατοι έχουν µειωθεί κατά 30% µε 40%. (American Cancer Society, 

2007) Πιο συγκεκριµένα, για την πρόληψη της νόσου συστήνεται κάθε γυναίκα που 

βρίσκεται σε ηλικία 40 ετών να υποβάλλεται σε µαστογραφία κάθε χρόνο. Η  κλινική 

εξέταση του µαστού πρέπει να είναι µέρος µιας περιοδικής εξέτασης υγείας, κάθε τρία 

All women 40 and older 

Women with less than a high school education

Women with no health insurance 
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έτη για τις γυναίκες που διανύουν τη δεκαετία των 20 και των 30 ετών, και κάθε έτος 

για τις γυναίκες ηλικίας 40 ετών και άνω. Οι γυναίκες πρέπει να εκπαιδευτούν έτσι 

ώστε να αναγνωρίζουν οποιαδήποτε αλλαγή συµβαίνει στο µαστό τους, την οποία και 

θα αναφέρουν στο προσωπικό υγειονοµικής τους περίθαλψης. Αυτές που βρίσκονται σε 

αυξηµένο κίνδυνο πρέπει να συµβουλευτούν το γιατρό τους νωρίτερα, για τα οφέλη και 

τους περιορισµούς της αρχικής µαστογραφίας, της χρήσης πρόσθετων δοκιµών (π.χ. 

υπέρηχος µαστών και MRI), ή της χρήσης συχνότερων εξετάσεων. (American Cancer 

Society, 2008; Ferlay et al., 2007; Jemal et al., 2007) 
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2ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ: 
ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ  

 

2.1. Καθοριστικοί παράγοντες κινδύνου 
Επιδηµιολογικές µελέτες έχουν δείξει ότι ο καρκίνος του µαστού συσχετίζεται µε 

διάφορους παράγοντες κινδύνου, αν και η ακριβής αιτία είναι άγνωστη. 

 

2.1.1 Γεωγραφική κατανοµή  

Υπάρχουν διαφορές µεταξύ των χωρών στα ποσοστά επίπτωσης και θνησιµότητας 

του καρκίνου του µαστού. Ο κίνδυνος για αυτήν τη µορφή νεοπλασίας είναι σηµαντικά 

υψηλότερος στη Βόρεια Αµερική και τη Βόρεια Ευρώπη απ' ό,τι στην Ασία και την 

Αφρική. Έτσι, η συχνότητα και τα ποσοστά θνησιµότητας είναι πέντε φορές υψηλότερα 

στις Ηνωµένες Πολιτείες απ' ό,τι στην Ιαπωνία. Αυτές οι διαφορές µπορεί να είναι κατά 

κύριο λόγο περιβαλλοντικής, παρά γενετικής αιτιολογίας. (Kumar et al., 1997) 

 

2.1.2. Οικογενής καρκίνος του µαστού  

Υπάρχει αυξηµένος γενετικός κίνδυνος ανάπτυξης καρκινώµατος µαστού στο 5% 

περίπου όλων των περιπτώσεων. Εάν µια συγγενής πρώτου βαθµού πέρασε καρκίνο του 

µαστού µετεµµηνοπαυσιακά, οι πιθανότητες εµφάνισης καρκίνου σε σχέση µε τον 

υπόλοιπο πληθυσµό είναι µιάµιση φορά περισσότερες. Επίσης, αν ο καρκίνος 

εµφανίστηκε µετεµµηνοπαυσιακά και στους δυο µαστούς σε συγγενή πρώτου βαθµού, 

τότε οι πιθανότητες εµφάνισης καρκίνου τετραπλασιάζονται. Αν ο καρκίνος 

εµφανίζεται προεµµηνοπαυσιακά και στους δυο µαστούς οι πιθανότητες αυξάνουν κατά 

οκτώ φορές. (Stevens & Lowe, 1998; Παπανικολάου & Παπανικόλάου, 1994) 

 

2.1.3. Υπερπλαστική νόσος του µαστού  

Η επιθηλιακή υπερπλασία σχετίζεται µε περίπου διπλάσιο κίνδυνο ανάπτυξης 

καρκινώµατος. Η άτυπη υπερπλασία σχετίζεται µε πενταπλάσιο κίνδυνο σε γυναίκες µε 

ιστορικό καρκινώµατος του µαστού. (Stevens & Lowe, 1998) Πιο συγκεκριµένα, η 

ινοκυστική µαστοπάθεια, σε µερικούς τουλάχιστον ιστολογικούς τύπους, µπορεί να 

θεωρηθεί δυνητικά προκαρκινική κατάσταση. Επιδηµιολογικά δεδοµένα συµφωνούν µε 

την άποψη πως υπάρχει κάποια σχέση ανάµεσα στις δυο παθήσεις, και πως η 

πιθανότητα να αναπτυχθεί καρκίνος σε κυστική µαστοπάθεια φτάνει στο τετραπλάσιο 

από ό,τι στο φυσιολογικό µαστό. Επίσης, συνδέεται µε τον καρκίνο γιατί όσες γυναίκες 
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πάσχουν από αυτήν και από καρκίνο του µαστού, εµφανίζουν ελαττωµένη την έκκριση 

της οιστριόλης, που όχι µόνο δε θεωρείται καρκινογόνος, όπως η οιστρόνη, αλλά και 

την ανταγωνίζεται. Ορισµένες ιστολογικές αλλοιώσεις της ινοκυστικής µαστοπάθειας, 

που εµφανίζουν υπερπλαστική αλλοίωση του επιθηλίου των κύστεων, µπορούµε να τις 

θεωρήσουµε υπεύθυνες για τη βαθµιαία εξέλιξή τους σε καρκίνο. (Παπανικολάου & 

Παπανικόλάου, 1994)    

   

2.1.4. Πρώιµη έναρξη εµµήνου ρύσης  

Συνδυάζεται µε τριπλάσιο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του µαστού (σε ηλικία 10 

παρά 15 ετών). (Stevens & Lowe, 1998) Στην πρώιµη εµµηναρχή υπάρχουν 

περισσότεροι ανωοθυλακιορρηκτικοί κύκλοι και εποµένως χαµηλότερη έκκριση 

προγεστερόνης, που προστατεύει το µαστό. Το ίδιο ισχύει και για τις γυναίκες που 

πάσχουν από στείρωση λόγο πολυκυστικών ωοθηκών. (Παπανικολάου & 

Παπανικόλάου, 1994)    

 

2.1.5. Γέννηση του πρώτου παιδιού σε µεγάλη ηλικία  

Συνδέεται µε τριπλάσιο κίνδυνο ανάπτυξης καρκινώµατος του µαστού. (Stevens 

& Lowe, 1998) Αν η γυναίκα γεννήσει το πρώτο της παιδί πριν τα 20 χρόνια της 

ηλικίας της, τότε ο µαστός της προστατεύεται σχεδόν διπλάσια από τον καρκίνο σε 

σύγκριση µε αυτή, που θα γεννήσει το πρώτο της παιδί µετά τα 30 χρόνια. Η 

προστατευτική από τον καρκίνο επίδραση της πρώτης τελειόµηνης εγκυµοσύνης έχει 

σχέση µε τον καρκίνο που εµφανίζεται µετά την ηλικία των 40 ετών, γιατί η προστασία 

κρατάει για 15 περίπου χρόνια. Οι επόµενες, µετά την πρώτη, εγκυµοσύνες της 

γυναίκας που γέννησε πριν τα 30 χρόνια, ή οι αµβλώσεις του πρώτου τριµήνου της 

εγκυµοσύνης, δεν επηρεάζουν τη συχνότητα εµφάνισης καρκίνου του µαστού. 

(Παπανικολάου & Παπανικόλάου, 1994; Μαρκόπουλος, 2007)    

  

2.1.6. Καθυστερηµένη εµµηνόπαυση  

Συνδέεται µε τριπλάσιο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του µαστού (σε ηλικία 55 

παρά 45 ετών). (Stevens & Lowe, 1998) Οι γυναίκες που είχαν εµµηνορρυσία 

παραπάνω από 40 χρόνια έχουν διπλάσιες πιθανότητες εµφάνισης καρκίνου του 

µαστού, από αυτές που την είχαν 30 ή λιγότερα χρόνια. Η ωοθηκεκτοµή κοντά στην 

εµµηνόπαυση, και µάλιστα στις γυναίκες που δεν απέκτησαν παιδιά, και σε αυτές που 

έπασχαν από πολυκυστικές ωοθήκες, κρίθηκε δικαιολογηµένη για την προστασία της 

γυναίκας από τον καρκίνο του µαστού. Η ωοθηκεκτοµία (εγχειρητικός ευνουχισµός) 
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πριν από τα 40 χρόνια της γυναίκας ελαττώνει τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του 

µαστού κατά 70-75% για τα πρώτα δέκα χρόνια. Μετά τη δεκαετία, η συχνότητα 

αυξάνει. (Παπανικολάου & Παπανικόλάου, 1994) 

 

2.1.7. Άτεκνες γυναίκες 

Αναπτύσσουν συχνότερα καρκινώµατα του µαστού. (Stevens & Lowe, 1998) Οι 

γυναίκες, που δεν γέννησαν εµφανίζουν αυξηµένη τη συχνότητα καρκίνου του µαστού, 

αλλά µικρότερη από αυτές που γέννησαν το πρώτο τους παιδί µετά τα 35 χρόνια. 

(Παπανικολάου & Παπανικόλάου, 1994) 

 

2.1.8. Εξωγενείς ορµόνες  

Ο κίνδυνος αυξάνει σε ασθενείς που υποβάλλονται σε θεραπεία ορµονικής 

υποκατάστασης µετά την εµµηνόπαυση. Ενοχοποιείται χωρίς βεβαιότητα η χρήση 

αντισυλληπτικών. (Stevens & Lowe, 1998) Οι πιθανότητες ανάπτυξης καρκίνου του 

µαστού σε γυναίκες που τους χορηγήθηκαν οιστρογόνες ορµόνες διπλασιάζονται. Το 

αντίθετο συµβαίνει αν τους χορηγήθηκε προγεστερόνη. Σηµασία, φαίνεται, πως έχει η 

σχέση οιστριόλης προς την οιστρόνη και την οιστραδιόλη. Αύξηση της σχέσης σηµαίνει 

ελαττωµένες πιθανότητες εµφάνισης καρκίνου του µαστού, ενώ ελάττωσή της οδηγεί 

σε αυξηµένες πιθανότητες. (Παπανικολάου & Παπανικόλάου, 1994) 

 

2.1.9. ∆ιαιτητικοί παράγοντες  

Οι διαιτητικοί παράγοντες υπεισέρχονται στη σύνθεση και στο µεταβολισµό των 

οιστρογόνων ορµονών. Αυτό σηµαίνει ότι το λίπος, και µάλιστα το ζωικό, οδηγεί σε 

αυξηµένη µετατροπή της ανδροστενδιόνης σε οιστρόνη και αυξάνει την απελευθέρωση 

προλακτίνης από την υπόφυση και την παραγωγή χολικών αλάτων, που µεταβάλλουν 

την εντερική χλωρίδα, έτσι ώστε να παράγονται καρκινογόνες ουσίες. (Παπανικολάου 

& Παπανικόλάου, 1994) Αυξηµένος κίνδυνος ανάπτυξης καρκίνου του µαστού έχει 

συνδεθεί µε παχυσαρκία στην προεµµηνοπαυσιακή περίοδο και µε αυξηµένη πρόσληψη 

οινοπνεύµατος. (Stevens & Lowe, 1998) 

 

2.2. Το ορµονικό σύστηµα στη γυναίκα 
 Το ορµονικό σύστηµα στη γυναίκα αποτελείται από τρεις ιεραρχίες διαφορετικών 

ορµονών, όπως περιγράφεται παρακάτω: 
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1. Μια υποθαλαµική εκλυτική ορµόνη, η εκκριτική ορµόνη της γοναδοτροπίνης 

(GnRH), η οποία ονοµάζεται και εκκριτική ορµόνη για την ωχρινοτρόπο 

ορµόνη (LHRH). 

2. ∆ύο ορµόνες του πρόσθιου λοβού της υπόφυσης, η ωοθυλακιοτρόπος ορµόνη 

(FSH) και η ωχρινοτρόπος ορµόνη (LH), που εκκρίνονται, και οι δύο, σε 

απάντηση προς την εκκριτική ορµόνη του υποθαλάµου.  

3. Οι ορµόνες της ωοθήκης, δηλαδή τα οιστρογόνα και η προγεστερόνη, οι 

οποίες εκκρίνονται από τις ωοθήκες σε απάντηση προς τις δύο ορµόνες του 

πρόσθιου λοβού της υπόφυσης. (Guyton & Hall, 1998) 

 

Οι διάφορες αυτές ορµόνες δεν εκκρίνονται σε σταθερά ποσά κατά το µηνιαίο 

γεννητικό κύκλο της γυναίκας, αλλά µε δραστικά διαφορετικό ρυθµό κατά τα διάφορα 

τµήµατα του µηνιαίου κύκλου. Οι µεταβολές που προκαλούνται στις ωοθήκες κατά τη 

διάρκεια του γεννητικού κύκλου εξαρτώνται αποκλειστικά από τις γοναδοτροπίνες, 

δηλαδή την FSH και την LH, που εκκρίνονται από τον πρόσθιο λοβό της υπόφυσης. 

Κατά τη διάρκεια έκαστου µηνιαίου γεννητικού κύκλου στη γυναίκα, παρατηρείται 

κυκλική αύξηση και ελάττωση αυτών των ορµονών. (Guyton & Hall, 1998) 

 

Από τις ωοθήκες εκκρίνονται δυο είδη γεννητικών ορµονών, τα οιστρογόνα και οι 

προγεστίνες. Το σηµαντικότερο οιστρογόνο είναι η οιστραδιόλη, και η σηµαντικότερη 

προγεστίνη είναι η προγεστερόνη. Τα οιστρογόνα κυρίως προάγουν τον 

πολλαπλασιασµό και την αύξηση ειδικών κυττάρων του σώµατος και είναι υπεύθυνα 

για την ανάπτυξη των περισσότερων από τα δευτερεύοντα χαρακτηριστικά του φύλου 

στη γυναίκα. Εξάλλου, οι προγεστίνες αφορούν σχεδόν αποκλειστικά την τελική 

προετοιµασία της µήτρας για την κύηση και των µαστών για τη γαλουχία. Τρία είναι 

µόνο τα οιστρογόνα που βρίσκονται σε σηµαντική ποσότητα στο πλάσµα του αίµατος 

στη γυναίκα: η β-οιστραδιόλη, η οιστρόνη και η οιστριόλη. Το κυριότερο οιστρογόνο 

που εκκρίνεται από τις ωοθήκες είναι η β-οιστραδιόλη. Επίσης εκκρίνονται µικρά ποσά 

οιστρόνης, το µεγαλύτερο όµως µέρος αυτής της ορµόνης σχηµατίζεται σε 

περιφερικούς ιστούς από ανδρογόνα που εκκρίνονται από το φλοιό των επινεφριδίων, 

καθώς και από τα κύτταρα των ωοθηκών. Η οιστριόλη είναι ένα πολύ ασθενές προϊόν 

οξείδωσης οιστρογόνου, που προέρχεται τόσο από την οιστραδιόλη όσο και από την 

οιστρόνη, η δε σχετική µετατροπή επιτελείται κυρίως στο ήπαρ. Η ολική οιστρογονική 

επίδραση της β-οιστραδιόλης είναι συνήθως πολλαπλάσια εκείνης των άλλων δυο 
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οιστρογόνων µαζί. Για αυτόν το λόγο, η β-οιστραδιόλη θεωρείται ότι αποτελεί το 

µείζον οιστρογόνο. (Guyton & Hall, 1998) 

 

Η σηµαντικότερη από τις προγεστίνες είναι η προγεστερόνη. Εντούτοις, µικρά 

ποσά από µια άλλη προγεστίνη, την 17-α-υδροξυπρογεστερόνη, εκκρίνονται 

παράλληλα µε την προγεστερόνη και έχει ουσιαστικά την ίδια επίδραση. Όµως, για 

πρακτικούς σκοπούς, συνηθίζεται να θεωρείται η προγεστερόνη ως η µοναδική 

σηµαντική προγεστίνη. Στη µη έγκυο γυναίκα, η προγεστερόνη εκκρίνεται σε 

σηµαντικά ποσά µόνο κατά τη διάρκεια του δεύτερου µισού του ωοθηκικού κύκλου, 

όταν αυτή εκκρίνεται από το ωχρό σωµάτιο. Ελάχιστα µόνο ποσά προγεστερόνης 

βρίσκονται στο πλάσµα κατά το πρώτο µισό του ωοθηκικού κύκλου, που εκκρίνονται 

κατά ίσα περίπου ποσά από τις ωοθήκες και το φλοιό των επινεφριδίων. Παρ’ όλα 

αυτά, µεγάλα ποσά προγεστερόνης εκκρίνονται και από τον πλακούντα κατά τη 

διάρκεια της εγκυµοσύνης, και ιδιαίτερα µετά τον τέταρτο µήνα της κύησης. (Guyton & 

Hall, 1998) 

 

2.2.1. Εµµηνόπαυση, έκκριση ορµονών και καρκίνος του µαστού 

Η διάρκεια της λειτουργίας των ωοθηκών ανέρχεται σε 30-37 έτη, µετά την 

πάροδο των οποίων η λειτουργική δραστηριότητα καταπαύει και οι ωοθήκες ατροφούν. 

Η αιτία της κατάπαυσης είναι ωοθηκική και όχι υποθαλαµοϋποφυσιακή. Οφείλεται 

στην εξάντληση αποθέµατος των ωοθυλακίων, που αποτελούν τις λειτουργικές µονάδες 

των ωοθηκών. Η GnRH και οι γοναδοτροπίνες εξακολουθούν να εκκρίνονται µέχρι 

θανάτου στη γυναίκα, σε µεγαλύτερα µάλιστα ποσά, γιατί λείπει η ανασταλτική δράση 

των ωοθηκικών ορµονών. Η στάθµη στο αίµα της FSH αυξάνει περισσότερο (10-14 

φορές) από την LH (3,5 φορές), γιατί η FSH  αναστέλλεται ισχυρότερα από την 

οιστραδιόλη και γιατί η ορµόνη αυτή αναστέλλεται και από την ανασταλτίνη. Η 

περίοδος της ζωής της γυναίκας µετά την πλήρη και οριστική κατάπαυση της έµµηνου 

ρύσεως και της λειτουργίας των ωοθηκών από ωοθηκικά αίτια, καλείται εµµηνόπαυση. 

Τα γεγονότα που χαρακτηρίζουν την εµµηνόπαυση είναι: 

1. Η έλλειψη ωρίµανσης ωοθυλακίων, η µη παραγωγή των οιστρογόνων και της 

προγεστερόνης και η τελική εξαφάνιση των ωοθυλακίων. 

2. Η υπερέκκριση των υποφυσιακών γοναδοτροπινών.   

3. Οι συνέπειες της έλλειψης των ωοθηκικών ορµονών. (Μπατρίνος, 1999) 
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Η έλλειψη ωρίµανσης ωοθυλακίων, που προηγείται της εξαφάνισής τους, 

περνάει στην αρχή από µια φάση µικρής ή µεγάλης διάρκειας, κατά την οποία η εξέλιξη 

του ωοθυλακίου δεν είναι κανονική. Η πιο συχνή ανωµαλία είναι η έλλειψη ή η ατελής 

ωχρινική φάση της εξέλιξης του ωοθυλακίου. Κατά τη διάρκεια της φάσης αυτής, που 

µπορεί να είναι πολύ βραχεία, αλλά και να διαρκέσει έτη, παρατηρείται ανωµαλία στην 

ορµονική έκκριση, που διαπιστώνεται από τη χαµηλή προγεστερόνη στη δεύτερη φάση 

του κύκλου, την αυξηµένη FSH και την εξαφάνιση της κυκλικής έκκρισης των 

οιστρογόνων. Όταν σταµατήσει οριστικά η λειτουργία των ωοθυλακίων παρατηρούνται 

οι µόνιµες µεταβολές της ορµονικής έκκρισης των ωοθηκών, που διατηρούνται πλέον 

όλα τα επόµενα έτη. (Μπατρίνος, 1999) 

 

Η έκκριση της οιστραδιόλης από την ωοθήκη σχεδόν καταπαύει και η στάθµη της 

ορµόνης στο αίµα µειώνεται στο ¼ σε σχέση µε τη συγκέντρωσή της την πρώτη 

εβδοµάδα του κύκλου, γιατί οι ωοθήκες αποτελούν την κυριότερη πηγή παραγωγής της. 

Αυτή η χαµηλή στάθµη παραµένει σταθερή και δεν εµφανίζει κυκλικές µεταβολές, ενώ 

αντίθετα, η οιστρόνη στο αίµα µειώνεται κατά 5% µόνο. (Μπατρίνος, 1999)    

 

Η έκκριση των γοναδοτροπινών µετά την εµµηνόπαυση εµφανίζει σηµαντική 

αύξηση, που αντικατοπτρίζεται στη συγκέντρωσή τους στο αίµα. Η αύξηση της 

έκκρισης της FSH, όπως διαπιστώνεται από τη µέτρησή της στο αίµα, αρχίζει πριν την 

εµµηνόπαυση και οφείλεται κυρίως σε ελάττωση της παραγωγής της ανασταλτίνης. 

Τα ανατοµικά σηµεία που παρουσιάζουν υποστροφικές µεταβολές µετά την 

εµµηνόπαυση, λόγω της έλλειψης των οιστρογόνων, είναι τα ίδια που κατά την ήβη 

εµφάνισαν τη µεγαλύτερη ανταπόκριση στην οιστρογονική δράση. Μεταβολές από 

αυτές τις αλλαγές παρουσιάζονται σε αρκετά όργανα της γυναίκας, 

συµπεριλαµβανοµένων και των µαστών. (Μπατρίνος, 1999) 

 

Όσον αφορά στους µαστούς, επέρχεται προοδευτική βράχυνση των 

γαλακτοφόρων πόρων από την περιφέρειά τους προς τη θηλή, ατροφία των 

αδενοκυψελών και πάχυνση του συνδετικού ιστού, που βρίσκεται γύρω από τους 

πόρους. Έτσι, µε την πάροδο της ηλικίας, η κίτρινη χροιά του µαστού εξαφανίζεται, για 

να γίνει λευκή. Στο τελευταίο στάδιο της υποστροφής των µαστών, δηλαδή µετά από το 

50ο έτος, το στρώµα τους γίνεται πυκνό και σκληρό και οι γαλακτοφόροι πόροι και τα 

αγγεία ατροφούν. (Παπανικολάου & Παπανικολάου, 1994) 
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Συµπεράσµατα 29 επιδηµιολογικών µελετών σχετικά µε την παραγωγή των 

ενδογενών ορµονών  και   του µετεµµηνοπαυσιακού  καρκίνου του µαστού έχουν 

συνοψιστεί πρόσφατα  σε µια µεταναλυτική αναθεώρηση. (Thomas et al., 1997) 

Ποέκυψαν λοιπόν, έξι νέες µελέτες που δηµοσιεύτηκαν µέχρι σήµερα και δείχνουν ότι 

οι µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες που  αναπτύσσουν στη συνέχεια καρκίνο του µαστού 

έχουν υψηλότερη µέση συγκέντρωση οιστραδιόλης στον ορό, κατά 15% σε σχέση µε 

τις γυναίκες που δεν έχουν προσβληθεί από τη νόσο (P=0.0003). Όσον αφορά στα 

ανυψωµένα επίπεδα προγεστερόνης, σύµφωνα µε πρόσφατα πειραµατικά στοιχεία, 

φαίνεται ότι έχουν µιτογόνο δράση στο µαστό και, υπό αυτήν την προϋπόθεση, είναι 

πιθανό να αυξήσουν τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου. (Henderson & Feigelson, 2000) 

 

Έχει αναφερθεί ότι όσο βαρύτερη είναι µια γυναίκα κατά την 

µετεµµηνοπαυσιακή περίοδο, τόσο υψηλότερα είναι τα επίπεδα οιστρογόνων του ορού 

και τόσο µεγαλύτερος είναι ο κίνδυνος εµφάνισης καρκίνου του µαστού, ενώ αντίθετα, 

στην προεµµηνοπαυσιακή περίοδο τα οιστρογόνα από το λιπώδη ιστό έχουν ελάχιστη 

συµβολή στη συνολική παραγωγή. Όσον αφορά στην επίδραση της εγκυµοσύνης στον 

καρκίνο του µαστού, υπάρχει µια παροδική αύξηση στον κίνδυνο εµφάνισής του στα 

πρώτα 3 ή 4 χρόνια µετά από έναν τοκετό, αλλά κατόπιν ο κίνδυνος αυτός είναι 

σηµαντικά χαµηλότερος από αυτόν των άτεκνων γυναικών. Ο πρόωρος αυξανόµενος 

κίνδυνος οφείλεται πιθανώς στα υψηλά επίπεδα γενετικών στεροειδών του ορού, ενώ 

στη µακροπρόθεσµη προστατευτική επίδραση µεσολαβούν εν µέρει η τελική 

διαφοροποίηση του επιθηλίου του µαστού µε την επακόλουθη µείωση του 

πολλαπλασιασµού των κυττάρων. Η πρώτη εγκυµοσύνη σε νεαρή ηλικία, η οποία όµως 

διακόπτεται µε άµβλωση, δεν προσφέρει προστασία κατά του καρκίνου του µαστού, 

ενώ σε ηλικία µεγαλύτερη των 30 ετών αυξάνει τον κίνδυνο για καρκίνο του µαστού. 

(De Waard & Thijssen, 2005; Gadducci et al., 2005)   
 

Πρέπει να επισηµάνουµε ότι η πρώτη εγκυµοσύνη προκαλεί αµετάκλητες 

αλλαγές, οι οποίες µειώνουν την ευαισθησία του µαστού στον καρκίνο και τα 

καρκινογόνα ερεθίσµατα. (De Waard & Thijssen, 2005) Η  προστατευτική επίδραση της 

πρώτης εγκυµοσύνης σε νεαρή ηλικία είναι σύνθετη. Κατά τη διάρκεια του πρώτου 

τριµήνου της εγκυµοσύνης, τα επίπεδα ελεύθερης οιστραδιόλης αυξάνονται γρήγορα. 

Εντούτοις, καθώς η εγκυµοσύνη συνεχίζεται, η προλακτίνη και τα επίπεδα ελεύθερης 

οιστραδιόλης µειώνονται, σε αντίθεση µε τα επίπεδα της SHBG (Sex Hormone Binding 

Globulin), τα οποία αυξάνονται. Αυτή η διαδικασία παρέχει ένα γενικό όφελος όσον 
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αφορά στα ενδογενή επίπεδα οιστρογόνων. Ίσως το πιο σηµαντικό είναι ότι η επίδραση 

της πρώτης εγκυµοσύνης  µπορεί να αναγκάσει µερικά προ-κακοήθη κύτταρα να 

διαφοροποιηθούν, χάνοντας µε αυτόν τον τρόπο την κακοήθη δυνατότητά τους. 

(Henderson & Feigelson, 2000) 

 

2.2.2. Θηλασµός και καρκίνος του µαστού  

Με την επίδραση των ορµονών των ωοθηκών, της προλακτίνης και στο τέλος της 

εγκυµοσύνης, της πλακουντιακής γαλακτογόνου ορµόνης, επέρχονται µεγάλες 

µεταβολές στο µαστό της εγκύου. Οι αδενοκυψέλες υπερπλάσσονται σε τέτοιο βαθµό, 

ώστε ολόκληρος ο µαστός ν’ αποτελείται από αδενικό ιστό. Τα κορτικοειδή και οι 

ορµόνες του θυρεοειδούς αδένα συµβάλουν στην ανάπτυξη των λοβιδίων του µαστού. 

Η ινσουλίνη προκαλεί τη διαφοροποίηση των κυττάρων και συντηρεί αυτά, ώστε να 

εκκρίνουν γάλα. Η δράση της ινσουλίνης αυξάνει περισσότερο τις αδενοκυψέλες, 

διεγείρει τα εκκριτικά κύτταρα και αλλάζει την αγγείωση και την ποσότητα του 

λιπώδους ιστού του µαστού. Εκτός από την αύξηση των οιστρογονικών ορµονών, της 

προγεστερόνης και την επίδραση της ινσουλίνης στο µαστό της εγκύου, αυξάνεται και 

η ελεύθερη κορτιζόλη και η προλακτίνη. Στο τέλος της εγκυµοσύνης, τα επιφανειακά 

επιθηλιακά κύτταρα γίνονται πύαρ και µετά τον τοκετό και την έξοδο του πλακούντα τα 

βασικά κύτταρα εκκρίνουν γάλα. Αµέσως µετά την έξοδο του πλακούντα, τα βασικά 

κύτταρα των αδενοκυψελών αρχίζουν την έκκριση γάλακτος κάτω από την επίδραση 

της προλακτίνης. Στη γαλουχία, η ανάπτυξη των µαστών φτάνει στο µέγιστό της και η 

λειτουργική τους δραστηριότητα απoκορυφώνεται µε τη συνδυασµένη δράση των 

οιστρογονικών ορµονών, της προγεστερόνης, της ινσουλίνης και της κορτιζόλης, 

ιδιαίτερα όµως της προλακτίνης. (Παπανικολάου & Παπανικολάου, 1994)  

 

Φαίνεται ότι η προλακτίνη, η οποία συµµετέχει σηµαντικά στη 

γαλακτοπαραγωγή, συνδέεται µε έναν αυξανόµενο κίνδυνο για καρκίνο του µαστού 

στις προεµµηνοπαυσιακές και µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες, πιθανόν µέσω µιας 

αύξησης στον πολλαπλασιασµό των κυττάρων και την παρεµπόδιση της απόπτωσής 

τους. Επίσης, έχει βρεθεί ότι τα υψηλά επίπεδα ορµονών και ιδιαίτερα της προλακτίνης, 

κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης, µπορούν  να αυξήσουν τον κίνδυνο µέσω γενετικών 

µεταλλαγών, ενώ αντίθετα τα χαµηλά επίπεδα προλακτίνης µετά τον τοκετό µπορεί να 

συµβάλλουν στη µακροπρόθεσµη µείωση του κινδύνου. Επίσης, είναι γνωστό ότι η 

προλακτίνη είναι η πιο σηµαντική ορµόνη για τη γαλακτοπαραγωγή, έτσι είναι εύλογο 

ότι ο θηλασµός µπορεί να αλλάξει τα επίπεδα της προλακτίνης, πέραν από την 
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επίδραση της εγκυµοσύνης. Εντούτοις, έχει παρατηρηθεί ότι γυναίκες που δε θήλασαν 

ποτέ είχαν παρόµοια επίπεδα προλακτίνης µε τις γυναίκες που θήλασαν για 

διαφορετικά χρονικά διαστήµατα. (Eliassen et al., 2007) 

 

Σε δυο µελέτες που εξέτασαν τη σχέση µεταξύ του θηλασµού και του κινδύνου 

για καρκίνο του µαστού, τα αποτελέσµατα διέφεραν. Στη µια µελέτη (Cullinane et al., 

2005), βρέθηκε ότι ο θηλασµός σχετίζεται µε ένα µειωµένο κίνδυνο µεταξύ των 

γονιδίων BRCA2, ενώ η άλλη µελέτη (Narod et al., 1995)  διαπίστωσε ότι ο θηλασµός 

σχετίζεται µε µειωµένο κίνδυνο για καρκίνο του µαστού µεταξύ των γονιδίων BRCA1, 

αλλά όχι µεταξύ των γονιδίων BRCA2 (Andrieu et al., 2006).  

 

Στη µελέτη Nurses’ Health Study (NHS), στην οποία συµµετείχαν 1.089 

προεµµηνοπαυσιακές και 1.311 µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες, εξετάστηκε η σχέση 

των αναπαραγωγικών παραγόντων, των καλοηθών όγκων του µαστού και το οικογενές 

ιστορικό  µε τα επίπεδα προλακτίνης του πλάσµατος. Βρέθηκε ότι τα επίπεδα 

προλακτίνης δεν διέφεραν σηµαντικά σε σχέση µε την εµφάνιση της έµµηνης ρύσης 

µεταξύ των προεµµηνοπαυσιακών και των µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών (P=0.46, 

P=0.15, αντίστοιχα). (Eliassen et al., 2007) 

 

Η διάρκεια της γαλακτοπαραγωγής ήταν συνδεµένη µε τα επίπεδα προλακτίνης 

µεταξύ προεµµηνοπαυσιακών (P=0.95) και µετεµµηνοπαυσιακών (P=0.31) γυναικών. 

Παρατηρήθηκε ότι τα επίπεδα προλακτίνης ήταν χαµηλότερα στις προεµµηνοπαυσιακές 

και µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες που είχαν τεκνοποιήσει και ότι ένας αυξανόµενος 

αριθµός εγκυµοσυνών δε µείωσε περαιτέρω τα επίπεδα προλακτίνης. Τα συµπεράσµατα 

αυτής της µελέτης προτείνουν ότι η προλακτίνη µπορεί να είναι µια από τις ορµόνες 

που συµµετέχει στο µηχανισµό, µέσω του οποίου µειώνεται ο κίνδυνος εµφάνισης για 

καρκίνο του µαστού και αιτιολογεί τις θετικές επιδράσεις του θηλασµού στη 

συγκεκριµένη νόσο. (Eliassen et al., 2007) 

 

2.3. Θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης και καρκίνος του µαστού   
Πολλά συµπτώµατα της εµµηνόπαυσης εξαφανίζονται µε τη χορήγηση 

οιστρογόνων. Στις µέρες µας, έπειτα από αναρίθµητες µελέτες και έρευνες, η ορµονική 

θεραπεία υποκατάστασης (HRT: Hormone Replacement Therapy) καθορίζεται από 

αυστηρώς επιστηµονικά κριτήρια. Η ορθή θεραπευτική αντιµετώπιση της 

εµµηνόπαυσης στηρίζεται σε τρία στοιχεία: 
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1. Στη γνώση του θεραπευτικού αποτελέσµατος των οιστρογόνων. 

2. Στην εξακρίβωση των κινδύνων της οιστρογονοθεραπείας. 

3. Στον καθορισµό των ενδείξεων, των κανόνων και της διάρκειας της 

θεραπείας. 

Οι κίνδυνοι της οιστρογονοθεραπείας αποτέλεσαν αντικείµενο εντατικών 

ερευνών την τελευταία εικοσαετία. Η εξακρίβωση του πραγµατικού κινδύνου των 

οιστρογόνων είναι δύσκολη, γιατί συνυπάρχουν πάντοτε και άλλοι παράγοντες που 

πρέπει να ληφθούν υπόψη. Παρά τις δυσκολίες, έγιναν διαπιστώσεις που επιτρέπουν τη 

διατύπωση ορισµένων παρατηρήσεων. Σ’ αυτό συνέβαλαν και οι παράλληλες µελέτες 

που έγιναν στα εκατοµµύρια των νέων γυναικών που παίρνουν για πολλά χρόνια 

οιστρογόνα, µε τη µορφή αντισυλληπτικών. Όπως και στην περίπτωση των 

αντισυλληπτικών, οι κίνδυνοι µακροχρόνιας οιστρογονοθεραπείας στις 

εµµηνοπαυσιακές γυναίκες αφορούν στην εµφάνιση υπέρτασης, στα θροµβοεµβολικά 

επεισόδια, στην επίδραση στην ηπατική λειτουργία και κυρίως στο ενδεχόµενο µιας 

δράσης στον καρκίνο του ενδοµητρίου και του µαστού. (Μπατρίνος, 1999) 
 

Ο ρόλος των οιστρογόνων στην ανάπτυξη του καρκίνου του µαστού θεωρείται 

ένα από τα σοβαρότερα προβλήµατα της θεραπείας υποκατάστασης µετά την 

εµµηνόπαυση για δυο λόγους. Πρώτον, γιατί ο καρκίνος του µαστού παρουσιάζει 

αυξηµένη συχνότητα και θνησιµότητα. ∆εύτερον, γιατί οι επιδηµιολογικές έρευνες δεν 

έχουν καταλήξει σε σαφή συµπεράσµατα, δεδοµένου ότι πολλές από µελέτες δε 

δείχνουν αυξηµένο κίνδυνο από τη θεραπεία, ενώ άλλες εµφανίζουν µικρή αύξηση 

κινδύνου, ιδίως όταν η θεραπεία παραταθεί πέραν της 10ετίας. Μεγάλη ελπίδα στη 

σχέση οιστρογόνων µε τον καρκίνο του µαστού αποτελεί η σύνθεση νέων ουσιών, µε 

εκλεκτική ανταγωνιστική ή αγωνιστική δράση στους υποδοχείς των οιστρογόνων, των 

SERM (Εκλεκτικός Τροποποιητής Οιστρογονικών Υποδοχέων), οι οποίες δε θα έχουν 

δράση στο µαστό. (Μπατρίνος, 1999)    

 

Τα φαρµακολογικά αποτελέσµατα των οιστρογόνων µπορούν να ενισχύσουν την 

ανάπτυξη του καρκίνου του µαστού υποκινώντας το ποσοστό πολλαπλασιασµού των 

κυττάρων και µε αυτόν τον τρόπο να αυξήσουν τον αριθµό των  λαθών κατά τη 

διάρκεια της αντιγραφής του DNA, καθώς επίσης και µε την πρόκληση βλάβης του 

DNA µέσω των γενοτοξικών µεταβολιτών του που παράγονται κατά τη διάρκεια των 

αντιδράσεων οξείδωσης. Η πιο συνήθης υπόθεση υποστηρίζει ότι τα οιστρογόνα 

δεσµεύονται στο ER (οιστρογονικό υποδοχέα) και υποκινούν τη µεταγραφή των 
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γονιδίων που περιλαµβάνονται στον πολλαπλασιασµό των κυττάρων. Τα λάθη κατά τη 

διάρκεια της αντιγραφής του DNA µπορούν να εµφανιστούν σε κάθε κύκλο κυττάρων. 

Όταν αυτές οι µεταλλάξεις  περιλαµβάνουν τις κρίσιµες περιοχές που αφορούν στον 

πολλαπλασιασµό των κυττάρων, την απόπτωσή τους και τη διόρθωση του DNA, µπορεί 

να εµφανιστεί ένας νεοπλασµαστικός µετασχηµατισµός. Επιπλέον, τα οιστρογόνα 

µπορούν να παρακινήσουν τους παράγοντες αύξησης και να αλληλεπιδράσουν κατά 

τρόπο σύνθετο. Η αντίδραση µεταξύ οιστρογόνων και παραγόντων αύξησης έχει 

ανιχνευθεί στα καρκινικά κύτταρα του µαστού. (Gadducci et al., 2005)  

 
Μια πρόσφατη µετανάλυση που περιελάµβανε πάνω από 160.000 γυναίκες έδειξε 

ότι η πρόσφατη θεραπεία ορµονικής υποκατάστασης (HRT) αυξάνει τον κίνδυνο για 

καρκίνο του µαστού ανάλογα µε τη διάρκεια χρήσης. Για τις γυναίκες των οποίων η 

τελευταία χρήση HRT ήταν < 5 έτη πριν από τη διάγνωση, ο κίνδυνος αυξήθηκε κατά 

2,3% (P=0.0002) για κάθε  έτος χρήσης. Εντούτοις, οι γυναίκες που σταµάτησαν τη 

χρήση HRT για 5 έτη πριν από τη διάγνωση δεν είχαν κανέναν αυξανόµενο κίνδυνο, 

ανεξάρτητα από τη διάρκεια της χρήσης. (Henderson & Feigelson, 2000) 

 

 Πολλές µελέτες έχουν δείξει ότι η εξωγενής χορήγηση οιστρογόνων αυξάνει σε 

µικρότερο βαθµό τον κίνδυνο για καρκίνο του µαστού σε σχέση µε τη συνδυασµένη 

χορήγηση οιστρογόνου/ προγεστερόνης. Σε µια αναδροµική µελέτη που 

πραγµατοποιήθηκε στην Καλιφόρνια βρέθηκε ότι  οι ασθενείς που δε χρησιµοποίησαν 

ποτέ HRT και αυτοί που χρησιµοποίησαν στο παρελθόν οποιασδήποτε µορφής HRT 

δεν εµφάνισαν καµία σχέση   µε τη θέση όγκου ER ή PR, όταν δε λήφθηκε υπόψη η 

διάρκεια χρήσης τους. Όσον αφορά στο δείγµα χρησιµοποιήθηκαν στοιχεία από το 

Kaiser Permanente Northern California Cancer Registry κατά το έτος 2003 (n = 2126), 

τα οποία αφορούσαν στον τύπο και τη διάρκεια  χρήσης ορµονών, πριν οι γυναίκες 

αυτές νοσήσουν από καρκίνο του µαστού, καθώς και το χρόνο διάγνωσης. Σε συνολικό 

δείγµα 1701 γυναικών ηλικίας ≥50, µόνο 38 γυναίκες είχαν εκτεθεί στην προγεστερόνη. 

Εντούτοις, παρουσίασαν µειωµένο κίνδυνο για PR -θετικό όγκο. (Kumar et al., 2007)    

 

2.3.1. Χρήση αντισυλληπτικών (COCPs) και καρκίνος του µαστού   

Τα COCPs, εκτός από την αντισυλληπτική δράση τους, προσφέρουν εµφανή και 

διαφορετικά πλεονεκτήµατα όσον αφορά στη δυσµηνόρροια, την ενδοµητρίωση και τις 

εµµηνορροϊκές δυσλειτουργίες. Η ασφάλεια της αντισυλληπτικής θεραπείας έχει 

ερευνηθεί λεπτοµερώς και ο αντίκτυπός της στην καρκινογένεση είναι µια πτυχή 



 41

µέγιστου ενδιαφέροντος στην κλινική έρευνα, καθώς και στην κλινική πράξη. Ο 

υποτιθέµενος συσχετισµός µεταξύ της χρήσης αντισυλληπτικών σκευασµάτων και του 

καρκίνου του µαστού είναι ένα από τα θέµατα που συζητείται ιδιαίτερα, έτσι ώστε να 

αξιολογηθεί η σχέση οφελών- κινδύνου της ορµονικής αντισύλληψης. (Gadducci et al., 

2005) 

 

Ο κίνδυνος από τη χρήση των COCPs φαίνεται ότι κυριαρχεί όσον αφορά στον 

καρκίνο του µαστού. Μια µετανάλυση 54 µελετών που περιέλαβαν περισσότερες από 

53.000 γυναίκες µε καρκίνο του µαστού και 100.000 υγιείς γυναίκες κατέληξε στο 

συµπέρασµα ότι η χρήση των COCPs σχετίζεται µε ένα µικρό αυξανόµενο κίνδυνο 

καρκίνου του µαστού που διήρκεσε για 10 έτη µετά τη διακοπή της χρήσης τους. Ο 

σχετικός κίνδυνος ήταν 1,24 στους τρέχοντες χρήστες, ενώ µετά τη διακοπή της χρήσης 

του COCP για 1-4 έτη ο σχετικός κίνδυνος ήταν 1,16 και για 5–9 έτη 1,07. (Glasier, 2006)   

 

Τα αποτελέσµατα της µελέτης Women’s Contraceptive and Reproductive 

Experience για 4575 γυναίκες οι οποίες νοσούσαν από καρκίνο του µαστού και 4682 οι 

οποίες ήταν υγιείς ηλικίας 35–64 ετών έδειξαν ότι η χρήση αντισυλληπτικών συνδέεται 

µε αυξανόµενο κίνδυνο λοβιακού καρκινώµατος (RR 2.6; 95% CI 1.0–7.1), ενώ η 

χρήση τους δε σχετίστηκε µε σωληνώδη καρκίνωµα (RR 1.2; 95% CI 0.8–1.9). 

(Newcomer et al., 2003) Επίσης, η µελέτη της Collaborative Group on Hormonal 

Factors in Breast Cancer διαπίστωσε ότι οι καρκίνοι του µαστού που εντοπίστηκαν στις 

γυναίκες που είχαν πάρει προηγουµένως αντισυλληπτικά ήταν λιγότερο αναπτυγµένοι 

κλινικά από εκείνους που ανιχνεύθηκαν στους µη χρήστες. (Collaborative Group on 

Hormonal Factors in Breast Cancer, 1996) Ακόµα συζητείται εάν αυτό εξαρτάται από 

µια άµεση επιρροή των οιστρογόνων/  προγεστερονών στην αύξηση και τη µετάσταση 

των όγκων, ή απλά από µια πιο έγκαιρη διάγνωση. (Gadducci et al., 2005) 

 

2.4. Παχυσαρκία και καρκίνος 
Στις ΗΠΑ έχει υπολογιστεί ότι το 14% των ανδρών και 20% των γυναικών που 

πεθαίνουν από καρκίνο είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι. (Heber et al., 2006) Ένας 

αριθµός µελετών έχει δείξει θετική συσχέτιση µεταξύ παχυσαρκίας και ανάπτυξης 

καρκίνου, ιδιαίτερα των ορµονοεξαρτώµενων καρκίνων. Μεγαλύτερος κίνδυνος για την 

ανάπτυξη καρκίνου στο ενδοµήτριο, στις ωοθήκες, στον τράχηλο και στο µαστό 

µετεµµηνοπαυσιακά, έχει τεκµηριωθεί στις παχύσαρκες γυναίκες. Η αυξηµένη 

συχνότητα των προαναφερόµενων τύπων καρκίνου στους παχύσαρκους ασθενείς, 
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οφείλεται κυρίως στην περίσσεια λίπους της κοιλιακής χώρας και πιστεύεται ότι 

αποτελεί άµεση συνέπεια των ορµονικών αλλαγών που σχετίζονται µε την παχυσαρκία. 

(Schapira et al., 1994)   

 

Η ενδοκοιλιακή κατανοµή του λίπους και η αύξηση του βάρους κατά την ενήλικη 

ζωή έχουν συσχετιστεί, ανεξάρτητα, µε αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου στο 

µαστό. Έχει αναφερθεί ότι η αύξηση της ενδοκοιλιακής συσσώρευσης λίπους αυξάνει 

τον κίνδυνο εµφάνισης µετεµµηνοπαυσιακά, ανεξάρτητα από το σχετικό βάρος 

σώµατος και ιδιαίτερα όταν υπάρχει ιστορικό της νόσου στην οικογένεια. (Swanson et 

al., 1996; Wing et al., 1991) Επίσης, η παχυσαρκία σχετίζεται µε τα επίπεδα στεροειδών 

ορµονών, συµπεριλαµβανοµένων των υψηλών συγκεντρώσεων γυναικείων ορµονών 

στις µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες µε ER+ υποδοχείς και συµβάλλουν στην εµφάνιση 

καρκίνου του µαστού σε γυναίκες µεγαλύτερες των 50 ετών. (Heber et al., 2006)  

 

Ένας δείκτης αξιολόγησης της παχυσαρκίας είναι ο ∆είκτης Μάζας Σώµατος 

(ΒΜΙ). Έχει πραγµατοποιηθεί ένας µεγάλος αριθµός από µελέτες (Hunter & Willett, 

1993) οι οποίες έχουν συσχετίσει το συγκεκριµένο δείκτη µε τον κίνδυνο εµφάνισης 

καρκίνου του µαστού. Σε 13 έρευνες ασθενών-µαρτύρων που έχουν διεξαχθεί, οι 11 

έδειξαν µια µεγάλη συσχέτιση του ΒΜΙ σε µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες. (Pence & 

Dunne, 1998) 

 

Είναι σηµαντικό να αναφέρουµε ότι η παχυσαρκία έχει συσχετισθεί µε τον 

κίνδυνο εµφάνισης µετεµµηνοπαυσιακού καρκίνου του µαστού, ιδιαίτερα σε γυναίκες 

οι οποίες δεν έχουν κάνει ορµονική θεραπεία υποκατάστασης. Μια ερεύνα (Huang et 

al., 1997) στην Αµερική σε δείγµα 95.256 µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών µε 

ΒΜΙ>31kg/m2, οι οποίες δεν είχαν ακολουθήσει ορµονική θεραπεία, έδειξε σχετικό 

κίνδυνο RR=1.59 συγκριτικά µε αυτές που είχαν ΒΜΙ=20kg/m2. Σε µια παρόµοια 

έρευνα (Huang et al., 1999), στην οποία όµως συγκρίθηκε η αύξηση βάρους µετά την 

ηλικία των 18, ο RR ήταν 1.99 για τις γυναίκες που το βάρος τους είχε αυξηθεί πάνω 

από 20 κιλά, σε σχέση µε εκείνες που το βάρος τους είχε παραµείνει σταθερό. 

 

2.4.1. Παχυσαρκία και οικογενής καρκίνος του µαστού  

Πολλά επιδηµιολογικά στοιχεία αναφέρουν ότι το υπερβολικό βάρος και η 

κοιλιακή παχυσαρκία αυξάνουν τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του µαστού στις 

γυναίκες µε θετικό οικογενές ιστορικό (FH). Πιο συγκεκριµένα, έχει βρεθεί ότι ο 
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κίνδυνος εµφάνισης καρκίνου του µαστού µεταξύ των γυναικών αυτών, 

διαφοροποιείται ανάλογα µε τις µεταβολές ή µη του βάρους τους: 

1. Με αύξηση βάρους κατά 17- 29%, ο κίνδυνος µπορεί να φτάσει στο 1.86 

(95% CI 1.16–2.97),  

2.  Με φυσιολογικά επίπεδα βάρους, ο κίνδυνος εµφάνισης µπορεί να φτάσει 

στο 1,05 (95% CI  0.81–1.36).  

 

Παροµοίως, µεταξύ των γυναικών µε θετικό FH, η αναλογία µέσης/ ισχίου 

(WHR)> 0.90 έχει συνδεθεί µε αύξηση του κινδύνου για καρκίνο του µαστού κατά 

1.55, σε σχέση µε την αναλογία WHR<0.76. Αυτές οι παρατηρήσεις αφορούν στην 

εµφάνιση του µετεµµηνοπαυσιακού καρκίνου του µαστού και προτάσσουν στις 

γυναίκες αυτές να µειώσουν τον κίνδυνο µε τον περιορισµό της αύξησης βάρους και 

της κοιλιακής παχυσαρκίας προεµµηνοπαυσιακά. (Harvie et al., 2007) 

 

Μια πρόσφατη ανάλυση της Minnesota Breast Cancer Family Study (n = 3,024) 

ανέφερε ότι το 42% της µεταβολής της αναλογίας WHR σε µετεµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες µε θετικό FH, αποδόθηκε σε ένα υποθετικό σηµαντικό γονίδιο. Τα στοιχεία 

για µια γενετική προδιάθεση όσον αφορά στην κοιλιακή παχυσαρκία των γυναικών µε 

θετικό FH  δεν είναι εξ’ ολοκλήρου επαρκή. Πιθανολογείται ότι τα γονίδια που µπορεί 

να σχετίζονται µε την αναλογία WHR είναι η αρωµατάση του κυτοχρώµατος P450 

(CYP19), ο γλυκοκορτικοειδής υποδοχέας που βρίσκεται στο σπλαγχνικό λίπος και το 

άλφα γονίδιο των υποδοχέων οιστρογόνου, το οποίο επηρεάζει την ισορροπία των 

οιστρογόνων, των ανδρογόνων και την απάντηση του λιπώδους ιστού σε αυτές τις 

ορµόνες. Έχει βρεθεί ότι ένα ποσοστό του καρκίνου του µαστού κληρονοµικής 

αιτιολογίας µπορεί να οφείλεται στη κληρονοµούµενη ταξινόµηση του σωµατικού 

λίπους και των συνεπειών που µπορεί να προκαλέσει. (Harvie et al., 2007) 

 

Σε µία επιδηµιολογική µελέτη που διενεργήθηκε το 1999 και συµµετείχαν 4.368 

γυναίκες µε θετικό FH, παρατηρήθηκε τριπλάσιος σχετικός κίνδυνος για καρκίνο του 

µαστού RR=3.2 (95% CI 2.11-4.99) στις γυναίκες µε WHR> 0.91, σε σχέση µε αυτές 

που είχαν WHR< 0.76. (Huang et al., 1999) Μια άλλη µελέτη που ξεκίνησε το 2004 σε 

1.165 γυναίκες ηλικίας 20–60 ετών, έδειξε ότι γυναίκες µε θετικό FH και αναλογία 

WHR> 0.9 διατρέχουν κίνδυνο ανάπτυξης PR-αρνητικών όγκων κατά 2.2 φορές 

περισσότερο (95% CI, 0.9-5.8). Σε αυτήν τη µελέτη, οι γυναίκες µε ή χωρίς θετικό FH 

και αναλογία WHR> 0.85 είχαν αυξηµένο κίνδυνο µετεµµηνοπαυσιακού (κατά 22%) 
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και προεµµηνοπαυσιακού καρκίνου του µαστού (κατά 43%) σε σχέση µε τις γυναίκες 

που είχαν αναλογία WHR≤ 0.79. (Harvie et al., 2007) 

 

2.4.2. Παχυσαρκία και µεταστατικός καρκίνος του µαστού   

Γενικά έχει αποδειχθεί ότι υπάρχει µια σχέση µεταξύ υπέρβαρων γυναικών και 

µετάστασης του καρκίνου του µαστού στους λεµφαδένες. ∆ιάφοροι υποθετικοί 

µηχανισµοί θα µπορούσαν να εξηγήσουν τη σχέση της παχυσαρκίας και τα παθολογικά 

χαρακτηριστικά γνωρίσµατα του καρκίνου του µαστού κατά τη διάγνωση. Υπάρχει 

πιθανότητα οι παχύσαρκες ασθενείς να έχουν καθυστερηµένη διάγνωση λόγω της 

δυσκολίας του προσδιορισµού του όγκου στους µαστούς, µε αποτέλεσµα την εξάπλωση 

της ασθένειας. Σε µελέτη που πραγµατοποιήθηκε σε 519 ασθενείς, οι οποίες κατά µέσο 

όρο ήταν ηλικίας 60 ετών, συσχετίστηκε το σωµατικό τους βάρος µε τη συχνότητα 

εµφάνισης καρκίνου του µαστού. Από τις 519 γυναίκες, 166 (32%) ήταν κανονικές ή 

ελιποβαρείς, 177 (34%) ήταν υπέρβαρες και 176 (34%) ήταν παχύσαρκες ή νοσηρά 

παχύσαρκες. Συνολικά, 144 (28%) ασθενείς είχαν λοβιακό καρκίνωµα. (Porter et al., 

2006)  

 

Οι παχύσαρκες ασθενείς είχαν µεγαλύτερες πιθανότητες για καρκίνο του µαστού, 

ο οποίος µπορούσε να διαγνωσθεί µε µαστογραφία. Επίσης, βρέθηκε ότι είχαν 

µεγαλύτερους όγκους µε αυξηµένη ινοπλαστική αντίδραση και ήταν πιθανότερο να 

έχουν άλλα δυσµενή παθολογικά χαρακτηριστικά γνωρίσµατα. Συγκεκριµένα, 

παρουσιάστηκε υψηλότερη συχνότητα λεµφικών µεταστάσεων, αυξηµένο µεταστατικό 

στάδιο, και µικρή αναλογία υψηλά διαφοροποιηµένων όγκων µεταξύ των υπέρβαρων, 

παχύσαρκων ή νοσηρά παχύσαρκων ασθενών. Επίσης, βρέθηκε µια ισχυρή σχέση 

µεταξύ της αύξησης του ΒΜΙ και των λεµφικών µεταστάσεων. (Porter et al., 2006) 

 

Πρέπει να σηµειωθεί ότι, λόγω του αυξηµένου βάρους, µπορούν να 

παρουσιαστούν διαφορές στο ορµονικό περιβάλλον, οι οποίες οδηγούν στην πρόοδο 

των όγκων. Είναι γνωστό ότι στις µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες η µεγαλύτερη 

παραγωγή οιστρογόνου διενεργείται στο λιπώδη ιστό µέσω της ανδροστενεδιονικής 

αρωµατάσης, η οποία µετατρέπει την οιστρόνη σε οιστραδιόλη, διαδικασία η οποία 

αυξάνεται σε παχύσαρκες και υπέρβαρες ασθενείς. Επίσης, τα χαµηλά επίπεδα των 

γενετικών ορµονών όπως οι δεσµευτικές σφαιρίνες, συνδέονται µε την παχυσαρκία και 

αυξάνουν σε απεριόριστο βαθµό τη βιοδιαθεσιµότητα της οιστραδιόλης, γεγονός το 

οποίο ευνοεί την εξέλιξη του καρκίνου του µαστού. Άλλοι πιθανοί µηχανισµοί, οι 
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οποίοι συνδέονται µε την αύξηση του βάρους και µπορούν να έχουν επιπτώσεις στον 

πολλαπλασιασµό των καρκινικών κυττάρων του µαστού, είναι τα αυξηµένα επίπεδα 

ινσουλίνης, κορτιζόλης, λεπτίνης, παραγόντων αύξησης (IGFs) και οι σχετικοί 

παράγοντες θρεπτικής και ενεργειακής ισορροπίας. Τέλος, η αύξηση της συνθάσης των 

λιπαρών οξέων, που βρίσκεται σε παχύσαρκα άτοµα, έχει συνδεθεί µε την 

υπερέκφραση του ογκογονιδίου HER-2. (Porter et al., 2006; Heber et al., 2006) 

 

2.5. Φυσική δραστηριότητα και καρκίνος του µαστού 
Η σωµατική δραστηριότητα είναι ένας από τους λίγους τροποποιήσιµους 

παράγοντες κινδύνου για τον καρκίνο του µαστού. Έχει βρεθεί ότι η αύξηση της 

σωµατικής άσκησης µπορεί να διαδραµατίσει σηµαντικό ρόλο στην πρόληψη του 

καρκίνου του µαστού. Πολλές επιδηµιολογικές µελέτες που έχουν εξετάσει τη σχέση 

µεταξύ της φυσικής δραστηριότητας και του καρκίνου του µαστού έχουν δείξει µείωση 

του κινδύνου µεταξύ των γυναικών που είναι περισσότερο  δραστήριες σε όλη τη 

διάρκεια ζωής τους (µέση µείωση του κινδύνου 30-40%). (Kruk, 2007) 

 

Οι Malin et al. (2005) πραγµατοποίησαν µια έρευνα ασθενών-µαρτύρων στη 

Σαγκάη, σε πληθυσµό 1459 ασθενών και 1556 µαρτύρων, η οποία έδειξε ότι η έλλειψη 

άσκησης, αθλητικής δραστηριότητας, χαµηλής περιστασιακής δραστηριότητας και το 

υψηλό ΒΜΙ συσχετίστηκαν ξεχωριστά µε την αύξηση εµφάνισης καρκίνου του µαστού 

(OR=1.49-1.86). Γενικά, γυναίκες µε χαµηλότερα επίπεδα άσκησης, φυσικής 

δραστηριότητας και υψηλότερο ΒΜΙ ή αυτές µε υψηλότερη ενεργειακή πρόσληψη, 

ήταν σε αυξηµένο κίνδυνο σε σχέση µε τις γυναίκες που ανέφεραν αυξηµένη φυσική 

δραστηριότητα και είχαν χαµηλότερο ΒΜΙ ή ανέφεραν λιγότερη ενεργειακή πρόσληψη. 

(Heber et al., 2006)  

 

Επιπρόσθετα, ελάχιστες µελέτες έχουν εξετάσει τη συσχέτιση µεταξύ καρκίνου 

του µαστού και εµµηνοπαυσιακής κατάστασης. Στη µελέτη Woman’s Health (Lee et al., 

2001) αξιολογήθηκε η φυσική δραστηριότητα 39.322 γυναικών ηλικίας 45 χρονών και 

άνω. Υψηλότερα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας βρέθηκε ότι µειώνουν τον κίνδυνο 

καρκίνου µαστού µόνο σε µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες. Ακόµα, σε µία Ιαπωνική 

έρευνα (Hirose et al., 2003), παρατηρήθηκε ο ισχυρός προστατευτικός ρόλος της 

φυσικής δραστηριότητας σε προεµµηνοπαυσιακές γυναίκες µε ΒΜΙ=25. H µείωση 

κινδύνου παρατηρήθηκε επίσης σε µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες µε ΒΜΙ=22-25. 

(Heber et al., 2006) 
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Σε έρευνα ασθενών-µαρτύρων που διεξάχθηκε στην Πολωνία µεταξύ του 1999-

2003 εξετάστηκαν όλοι οι τύποι φυσικής δραστηριότητας σε σχέση  µε την εµφάνιση 

του καρκίνου του µαστού σε 250 γυναίκες, καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής τους. 

Ισχυρές µειώσεις κινδύνου βρέθηκαν για τη συνολική φυσική δραστηριότητα όλων των 

τύπων (OR=0.28, 95% CI: 0.16–0.50, OR=0.43, 95% CI: 0.25–0.75) που αφορούσαν 

στο υψηλό έναντι του χαµηλότερου  επίπεδου δραστηριότητας. Πιο συγκεκριµένα, 

βρέθηκε ότι η αύξηση των επιπέδων της φυσικής δραστηριότητας µείωσε τον κίνδυνο 

για καρκίνο του µαστού (P=0.0001 και P=0.004, αντίστοιχα), ενώ για τις 

παρατηρηθείσες µειώσεις του κινδύνου σηµαντικό ρόλο έπαιξε κυρίως το κάπνισµα και 

ο BMI. (Kruk, 2007)  

 

Στη συγκεκριµένη µελέτη, ο κίνδυνος εµφάνισης καρκίνου του µαστού που 

συνδέεται µε τη φυσική δραστηριότητα όλων των τύπων κατά τη διάρκεια της ζωής, 

βρέθηκε ότι είχε σχέση µε την εµµηνοπαυσιακή θέση, η οποία ασκεί σηµαντική 

επιρροή στη νόσο. Έτσι, ο µέσος όρος ηλικίας στην οποία διαγνώσθηκε ο καρκίνος του 

µαστού ήταν τα 53,6 έτη, ο οποίος ήταν υψηλότερος από τη µέση ηλικία της 

εµµηνόπαυσης (49,81 ± 4,96 έτη). Στις µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες παρατηρήθηκε 

µια σηµαντική µείωση του κινδύνου εµφάνισης καρκίνου του µαστού, η οποία ήταν 

58%. Ο κίνδυνος ήταν περαιτέρω µειωµένος σε 69% µετά από τη ρύθµιση των 

υπόλοιπων µεταβλητών, κυρίως του BMI και του καπνίσµατος. (Kruk, 2007) 

 

2.5.1. Βιολογικός µηχανισµός φυσικής δραστηριότητας  

Ο βιολογικός µηχανισµός της φυσικής δραστηριότητας παρέχει µια 

προστατευτική επίδραση στην ενδογενή παραγωγή στεροειδών γεννητικών ορµονών, 

στην αποθήκευση του λιπώδους ιστού, στα επίπεδα πεπτιδικών ορµονών, των 

παραγόντων αύξησης, στα  ανοσοποιητικά  και  αντιοξειδωτικά  συστήµατα. Η πιο 

αξιόπιστη εξήγηση σχετικά µε το µηχανισµό που σχετίζεται µε τη φυσική 

δραστηριότητα και το καρκίνο του µαστού είναι ότι η  αύξηση της φυσικής 

δραστηριότητας προκαλεί µείωση στα επίπεδα των οιστρογόνων, λόγω της µείωσης του 

σωµατικού λίπους. Σε πρόσφατη µελέτη, ο McTiernan και η οµάδα του   παρατήρησαν 

µια σηµαντική µείωση στα οιστρογόνα του ορού των µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών, 

οι οποίες για 12 µήνες ακολούθησαν µια µέτριας έντασης άσκηση. Η συγκεκριµένη 

µελέτη δίνει επαρκή στοιχεία τα οποία αποδεικνύουν την αντίστροφη σχέση µεταξύ της 
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σωµατικής δραστηριότητας και του κινδύνου για καρκίνο του µαστού. (Kruk, 2007; 

McTiernan et al., 2004) 

 

∆ύο από τα αρχικά προϊόντα του µεταβολισµού των οιστρογόνων είναι η 16α-

υδροξυοιστρόνη  (16HE) και η 2- υδροξυοιστρόνη (2HE). Ο µεταβολίτης της 16HE 

διατηρεί σχετικά ένα υψηλό επίπεδο οιστρογονικής δραστηριότητας και είναι 

γενοτοξικός. Αντίθετα,  ο µεταβολίτης της 2HE έχει σχετικά χαµηλότερη συγγένεια µε 

τους υποδοχείς οιστρογόνων, και το 2-µεθόξυ-οιστρογόνο έχει αντιαγγειογενή 

αποτελέσµατα. Έρευνες έχουν δείξει ότι η υψηλότερη αναλογία 2HE/16HE συνδέεται 

µε µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του µαστού. Η αύξηση της φυσικής 

δραστηριότητας φαίνεται ότι τροποποιεί το µεταβολισµό των οιστρογόνων, έτσι κατά 

τη διάρκεια έντονης άσκησης αυξάνεται ο σχηµατισµός 2HE. (Matthews et al., 2004) 

 

∆ιάφορες µελέτες έχουν δείξει ότι τα υψηλά επίπεδα λίπους στο σώµα συνδέονται 

µε ένα µεταβολικό σχεδιάγραµµα το οποίο µπορεί να οδηγήσει σε χαµηλές αναλογίες 

2HE/16HE και κατά συνέπεια να αυξήσει τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του µαστού. 

Οι σχέσεις µεταξύ του µεγέθους σώµατος, της σωµατικής δραστηριότητας, της 

εµµηνοπαυσιακής θέσης και του κινδύνου  εµφάνισης καρκίνου του µαστού είναι 

σύνθετος. Οι µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες µε υψηλά επίπεδα BMI παρουσιάζουν 

µειωµένο κίνδυνο για καρκίνο του µαστού, αφού διάφορες µελέτες έχουν δείξει ότι τα 

υψηλά επίπεδα φυσικής δραστηριότητας µείωσαν τον κίνδυνο για καρκίνο του µαστού, 

ακόµη και σε υπέρβαρες µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες. (Matthews et al., 2004) 

 

Η σχέση της φυσικής δραστηριότητας µε το µεταβολισµό των οιστρογόνων 

εξετάστηκε σε αντιπροσωπευτικό δείγµα 157 ατόµων, που αφορούσαν 

Βορειοαµερικάνες και Κινέζες γυναίκες. Βρέθηκε ότι σε όλες τις µη δραστήριες 

γυναίκες οι οποίες είχαν υψηλές τιµές BMI, οι τιµές 2HE/16HE που παρουσίασαν ήταν 

1,74 ή και λιγότερο, ενώ µόνο δύο στις εννέα δραστήριες γυναίκες µε το ανώτερο BMI 

είχαν τιµές κάτω από αυτό το επίπεδο. Επίσης,  παρατηρήθηκε µια σηµαντική 

αλληλεπίδραση (P=0,04) µεταξύ της άσκησης, του BMI και των επίπεδων 2HE/16HE, 

και αυτή η αλληλεπίδραση παρέµεινε µε την αύξηση της ηλικίας και της 

εµµηνοπαυσιακής θέσης. Πρέπει να επισηµάνουµε ότι οι γυναίκες που ακολούθησαν 

µια τακτική άσκηση και είχαν τιµές ΒΜΙ πάνω από τη διάµεσο (≥22.5 kg/m2) 

παρουσίασαν υψηλότερες αναλογίες 2HE/16HE από τις πιο αδύνατες και λιγότερο 

δραστήριες. Οι γυναίκες που δεν ακολουθούσαν κανενός είδους άσκηση παρουσίασαν 
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χαµηλότερες αναλογίες 2HE/16HE από τις δραστήριες και αυξηµένου βάρους. 

(Matthews et al., 2004)  

 

Τα συµπεράσµατα αυτά βοηθούν στην καλύτερη κατανόηση της σχέσης µεταξύ 

της σωµατικής δραστηριότητας, του µεγέθους σώµατος και του µεταβολισµού των 

οιστρογόνων. Τελικά, φαίνεται ότι τα µέτρια επίπεδα φυσικής δραστηριότητας, όπως 

για παράδειγµα 15–30 λεπτά περπάτηµα την ηµέρα, ενισχύουν το µεταβολισµό των 

οιστρογόνων, ιδιαίτερα µεταξύ των γυναικών µε υψηλότερα επίπεδα BMI, παρέχοντας 

µια ενδεχόµενη προστατευτική επίδραση όσον αφορά στον καρκίνο του µαστού. 

(Matthews et al., 2004) 

 

2.6. Κάπνισµα και καρκίνος του µαστού  
Πολλές µελέτες αναφέρουν ότι το κάπνισµα έχει καρκινογόνα αποτελέσµατα στο 

µαζικό ιστό. Οι καρκινογόνες ουσίες που βρίσκονται στον καπνό του τσιγάρου µπορεί 

να περάσουν δια µέσω της φατνιακής µεµβράνης και να µεταφερθούν στο µαζικό ιστό 

µε τις λιποπρωτεΐνες του πλάσµατος. Λόγω της συγγένειάς τους µε τα λιπίδια, οι 

καρκινογόνες ουσίες µπορούν να αποθηκευτούν στο λιπώδη ιστό των µαστών και 

έπειτα να  ενεργοποιηθούν από τα επιθηλιακά κύτταρα του µαζικού αδένα. Τα 

συµπλέγµατα DNA-καπνού τσιγάρων εµφανίζονται συνήθως στο µαζικό ιστό γυναικών 

που καπνίζουν, σε σχέση µε αυτές που δεν καπνίζουν. Επιπλέον, το κάπνισµα 

εµφανίζεται να αυξάνει τη µετάλλαξη του γονιδίου p53 στους όγκους του µαστού. Είναι 

σηµαντικό να αναφερθεί ότι έχει αντιοιστρογονικά  αποτελέσµατα, µε αποτέλεσµα την 

πρόωρη εµφάνιση της εµµηνόπαυσης και µείωση των επιπέδων των οιστρογόνων στα 

ούρα. Αρκετές µελέτες έχουν προτείνει έναν αυξανόµενο κίνδυνο για καρκίνο του 

µαστού µεταξύ των γυναικών που κάπνιζαν για µια µακρά χρονική περίοδο ή είχαν 

αρχίσει πριν από την πρώτη εγκυµοσύνη τους. (Terry et al., 2006) 

 

Μια µελέτη µαστογραφικής διαλογής (NBSS) για τον καρκίνο του µαστού, που  

διενεργήθηκε µεταξύ του 1980-1985 σε 89.835 Καναδές γυναίκες ηλικίας 40-59 ετών, 

έδειξε ότι η συχνότητα του καπνίσµατος, η διάρκεια του καπνίσµατος και ο αριθµός 

τσιγάρων συνδέθηκαν θετικά µε το κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του µαστού. Πιο 

συγκεκριµένα, στη µελέτη αυτή βρέθηκε ότι: 

1.  Οι ενεργές καπνίστριες είχαν µια αύξηση του κινδύνου για καρκίνο του 

µαστού κατά 18% (HR = 1.18, 95% CI = 1.09, 1.27)  
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2.  Οι γυναίκες που κάπνιζαν για 40 έτη ή περισσότερο παρουσίασαν τον 

υψηλότερο κίνδυνο (HR = 1.50, 95% CI = 1.19, 1.89). 

 

Επίσης, δε βρέθηκε καµία σαφής σχέση µεταξύ των ετών διακοπής του 

καπνίσµατος και του κινδύνου εµφάνισης καρκίνου του µαστού (P=0.43), αν και 

γυναίκες που είχαν σταµατήσει το κάπνισµα πρόσφατα (µέσα σε 9 έτη) παρουσίασαν 

µια µείωση του κινδύνου εµφάνισης σε σύγκριση µε τις ενεργές καπνίστριες. Βρέθηκε 

επίσης ότι η έντονη σωµατική δραστηριότητα αντιδρά στα δυσµενή αποτελέσµατα του 

καπνίσµατος. (Cui et al., 2006)  

 

Σε µια άλλη µελέτη (Ha et al., 2007) εξετάστηκε η επίδραση του καπνίσµατος 

όσον αφορά στον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του µαστού κατά τη διάρκεια 

διαφορετικών περιόδων της αναπαραγωγικής ζωής. Πιο συγκεκριµένα, αξιολογήθηκαν 

906 περιπτώσεις καρκίνου του µαστού σε µια οµάδα 56.042 Αµερικανών γυναικών 

κατά το διάστηµα 1983-1998. Τα αποτελέσµατα αυτής της µελέτης έδειξαν ότι ο 

κίνδυνος εµφάνισης καρκίνου του µαστού ήταν: 

1.  Στις προηγούµενες και στις ενεργές καπνίστριες 1.17 (CI 95 %: 0.99-1.38)  

2.  Στις γυναίκες που δεν κάπνισαν ποτέ 1.13 (CI 95%: 0.96-1.32) 

Οι γυναίκες που είχαν τεκνοποιήσει  παρουσίασαν: 

3.  Αυξανόµενο κίνδυνο σε σχέση µε τα έτη καπνίσµατος πριν από τον πρώτο 

τοκετό   (P-trend< 0.0001).  

4.  Μειωµένο κίνδυνο σε σχέση µε τα έτη καπνίσµατος µετά από τον πρώτο 

τοκετό (P-trend=0.14). (Ha et al., 2007) 

 

Η µελέτη αυτή έδειξε ότι οι κίνδυνοι από το κάπνισµα κατά τη διάρκεια 

διαφορετικών περιόδων της αναπαραγωγικής ζωής ποικίλει σηµαντικά, µε τον 

υψηλότερο κίνδυνο να παρουσιάζεται στις γυναίκες που είχαν καπνίσει πριν το πρώτο 

τοκετό. Επίσης, εξήχθη το συµπέρασµα ότι η επίδραση του καπνίσµατος σε νεαρή 

ηλικία σχετίζεται µε το µετεµµηνοπαυσιακό καρκίνο του µαστού, ίσως απεικονίζοντας 

µια αντιοιστρογονική επίδραση του καπνίσµατος. Εποµένως, είναι φανερό ότι κατά τη 

διάρκεια της εφηβείας, ο γυναικείος µαστός υποβάλλεται σε ταχύ κυτταρικό 

πολλαπλασιασµό, οι λοβοί όµως διαφοροποιούνται κατά τη διάρκεια της πρώτης 

εγκυµοσύνης µε αποτέλεσµα να καθίστανται ανθεκτικοί στο νεοπλασµατικό 

µετασχηµατισµό. Αυτά τα συµπεράσµατα επιβεβαιώνουν, τη σηµασία πρόληψης όσον 
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αφορά στο κάπνισµα των νέων γυναικών, ιδιαίτερα κατά τη διάρκεια της παιδικής 

ηλικίας και της εφηβείας. (Ha et al., 2007) 
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3ο ΚΕΦΑΛΑΙΟ:  
ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΗ ∆ΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ   

 

3.1. Μεσογειακή ∆ιατροφή  
Αναφέροντας τον όρο «Μεσογειακή διατροφή», είναι εύκολο να αντιληφθούµε 

ότι πρόκειται για έναν όρο γεωγραφικό, ο οποίος στηρίζει το διατροφικό πρότυπο που 

συναντάµε στις ελαιοπαραγωγικές χώρες της Μεσογείου. Όλες οι συνήθειες γύρω από 

τη διατροφή διαµορφώθηκαν κυρίως βάση του ήπιου και γενναιόδωρου κλίµατος της 

περιοχής, αλλά και από το γεγονός ότι η λεκάνη της µεσογείου ήταν για αιώνες ένα 

σταυροδρόµι πολιτισµού και ανθρώπων, µε αφορµή παράγοντες που συντέλεσαν στο 

τελικό µεσογειακό πρότυπο διατροφής όπως η κουλτούρα, η οικονοµία, η θρησκεία και 

φυσικά άλλοι ψυχοκοινωνικοί παράγοντες. (Trichopoulou & Lagiou, 1997; 

Ψαρουδάκη, 2007) 

 

Η µεσογειακή διατροφή περιγράφηκε και έγινε γνωστή για πρώτη φορά το 1960 

στη µελέτη των επτά χωρών. Σε αυτήν τη µελέτη εξετάστηκαν οι διατροφικές συνήθειες 

και τι επίδραση είχαν αυτές σε πιθανά καρδιαγγειακά επεισόδια ανδρών ηλικίας 40-59 

ετών. Το δείγµα προήλθε από εφτά χώρες (Φιλανδία, ΗΠΑ, Ολλανδία, Ιταλία, Ιαπωνία, 

Γιουγκοσλαβία και Ελλάδα). Συνοψίζοντας, από την πρώτη κιόλας δεκαπενταετία της 

έρευνας φάνηκε µε διαφορά ότι η Κρήτη είχε τα χαµηλότερα ποσοστά θνησιµότητας 

τόσο στη στεφανιαία νόσο όσο και στον καρκίνο. (Keys et al., 1986)  

 

Το «µυστικό» αυτό της µακροζωίας των µεσογειακών λαών ήταν η απλή και λιτή 

διατροφή τους, η οποία βασιζόταν σε φυτικά τρόφιµα, φρούτα, λαχανικά, µη 

επεξεργασµένα δηµητριακά και όσπρια, ελαιόλαδο και κόκκινο κρασί. Ένας επιπλέον 

παράγοντας που συνέβαλε σηµαντικά στην καλή υγεία αυτών των πληθυσµών ήταν και 

ο τρόπος ζωής τους (εργασία στην ύπαιθρο), που είχε ως αποτέλεσµα να εµφανίζουν 

µεγαλύτερα ποσοστά καθηµερινής σωµατικής δραστηριότητας από τους υπόλοιπους 

πληθυσµούς. (Willett et al., 1995; Nestlé, 1995) 

 

Ως επακόλουθο αυτών των συµπερασµάτων, έγινε προσπάθεια από µία οµάδα 

στο πανεπιστήµιο του HARVARD, µε τη συµβολή πολλών ελλήνων επιστηµόνων, να 

διαµορφωθούν διατροφικές οδηγίες σε επίπεδο τροφίµων, µε βάση τις αρχές της 

παραδοσιακής Μεσογειακής διατροφής. Οι διατροφικές αυτές οδηγίες διαµορφώθηκαν 

µε τη µορφή µιας πυραµίδας. Πρόκειται για την πυραµίδα της Μεσογειακής διατροφής 
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και σύµφωνα και µε πολλές άλλες επιστηµονικές µελέτες, έχει δείξει τα πλεονεκτήµατά 

της έναντι άλλων προτύπων διατροφής. (Willett et al., 1995; Nestlé, 1995) 

 

Ένα πρόσφατο σχετικά, παράδειγµα, αφορά τη µελέτη της κυρίας Τριχοπούλου 

και των συνεργατών της, που έδειξε ότι η κατανάλωση µιας διατροφής που στηρίζεται 

σε ολικής αλέσεως δηµητριακά, όσπρια, ξηρούς καρπούς, λαχανικά, φρούτα, 

γαλακτοκοµικά προϊόντα, τη χρήση του ελαιολάδου όπως και τη µέτρια κατανάλωση 

αλκοόλ, όπως η Μεσογειακή διατροφή, συνδέεται µε τη µακροζωία και τους 

µειωµένους αριθµούς θανάτων από την ασθένεια των καρδιοαγγειακών και του 

καρκίνου. (Trichopoulou et al, 2003) 

 

Έχει προταθεί ότι το 35% των θανάτων από καρκίνο µπορεί να έχει άµεση σχέση 

µε τη διατροφή, γεγονός το οποίο έχουν αναφέρει πολλές µελέτες. Για παράδειγµα, το 

1977, οι Wynder & Gori, δηµοσίευσαν µια µελέτη στην οποία συµπέραναν ότι το 60% 

των καρκίνων στις γυναίκες και το 40% στους άντρες είχε σχέση µε τη διατροφή. Έχει 

υποστηριχτεί ότι διατροφή πλούσια σε φρούτα, λαχανικά και προϊόντα ολικής αλέσεως 

µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης διαφόρων µορφών καρκίνου. (Matalas et al., 2001)    

 

Σχήµα 15. Αίτια Καρκίνου 

 
Πηγή: Goldmann et al., 2000 
 

3.1.1. Ανάλυση-Παρουσίαση της Μεσογειακή διατροφής 

Η πυραµίδα της Μεσογειακής διατροφής χωρίζεται σε τρία επίπεδα, βασιζόµενη 

στη συχνότητα κατανάλωσης των τροφίµων που απεικονίζει (σε µηνιαία, εβδοµαδιαία 

και καθηµερινή βάση) (Σχήµα 16).  
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Σχήµα 16. Πυραµίδα Μεσογειακής ∆ιατροφής 

 
Πηγή: Υπουργείο Υγείας & Πρόνοιας, 1999 

 

Στη βάση της πυραµίδας εµφανίζονται τα τρόφιµα που πρέπει να καταναλώνονται 

καθηµερινά και σε σηµαντικές ποσότητες, ενώ αντίθετα στην κορυφή της βρίσκονται 

τρόφιµα που πρέπει καταναλώνονται πιο σπάνια και σε µικρότερες ποσότητες. Η βάση 

της πυραµίδας λοιπόν, αποτελείται από τροφές όπως είναι τα δηµητριακά και τα 

προϊόντα τους (ολικής αλέσεως ψωµί, ζυµαρικά, ρύζι, κ.α.), τα οποία πρέπει να 

καταναλώνονται καθηµερινά. Συνοπτικά, µας παρέχουν ενέργεια µέσω των 

υδατανθράκων, είναι από τη φύση τους χαµηλά σε λίπος και τέλος περιέχουν αρκετές 

φυτικές ίνες. (Willett et al., 1995; Nestlé, 1995) 
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Η οµάδα των φρούτων και των λαχανικών αποτελεί καλή πηγή αντιοξειδωτικών 

και άλλων βιταµινών (βιταµίνες A, C, βιταµίνες συµπλέγµατος Β κλπ.), ανόργανων 

στοιχείων και φυτικών ινών. Η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών δρα 

προστατευτικά όσον αφορά στον κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακών νοσηµάτων και 

διαφόρων µορφών καρκίνου. Βασικό συστατικό της Μεσογειακής διατροφής είναι το 

ελαιόλαδο. Πλήθος ερευνών έχουν δείξει ότι το ελαιόλαδο, που είναι πλούσιο σε 

µονοακόρεστα λιπαρά οξέα και σε αντιοξειδωτικές ουσίες, παρέχει προστασία κατά της 

στεφανιαίας νόσου και µειώνει τα επίπεδα της «κακής» χοληστερόλης (LDL), ενώ 

παράλληλα αυξάνει τα επίπεδα της «καλής» χοληστερόλης (HDL). Οι επιστηµονικές 

όµως ενδείξεις για τα οφέλη του ελαιολάδου δεν περιορίζονται µόνο στα ανωτέρω, 

αρκετοί ερευνητές υποστηρίζουν ότι προστατεύει και από κάποιες µορφές καρκίνου. Το 

ελαιόλαδο, όπως και όλα τα λίπη, µπορεί να οδηγήσουν ευκολότερα, σε σχέση µε άλλα 

τρόφιµα, σε θετικό ισοζύγιο ενέργειας και εποµένως να διευκολύνουν την αύξηση του 

σωµατικού βάρους. Σηµασία όµως κι εδώ έχει το ισοζύγιο ενέργειας και η αντίστοιχη 

σωµατική δραστηριότητα. (Willett et al., 1995; Nestlé, 1995; Υπουργείο Υγείας & 

Πρόνοιας, 1999) 
                  

Τα γαλακτοκοµικά προϊόντα αποτελούν πηγή τόσο ανόργανων στοιχείων και 

βιταµινών, µε πιο γνωστό το ασβέστιο, όσο και πρωτεϊνών υψηλής βιολογικής αξίας. 

Το ασβέστιο είναι απαραίτητο όχι µόνο για το κτίσιµο γερών οστών κατά τη διάρκεια 

της ανάπτυξης του σώµατος, αλλά και για τη διατήρηση της οστικής µάζας κατά τη 

διάρκεια της ενήλικης ζωής. Επίσης, µία διατροφή πλούσια σε ασβέστιο µειώνει τον 

κίνδυνο φθοράς των οστών στις µεγαλύτερες ηλικίες και κυρίως στις γυναίκες κατά τη 

διάρκεια της εµµηνόπαυσης και µετά από αυτή. Η κατανάλωση χαµηλών σε λιπαρά 

γαλακτοκοµικών προϊόντων µπορεί να έχει πλεονεκτήµατα για την υγεία, αφού τα 

τρόφιµα αυτά περιέχουν µεν τα ευεργετικά συστατικά των γαλακτοκοµικών, αλλά 

παράλληλα έχουν χαµηλή περιεκτικότητα σε κορεσµένα λιπαρά. (Willett et al., 1995; 

Nestlé, 1995; Υπουργείο Υγείας & Πρόνοιας, 1999) 

 

Τα ψάρια, και κυρίως τα λιπαρά, περιέχουν µεγάλες ποσότητες ω3 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων, τα οποία θεωρείται ότι µειώνουν σηµαντικά την 

πιθανότητα εµφάνισης στεφανιαίας νόσου. Επιπλέον, περιέχουν πρωτεΐνες υψηλής 

βιολογικής αξίας και διάφορα ανόργανα στοιχεία. Τα πουλερικά παρέχουν στον 

οργανισµό πρωτεΐνες υψηλής διατροφικής αξίας και σίδηρο, εύκολα αφοµοιώσιµο από 

τον οργανισµό. Τα αυγά είναι τροφή πλούσια σε πρωτεΐνες υψηλής βιολογικής αξίας, 
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βιταµίνες και ανόργανα στοιχεία. (Willett et al., 1995; Nestlé, 1995; Υπουργείο Υγείας 

& Πρόνοιας, 1999) 

 

Τα όσπρια, οι ξηροί καρποί και οι ελιές αποτελούν µαζί µια οµάδα τροφίµων. Τα 

όσπρια δίνουν ενέργεια, έχουν χαµηλά λιπαρά, πολλές φυτικές ίνες, και είναι πολύ 

πλούσια σε πρωτεΐνες (χαµηλότερης όµως βιολογικής αξίας από αυτές του κρέατος και 

των γαλακτοκοµικών) και σε σίδηρο (όχι όµως τόσο απορροφήσιµης µορφής όσο του 

κρέατος). Οι ξηροί καρποί έχουν κατά κανόνα υψηλή περιεκτικότητα σε µονοακόρεστα 

λιπαρά οξέα, όπως και το ελαιόλαδο, και πολλές µελέτες έχουν δείξει ότι µειώνουν τα 

επίπεδα της χοληστερόλης. Είναι πλούσιοι σε φυτικές ίνες και βιταµίνες (π.χ. Ε), αλλά 

πρέπει να αποφεύγεται η κατανάλωσή τους σε µεγάλες ποσότητες, γιατί περιέχουν 

πολλές θερµίδες. (Willett et al., 1995; Nestlé, 1995; Υπουργείο Υγείας & Πρόνοιας, 

1999) 

 

Οι πατάτες παρέχουν ενέργεια και αποτελούν σχετικά καλή πηγή βιταµίνης C. 

Έχουν όµως υψηλό γλυκαιµικό δείκτη, αφού µετατρέπονται γρήγορα σε γλυκόζη, όπως 

και το λευκό ψωµί ή τα περισσότερα γλυκά, και έτσι η µεγάλη κατανάλωσή τους έχει 

συσχετιστεί θετικά µε κίνδυνο ανάπτυξης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. (Willett et al., 

1995; Nestlé, 1995) 

 

Το κόκκινο κρέας περιέχει πρωτεΐνες υψηλής διατροφικής αξίας, σίδηρο, 

ψευδάργυρο και βιταµίνες. Περιέχει, όµως και κορεσµένα λιπαρά οξέα, τα οποία έχουν 

δυσµενείς επιδράσεις στην υγεία. Συνεπώς, η συχνότητα κατανάλωσής κρέατος πρέπει 

να είναι περιορισµένη και συγκεκριµένη, σύµφωνα πάντα µε την πυραµίδα της 

Μεσογειακής διατροφής. (Willett et al., 1995; Nestlé, 1995; Υπουργείο Υγείας & 

Πρόνοιας, 1999) 

 

Τέλος, η πυραµίδα της Μεσογειακής διατροφής συµπληρώνεται και από δύο µη 

διαιτητικούς παράγοντες. Η καθηµερινή κατανάλωση µικρής ποσότητας κρασιού µαζί 

µε τα γεύµατα, έχει βρεθεί ότι επιδρά ευεργετικά στην υγεία. Συγκεκριµένα, η αναλογία 

που δίνεται είναι 1,5 ποτήρι την ηµέρα για τις γυναίκες και 3 ποτήρια για τους άνδρες. 

Επίσης, η καθηµερινή σωµατική άσκηση είναι αυτή που συµπληρώνει και τελειοποιεί 

την πυραµίδα. Τουλάχιστον τριάντα λεπτά την ηµέρα ήπιας σωµατικής 

δραστηριότητας, όπως το περπάτηµα, ακόµα και ανά διάστηµα δέκα λεπτών, 
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θεωρούνται αναγκαία για τη διατήρηση καλής ευεξίας και πάνω από όλα υγείας. 

(Willett et al., 1995; Nestlé, 1995; Υπουργείο Υγείας & Πρόνοιας, 1999) 

 

3.2. Φρούτα-λαχανικά και καρκίνος του µαστού 
Σύµφωνα µε την πυραµίδα της Μεσογειακής ∆ιατροφής, η κατανάλωση φρούτων 

πρέπει να ανέρχεται στις 3 µικροµερίδες ηµερήσίως, ενώ για τα λαχανικά φτάνει τις 6 

µικροµερίδες. (Υπουργείο Υγείας & Πρόνοιας, 1999) Περίπου το 90% από 65 µελέτες 

που διεξαχθήκαν σε µεσογειακούς πληθυσµούς, έχουν συµπεράνει ότι η κατανάλωση 

ενός ή περισσότερων φρούτων και λαχανικών παρέχει µια προστατευτική δράση στον 

κινδύνο εµφάνισης καρκίνου. Πολλές επιδηµιολογικές µελέτες έχουν διαπιστώσει τις 

προστατευτικές ιδιότητες των φρέσκων φρούτων και λαχανικών έναντι διαφόρων 

τύπων καρκίνου, όπως του ενδοµητρίου, του παγκρέατος, του λάρυγγος, του 

θυρεοειδούς, των ωοθηκών, της ουροδόχου κύστεως και τέλος του καρκίνου του 

µαστού. (Βαλαβανίδης, 2003; Matalas et al, 2001) Τα τελευταία χρόνια ερευνήθηκαν 

εκτεταµένα οι παράγοντες που συµβάλλουν στην αντικαρκινική δράση αυτών των 

τροφίµων. Συγκεκριµένα, τα αποτελέσµατα των πειραµάτων έδειξαν ότι τα φρούτα και 

τα λαχανικά περιέχουν πολυάριθµες µη θρεπτικές ενώσεις οι οποίες προκαλούν 

διακοπή του κυτταρικού κύκλου, έχουν αντιοξειδωτική δράση, αντιοιστρογονικά 

αποτελέσµατα, επάγουν τη µεταβολική αποτοξίνωση και αυξάνουν την άνοση 

λειτουργία. Επίσης, δόθηκε ιδιαίτερη έµφαση στην περιεκτικότητά τους σε 

καροτεινοειδή, φλαβονοειδή, πολυφαινόλες, φυλλικό οξύ, λυκοπένιο, φυτο-οιστρογόνα, 

βιταµίνες (ασκορβικό, βιταµίνη Ε, κλπ.) και ιχνοστοιχεία. (Βαλαβανίδης, 2003; Gaudet 

et al., 2004)  

 

Σε µελέτες in vitro και in vivo βρέθηκε ότι οι αντιοξειδωτικές ουσίες των 

φρούτων και των λαχανικών µείωσαν ή ανέστειλαν την πορεία της καρκινογένεσης. 

Συγκεκριµένα, οι µηχανισµοί δράσης των αντιοξειδωτικών περιλαµβάνουν τη µείωση 

των ελευθέρων ριζών, οι οποίες µπορούν να προκαλέσουν βλάβες σε βιοµόρια, τη 

βελτίωση της λειτουργίας αντιοξειδωτικών ενζύµων και τη µείωση του ρυθµού 

πολλαπλασιασµού κυττάρων που προωθούν την καρκινογένεση. (Βαλαβανίδης, 2003) 

 

Πολλές επιδηµιολογικές µελέτες έχουν δείξει ότι υψηλές προσλήψεις από φρούτα 

και λαχανικά µειώνουν τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του µαστού. (Heber et al., 

2006;  Pence & Dunne, 1998) Μια µετανάλυση 15 µελετών ασθενών-µαρτύρων και 10 

προοπτικών µελετών (Riboli & Norat, 2003) έδειξε µια σηµαντική προστατευτική 
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δράση των λαχανικών αλλά όχι των φρούτων. (Heber et al, 2006) Επίσης, ένας µεγάλος 

αριθµός ερευνών σε Μεσογειακές χώρες υποστηρίζουν ότι η πρόσληψη λαχανικών 

µειώνει τον κίνδυνο για καρκίνο του µαστού. ∆υο µελέτες ασθενών-µαρτύρων 

(Trichopoulou et al., 1995; Katsouyanni et al., 1986) που έχουν γίνει στην Ελλάδα 

έδειξαν µια στατιστικά σηµαντική µείωση του κινδύνου λόγω συχνής κατανάλωσης 

λαχανικών. Επιπλέον, βρέθηκε ότι τα ωµά λαχανικά, τα πράσινα λαχανικά, το αγγούρι, 

το µαρούλι, τα καρότα, οι πατάτες, το σκόρδο και το κρεµµύδι µείωσαν τον κίνδυνο 

καρκίνου του µαστού. Όσον αφορά στα φρούτα, πολλές µελέτες έχουν δείξει µια 

µείωση του κινδύνου εµφάνισης καρκίνου του µαστού,  αλλά αυτό δεν ισχύει σε όλες. 

(Matalas et al., 2001)        

 

Μια πρόσφατη µελέτη ασθενών-µαρτύρων που πραγµατοποιήθηκε στη Σαγκάη 

σε γυναίκες 25-64 ετών εξέτασε τις διατροφικές συνήθειες της τελευταίας πενταετίας 

και τη σχέση τους µε την ανάπτυξη καρκίνου του µαστού. Η µέση κατανάλωση 

λαχανικών ανερχόταν στα 235 γρ./ ηµέρα και των φρούτων σε 191 γρ./ ηµέρα. Η 

συνολική κατανάλωση φρούτων και λαχανικών δε σχετίστηκε µε τον κίνδυνο 

εµφάνισης καρκίνου του µαστού, ωστόσο η υψηλή κατανάλωση πράσινων 

σκουρόχρωµων, κίτρινων-πορτοκαλί λαχανικών και κινέζικων λευκών γογγυλιών 

συνδέθηκε αντιστρόφως µε τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του µαστού. Όσον αφορά 

στα φρούτα, η υψηλή κατανάλωσή τους συνδέθηκε αντίστροφα µε τον κίνδυνο 

εµφάνισης καρκίνου του µαστού, εκτός από το καρπούζι και το µήλο (Πίνακας 6). 

(Malin et al., 2003) 

 
Πίνακας 6. Φρούτα-λαχανικά και αναλογία πιθανοτήτων για  καρκίνο του µαστού 

ΛΑΧΑΝΙΚΑ ORs, CI 95% p-value 

Πράσινα σκουρόχρωµα λαχανικά 0.65 (0.51– 0.83) ≤ 0.001 

Κίτρινα-πορτοκαλί λαχανικά 0.79 (0.60 –0.98) 0.02 

Κινέζικα λευκά γογγύλια 0.67 (0.53– 0.85) ≤ 0.001 

ΦΡΟΥΤΑ ORs, CI 95% p-value 

Εσπεριδοειδή  0.68 (0.54–0.86) <0.001 

Σταφύλια  0.86 (0.68–1.10) 0.05 

Μπανάνες  0.73 (0.58–0.93) <0.001 

Ροδάκινα 0.83 (0.67–1.04) <0.001 

Αχλάδια 0.86 (0.67–1.09) 0.05 

Συνολική κατανάλωση φρούτων εκτός από το καρπούζι και το µήλο 0.77 (0.60–0.98) 0.02 

Πηγή: Malin et al., 2003 
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Στη συγκεκριµένη µελέτη παρουσιάστηκε ισχυρότερη προστατευτική συσχέτιση 

µε τα εσπεριδοειδή. Όπως είναι γνωστό, τα συγκεκριµένα φρούτα έχουν υψηλή 

περιεκτικότητα σε βιταµίνη C, η οποία µπορεί να προστατεύσει τις κυτταρικές 

µεµβράνες και το DNA από οξειδωτικές βλάβες. Είναι αξιοσηµείωτο ότι στα 

εσπεριδοειδή έχει προσδιοριστεί πρόσφατα µια ευρεία ποικιλία φλαβονοειδών τα οποία 

παρέχουν προστατευτική δράση. (Malin et al., 2003) 

 

Πρέπει να σηµειωθεί ότι τα τελευταία χρόνια, οι επιστήµονες έχουν επικεντρώσει 

την προσοχή τους στην ουσία λυκοπένιο, η οποία περιέχεται σε αρκετή ποσότητα στις 

ντοµάτες, στο ντοµατοπολτό, στους ξηρούς καρπούς και σε άλλα προϊόντα. Πιο 

συγκεκριµένα, έχει βρεθεί ότι το λυκοπένιο παρεµποδίζει τη µετατροπή των 

µεταλλαξιογόνων συστατικών των τροφίµων σε ετεροκυκλικές αµίνες, ενώ συγχρόνως 

παρουσιάζει ισχυρή αντιοξειδωτική δράση. Η πιο σηµαντική όµως δράση του 

λυκοπένιου είναι η µείωση κακοήθων νεοπλασιών σε άτοµα που καταναλώνουν 

καθηµερινά φρούτα, λαχανικά και προϊόντα ντοµάτας. (Βαλαβανίδης, 2003) 

 

Σε µια πρόσφατη µελέτη ασθενών-µαρτύρων που διενεργήθηκε µεταξύ 1996-

1997, µελετήθηκε η σχέση της κατανάλωσης φρούτων, λαχανικών και µικροθρεπτικών 

συστατικών µε τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του µαστού. Τα αποτελέσµατα της 

συγκεκριµένης µελέτης έδειξαν ότι: 

1. Οι µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες µε την υψηλότερη κατανάλωση 

λαχανικών (>12.5 φλιτζάνια/ εβδοµάδα) παρουσίασαν σχετικό κινδυνο OR 0.63 

(CI 95% 0.46-0.86, P <0.01) και φυλλωδών λαχανικών (> 4.5 φλιτζάνια/ 

εβδοµάδα) OR 0.66 (CI 95% 0.50-0.86, P=0.03). 

2. Η υψηλή κατανάλωση α-καροτίνης (OR 0,73, P=0.06), β-καροτίνης (OR 

0,74, P=0.24), λουτεΐνης (OR 0,77, P=0.20) και λυκοπένιου (OR 0,66, P=0.03) 

παρουσίασε µια µέτρια αντίστροφη σχέση µε τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου 

του µαστού στις µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες.  

3. Οι µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες που προσλάµβαναν υψηλές ποσότητες  

λυκοπένιου παρουσίασαν µείωση εµφάνισης καρκίνου του µαστού κατά 34%. 

4. Οι αντίστροφες σχέσεις των φρούτων, των λαχανικών και των 

µικροθρεπτικών ήταν ισχυρότερες για τους ER+PR+ και για τους ER+PR- 

όγκους. (Gaudet et al., 2004) 
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3.2.1. Φυτικές ίνες, αντιοξειδωτικά και καρκίνος του µαστού 

∆ιατροφή υψηλή σε φυτικές ίνες µπορεί να µειώσει τον κίνδυνο διαφόρων 

καρκίνων, όπως του παγκρέατος, του παχέως εντέρου αλλά και του µαστού. Πολλές 

µελέτες που αφορούν Μεσογειακούς πληθυσµούς έχουν εξετάσει το ρόλο των φυτικών 

ινών στην πρόληψη του καρκίνου. (Matalas et al., 2001; Gray & Buttriss, 1995; Heber 

et al., 2006) Τις φυτικές ίνες δεν τις συναντούµε µόνο στα φρούτα και στα λαχανικά 

αλλά και στα δηµητριακά, κυρίως αυτών της ολικής αλέσεως, και στα όσπρια. Στη 

Μεσογιακή ∆ιατροφή τα προϊόντα ολικής αλέσεως βρίσκονται στη βάση της 

πυραµίδας, δηλώνοντας µια συχνή κατανάλωση που ανέρχεται στις 8 µικροµερίδες ανά 

ηµέρα, ενώ για τα όσπρια συστήνεται η κατανάλωση 3-4 µικροµερίδων ανά εβδοµάδα. 

(Υπουργείο Υγείας & Πρόνοιας, 1999) Τα δηµητριακά ολικής αλέσεως περιέχουν 

πολλά αντιοξειδωτικά, βιταµίνες, ιχνοστοιχεία, µέταλλα, µη-θρεπτικές ουσίες όπως τα 

φαινολικά οξέα, τις λιγνάνες, τα φυτοοιστρογόνα, και αντιθρεπτικές ουσίες όπως το 

φυτικό οξύ. (Slavin, 2000) 

 

Μια έρευνα και µια µετανάλυση µελετών ασθενών-µαρτύρων έδειξε ότι η 

κατανάλωση προϊόντων ολικής αλέσεως µπορεί να µειώσει τον κίνδυνο πολλών 

καρκινικών τύπων όπως του παχέως εντέρου, του στοµάχου, του πεπτικού συστήµατος, 

του παγκρέατος και πολλών ορµονοεξαρτώµενων νεοπλασιών. Η ιδιότητα αυτή 

οφείλεται σε ορισµένα πλεονεκτήµατά τους, τα οποία περιλαµβάνουν:  

 Τη βελτίωση του γαστρεντερικού περιβάλλοντος και την αποτροπή του 

πολλαπλασιασµού µη φυσιολογικών κυττάρων. 

 Τη µείωση όγκων οι οποίοι συσχετίζονται µε την παρουσία συγκεκριµένων 

συστατικών, όπως η β-σιτοστερόλη. 

 Την προφύλαξη και την πρόληψη από καρκινικούς παράγοντες εξαιτίας των 

αντιοξειδωτικών τους συστατικών. (Matalas et al., 2001)   

 

Τα ευεργετικά αποτελέσµατα βρέθηκε ότι είχαν σχέση µε την υψηλή και χαµηλή 

κατανάλωση επεξεργασµένων τροφίµων, έτσι πολλές µελέτες προσπάθησαν να 

ταυτίσουν τις πιθανές διαφορές των ολικής αλέσεως και ραφιναρισµένων δηµητριακών 

σε σχέση µε τον καρκίνο. Η διαφορά µεταξύ των δυο τύπων δηµητριακών εντοπίζεται 

στην ιδιότητα των ραφιναρισµένων δηµητριακών να αποβάλλονται σε πολύ µικρό 

χρονικό διάστηµα από το γαστρεντερικό σωλήνα, σε σχέση µε αυτά της ολικής 

αλέσεως. Επίσης, λόγω του υψηλού γλυκαιµικού δείκτη των ραφιναρισµένων 

προϊόντων, προκαλείται αύξηση της ινσουλίνης και του παράγοντα IGF-I, οι οποίοι 
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συµβάλλουν στην ανάπτυξη των καρκινικών κυττάρων σε in vitro µελέτες. Σε γενικές 

γραµµές όµως πρέπει να τονίσουµε ότι τα δηµητριακά υπάρχουν ως κύρια πηγή στην 

Μεσογειακή διατροφή και ένας αριθµός µελετών σε Μεσογειακές χώρες έχουν 

καθορίσει το σηµαντικό ρόλο αυτών στον καρκίνο. (Matalas et al., 2001)   

 

Συνεχίζοντας, δύο Ελληνικές µελέτες (Trichopoulou et al., 1995; Katsouyanni et 

al., 1986) µε κυρίως θέµα τον καρκίνο του µαστού, δεν αναγνώρισαν κανένα σηµαντικό 

παράγοντα σε σχέση µε τα δηµητριακά. Αντίθετα, σε µία άλλη έρευνα (Chatenoud et 

al., 1998) διαπιστώθηκε ότι η κατανάλωση δηµητριακών ολικής αλέσεως ελάττωσε 

σηµαντικά τον κίνδυνο για καρκίνο του µαστού. Επιπλέον, τρεις έρευνες (Favero et al., 

1997; Braga et al., 1997; Franceschi et al., 1995) που πραγµατοποιήθηκαν στην Ιταλία 

τόνισαν µία αύξηση για εµφάνιση καρκίνου µαστού όταν καταναλωνόταν ψωµί και 

πιάτα ραφιναρισµένων δηµητριακών. Η πιθανή εξήγηση για αυτήν την αύξηση 

κινδύνου στηρίζεται στο γεγονός ότι το ψωµί και τα υπόλοιπα δηµητριακά 

αποτελούνταν από συστατικά πλήρων θερµίδων άρα και ενέργειας (επίσης παράγοντας 

που είχε αποδειχθεί ότι αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης). (Matalas et al., 2001)       

  

Σε µία µετανάλυση δέκα µελετών ασθενών-µαρτύρων βρέθηκε µία στατιστικά 

σηµαντική συσχέτιση µεταξύ της εµφάνισης του καρκίνου του µαστού µε την αύξηση 

της πρόσληψης φυτικών ινών κατά 20g./ηµέρα (Howe et al., 1990). Επίσης, µια µελέτη 

που διεξήχθη στον Καναδά σε δείγµα 519 γυναικών, έδειξε µια οριακή σηµαντική 

συσχέτιση όσον αφορά στην κατανάλωση φυτικών ινών (Rohan et al., 1993). Η µελέτη 

ασθενών-µαρτύρων Malmo Diet and Cancer (Mattisson et al., 2004) συµπεριέλαβε 

περισσότερες από 11.000 µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες. Τα αποτελέσµατά της έδειξαν 

ότι οι γυναίκες που είχαν µια διατροφή υψηλή σε φυτικές ίνες όπως και χαµηλή σε 

λίπος, παρουσίασαν το χαµηλότερο κίνδυνο. (Heber et al., 2006) Πέντε έρευνες 

ασθενών-µαρτύρων που διεξάχθηκαν σε περιοχές της Μεσογείου (Ελλάδα, Ιταλία, 

Γαλλία), προσπάθησαν να συσχετίσουν την κατανάλωση φυτικών ινών µε τον καρκίνο 

του µαστού. Μόνο δύο από αυτές τις µελέτες (La Vecchia et al., 1997; Challier et al., 

1998) έδειξαν µια πιθανή προστατευτική δράση, δίνοντας έµφαση στην κυτταρίνη και 

στις διαλυτές φυτικές ίνες. (Matalas et al., 2001)  

 

∆ύο από τις ουσίες που περιλαµβάνονται στα φυτοοιστρογόνα είναι οι 

ισοφλαβόνες και οι λιγνάνες. Οι τελευταίες έχουν παρόµοια δοµή µε τις οιστρογονικές 

ενώσεις, προκαλώντας το ενδιαφέρον των ερευνητών σχετικά µε την πιθανή 
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οιστρογονική τους λειτουργία. Πηγές λιγνάνης είναι τα δηµητριακά ολικής αλέσεως, τα  

ξηρά φύκια, τα όσπρια, τα λαχανικά, τα φρούτα και ο λιναρόσπορος, στον οποίο 

υπάρχουν σε αρκετά υψηλές συγκεντρώσεις. Έχει αποδειχθεί ότι η λιγνάνη µπορεί να 

εµποδίσει την εξέλιξη της καρκινογένεσης και την αύξηση των όγκων του µαστού, 

εµποδίζοντας τη δραστηριότητα της αρωµατάσης. Ακόµη, είναι σηµαντικό να 

αναφέρουµε ότι ορισµένοι παράγοντες µπορούν να επηρεάσουν το µεταβολισµό των 

οιστρογόνων, έτσι η Indole-3-carbinol, η οποία βρίσκεται στο µπρόκολο και στα 

σταυρανθή, έχει βρεθεί ότι αυξάνει την αναλογία της 2/16a-OHE1. επίσης, έχει 

αποδειχθεί ότι η καθηµερινή κατανάλωση 10 γραµµαρίων λιναρόσπορου µπορεί να 

παρέχει κάποια προστασία ενάντι στον καρκίνο του µαστού στις µετεµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες, µέσω της αύξησης της αναλογίας 2/16a-OHE1 στα ούρα, παρέχοντας ένα 

ορµονικό περιβάλλον το οποίο µπορεί να αποτρέψει την έναρξη του καρκίνου. (Slavin, 

2000) 

 

Το σελήνιο είναι ακόµα µια ένωση που βρίσκεται στα δηµητριακά ολικής 

αλέσεως, ενώ αφαιρείται κατά τη διαδικασία του ραφιναρίσµατος. Λειτουργεί  ως 

συνένζυµο για την υπεροξείδωση του γλουταθείου (ένζυµο το οποίο προστατεύει τους 

ιστούς από την οξείδωση) και φαίνεται να έχει κατασταλτική δράση στον 

πολλαπλασιασµό των καρκινικών κυττάρων.  Ο Wattenberg ταξινοµεί το σελήνιο ως 

κατασταλτικό παράγοντα αποτρέποντας τη νεοπλασία στα κύτταρα, τα οποία µπορεί να 

έχουν εκτεθεί σε µια καρκινογόνο ουσία. (Slavin, 2000)  

 

Η βιταµίνη E είναι ένα αντιοξειδωτικό που βρίσκεται και στα δηµητριακά ολικής 

αλέσεως. Αποτελεί ένα ενδοκυτταρικό αντιοξειδωτικό το οποίο προστατεύει τα 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα που βρίσκονται στις κυτταρικές µεµβράνες από οξειδώσεις. 

Επίσης, εµποδίζει το σχηµατισµό νιτροζαµινών σε χαµηλό pH. Ο Wattenberg έχει 

χαρακτηρίσει τη βιταµίνη E ως ανασταλτικό παράγοντα καρκίνου, παρεµποδίζοντας το 

σχηµατισµό καρκινογόνων ουσιών από τις πρόδροµες ενώσεις της. Αποτελέσµατα 

όµως in vivo και in vitro µελετών έδειξαν αντικρουόµενες απόψεις για την επίδραση 

της βιταµίνης Ε στην πρόληψη του καρκίνου και ειδικότερα του µαστού. (Slavin, 2000; 

Matalas et al., 2001) 

 

Αρκετά χρόνια είναι γνωστός ο ρόλος της β-καροτίνης και άλλων καροτονοειδών 

(α- καροτίνη,  λουτεΐνη, ζεαξανθίνη, β-κρυπτοξανθίνη και λυκοπένιο). Τα 

καροτεινοειδή έχουν µελετηθεί εκτεταµένα καθώς έχει βρεθεί ότι σχετίζονται µε τη 
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µείωση εµφάνισης διαφόρων τύπων καρκίνου. Πολλές κλινικές µελέτες έχουν δείξει ότι 

τα καροτεινοειδή µπορούν να συµβάλλουν στη θεραπεία ή και την πρόληψη του 

καρκίνου. Λειτουργούν ως αντιοξειδωτικά µόρια και αδρανοποιούν τις αντιδράσεις 

ελευθέρων ριζών στις κυτταρικές µεµβράνες. Επιπλέον, µπορούν να αποτρέψουν την 

καρκινογένεση µέσω άλλων µηχανισµών. Παραδείγµατος χάριν, το λυκοπένιο έχει 

βρεθεί ότι διαµορφώνει την άνοση λειτουργία και η λουτεΐνη έχει βρεθεί ότι προκαλεί 

απόπτωση σε καρκινικά κύτταρα. Επίσης, η α- καροτίνη, η β- καροτίνη και η β-

κρυπτοξανθίνη µπορούν να µετατραπούν σε βιταµίνη Α στον ανθρώπινο οργανισµό. 

Πολλές πειραµατικές µελέτες έχουν δείξει ότι η βιταµίνη Α και τα παράγωγά της 

(ρετινοειδή) διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στη ρύθµιση, αύξηση, διαφοροποίηση, 

και απόπτωση των φυσιολογικών και κακοήθων κυττάρων. Σε ορισµένες µελέτες έχει 

παρατηρηθεί ότι η β-καροτίνη δρα συνεργικά µε τη βιταµίνη Ε όσον αφορά στην 

αποµάκρυνση των ελευθέρων ριζών, στην αναστολή υπεροξείδωσης των λιπιδίων και 

στην προστασία του DNA από οξειδωτικές βλάβες. (Rock, 1997; Cui et al., 2008)  

 

Στη µελέτη WHI που διενεργήθηκε µεταξύ 1993-1998 σε δείγµα 84.805 

µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών (50-79 ετών) εξετάστηκε η σχέση της διαιτητικής 

πρόσληψης καροτεινοειδών, βιταµίνης Α και C µε την εµφάνιση καρκίνου του µαστού, 

λαµβάνοντας υπόψη τους ER+ και PR+ υποδοχείς. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι: 

1. Για την υψηλότερη πρόσληψη α-καροτίνης ο RR ήταν 0.83 [95% CI 0.70, 

0.99; P=0.019] 

2. Για την υψηλότερη πρόσληψη β-καροτίνης ο RR ήταν 0.78  [95% CI 0.66, 

0.94; P =0.021] 

3. Για την υψηλότερη πρόσληψη λυκοπένιου ο RR ήταν 0.85 [95%CI 0.73, 

1.00; P =0.064] 

4. Η διαιτητική πρόσληψη της λουτεΐνης, β-κρυπτοξανθίνης, ζεαξανθίνης, 

βιταµίνης C και Ε δε βρέθηκε να έχει κάποια σχέση (Cui et al., 2008)  

 

Όσον αφορά στο φολικό οξύ, είναι γνωστό ότι συµβάλλει στη σύνθεση, στην 

επισκευή και στη µεθυλίωση του DNA και η υψηλή του πρόσληψη µπορεί να µειώσει 

τον κίνδυνο για διάφορους τύπους καρκίνου, συµπεριλαµβανοµένου και του καρκίνου 

του µαστού. Μια έρευνα ασθενών-µαρτύρων που πραγµατοποιήθηκε στη Σαγκάη 

µεταξύ 1996-1998 σε γυναίκες ηλικίας  25–64 ετών, αξιολόγησε τη συσχέτιση της 

διαιτητικής πρόσληψης  φολικού οξέος και τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του 

µαστού. Φάνηκε ότι: 
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1. Η υψηλή διαιτητική πρόσληψη φολικού οξέος συνδέθηκε αντιστρόφως µε 

τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του µαστού (P  = 0.05) µε OR 0,71 (95% CI 

0,56–0.92) 

2. Η αντίστροφη σχέση ήταν ισχυρότερη µετά από παρέµβαση για αύξηση της 

κατανάλωσης φρούτων, λαχανικών και ζωικών τροφίµων (OR 0,62, 95% CI 

0,46–0,82  P=0.01). 

3. Ο συνδυασµός πρόσληψης φολικού οξέος, µε µεθιονίνη, βιταµίνη Β12 και 

Β6 αύξησε σηµαντικά την αντίστροφη αυτή συσχέτιση (OR 0,47, 95% CI 0,25– 

0,88  P=0.01). Ο συνδυασµός αυτός αποδόθηκε στην ικανότητα των βιταµινών 

αυτών να δρουν ως συνένζυµα και να συµµετέχουν στον µεταβολισµό του 

φιλικού οξέος.  

  

Πρέπει να προσθέσουµε ότι οι γυναίκες που συµµετείχαν στην έρευνα δεν 

κατανάλωσαν σε τακτά χρονικά διαστήµατα αλκοόλ και δε χρησιµοποίησαν 

συµπληρώµατα βιταµινών. (Shrubsole et al., 2001) 

 

3.3. Κατανάλωση γαλακτοκοµικών προϊόντων και καρκίνος του µαστού 

Κατά τη Μεσογειακή ∆ιατροφή, η σύσταση για τα γαλακτοκοµικά προϊόντα 

χαµηλών λιπαρών ανέρχεται στις 2 µικροµερίδες την ηµέρα κατά µέσο όρο, µε τη 

µορφή τυριού, γάλακτος ή γιαουρτιού. (Υπουργείο Υγείας & Πρόνοιας, 1999) Οι 

απόψεις των µελετών που έχουν διεξαχθεί και αφορούν στον καρκίνο του µαστού και 

τα γαλακτολοµικά προϊόντα, διίστανται. Όµως, υπάρχουν πολλοί υποτιθέµενοι 

µηχανισµοί µέσω των οποίων τα γαλακτοκοµικά προϊόντα µπορούν να επηρεάσουν τον 

κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του µαστού, είτε θετικά είτε αρνητικά. Οι σηµαντικότερες 

υποθέσεις που σχετίζονται µε την αύξηση του κινδύνου καρκίνου του µαστού 

αναφέρουν ότι: 

1. Η υψηλή κατανάλωση γαλακτοκοµικών προϊόντων συµβάλλει στη συνολική 

αλλά και υψηλή διαιτητική πρόσληψη λίπους και ιδιαίτερα κορεσµένου, το 

οποίο έχει συνδεθεί µε τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του µαστού. 

2. Τα γαλακτοκοµικά προϊόντα µπορούν να περιέχουν µολυσµατικούς 

παράγοντες, όπως τα φυτοφάρµακα. 

3. Το γάλα µπορεί να περιέχει παράγοντες αύξησης, όπως ο ινσουλινόµορφος 

αυξητικός παράγοντας Ι (IGF-I), οι οποίοι έχει αποδειχθεί ότι προάγουν την 

αύξηση των κυττάρων του καρκίνου του µαστού. (Moorman & Terr, 2004) 
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Αντίστοιχα, η υπόθεση ότι τα γαλακτοκοµικά προϊόντα έχουν προστατευτική 

δράση έναντι του καρκίνου του µαστού, εστιάζεται κυρίως στις αντικαρκινογόνες 

ιδιότητες του ασβεστίου, της βιταµίνης  D, των πρωτεϊνών του γάλακτος, του 

βουτυρικού οξέος και του CLA-συζευγµένου λινολεϊκού οξέος. (Moorman & Terr, 

2004; Parodi, 2005) 

 

Όσον αφορά στη διαιτητική πρόσληψη ασβεστίου και βιταµίνης D, έχει βρεθεί σε 

πολλές ζωικές µελέτες, ότι µπορεί να µειώσει την υπερπλασία στα µαστικά επιθηλιακά 

κύτταρα. (Parodi, 2005; Pence & Dunne, 1998) Πιο συγκεκριµένα, είναι γνωστό ότι η 

ενεργός µορφή της βιταµίνης D είναι η D3 (1α-διυδρόξυβιταµίνη D-1,25(ΟΗ)D), η 

οποία έχει επιπτώσεις σε διαδικασίες σχετικές µε την αύξηση και την ανάπτυξη των 

κυττάρων. Στο φυσιολογικό µαζικό ιστό οι συγκεντρώσεις της 1,25(ΟΗ)D αυξάνονται 

κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης και της γαλακτοπαραγωγής, µε αποτέλεσµα τη 

διαφοροποίηση του µαζικού αδένα. Αντίστοιχα, η βιταµίνη D έχει 

αντιπολλαπλασιαστικά αποτελέσµατα στα καρκινικά κύτταρα του µαστού 

προκαλώντας τη σύλληψη του κύκλου των κυττάρων (φάση G0/G1). Είναι σηµαντικό 

να αναφερθεί ότι η 1,25(ΟΗ)D προκαλεί µορφολογικές και βιοχηµικές αλλαγές 

ενδεικτικές της απόπτωσης, οι οποίες περιλαµβάνουν: 

1. Τη συρρίκνωση των κυττάρων 

2. Τη συµπύκνωση χρωµατίνης 

3. Τον τεµαχισµό του DNA (Moorman & Terr, 2004) 

 

Πρέπει όµως να σηµειωθεί ότι οι κυτταρικές λειτουργίες της βιταµίνης D 

συνδέονται µε το ασβέστιο. Πιο συγκεκριµένα, το ασβέστιο είναι ο κύριος ρυθµιστής 

πολλών κυτταρικών λειτουργιών, συµπεριλαµβανοµένων του πολλαπλασιασµού και της 

διαφοροποίησης των κυττάρων, ενώ η βιταµίνη D είναι ένας από τους σηµαντικότερούς 

ρυθµιστές της απορρόφησης και του µεταβολισµού του. (Moorman & Terr, 2004; 

Pence & Dunne, 1998) 

 

Έτσι, το ασβέστιο µπορεί να εξουδετερώσει τα λιπαρά και τα µεταλλαξιογόνα 

χολικά οξέα, τα οποία µέσω του εντέρου εισέρχονται άµεσα στο µαστό, όπου µπορούν 

να έχουν επιπτώσεις στους ERs υποδοχείς δρώντας κατά τρόπο παρόµοιο µε την 

οιστραδιόλη. (Parodi, 2005) Σε πολλές ζωικές µελέτες έχει βρεθεί πως µια ανεπαρκής 

διατροφή σε ασβέστιο και βιταµίνη D µπορεί να οδηγήσει στην ανάπτυξη µαστικής 

υπερπλασίας. Αντίθετα, η συµπλήρωση της διατροφής µε ασβέστιο και βιταµίνη D 
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µείωσε τον κίνδυνο για όγκους του µαστού σε ζώα και απέτρεψε την ανάπτυξη 

µαστικών όγκων, παρόλο που αυτά είχαν µια διατροφή πλούσια σε λίπη. (Moorman & 

Terr, 2004; Pence & Dunne, 1998) 

 

Στην προοπτική µελέτη Cancer Prevention II που διενεργήθηκε σε 68.567 

µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες (50-74 ετών) µεταξύ 1993-2001, εξετάστηκε η 

πρόσληψη ασβεστίου και βιταµίνης D. Τα αποτελέσµατα της µελέτης έδειξαν ότι οι 

γυναίκες που είχαν υψηλότερη πρόσληψη διαιτητικού ασβεστίου (>1250mg/d) 

διέτρεξαν χαµηλότερο σχετικό κίνδυνο για καρκίνο του µαστού από εκείνες που 

προσλάµβαναν ≤500 mg/d [RR, 0.80; CI 95% 0.67-0.95, P=0.02], ενώ η 

συµπληρωµατική χορήγηση ασβεστίου και βιταµίνης D δε συνδέθηκε µε τον κίνδυνο 

για καρκίνο του µαστού. Επίσης, η κατανάλωση δύο ή περισσότερων µερίδων/ ηµέρα 

γαλακτοκοµικών προϊόντων συνδέθηκε αντιστρόφως µε τον σχετικό κίνδυνο [RR, 0.81; 

CI 95% 0.69-0.95, P=0.002], σε σύγκριση µε την κατανάλωση < 0.5 µερίδων/ ηµέρα. 

Είναι σηµαντικό να αναφερθεί, ότι οι γυναίκες που είχαν µεγαλύτερη διαιτητική 

πρόσληψη ασβεστίου και βιταµίνης D, παρουσίασαν 33% χαµηλότερο σχετικό κίνδυνο 

µόνο για ER+ όγκους [RR, 0.67; CI 95% 0.51-0.88, P=0.004 & RR, 0.74; CI 95% 0.59-

0.93, P=0.006, αντίστοιχα] σε σχέση µε τις γυναίκες χαµηλότερης πρόσληψης. Έτσι, η 

κατανάλωση γαλακτοκοµικών προϊόντων ≥2 µερίδες/ ηµέρα συνδέθηκε µε 29% 

χαµηλότερο σχετικό κίνδυνο για  ER+ όγκους [RR, 0.71; CI 95% 0.56-0.91, P=0.0003]. 

Τα συµπεράσµατα αυτής της µελέτης προτείνουν ότι η κατανάλωση γαλακτοκοµικών 

προϊόντων χαµηλών λιπαρών συνδέεται µε µείωση του κινδύνου για καρκίνο του 

µαστού στις µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες. (Cullough et al., 2005) 

 

Έχει βρεθεί ότι το CLA-συζευγµένο λινολεϊκό οξύ εµποδίζει την εµφάνιση 

καρκινικών όγκων σε πειραµατόζωα. Οι δράσεις του συγκεκριµένα περιλαµβάνουν: 

1. Περιορισµό της ανάπτυξης και συρρίκνωσης του µεγέθους των καρκινικών 

κυττάρων 

2. Θανάτωση των προ-καρκινικών κυττάρων  

3. ∆ιέγερση του ανοσοποιητικού συστήµατος 

4. Μείωση των επιπέδων των τριγλυκεριδίων και της  χοληστερόλης 

5. Μεταβολή της σύστασης του σώµατος  

6. Αύξηση ευαισθησίας της ινσουλίνης 

7. Ύπαρξη αντιοξειδωτικής δράσης 
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Πολλές ζωικές µελέτες προτείνουν την προστατευτική δράση του CLA ενάντια 

στην ανάπτυξη των µαστικών όγκων. Πιο συγκεκριµένα, έχει βρεθεί ότι ο σχηµατισµός 

όγκων εµποδίζεται στα ζώα που προσλαµβάνουν CLA, ανεξάρτητα από την ποσότητα ή 

από τον τύπο λίπους που περιλαµβάνει η διατροφή τους. Οι µηχανισµοί του CLA 

περιλαµβάνουν τα αποτελέσµατα της οξειδωτικής συµπεριφοράς των κυττάρων του 

καρκίνου του µαστού, του µεταβολισµού του λινελαϊκού οξέος και της απόπτωσης. 

(Moorman & Terr, 2004) 

 

Πρέπει να σηµειωθεί ότι το CLA µπορεί να µειώσει τα επίπεδα του σωµατικού 

λίπους και να αυξήσει τα επίπεδα της σωµατικής άλιπης µάζας σύµφωνα µε πολλές 

πειραµατικές µελέτες. Η ποσότητα που πρέπει να λαµβάνεται καθηµερινά δεν είναι 

µεγάλη αφού κυµαίνεται στα 3.5 γραµµάρια µέσα από τη δίαιτα, ποσότητα που 

αντιστοιχεί σε µία φέτα τυρί, ένα γιαούρτι και ένα ποτήρι γάλα. Επίσης, σηµαντικό 

είναι να αναφερθεί ότι το βουτυρικό οξύ είναι ένας ισχυρός αντικαρκινικός 

παράγοντας, ο οποίος προκαλεί διαφοροποίηση και απόπτωση, ενώ συγχρόνως 

εµποδίζει τον πολλαπλασιασµό των καρκινικών κυττάρων. (Moorman & Terr, 2004; 

Parodi, 2005) 

  

Στοιχεία από ζωικές και in vitro µελέτες σε ανθρώπινα καρκινικά κύτταρα του 

µαστού προτείνουν ότι οι πρωτεΐνες γάλακτος έχουν αντικαρκινογόνες ιδιότητες. Πιο 

συγκεκριµένα, η πρωτεΐνη που βρίσκεται στον ορό του γάλακτος είναι πλούσια πηγή 

κυστεΐνης, απαραίτητη για τη σύνθεση γλουταθείου, το οποίο µε τη σειρά του είναι ένα 

δραστικό κυτταρικό αντιοξειδωτικό και δρα ως παράγοντας αποτοξίνωσης 

διευκολύνοντας την αποβολή µεταλλαξιογόνων, καρκινογόνων και ξενοβιοτικών από 

τον ανθρώπινο οργανισµό. Επιπλέον, τα αποτελέσµατα της µελέτης Nurses’ Health 

(2003) έδειξαν ότι οι γυναίκες που είχαν υψηλότερες συγκεντρώσεις κυστεΐνης στο 

πλάσµα παρουσίασαν σηµαντικά µειωµένο κίνδυνο για καρκίνο του µαστού.  

(Moorman & Terr, 2004; Parodi, 2005) 

 

3.4. Λίπη-έλαια και καρκίνος του µαστού 
 Οι απόψεις για τη σχέση µεταξύ του καρκίνου του µαστού και των διαιτητικών 

λιπών διίστανται και οι µέχρι τώρα µελέτες δεν έχουν εξετάσει αυτήν τη σχέση πλήρως. 

Επιδηµιολογικές έρευνες υποδηλώνουν την ισχυρή συσχέτιση της κατανάλωσης λιπών 

και της εµφάνισης καρκίνου του µαστού. Οι Taioli και συνεργάτες (1981) εξέτασαν τη 

σχέση των διατροφικών συνηθειών µε το συγκεκριµένο καρκίνο, σε πληθυσµό των 
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Ηνωµένων Πολιτειών και της Ιταλίας. Τα αποτελέσµατα της µελέτης έδειξαν ότι στη 

νότιο Ιταλία η θνησιµότητα ήταν χαµηλότερη (19.1 θανάτους σε 100.000) από τη 

θνησιµότητα που εµφανίστηκε στις  Ηνωµένες Πολιτείες (27.1 θανάτους σε 100.000). 

Τέλος, στις Η.Π.Α. η κατανάλωση κορεσµένων λιπαρών και λινολεϊκού οξέος ήταν 

υψηλότερη από την κατανάλωση των µονοακόρεστων λιπαρών, σε σύγκριση µε αυτής 

της Ιταλίας. (Matalas et al., 2001) 

 

 Το λίπος είναι ένα µακροθρεπτικό συστατικό και θεωρείται σηµαντική πηγή 

θερµίδων και ενέργειας. Αν και κάποια ποσότητα λίπους στη διατροφή είναι 

απαραίτητη, σε µεγάλη ποσότητα µπορεί να οδηγήσει στην ανάπτυξη καρδιαγγειακών 

παθήσεων, παχυσαρκίας, καρκίνου και άλλων ασθενειών. Τα λίπη διαχωρίζονται σε 

κορεσµένα (SFA), µονοακόρεστα (MUFA) και πολυακόρεστα (PUFA). Οι 

σηµαντικότερες πηγές κορεσµένων λιπών είναι το κρέας, τα πουλερικά, τα 

γαλακτοκοµικά προϊόντα, τα αυγά και µερικά άλλα τρόφιµα όπως η καρύδα, το έλαιο 

καρύδας και το φοινικέλειο. Τα MUFA βρίσκονται σε υψηλές συγκεντρώσεις στα 

φυτικά έλαια και σε ίχνη στο κρέας. Το ελαϊκό οξύ είναι το σηµαντικότερο MUFA και 

αποτελεί βασικό συστατικό του ελαιολάδου. Τα PUFA ταξινοµούνται σε δυο 

κατηγορίες, τα ω3 και τα ω6. (Binukumar & Mathew, 2005; Matalas et al., 2001) 

 

3.4.1. Πολυακόρεστα - Μονοακόρεστα λιπαρά και καρκίνος του µαστού 

Τα ω3, το δοκοσανεξανεϊκό οξύ (DHA) και το εικοσιπεντενοϊκό οξύ (ΕΡΑ), 

παράγονται ενδογενώς από ένα απαραίτητο λιπαρό οξύ, το α-λινολενικό οξύ (ALA), 

αλλά σε πολύ µικρό ποσοστό. Τα ω3 βρίσκονται στο λιναρέλαιο, στο φυστικέλαιο, στα 

πράσινα φυλλώδη λαχανικά και στους ξηρούς καρπούς, αλλά κυρίως στα 

ψάρια/ιχθυέλαια. Τα κύρια συστατικά των τεσσάρων πρώτων είναι το ALA, ενώ τα 

κύρια συστατικά των ιχθυελαίων είναι το EPA και το DHA. Για να αποκτήσουµε το 

µέγιστο όφελος, πρέπει να συµπεριλάβουµε στη διατροφή µας λιπαρά ψάρια, που έχουν 

υψηλά επίπεδα από προ-σχηµατισµένα DHA και ΕΡΑ (Πίνακας 7). Είναι γνωστό ότι 

στη δυτικού τύπου διατροφή η πρόσληψη ω3 λιπαρών οξέων είναι χαµηλή, ενώ σε 

χώρες όπως η Ιαπωνία η πρόσληψη είναι 2-40 φορές υψηλότερη λόγω της αυξηµένης 

κατανάλωσης ψαριών. (Simopolous, 1991) Επίσης, στη Μεσογειακή διατροφή 

συναντάµε αυτήν την κατανάλωση ψαριών σε µεγάλη συχνότητα, η οποία κυµαίνεται 

στις 5-6 µικροµερίδες την εβδοµάδα. (Υπουργείο Υγείας & Πρόνοιας, 1999) Πολλές 

µελέτες έχουν εξετάσει τη σχέση της κατανάλωσης ψαριών και κατ’ επέκταση των ω3 

λιπαρών οξέων µε τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του µαστού, τα αποτελέσµατα τους 
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όµως διέφεραν. Ορισµένες µελέτες δε βρήκαν καµία σχέση, άλλες διαπίστωσαν έναν 

µειωµένο κίνδυνο µε τη υψηλή κατανάλωση ψαριών ή ω-3 λιπαρών οξέων και τέλος, 

κάποιες από αυτές παρουσίασαν µια αντίστροφη σχέση που καθορίζονταν µόνο από την 

εµµηνοπαυσιακή θέση και τη θέση του υποδοχέα οιστρογόνου. (Terry et al., 2003) 

 

Πίνακας 7. Περιεκτικότητα ω3 λιπαρών οξέων ψαριών και θαλασσινών (gr/100gr) 
Σολοµός Ατλαντικού (ιχθυοτροφείου, µαγειρεµένος, ξηρά θερµότητα) 1,8 

Γαύρος (Ευρωπαϊκός, σε κονσέρβα µε λάδι, στραγγισµένος) 1,7 

Σαρδέλα (Ειρηνικού, σε κονσέρβα µε τοµατοχυµό, στραγγισµένη, ολόκληρη µε οστά) 1,4 

Ρέγγα (Ατλαντικού, τουρσί) 1,2 

Σκουµπρί (Ατλαντικού, µαγειρεµένο, ξηρά θερµότητα) 1,0 

Πέστροφα ιριδίζουσα (ιχθυοτροφείου, µαγειρεµένη, ξηρά θερµότητα) 1,0 

Ξιφίας (µαγειρεµένος, ξηρά θερµότητα) 0,7 

Τόνος (λευκός, κονσερβοποιηµένος µε νερό, στραγγισµένος) 0,7 

Βακαλάος µελανόχρωµος (Ατλαντικού, µαγειρεµένο, ξηρά θερµότητα) 0,5 

Γλώσσα (µαγειρεµένη, ξηρά θερµότητα) 0,4 

Ιππόγλωσσα (Ατλαντικού και Ειρηνικού, µαγειρεµένη, ξηρά θερµότητα) 0,4 

Βακαλάος µελανόγραµµος (µαγειρεµένος, ξηρά θερµότητα) 0,2 

Βακαλάος Ατλαντικού (µαγειρεµένος, ξηρά θερµότητα) 0,1 

Μύδι Ατλαντικού (µαγειρεµένο, υγρή θερµότητα) 0,7 

Στρείδι Ατλαντικού (άγριο, µαγειρεµένο, ξηρά θερµότητα) 0,5 

Χτένια (ανάµικτα είδη, µαγειρεµένα, ξηρά θερµότητα) 0,3 

Αχιβάδες (ανάµικτα είδη, µαγειρεµένα, υγρή θερµότητα) 0,2 

Γαρίδες (ανάµικτα είδη, µαγειρεµένες, υγρή θερµότητα) 0,3 

Πηγή: USDA,  1991  

 

Είναι σηµαντικό να αναφέρουµε ότι οι αντικαρκινικές ιδιότητες των ιχθυελαίων 

έχουν αποδοθεί στα ω3 λιπαρά οξέα, το EPA και το DHA. (Wu et al., 2005) Όµως δεν 

είναι ξεκάθαρο ακόµη, κατά πόσον τα ψάρια από µόνα τους επηρεάζουν τη µείωση του 

καρκινικού κινδύνου στους ανθρώπους ή εάν η κατανάλωση ψαριών µπορεί να 

αποτελέσει σηµαντική αντικατάσταση για τροφές όπως το κόκκινο κρέας. Για 

παράδειγµα, µια οικολογική µελέτη που πραγµατοποιήθηκε σε 24 Ευρωπαϊκές χώρες 

(Caygill et al., 1996) συµπέρανε ότι η αύξηση της κατανάλωσης των ιχθυελαίων και η 

ταυτόχρονη µείωση των ζωικών λιπών ευνόησε τη µείωση του κινδύνου εµφάνισης 

καρκίνου του µαστού. (Matalas et al., 2001) 

 

∆ιάφορες µελέτες έχουν δείξει ότι οι αντικαρκινικές ιδιότητες του DHA δεν 

οφείλονται άµεσα στην κυτταροτοξικότητα αλλά µάλλον στη δυνατότητα του λιπαρού 
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οξέος να προκαλεί απόπτωση. Πιο συγκεκριµένα, έχει διαπιστωθεί ότι τα µακράς 

αλυσίδας ω3 λιπαρά οξέα αναστέλλουν την ανάπτυξη του καρκίνου του µαστού µέσω 

ενεργοποίησης του ενζύµου NSMYase (καταλύει την υδρόλυση της σφιγγοµυελίνης 

SM). (Wu et al., 2005)   

           

Αντίθετα, τα ω6 λιπαρά οξέα σε µεγάλες ποσότητες και µε ανεπαρκή λήψη 

αντιοξειδωτικών βιταµινών, ιδιαίτερα α-τοκοφερόλης, καθίστανται ευάλωτα στις 

οξειδωτικές διεργασίες από τις ελεύθερες ρίζες οξυγόνου µε σχηµατισµό υπεροξειδίων. 

Τα υπεροξείδια αυτά είναι επίσης ελεύθερες ρίζες οξυγόνου µε τοξική δράση στον 

οργανισµό, προκαλούν αλυσιδωτές αντιδράσεις µε βάσεις στο DNA και στις 

κυτταρικές µεµβράνες, µε αποτέλεσµα να αρχίζει η καρκινική διεργασία. (Καφάτος, 

2004) 

 

Σε µια πρόσφατη µελέτη ερευνήθηκαν τα αποτελέσµατα των ω3 λιπαρών οξέων 

στα κύτταρα του καρκίνου του µαστού in vivo και in vitro. Στην  in vivo µελέτη 

διαπιστώθηκε ότι η αύξηση της αναλογίας ω3/ω6 λιπαρών οξέων στη διατροφή εµπόδισε 

την ανάπτυξη µεταµοσχευµένων κυττάρων καρκίνου του µαστού στα ποντίκια. Στην in 

vitro µελέτη βρέθηκε ότι τα  EPA και DHA λιπαρά οξέα προκάλεσαν παρεµπόδιση της 

αύξησης των καλλιεργηµένων κυττάρων MDA-MB-231 (Σχήµα 17). (Wu et al., 2005)  
 

 
Σχήµα 17. Επίδραση των ω3 λιπαρών οξέων, ανάλογα µε τη δόση, στην αύξηση 
των καρκινικών κυττάρων του µαστού 

 
Πηγή: Wu et al., 2005  

 

Η παρεµπόδιση της αύξησης των καρκινικών κυττάρων πιθανόν να οφειλόταν 

στην επαγωγή της απόπτωσης από τα ω3 λιπαρά οξέα. Πιο συγκεκριµένα, βρέθηκε ότι 

τα EPA και DHA σε συγκέντρωση 25 mM προκάλεσαν απόπτωση κατά 70-75% 
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(P<0.05), επιπλέον αυξήθηκε η δραστηριότητα του N-SMYase κατά 30-40% (P<0.05). 

(Wu et al., 2005)  

 

Σύµφωνα µε την Japan Collaborative Cohort (JACC) Study που διενεργήθηκε 

µεταξύ 1988-1990 σε 26.291 γυναίκες ηλικίας 40-79 ετών, η αυξηµένη κατανάλωση 

ψαριών και κατά συνέπεια η πρόσληψη µακράς αλύσου ω3 λιπαρών οξέων συνδέθηκε 

µε χαµηλότερο κίνδυνο για καρκίνο του µαστού, ιδιαίτερα στις µετεµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες. Πιο συγκεκριµένα, βρέθηκε ότι οι γυναίκες που κατανάλωναν ψάρια 3-4 

φορές την εβδοµάδα είχαν σχετικό κίνδυνο 0.81 (95% CI 0.54–1.22), ενώ αυτές που 

κατανάλωναν καθηµερινά είχαν 0.63 (95% CI 0.38–1.03, P = 0.061). Επίσης, ο 

σχετικός κίνδυνος από την πρόσληψη λίπους ψαριών ήταν 0.56 (95% CI 0.33–0.94), 

ενώ για τα µακράς αλύσου ω3 λιπαρά οξέα ήταν 0.50 (95% CI 0.30–0.85). (Wakai et al., 

2005) 

 

Τέλος, σε µελέτη in vitro που πραγµατοποιήθηκε σε 2 τύπους καρκινικών 

κυττάρων του µαστού (MCF-7/6 και MDA-MB-231) το 2005, βρέθηκε ότι οι πρωτεΐνες 

των ψαριών έχουν αντιπολλαπλασιαστική δραστηριότητα: 

1. Συγκεκριµένα πεπτίδια προκάλεσαν απόπτωση και των δυο τύπων καρκινικών 

κυττάρων του µαστού.  

2. Συγκέντρωση των πεπτιδίων 96% επέφερε παρεµπόδιση της αύξησης των MCF-

7/6 καρκινικών κυττάρων κατά 24.5, 22.3 και 26.3%. 

3. Αντίστοιχα, για τα MDA-MB καρκινικά κύτταρα η παρεµπόδιση της αύξησης 

ήταν 13.5, 29.8 και 29.2%. (Picot et al., 2006)  
 
3.4.2. Ελαιόλαδο ως φυσικό "anti-HER2 cocktail" 

Από την αρχαιότητα µέχρι και σήµερα, το ελαιόλαδο είναι το κύριο λιπαρό 

στοιχείο της παραδοσιακής Μεσογειακής διατροφής και συστήνεται η καθηµερινή του 

κατανάλωση στο φαγητό και στις σαλάτες. (Υπουργείο Υγείας & Πρόνοιας, 1999) 

Ένας αριθµός από µελέτες ασθενών-µαρτύρων στην περιοχή της Μεσογείου ερεύνησαν 

τη σχέση κατανάλωσης διαφόρων τύπων ελαίων µε τον καρκίνο του µαστού και οι 

περισσότερες από αυτές δεν παρουσίασαν σηµαντική σχέση. Μόνο µια έρευνα  

(Martin-Moreno et al., 1994) στην Ισπανία έδειξε ότι η κατανάλωση ελαιολάδου 

µειώνει σηµαντικά τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του µαστού. (Matalas et al., 2001) 
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Το ελαιόλαδο περιέχει συστατικά που έχουν έντονη αντιοξειδωτική δράση όπως 

το σκουαλένιο, η β-σιτοστερόλη και η ολευροποιήνη, τα οποία δρουν σε κυτταρικό 

επίπεδο και απαλλάσσουν τα κύτταρα από τις τοξίνες που σχηµατίζονται κατά τη 

διεργασία του µεταβολισµού. Επίσης, η αντιοξειδωτική του δράση οφείλεται στις 

φαινόλες (τυροζόλη και υδροξυτυροζόλη), στα φλαβονοειδή, στα µονοακόρεστα και 

στα πολυακόρεστα οξέα, όπως το ελαϊκό και το λινολεϊκό οξύ. Επιπλέον, φαίνεται ότι 

το ελαιόλαδο έχει δράση στην ανοσιακή θωράκιση του οργανισµού µε την ανάπτυξη 

της άµυνας και της ανοσίας, παρέχοντας µε αυτόν τον τρόπο προστασία από 

νεοπλασµατικά νοσήµατα όπως ο καρκίνος του µαστού, του εντέρου και του προστάτη. 

(Matalas et al., 2001; Παρασκευόπουλος, 2002) 

 

Από την άποψη των προστατευτικών αποτελεσµάτων κατά του καρκίνου του 

µαστού, το ελαιόλαδο έχει µια πολύ ευνοϊκή σύνθεση λίπους, δηλαδή, µια χαµηλή 

αναλογία πολυακόρεστων ω6 /ω3 και υψηλά επίπεδα µονοακόρεστου ω9 λιπαρού οξέος. 

Έχει αποδειχθεί ότι τα ω3 και τα ω9 λιπαρά οξέα εµποδίζουν σηµαντικά την έκφραση 

HER2 αλλά και την ογκογόνο δραστηριότητά του στα κύτταρα του καρκίνου του 

µαστού. Αντιθέτως, το λιπαρό οξύ ω6 έχει βρεθεί ότι αυξάνει σηµαντικά την έκφραση 

HER2, δεδοµένου ότι αυτό παίζει έναν κεντρικό ρόλο στην καρκινογένεση αλλά και τη 

µετάσταση. Επίσης, φαίνεται ότι τα φαινολικά συστατικά του ελαιολάδου, όπως είναι η 

ολευροποιήνη και η υδροξυτυροζόλη αποτελούν έναν άλλο µηχανισµό προστασίας 

έναντι του καρκίνου (Σχήµα 18). (Menendez et al., 2007)  

 

Σχήµα 18. "anti-HER2 cocktail" 

 
Πηγή: Menendez et al., 2007 

 

Μια πιο πρόσφατη έρευνα ασθενών-µαρτύρων η οποία πραγµατοποιήθηκε µεταξύ 

1999-2001 στα Κανάρια νησιά σε δείγµα 755 γυναικών, προσπάθησε να αξιολογήσει το 
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ρόλο διαφορετικών τύπων λιπαρών οξέων και της κατανάλωσης ελαιολάδου σχετικά µε 

τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του µαστού. Τα αποτελέσµατα της συγκεκριµένης 

έρευνας υποστηρίζουν έναν προστατευτικό ρόλο του ελαιόλαδου. Συγκεκριµένα, 

βρέθηκε ότι οι γυναίκες µε την υψηλότερη κατανάλωση MUFA (≥47g/ ηµέρα) είχαν 

OR 0.52 [CI 95%, P trend 0.02] και για την κατανάλωση ελαιολάδου (≥8.8 g/ ηµέρα) ο 

OR ήταν 0.27 [CI 95%, P trend 0.001]. (Garcıa-Segovia et al., 2006)  

 

3.4.3. Γλυκά και καρκίνος του µαστού 

Στη Μεσογειακή ∆ιατροφή τα περισσότερα γλυκά παρασκευάζονται µε 

ελαιόλαδο,  φρούτα, ξηρούς καρπούς και αλεύρι, παρ’ όλα αυτά δεν πρέπει να 

καταναλώνονται καθηµερινά και σε εβδοµαδιαία βάση δεν πρέπει να υπερβαίνουν τις 3 

µικροµερίδες. (Υπουργείο Υγείας & Πρόνοιας, 1999) Λίγες µελέτες έχουν εξετάσει τη 

σχέση της κατανάλωσης ζάχαρης και γλυκών µε τον καρκίνο µαστού. Σε µια έρευνα 

που πραγµατοποιήθηκε µεταξύ 1991-1994 σε 2569 Ιταλίδες γυναίκες βρέθηκε ότι αυτές 

που κατανάλωναν µεγαλύτερη ποσότητα από κέικ, επιδόρπια και ζάχαρη είχαν 

υψηλότερο κίνδυνο για καρκίνο του µαστού (Πίνακας 8).  

 

Πίνακας 8. Κατανάλωση γλυκών και αναλογίες πιθανοτήτων για καρκίνο του 
µαστού 
Γλυκά  Ποσότητα  ORs (CI 95%)

<4 1.00  Μπισκότα (κοµµάτια/εβδοµάδα) 

≥4 1.19 

<2 0.96 Κρουασάν (φορές/εβδοµάδα) 

≥2 1.11 

<1 1.06 Κέικ (φέτες/εβδοµάδα) 

≥1 1.16 

<2 1.13 Παγωτό (φορές/εβδοµάδα) 

≥2 1.12 

<25 1.27 Ζάχαρη (κουτάλια/εβδοµάδα) 

≥25 1.23 

<7 1.22 Μέλι και µαρµελάδα (κουτάλια/εβδοµάδα) 

≥7 1.14 

<2 1.09 Σοκολάτα 

≥2 1.19 

Μη αλκοολούχα ποτά (ποτήρια/εβδοµάδα) <3 1.08 

 Πηγή: Tavani et al., 2006 
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Πιθανόν η αύξηση αυτή του κινδύνου οφείλεται στην υψηλή περιεκτικότητα των 

γλυκών σε απλούς υδατάνθρακες, κορεσµένα λίπη και trans-λιπαρά. Επιπλέον, η 

αυξηµένη κατανάλωση γλυκών οδηγεί στη µείωση της κατανάλωση τροφίµων που 

έχουν προστατευτική δράση για τον καρκίνο του µαστού όπως είναι τα λαχανικά, οι 

φυτικές ίνες, το ελαιόλαδο και τα ω3 λιπαρά οξέα. Τέλος, αναφέρουµε ότι η συχνή 

κατανάλωση ζάχαρης ή τροφίµων µε υψηλό γλυκαιµικό δείκτη µπορεί να συσχετιστεί 

µε τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του µαστού. (Tavani et al., 2006) 
 

3.4.4. Κρέας - Κορεσµένα Λίπη και καρκίνος του µαστού 

Στη Μεσογειακή διατροφή συστήνεται η κατανάλωση κυρίως πουλερικών και 

λιγότερο κόκκινου κρέατος, πιο συγκεκριµένα η κατανάλωση πουλερικών δεν πρέπει 

να υπερβαίνει τις 2 µερίδες την εβδοµάδα, ενώ το κόκκινο κρέας τις 4 µικροµερίδες το 

µήνα. (Υπουργείο Υγείας & Πρόνοιας, 1999)  Το κρέας και τα προϊόντα του, ιδιαίτερα 

το κόκκινο (µοσχάρι, αρνί, κατσίκι, χοιρινό), σε µεγάλες ποσότητες αυξάνουν τον 

κίνδυνο τόσο για ορισµένες µορφές καρκίνου όσο και για έµφραγµα του µυοκαρδίου, 

λόγω του µεγάλου ποσοστού κορεσµένου λίπους που περιέχουν (Πίνακας 9). Στις 

περισσότερες µελέτες ασθενών-µαρτύρων έχει εκτιµηθεί µια θετική σχέση της 

κατανάλωσης του κρέατος, ιδιαιτέρως του χοιρινού και του επεξεργασµένου, µε τον 

κίνδυνο καρκίνου του µαστού. Υπάρχουν αρκετοί λόγοι που η υψηλή κατανάλωση 

κρέατος µπορεί θεωρητικά να συντελεί στον καρκίνο του µαστού. Ένας από αυτούς 

είναι τα κορεσµένα λιπαρά, τα οποία έχει διαπιστωθεί ότι προάγουν την ανάπτυξη 

καρκινικών κυττάρων. Μια άλλη εξήγηση είναι ότι παράγονται συγκεκριµένα 

συστατικά όταν το κρέας ψήνεται (ετεροκυκλικές αµίνες και πολυκυκλικοί αρωµατικοί 

υδρογονάνθρακες), τα οποία έχει διαπιστωθεί ότι προάγουν την ανάπτυξη όγκων σε 

ζωικά µοντέλα και πιθανόν και στους ανθρώπους. (Matalas et al., 2001; Dai et al., 

2002) 
                     

Πίνακας 9. Περιεκτικότητα κρέατος σε λιπαρά οξέα 
 ΑΡΝΙ ΚΑΤΣΙΚΙ ΧΟΙΡΙΝΟ 

Ολικό λίπος g/100g 20 23 23 
Κορεσµένα % 42 50 37 
Μονοακόρεστα % 38 34 46 
Trans % 7.1 4.5 0.2 
ω3 % 3.2 2.4 1.6 
ω6 % 7.3 7.9 14.5 
Χοληστερόλη mg/100g  135 123 100 
Πηγή: Πίνακες Συνθέσεως Τροφίµων, 2002 
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Σε έρευνα που πραγµατοποιήθηκε µεταξύ 1996-1998 σε γυναίκες στη Σαγκάη 

βρέθηκε ότι: 

1. Ο κίνδυνος για καρκίνο του µαστού αυξήθηκε µε την κατανάλωση κόκκινου 

κρέατος µεγαλύτερη από 50 gr/ηµέρα (OR 1.58, 95% CI 1.22-2.04, P=0.002). 

2. Υψηλότερος ήταν ο κίνδυνος στις µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες που 

τσιγάριζαν το κρέας.  

3. Ο κίνδυνος στις µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες είχε σχέση και µε τον ΒΜΙ  

4. Ο κίνδυνος από την κατανάλωση κόκκινου κρέατος στις µετεµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες µπορούσε να τροποποιηθεί µέσω του ΒΜΙ και του WHR (Dai et al., 

2002) 

 

Στη UK Women’s Cohort Study που διενεργήθηκε µεταξύ 1995-1998 σε 35.372  

γυναίκες ηλικίας µεταξύ 35-69 ετών εξετάστηκε η αναλογία κινδύνου (HRs) για τον 

καρκίνο του µαστού. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι: 

1. Η υψηλή κατανάλωση κρέατος ήταν συνδεδεµένη µε το µετεµµηνοπαυσιακό 

καρκίνο του µαστού HR=1.63 (95% CI 1.10–2.30). 

2. Για την κατανάλωση 50 gr/ηµέρα κόκκινου κρέατος ο σχετικός κίνδυνος ήταν 

1.10 (95% CI 1.01–1.20, P-trend=0.02). 

3. Για την κατανάλωση 50 gr/ηµέρα επεξεργασµένου κρέατος ο σχετικός κίνδυνος 

ήταν 1.64 (95% CI 1.09–2.27, P-trend=0.003). 

4. Ο κίνδυνος αυξήθηκε κατά 50% για το επεξεργασµένο κρέας, ακόµη και στις 

γυναίκες που είχαν χαµηλή κατανάλωση κρέατος. (Taylor et al., 2007) 

 

Συνεχίζοντας, τα υψηλά επίπεδα SFA στον περιφερικό ιστό θα µπορούσαν να 

διαµορφώσουν τη δραστηριότητα των οιστρογόνων κατά τη διάρκεια της 

εστεροποίησης της οιστραδιόλης. Οι εστέρες οιστραδιόλης αποθηκεύονται στο λιπώδη 

ιστό του µαστού, µεταβολίζονται µε αργό ρυθµό (λόγω υψηλής ηµιζωής) και στη 

συνέχεια απελευθερώνουν οιστραδιόλη υποκινώντας την εµφάνιση καρκίνου του 

µαστού. Επίσης, τα SFA µπορούν να επηρεάσουν τη µαστική καρκινογένεση µέσω της 

αύξησης αντίστασης ινσουλίνης. Πιο συγκεκριµένα, τα επίπεδα ινσουλίνης στον ορό 

έχουν συνδεθεί µε το ποσοστό SFA του ορού, µειώνοντας τη διαπερατότητα των 

κυτταρικών µεµβρανών και έχοντας ως αποτέλεσµα την παρουσία υπερσουλιναιµίας. Η 

χρόνια υπερσουλιναιµία έχει συνδεθεί µε αύξηση της ελεύθερης IGF-I και µείωση της 

δεσµευµένης IGF-Ι πρωτεΐνης, οι οποίες αυξάνουν τον κίνδυνο για καρκίνο του 
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µαστού. Αυτό το φαινόµενο, σε συνδυασµό µε τα υψηλά επίπεδα οιστραδιόλης, µπορεί 

να προάγει τη µαστική καρκινογένεση. (Saadatian-Elahi et al., 2002) 

 

Στη µελέτη New York University Women’s Health εξετάστηκε η σύσταση των 

φωσφολιπιδίων του ορού σε λιπαρά οξέα, σε δείγµα 197 προ- και µετεµµηνοπαυσιακών 

γυναικών. Τα σηµαντικότερα λιπαρά οξέα που εξετάστηκαν ήταν το παλµιτικό, το 

λινελαϊκό, το ελαϊκό, το αραχιδονικό, τα ω3 και ω6. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι: 

1. Τα κορεσµένα λιπαρά οξέα (SFA) συνδέθηκαν θετικά µε τον κίνδυνο εµφάνισης 

καρκίνου του µαστού µετά την εµµηνόπαυση, (OR 1.96, 95% CI 0.73–5.25; P = 

0.05) 

2. Το παλµιτικό οξύ (C16:0) συνδέθηκε µε αύξηση του κινδύνου για καρκίνο του 

µαστού στις µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες (OR 2.57, 95% CI 0.99–6.61) 

3. Τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα (ω3 και ω6) παρουσίασαν προστατευτική δράση 

(OR 0.59, 95% CI 0.31–1.09) (Saadatian-Elahi et al., 2002) 

 

3.4.5. Μέθοδοι µαγειρεύµατος και καρκίνος του µαστού 

Πολλές πειραµατικές µελέτες έχουν δείξει ότι τα τρόφιµα που µαγειρεύονται σε 

υψηλές θερµοκρασίες, ιδιαίτερα το κρέας και τα ψάρια, παράγουν ιδιαίτερα 

µεταλλαξιογόνες ενώσεις. Κατά συνέπεια, το ψήσιµο στο φούρνο ή στα κάρβουνα, 

όπως και το τηγάνισµα, οδηγούν σε µια παραγωγή πολυκυκλικών αρωµατικών 

υδρογονανθράκων (PAH) και ετεροκυκλικών αµινών (HCAs), ενώσεις οι οποίες 

θεωρούνται γενοτοξικές. Τα επίπεδα αυτών των ενώσεων ποικίλουν ανάλογα µε τη 

θερµοκρασία, το χρόνο, τη µέθοδο µαγειρέµατος, τον τύπο τροφίµων και τον τύπο 

λίπους που χρησιµοποιείται. Πιο συγκεκριµένα, οι πολυκυκλικοί αρωµατικοί 

υδρογονάνθρακες είναι καρκινογόνες ουσίες που παράγονται κατά την καύση και 

πυρόλυση φυτικών και ζωικών ιστών των τροφίµων. Οι ετεροκυκλικές αµίνες 

βρίσκονται στο καµένο τµήµα ψηµένων τροφίµων (ιδιαίτερα κρέας από µοσχάρι και 

ψάρια). Κατά το ψήσιµο, τα συστατικά του κρέατος που µετατρέπονται σε 

ετεροκυκλικές αµίνες είναι η κρεατίνη, διάφορα αµινοξέα και οι υδατάνθρακες. 

(Kotsopoulos et al., 2006) 

 

Πρέπει να σηµειωθεί ότι η θερµοκρασία σε αυτές τις µεθόδους µαγειρέµατος 

φτάνει τους 240-270οC, µε αποτέλεσµα το έλαιο που χρησιµοποιείται να παράγει εκτός 

από µεταλλαξιογόνες ενώσεις (1,3 βουταδιένιο, βενζόλιο, ακρολεΐνη, φορµαλδεΰδη) 

και µη πτητικές επικίνδυνες ενώσεις όπως τα υδρουπεροξείδια, τα trans λιπαρά οξέα 
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και οι αλδεΰδες. Τόσο  τα υδρουπεροξείδια όσο και οι αλδεΰδες είναι ενδογενείς 

χηµικές ουσίες που έχουν µεταλλαξιογόνο και καρκινογόνο δράση. (Dai et al., 2002) 

 

Σε έρευνα που πραγµατοποιήθηκε στη Νέα Υόρκη σε 1508 γυναίκες ηλικίας 20-

65 ετών βρέθηκε ότι οι µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες που κατανάλωναν σε όλη τη 

διάρκεια της ζωής τους καπνιστό και ψητό κρέας στη σχάρα είχαν µέτριο αυξανόµενο 

κίνδυνο για καρκίνο του µαστού (OR 1.47, 95% CI 1.12-1.92). Είναι σηµαντικό να 

αναφερθεί ότι οι µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες που κατανάλωναν µικρές ποσότητες 

φρούτων και λαχανικών παρουσίασαν αύξηση του κινδύνου (OR 1.74, 95% CI 1.20-

2.50). (Steck et al., 2007) 

 

Άλλη µια µελέτη που διεξάχθηκε στη Σαγκάη µεταξύ σε 1459 γυναίκες ηλικίας 

25-65 ετών ανέφερε ότι η κατανάλωση καλοψηµένου ή τηγανισµένου κόκκινου 

κρέατος συνδέθηκε µε υψηλό κίνδυνο για καρκίνο του µαστού στις 

µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες, ιδιαίτερα σε αυτές που είχαν υψηλό ΒΜΙ. Πρέπει να 

σηµειωθεί ότι µετά την εµµηνόπαυση ο λιπώδης ιστός είναι η σηµαντικότερη περιοχή 

για τη σύνθεση οιστρογόνων, έτσι οι γυναίκες µε υψηλό ΒΜΙ παρουσιάζουν υψηλά 

επίπεδα ενδογενών οιστρογόνων. Επίσης, η αύξηση του ΒΜΙ είναι συνδεδεµένη µε 

παράγοντες σχετικούς µε την αντίσταση ινσουλίνης, όπως τα υψηλά επίπεδα ινσουλίνης 

και το πεπτίδιο c τα οποία, σε συνδυασµό µε τη χαµηλή φυσική δραστηριότητα, 

συνδέονται µε ένα αυξανόµενο κίνδυνο για τον καρκίνο του µαστού. Έτσι, τα υψηλά 

επίπεδα ινσουλίνης και οιστρογόνων διεγείρουν την ανάπτυξη της καρκινογένεσης, της 

οποίας η έναρξη έχει προέλθει από «τα καλοψηµένα και τα τηγανισµένα» κρέατα. (Dai 

et al., 2002) 

 

Αξιοσηµείωτο είναι να αναφέρουµε µια µελέτη, που διενεργήθηκε στις 

Φιλιππίνες στο διάστηµα 1997-2000 σε 294 γυναίκες ηλικίας 25-65 ετών, η οποία 

εξέτασε τη χρήση του γάλακτος καρύδας στο µαγείρεµα. Πιο συγκεκριµένα, οι 

γυναίκες που έβραζαν τα τρόφιµα σε γάλα καρύδας είχαν αυξηµένο κίνδυνο για 

καρκίνο του µαστού (OR 2.21, CI 95% 1.30-3.77). Η αύξηση του κίνδυνου ήταν 

µεγαλύτερη στις γυναίκες που χρησιµοποιούσαν το γάλα καρύδας κατά τη διάρκεια της 

εφηβικής τους ηλικίας, ιδιαίτερα για την προετοιµασία λαχανικών (OR 2.98, CI 95% 

1.59-5.59). Όπως είναι γνωστό, η πρόσληψη κορεσµένου λίπους συνδέεται µε 

σηµαντικά αυξηµένο κίνδυνο για καρκίνο του µαστού. Οι καρύδες έχουν υψηλή 

περιεκτικότητα σε κορεσµένα λίπη και το γάλα καρύδας περιέχει το 24% της 
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περιεκτικότητας σε λίπος του ελαίου καρύδας. Επιπλέον, η συνολική πρόσληψη 

ενέργειας µπορεί να διαδραµατίσει ισχυρό ρόλο στην αιτιολογία του καρκίνου του 

µαστού, καθώς πολλές µελέτες σε πειραµατόζωα έχουν δείξει έναν προστατευτικό ρόλο 

του ενεργειακού περιορισµού. (Kotsopoulos et al., 2006) 

 

3.5. Κατανάλωση αλκοόλ και καρκίνος του µαστού 

Το αλκοόλ σύµφωνα µε πολλούς ερευνητές συνδυάζεται µε τη δηµιουργία 

κακοήθων νόσων, µέσω της δράσης του ως χηµικό καρκινογόνο, ως συν-καρκινογόνο, 

ως εναρκτής ή απλά συνδυαζόµενο µε το πραγµατικό αίτιο της κακοήθους νόσου. Όσον 

αφορά στον καρκίνο του µαστού, η κατανάλωση αλκοόλ θεωρείται ένας από τους 

τροποποιήσιµους παράγοντες κινδύνου, ο οποίος σχετίζεται µε τις διαταραχές του 

µεταβολισµού των οιστρογόνων και την αύξηση µαστικής πυκνότητας και έχει 

επιπτώσεις στα επίπεδα των γεννητικών στεροειδών.  Άλλοι πιθανοί µηχανισµοί 

περιλαµβάνουν: 

1.  Τη µεταλλαξιογένεση από την ακεταλδεϋδη, η οποία είναι ένας µεταβολίτης 

της αιθανόλης. 

2.  Την ενίσχυση της ευαισθησίας του µαζικού αδένα στην καρκινογένεση µε 

τη διέγερση του πολλαπλασιασµού των κυττάρων ή µε την αλλαγή στη δοµική 

ανάπτυξη του µαζικού αδένα. 

3.  Τη µεταβολή, όσον αφορά στη διάθεση και στη λειτουργία των 

ουσιαστικών θρεπτικών ουσιών ή διαιτητικών παραγόντων που έχουν 

προστατευτική δράση.  

4.  Την πρόκληση βλάβης του DNA  

5.  Την πρόκληση οξειδωτικής βλάβης µέσω του µεταβολισµού της αιθανόλης 

ή του οιστρογόνου (Σχήµα 19). (Tan et al., 2006) 

 
Σχήµα 19. Πιθανοί µηχανισµοί που σχετίζονται µε την κατανάλωση αλκοόλ και τον 
καρκίνο του µαστού 

 
Πηγή: Tan et al., 2006 
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Είναι σηµαντικό να σηµειωθεί ότι ο κίνδυνος για καρκίνο του µαστού αυξάνεται 

κατά 7%-9% για κάθε 10–12 g αλκοόλ που καταναλώνονται ηµερησίως (περίπου 1 

ποτό/ ηµέρα), ενώ µε την κατανάλωση 2–5 ποτών/ ηµέρα ο κίνδυνος αυξάνεται κατά 

41%. (Heber et al., 2006) Μια µελέτη ασθενών-µαρτύρων που πραγµατοποιήθηκε στα 

νοσοκοµεία του Montreal µεταξύ 1996-1997, συµπεριέλαβε 556 µετεµµηνοπαυσιακές 

γυναίκες (ηλικίας 50–75 ετών), οι οποίες είχαν µια πρόσφατη ιστολογικά 

επιβεβαιωµένη διάγνωση κακοήθους καρκίνου του µαστού. Σε αυτήν τη µελέτη 

λήφθηκε λεπτοµερές ιστορικό της κατανάλωσης αλκοόλ καθώς και άλλων παραγόντων 

κινδύνου. Τα αποτελέσµατα έδειξαν αύξηση του κινδύνου στις γυναίκες που 

κατανάλωναν συστηµατικά αλκοόλ στο παρελθόν (OR=1.3, 95% CI 0.9–1.8) και στις 

γυναίκες που ήταν ενεργοί πότες (OR=1.5, 95% CI 1.0–2.2). Επίσης, ο σχετικός 

κίνδυνος αυξήθηκε µε την αυξηµένη διάρκεια κατανάλωσης αλκοόλ. (Lenz et al., 2002) 

 

Το 1997, ο Bowlin και η οµάδα του µελέτησαν τη σχέση µεταξύ του κινδύνου 

εµφάνισης καρκίνου του µαστού και της πρόσφατης -χρονικά- κατανάλωσης αλκοόλ, 

τη διάρκεια κατανάλωσης και την ηλικία στην οποία άρχισε η κατανάλωση. Τα 

αποτελέσµατα αυτής της µελέτης έδειξαν ότι:  

   Ο αριθµός των ποτών που καταναλώθηκαν ανά ηµέρα ήταν ο 

σηµαντικότερος παράγοντας κινδύνου. 

   Οι γυναίκες που κατανάλωναν αλκοόλ είχαν αυξηµένο κίνδυνο για καρκίνο 

του µαστού κατά 40–45% έναντι εκείνων που δεν κατανάλωσαν ποτέ αλκοόλ 

(OR=1.47, 95% CI 1.17–1.84).  

  Ο αριθµός των ετών κατά τα οποία καταναλώθηκε αλκοόλ επηρέασε τον 

κίνδυνο για τον καρκίνο του µαστού.  

   Η κατανάλωση του αλκοόλ που ξεκίνησε σε πολύ µικρή ηλικία, δεν 

εµφανίστηκε να επηρεάζει το µετεµµηνοπαυσιακό ποσοστό καρκίνου του 

µαστού (Tan et al., 2006)    

 

Η οµάδα Collaborative Group on Hormonal Factors in Breast Cancer, το 2001 

κατέληξε στο συµπέρασµα ότι το οινόπνευµα είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας 

κινδύνου και δεν πρέπει να συγχέεται µε άλλους κινδύνους όπως είναι το κάπνισµα 

(Ellison et al., 2001; Longnecker, 1994) Επιπλέον, σε µια µεταανάλυση 53 µελετών 

(Hamajima et al., 2002), ο σχετικός κίνδυνος για καρκίνο του µαστού ήταν 1.32 (95% 

CI 1.19–1.45) για κατανάλωση 35–44 g αλκοόλ/ ηµέρα, και παρουσίασε αύξηση στο 
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1.46 (95% CI 1.33–1.61) µε την κατανάλωση >44 g αλκοόλ/ ηµέρα, σε σύγκριση µε τις 

γυναίκες που δεν κατανάλωναν αλκοόλ. 

 

Αν και τα ποσοστά κινδύνου ποικίλλουν µεταξύ των µελετών, το βέβαιο είναι ότι 

ο κίνδυνος που συνδέεται µε την κατανάλωση αλκοόλ είναι πράγµατι εξαρτώµενος από 

την ποσότητα. (Tan et al., 2006; Heber et al., 2006) 

 
3.5.1. ∆ιαιτητικοί παράγοντες, αλκοόλ και καρκίνος του µαστού   

Η κατανάλωση του αλκοόλ επηρεάζει τη διάθεση και τη λειτουργία σηµαντικών 

θρεπτικών ουσιών ή διαιτητικών παραγόντων που θεωρείται ότι έχουν προστατευτική 

δράση όσον αφορά στον καρκίνο (φολικό οξύ, β-καροτίνη, ψευδάργυρος, σελήνιο, 

βιταµίνη Β12, B6, D, Ε, και C). Σχετικά µε αυτήν την προστατευτική δράση, είναι 

γνωστό ότι το ωχρό σωµάτιο και η α-καροτίνη µπορούν να µειώσουν τη δραστηριότητα 

του κυτοχρώµατος P450 1A2, το οποίο είναι ένας ενεργοποιητής των προκαρκινογόνων 

ουσιών και της β-κρυπτοξανθίνης, που µπορεί να υποκινήσει την  έκφραση των 

γονιδίων p53 και p73. Επίσης, έχει αποδειχθεί ότι τα ρετινοϊδή (βιταµίνη A και τα 

παράγωγά της) επηρεάζουν την κυτταρική αύξηση, διαφοροποίηση και απόπτωση, 

ελέγχοντας µε αυτόν τον τρόπο την καρκινογένεση. Είναι σηµαντικό να αναφερθεί ότι 

το αλκοόλ δρα ως ανασταλτικός παράγοντας οξείδωσης της βιταµίνης A σε ρετινοϊκό 

οξύ και αλλάζει την οµοιόσταση των ρετινοϊδών µε την αύξηση της κινητοποίησης της 

βιταµίνης A από το ήπαρ στους εξωηπατικούς ιστούς. Κατά συνέπεια, η 

µακροπρόθεσµη και υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ οδηγεί στην εξασθένιση του 

ρετινοϊκού οξέος. (Tan et al., 2006; Heber et al., 2006) 

 

Όσον αφορά στη βιταµίνη B12 και στο φολικό οξύ, φαίνεται ότι είναι απαραίτητα 

για τη µεθυλίωση του DNA και τη σύνθεση των νουκλεοτιδίων. (Dumitrescu & Shields, 

2005) Επιπλέον, έχει αποδειχθεί ότι η µέτρια κατανάλωση αλκοόλ µπορεί να µειώσει 

τη συγκέντρωση της βιταµίνης B12 του ορού στις υγιείς µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες 

(Laufer et al., 2004) Αντίστοιχα, η ανεπάρκεια φολικού οξέος µειώνει τα επίπεδα της 

αδενοσυλοµεθειονίνης-S (SAM), µε αποτέλεσµα την υποµεθυλίωση του DNA και την 

ενεργοποίηση των πρωτοογκογονίδιων. Επίσης, η αλκοόλη, σε συνδυασµό µε τη 

χαµηλή πρόσληψη φολικού οξέος, µπορεί να αλλάξει το µεταβολισµό του, µε 

αποτέλεσµα να παρουσιαστεί βλάβη στο  DNA, η οποία µε τη σειρά της µπορεί να 

οδηγήσει σε αστάθεια του DNA ή σε ακατάλληλη  έκφραση γονιδίων. Αντίθετα, η 

αύξηση πρόσληψης του φολικού οξέος µπορεί να παίξει έναν πολύ σηµαντικό ρόλο 
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όσον αφορά στην πρόληψη του καρκίνου του µαστού, σε εκείνες τις γυναίκες που 

καταναλώνουν αλκοόλ. (Zhang, 2004)  

 
3.5.2.  Κατανάλωση αλκοόλ και επίπεδα ορµονών 

Η επίδραση του αλκοόλ στη θέση ορµονών παρέχει µια εύλογη εξήγηση για την 

αιτιολογική σχέση µεταξύ του αλκοόλ και της καρκινογένεσης του µαστού. Ο Charlotte 

και η οµάδα του απέδειξαν ότι τα επίπεδα οιστρογόνων είναι πιο υψηλά στις γυναίκες 

που καταναλώνουν περισσότερο αλκοόλ. (Charlotte et al, 2005) 

 

 Πιο συγκεκριµένα, έχει βρεθεί ότι η κατανάλωση αλκοόλ (δόση 0.225 g/kg 

σωµατικού βάρους) αυξάνει τα επίπεδα της οιστραδιόλης στον ορό κατά 27–38% και 

παρεµποδίζει τις διαβάσεις των οιστρογόνων µε πολλούς τρόπους. Έτσι, η κατανάλωση 

αλκοόλ συνδέεται µε: 

 Μειωµένη µεταβλητότητα των εµµηνορροϊκών κύκλων 

 Συχνότερους, µακροχρόνιους κύκλους 
 Αύξηση των οιστρογονικών µεταβολιτών στον ορό και στα ούρα  

 Μείωση των επιπέδων της SHBG (Sex Hormone Binding Globulin) και της 

ωχρονικής ορµόνης 

 

Επίσης, η αιθανόλη µπορεί να ρυθµίσει την έκφραση του ογκοκατασταλτικού 

γονιδίου BRCA1, το οποίο είναι ένας ισχυρός ανασταλτικός παράγοντας της 

δραστηριότητας του υποδοχέα οιστρογόνου άλφα (ER-α) και µπορεί να αυξήσει τη 

µεταγραφική του δραστηριότητα. (Tan et al., 2006) Πρέπει να σηµειωθεί ότι τα 

οιστρογόνα διαδραµατίζουν έναν κρίσιµο ρόλο στον κυψελοειδή πολλαπλασιασµό του 

φυσιολογικού και νεοπλασµατικού επιθηλίου του µαστού. Επιπλέον, τα πιο υψηλά 

επίπεδα γεννητικών ορµονών (οιστραδιόλη, οιστρόνη, ανδροστενδιόνη, τεστοστερόνη 

και SHBG) στις µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες, συνδέονται µε αυξηµένο κίνδυνο 

εµφάνισης καρκίνου του µαστού. (Dumitrescu & Shields, 2005) 

 

Πρόσφατες µελέτες που πραγµατοποίησαν πειράµατα in vivo και in vitro 

ανέφεραν ότι η αιθανόλη έχει παρόµοια δραστηριότητα µε αυτή της οιστραδιόλης, πιο 

συγκεκριµένα η αιθανόλη: 

 Μειώνει τη δραστηριότητα TGF-β1  

 Υποκινεί τη δραστηριότητα TGF-β3 στον οπίσθιο λοβό του αδένα της   

υπόφυσης (νευροϋπόφυση).   
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Ως εκ τούτου,  πιθανολογείται ότι η αιθανόλη µπορεί να προάγει τα 

προλακτινώµατα µε τον έλεγχο κυτταρορυθµιστικών διαδικασιών στα οξεόφιλα 

κύτταρα της υποφύσεως, τα οποία εκκρίνουν προλακτίνη, ή/ και µε την ενίσχυση της 

δράσης των οιστρογόνων σε αυτά τα κύτταρα. (Tan et al., 2006) 

 

3.5.3. Κατανάλωση κόκκινου κρασιού και καρκίνος του µαστού 

Στη Μεσογειακή Πυραµίδα αναφέρεται ότι η κατανάλωση κόκκινου κρασιού έχει 

ευεργετικές επιδράσεις στην υγεία, όταν αυτή γίνεται µε µέτρο. Η ποσότητα που 

ορίζεται για την καθηµερινή κατανάλωση δεν πρέπει να υπερβαίνει τα 3 ποτήρια (30g 

αιθυλικής αλκοόλης) για του άνδρες και το 1.5 ποτήρι (15g αιθυλικής αλκοόλης) για τις 

γυναίκες. (Υπουργείο Υγείας & Πρόνοιας, 1999)  Πολλές επιδηµιολογικές µελέτες 

έχουν αναφέρει ότι η κατανάλωση κόκκινου κρασιού έχει ευεργετικές επιπτώσεις στην 

υγεία του µαστού λόγω της δυνατότητας ορισµένων φυτοχηµικών συστατικών να 

επιδρούν στην οιστρογονική δραστηριότητα. (Maggiolini et al., 2005)   

 

Το κόκκινο κρασί περιέχει µια ευρεία σειρά από πολυφαινολικά συστατικά που 

αναστέλλουν την καρκινογένεση και ανακόπτουν την ανάπτυξη όγκων σε ζώα ή σε 

καλλιέργειες κυττάρων, τροποποιώντας έτσι τη δραστηριότητα ορισµένων ενζύµων ή 

την έκφραση ειδικών γονιδίων χωρίς παρενέργειες. Οι πολυφαινόλες του κόκκινου 

κρασιού, που περιέχουν ισχυρές αντιοξειδωτικές ουσίες, όπως τα φλαβονοειδή και τα 

στιλβένια, έχουν ενταχθεί στη χηµειοπροφύλαξη του καρκίνου. Πιο συγκεκριµένα, οι 

πολυφαινόλες είναι ισχυροί αναστολείς της αρωµατάσης, υποδηλώνοντας µια πιθανή 

θεραπεία του καρκίνου του µαστού, αφού η αρωµατάση παίζει σηµαντικό ρόλο στην 

καρκινογένεσή του (Σχήµα 20). Η υπόθεση ότι το κόκκινο κρασί έχει ισχυρότερη 

αντικαρκινική δραστηριότητα από το λευκό κρασί επιβεβαιώθηκε από τη διαφορά που 

έχουν µεταξύ τους, στην αναστολή της δραστηριότητας της αρωµατάσης. 

(Schlachterman et al., 2008)  
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Σχήµα 20.  Περιφερική και ενδοκυττάρια αναστολή της αρωµατάσης 

 
Πηγή: Μαρκόπουλος, 2007 

• Η αρωµατάση είναι ένα ένζυµο που ανιχνεύεται στην περιφέρεια (ήπαρ, µυϊκός και κυρίως 

λιπώδης ιστός) και είναι απαραίτητη για την µετατροπή των πρόδροµων επινεφριδικών ουσιών 

(DHEA, DHEA-S και 4-dione) σε οιστρογόνα. Ανιχνεύεται ακόµα στα κύτταρα του καρκίνου 

του µαστού. 

• Οι αναστολείς της αρωµατάσης αναστέλλουν την περιφερειακή παραγωγή οιστρογόνων, 

αποκλείουν την εξωτερική τροφοδότηση των καρκινικών κυττάρων µε οιστρογόνα, 

αναστέλλουν την ενδοκυττάρια παραγωγή οιστρογόνων και εµποδίζουν το καρκινικό κύτταρο 

να συντηρηθεί παράγοντας τα δικά του ενδοκυττάρια οιστρογόνα 

 

Επιπλέον η ρεσβερατρόλη, η οποία είναι το κύριο συστατικό των πολυφαινολών 

του κόκκινου κρασιού, έχει µελετηθεί εκτεταµένα για τη χηµειοπροφυλακτική 

δραστηριότητά της υπεισέρχοντας στα πολλαπλά στάδια της καρκινογένεσης. Πιο 

συγκεκριµένα, µπορεί να επηρεάσει τις διεργασίες των τριών σταδίων της 

καρκινογένεσης, που περιλαµβάνουν την έναρξη, την προαγωγή και την εξέλιξη του 

όγκου και να καταστείλει τη νεοαγγειογένεση και τις µεταστάσεις των όγκων. Tα 

αντικαρκινικά αποτελέσµατα της ρεσβερατρόλης φαίνεται να έχουν στενή σχέση µε την 

ικανότητά της να αλληλεπιδρά µε πολλαπλούς µοριακούς στόχους που συµµετέχουν 

στην ανάπτυξη του καρκίνου, ελαχιστοποιώντας την τοξικότητα στους υγιείς ιστούς. Η 

ρεσβερατρόλη και οι πολυφαινόλες των σταφυλιών είναι και τροποποιητές των 

εκλεκτικών οιστρογονικών υποδοχέων και σχετίζονται άµεσα µε τους γυναικολογικούς 

καρκίνους, ιδίως του µαστού, των οποίων µπορούν να αναστείλουν την ανάπτυξη, όπως 

τουλάχιστον έχει αποδειχτεί µέχρι σήµερα σε πειραµατόζωα . (Liu et al., 2007) 

 

Στο κόκκινο κρασί, εκτός από τη ρεσβερατρόλη, υπάρχουν και φλαβονόλες σε 

συγκεντρώσεις 30 φορές υψηλότερες από αυτήν. Οι σηµαντικότερες φλαβονόλες του 

κόκκινου κρασιού είναι η µυρικετίνη και η κερκετίνη (quercetin). Οι πολυφαινόλες του 
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κόκκινου κρασιού και τα κλάσµατά τους καθυστερούν το ξεκίνηµα ενός όγκου σε 

διαγονιδιακά ποντίκια και επιδεικνύουν εκλεκτική κυτταροτοξικότητα κατά των 

καρκινικών κυττάρων του µαστού MCF-7. (Liu et al., 2007) 

 

Σε µια µελέτη που πραγµατοποιήθηκε το 2003 εξετάστηκαν τα 

αντιπολλαπλασιαστικά και αποπτωτικά αποτελέσµατα της ρεσβερατρόλης στα 

καρκινικά κύτταρα MDA-MB-231 του µαστού τα οποία είναι ανθεκτικά σε διάφορα 

αντικαρκινικά φάρµακα. Μελετήθηκαν η βιωσιµότητα πολλαπλασιασµού των 

κυττάρων, ο σχηµατισµός αποικιών  και η απόπτωση. Η παρεµπόδιση αύξησης των 

κυττάρων έφτασε το 50% όταν η συγκέντρωση της  ρεσβερατρόλης ήταν 16 µΜ και 

100% όταν η συγκέντρωση της έφτανε τα 64 µΜ. Η εξήγηση που δίνεται είναι ότι η 

βιολογική επίδραση της ρεσβερατρόλης σχετίζεται µε την αύξηση ενδογενούς 

παραγωγής κεραµιδίου. Θα πρέπει να επισηµάνουµε ότι το κεραµίδιο είναι βιοενεργό 

λιπίδιο το οποίο έχει αντιπολλαπλασιαστική δράση και  προκαλεί απόπτωση στα 

καρκινικά κύτταρα, για αυτό το λόγο ονοµάζεται <<κατασταλτικό λιπίδιο όγκων>> 

(Σχήµα 21).(Scarlatti et al., 2003)   

 
 Σχήµα 21. Χηµικός τύπος κεραµιδίου 

 
        Πηγή: Scarlatti et al., 2003 

  

Τα αποτελέσµατα αυτής της µελέτης έδειξαν ότι η ρεσβερατρόλη µπορεί να 

προκαλέσει τον αποπτωτικό θάνατο των φαρµακοανθεκτικών καρκινικών κυττάρων 

του µαστού και να αυξήσει την ενδογενή παραγωγή βιολογικά ενεργού κεραµιδίου όταν 

βρίσκεται σε υψηλές συγκεντρώσεις. Οι συγκεντρώσεις αυτές είναι δύσκολο να 

ληφθούν από την κοινή δίαιτα, αλλά µια συστηµατική κατανάλωση τροφίµων που 

περιέχουν ρεσβερατρόλη µπορεί να ασκήσει ευεργετική δράση και χηµιοπροστατευτικά 
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αποτελέσµατα στις γυναίκες µε υψηλό κίνδυνο για καρκίνο του µαστού. (Scarlatti et al., 

2003)  

 

Μετά την παραπάνω αναφορά, ευαισθητοποιηθήκαµε και κρίναµε τόσο σκόπιµο 

όσο και ενδιαφέρον να µελετήσουµε τη Μεσογειακή διατροφή, ως σύνολο και ως τρόπο 

ζωής, σε σχέση µε τον καρκίνο του µαστού. Μέχρι τώρα οι ερευνητές έχουν αναλύσει 

το ρόλο που διαδραµατίζουν µεµονωµένα τρόφιµα στην ανάπτυξη του καρκίνου του 

µαστού ή έχουν συσχετίσει απλά τη διατροφή ή/και τη Μεσογειακή διατροφή µε τον 

καρκίνο γενικά. Τα συµπεράσµατα που θα διεξαχθούν από τη δική µας µελέτη 

βασίζονται αποκλειστικά στην πρόληψη του καρκίνου του µαστού και ίσως µπορούν να 

χρησιµοποιηθούν σε µελλοντικές διατροφικές εφαρµογές και παρεµβάσεις σε 

αντίστοιχους πληθυσµούς, ώστε να διαφυλάξουν αυτούς από την τόσο συχνή πλέον 

νόσο.   
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4o ΚΕΦΑΛΑΙΟ: 
ΣΚΟΠΟΣ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ 
 

 
4.1. Σκοπός της έρευνας  

Στόχος της παρούσας µελέτης ήταν να αξιολογηθεί ο ρόλος της Μεσογειακής 

διατροφής σε σχέση µε το κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του µαστού, σε ένα πληθυσµό 

µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών στους νοµούς Αττικής, Λαρίσης και Θεσσαλονίκης. 

Είναι γνωστό ότι ο καρκίνος του µαστού εµφανίζεται σε µεγαλύτερη συχνότητα στη 

συγκεκριµένη ηλικιακή οµάδα (81% των περιπτώσεων) και έχει σχέση µε τις ορµονικές 

αλλαγές που λαµβάνουν χώρα κατά την εµµηνόπαυση (Cancer Research UK. 2009). 

Από την άλλη µεριά, η Μεσογειακή διατροφή και τα συστατικά της σύµφωνα µε 

πολλές µελέτες µπορεί να παρέχει µια προστατευτική δράση και να συµβάλλει στην 

πρόληψη της νόσου του καρκίνου.  

 

4.2. Μεθοδολογία της έρευνας 
4.2.1. ∆είγµα της έρευνας 

Πρόκειται για µια αναδροµική µελέτη ασθενών-µαρτύρων (case-control), στην 

οποία  συµµετείχαν 160 µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες ηλικίας 50-70 ετών. Η πρώτη 

οµάδα του δείγµατος περιλάµβανε 80 περιπτώσεις γυναικών, οι οποίες έχουν νοσήσει 

από καρκίνο του µαστού και η δεύτερη αφορούσε γυναίκες «ελεύθερες νόσου», που ο 

αριθµός τους έφτανε επίσης στις 80. Η έρευνα πραγµατοποιήθηκε κατά το χρονικό 

διάστηµα του έτους 2009 (3-3-09 έως 11-9-09). 

 

Η πλειονότητα των ασθενών αφορούσε γυναίκες οι οποίες είτε νοσηλεύονταν σε 

κάποιο νοσοκοµειακό ίδρυµα, είτε το επισκέπτονταν για προληπτικούς λόγους και στην 

πορεία διαγιγνώσκονταν καρκίνος στο µαστό, είτε τέλος, παραβρίσκονταν στο χώρο 

του νοσοκοµείου για λόγους ιατρικής αγωγής (π.χ. ακτινοβολίες, χηµειοθεραπείες κ.α.). 

Ένα µικρότερο ποσοστό γυναικών προσεγγίστηκε µέσω αντικαρκινικών συλλόγων ή 

µέσω γιατρών ειδικευµένων στον καρκίνο του µαστού. 

 

 Εκτός από την ηλικία και την εµµηνοπαυσιακή θέση, βασικό κριτήριο για την 

επιλογή των γυναικών αποτελούσε η ηµεροµηνία της διάγνωσης νόσου, η οποία δεν 

έπρεπε να ξεπερνά τα τέσσερα έτη πριν από τη συµµετοχή στην έρευνα. Ο 

συγκεκριµένος περιορισµός στηρίχτηκε στο γεγονός ότι πολλές γυναίκες µετά τη 

διάγνωση του καρκίνου µαστού, άλλαζαν τις διατροφικές τους συνήθειες. Έτσι κρίθηκε 
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ότι το χρονικό διάστηµα των τεσσάρων χρόνων ήταν αρκετά µικρό ώστε οι 

ερωτηθείσες να µπορούν να απαντήσουν σίγουρα στις ερωτήσεις που αφορούσαν στον 

τρόπο διατροφής τους πριν νοσήσουν.   

 

Αντίθετα, η πλειονότητα του πληθυσµού αναφοράς του δείγµατος αποτελούνταν 

από µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες οι οποίες, προσεγγίστηκαν µέσω χώρων ΚΑΠΗ και 

συµµετείχαν εθελοντικά. Οι γυναίκες στην οµάδα αναφοράς είχαν κάνει µαστογραφία 

τουλάχιστον 1 χρόνο πριν τη συµµετοχή τους και δεν είχε διαγνωστεί καρκίνος.  

 

4.2.2. Συλλογή δεδοµένων  
 
4.2.2.1. Ερωτηµατολόγιο 

Στην παρούσα έρευνα χρησιµοποιήθηκε ένα ερωτηµατολόγιο συχνότητας 

διαιτητικής πρόσληψης (Panagiotakos et al., 2007), το οποίο εκτίµησε τη διαιτητική 

πρόσληψη κατά τη µεγαλύτερη περίοδο της ζωής, προεµµηνοπαυσιακά και πριν οι 

γυναίκες νοσήσουν (για τις ασθενείς), από το οποίο µπορεί να υπολογιστεί ένα σκορ 

διατροφής, το Mediterranean Diet Score. Πρόκειται για ένα σκορ το οποίο χωρίζεται σε 

τρία επίπεδα συµµόρφωσης (χαµηλό:0-20, µέτριο:21-35, υψηλό:36-55) και αφορά στο 

βαθµό της συνολικής κατανάλωσης τροφίµων, που βρίσκονται στη µεσογειακή 

διατροφή. Tο ερωτηµατολόγιο αυτό χρησιµοποιήθηκε αρχικά το 2006 (Panagiotakos et 

al., 2006) και επανεκτιµήθηκε το 2007. (Panagiotakos et al., 2007) Στην παρούσα 

έρευνα χρησιµοποίηθηκε το ερωτηµατολόγιο του 2007 (Παράρτηµα 1 & 2).  

 

Στο συγκεκριµένο ερωτηµατολόγιο έχουν επιλεχθεί εννέα κατηγορίες τροφίµων, 

στις οποίες συµπεριλαµβάνονται τα µη-ραφιναρισµένα δηµητριακά (ολικής αλέσεως 

δηµητριακά και ζυµαρικά, µαύρο ρύζι, κ.τ.λ.), τα φρούτα, τα λαχανικά, τα όσπρια, οι 

πατάτες, τα ψάρια, το κρέας και τα προϊόντα κρέατος, τα πουλερικά, τα πλήρη σε 

λιπαρά γαλακτοκοµικά προϊόντα (όπως τυρί, γιαούρτι και γάλα), όπως επίσης το 

ελαιόλαδο και τα αλκοολούχα ποτά. Προσδιορίζει τη συχνότητα κατανάλωσης κάθε 

οµάδας τροφίµου η οποία ποσοτικά ορίζεται ως µερίδα ανά εβδοµάδα, µε εξαίρεση τα 

αλκοολούχα ποτά που η συχνότητα κατανάλωσης τους καθορίζεται ανά ηµέρα. Το 

σκορ για κάθε οµάδα τροφίµων κυµαίνεται από 0 έως 5 ή αντίστροφα, γεγονός το οποίο 

επηρεάζεται από τη θέση των τροφίµων στη µεσογειακή πυραµίδα. Αναλυτικότερα, για 

τα τρόφιµα τα οποία η κατανάλωσή τους συστήνεται σε καθηµερινή βάση ή 

περισσότερες από 3 µερίδες την εβδοµάδα (µη-ραφιναρισµένα δηµητριακά, φρούτα, 

λαχανικά, όσπρια, ελαιόλαδο, ψάρια και πατάτες), ορίστηκε το σκορ 0 όταν δεν 
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καταναλώνονται καθόλου και το σκορ 1 έως 5 για τη σπάνια έως την καθηµερινή 

κατανάλωση αντίστοιχα. Αντίθετα, στα τρόφιµα τα οποία η κατανάλωσή τους 

συστήνεται σπανιότερα ή και µηνιαία (το κρέας και τα προϊόντα κρέατος, τα πουλερικά 

και τα γαλακτοκοµικά προϊόντα πλήρη σε λιπαρά), το σκορ κυµαίνεται σε µια 

αντίστροφη κλίµακα από το 5 ως το 0. ∆ηλαδή, το 5 δείχνει ότι υπάρχει σπανιότερη 

κατανάλωση της συγκεκριµένης οµάδας τροφίµων και το 0 ότι υπάρχει σχεδόν 

καθηµερινή κατανάλωση. Τέλος, το σκορ για το αλκοόλ κυµαίνεται από το 5 για την 

κατανάλωση <300 ml αλκοόλ  ανά  ηµέρα, το 0 για καµία κατανάλωση ή για την 

κατανάλωση >700 ml ανά ηµέρα και το σκορ από 1 ως 4 για την κατανάλωση 600–700, 

500–600, 400–500 και 300–400 ml ανά ηµέρα αντίστοιχα (στα 100 ml 

συµπεριλαµβάνονται 12g συγκέντρωση αιθανόλης). (Panagiotakos et al., 2007) Πρέπει 

να αναφερθεί ότι αλκοολούχα ποτά σαν το κρασί έχουν τη συγκεκριµένη συγκέντρωση 

αιθανόλης (12%). Το συνολικό σκορ µπορεί να κυµαίνεται από το 0 έως το 55 και 

υψηλότερες τιµές του δείχνουν µεγαλύτερη συµµόρφωση στη µεσογειακή διατροφή. 

 

Το συγκεκριµένο ερωτηµατολόγιο επιλέχθηκε διότι έχει ήδη χρησιµοποιηθεί,  

εποµένως παρουσιάζει υψηλή εγκυρότητα, είναι χρονολογικά το πιο πρόσφατο, οπότε 

δεν ήταν απαραίτητη η δηµιουργία ενός νέου ερωτηµατολογίου, το οποίο θα έπρεπε να 

αποδειχτεί ότι ήταν κατάλληλο για την παρούσα έρευνα. Επίσης, είναι αρκετά σύντοµο 

αφού ο χρόνος συµπλήρωσής του κυµαίνεται από 5-10 λεπτά και δείχνει αµέσως µια 

πρώτη εκτίµηση, υπολογίζοντας το τελικό σκορ µε βάση πάντα τη συµµόρφωση στη 

Μεσογειακή διατροφή. Πριν τη συµπλήρωση του ερωτηµατολογίου συχνότητας 

διαιτητικής πρόσληψης, επεξηγήθηκε η ποσότητα των οµάδων τροφίµων που υπάρχουν 

σε αυτό, µε ένα συµπληρωµατικό φυλλάδιο που απεικόνιζε τις «Μερίδες τροφίµων 

πυραµίδας των ΗΠΑ και σύγκριση αυτών µε τα ισοδύναµα τροφίµων» (Μανιός, 2006) 

(Παράρτηµα 5). Επειδή η έρευνα αυτή αφορά στις διατροφικές συνήθειες του 

παρελθόντος, µε την ολοκλήρωση της συµπλήρωσης του ερωτηµατολογίου κρίθηκε 

σκόπιµο να προστεθεί µια ερώτηση που θα τεκµηρίωνε ότι ο συγκεκριµένος τρόπος 

διατροφής που περιέγραφαν οι ερωτηθείσες, χαρακτήριζε τα περισσότερα χρόνια της 

ζωής τους.  

 

Λόγω του ότι η έρευνα αναφέρεται στη νόσο του καρκίνου του µαστού, θα 

έπρεπε να διερευνηθούν επιπρόσθετα και άλλοι παράγοντες κινδύνου εκτός της 

διατροφής. Για τη διαµόρφωση του ατοµικού ιστορικού, λήφθηκαν στοιχεία από 

παρόµοια ερωτηµατολόγια που χρησιµοποιούνται σε νοσοκοµειακά ιδρύµατα 
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(Endobiogenic Intergrative Medical Center & Cancer Survivorship Care Plan). 

Προστέθηκε λοιπόν, ένα «ατοµικό ιστορικό», το οποίο απαιτεί περίπου 5 λεπτά για τη 

συµπλήρωσή του (Παράρτηµα 3). Αρχικά, οι ερωτηθείσες απαντούσαν σε ερωτήσεις 

που αναφέρονταν στα δηµογραφικά (ηλικία και επάγγελµα) και σωµατοµετρικά 

χαρακτηριστικά (βάρος, ύψος). Ακολουθούσαν ερωτήσεις που αφορούσαν στους 

παρακάτω παράγοντες κινδύνου:  

  Το κάπνισµα, µε συγκεκριµένο προσδιορισµό των pack years (Dictionary of 

Cancer Terms, National Cancer Institute, U.S. National Institutes of Health) 

  Την κληρονοµικότητα  

  Την ηλικία πρώτου τοκετού µετά τα 30 έτη  

  Το θηλασµό  

  Την ηλικία έναρξης έµµηνου ρύσης  

  Την ηλικία λήξης έµµηνου ρύσης  

  Τη λήψη ορµονοθεραπείας ή αντισυλληπτικών (λήφθηκε υπόψη πίνακας µε 

φάρµακα που κυκλοφορούν στο εµπόριο, Εθνικό Συνταγολόγιο 2006)  

  Τη φυσική δραστηριότητα εκτός εργασίας  

 

Η εκτίµηση της παχυσαρκίας έγινε µε τη χρήση του δείκτη µάζας σώµατος (kg/ 

m2). Ο δείκτης µάζας σώµατος προέκυψε από το σύνηθες βάρος που είχαν οι γυναίκες 

τα περισσότερα χρόνια της ζωής τους προεµµηνοπαυσιακά. Όσον αφορά στη φυσική 

δραστηριότητα, στις περισσότερες µελέτες η αξιολόγηση έγινε µε ηµερολόγια φυσικής 

δραστηριότητας (MET). Στην παρούσα έρευνα η χρησιµοποίηση των MET δεν ήταν 

εφικτή. Έτσι, για να αξιολογηθεί κατά προσέγγιση η φυσική δραστηριότητα των 

γυναικών, δηµιουργήθηκε µια διαβάθµιση που αφορούσε κυρίως τη συχνότητα και την 

ένταση της άσκησης, ακολουθώντας το πρόγραµµα αυτό για αρκετά χρόνια.   

 

4.2.3. Σχεδιασµός έρευνας  

Πριν την αποδοχή συµµετοχής τους στην έρευνα, οι συµµετέχουσες 

ενηµερώθηκαν προφορικά για το σκοπό και τη διαδικασία που θα επακολουθούσε. 

Επίσης, για καλύτερη ενηµέρωση των συµµετεχουσών, τους δόθηκε ένα πληροφοριακό 

δελτίο, το οποίο εξηγούσε συνοπτικά τις απαραίτητες διαδικασίες για τη διεξαγωγή της 

µελέτης (Παράρτηµα 6). Όλες οι συµµετέχουσες πήραν µέρος στην έρευνα εθελοντικά 

και υπέγραψαν µια φόρµα συγκατάθεσης πριν τη συµµετοχή τους (Παράρτηµα 7). 
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Το ερωτηµατολόγιο συµπληρώθηκε µε τη µέθοδο της συνέντευξης από την ίδια 

την ερευνητική οµάδα, λόγω της εξειδίκευσης που χρειαζόταν, οπότε και δεν 

απασχολήθηκε το προσωπικό του νοσοκοµείου ή των άλλων φορέων. Μετά την 

επεξήγηση της µελέτης στις συµµετέχουσες και πάντα µε τη δική τους πρόθυµη, 

εθελοντική διάθεση, ξεκινούσε η διαδικασία των ερωτήσεων.  

 

Πρέπει να σηµειωθεί, ότι η διαµόρφωση της συµπεριφοράς της ερευνητικής 

οµάδας απέναντι στις ασθενείς, όσον αφορά στον τρόπο προσέγγισης, αποφεύγοντας 

στάσεις που θα µπορούσαν να θίξουν, να προσβάλλουν, να πιέσουν ή και να 

επηρεάσουν συναισθηµατικά τις ασθενείς, βασίστηκε στην ενηµέρωση δύο 

βιβλιογραφιών. (Ogden, 2000; Παπαδάτου & Αναγνωστόπουλος, 1999)     

 

4.2.4. Ανάλυση ποσοτικών και ποιοτικών δεδοµένων 

Για την ανάλυση των ερωτηµατολογίων και την εξαγωγή αποτελεσµάτων 

χρησιµοποιήθηκε το στατιστικό πακέτο Statistical Package for the Social Sciences 

(SPSS for Windows, release 17, 2008, SPSS, Chicago, Illinois). Οι διαφορές σε 

ποσοτικά χαρακτηριστικά µεταξύ των ασθενών και της οµάδας ελέγχου υπολογίστηκαν 

µε τη χρήση του Mann-Whitney test. Οι διαφορές σε ποιοτικά χαρακτηριστικά µεταξύ 

των δύο οµάδων υπολογίστηκαν µε τη χρήση του Mann-Whitney και του Kruskal-Wallis 

test. Οι διαφορές θεωρήθηκαν στατιστικά σηµαντικές όταν P<0.05. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 90

5o ΚΕΦΑΛΑΙΟ: 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 

 
 Στον παρακάτω πίνακα παρουσιάζονται τα ποσοτικά χαρακτηριστικά ανάµεσα 

στις δυο οµάδες.  

 

Πίνακας 11. ∆ιαφορές σε ποσοτικά χαρακτηριστικά ανάµεσα στις 2 οµάδες 

 Ασθενείς (n 80) Οµάδα ελέγχου (n 80) P value 

Ηλικία  61.8 (6.8) 61.7 (6.2) 0.702* 

∆ΜΣ (kg/ m2)  26.5 (4.9) 24.6 (3.9) 0.006* 

Οι τιµές που παρουσιάζονται αποτελούν µέσους όρους (τυπική απόκλιση) 

* Η στατιστική σηµαντικότητα ελέγχθηκε µε τη χρήση του Mann-Whitney test 

  

Οι ασθενείς (n 80) που συµµετείχαν στην έρευνα είχαν µέσο όρο ηλικίας 61.8 έτη 

και η οµάδα ελέγχου (n 80) είχαν µέσο όρο 61.7. Οι ασθενείς είχαν υψηλότερο ∆ΜΣ σε 

σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου (P value=0.006).  

  

Πίνακας 12. ∆ιαφορές σε ποιοτικά χαρακτηριστικά ανάµεσα στις 2 οµάδες 

 Ασθενείς (n 80) Οµάδα ελέγχου (n 80) P value 

Καπνίστριες 24 (30) 21 (26.3) 0.5991 

Pack/ years* 6.4 (15.5) 8.4 (25.6) 0.7101 

Οικογενειακό ιστορικό 

καρκίνου µαστού 

18 (22.5) 13 (16.3) 0.3191 

Τεκνοποίηση 69 (86.3) 71 (88.8) 0.6341 

1η γέννα σε ηλικία > 30 ετών 13 (16.3) 5 (6.3) 0.3382 

Θηλασµός παιδιών 43 (53.8) 55 (68.8) 0.0762  

Λήψη ορµονοθεραπείας 20 (25.0) 11 (13.8) 0.0731 

Λήψη αντισυλληπτικών 12 (15.0) 16 (20.0) 0.4071 

Οι τιµές που παρουσιάζονται αποτελούν n (%) 
* Οι τιµές που παρουσιάζονται αποτελούν µέσους όρους (τυπική απόκλιση)  
1 Η στατιστική σηµαντικότητα ελέγχθηκε µε τη χρήση του Mann-Whitney test 
2 Η στατιστική σηµαντικότητα ελέγχθηκε µε τη χρήση του Kruskal-Wallis test  
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Σχολιάζοντας τον πίνακα 12 παρατηρήθηκε ότι το 30% των ασθενών ήταν 

καπνίστριες και είχαν µέσο όρο pack/ years 6.4, ενώ στην οµάδα ελέγχου έφτανε το 

26.3%  και µέσο όρο pack/ years 8.4. Οι διαφορές αυτές µεταξύ των δυο οµάδων δεν 

ήταν στατιστικά σηµαντικές (Ρ>0.05). Επίσης δε βρέθηκαν στατιστικά σηµαντικές 

διαφορές ανάµεσα στις δυο οµάδες όσον αφορά στο οικογενειακό ιστορικό, στην 

τεκνοποίηση, στην 1η γέννα σε ηλικία > 30 ετών και στη λήψη αντισυλληπτικών 

φαρµάκων. Μόνο στο θηλασµό των παιδιών και στη λήψη ορµονοθεραπείας βρέθηκε 

να υπάρχει  µια τάση για σηµαντική διαφορά. Συγκεκριµένα, µεγαλύτερο ποσοστό των 

γυναικών στην οµάδα ελέγχου (68.8%), σε σχέση µε την οµάδα ασθενών, θήλασαν τα 

παιδιά τους (Ρ=0.076), ενώ υψηλότερο ποσοστό των ασθενών λάµβαναν 

ορµονοθεραπεία, σε σύγκριση µε την οµάδα ελέγχου (Ρ=0.073).     

 

Πίνακας 13. ∆ιαφορές στην ηλικία εµµηναρχής και εµµηνόπαυσης ανάµεσα στις 2 

οµάδες 

 Ασθενείς  (n 80) Οµάδα ελέγχου (n80) P value 

Ηλικία εµµηναρχής 

Πρώιµη (< 8 ετών) 

Φυσιολογική (8- < 11 ετών) 

Φυσιολογική όψιµη (11-14 

ετών) 

Όψιµη (> 14 ετών) 

 

1 (1.3) 

4 (5.0) 

60 (75.0) 

 

15 (18.8) 

 

0 (0.0) 

5 (6.3) 

64 (80.0) 

 

11 (13.8) 

 

0.489* 

 

Ηλικία εµµηνόπαυσης 

Πρώιµη (< 45 ετών) 

Φυσιολογική (45-55 ετών) 

Όψιµη (> 55 ετών) 

 

10 (12.5) 

65 (81.3) 

5 (6.3) 

 

16 (20.0) 

63 (78.8) 

1 (1.3) 

 

0.073* 

Οι τιµές που παρουσιάζονται αποτελούν n (%) 

* Η στατιστική σηµαντικότητα ελέγχθηκε µε τη χρήση του Kruskal-Wallis test  

 

Σύµφωνα µε τον πίνακα 13, οι διαφορές στην ηλικία εµµηναρχής (πρώιµη, 

φυσιολογική, φυσιολογική όψιµη και όψιµη) ανάµεσα στις δυο οµάδες δεν ήταν 

στατιστικά σηµαντικές (P value=0.489). Η ηλικία εµµηνόπαυσης στην πλειοψηφία και 

των δύο οµάδων ήταν φυσιολογική (81.3% ασθενείς και 78.8% οµάδα ελέγχου), υπήρξε 

όµως µία τάση περισσότερες ασθενείς να εµφανίσουν όψιµη εµµηνόπαυση σε σύγκριση 

µε την οµάδα ελέγχου (P value=0.073). 
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Πίνακας 14. ∆ιαφορές στο επάγγελµα µε βάση τα επίπεδα φυσικής 

δραστηριότητας στην εργασία ανάµεσα στις 2 οµάδες 

 Ασθενείς  

(n 80) 

Οµάδα ελέγχου  

(n 80) 

P value 

Νοικοκυρά 

∆ηµόσιος ή/ και ιδιωτικός 

υπάλληλος/υπάλληλος 

γραφείου/δικηγόρος/εκπαιδευτικός 

Αγρότισσα/ υπάλληλος λαϊκής 

Νοσηλεύτρια/ γυµνάστρια/ 

αστυνοµικός 

38 (47.5) 

30 (37.5) 

 

 

6 (7.5) 

6 (7.5) 

44 (55.0) 

26 (32.5) 

 

 

8 (10.0) 

2 (2.5) 

0.320* 

Οι τιµές που παρουσιάζονται αποτελούν n (%) 

* Η στατιστική σηµαντικότητα ελέγχθηκε µε τη χρήση του Kruskal-Wallis test 

  

Στον παραπάνω πίνακα καταγράφηκαν οι διαφορές στο επάγγελµα των ασθενών 

και της οµάδας ελέγχου σύµφωνα µε τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας. 

Παρατηρήθηκε ότι το µεγαλύτερο ποσοστό και στις δυο αυτές οµάδες κυριαρχούσε στο 

επάγγελµα της νοικοκυράς, ενώ ακολουθούσε η δουλειά γραφείου, οι αγροτικές 

εργασίες και επαγγέλµατα όπως αυτών της γυµνάστριας, νοσηλεύτριας κ.α. Σε όλες τις 

κατηγορίες που προαναφέρθηκαν δε βρέθηκε καµία στατιστική σηµαντικότητα µεταξύ 

των οµάδων (Ρ>0.05).     

 

Πίνακας 15. ∆ιαφορές στη φυσική δραστηριότητα (εκτός εργασίας) ανάµεσα στις 2 

οµάδες 

 Ασθενείς 

(n 80) 

Οµάδα ελέγχου  

(n 80) 

P value 

Γυµναστήριο καθηµερινά 

Γυµναστήριο 2-3 φορές/ 

εβδοµάδα 

Περπάτηµα 30 λεπτά/ ηµέρα 

Καθόλου/ σχεδόν καθόλου 

3 (3.8) 

 

18 (22.5) 

17 (21.3) 

42 (52.5) 

9 (11.3) 

 

20 (25.0) 

18 (22.5) 

33 (41.3) 

0.087* 

Οι τιµές που παρουσιάζονται αποτελούν n (%) 

* Η στατιστική σηµαντικότητα ελέγχθηκε µε τη χρήση του Kruskal-Wallis test 

 



 93

Στο πίνακα 15 αν και υπήρξε µια τάση για στατιστική σηµαντικότητα (P 

value=0.087) τελικά φάνηκε ότι και στις δυο οµάδες το µεγαλύτερο ποσοστό (52.5% 

ασθενείς και 41.3% οµάδα ελέγχου) δεν έκανε καθόλου ή σχεδόν καθόλου οποιαδήποτε 

φυσική δραστηριότητα εκτός εργασίας. Σηµειώνοντας όµως ένα προβάδισµα ποσοστών 

στην οµάδα ελέγχου έναντι των ασθενών για την κατηγορία <<γυµναστήριο 

καθηµερινά>> (11.3% και 3.8% αντίστοιχα), <<γυµναστήριο 2-3 φορές/ εβδοµάδα>> 

(25.0% και 22.5% αντίστοιχα) και <<περπάτηµα 30 λεπτά/ ηµέρα>>  (22.5% και 21.3% 

αντίστοιχα). 

  

Γράφηµα 1. ∆ιαφορές στο ολικό Μεσογειακό σκορ ανάµεσα στις 2 οµάδες 

 
* Η στατιστική σηµαντικότητα ελέγχθηκε µε τη χρήση του Mann-Whitney test 

 

Ο µέσος όρος του ολικού Μεσογειακού σκορ όπως φαίνεται στο γράφηµα 1 

διέφερε µε στατιστική σηµαντικότητα (P value<0.001) ανάµεσα στις δυο οµάδες που 

ελέγχτηκαν. Πιο συγκεκριµένα, στην οµάδα των ασθενών ο µέσος όρος του 

Μεσογειακού σκορ ήταν 20.1 (µε τυπική απόκλιση 4.4) ενώ στην οµάδα ελέγχου ήταν 

34.9 (µε τυπική απόκλιση 6.4). 
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Γράφηµα 2. ∆ιαφορές στη συµµόρφωση στη Μεσογειακή διατροφή ανάµεσα στις 2 

οµάδες  

 
* Η στατιστική σηµαντικότητα ελέγχθηκε µε τη χρήση του Kruskal-Wallis test  

 

Στο γράφηµα 2 αναλύθηκε η συµµόρφωση στη Μεσογειακή διατροφή των 

ασθενών (n=80) και της οµάδας ελέγχου (n=80) στις ανάλογες διαβαθµίσεις, οι οποίες 

περιελάµβαναν τη χαµηλή (σκορ 0-20), τη µέτρια (σκορ 21-35) και την υψηλή 

συµµόρφωση (σκορ 36-55). Πιο συγκεκριµένα στη πρώτη κατηγορία οι ασθενείς 

κατέλαβαν το 68.8% (55/80) ενώ η οµάδα ελέγχου το 0.0% (0/80), στη δεύτερη 

κατηγορία το 30.0% (24/80) και 43.8% (35/80) αντίστοιχα. Τέλος, υψηλή συµµόρφωση 

είχε το 1.3% (1/80) των ασθενών και το 56.3% (45/80) της οµάδας ελέγχου. Είναι 

φανερό ότι το µεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών παρουσίασε χαµηλή ενώ της οµάδας 

ελέγχου υψηλή συµµόρφωση και οι διαφορές αυτές ήταν στατιστικά σηµαντικές (Ρ 

value <0.001).  
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Γράφηµα 3. Εύρος σκορ στη συµµόρφωση στη Μεσογειακή διατροφή ανάµεσα 

στις 2 οµάδες 

 
 

Στο γράφηµα 3 είναι εµφανές ότι το εύρος σκορ της µεσογειακής διατροφής ήταν 

διαφορετικό στις δυο οµάδες. Στους ασθενείς το χαµηλότερο σκορ ήταν το 10 ενώ το 

υψηλότερο έφτασε µέχρι και το 39, αντίστοιχα στην οµάδα ελέγχουν το σκορ 

κυµάνθηκε από 22 έως 47.     
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Γράφηµα 4.1. ∆ιαφορές στα σκορ τροφίµων ανάµεσα στις 2 οµάδες 
 

 

 
* Η στατιστική σηµαντικότητα ελέγχθηκε µε τη χρήση του Mann-Whitney test 

 
 

Στο γράφηµα 4.1. παρουσιάζονται οι διαφορές στα σκορ των τροφίµων, ανάµεσα 

στην οµάδα των ασθενών και στην οµάδα ελέγχου, που η κατανάλωσή τους συστήνεται 

σε µεγαλύτερη συχνότητα στη Μεσογειακή διατροφή. Ο µέσος όρος του σκορ των 

δηµητριακών ολικής αλέσεως για τους ασθενείς ήταν 0.31 και για την οµάδα ελέγχου 

1.50. Για την κατανάλωση πατάτας ο µέσος όρος του σκορ για τους ασθενείς ήταν 1.18 

και για την οµάδα ελέγχου 2.15. Όσον αφορά στο µέσο όρο των φρούτων-λαχανικών το 

σκορ για τους ασθενείς κυµάνθηκε στο 2.14 και στο 1.80 ενώ για την οµάδα ελέγχου 

στο 3.58 και στο 3.53, αντίστοιχα. Για τα όσπρια ο µέσος όρος του σκορ στους 

ασθενείς ήταν 2.58 και στην οµάδα ελέγχου ήταν 3.53. Συνεχίζοντας για τους ασθενείς, 
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ο µέσος όρος του σκορ του ψαριού έφτανε 2.46 και για την οµάδα ελέγχου 3.86, ενώ 

για το ελαιόλαδο το σκορ των ασθενών ήταν 4.23 και της οµάδας ελέγχου ήταν 4.80. Σε 

όλες τις παραπάνω κατηγορίες τροφίµων που αναλύθηκαν διαπιστώθηκε ότι η οµάδα 

ελέγχου κατανάλωνε αυτές σε µεγαλύτερη συχνότητα σε σχέση µε αυτή των ασθενών 

γυναικών, δείχνοντας έτσι στατιστική σηµαντικότητα µε Ρ value <0.001. 

 
Γράφηµα 4.2. ∆ιαφορές στα σκορ τροφίµων ανάµεσα στις 2 οµάδες 
 

 
 
* Η στατιστική σηµαντικότητα ελέγχθηκε µε τη χρήση του Mann-Whitney test 

 
 

Στο γράφηµα 4.2 καταγράφηκε το σκορ των τροφίµων που καταναλώνονται σε 

µικρότερη συχνότητα  στη Μεσογειακή διατροφή και όπως φαίνεται στο 

ερωτηµατολόγιο που χρησιµοποιήθηκε η κλίµακα της βαθµολογίας του σκορ είναι 

αντίστροφη (βαθµολογία µε σκορ 5 υποδηλώνει σπανιότερη και µε σκορ 0 συχνότερη 

έως και καθηµερινή κατανάλωση). Έτσι τα αποτελέσµατα από τη συγκεκριµένη έρευνα 

έδειξαν ότι το κόκκινο κρέας, τα πουλερικά και τα πλήρη γαλακτοκοµικά προϊόντα 

καταναλώθηκαν σε µεγαλύτερη συχνότητα από τους ασθενείς (µέσοι όροι σκορ 0.51, 
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2.30 και 1.79, αντίστοιχα) σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου (µέσοι όροι σκορ 2.18, 3.41 

και 3.49, αντίστοιχα). Όσον αφορά στην κατανάλωση αλκοόλ, η κλίµακα της 

βαθµολογίας στο ερωτηµατολόγιο παρουσιάζει µια ιδιαιτερότητα αφού  το 5 

αντιστοιχεί σε καθηµερινή κατανάλωση < 300 ml, ενώ το 0 αντιστοιχεί σε > 700 ml ή 

µη κατανάλωση. Παρατηρήθηκε λοιπόν ότι οι ασθενείς κατανάλωναν καθηµερινά 

µεγαλύτερη ποσότητα αλκοόλ ή και καθόλου (µέσος όρος 0.83) σε σύγκριση µε την 

οµάδα ελέγχου η οποία φάνηκε ότι κατανάλωνε µικρότερες ποσότητες καθηµερινά 

(µέσος όρος 2.93). Πρέπει να σηµειωθεί ότι οι διαφορές του σκορ που βρέθηκαν 

ανάµεσα στις δυο οµάδες ήταν στατιστικά σηµαντικές (P value<0.05).  
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6o ΚΕΦΑΛΑΙΟ: 
ΣΥΖΗΤΗΣΗ ΚΑΙ ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 

 
Τα αποτελέσµατα της παρούσας έρευνας έδειξαν ότι η συµµόρφωση στη 

Μεσογειακή διατροφή ήταν σηµαντικά υψηλότερη στην οµάδα ελέγχου από ότι στην 

οµάδα των ασθενών. Το γεγονός αυτό υποδηλώνει ότι η υιοθέτηση της Μεσογειακής 

διατροφής ως τρόπος ζωής µπορεί να παρέχει µια προστατευτική δράση στο 

µετεµµηνοπαυσιακό καρκίνο του µαστού. 

 

Όσον αφορά στο ∆είκτη Μάζα Σώµατος βρέθηκε ότι οι ασθενείς είχαν 

υψηλότερο µέσο όρο (>25 kg/ m2) έναντι της οµάδας ελέγχου (<25 kg/ m2), 

υποδεικνύοντας ότι η παχυσαρκία προεµµηνοπαυσιακά µπορεί να αποτελέσει ένα 

παράγοντα κίνδυνου για εµφάνιση καρκίνου του µαστού µετά την εµµηνόπαυση. Τα 

αποτελέσµατα αυτά συµπίπτουν µε µεγάλο αριθµό µελετών (Hunter & Willett, 1993; 

Pence & Dunne, 1998), τα οποία έχουν συσχετίσει το συγκεκριµένο δείκτη µε τον 

κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του µαστού σε µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες.  

 

Στην παρούσα  µελέτη η φυσική δραστηριότητα (εντός και εκτός εργασίας) δε 

βρέθηκε να έχει κάποια προστατευτική επίδραση στην εµφάνιση καρκίνου του µαστού. 

Πρέπει να τονιστεί ότι οι διαφορές ανάµεσα στις δύο οµάδες δεν ήταν σηµαντικές όσον 

αφορά στη φυσική δραστηριότητα.  Αντίθετα πολλές έρευνες (Kruk, 2007; Malin et al. 

2005; Heber et al., 2006; Lee et al., 2001; Hirose et al., 2003) έχουν αποδείξει µείωση 

του κινδύνου στις γυναίκες που ακολουθούν κάποιου είδους φυσική δραστηριότητα σε 

όλη τη διάρκεια της ζωής τους σε συνδυασµό, όχι πάντα, µε το ∆ΜΣ.  

 

Σχετικά µε τους άλλους παράγοντες κινδύνου, στους οποίους περιλαµβάνονται το 

κάπνισµα, το οικογενειακό ιστορικό, η ηλικία της 1ης γέννας >30 ετών, ο θηλασµός, η 

λήψη ορµονοθεραπείας και αντισυλληπτικών, η πρώιµη εµµηναρχή και η 

καθυστερηµένη εµµηνόπαυση, δε βρέθηκε κάποια συσχέτιση µε την εµφάνιση του 

καρκίνου του µαστού. Η βιβλιογραφία (Παπανικολάου & Παπανικόλάου, 1994; 

Μαρκόπουλος, 2007; Stevens & Lowe, 1998) αναφέρει ότι οι συγκεκριµένοι 

παράγοντες κινδύνου µπορούν να συσχετιστούν µε τη νόσο σε αντίθεση µε τα 

αποτελέσµατα της παρούσας έρευνας τα οποία πιθανόν οφείλονται στο µικρό δείγµα.  
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∆όθηκε µεγαλύτερη έµφαση στη συµµόρφωση στη Μεσογειακή διατροφή, µε 

κριτήριο το σκορ (Mediterranean diet score) του ερωτηµατολογίου που 

χρησιµοποιήθηκε. Συγκεκριµένα βρέθηκε ότι το µεγαλύτερο ποσοστό (68.8%) της 

οµάδας των ασθενών είχαν χαµηλή συµµόρφωση, αντίθετα το 56.3% της οµάδας 

ελέγχου είχαν υψηλή συµµόρφωση στη Μεσογειακή διατροφή. Συνεχίζοντας, µέτρια 

συµµόρφωση στην οµάδα των ασθενών εµφανίστηκε σε ποσοστό 30%, ενώ στην οµάδα 

ελέγχου το αντίστοιχο ποσοστό ήταν το 43.8%. Ενδιαφέρον παρουσίασε η υψηλή 

συµµόρφωση στους ασθενείς η οποία κατέλαβε µόνο το 1.3% του ποσοστού, ενώ η 

χαµηλή συµµόρφωση στην οµάδα ελέγχου ήταν µηδενική (0.0%). Όλα τα παραπάνω 

µπορούν να δηλώσουν την πιθανή προστατευτική επίδραση της Μεσογειακής 

διατροφής ως προς τον καρκίνο του µαστού. 

 

Είναι ευρέως γνωστό ότι τα ποσοστά εµφάνισης καρκίνου είναι χαµηλότερα στις 

Μεσογειακές παρά στις ∆υτικές χώρες, όπως στο Ηνωµένο Βασίλειο, στις Η.Π.Α. και 

στη Σκανδιναβία. Σύµφωνα µε την αναθεώρηση των Trichopoulou  et al. (2000) έχει 

εκτιµηθεί ότι η συµµόρφωση στη Μεσογειακή διατροφή µπορεί να συντελέσει στη 

µείωση περιστατικών διαφόρων τύπων καρκίνων, κατά 10%-25%, όπως αυτών του 

παχέως εντέρου, του προστάτη, του παγκρέατος και του ενδοµητρίου. Όσον αφορά 

στον καρκίνο του µαστού το ποσοστό αυτό ανέρχεται στο 15%. 

 

Επιπλέον, στην παρούσα έρευνα, µελετήθηκε ξεχωριστά κάθε οµάδα τροφίµου 

που υπάρχει στη Μεσογειακή διατροφή. Ξεκινώντας από τη βάση της πυραµίδας, τα 

δηµητριακά ολικής αλέσεως φαίνεται να είχαν µεγαλύτερη κατανάλωση από την οµάδα 

έλεγχου (σκορ= 1.50) σε σύγκριση µε αυτή της οµάδα των ασθενών (σκορ= 0.31). 

Επίσης, στην οµάδα ελέγχου παρατηρήθηκε υψηλότερη κατανάλωση στα τρόφιµα της 

πατάτας, των φρούτων, των λαχανικών, των οσπρίων, των ψαριών και του ελαιολάδου 

(σκορ = 2.15, 3.58, 3.53, 3.86, 4.80 αντίστοιχα), σε αντίθεση µε τους ασθενείς (σκορ= 

1.18, 2.14, 1.80, 2.58, 2.46, 4.23 αντίστοιχα) που η πρόσληψη ήταν χαµηλότερη, όπως 

φαίνεται στους µέσους όρους.        

 

Μια σειρά ερευνών ασθενών-µαρτύρων (Chatenoud et al., 1998) που 

πραγµατοποιήθηκαν στην Ιταλία, µεταξύ 1983-1996, έδειξαν ότι οι γυναίκες που 

κατανάλωναν δηµητριακά ολικής αλέσεως περισσότερες από τρεις ηµέρες την 

εβδοµάδα παρουσίασαν  OR=0.9 για καρκίνο του µαστού. Επιπλέον, η Katsouyanni 

(1986) και η οµάδα της, σε µελέτη ασθενών µαρτύρων που διεξάχθηκε στην Ελλάδα, 
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κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η οµάδα ελέγχου (OR=0.09, CI 95%) κατανάλωνε 

µεγαλύτερες ποσότητες λαχανικών σε σχέση µε αυτή των ασθενών (αύξηση του 

κινδύνου κατά 10 φορές). Ακόµη µια µελέτη ασθενών-µαρτύρων (Trichopoulou et al., 

1995) αναφέρει ότι η υψηλή κατανάλωση λαχανικών και φρούτων συνδέθηκε µε 

µείωση του κίνδυνου για καρκίνο του µαστού κατά 12% και 8% αντίστοιχα. Όσον 

αφορά στην κατανάλωση οσπρίων και πατάτας, δεν έχει ερευνηθεί η επίδραση αυτών 

των τροφίµων επιµέρους σε σχέση µε τον  καρκίνο του µαστού.   

 

Ο Martin-Moreno και οι συνεργάτες του (1994) σε µια έρευνα ασθενών 

µαρτύρων ανέφεραν ότι η υψηλή κατανάλωση ελαιολάδου και κατά συνέπεια 

µονοακόρεστων λιπαρών οξέων µπορεί να έχει προστατευτική επίδραση στον καρκίνο 

του µαστού. Πιο συγκεκριµένα βρήκαν ότι οι γυναίκες που κατανάλωναν περισσότερο 

ελαιόλαδο παρουσίασαν OR=0.66 (95% CI, 0.46-0.97). Σε µελέτη ασθενών µαρτύρων 

που πραγµατοποιήθηκε στην Ισπανία η Landa και οι συνεργάτες της (1994) 

διαπίστωσαν ότι οι γυναίκες µε την υψηλότερη κατανάλωση ψαριών παρουσίασαν 

µείωση του κινδύνου για καρκίνο του µαστού κατά 70% σε σχέση µε αυτές που είχαν 

τη χαµηλότερη κατανάλωση (διαφορές στατιστικά σηµαντικές Ρ<0.05). Επίσης σε µια 

παρόµοια µελέτη που διενεργήθηκε στη Σουηδία (Terry et al., 2002) βρέθηκε ότι οι 

γυναίκες  που κατανάλωναν άλιπα και λιπαρά ψάρια > 3,5 µερίδες/εβδοµάδα είχαν 

χαµηλότερο κίνδυνο για καρκίνο του µαστού κατά 20% και 30%, αντίστοιχα, από 

εκείνες που κατανάλωναν ≤0,5 µερίδες/εβδοµάδα.  Παρ’ όλα αυτά οι διαφορές αυτές 

δεν ήταν στατιστικά σηµαντικές (Ρ>0.05).  

  

Συνεχίζοντας, µε τα αποτελέσµατα της παρούσας έρευνας, που αφορούσαν στα 

τρόφιµα της Μεσογειακής διατροφής, τα οποία καταναλώνονται µε µικρότερη 

συχνότητα µέσα στην εβδοµάδα αλλά και µηνιαίως βρέθηκε µια αντίστροφη σχέση. 

Φάνηκε ότι οι ασθενείς κατανάλωναν συχνότερα κόκκινο κρέας, πουλερικά και πλήρη 

γαλακτοκοµικά προϊόντα (Μ.Ο.= 0.51, 2.30 και 1.79 αντίστοιχα) σε σχέση µε την 

οµάδα ελέγχου (Μ.Ο.= 2.18, 3.41 και 3.49 αντίστοιχα). Σχετικά µε το αλκοόλ (12% 

αιθανόλη) οι περισσότεροι ασθενείς κατανάλωναν καθηµερινά µεγάλες ποσότητες ή 

καθόλου  (Μ.Ο.= 0.83) ενώ στην οµάδα ελέγχου η κατανάλωση αυτή ήταν  < 300 ml/d 

(Μ.Ο.= 2.93).  

 

Σύµφωνα µε µια έρευνα ασθενών µαρτύρων των Tavani και συνεργατών (2000) 

που διενεργήθηκε στην Ιταλία, οι ασθενείς κατανάλωναν µεγάλες ποσότητες κόκκινου 
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κρέατος. Συγκεκριµένα οι γυναίκες που κατανάλωναν κόκκινο κρέας >7 φορές την 

εβδοµάδα είχαν υψηλότερο κίνδυνο (OR=1.2) σε σχέση µε αυτές που η κατανάλωση 

ήταν ≤3 φορές την εβδοµάδα. Συνεχίζοντας, στη µελέτη cohort Nurses’ Health, η οποία 

διεξάχθηκε από το 1980 έως και το 1994, συσχετίστηκε η εµφάνιση καρκίνου του 

µαστού µε τα γαλακτοκοµικά προϊόντα. Συγκεκριµένα, για τις µετεµµηνοπαυσικές 

γυναίκες βρέθηκε αυξηµένος κίνδυνος για την κατανάλωση πλήρων γαλακτοκοµικών 

προϊόντων για ≤4µερίδες/εβδοµάδα (RR=1.0) και για >4µερίδες/εβδοµάδα έως ≤ 

1µερίδα/µέρα (RR=0.95). Επίσης, αυξηµένος ήταν ο κίνδυνος (RR=1.01) για 

κατανάλωση >2.5µερίδες/ηµέρα, ενώ λίγο µικρότερος (RR=0.97) για πρόσληψη 

>1µερίδες/ηµέρα έως ≤2.5µερίδες/ηµέρα. Παρά τα παραπάνω συµπεράσµατα, οι 

διαφορές δεν ήταν στατιστικά σηµαντικές (P>0.05). (Shin et al., 2002). Αντίθετα, οι 

McCullough και συνεργάτες (2005) στην προοπτική µελέτη που διεξήγαγαν, βρήκαν ότι 

η κατανάλωση δύο ή περισσότερων µερίδων/ηµέρα γαλακτοκοµικών προϊόντων 

(χαµηλών σε λιπαρά), συνδέθηκε αντιστρόφως µε τον σχετικό κίνδυνο (RR, 0.81; CI 

95% 0.69-0.95, P=0.002), σε σύγκριση µε την κατανάλωση <0.5 µερίδων/ηµέρα. Όσον 

αφορά στο ρόλο του  κρασιού, µια µελέτη ασθενών µαρτύρων ερεύνησε την επίδραση 

του σε πληθυσµό της Νότιας Γαλλίας. Συγκεκριµένα ο Bessaoud και Daurès (2008) 

κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι οι γυναίκες που κατανάλωναν λιγότερο από 1.5 ποτήρι 

κρασί /ηµέρα  είχαν χαµηλότερο κίνδυνο (OR= 0.58, 95% CI) σε σχέση µε αυτές που 

κατανάλωναν µεγαλύτερες ποσότητες ή καθόλου. Αντίθετα, σε µια άλλη µελέτη cohort 

(Li  et al., 2009) βρέθηκε ότι η υψηλή κατανάλωση αλκοόλ συσχετίστηκε µε την 

αύξηση εµφάνισης καρκίνου του µαστού (1-2 ποτά/ηµέρα HR=1.21 και ≥3 ποτά/ηµέρα 

HR=1.38) χωρίς σηµαντική διαφορά όσον αφορά στον τύπο αλκοόλ που καταναλώθηκε 

(µπύρα, κόκκινο ή λευκό κρασί, λικέρ). 

 

6.1. Περιορισµοί έρευνας 

Κατά τη διάρκεια της πραγµατοποίησης της έρευνας, συναντήθηκαν διάφορες 

δυσκολίες. Οι σηµαντικότερες από αυτές, κρίνεται σκόπιµο να αναφερθούν παρακάτω.  

 

Η διαδικασία της έγκρισης των πρωτοκόλλων, για τη διεκπεραίωση της έρευνας, 

στα Κ.Α.Π.Η. και στους αντικαρκινικούς συλλόγους όχι µόνο δεν ήταν χρονοβόρα 

αλλά αντίθετα υπήρξε µεγάλη προθυµία. Όσον αφορά στα νοσοκοµεία τα οποία 

κατατέθηκαν τα πρωτόκολλα και οι επισυνάψεις µε τα σχετικά έγγραφα, οι απαραίτητες 

γραφειοκρατικές διαδικασίες καθυστέρησαν κατά πολύ (έως και 6 µήνες) ή δεν υπήρξε 
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καµία απάντηση. Εξαίρεση αποτελεί το νοσοκοµείο «Άγιος Σάββας» που η 

ανταπόκριση ήταν άµεση και η συνεργασία µε το προσωπικό άριστη. 

 

∆υσκολίες αντιµετωπίστηκαν και κατά τη διαδικασία της συνέντευξης, όχι τόσο 

στην οµάδα ελέγχου όσο στην οµάδα των ασθενών. Η προσέγγιση των ασθενών ήταν 

δύσκολη λόγω της ιδιαίτερης ψυχολογίας τους. Η ερευνητική οµάδα χρειαζόταν αρκετό 

χρόνο για να εξηγήσει αρχικά το σκοπό της έρευνας όπως και να κερδίσει την 

εµπιστοσύνη τους για την διευκόλυνση της συνέντευξης. Αντίθετα, στην οµάδα 

ελέγχου, η διαδικασία της συνέντευξης ήταν ευκολότερη.  

 

Πρέπει να σηµειωθεί ότι η συγκεκριµένη µελέτη ήταν αναδροµική, γεγονός το 

οποίο έκανε τις γυναίκες να ανατρέξουν στις διατροφικές τους συνήθειες 

προεµµηνοπαυσιακά. Οι περισσότερες όµως από αυτές ακολουθούσαν την ίδια 

διατροφή σε όλη τη διάρκεια της ζωής τους και µόνο λίγες περιπτώσεις στην οµάδα των 

ασθενών είχε αλλάξει µετά τη διάγνωση της νόσου. Επίσης, ένα µικρό ποσοστό των 

ασθενών παρουσίασαν πρόβληµα µνήµης όσον αφορά στις διατροφικές τους συνήθειες, 

γεγονός το οποίο λύθηκε µε τη συµβολή των συγγενικών τους προσώπων που τις 

συνόδευαν.   

 

Τέλος, η αξιολόγηση των αποτελεσµάτων σχετικά µε τη συµµόρφωση στη 

Μεσογειακή διατροφή ήταν δύσκολη. Συγκεκριµένα δε βρέθηκαν παρόµοιες µελέτες οι 

οποίες έχουν αξιολογήσει τη σχέση της Μεσογειακής διατροφής µε τον  καρκίνο του 

µαστού, οι περισσότερες  αναφερόταν στον καρκίνο γενικά. Έτσι, η ερευνητική οµάδα 

αξιολόγησε τα αποτελέσµατα για κάθε οµάδα τροφίµων ξεχωριστά εφόσον υπάρχουν 

αρκετές µελέτες που έχουν διερευνήσει τη σχέση των επιµέρους τροφίµων µε τον 

καρκίνο του µαστού και πολλές από αυτές αναφέρονται σε Μεσογειακούς πληθυσµούς. 

  

6.2. Προτάσεις για µελλοντικές εφαρµογές του ερωτηµατολογίου 

Για τη διεξαγωγή παρόµοιων ερευνών στο µέλλον θεωρείται απαραίτητη η 

σύσταση προτάσεων.  

 

Για να αυξηθεί η ακρίβεια του ερωτηµατολογίου med diet score, κατά τη διάρκεια 

συµπλήρωσής του θα µπορούσαν να χρησιµοποιηθούν από την ερευνητική οµάδα τα 

κατάλληλα προπλάσµατα. Η χρήση τους θα συνέβαλε στον ακριβέστερο προσδιορισµό 

της ποσότητας των τροφίµων που περιλαµβάνονται στο συγκεκριµένο ερωτηµατολόγιο.  
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Επίσης, σηµαντική προϋπόθεση για παρόµοιες έρευνες αποτελεί το µέγεθος του 

δείγµατος, στη συγκεκριµένη µελέτη το δείγµα που χρησιµοποιήθηκε ήταν µικρό παρ’ 

όλα αυτά τα αποτελέσµατα ήταν στατιστικά σηµαντικά. Με την αύξηση του δείγµατος 

τα αποτελέσµατα µπορούν να είναι εγκυρότερα και πιο αξιόπιστα. Επιπλέον θα 

µπορούσε να αφαιρεθεί ο περιορισµός των <<4 ετών>>, δηλαδή ότι οι γυναίκες της 

οµάδας των ασθενών θα έπρεπε να έχουν νοσήσει εντός 4 ετών, γεγονός που 

δυσκόλεψε τους ερευνητές να συγκεντρώσουν το δείγµα. Από τη µια µεριά, ο 

συγκεκριµένος περιορισµός χρησιµοποιήθηκε για να µειωθεί η πιθανότητα των µη 

ακριβή πληροφοριών λόγω προβληµάτων µνήµης των γυναικών που συµµετείχαν στη 

µελέτη. Από την άλλη όµως, παρατηρήθηκε ότι οι περισσότερες γυναίκες δεν 

παρουσίασαν κάποιο πρόβληµα µε τη µνήµη τους και δεν άλλαξαν τις διατροφικές τους 

συνήθειες καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής τους. Εποµένως η αφαίρεση του 

συγκεκριµένου περιορισµού θα µπορούσε να διευκολύνει σε µελλοντικές µελέτες τους 

ερευνητές στη συγκέντρωση του δείγµατος.      

   

6.3. Προτάσεις παρέµβασης µε σκοπό την αύξηση της συµµόρφωσης στη 

Μεσογειακή ∆ιατροφή 

Τα οφέλη της Μεσογειακής διατροφής όσον αφορά στην πρόληψη των χρόνιων 

νοσηµάτων, ιδιαίτερα του καρκίνου συµπεριλαµβανοµένου και του µαστού, είναι 

αναµφισβήτητα. Έτσι κρίνεται απαραίτητο να προταθούν µέθοδοι διατροφικής 

παρέµβασης όσον αφορά στη συµµόρφωση στη Μεσογειακή διατροφή των γυναικών 

προεµµηνοπαυσιακά για την πρόληψη της νόσου. Αυτό µπορεί να επιτευχθεί µε τη 

διατροφική διαπαιδαγώγηση του πληθυσµού.  

 

Είναι ευρέως γνωστό ότι η διατροφική διαπαιδαγώγηση ξεκινάει από την παιδική 

ηλικία. Θα µπορούσε λοιπόν να γίνει ενηµέρωση των γονέων σχετικά µε τα οφέλη της 

Μεσογειακής διατροφής και τους τρόπους µε τους οποίους µπορούν να θέσουν τις 

απαραίτητες βάσεις για µια σωστή διατροφική συµπεριφορά. Επιπλέον, θα µπορούσαν 

να διεξαχθούν σεµινάρια επιµόρφωσης στα σχολεία τα οποία θα αναφέρονται στον 

προστατευτικό ρόλο της Μεσογειακής διατροφής στον καρκίνο του µαστού. Επίσης σε 

συνεργασία µε το Υπουργείο Παιδείας θα µπορούσαν να ενταχτούν στο σχολείο 

µαθήµατα που θα αφορούν στη διατροφική εκπαίδευση και θα διδάσκονται από 

ειδικούς επιστήµονες (διαιτολόγους), δίνοντας τις κατάλληλες πληροφορίες ώστε τα 
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παιδιά να κατανοήσουν τα οφέλη της σωστής διατροφής και ιδιαίτερα της 

Μεσογειακής.  

 

Η ενηµέρωση σχετικά µε τη Μεσογειακή διατροφή και τον καρκίνο του µαστού 

θα πρέπει να διευρυνθεί και στον ενήλικο πληθυσµό. Αυτό αποτελεί µια δύσκολη 

διαδικασία γιατί σε µεγαλύτερες ηλικίες είναι δυσκολότερο να επιτευχθεί η διατροφική 

εκπαίδευση. Παρ’ όλα αυτά, κάποιες κατάλληλες ενέργειες µπορούν να συµβάλλουν 

στη βελτίωση των διατροφικών συνηθειών αλλά και στην υιοθέτηση της Μεσογειακής 

διατροφής. Πιο συγκεκριµένα, θα µπορούσαν να γίνουν διαλέξεις και σεµινάρια σε 

διάφορους συλλόγους (π.χ. αντικαρκινικούς, πολιτιστικούς κ.α.), δήµους και ΚΑΠΗ. 

Τέλος, για την ενηµέρωση του πληθυσµού µπορούν να χρησιµοποιηθούν και τα µέσα 

µαζικής ενηµέρωσης (τηλεόραση, ραδιόφωνο, εφηµερίδες, περιοδικά).   

 

Συµπερασµατικά η ενηµέρωση και η προσπάθεια υιοθέτησης της Μεσογειακής 

διατροφής µε τους παραπάνω τρόπους θα µπορούσε να συµβάλλει σηµαντικά στην 

πρόληψη του καρκίνου του µαστού.  
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑΤΑ 

 

Παράρτηµα 1: 

ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΗΣ 

ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ – THE MEDITERRANEAN DIET SCORE 

(Panagiotakos, D. B., et al., 2007) 

___________________________________________________________ 
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Παράρτηµα 2: 

ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΗΣ 

ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ – THE MEDITERRANEAN DIET SCORE 

(Panagiotakos, D. B., et al., 2007) (Παρούσης έρευνας) 

___________________________________________________________ 
 

 
 

ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ ∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΗΣ ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ 
( The Mediterranean Diet Score) 

  

 
 

 

 

Πόσο συχνά καταναλώνετε Συχνότητα κατανάλωσης (µερίδα / εβδοµάδα ή 
καθορισµένα διαφορετικά) 

Ποτέ 1-6 7-12 13-18 19-31 >32 Μη ραφιναρισµένα δηµητριακά 
(ολικής αλέσεως ψωµί, ζυµαρικά, 

ρύζι κ.α.) 
0 1 2 3 4 5 

Ποτέ 1-4 5-8 9-12 13-18 >18 Πατάτες 
0 1 2 3 4 5 
Ποτέ 1-4 5-8 9-15 16-21 >22 Φρούτα 
0 1 2 3 4 5 
Ποτέ 1-6 7-12 13-20 21-32 >33 Λαχανικά 
0 1 2 3 4 5 
Ποτέ <1 1-2 3-4 5-6 >6 Όσπρια 
0 1 2 3 4 5 
Ποτέ <1 1-2 3-4 5-6 >6 Ψάρι 
0 1 2 3 4 5 
≤1 2-3 4-5 6-7 8-10 >10 Κόκκινο κρέας και προϊόντα του 
5 4 3 2 1 0 
≤3 4-5 5-6 7-8 9-10 >10 Πουλερικά 
5 4 3 2 1 0 
≤10 11-15 16-20 21-28 29-30 >30 Πλήρες σε λιπαρά γαλακτοκοµικά 

προϊόντα (τυρί, γιαούρτι, γάλα) 5 4 3 2 1 0 
Ποτέ Σπάνια <1 1-3 3-5 ΚαθηµερινάΧρήση ελαιολάδου στο µαγείρεµα 

(φορές / εβδοµάδα) 0 1 2 3 4 5 
<300 300 400 500 600 >700 ή 0 Αλκοολούχα ποτά (ml / ηµέρα, 

100ml=12gr. αιθανόλης) 5 4 3 2 1 0 
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Παράρτηµα 3: 

ΑΤΟΜΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ  

___________________________________________________________ 
 

 

ΑΤΟΜΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 
 
Ηλικία:..............  Σωµατικό βάρος (kg):.....................  Σύνηθες βάρος (kg):……….. 

Ύψος (m): ..............  Β.M.I. (kg/(m)2):…………………… Ηλικία διάγνωσης:………… 

1. Επάγγελµα; ……………………………….. 
 
2. Καπνίζατε;  
        Ναι       Όχι 
 Πόσα pack years:………………………. 
 
3. Είχατε κάποιο περιστατικό καρκίνου µαστού στη οικογένειά σας;  
        Ναι       Όχι    
 
4. Η ηλικία του πρώτου τοκετού σας ήταν µετά τα 30 χρόνια σας;  
        Ναι       Όχι 
 
5. Θηλάσατε τα παιδιά σας;   
         Ναι        Όχι 
 
6. Ηλικία έναρξης έµµηνου ρύσης (περιόδου):  

Πρώιµη εµµηναρχή, πρώιµη ήβη: <8ετών  
Φυσιολογική εµµηναρχή: 8-<11 ετών  
Φυσιολογική όψιµη εµµηναρχή: 11-14 ετών  
Καθυστερηµένη εµµηναρχή: >14 ετών  

     (Μαλακά-Ζαφειρίου, 1999) 
 
7. Ηλικία λήξης έµµηνου ρύσης:   

Πρώιµη: <45 ετών  
Φυσιολογική: 45-55 ετών  
Καθυστερηµένη: >55 ετών  

    (Govan, et al., 1993) 

 
8. Λαµβάνατε κάποιο φάρµακο (σχετικό µε ορµόνες) συνταγογραφούµενο ή µη από ιατρό;  

Όνοµα φαρµάκου  Πάθηση για την οποία λαµβάνονταν  
  
  
  

 
9. Παίρνατε αντισυλληπτικά;   
        Ναι       Όχι  
 
10. Φυσική δραστηριότητα εκτός εργασίας:   

Γυµναστήριο ή άλλη αθλητική δραστηριότητα 
καθηµερινά 

 

Γυµναστήριο ή άλλη αθλητική δραστηριότητα 2-3 
φορές την εβδοµάδα 

 

Περπάτηµα 30 περίπου λεπτά την ηµέρα  
 (Σχεδόν) Καθόλου   

 

Ηµεροµηνία:………………….. Κωδικός:………………….. 
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Παράρτηµα 4: 

ΜΕΡΙ∆ΕΣ ΤΡΟΦΙΜΩΝ ΠΥΡΑΜΙ∆ΑΣ ΤΩΝ ΗΠΑ ΚΑΙ ΣΥΓΚΡΙΣΗ 

ΑΥΤΩΝ ΜΕ ΤΑ ΙΣΟ∆ΥΝΑΜΑ ΤΡΟΦΙΜΩΝ  (Μανιός, 2006) 

___________________________________________________________ 
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Παράρτηµα 5: 

ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΑΚΟ ∆ΕΛΤΙΟ ΓΙΑ ΜΕΛΕΤΗ «Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ 

ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΗΣ ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ ΣΤΗΝ ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΟΥ 

ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ» 

___________________________________________________________ 

 

ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΑΚΟ ∆ΕΛΤΙΟ ΓΙΑ ΜΕΛΕΤΗ «Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΗΣ 

∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ ΣΤΗΝ ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ» 
 

Σας προσκαλούµε να λάβετε µέρος σε µια µελέτη προσδιορισµού διατροφικών 
συνηθειών που σχετίζονται µε τον καρκίνου του µαστού. Παρακαλώ αφιερώστε λίγο 
χρόνο να διαβάσετε τις παρακάτω πληροφορίες προσεκτικά. Μη διστάσετε να µας 
ρωτήσετε αν κάτι δεν είναι κατανοητό ή αν θέλετε περισσότερες πληροφορίες. 
Σκεφθείτε και αποφασίστε αν επιθυµείτε ή όχι να λάβετε µέρος.  
Αν επιθυµείτε να λάβετε µέρος, θα πρέπει να δώσετε τη γραπτή σας συγκατάθεση. 

Καθώς η συµµετοχή σας είναι πλήρως εθελοντική, έχετε το δικαίωµα να παραιτηθείτε 

από τη µελέτη οποιαδήποτε στιγµή. 
 

Για ποιο λόγο γίνεται αυτή η µελέτη; 
Η Μεσογειακή ∆ιατροφή αντικατοπτρίζει τις τυπικές διατροφικές συνήθειες των 

κατοίκων της περιοχής της λεκάνης της Μεσογείου. Η ελληνική εκδοχή της 
Μεσογειακής ∆ιατροφής αποτελείται από προϊόντα που παράγονται στην Ελλάδα και 
διαµόρφωσαν τις διατροφικές συνήθειες των Ελλήνων από την αρχαιότητα µέχρι 
σήµερα. Τα τελευταία πενήντα χρόνια έχει εµφανιστεί στο παγκόσµιο προσκήνιο µια 
οµόφωνη διεθνής επιστηµονική άποψη ότι η παραδοσιακή διατροφή των χωρών της 
Μεσογείου είναι πιο υγιής συγκριτικά µε τις δυτικές δίαιτες. Η µεσογειακή διατροφή 
είναι πλούσια σε φρούτα και λαχανικά και περιλαµβάνει ζυµαρικά, ψωµί, δηµητριακά, 
ρύζι και πατάτες, πουλερικά και ψάρια, αποβουτυρωµένα γαλακτοκοµικά προϊόντα, 
ξηρούς καρπούς, εποχιακά τρόφιµα και ελάχιστο κρέας. Επιπλέον όµως περιλαµβάνει 
δύο βασικά συστατικά: το ελαιόλαδο, που είναι η κύρια πηγή λίπους και το κρασί. Η 
ηµερήσια πρόσληψη γαλακτοκοµικών γίνεται κυρίως µε τη µορφή τυριού ή γιαουρτιού 
και το πιο συνηθισµένο επιδόρπιο είναι τα φρούτα εποχής. Τα γλυκά καταναλώνονται 
λίγες φορές την εβδοµάδα, ενώ πολλές φορές τη θέση της ζάχαρης παίρνει το µέλι. Το 
κόκκινο κρέας και τα προϊόντα κρέατος καταναλώνονται λίγες φορές το µήνα και σε 
µικρές ποσότητες, σε αντίθεση µε το κοτόπουλο και το ψάρι που καταναλώνονται κάθε 
εβδοµάδα.  Τέλος, πολύ συχνή είναι και η κατανάλωση κρασιού (ένα ή δύο ποτήρια 
κρασί κάθε ηµέρα).  

ΤΕΧΝΟΛΟΓΙΚΟ ΕΚΠΑΙ∆ΕΥΤΙΚΟ Ι∆ΡΥΜΑ (Τ.Ε.Ι.) 
ΚΡΗΤΗΣ, ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΣΗΤΕΙΑΣ 

ΤΜΗΜΑ  ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ ΚΑΙ 
∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΑΣ 

∆/νση: Ι. Κονδυλάκη 46 
72300 Σητεία Κρήτης 
Τηλ.: (2843) 029490-92-93-97 
Fax:  (2843) 026683 
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Η Παραδοσιακή Μεσογειακή ∆ιατροφή φαίνεται ότι µειώνει σηµαντικά την 
ενδογενή παραγωγή οιστρογόνων, λόγω της µείωσης των µεταβολιτών τους. Χρειάζεται 
όµως περαιτέρω διερεύνηση έτσι ώστε να προσδιοριστούν εκείνα τα θρεπτικά συστατικά  
που µειώνουν αποτελεσµατικά τα επίπεδα οιστρογόνων και, ως εκ τούτου, παρέχουν µια 
βάση για να αναπτυχθούν τα κατάλληλα διαιτητικά προληπτικά µέτρα για τον καρκίνο 
του µαστού. 

Γενικά η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών έχει συνδεθεί µε µειωµένο 
κίνδυνο εµφάνισης του καρκίνου του µαστού. Ιδιαίτερα θετικές επιδράσεις φαίνεται να 
έχουν τα λαχανικά (πράσινα φυλλώδη , τα κίτρινα και πορτοκαλί π.χ. καρότα). Η υψηλή 
κατανάλωση µονοακόρεστων και  

 
πολυακόρεστων λιπαρών οξέων που κυριαρχεί στη Μεσογειακή διατροφή φαίνεται να 
έχει προστατευτικό ρόλο. Έτσι, το ελαιόλαδο που είναι η κύρια µορφή λίπους, περιέχει 
µονοακόρεστα λιπαρά οξέα και αντιοξειδωτικές ουσίες οι οποίες καθυστερούν την 
υπεροξείδωση των λιπιδίων. Αντίθετα, µειωµένη είναι η κατανάλωση κορεσµένου 
λίπους π.χ. κόκκινο κρέας η οποία αποτελεί παράγοντα κινδύνου για τον καρκίνο του 
µαστού. 
 
Ποιος είναι ο σκοπός της µελέτης; 

Σκοπός της παρούσας έρευνας είναι να µελετηθεί η συσχέτιση της µεσογειακής 
διατροφής µε την εµφάνιση καρκίνου του µαστού σε ένα πληθυσµό 
µετεµµηνοπαυσιακών γυναικών της Αθήνας. Η µελέτη στην  ηλικιακή αυτή οµάδα είναι 
πολύ σηµαντική γιατί µπορεί να συµβάλλει στην πρόληψη ίσως και στην αντιµετώπιση 
της νόσου. Από τα συµπεράσµατα αυτής της µελέτης-υπόθεσης θα γίνουν προτάσεις για 
µελλοντικές εφαρµογές και µελέτες παρέµβασης σε αντίστοιχους πληθυσµούς. 
 
Ποιος θα συµµετάσχει στη µελέτη; 

Στην παρούσα µελέτη θα πάρουν µέρος περίπου 100 γυναίκες ηλικίας 50-70 ετών, οι 

οποίες θα χωριστούν σε δύο ίδιες αριθµητικά οµάδες, µε κοινά χαρακτηριστικά µέσης 

ηλικίας και διασποράς. Τα κριτήρια επιλογής για συµµετοχή είναι: 

• Γυναίκες µετεµµηνοπαυσιακές ηλικίας 50-70 ετών 

• Μετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες µε διαγνωσµένο καρκίνο του µαστού εντός 

τεσσάρων ετών (50%) 

• Υγιείς µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες (50%) 

 
Τι ακριβώς θα κάνουν οι συµµετέχουσες; 

Οι συµµετέχουσες θα συµπληρώσουν ένα ερωτηµατολόγιο συχνότητας τροφίµων 
υπό τη διακριτική παρουσία του διαιτολόγου, ώστε να απαντηθούν τυχόν ερωτήσεις. Η 
συµπλήρωση του ερωτηµατολογίου αυτού διαρκεί περίπου 10-15 λεπτά. Επίσης το 
ερωτηµατολόγιο θα περιλαµβάνει σύντοµο οικογενειακό, ιατρικό ιστορικό και κάποια 
δηµογραφικά χαρακτηριστικά (π.χ. ηλικία κλπ.).  
 
Παράγοντες δεοντολογίας 

Ακόµα και αν έχετε δώσει τη συναίνεσή σας για τη συµµετοχή σας στη µελέτη, 
µπορεί αυτή να ακυρωθεί οποιαδήποτε στιγµή θέλετε.  
 
Ποιος θα έχει πρόσβαση στα αποτελέσµατά µου;,  
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Τα αποτελέσµατα θα αξιοποιηθούν µόνο για ερευνητικούς σκοπούς και δεν θα 
δοθούν σε ιδιώτες ασφαλιστικές εταιρείες ή στο κοινό. Τα αποτελέσµατα της µελέτης 
µπορεί να παρουσιαστούν συνολικά σε επιστηµονικά συνέδρια. Τα ονόµατα των 
συµµετεχόντων δεν θα φανούν σε καµία δηµοσίευση ή παρουσίαση των 
αποτελεσµάτων της µελέτης.  

 
Η ερευνητική οµάδα  

 
Κύριοι ερευνητές:  

Βλαχάκη Μαρία, προπτυχιακή φοιτήτρια ∆ιατροφής & ∆ιαιτολογίας, ΑΤΕΙ Κρήτης, 
Παραρτήµατος Σητείας 

Παπαδοπούλου Αγνή – Μαρία, προπτυχιακή φοιτήτρια ∆ιατροφής & ∆ιαιτολογίας, 
ΑΤΕΙ Κρήτης, Παραρτήµατος Σητείας 

 
      Συνεργαζόµενοι ερευνητές: 

Βλαστός Ιωάννης, ιατρός, ωροµίσθιος καθηγητής τµήµατος ∆ιατροφής & ∆ιαιτολογίας, 
ΑΤΕΙ Κρήτης  
 
Μανιαδάκης Ηλίας, ιατρός, ειδικευόµενος πνευµονολογίας 
 
Παπαδάκη Αγγελική, διατροφολόγος, ωροµίσθια καθηγήτρια τµήµατος ∆ιατροφής & 
∆ιαιτολογίας, ΑΤΕΙ Κρήτης 

 
Ποιος χρηµατοδοτεί τη µελέτη; 

Η µελέτη δεν χρηµατοδοτείται από εξωτερικές πηγές, δεν έχει κανέναν 
απολύτως κερδοσκοπικό χαρακτήρα ούτε θα επιβαρύνει οικονοµικά το νοσηλευτικό 
ίδρυµα ή τους ασθενείς.  
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Παράρτηµα 6:  

ΦΟΡΜΑ ΣΥΓΚΑΤΑΘΕΣΗΣ 

___________________________________________________________ 

 

ΤΜΗΜΑ  ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ ΚΑΙ ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΙΑΣ 

 
 
∆ΗΛΩΣΗ ΑΠΟ∆ΟΧΗΣ ΣΥΜΜΕΤΟΧΗΣ ΓΙΑ ΤΗ ΣΥΜΠΛΗΡΩΣΗ ΤΟΥ 
ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟΥ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗΣ ΤΡΟΦΙΜΩΝ ΣΤΑ 
ΠΛΑΙΣΙΑ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΩΝ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ 
ΣΥΝΗΘΕΙΩΝ ΜΕΤΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΙΑΚΩΝ ΓΥΝΑΙΚΩΝ  
 
ΟΝΟΜΑ(προαιρετικό): _____________________________________ 
 
ΕΠΩΝΥΜΟ(προαιρετικό):___________________________________ 
 
ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ:__________________________________________ 
 
ΥΠΟΓΡΑΦΗ(προαιρετική):__________________________________ 
 
ΣΧΟΛΙΟ ΣΥΜΜΕΤΕΧΟΝΤΑ:________________________________ 
 
__________________________________________________________ 
 
 
* Η παρούσα µελέτη διασφαλίζει την ανωνυµία και προστατεύει τα ιατρικά και τα 
προσωπικά δεδοµένα όλων των συµµετεχόντων. Η συµπλήρωση στοιχείων είναι για 
τυπικούς και λόγους εγκυρότητας. Παρακαλούµε η δήλωση να συµπληρωθεί και να 
επιστραφεί.  
 

 

 

 

 
 
 

ΤΕΧΝΟΛΟΓΙΚΟ ΕΚΠΑΙ∆ΕΥΤΙΚΟ Ι∆ΡΥΜΑ (Τ.Ε.Ι.) 
ΚΡΗΤΗΣ, ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΣΗΤΕΙΑΣ 

∆/νση: Ι. Κονδυλάκη 46 
72300 Σητεία Κρήτης 
Τηλ.: (2843) 029490-92-93-97 
Fax:  (2843) 026683 

 
Κωδικός_________________ 
(Μη συµπληρώσετε)  


