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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 Ο καρκίνος είναι η δεύτερη συχνή αιτία θανάτου στις βιοµηχανοποιηµένες 

χώρες µετά τα καρδιακά επεισόδια. Τα τελευταία είκοσι χρόνια ένας µεγάλος 

αριθµός επιδηµιολογικών ερευνών έχουν πραγµατοποιηθεί προκειµένου να 

ερευνηθεί ο ρόλος της διατροφής, στον κίνδυνο εµφάνισης διαφόρων µορφών 

καρκίνου. Η παρούσα πτυχιακή εργασία έχει ως κύριο σκοπό τη 

βιβλιογραφική ανασκόπηση της εµπλοκής και των επιπτώσεων των 

µακροθρεπτικών συστατικών, συγκεκριµένα των υδατανθράκων, των λιπών 

και των πρωτεϊνών,  στην εµφάνιση του καρκίνου του στοµάχου, του λεπτού 

εντέρου και του παχέος εντέρου. Το σύνολο της βιβλιογραφίας και των 

επιδηµιολογικών ερευνών που µελετήθηκε και αναλύθηκε δείχνει ότι µία 

ισορροπηµένη διατροφή σε συνδυασµό µε ένα υγιή τρόπο ζωής και άσκηση 

προλαµβάνουν την ανάπτυξη του καρκίνου. Συγκεκριµένα, ο ρόλος των 

φυτικών ινών προστατευτικός φαίνεται να είναι, ενώ οι πρωτεΐνες, ζωικής 

κυρίως προέλευσης, και τα κορεσµένα λίπη φαίνεται να αυξάνουν τον κίνδυνο 

νεοπλασίας στην περιοχή του στοµάχου, του λεπτού και του παχέος εντέρου. 

Η κατανάλωση τροφίµων, πλούσιων σε φυτικές ίνες και γενικά η κατανάλωση 

φρούτων, λαχανικών και µονοακόρεστων λιπαρών οξέων, σε συνδυασµό µε 

συστηµατική άσκηση, είναι δυνατό να µειώσουν τον κίνδυνο εµφάνισης των 

καρκίνων που µελετήσαµε. Παρόλο που υπάρχει πληθώρα ερευνών, που 

εστιάζουν στη συσχέτιση διατροφής και καρκίνου, τα αποτελέσµατα 

συνεχίζουν να είναι αµφιλεγόµενα. Περισσότερες και ευρύτερες έρευνες 

απαιτούνται προκειµένου να αποσαφηνιστεί η σχέση της διατροφής µε τις 

επιπτώσεις που επιφέρει στην ανάπτυξη διάφορων µορφών καρκίνου.   
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ABSTRACT 

Cancer is the second common cause of death in industrialized countries after 

heart attacks. Over the last twenty years a large number of epidemiological 

studies have been performed to investigate the role of nutrition in the risk of 

various cancers. The main purpose of this project is to investigate the 

involvement and effect of macronutrients, namely carbohydrates, fats and 

proteins, in the incidence of stomach, small intestine and colon cancers. The 

literature reviews and epidemiological data studied and analyzed showed that 

a balanced diet in combination with exercise and a healthy lifestyle prevent 

the development of cancer. It appears that the role of the dietary fiber is 

protective, while proteins, of animal origin mainly, and saturated fats seem to 

increase the risk of neoplasia in the stomach, the small intestine and colon. 

The consumption of foods rich in fiber, fruits, vegetables and 

monounsaturated fatty acids, combined with regular exercise, may reduce the 

risk of cancers studied. Although there are numerous studies that focus on 

diet and cancer association, the results are still controversial. Further research 

and studies will shed light on the correlation between diet and its effect on the 

development of various cancers. 

Λέξεις κλειδιά: καρκίνος, υδατάνθρακας, πρωτεϊνη, λίπος, στοµάχι, λεπτό έντερο, 

παχύ έντερο 

Key Words: cancer, carbohydrate, protein, fat, stomach, small intestine, colon 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ο καρκίνος, είναι ένας όρος για τις ασθένειες όπου κύτταρα, τα οποία 

διαιρούνται ανεξέλεγκτα, µπορούν να εισβάλουν στους κοντινούς ιστούς. Τα 

καρκινικά κύτταρα µπορούν να εξαπλωθούν και σε άλλα µέρη του σώµατος 

µέσω  των συστηµάτων του αίµατος και της λέµφου (Heber et al., 2006). Είναι 

η δεύτερη πιο συχνή αιτία θανάτου στις βιοµηχανικές χώρες ενώ στις 

αναπτυσσόµενες χώρες καταλαµβάνει την τέταρτη θέση. Οι κύριες θέσεις 

ανάπτυξης του καρκίνου φαίνεται να είναι ο προστάτης και ο πνεύµονας 

στους άνδρες, το στήθος και ο πνεύµονας στις γυναίκες και η ορθοκολική 

περιοχή και στα δύο φύλλα. Ενώ ο καρκίνος του πεπτικού συστήµατος 

συνδέεται άµεσα µε τη διατροφή (WHO 1992) . 

Τις τελευταίες δυο δεκαετίες ένας µεγάλος αριθµός επιδηµιολογικών ερευνών 

έχουν πραγµατοποιηθεί προκειµένου να ερευνηθεί ο ρόλος της διατροφής, 

στον κίνδυνο εµφάνισης διαφόρων µορφών καρκίνου και κυρίως του παχέος 

εντέρου, του οισοφάγου, του στοµάχου, του προστάτη και του µαστού (Mayne 

et al., 2001). Σε πολλές από αυτές έχει φανεί ότι οι διατροφικές συνήθειες και 

συγκεκριµένα τα µακροθρεπτικά συστατικά της δίαιτας δηλαδή υδατάνθρακες, 

πρωτεΐνες και λίπη εµπλέκονται στην πρόληψη, την ανάπτυξη και την 

επιδείνωση του καρκίνου (Ribolli, 2001). Η διατροφή µπορεί να επηρεάζει την 

εµφάνιση καρκίνου είτε προκαλώντας την έναρξη της καρκινογένεσης, είτε 

προωθώντας την περαιτέρω ανάπτυξη των όγκων, είτε αντίθετα δρώντας 
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προστατευτικά ενάντια στην έναρξη και την εξέλιξη της καρκινογένεσης (Byers 

et al., 2002).  

Σύµφωνα µε στοιχεία της Globocan (2008) οι καρκίνοι τα τελευταία χρόνια 

έχουν υψηλό ποσοστό εµφάνισης παγκοσµίως. Οι καρκίνοι που σχετίζονται 

µε το πεπτικό σύστηµα, όπως οι καρκίνοι του στοµάχου, του λεπτού και του 

παχέος εντέρου, έχουν υψηλό ποσοστό εµφάνισης όχι µόνο παγκοσµίως 

αλλά και στην Ελλάδα και την Ευρώπη. Για την Ελλάδα όσον αφορά τον 

καρκίνο του παχέος εντέρου, τα ποσοστά είναι 8,6% για την εµφάνιση και 

7,2% για τη θνησιµότητα, ενώ για τον καρκίνο του στοµάχου είναι 4,4% για 

την εµφάνιση και 5% για τη θνησιµότητα αντίστοιχα. Στην Ευρώπη τα 

ανάλογα ποσοστά για τον καρκίνο του παχέος εντέρου είναι 13,5% για την 

εµφάνιση και 11,5% για τη θνησιµότητα, ενώ για τον καρκίνο του στοµάχου 

είναι 5,1% για την εµφάνιση και 7,2% για τη θνησιµότητα αντίστοιχα 

(Globocan, 2008).  

Τα δυτικά διατροφικά πρότυπα έχουν γίνει κύριος τρόπος ζωής σε χώρες 

όπως η Αµερική, η Ευρώπη ακόµα και η Ελλάδα, λόγω των γρήγορων 

ρυθµών ζωής. Τα διατροφικά πρότυπα δυτικού τύπου στηρίζονται σε τρόφιµα, 

πλούσια σε κορεσµένα λιπαρά, αλάτι και ζάχαρη. Η σύσταση των τροφίµων 

αυτών θεωρείται ότι ευθύνεται για την εµφάνιση νεοπλασιών, 

συµπεριλαµβανοµένων και τους καρκίνους του πεπτικού συστήµατος, οι 

οποίοι σχετίζονται άµεσα µε τη διατροφή (Heber et al., 2006). 
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ΣΚΟΠΟΣ 

Σκοπός της παρούσας διπλωµατικής εργασίας είναι η µελέτη της σχέσης 

µεταξύ των υδατανθράκων, των λιπών και των πρωτεϊνών µε  την εµφάνιση 

και την εξέλιξη των καρκίνων του στοµάχου, του λεπτού και του παχέος 

εντέρου. Αυτό θα επιτευχθεί µε την παρουσίαση όλης της υπάρχουσας 

βιβλιογραφίας που αφορά στους συγκεκριµένους καρκίνους σε σχέση µε τα 

µακροθρεπτικά. Επίσης θα παρατεθούν στοιχεία σχετικά µε τη σύσταση και 

την επιδηµιολογία του κάθε καρκίνου. Τέλος, θα αποπειραθούµε να 

διεξάγουµε συµπεράσµατα όσον αφορά τη σηµαντικότητα της διατροφής,  

που είναι πλούσια σε φυτικές ίνες και φτωχή σε λίπη, στην εµφάνιση των 

καρκίνων του στοµάχου, του λεπτού και του παχέος εντέρου.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1ο: ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΠΕΠΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

Πεπτικό σύστηµα ονοµάζεται το σύστηµα οργάνων, στο οποίο λαµβάνει χώρα 

η πέψη της προσληφθείσας τροφής και η αποβολή αχώνευτων ουσιών. Από 

τα βασικότερα ανατοµικά συστήµατα του οργανισµού τόσο για τον άνθρωπο 

όσο και για τα ζώα είναι το γαστρεντερικό/πεπτικό  σύστηµα. Το πεπτικό 

σύστηµα κάθε ζωντανού οργανισµού αναπτύχθηκε και διαφοροποιήθηκε 

ανάλογα τη διατροφή του.   Τα όργανα του πεπτικού συστήµατος στον 

άνθρωπο είναι η στοµατική κοιλότητα, ο φάρυγγας, ο οισοφάγος, ο στόµαχος, 

το λεπτό και το παχύ έντερο το οποίο καταλήγει  στον πρωκτό (Εικόνα 1). Στο 

πεπτικό σύστηµα τοποθετούνται επίσης και τα παρακάτω όργανα, κυρίως 

επειδή βρίσκονται στην κοιλία: η σκωληκοειδής απόφυση, το ήπαρ, το 

χοληφόρο σύστηµα, το πάγκρεας και η σπλήνα. Τα τµήµατα του στοµάχου, 

του λεπτού και του παχέος εντέρου αποτελούν τον πεπτικό/γαστρεντερικό 

σωλήνα (Rigutti, 2000).  
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Εικόνα 1. Ανατοµία πεπτικού συστήµατος (Πηγή: incardiology.gr) 

Αδένες ονοµάζονται τα όργανα που βοηθούν στη διάσπαση των τροφών. Οι 

αδένες του πεπτικού συστήµατος είναι οι σιελογόνοι (παράγουν σάλιο και 

διασπούν τα σάκχαρα κ.α.), το συκώτι (παράγει χολή και διασπά τα λίπη) και 

το πάγκρεας (παράγει ουσίες που διασπούν υδατάνθρακες και πρωτεΐνες).  

Οι πεπτικοί αδένες διακρίνονται σε µικρούς που βρίσκονται στο βλεννογόνο 

του τοιχώµατος του πεπτικού σωλήνα, και σε µεγάλους, που εκβάλλουν µε 

εκφορητικούς πόρους στο πεπτικό σωλήνα (Rigutti, 2000). 

 

1.1. Ανατοµία του στοµάχου 

Ο στόµαχος ή αλλιώς στοµάχι, είναι το βασικό όργανο πέψης και ένα από τα 

όργανα που συγκροτούν το πεπτικό σύστηµα. Το στοµάχι βρίσκεται στην 

κοιλιακή κοιλότητα, ακριβώς κάτω από το διάφραγµα και επικοινωνεί µε τον 

οισοφάγο, το καρδιακό στόµιο και το λεπτό έντερο µε το πυλωρικό στόµιο 
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(Εικόνα 2). Έχει µήκος 25-30 εκ και χωρητικότητα 0.5-2.5L. Τα τοιχώµατα του 

στοµάχου αποτελούνται από τέσσερεις αλληλεπικαλυπτόµενους χιτώνες, τον 

µυϊκό, το βλεννογόνο, τον υποβλεννογόνιο και τον ορογόνο χιτώνα. Ο µυϊκός 

χιτώνας   ακολουθεί τις περισταλτικές κινήσεις του οισοφάγου και εξασφαλίζει 

ότι οι τροφές αναµεµειγµένες µε τα γαστρικά υγρά φθάνουν στο έντερο και 

αποτελείται από 3 στιβάδες: µία εξωτερική, µία µέση και µία βαθύτερη. Ο 

βλεννογόνος του στοµάχου, που επενδύει την εσωτερική επιφάνεια του 

στοµάχου, είναι πλούσιος σε γαστρικούς αδένες και πτυχώσεις (Rigutti, 2000).   

 

Στο στόµαχο διακρίνουµε πρόσθια και οπίσθια επιφάνεια και τις ακόλουθες 

περιοχές (Εικόνα 2):  

 Το θόλο, που αποτελεί το πάνω µέρος του στοµάχου και περιέχει 

φυσαλίδα αέρα.  

 Την καρδιακή µοίρα, που είναι περιοχή γύρω από το οισοφαγικό 

στόµιο. 

 Το σώµα του στοµάχου. 

 Την πυλωρική µοίρα η οποία διακρίνεται σε πυλωρικό άντρο και 

πυλωρικό σωλήνα. 

Το στοµάχι προσβάλουν αρκετές ασθένειες και οφείλονται είτε σε πάθηση του 

ίδιου του οργάνου (καρκίνος, έλκος ή γαστρίτιδα), είτε σε ανωµαλία στην 

έκκριση του γαστρικού υγρού (υπέρ και υπό χλωρυδρία) (Uyama et al.,1999)  
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Εικόνα 2. Ανατοµία στοµάχου (Πηγή: iatronet.gr) 

 

1.2. Ανατοµία εντέρου  

Το έντερο αποτελεί ένα από τα πιο βασικά όργανα του 

πεπτικού/γαστρεντερικού µας συστήµατος. Είναι σηµαντικός ο ρόλος του 

εντέρου, διότι βοηθάει στην αποβολή των αχώνευτων ουσιών. Έντερο, 

ονοµάζεται το τµήµα του πεπτικού σωλήνα µετά από το στοµάχι ως τον 

πρωκτό. Το µήκος του είναι περίπου 8,5-9,5 µ. και έχει τη µορφή ελίκων ενός 

συνεχιζόµενου σωλήνα µέσα στην κοιλιακή κοιλότητα. Σε πλήρη άπλωση 

φτάνει και τα 9,5-10 µ. ∆ιακρίνεται σε λεπτό και σε παχύ έντερο (Rigutti, 

2000). 

 

1.2.α.Το λεπτό έντερο 

Σηµαντικό όργανο του γαστρεντερικού συστήµατος είναι το λεπτό και αυτό το 

οφείλει στην ιδιότητα που έχει να απορροφά τις θρεπτικές ουσίες της τροφής 
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(χώνευση). Το λεπτό έντερο εκτείνεται από το πυλωρικό στόµιο του 

στοµάχου, από το οποίο ξεκινάει ο δωδεκαδάκτυλος, µέχρι την ειλεοτυφλική 

βαλβίδα, απ’ όπου ξεκινά το παχύ έντερο (Εικόνα 3). Το λεπτό έντερο έχει 

µήκος περίπου 6,80 µέτρα και αποτελείται από το δωδεκαδάκτυλο και το 

ελικώδες έντερο στο οποίο διακρίνουµε δύο µοίρες, τη νήστιδα (2,5 µέτρα 

περίπου) και τον ειλεό (5 µέτρα περίπου). Η νήστιδα βαθµιαία µετατρέπεται 

στον ειλεό κατά µήκος του εντέρου. Εφόσον η τροφή έχει υποστεί  χηµική και 

µηχανική διάσπαση στον στόµαχο εισέρχεται στο λεπτό έντερο. Οι θρεπτικές  

ουσίες απορροφώνται από το βλεννογόνο της εσωτερικής επιφάνειας του 

ειλεού και της νήστιδας µε τη βοήθεια των λαχνών.   

 

Εικόνα 3. Ανατοµική θέση του λεπτού εντέρου (Πηγή: http://el.wikipedia.org) 

 

 

1.2.β.Το παχύ έντερο 

Το παχύ έντερο αποτελεί το προτελευταίο µέρος του γαστρεντερικού σωλήνα 

διότι το τελευταίο είναι ο πρωκτός. Αποτελεί το ένα πέµπτο του συνολικού 
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µήκους του πεπτικού σωλήνα. Η κύρια εργασία του παχέος εντέρου είναι η 

αποβολή του υπολείµµατος από τον οργανισµό.  Στο παχύ έντερο λαµβάνουν 

χώρα η ζύµωση και η σήψη των τροφών, χάρη στη βακτηριακή χλωρίδα. Το 

παχύ έντερο έχει µήκος περίπου 1,80 µέτρα, (Εικόνα 4), και η λειτουργία του 

είναι να επαναπορροφά το νερό από την υγρή µάζα (χυλό) που φτάνει από το 

λεπτό έντερο και να ωθεί τα υποπροϊόντα του µεταβολισµού προς τα έξω, 

µέσω της περίσταλσης. ∆εν φέρει λάχνες και αποτελείται από τρία ανισοµήκη 

τµήµατα, το τυφλό, τη σκωληκοειδής υπόφυση, το κόλον και το ορθό ή 

απευθυσµένο. Το κόλον µε τη σειρά του διακρίνεται σε ανιόν, εγκάρσιο, κατιόν 

και σιγµοειδές (Παπαχριστοδούλου, 1995). 

 

Εικόνα 4. Ανατοµία παχύ εντέρου (Πηγή: medlab.cs.uoi.gr) 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2ο: ΚΑΡΚΙΝΟΣ 

Ο όρος καρκίνος δεν αποδίδεται σε µία και µόνη ασθένεια, αλλά σε µία οµάδα 

ασθενειών οι οποίες χαρακτηρίζονται από έναν ανεξέλεγκτο πολλαπλασιασµό 
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των κυττάρων στο ανθρώπινο σώµα. Κάθε είδος καρκίνου έχει διαφορετικά 

συµπτώµατα και διαφορετική εξέλιξη, για αυτό αποτελεί ξεχωριστή ασθένεια 

(καρκίνος εγκεφάλου, καρκίνος του στήθους κ.α.). Τα κύτταρα του 

ανθρωπίνου σώµατος υφίστανται συνεχώς έναν κύκλο “δηµιουργίας και 

διάλυσης”, όπως για παράδειγµα τα κύτταρα του δέρµατος, του εντέρου, και 

του αίµατος, ενώ τα κύτταρα των νευρικών ιστών δεν διαιρούνται. Η 

ισορροπία µεταξύ της παραγωγής και της φθοράς των κυττάρων είναι 

ρυθµιζόµενη σε υγιή άτοµα , σε αντίθετη περίπτωση όταν δηλαδή συµβαίνει 

ανεξέλεγκτη παραγωγή κυττάρων, αναπτύσσεται ο καρκίνος (Μουτσόπουλος, 

2000). 

 

Ως καρκίνος ορίζεται η ανεξέλεγκτη  αύξηση, δηλαδή ο ανεξέλεγκτος 

πολλαπλασιασµός,  των κυττάρων του σώµατος. Ο όρος καρκίνος έχει γενικά 

πολλαπλή χρήση για περίπου 100 διαφορετικές ασθένειες 

συµπεριλαµβανοµένων των κακοηθών όγκων (µάζα κυττάρων) διαφορετικών 

περιοχών όπως του παχέος εντέρου, τη λευχαιµία καθώς επίσης το σάρκωµα 

τον οστών και των µαλακών ιστών (WHO, 1992). Έτσι µπορεί να εµφανίζεται 

και να έχει επιπτώσεις σχεδόν σε οποιοδήποτε µέρος του σώµατος. Ο 

αυξηµένος ρυθµός των καρκινικών κυττάρων εισβάλλουν συχνά στον 

περιβάλλοντα ιστό και µπορούν να αναπαραχθούν µε µεταστάσεις στις 

απόµακρες περιοχές του σώµατος.  

 

Οι όγκοι διακρίνονται σε καλοήθεις όγκους και κακοήθεις. Τα κύτταρα των 

καλοηθών όγκων περιβάλλονται από συνδετικό ιστό, αυτό σηµαίνει ότι οι 

συγκεκριµένοι όγκοι δεν εισβάλλουν στους γύρω ιστούς και δεν εξαπλώνονται 
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σε άλλα σηµεία του σώµατος. Τα κύτταρα των κακοηθών όγκων, εµφανίζουν 

διαφορετική µορφολογία και έχουν την τάση να εισβάλλουν στους γειτονικούς 

ιστούς. Επίσης µέσω της κυκλοφορίας του αίµατος ή της λέµφου, είναι 

δυνατόν να µεταφερθούν σε άλλα σηµεία του σώµατος και να δηµιουργήσουν 

δευτερογενείς όγκους (µετάσταση). 

 

Ως µετάσταση ορίζεται η επέκταση του καρκίνου από τον πρωτοπαθή όγκο σε 

άλλα αποµακρυσµένα όργανα και περιοχές. Η µετάσταση είναι 

χαρακτηριστικό γνώρισµα των κακοηθών νόσων, και έχει µεγάλη σηµασία για  

τη διάγνωση, σταδιοποίηση και χάραξη θεραπευτικής στρατηγικής. Η 

διαδικασία  της µετάστασης αρχίζει πολύ νωρίς αφότου δηµιουργείται η 

κακοήθεια και δυναµώνει και πολλαπλασιάζεται στην πορεία παράλληλα µε 

την εξέλιξη της πρωτοπαθούς εστίας (Chambers et al,  1995). 

 

Ο καρκίνος διακρίνεται σε αρκετά είδη,  και µορφές  ανάλογα το σηµείο που 

βρίσκεται στο σώµα.  Οι καρκίνοι του αίµατος ονοµάζονται λευχαιµίες ή 

λευµφώµατα. Το στοµαχικό/γαστρικό  αδενοκαρκίνωµα είναι ένας κακοήθης 

επιθηλιακός όγκος που προέρχεται από αδενικό επιθήλιο του γαστρικού 

βλεννογόνου. Ο συγκεκριµένος τύπος καρκίνου µπορεί να διαδοθεί σε όλο το 

στοµάχι και σε άλλα όργανα, ιδιαίτερα τον οισοφάγο, τους λεµφαδένες, το 

ήπαρ και τους πνεύµονες. Ιστολογικά υπάρχουν δύο τύποι στοµαχικού 

αδενοκαρκινώµατος: ο εντερικός τύπος και ο διάχυτος. Ο εντερικός τύπος 

αναπτύσσεται κυρίως σε άντρες µέσης ηλικίας αλλά τα τελευταία χρόνια 

παρουσιάζει µία µικρή µείωση επίπτωσης. Αναπτύσσεται κυρίως στο άντρο 

του στοµάχου και σχετίζεται µε χρόνια γαστρίτιδα, µε τον οισοφάγο Barrett, µε 
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το ιστορικό, µε διαιτητικές συνήθειες κ.α. Ο διάχυτος τύπος προσβάλει εξίσου 

και τα δύο φύλα κοντά στην ηλικία των 48 ετών. Αναπτύσσεται κυρίως στο 

θόλο του στοµάχου, είναι διηθητικός και φαίνεται να σχετίζεται µε 

συγκεκριµένες γονιδιακές ανωµαλίες και όχι µε τεκµηριωµένους παράγοντες 

κινδύνου. (Kumar et. al., 2010). 

 

Η δηµιουργία και η ανάπτυξη του καρκίνου, η καρκινογένεση δηλαδή, 

οφείλεται σε συνδυασµό πολλών παραγόντων καθιστώντας τον ένα 

πολυπαραγοντικό γεγονός.  

2.1.ΑΙΤΙΑ ΚΑΡΚΙΝΟΓΕΝΕΣΗΣ 

1. Γενετικοί παράγοντες: Υπάρχουν διάφοροι τύποι καρκίνου οι οποίοι 

έχουν κληρονοµική βάση και οφείλονται σε µεταλλάξεις γονιδίων που 

κληρονοµούνται από γενιά σε γενιά. Οι καρκίνοι αυτοί αναπτύσσονται 

σε προδιαθεσικό υπόστρωµα, το οποίο κληρονοµείται, και η παρουσία 

του σε πολλές οικογένειες είναι εµφανής. Χαρακτηριστικά είναι τα 

παραδείγµατα της οικογενούς  πολυποδίασης του παχέος εντέρου 

όπου η ανάπτυξη καρκίνου παχέος εντέρου είναι σύνηθες φαινόµενο 

στα µέλη των οικογενειών αυτών (Fearon, 1997). Για παράδειγµα το 

γονίδιο brca1 συναντάται στα κύτταρα του µαστού και άλλων ιστών και 

βοηθά στην επιδιόρθωση του DNA, σε περίπτωση που το DNA δεν 

µπορεί να επισκευαστεί καταστρέφουν τα κύτταρα. Εάν βέβαια υποστεί 

ζηµιά το ίδιο το γονίδιο τότε η βλάβη του DNA δεν µπορεί να 

επισκευαστεί σωστά (µετάλλαξη) και έτσι αυξάνεται ο κίνδυνος για 

ανάπτυξη καρκίνου (Friedenson, 2007).   
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2. Ανοσολογικοί παράγοντες: Η ανεπάρκεια του ανοσολογικού 

συστήµατος προδιαθέτει την ανάπτυξη του καρκίνου. Το γεγονός αυτό 

µπορεί να προέρχεται είτε από φάρµακα, είτε από λοιµώξεις είτε µε την 

πάροδο της ηλικίας. Για παράδειγµα, ο ιός των ανθρώπινων 

θηλωµάτων (HPV), ένας ιός που βασίζεται στο DNA και µολύνει το 

δέρµα και τις βλεννογόνες µεµβράνες των ανθρώπων και ορισµένων 

ζώων. Μερικά στελέχη του ιού «ευδοκιµεί» στα κύτταρα του τραχήλου 

(Fearon, 1997). 

3. Περιβαλλοντικοί παράγοντες: Άλλος ένας παράγοντας που 

συµβάλλει σηµαντικά στην καρκινογένεση είναι το περιβάλλον. Ο ήλιος, 

ο αµίαντος, η ρυπασµένη ατµόσφαιρα και το κάπνισµα αποτελούν 

κύριους παράγοντες που σε ορισµένα άτοµα συµβάλλουν στην 

ανάπτυξη του καρκίνου (Ward, 1988). 

4. ∆ιατροφικοί παράγοντες: Έχει εκτιµηθεί ότι η διατροφή µπορεί να 

εξηγήσει την αιτία πρόκλησης του 30% των περιπτώσεων εµφάνισης 

καρκίνου στις δυτικές χώρες και έως και το 20% στις αναπτυσσόµενες 

χώρες. Οι πρόσφατες συστάσεις για τη µείωση κινδύνου εµφάνισης 

καρκίνου συµπεριλαµβάνουν τη διατήρηση ενός υγιούς σωµατικού 

βάρους, τη συµµετοχή σε φυσική δραστηριότητα, την αυξηµένη 

κατανάλωση φρούτων και λαχανικών και τη µείωση λιπαρών γευµάτων 

(WHO, 1992). 
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Πολλοί καρκίνοι µπορούν να προληφθούν µε την αποφυγή έκθεσης στους 

κοινούς παράγοντες κινδύνου, όπως τον καπνό του τσιγάρου. Επιπλέον, ένα 

σηµαντικό ποσοστό των καρκίνων µπορεί να θεραπευτεί, µε χειρουργική 

επέµβαση,  ακτινοθεραπεία ή  χηµειοθεραπεία, ειδικά εάν ανιχνεύονται νωρίς. 

 

 

 

 

 

2.2. ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ 

Επιδηµιολογία ονοµάζεται η µελέτη της κατανοµής και της εξέλιξης διαφόρων 

νοσηµάτων στον ανθρώπινο πληθυσµό (περιγραφική επιδηµιολογία) και των 

παραγόντων που τις διαµορφώνουν ή µπορούν να τις επηρεάσουν (αναλυτική 

επιδηµιολογία. Η επιδηµιολογία µελετά την εµφάνιση της νόσου στον 

πληθυσµό και όχι σε µεµονωµένα άτοµα. Οι επιδηµιολογικές µελέτες 

κατηγοριοποιούνται σε περιγραφικές, αναλυτικές και πειραµατικές 

(Τριχόπουλος,  2002).  

Τα αποτελέσµατα και οι συσχετίσεις των ερευνών γίνονται ακόµα πιο βάσιµες 

όταν συνοδεύονται από τους ανάλογους δείκτες επιδηµιολογίας. Ως “OR” 

(odds ratio) ή σχετικός κίνδυνος, ορίζεται ως το πηλίκο της επίπτωσης στα 

εκτεθειµένα άτοµα διά της επίπτωσης στα µη εκτεθειµένα σε µία έρευνα 

ασθενών-µαρτύρων. Ο σχετικός κίνδυνος, στις έρευνες ασθενών- µαρτύρων, 

είναι ανεξάρτητος των δειγµατοληπτικών ποσοστών και αποτελεί πολύ καλή 

εκτίµηση του σχετικού κινδύνου. Ως “CI” (confidence internal) ή όρια 
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αξιοπιστίας µίας υπολογισµένης µέσης τιµής, είναι τα όρια µέσα στα οποία 

βρίσκεται η πραγµατική µέση τιµή των αποτελεσµάτων µίας έρευνας. Η 

διαφορά κάθε τιµής που βρίσκεται εκτός των ορίων αξιοπιστίας θεωρείτε  

στατιστικά σηµαντική. Για παράδειγµα, αν τα όρια αξιοπιστίας είναι «κατά 

95%» τότε η διαφορά είναι στατιστικά σηµαντική (Τριχόπουλος, 2002).  

Ο καρκίνος αποτελεί την κυριότερη αιτία θανάτου µετά τις καρδιακές 

παθήσεις. Σύµφωνα µε έρευνες, στις Η.Π.Α., 1 στους 2 άνδρες και περίπου 1 

στις 3 γυναίκες θα προσβληθούν από καρκίνο κατά τη διάρκεια της ζωής τους 

(Εικόνα 6.1, 6.2). ∆ιαφορετικοί πληθυσµοί παγκοσµίως βιώνουν διαφορετικά 

επίπεδα εµφάνισης  καρκίνου και αυτά τα επίπεδα αλλάζουν µε το χρόνο. Ένα 

χαρακτηριστικό παράδειγµα είναι  οι οµάδες µεταναστών οι οποίες χάνουν 

γρήγορα τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου που συνδέεται µε την αρχική 

εγχώρια κοινότητα τους και αποκτούν τα ποσοστά κινδύνου  της νέας τους 

κοινότητας (Ries et al 1999). 

Σύµφωνα µε τα πιο πρόσφατα στοιχεία της Globocan, το 2008 εµφανίστηκαν 

παγκοσµίως 12,7 εκατοµµύρια νέες περιπτώσεις καρκίνου και εκδηλώθηκαν 

7,6 εκατοµµύρια θάνατοι από καρκίνο. Ο αριθµός νέων περιπτώσεων 

καρκίνου ανέρχεται στα 3,7 εκατοµµύρια στην  Ανατολική Ασία (Globocan 

2008). Η εµφάνιση καρκίνου στο ανδρικό και γυναικείο φύλο αντίστοιχα είναι 

υψηλή στη βόρεια Αµερική, την Αυστραλία (Νέα Ζηλανδία), τη βόρεια και 

δυτική Ευρώπη. Υψηλότερη είναι η εµφάνιση του καρκίνου του προστάτη 

στους άνδρες και ο καρκίνος του µαστού στις γυναίκες (Πίνακας 5). 
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Όπως φαίνεται στην Εικόνα 5, τα χαµηλότερα ποσοστά εµφάνισης καρκίνου 

είναι στη κεντρική και δυτική Αφρική και στη νότιο-κεντρική Ασία για τους 

άνδρες και στη κεντρική και βόρεια Αφρική για τις γυναίκες. Οι γυναίκες που 

ζουν στην υποσαχάρια Αφρική κινδυνεύουν εξίσου από  καρκίνο όπως οι 

γυναίκες που ζουν στην Κεντρική και Ανατολική Ευρώπη. 

 

 

 

 

 

Εικόνα 5: Παγκόσµια εκτιµούµενα περιστατικά καρκίνου και θνησιµότητα στα 2 φύλα. 
Απεικονίζονται στον άξονα χ, οι χώρες που έλαβαν µέρος στην έρευνα της Globocan και στον άξονα y ο 
πληθυσµός ανά εκατοντάδες.  Η επίπτωση των καρκίνων συµβολίζεται µε το µπλε χρώµα ενώ µε 
κόκκινο συµβολίζεται η θνησιµότητα. 

(GLOBOCAN 2008 (IARC) Section of Cancer Information 24/1/2013 
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 Στις αναπτυγµένες χώρες διάφοροι κοινοί τύποι καρκίνων συνδέονται µε την 

εύλογα υψηλή επιβίωση (καρκίνος του προστάτη, στήθους, ορθού και κόλου), 

ενώ καρκίνοι µε ανεπαρκείς προγνώσεις (καρκίνος συκωτιού, στοµάχου και 

οισοφάγου) είναι πιο κοινοί στις λιγότερο αναπτυγµένες περιοχές (Globocan, 

2008), (Potter, 1997). Συµπερασµατικά, φαίνεται ότι η επιβίωση από τον 

καρκίνο και η θνησιµότητα συνδέονται άµεσα µε τις συνθήκες διαβίωσης και 

της έγκαιρης πρόγνωσης . 

 

Εικόνα 6: Παγκόσµια  εκτιµούµενα ποσοστά επίπτωσης και της θνησιµότητας καρκίνου σε (Α)άνδρες  και 
(Β) σε γυναίκες. Στον άξονα χ, οι διάφοροι τύποι καρκίνων και στον άξονα y ο πληθυσµός των αντρών και των 
γυναικών αντίστοιχα.  Η επίπτωση των καρκίνων συµβολίζεται µε το µπλε χρώµα ενώ µε κόκκινο συµβολίζεται η 
θνησιµότητα. 
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(Α) (Β) 

 

 

GLOBOCAN 2008 (IARC) Section of Cancer Information (24/1/2013) 

 

Οι  Εικόνες 6 (Α) και 6 (Β), δείχνουν ότι ο καρκίνος του πνεύµονα (lung) 

µαστίζει τον πληθυσµό των αντρών, ενώ ο καρκίνος  του στήθους (breast) 

έχει αυξηµένη επίπτωση στον πληθυσµό των γυναικών. Το ενδιαφέρον είναι 

ότι ο καρκίνος του στήθους αλλά και ο καρκίνος του πνεύµονα σηµειώνει 

παρόµοια ποσοστά θνησιµότητας στις γυναίκες. Αξιοσηµείωτα είναι επίσης 

και τα  υψηλά ποσοστά επίπτωσης και θνησιµότητας από τον καρκίνο  του 

προστάτη (prostate) στους άνδρες και τον καρκίνο του τραχήλου της µήτρας 

(cervix uten) στις γυναίκες. Οι καρκίνοι του πεπτικού µας συστήµατος, παχέος 

εντέρου (colorectum) και στοµάχου (stomach),  βρίσκουν ευάλωτους τόσο 

τους άντρες όσο τις γυναίκες (Globocan, 2008).  
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Οι καρκίνοι που σχετίζονται µε το πεπτικό σύστηµα έχουν υψηλό ποσοστό 

εµφάνισης όχι µόνο στην Ελλάδα και στην Ευρώπη αλλά και παγκοσµίως. 

Όπως αναφέραµε και στην εισαγωγή, η εµφάνιση του καρκίνου, σε όργανα 

του πεπτικού συστήµατος του ανθρώπου ενδέχεται να σχετίζεται άµεσα µε τη 

διατροφή. Τα δυτικά διατροφικά πρότυπα έχουν γίνει τρόπος ζωής στις 

δυτικές χώρες όπως, Αµερική και Ευρώπη, µε αφορµή τους γρήγορους 

ρυθµούς ζωής. Τα διατροφικά πρότυπα δυτικού τύπου, περιέχουν trans και 

κορεσµένα λιπαρά, αλάτι και ζάχαρη (Heber et al., 2006). Παρόλο όµως που 

η συχνότητα στην εµφάνιση των καρκίνων του στοµάχου και του παχέως 

εντέρου είναι αρκετά σηµαντική, αντίθετα ο καρκίνος του λεπτού εντέρου 

φαίνεται να εµφανίζεται σπάνια στην κατηγορία υπόλοιποι καρκίνοι. 

Εντύπωση προκαλεί το συγκεκριµένο γεγονός διότι το λεπτό έντερο βρίσκεται 

ανάµεσα στο στοµάχι και το παχύ έντερο (Neugut et al., 1998). 

 

 

Εικόνα 7: Θέση λεπτού εντέρου (Πηγή: hariskonstantinidis.gr) 
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2.3. ΜΑΚΡΟΘΡΕΠΤΙΚΑ ΣΥΣΤΑΤΙΚΑ 

 

Τα θρεπτικά συστατικά είναι ουσίες  απαραίτητες για την λειτουργία αλλά και 

την ανάπτυξη του οργανισµού. Σε περίπτωση που δεν λαµβάνονται επαρκώς 

για κάποιο χρονικό διάστηµα προκαλούνται βλάβες στον οργανισµό. Εάν δεν 

καταστούν µόνιµες, αναστρέφονται µε τη λήψη θρεπτικών συστατικών.  Τα 

θρεπτικά συστατικά χωρίζονται σε δύο κατηγορίες: τα µακροθρεπτικά 

συστατικά και τα µικροθρεπτικά συστατικά. (Insel et al., 2009) 

Τα µακροθρεπτικά συστατικά περιλαµβάνουν: τους υδατάνθρακες, τις 

πρωτεΐνες και τα λιπίδια. (Stratton et al., 2003)  

Οι υδατάνθρακες ή σακχαρα, είναι µία οµάδα οργανικών ενώσεων οι οποίες 

συντίθεται από τρία στοιχεία, άνθρακα, υδρογόνο και οξυγόνο, µε γενικό τύπο 

Cn(H2O)ν. ∆οµική µονάδα των υδατανθράκων είναι οι µονοσακχαρίτες και 

ταξινοµούνται περαιτέρω σε δισακχαρίτες, ολιγοσακχαρίτες και 

πολυσακχαρίτες. Οι υδατάνθρακες έχουν κάποιες σπουδαίες λειτουργίες 

όπως: (α) αποτελούν κύρια πηγή ενέργειας για τον οργανισµό. (β) ασκούν 

πρωτεΐνο-προστατευτική επίδραση. (γ) έχουν άµεση σχέση µε το µεταβολισµό 

των λιπών. (δ) Αποτελούν την κύρια πηγή ενέργειας (ο µονοσακχαρίτης 

γλυκόζη) για το κεντρικό νευρικό σύστηµα κάτω από φυσιολογικές συνθήκες 

(Παπανικολάου, 2005). 

   Έχει γίνει µεγάλη πρόοδος τα τελευταία χρόνια στην κατανόηση της 

επίδρασης των υδατανθράκων στην ανθρώπινη διατροφή και υγεία. Οι 

υδατάνθρακες έχουν τη µορφή σακχάρων, ολιγοσακχαριτών, αµύλου και ινών 

και είναι ένα από τα τρία κύρια µακροθρεπτικά συστατικά που παρέχουν 
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ενέργεια στο σώµα (τα άλλα δύο είναι λίπος και πρωτεΐνη). Η γλυκόζη και η 

φρουκτόζη είναι απλά σάκχαρα, όταν 2 απλά σάκχαρα συνδυάζονται, 

δηµιουργούν δισακχαρίτες. Η επιτραπέζια ζάχαρη ή σουκρόζη είναι 

συνδυασµός γλυκόζης µε φρουκτόζη και βρίσκεται φυσικά στο ζαχαρότευτλο, 

το ζαχαροκάλαµο και τα φρούτα. Περισσότερα από 10, και κάποιες φορές 

ακόµα και αρκετές χιλιάδες, µόρια σακχάρων απαιτούνται για τη δηµιουργία 

πολυσακχαριτών (WHO, 1998). Το άµυλο είναι η κύρια αποθήκη ενέργειας 

στα λαχανικά µε ρίζα και τα δηµητριακά. Οι µη αµυλούχοι πολυσακχαρίτες 

είναι τα κύρια συστατικά των διαιτητικών ινών. Οι ίνες βοηθούν να διατηρηθεί 

η καλή λειτουργία του εντέρου αυξάνοντας το φυσιολογικό όγκο του εντέρου 

και διεγείροντας την εντερική κινητικότητα (Παπανικολάου, 2005). 

Τα λιπίδια είναι ετερογενείς ενώσεις οι οποίες ταξινοµούνται σε µία οµάδα 

γιατί εµφανίζουν κοινές ιδιότητες, όπως: (α) είναι αδιάλυτες στο νερό, (β) είναι 

διαλυτές σε οργανικά διαλύµατα και (γ) χρησιµοποιούνται ως πηγή ενέργειας. 

Από διατροφικής πλευράς οι σπουδαιότερες κατηγορίες των λιπιδίων είναι :τα 

απλά λιπίδια (λιπαρά οξέα κα), τα σύνθετα λιπίδια (λιποπρωτεΐνες), και τα 

παραγόµενα λιπίδια (στερόλες) (Παπανικολάου 2005). Τα λιπαρά οξέα είναι 

µονοκαρβοξυλικά οξέα µε µακριά ανθρακική αλυσίδα και διαχωρίζονται σε 

κορεσµένα λιπαρά οξέα ή λίπη και ακόρεστα λιπαρά οξέα ή έλαια 

(µονοακόρεστα-πολυακόρεστα). Τα κορεσµένα είναι στέρεα ενώ τα ακόρεστα 

έχουν υγρή µορφή σε θερµοκρασία δωµατίου. Τα κορεσµένα λιπαρά οξέα 

κυρίως σε ζωικής προέλευσης λίπη (γαλακτοκοµικά, κρέας) µε ελάχιστες 

εξαιρέσεις. Η αυξηµένη κατανάλωση τους ενέχει αρκετούς κινδύνους για την 

υγεία µας λόγω της αυξηµένης χοληστερίνης που περιέχουν µε αποτέλεσµα 
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να αυξάνεται και η ποσότητας της στο αίµα. Τα ακόρεστα και µονοακόρεστα 

λιπαρά οξέα βρίσκονται σε φυτικής προέλευσης έλαια (ελαιόλαδο) και 

µειώνουν την «κακή» χοληστερίνη (LDL) δίχως να επηρεάζουν τη «καλή» 

(HDL). ∆ύο λιποπρωτεΐνες, η χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη (Low-

Density Lipoprotein) και η υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη (High-Density 

Lipoprotein) επιτρέπουν τη µεταφορά λιπιδίων, όπως τα τριγλυκερίδια και η 

χοληστερόλη µέσα από το νερό του σώµατος µε βάση το αίµα. Η «κακή» 

χοληστερόλη (LDL) είναι υπεύθυνη για καρδιοπάθειες και όσο µειώνεται τόσο 

αποµακρύνεται ο κίνδυνος καρδιοπαθειών. Η «καλή» χοληστερόλη (HDL) όσο 

αυξάνεται τόσο συνοδεύεται από ευεργετικές επιδράσεις, όπως η µείωση 

καρδιακής πάθησης και εγκεφαλικού επεισοδίου. Τα πολυακόρεστα, 

συναντούνται στα στο ηλιέλαιο, στο σογιέλαιο, σε ορισµένα ιχθυέλαια κ.α. 

Χαρακτηρίζονται απαραίτητα λιπαρά οξέα και τα σηµαντικότερα είναι τα ω-3 

(λινολενικό οξύ)  και ω-6 λιπαρά οξέα (Caret et al., 2000).  

Οι πρωτεΐνες είναι από τα πιο διαδεδοµένα και πολυδιάστατα τόσο στη µορφή 

όσο και στη λειτουργία τους, µακροµόρια. Αποτελούν βασικό δοµικό στοιχείο 

όλων των κυττάρων, των αντισωµάτων, των ενζύµων και των περισσότερων 

ορµονών του οργανισµού. Η δοµική µονάδα της πρωτεΐνης είναι το αµινοξύ 

και όλες οι πρωτεΐνες αποτελούν συνδυασµούς 20 διαφορετικών αµινοξέων. 

Όλες οι πρωτεΐνες περιέχουν άνθρακα, οξυγόνο, άζωτο. Ανάλογα την 

προέλευση τους χωρίζονται σε φυτικής προέλευσης και ζωικής προέλευσης. 

Ζωικές πηγές πρωτεΐνης είναι το κρέας, τα ψάρια, τα αυγά, τα γαλακτοκοµικά 

και περιέχουν παρέχουν πρωτεΐνες υψηλής βιολογικής αξίας. Φυτικές πηγές 
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είναι τα όσπρια, οι ξηροί καρποί, τα λαχανικά και παρέχουν χαµηλότερης 

βιολογικής αξίας πρωτεΐνες.   

Η σπουδαιότητα τους βασίζεται στο ότι κάθε ιστός του σώµατος αποτελείται 

κατά ένα µέρος από πρωτεΐνη. Αυτή η δοµική εξειδίκευση είναι εκείνη που 

δίνει στους διάφορους ιστούς καθορισµένη µορφή, λειτουργία και χαρακτήρα. 

Η ταξινόµηση των πρωτεϊνών είναι σχετικά δύσκολη αλλά µία διάκριση τους 

είναι σε απλές, συζευγµένες και σε πρωτεϊνικά παράγωγα. (Παπανικολάου, 

2005) 

 

2.4. ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΚΑΙ ∆ΙΑΤΡΟΦΗ 

Ο καρκίνος µπορεί να έχει σοβαρές ανεπιθύµητες ενέργειες στη διατροφική 

κατάσταση του ασθενή. Αυτό οφείλεται στο ότι ο αναπτυσσόµενος όγκος 

απορροφάει τα θρεπτικά συστατικά από τον ασθενή, αλλά επίσης στο ότι οι 

θεραπευτικές διαδικασίες και η ψυχολογική επίδραση του καρκίνου στο άτοµο 

µπορούν να επιδρούν αρνητικά στην προσπάθεια διατήρησης µιας καλής 

διατροφής (Moore, 1997). 

Μία από τις πιθανές επιδράσεις του καρκίνου στη διατροφή είναι η απώλεια 

βάρους η οποία οφείλεται σε τρεις πιθανές αιτίες: (1) την µειωµένη πρόσληψη 

και σε αποστροφή σε κάποιες τροφές, (2) τον αυξηµένο ρυθµό βασικού 

µεταβολισµού και (3) την αυξηµένη γλυκονεογένεση (παραγωγή γλυκόζης 

µέσω διάσπασης του γλυκογόνου, tων λιπών και των σωµατικών πρωτεϊνών). 

Άλλη επίδραση του καρκίνου στη διατροφή είναι η σύνθεση σωµατικών 

πρωτεϊνών. 
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Η διατροφική καχεξία σε έναν καρκινοπαθή, χαρακτηρίζεται από ανορεξία, 

πρώιµο κορεσµό, απώλεια βάρους, αναιµία, αδυναµία και µυϊκή απώλεια.  

Παρά το γεγονός ότι µια επαρκής διατροφική υποστήριξη µπορεί να βοηθήσει 

στην αντιµετώπιση σοβαρής µυϊκής απώλειας και απώλειας του βάρους, µόνο 

η επιτυχής θεραπεία του καρκίνου µπορεί να αντιστρέψει ολοκληρωτικά το 

σύνδροµο της κακουχίας (Moore, 1997). 

 

2.5. ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΚΑΙ ΜΑΚΡΟΘΡΕΠΤΙΚΑ 

Όπως όλοι οι παράγοντες κινδύνου (περιβαλλοντολογικοί, κληρονοµικοί κ.α.), 

έτσι και τα µακροθρεπτικά συστατικά της διατροφής (διατροφικοί παράγοντες) 

εµπλέκονται µε διάφορους µηχανισµούς στην καρκινογένεση του γαστρικού 

συστήµατος. Οι συσχετίσεις που έχουν βρεθεί για την πρόσληψη των 

µακροθρεπτικών συστατικών και την εµφάνιση του καρκίνου θα εκπονηθούν 

παρακάτω στην πτυχιακή µας εργασία. 

Πλήθος ερευνών έχουν ασχοληθεί µε την επίδραση των µακροθρεπτικών 

συστατικών στους καρκίνους του στοµάχου και του παχέος εντέρου ενώ πολύ 

λιγότερες για την επίδραση των µακροθρεπτικών στον καρκίνο του λεπτού 

εντέρου. Αυτό συµβαίνει διότι ο καρκίνος στο λεπτό έντερο είναι σπανιότερη 

µορφή καρκίνου σχετικά µε τον καρκίνο στο στοµάχι και το παχύ έντερο. 

Παρόλο τον αυξηµένο αριθµό ερευνών, δεν υπάρχουν ακόµη και σήµερα 

ξεκάθαρα στοιχεία όσον αφορά τον ακριβή ρόλο των µακροθρεπτικών 

συστατικών στην εµφάνιση κάθε µορφής νεοπλασίας.  



[34] 

 

Φαίνεται όµως οι ζωικές πρωτεΐνες (Palli et al., 1992), το ολικός λίπος (Kabat 

and Wynder, 1993), (Tzonou et al., 1996) και η χοληστερόλη (Palli et al., 

1992) να ευθύνονται για καρκινογένεση.  Ίσως η κατανάλωση φυτικών ινών 

(Brown et al., 1995),  και µονοακόρεστων λιπαρών οξέων θα µπορούσε να 

θεωρηθεί εξαίρεση, διότι µε βάση τα υπάρχοντα δεδοµένα φαίνεται αντίστοιχα 

πως µειώνουν και δεν επηρεάζουν την εµφάνιση κάποιας συγκεκριµένης 

νεοπλασίας (Cheng et al., 2000). 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3Ο: ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΣΤΟΜΑΧΟΥ 

 

 Ο καρκίνος του στοµάχου, σύµφωνα µε τους Parkin et al., (2005) 

συγκαταλέγεται στους πιο θανατηφόρους καρκίνους των αναπτυγµένων 

χωρών µαζί µε τον καρκίνο του παχέος εντέρου (colorectal), του πνεύµονα 

(lung), της ουροδόχου κύστης (bladder), του µαστού (breast), του προστάτη 

(prostate), του ήπατος (liver), του παγκρέατος (pancreas), των ωοθηκών 

(ovarian), του τραχήλου (cervix uteri) και του σώµατος της µήτρας (corpus 

uteri), και τις λευχαιµίες (leukaemia) (Τριχόπουλος και Πετρίδου, 2000).  

Σύµφωνα µε τα στοιχεία που παρατίθενται στην Εικόνα 8 ο καρκίνος του 

στοµάχου είναι ο τέταρτος πιο συχνός καρκίνος και η τρίτη συχνότερη αιτία 

θανάτου από κακοήθεια παγκοσµίως κυρίως στους άνδρες (Globocan, 2008). 

Όπως φαίνεται στην Εικόνα 9, η εµφάνιση και η θνησιµότητα του καρκίνου 

του στοµάχου στην Ευρώπη ταυτίζεται µε τα παγκόσµια δεδοµένα.  
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Αντίθετα στην Ελλάδα η εµφάνιση του κατέχει τις τελευταίες θέσεις ενώ η 

θνησιµότητα είναι σχετικά αυξηµένη σε σχέση µε τη συχνότητα εµφάνισης 

του. Φαίνεται λοιπόν ότι ο καρκίνος του στοµάχου τείνει να είναι µη 

θεραπεύσιµος κατά πλειοψηφία. 

 

Εικόνα 8: Παγκόσµια εκτιµούµενα περιστατικά καρκίνου και θνησιµότητας στους άνδρες. Η 
επίπτωση (incidence) των διάφορων τύπων καρκίνου συµβολίζεται µε µπλε χρώµα ενώ η θνησιµότητα 
(mortality) συµβολίζεται µε κόκκινο χρώµα. Ο καρκίνος του πνεύµονα (lung) είναι πρώτος, ενώ 
ακολουθούν οι καρκίνοι του προστάτη (prostate), του παχέος εντέρου (colorectum), του στοµάχου 
(stomach), του ήπατος (liver) κ.α.                

                 

  

 

GLOBOCAN 2008 (IARC) Section of Cancer Information (15/5/2012) 

  



[36] 

 

Εικόνα 9: Ευρωπαϊκά εκτιµούµενα περιστατικά καρκίνου του στοµάχου και θνησιµότητα στα 
2 φύλα. Στις εικόνες απεικονίζονται στον άξονα χ, οι διάφοροι τύποι καρκίνων και στον άξονα y ο 
πληθυσµός της Ευρώπης ανά εκατοντάδες χιλιάδες. Η επίπτωση των καρκίνων συµβολίζεται µε το µπλε 
χρώµα ενώ µε κόκκινο συµβολίζεται η θνησιµότητα. 
 
 

 

GLOBOCAN 2008 (IARC) Section of Cancer Information (24/1/2013) 

 

 

  Η φανερή µείωση της συχνότητας του καρκίνου του στοµάχου, τόσο στις 

ΗΠΑ όσο και σε άλλες αναπτυγµένες χώρες, ίσως να οφείλεται σε 

περιβαλλοντικούς παράγοντες οι οποίοι παίζουν σηµαντικό ρόλο στην 

αιτιολογία της νόσου. Σύµφωνα µε τα υπάρχοντα ερευνητικά δεδοµένα, 

φαίνεται ότι η δίαιτα παίζει σηµαντικό ρόλο στην εµφάνιση κάποιων καρκίνων, 

όπως του καρκίνου του στοµάχου, του παχέος εντέρου, του οισοφάγου, του 

µαστού και του προστάτη, ενώ υπάρχουν καρκίνοι όπως ο καρκίνος του 

δέρµατος, ο όγκος εγκέφαλου, του πνεύµονα και οι λευχαιµίες όπου φαίνεται 
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να επηρεάζονται λιγότερο από την προσλαµβανόµενη δίαιτα (Kelley et al., 

2003).  

 Σύµφωνα µε την Εικόνα 10, περιοχές µε τα µεγαλύτερα ποσοστά εµφάνισης 

και θνησιµότητας καρκίνου θεωρούνται η Ανατολική Ασία (Κορέα, Ιαπωνία, 

Κίνα), η Νότια Αµερική και η Ανατολική Ευρώπη, ενώ περιοχές όπως η 

Βόρεια Αµερική και Ευρώπη όπως και το µεγαλύτερο ποσοστό της Αφρικής 

είναι περιοχές µε το χαµηλότερο δείκτη εµφάνισης και θνησιµότητας. Η νόσος 

παρουσιάζεται συχνότερα σε άνδρες ( σχέση ανδρών :γυναικών περίπου ίση 

µε 2:1 ) και είναι πιο συνήθης σε άτοµα άνω των 55 ετών.                        

Εικόνα 10: Εκτιµούµενα περιστατικά καρκίνου στοµάχου και θνησιµότητα στα 2 φύλα στην 
Ανατολική Ασία. Η εµφάνιση του καρκίνου συµβολίζεται στους πίνακες µε το µπλε χρώµα ενώ µε το κόκκινο η 
θνησιµότητα. Στις εικόνες απεικονίζονται στον άξονα χ, οι διάφοροι τύποι καρκίνων και στον άξονα y ο πληθυσµός 
της Ανατολικής Ασίας ανά εκατοντάδες χιλιάδες. Τις πρώτες θέσεις καταλαµβάνουν κατά σειρά, ο καρκίνος του 
πνεύµονα (lung), του στοµάχου (stomach), του στήθους (breast), του ήπατος (liver), του παχέος εντέρου 
(colorectum), του οισοφάγου (oesophagus), του σώµατος της µήτρας (corpus uteri), του τραχήλου της µήτρας ( cervix 
uteri), του προστάτη (prostate), λευχαιµίες (leukaemia), των ωοθηκών (ovary), του εγκεφάλου και του νευρικού 
συστήµατος (brain, nervous system), του παγκρέατος (pancreas), της ουροδόχου κύστης (bladder), του θυρεοειδή 
(thyroid). 
 

 

GLOBOCAN 2008 (IARC) Section of Cancer Information 24/1/2013 
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     3.1. ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΣΤΟΜΑΧΟΥ ΚΑΙ ΠΡΩΤΕΙΝΕΣ 

   Η σχέση καρκίνου του στοµάχου και κόκκινου κρέατος είναι προς το παρόν 

αµφιλεγόµενη. Παρόλο που υπάρχουν στοιχεία τα οποία υποστηρίζουν ότι η 

πρόσληψη ολικής πρωτεΐνης  δεν επηρεάζει τον κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου 

του στοµάχου (Harrison et al, 1997). Άλλες έρευνες υποδεικνύουν θετικό 

συσχετισµό µεταξύ της ζωικής πρωτεΐνης, συγκεκριµένα του επεξεργασµένου 

κρέατος, και του αυξηµένου κίνδυνου καρκίνου του στοµάχου κυρίως σε 

άνδρες στις Ηνωµένες Πολιτείες (Mc Cullough et al., 2001), (Palli et. al., 

2001).  

∆ύο έρευνες προτείνουν τον κίνδυνο εµφάνισης νεοπλασίας λόγω της 

αρνητικής επίδρασης της πρωτεΐνης και κυρίως της ζωικής (Palli et al.,1998), 

(Lopez-Carillo et al.,1999) ενώ αντίθετα βρέθηκε ότι η φυτική πρωτεΐνη έχει 

προστατευτική δράση (Conzalez et al., 1994).  

Σε έρευνα ασθενών µαρτύρων που διεξήχθη στην Ιταλία, µελετήθηκε η σχέση 

συγκεκριµένων διατροφικών παραγόντων στην ανάπτυξη του καρκίνου του 

στοµάχου. Στην συγκεκριµένη έρευνα συµµετείχαν 382 περιστατικά καρκίνου 

του στοµάχου και 561 άτοµα ως οµάδα ελέγχου. Παρατηρήθηκε θετική 

συσχέτιση της συνολικής κατανάλωσης πρωτεΐνης µε τον καρκίνο 

(OR=2,4,95% CI=1,6-3,4 για 100kcal/ηµέρα) (Palli et al., 2001). Αξίζει να 

σηµειωθεί ότι στην συγκεκριµένη έρευνα βρέθηκε αρνητική συσχέτιση µε τη 

ζάχαρη (OR=0,8) και το ολικό λίπος (OR=0,9).  
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Σε έρευνα ασθενών µαρτύρων των Gonzalez et. al. (1994) η υψηλή 

κατανάλωση φυτικής πρωτεΐνης βρέθηκε να µειώνει την πιθανότητα 

εµφάνισης καρκίνου του στοµάχου (OR=0,48), ενώ η ζωική την αυξάνει 

(ΟR=1,39), χωρίς ωστόσο τα αποτελέσµατα αυτά να είναι στατιστικά 

σηµαντικά.   

Οι Harrison et al., (1997) µελετώντας  την επίδραση της διατροφής στην 

εµφάνιση αδενοκαρκινώµατος κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι δεν υπάρχει 

συσχέτιση µεταξύ της πρόσληψης πρωτεΐνης και του παραπάνω κινδύνου.  

Μία σηµαντική επίσης έρευνα ασθενών-µαρτύρων  στο Μεξικό των Lopez- 

Carillo et al., 1999, για την επίδραση της διατροφής στην ανάπτυξη καρκίνου 

του στοµάχου, έδειξαν ότι υπάρχει  οριακά σηµαντικά θετική συσχέτιση 

πρόληψης πρωτεΐνης µε  τον κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του στοµάχου. 

 

 3.2. ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΣΤΟΜΑΧΟΥ ΚΑΙ Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ 

 Πληθώρα µελετών, καταλήγουν στο συµπέρασµα πως η πρόληψη σύνθετων 

υδατανθράκων δρα προστατευτικά ενάντια στην εµφάνιση του καρκίνου του 

στοµάχου, σε αντίθεση µε τους απλούς υδατάνθρακες οι οποίοι φαίνεται να 

αυξάνουν τον κίνδυνο .  

Σε έρευνα ασθενών-µαρτύρων, παρατηρήθηκε αρνητική συσχέτιση ανάµεσα 

στον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του στοµάχου και την πρόσληψη ζάχαρης 

(απλός υδατάνθρακας) (OR=0,8, 95% CI= 0,7-0,9 για 100kcal/ηµέρα) και  

αµύλου (σύνθετος υδατάνθρακας), (Palli et al., 2001).  
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Επίσης, σε έρευνα ασθενών µαρτύρων στο Βέλγιο (Kaaks et al.,1988) 

παρατηρήθηκε αύξηση του κινδύνου ανάπτυξης καρκίνου του στοµάχου όταν 

η πρόληψη απλών υδατανθράκων ήταν αυξηµένη ενώ παράλληλα η πρόληψη 

διαιτητικών ινών ήταν χαµηλή. Επιπλέον, σύµφωνα µε την ίδια έρευνα,  οι 

σύνθετοι υδατάνθρακές σχετίστηκαν αρνητικά µε τον κίνδυνο ανάπτυξης 

καρκίνου του στοµάχου. 

Προοπτική έρευνα (Kneller et al., 1991) έδειξε πως υψηλή κατανάλωση 

υδατανθράκων π.χ. 6,25-14,7Kgr/µήνα σχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο 

ανάπτυξης καρκίνου του στοµάχου (OR=1,6) σε σύγκριση µε τη µέτρια 

ποσότητα πρόσληψης, δηλαδή 4,01-5,04Kgr/µήνα, όπου φαίνεται ότι έχει 

προστατευτικό ρόλο (OR=0,9). 

Μεταγενέστερη έρευνα ασθενών µαρτύρων (Gonzalez et al.,1994) αναφέρει 

ότι η υψηλή κατανάλωση υδατανθράκων όπως και η υψηλή κατανάλωση 

φυτικών ινών δρουν προστατευτικά ενάντια στο καρκίνο του στοµάχου. 

Σε έρευνα ασθενών µαρτύρων των Terry et al., (2001) παρατηρήθηκε 

αρνητική συσχέτιση µεταξύ των φυτικών ινών και κυρίως των φυτικών ινών 

των δηµητριακών και της ανάπτυξης αδενοκαρκινώµατος στο στοµάχι 

(OR=0,3, 95%CI=0,2-0,5). Επίσης παρατηρήθηκε ότι οι φυτικές ίνες των 

δηµητριακών µείωσαν τον κίνδυνο κατά 70%, ωστόσο δεν παρατηρήθηκε 

συσχέτιση των φυτικών ινών των φρούτων και των λαχανικών µε τον καρκίνο 

αυτό. 
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Η υψηλή κατανάλωση υδατανθράκων θεωρείται ευεργετική µόνο ενάντια στην 

εµφάνιση του διάχυτου τύπου στοµαχικού αδενοκαρκινώµατος σύµφωνα µε 

έρευνα (Harrison et al., 1997).  Παράλληλα η πρόσληψη φυτικών ινών 

προσφέρει προστασία και στον εντερικό αλλά και στο διάχυτο τύπο 

αντίστοιχα. 

 

     3.3. ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΣΤΟΜΑΧΟΥ ΚΑΙ ΛΙΠΗ 

   Η συσχέτιση ολικού λίπους και ανάπτυξης του καρκίνου του στοµάχου είναι 

άλλοτε θετική και άλλοτε αρνητική . Σχετικά πρόσφατες έρευνες έχουν δείξει 

ότι όσον αφορά τα µακροθρεπτικά συστατικά, αρνητική συσχέτιση 

παρατηρήθηκε για τα φυτικά έλαια, ειδικά για το µονοακόρεστο λίπος ενώ η 

πρόσληψη χοληστερίνης αντίθετα αύξανε τον κίνδυνο ανάπτυξης του 

καρκίνου του στοµάχου (Corella et al., 1996).   

Σε έρευνες ασθενών µαρτύρων  των Ramon et al., (1993) και των Gonzalez et 

al., (1994) παρατηρήθηκε ότι η διατροφική πρόληψη λίπους και χοληστερόλης 

δεν αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης του καρκίνου του στοµάχου, ενώ η 

πρόσληψη ζωικού και φυτικού λίπους δεν επηρέασε σηµαντικά τον κίνδυνο 

εµφάνισης του συγκεκριµένου καρκίνου (Ramon et al., 1993).  

Η εµφάνιση  στοµαχικών αδενοκαρκινωµάτων φαίνεται ότι σχετίζεται µε την 

κατανάλωση λιπών. Οι Kumar et al., (2010) καταλήγουν στο συµπέρασµα ότι 

αυξάνεται ο κίνδυνος εµφάνισης των  δύο τύπων στοµαχικού 

αδενοκαρκινώµατος (εντερικού και διάχυτου), κυρίως του διάχυτου τύπου 

ήταν στατιστικά πιο σηµαντικά,  µε την αυξηµένη  πρόσληψη ολικού λίπους.  
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Η αυξηµένη πρόσληψη κορεσµένου λίπους και ολεϊκού οξέος σχετίζεται θετικά 

και µε τους δύο τύπους στοµαχικού αδενοκαρκινώµατος (Harisson et al., 

1997).  

 

 Εικόνα 11: Καρκίνος του στοµάχου (Πηγή: surgeon.gr) 

 

Έρευνα ασθενών-µαρτύρων η οποία πραγµατοποιήθηκε στο Βέλγιο (Kaaks et 

al., 1998), προσπάθησε να µελετήσει τη σχέση διατροφής και καρκίνου του 

στοµάχου. Η έρευνα συµπέρανε ότι το προσλαµβανόµενο ολικό λίπος δεν 

σχετίζεται σηµαντικά µε τον κίνδυνο εµφάνισης του καρκίνου του στοµάχου. 

Όµως η υψηλή πρόσληψη πολυακόρεστου λίπους είναι δυνατόν να οδηγεί σε 

µείωση του κινδύνου διότι υπήρξε σηµαντική αρνητική συσχέτιση ανάµεσα  

στην πρόληψη του λινελαικού λίπους και τον κίνδυνο εµφάνισης του καρκίνου 

του στοµάχου (OR=0,71).  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4Ο: ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ 

  Ο καρκίνος του παχέος εντέρου συγκαταλέγεται στους πιο θανάσιµους αλλά 

και πρώτους σε εµφάνιση καρκίνους παγκοσµίως (Globocan 2008) και κάθε 

χρόνο εµφανίζονται σχεδόν ένα εκατοµµύριο περιπτώσεις παγκοσµίως και 

εξαιτίας του προκαλούνται µισό εκατοµµύρια θάνατοι (Boyle, 2002). Είναι πιο 

συχνός στις ∆υτικές και βιοµηχανοποιηµένες χώρες (Su and Arab, 2001) και 

κυρίως σε Ευρώπη και Αµερική είναι τρίτος µε τέταρτος σε εµφάνιση και 

θνησιµότητα σύµφωνα µε τις Εικόνες 12 και 13.  

Εικόνα 12: Εκτιµούµενα περιστατικά καρκίνου και θνησιµότητα στους άντρες στη Βόρεια 
Αµερική. Απεικονίζονται στον άξονα χ, οι διάφοροι τύποι καρκίνων και στον άξονα y ο πληθυσµός των 
αντρών της Βόρειας Αµερικής ανά εκατοντάδες χιλιάδες. Η επίπτωση των καρκίνων συµβολίζεται µε το 
µπλε χρώµα ενώ µε κόκκινο συµβολίζεται η θνησιµότητα. Παρατηρούµε ότι ο καρκίνος του παχέος 
εντέρου (colorectum) βρίσκεται στην τρίτη θέση. Εµφανίζονται βέβαια σε υψηλή θέση και καρκίνοι όπως 
το λέµφωµα non- Hodgkin (non- Hodgkin lymphoma) και ο καρκίνος του δέρµατος (melanoma of skin) 
τους οποίους δεν συνηθίζουµε να τους βλέπουµε σε υψηλές θέσεις. 

 

 

GLOBOCAN 2008 (IARC) Section of Cancer Information 24/1/2013 
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Ο καρκίνος του παχέος εντέρου σχετίζεται σχεδόν άµεσα µε τις διατροφικές 

συνήθειες (Kato et al., 1999) και τον τρόπο ζωής του εκάστοτε πληθυσµού 

(Flood et al., 2002). Η συχνότητα του συγκεκριµένου καρκίνου είναι πιο συχνή 

στους άντρες απ’ότι στις γυναίκες ενώ, αν εξαιρεθούν οι κληρονοµικές µορφές 

του, εµφανίζεται κυρίως σε ηλικιωµένους ασθενείς (Parkin et al., 2002). 

Εικόνα 13: Εκτιµούµενα περιστατικά καρκίνου και θνησιµότητα στις γυναίκες στην Ευρώπη. 
Απεικονίζονται στον άξονα χ, οι διάφοροι τύποι καρκίνων και στον άξονα y ο πληθυσµός των γυναικών 
της Ευρώπης ανά εκατοντάδες χιλιάδες. Η επίπτωση των καρκίνων συµβολίζεται µε το µπλε χρώµα ενώ 
µε κόκκινο συµβολίζεται η θνησιµότητα. Παρατηρούµε ότι ο καρκίνος του παχέος εντέρου (colorectum) 
βρίσκεται στην δεύτερη  θέση.  
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Οι παράγοντες κινδύνου που ενοχοποιούνται για την εµφάνιση καρκίνου του 

παχέος εντέρου διαχωρίζονται σε τροποποιήσιµους και µη. Στους µη 

τροποποιήσιµους παράγοντες συγκαταλέγονται εκτός από την ηλικία και τους 



[45] 

 

κληρονοµικούς παράγοντες, οι οικογενείς µορφές της νόσου, οι φλεγµονές 

όπως είναι η ελκώδης κολίτιδα  και το οικογενειακό ιστορικό. Στους 

τροποποιήσιµους συγκαταλέγονται η διατροφή όπως είναι δίαιτα πλούσια σε 

λιπαρά και πτωχή σε φρούτα και λαχανικά, η άσκηση, το κάπνισµα και η 

κατανάλωση αλκοόλ  (Read et al., 1999).  

Οι µη τροποποιήσιµοι παράγοντες  αποτελούν τον 20% των περιπτώσεων 

εµφάνισης του συγκεκριµένου καρκίνου. Το υπόλοιπο 80% που ενοχοποιείται 

είναι οι τροποποιήσιµοι παράγοντες, όπως το κάπνισµα, το οινόπνευµα, η 

έλλειψη φυσικής δραστηριότητας και φυσικά οι λανθασµένες διατροφικές 

συνήθειες (Rodrigo et al., 2007).  

Αποτελέσµατα από πλήθος ερευνών που έχουν ασχοληθεί µε τον καρκίνο του 

παχέος εντέρου δείχνουν ότι οι διατροφικοί παράγοντες επηρεάζουν την 

πρόκληση του (Read et al., 1999), (Rodrigo et al., 2007). Όσο αφορά τα 

µακροθρεπτικά συστατικά, για κανένα από αυτά δεν έχουµε ξεκάθαρα 

στοιχεία, όσο αφορά τον ακριβή τους ρόλο στην εµφάνιση νεοπλασίας. 

Σύµφωνα µε στοιχεία, φαίνεται ότι η κατανάλωση διαιτητικών ινών και 

µονοακόρεστων λιπαρών οξέων µειώνει ή δεν επηρεάζει τον κίνδυνο 

εµφάνισης νεοπλασίας στο παχύ έντερο (Steinmetz et al., 1991). 

 

 4.1. ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ ΚΑΙ ΠΡΩΤΕΙΝΕΣ 

  

 Στοιχεία τεσσάρων ερευνών  δείχνουν ότι η πρόσληψη πρωτεϊνών πιθανώς 

δεν επηρεάζει σηµαντικά τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου στο παχύ έντερο 

(White et al.,  (1993), Chadirian et al., (1997), Shandler et al., (1993), 
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Goldbhom et al., (1994)).  Οι πρωτεΐνες επηρεάζουν τον συγκεκριµένο 

καρκίνο ανάλογα µε το είδος τους, δηλαδή εάν είναι ζωικής ή φυτικής 

προέλευσης. Έρευνες συµπεραίνουν ότι η ζωική πρωτεΐνη έχει βλαβερή 

επίδραση κατά την εµφάνιση νεοπλασίας (Ghadirian et  al., 1997) ενώ η 

φυτικής προέλευσης πρωτεΐνη (Ghadirian et al., 1997), (Franceschi et al., 

1999)  καθώς και του αµινοξέος µεθειονίνη (Giovannucci et al., 1995) 

εκτιµάται ότι έχουν προστατευτικό ρόλο όσον αφορά την ανάπτυξη καρκίνου 

του παχέος εντέρου και κυρίως του κόλου. 

 

 Όσον αφορά τη σχέση κόκκινου κρέατος και καρκίνου του παχέος εντέρου, οι 

µελέτες καταλήγουν σε αντιφατικά συµπεράσµατα. Αυτό οφείλεται πιθανόν 

στους  ποικίλους τρόπους της βιοµηχανικής παρασκευής του κρέατος, 

δηλαδή την περιεκτικότητα αυτού σε επεξεργασµένα προϊόντα, αλλά και των 

ποικίλων τρόπων µαγειρέµατος, δηλαδή βραστό, ψητό κ.λπ. (Sinha et al., 

2001). Μέχρι σήµερα τα καλύτερα επιδηµιολογικά  δεδοµένα σχετικά µε τη 

σχέση κρέατος και καρκίνου του παχέος εντέρου τα παρέχει η έρευνα των 

Willet et al.,(1990). Σχετικά µε αυτό αναφέρει ότι αποδεδειγµένα η αυξηµένη 

κατανάλωση κρέατος αποτελεί έναν από τους παράγοντες κινδύνου για 

καρκίνο του κόλου, ανεξάρτητα από τη συµµετοχή της κατανάλωσης αυτής 

στην ηµερήσια πρόληψη λίπους και τις συνολικές θερµίδες πρόσληψης 

(Steinmetz et al., 1991). 

 Μετα-ανάλυση δεκατριών προοπτικών µελετών σχετικά µε την κατανάλωση 

κρέατος και τον κίνδυνο καρκίνου παχέος εντέρου, δείχνουν την αύξηση κατά 

12%-17% του κινδύνου ανάπτυξης του συγκεκριµένου καρκίνου µε την 

πρόσληψη 100γρ κρέατος καθηµερινά (Sandhu et al., 2001). Επίσης ο 
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κίνδυνος µπορούσε να φτάσει το 49% των πιθανοτήτων µε την αύξηση κατά 

25γρ κατανάλωσης κρέατος κι αυτό πιθανολογείται λόγω της παρουσίας 

νιτροζαµινών λόγω της επεξεργασίας που θα είχε υποστεί το κρέας.  

Οι νιτροζαµίνες πιθανολογείται ότι µπορεί να είναι υπεύθυνες για την 

ανάπτυξη αρκετών ειδών καρκίνου συµπεριλαµβανοµένων του καρκίνου του 

παχέος εντέρου, του στοµάχου, του οισοφάγου, του ήπατος, των νεφρών της 

ουροδόχου κύστης και του εγκεφάλου (Michaud et al., 2009). Στον ανθρώπινο 

οργανισµό, οι νιτροζαµίνες προκύπτουν από τη µετατροπή πρωτεϊνών, 

νιτρικών και νιτρωδών αλάτων (π.χ. νιτρώδες νάτριο) κατά τη διάρκεια της 

πέψης στον στόµαχο. Τα νιτρώδη άλατα, χρησιµοποιούνται ως συντηρητικά 

στα τρόφιµα, κυρίως στα επεξεργασµένα κρέατα (Sandhu et al., 2001), 

προκειµένου να αποφευχθεί ο κίνδυνος αλλαντίασης από µολυσµένα κρέατα, 

ενώ νιτρικά άλατα απαντώνται και σε διάφορα φυτικά προϊόντα σαν φυσικό 

συστατικό (Lijinsky, 1977) όµως  µπορούν να σχηµατιστούν και στο στοµάχι 

µας λόγω των αντιδράσεων µεταξύ νιτρωδών αλάτων και των νιτρικών 

αλάτων κατά τη διάρκεια της πέψης.  

 

Πρόσφατη µετα-ανάλυση των Ryan et al., (2007) υποστηρίζει ότι η 

κατανάλωση κόκκινου κρέατος µπορεί να σχετίζεται είτε άµεσα µε τη 

συχνότητα καρκίνου του παχέος εντέρου είτε έµµεσα βασιζόµενη στο ότι µία 

διατροφή πλούσια σε κρέας τείνει να είναι χαµηλή σε φρούτα και λαχανικά, 

δηλαδή χαµηλή σε φυτικές ίνες. 

 

Οι Bidoli et al., (1992) διαπίστωσαν ότι η υψηλή πρόσληψη κόκκινου κρέατος, 

αυγού, τυριών αυξηµένων λιπαρών και εξευγενισµένων αµύλων σχετίζεται µε 
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αυξηµένο κίνδυνο ορθοκολικού καρκίνου. Ο κίνδυνος αυτός ήταν διπλάσιος 

για τα άτοµα που κατανάλωναν τα συγκεκριµένα τρόφιµα πιο συχνά. Έρευνα 

επίσης η οποία πραγµατοποιήθηκε στη βόρεια Ιταλία αποκάλυψε ότι το 17% 

των περιπτώσεων του συγκεκριµένου καρκίνου οφείλονταν στην κατανάλωση 

κόκκινου κρέατος (La Vecchia et al., 1996). 

Η καρκινογόνος δράση των ετεροκυκλικών αµινών, οι οποίες παράγονται 

κατά τη διάρκεια του µαγειρέµατος του κόκκινου κρέατος, είναι σύνδεσµος 

µεταξύ κόκκινου κρέατος και καρκίνου του παχέος εντέρου. Οι ετεροκυκλικές 

αµίνες δηµιουργούνται όταν τα αµινοξέα των πρωτεϊνών και η κρεατίνη του 

κρέατος θερµαίνονται στους 190 έως 200 βαθµούς Κελσίου. Θεωρούνται 

ουσίες ύποπτες για την πρόκληση καρκίνων όπως το στοµάχι, το έντερο, του 

µαστού κ.α. Στην συγκεκριµένη έρευνα βρέθηκε διπλάσια διαφορά στην 

εµφάνιση των ορθοκολικών αδενωµάτων µεταξύ ατόµων που κατανάλωναν 

τηγανητά και υπερβολικά ψηµένο κόκκινο κρέας πάνω από µία φορά την 

εβδοµάδα σε σχέση µε εκείνα όπου έτρωγαν κόκκινο κρέας και τηγανητά πιο 

σπάνια (Probst-Hensch et al., 1997). Στο συγκεκριµένο συµπέρασµα επίσης 

κατέληξε και άλλη µία έρευνα όπου διαπίστωσε ότι το υπερβολικά ψηµένο 

κόκκινο κρέας ήταν ο κύριος παράγοντας για αυξηµένο κίνδυνο του 

ορθοκολικού καρκίνου (Sinha et al., 1999). 

 

4.2. ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ ΚΑΙ ΛΙΠΗ 

 

 Όσον αφορά τη σχέση καρκίνου του παχέος εντέρου και την πρόσληψη του 

διατροφικού λίπους οι γνώµες και τα αποτελέσµατα ορισµένων ερευνών 

διίστανται. Συγκεκριµένα αναφορές πέντε ερευνών υποστηρίζουν ότι η υψηλή 



[49] 

 

κατανάλωση ολικού λίπους δε σχετίζεται µε τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου 

παχέος εντέρου, (Willet, (2001), Augustsson et al., (1999), Segasothy, (1999), 

Howe et al., (1997), White, (1993)). Αντίθετα υπάρχουν έρευνες οι οποίες 

υποστηρίζουν ακριβώς το αντίθετο, δηλαδή ότι υπάρχει θετική συσχέτιση 

ανάµεσα στη πρόσληψη λίπους και στον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του 

παχέος εντέρου, (La Viano, (1996), Nakaji et al., (2001), Neugut et al., (1993), 

Sandler et al., (1993)). Τα  παραπάνω αποτελέσµατα στηρίζονται στο ότι τα 

κορεσµένα λιπαρά οξέα, είτε θα επιδρούν ως επιβαρυντικοί παράγοντες, είτε 

δεν επηρεάζουν καθόλου τον κίνδυνο εµφάνισης του συγκεκριµένου καρκίνου 

(Goldbhom et al., 1994).  

Οι παραπάνω έρευνες ασχολήθηκαν επίσης µε τη δράση των µονοακόρεστων 

λιπαρών οξέων στην πρόκληση του ορθοκολικού καρκίνου καταλήγοντας από 

κοινού στο συµπέρασµα ότι δεν επηρεάζουν την εµφάνιση νεοπλασίας στο 

έντερο. Τα συµπεράσµατα για τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα είναι µεν 

αντιφατικά, αλλά φαίνεται ότι τείνουν να είναι λιγότερο βλαβερά (Franceschi, 

1999) ενώ η χοληστερόλη  δεν βρέθηκε σε καµία από τις παραπάνω έρευνες 

να εµφανίζει προστατευτική δράση κατά την πρόσληψη της. 

Οι Neugut et al., (1993) µελετώντας τον ρόλο των µακροθρεπτικών 

συστατικών στην εµφάνιση πολύποδα του παχέος εντέρου, παρατήρησαν ότι 

στις γυναίκες η αυξηµένη πρόσληψη κορεσµένου λίπους όπως και ολικού 

λίπους, αύξανε τον κίνδυνο εµφάνισης. Ο πολύποδας όπως και το αδένωµα 

είναι κακοήθεια που θεωρείται προµήνυµα της δηµιουργίας καρκίνου παχέος 

εντέρου. Στην έρευνα των Sandler et al., (1993) µελετήθηκε η επίδραση των 

µακροθρεπτικών συστατικών στην εµφάνιση αδενώµατος και  το ολικό λίπος 

στις γυναίκες ,βρέθηκε να αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης αδενώµατος κατά 
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2,69 φορές στις γυναίκες οι οποίες κατανάλωναν πάνω από 77 γραµµάρια 

λίπους/ηµέρα αντί για λιγότερο από 58 γραµµάρια λίπους/ηµέρα. Τον κίνδυνο 

ανάπτυξης αδενώµατος αυξάνει και η πρόσληψη κορεσµένου λίπους κατά 

2.05 φορές. Όσον αφορά στους άνδρες τα αποτελέσµατα είναι παρόµοια αλλά 

στατιστικά δεν είναι αρκετά σηµαντικά (p=0,109) σε σύγκριση µε των 

γυναικών τα αποτελέσµατα (p=0,027) (Sandler et al., 1993). 

Σε έρευνα που πραγµατοποιήθηκε στο Βέλγιο επιβεβαιώθηκε πως ο 

παράγοντας που επηρεάζει την πρόκληση του καρκίνου παχέος έντερου από 

την πρόσληψη λιπαρών οξέων είναι το φύλο. Συγκεκριµένα η έρευνα έδειξε 

ότι υπάρχει στατιστικά σηµαντική σχέση του  κίνδυνου εµφάνισης του 

καρκίνου µε την υψηλή πρόσληψη πολυακόρεστων λιπαρών οξέων  και µε 

χαµηλό λόγο ακόρεστων/κορεσµένων λιπαρών οξέων στους άνδρες. Όσον 

αφορά τις γυναίκες οι αντίστοιχες συσχετίσεις ήταν ασθενέστερες και 

στατιστικά µη σηµαντικές (Staessen et al., 1997). 

Έρευνα η οποία ασχολήθηκε µε την επίδραση των λιπαρών οξέων στην 

δηµιουργία νεοπλασίας του παχέος εντέρου, αναφέρει ότι τέσσερις κατηγορίες 

τροφίµων που περιείχαν µερικώς υδρογονωµένα φυτικά λίπη δεν σχετίστηκαν 

σηµαντικά µε τη νεοπλασία στο συγκεκριµένο σηµείο. Επίσης δεν βρέθηκε 

σηµαντική συσχέτιση ούτε ανάµεσα στα trans- λιπαρά οξέα και την νεοπλασία 

αυτή. Η έρευνα αναφέρει ότι η επίδραση των οξέων αυτών είναι µικρή έως 

ανύπαρκτη στη νεοπλασία του παχέος εντέρου, παρόλο που υπάρχει η 

πεποίθηση ότι τα trans- λιπαρά οξέα εµποδίζουν την λειτουργία  της 

κυτταρικής µεµβράνης του παχέος εντέρου.  
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Πρόσφατη βιβλιογραφική έρευνα παρουσίασε τα µέχρις στιγµής  δεδοµένα 

σχετικά µε τους διατροφικούς παράγοντες που επιδρούν στην εµφάνιση 

καρκίνου του καρκίνου του παχέος εντέρου. Στα δεδοµένα σχετικά µε την 

πρόσληψη λίπους και την εµφάνιση του συγκεκριµένου καρκίνου, δε φάνηκε 

να υπάρχει σύµφωνα µε τις περισσότερες έρευνες κάποια σχέση µεταξύ τους 

(Willet, 2001). 

Οι Howe et al., (1997)  συγκέντρωσαν στοιχεία από προηγούµενες έρευνες 

ασθενών-µαρτύρων και παρατήρησαν ότι η συσχέτιση µεταξύ ανάπτυξης 

ορθοκολικού καρκίνου και πρόσληψη χοληστερόλης ήταν στατιστικά 

σηµαντική και στα δύο φύλα εξίσου, σε αντίθεση µε το ολικό και το 

µονοακόρεστο προσλαµβανόµενο λίπος όπου δεν συσχετίστηκαν µε τον 

συγκεκριµένο καρκίνο. Το κορεσµένο λίπος φάνηκε να αυξάνει ενώ το 

πολυακόρεστο έδειξε να µειώνει τον κίνδυνο ανάπτυξης του καρκίνου αλλά οι 

εν λόγω συσχετίσεις δεν ήταν στατιστικά σηµαντικές. Τα παραπάνω 

αποτελέσµατα φάνηκε να επηρεάζουν περισσότερο το γυναικείο φύλο και 

κυρίως άτοµα κάτω των πενήντα χρονών. Στα ίδια συµπεράσµατα κατέληξε 

και µία µεγάλη έρευνα ασθενών-µαρτύρων στην Ιταλία όπου, παρατηρήθηκε 

µία µικρή και οριακά θετική συσχέτιση  κορεσµένου λίπους και ανάπτυξης 

καρκίνου παχέος εντέρου. Αντίθετα η αυξηµένη πρόσληψη πολυακόρεστου 

λίπους σχετιζόταν αρνητικά µε τον εν λόγω κίνδυνο, ενώ η πρόσληψη 

µονοακόρεστου λίπους φάνηκε να µην επηρεάζει καθόλου (Franceschi, 

1999). 

Η αύξηση πρόληψης λινολεϊκού οξέος  σε έρευνα ασθενών-µαρτύρων έδειξε 

να µην επηρεάζει στην εµφάνιση του καρκίνου παχέος εντέρου και το ίδιο 

φαίνεται να ισχύει και για τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα και την πρόσληψη 
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τους. Επίσης, συγκρίσεις δεδοµένων  από προοπτικές έρευνες µεταξύ 

πληθυσµών δεν έδειξαν συσχέτιση κατανάλωσης λινολεικού οξέος µε την 

εµφάνιση του συγκεκριµένου καρκίνου (Zock and Katan, 1998). 

Έρευνα στη οποία µελετήθηκε η πρόσληψη κρέατος, επεξεργασµένου αλλά 

και φρέσκου, κοτόπουλου και ψαριού, δεν παρατηρήθηκε καµία επίδραση του 

λίπους (κορεσµένου, ακόρεστου και πολυακόρεστου) όσον αφορά τον κίνδυνο 

ανάπτυξης καρκίνου παχέος εντέρου, τόσο σε άντρες όσο και σε γυναίκες σε 

διάστηµα τρία και µισό έτη περίπου (Goldbhom et al., 1994).  

Έρευνα που διεξήχθη σε πληθυσµό ιαπώνων σε 23 διαφορετικές περιοχές 

απέτυχε να αποδείξει την ευεργετική επίδραση των  διαιτητικών ινών  σε 

σύγκριση µε χαµηλή πρόσληψη λίπους. Αποδείχθηκε ότι η πρόσληψη λίπους 

σχετίζεται σηµαντικά µε τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του παχέος εντέρου, 

χωρίς όµως να διευκρινίζεται αν το συγκεκριµένο λίπος είναι ζωικό ή φυτικό 

(Nakaji et al., 2001). Επίσης συνδυασµένα αποτελέσµατα από έρευνα έδειξαν 

ότι τόσο η πρόσληψη ζωικού λίπους όσο και φυτικού λίπους εµφανίζουν 

περίπου τον ίδιο κίνδυνο ανάπτυξης καρκινώµατος του παχέος εντέρου 

(Ghadirian et al., 1997). Αντίθετα έρευνα βρέθηκε να µην συσχετίζει το 

κίνδυνο ανάπτυξης του συγκεκριµένου καρκίνου µε την πρόσληψη λίπους, 

πρωτεΐνης και υδατανθράκων (Augustsson et al., 1999).  

 

4.3. ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΠΑΧΕΟΣ ΕΝΤΕΡΟΥ ΚΑΙ Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ 

 

  Παρόλο που το πλήθος των ερευνών σχετικά µε την ανάπτυξη του καρκίνου 

του παχέος εντέρου και της διατροφής είναι ευρύ, για κανένα από τα 

µακροθρεπτικά στοιχεία δεν έχουµε ξεκάθαρα αποτελέσµατα, όσον αφορά 
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τον ακριβή τους ρόλο στην εµφάνιση νεοπλασίας, µε µοναδική εξαίρεση τις 

διαιτητικές ίνες  και τα µονοακόρεστα λιπαρά οξέα που φαίνονται κατά το 

πλείστον να σχετίζονται αρνητικά µε τη νεοπλασία αυτή. 

Συνεπώς  δεν είναι δυνατόν να διατυπώσουµε συµπέρασµα για τους 

υδατάνθρακες. Το πιθανότερο, όπως θα δούµε παρακάτω, είναι ότι δεν 

επηρεάζουν στην ανάπτυξη του καρκίνου αυτού. Βέβαια οι διαιτητικές ίνες 

που συναντούνται σε τρόφιµα πλούσια σε υδατάνθρακες όπως φρούτα, 

λαχανικά και προϊόντα ολικής άλεσης, φαίνεται να εµποδίζουν  την ανάπτυξη 

καρκίνου του παχέος εντέρου. Η συµβολή των διαιτητικών ινών στην 

ανάπτυξη του συγκεκριµένου καρκίνου εξαρτάται από τις φυσικοχηµικές 

ιδιότητες των διαφόρων ειδών φυτικών ινών και  φυσικά από τη σύνθεση της 

συνολικής προσλαµβανόµενης διατροφής του εκάστοτε ατόµου (Lupton, 

2000). 

Η κατανάλωση επεξεργασµένων δηµητριακών έχει συσχετιστεί θετικά, βάση 

των περισσοτέρων ερευνών µε τη συχνότητα εµφάνισης του καρκίνου του 

παχέος εντέρου. Τα παρακάτω αποτελέσµατα των ερευνών που ακολουθούν 

δείχνουν ότι τα επεξεργασµένα δηµητριακά αποτελούν επιβαρυντικό 

παράγοντα για την υγεία όσων τα καταναλώνουν, αυξάνοντας έτσι τον 

κίνδυνο ανάπτυξης του συγκεκριµένου καρκίνου. 

Σε έρευνα όπου µελετήθηκε η µεγάλη κατανάλωση δηµητριακών, ζυµαρικών, 

ψωµιού και επεξεργασµένων σακχάρων παρατηρήθηκε η θετική επίδραση 

τους στην ανάπτυξη του καρκίνου του ορθού και του κόλον (Franceschi and 

Favero, 1999). Επίσης, οι Kushi και συνεργάτες, στηριζόµενοι σε 

βιβλιογραφική έρευνα, αναφέρουν ότι η πρόσληψη επεξεργασµένων 
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δηµητριακών και αµυλούχων τροφίµων αυξάνει την πιθανότητα προσβολής 

του καρκίνου του παχέος εντέρου (Kushi et al., 1999).  

Σε παρόµοια συµπεράσµατα έχουν καταλήξει και οι (Chatenoud et al., 1999), 

όπου η υψηλή κατανάλωση επεξεργασµένων δηµητριακών όπως το ψωµί, το 

ρύζι και τα ζυµαρικά, φαίνεται να αυξάνουν τον κίνδυνο εµφάνισης του 

καρκίνου στο κόλον. Η αύξηση των περιστατικών του συγκεκριµένου καρκίνου 

είναι γύρω στο 46% εάν οι µερίδες των συγκεκριµένων τροφίµων ξεπερνούν ή 

είναι ίσες µε είκοσι δύο την εβδοµάδα. Σε περίπτωση προσαύξησης 1 µερίδας 

των τροφίµων αυτών ηµερησίως ο κίνδυνος αυξάνεται κατά 12%. Μη 

στατιστικώς σηµαντική θεωρείται η επίδραση των επεξεργασµένων 

δηµητριακών στην ανάπτυξη του καρκίνου του ορθού. 

Οι  Todoroki και συνεργάτες διατυπώνουν (1995) αντίθετες απόψεις 

υποστηρίζοντας ότι η κατανάλωση αµυλούχων τροφίµων όπως το ρύζι και το 

ψωµί δεν επιδρούν σηµαντικά στη δηµιουργία του καρκίνου παχέος εντέρου 

καθώς δεν βρέθηκε σηµαντική συσχέτιση ανάµεσα στη κατανάλωση των 

τροφίµων αυτών µε την ανάπτυξη καρκίνου του παχέος εντέρου. Πιο 

συγκεκριµένα η έρευνα εστιάστηκε στη συσχέτιση κατανάλωσης αµυλούχων 

τροφίµων και την ανάπτυξη αδενώµατος στο σιγµοειδές κόλον, το οποίο είναι 

τµήµα του παχέος εντέρου.  Μέτρια κατανάλωση ρυζιού, όπως 3 κούπες 

ηµερησίως ο κίνδυνος ήταν OR=1,0, ενώ για αυξηµένη κατανάλωση, όπως 3-

5 κούπες ρυζιού αντίστοιχα ο αντίστοιχος κίνδυνος ήταν OR=0,9. 

Συµπεραίνουν  λοιπόν ότι ο κίνδυνος ανάπτυξης αδενώµατος στο παχύ 

έντερο µε την κατανάλωση ρυζιού δεν ήταν στατιστικά σηµαντική, το ίδιο 

ισχύει και για το ψωµί αντίστοιχα (Todoroki et al., 1995). 
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Σε προοπτική έρευνα 6 ετών, βρέθηκε µικρή έως καθόλου συσχέτιση ανάµεσα 

στην κατανάλωση άσπρου ρυζιού αλλά και καφέ µε τον κίνδυνο εµφάνισης 

καρκίνου στο κόλον (Singh and Fraser, 1998).  

Τέλος, στην έρευνα των εφτά χωρών βρέθηκε ότι η πρόσληψη ψωµιού 

(32,7γραµµάρια/ ηµέρα), σχετιζόταν αρνητικά µε τον κίνδυνο εµφάνισης 

καρκίνου του παχέος εντέρου (Jansen et al.,1999). 

Σηµαντική είναι και η επίδραση των δηµητριακών ολικής άλεσης (whole grain) 

στην υγεία, διότι φαίνεται να έχουν προστατευτική δράση, σύµφωνα µε τις 

παρακάτω επιδηµιολογικές έρευνες που έχουν εξετάσει την επίδραση τους. 

Στο συµπέρασµα  αυτό φαίνεται να καταλήγουν ο Kushi και οι συνεργάτες του 

βάση των στοιχείων που συγκέντρωσαν και επεξεργάστηκαν από τις 

διάφορες επιδηµιολογικές έρευνες όπου µελετήθηκαν. Αυτό που 

επισηµάνθηκε ήταν ότι οι περισσότερες έρευνες ασθενών µαρτύρων έχουν 

ταυτίσει την υψηλή κατανάλωση δηµητριακών ολικής άλεσης µε την 

προστατευτική δράση ενάντια στον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του παχέος 

εντέρου κατά 25% περίπου (Kushi et al., 1999).  

Μία άλλη βιβλιογραφική ανασκόπηση αναφέρει ότι αµυλούχα τρόφιµα ή 

δηµητριακά εµπλουτισµένα σε φυτικές ίνες, έχουν συσχετιστεί µε τη µειωµένη 

εµφάνιση του καρκίνου του παχέος εντέρου (Hill, 1997). 

Σύµφωνη µε τα παραπάνω συµπεράσµατα είναι και η βιβλιογραφική έρευνα 

των La Viano και συνεργατών (1998), όπου  απέδωσε ευεργετική δράση στην 

κατανάλωση των δηµητριακών ολικής άλεσης ενάντια στην εµφάνιση του 

καρκίνου του παχέος εντέρου. Στα ίδια ακριβώς συµπεράσµατα καταλήγει 
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έρευνα όπου µελέτησε και κατέληξε στην αρνητική και στατιστικώς σηµαντική 

συσχέτιση του κινδύνου ανάπτυξης καρκίνου του κόλον και του ορθού µε την 

αυξηµένη κατανάλωση δηµητριακών ολικής άλεσης (Chatenoud et al., 1998).  

Βιβλιογραφική ανασκόπηση των (Testolin et al., 2001) κατέδειξε πολυάριθµες 

έρευνες, τόσο προοπτικές όσο και ασθενών µαρτύρων, οι οποίες συµφωνούν 

στο ότι η συχνή κατανάλωση δηµητριακών ολικής άλεσης µπορεί να 

προστατεύει από τον καρκίνο του παχέος εντέρου. 

 Σύµφωνη επίσης µε τα παραπάνω είναι η έρευνα των εφτά χωρών, η οποία 

συµπεραίνει ότι η κατανάλωση 17,8 γραµµαρίων ψωµιού ολικής άλεσης 

σχετίζεται αρνητικά µε το κίνδυνο εµφάνισης του συγκεκριµένου καρκίνου 

(Jansen et al., 1999). 

Παλαιότερη έρευνα των Sandler και συνεργατών αναφέρει ότι η κατανάλωση 

7,1 µερίδων δηµητριακών υψηλών σε φυτικές ίνες ανά εβδοµάδα, σχετίζεται 

µε µείωση του καρκίνου παχέος εντέρου στις γυναίκες. Τα αποτελέσµατα 

αυτά είναι οριακά στατιστικώς σηµαντικά σε σχέση µε τα αποτελέσµατα των 

ανδρών τα οποία είναι περίπου τα ίδια χωρίς όµως να υπάρχει στατιστική 

σηµαντικότητα (Sandler et al., 1993).  

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5Ο: ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΛΕΠΤΟΥ ΕΝΤΕΡΟΥ  

 

  Το λεπτό έντερο είναι µέρος του πεπτικού συστήµατος, το οποίο 

περιλαµβάνει επίσης τον οισοφάγο, το στοµάχι και το παχύ έντερο. Το 

πεπτικό σύστηµα, όπως έχει προαναφερθεί σε παραπάνω παράγραφο 
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(κεφάλαιο 1, παράγραφος 1), αφαιρεί και επεξεργάζεται τα θρεπτικά υλικά 

(βιταµίνες, µέταλλα, πρωτεΐνες, κ.α.). Το λεπτό έντερο είναι ένας µακρύς 

σωλήνας που συνδέει το στόµαχο µε το παχύ έντερο.  Αξιοσηµείωτο είναι το 

γεγονός ότι ο καρκίνος του λεπτού εντέρου είναι αρκετά σπάνιος παρόλο που 

βρίσκεται ανάµεσα σε δύο όργανα τα οποία προσβάλλονται συχνά από 

µορφές καρκίνου, το στοµάχι και το παχύ έντερο (Ross et al., 1991).  

Ο καρκίνος του λεπτού εντέρου, πιο συγκεκριµένα το αδενοκαρκίνωµα του 

λεπτού εντέρου είναι γενικά ένας σπάνιος καρκίνος (Kaerlev et al., 2000). Ο 

καρκίνος του στοµάχου και του παχέος εντέρου  εµφανίζονται πιο συχνά από 

ότι ο συγκεκριµένος καρκίνος. Για παράδειγµα ο καρκίνος στο κόλον είναι 20 

έως 40 φορές πιο συχνός από τον καρκίνο του λεπτού εντέρου (Marchand et 

al., 1997). 

Όσον αφορά την επίπτωση του καρκίνου του λεπτού εντέρου κυµαίνεται 

µεταξύ 0,2-1,0 ανά 100.000 άτοµα στις γυναίκες και 0,5-1,0 ανά 100.000 

άτοµα στους άνδρες. Συγκεκριµένα στην Ευρώπη προσβάλλει ετησίως 

λιγότερο από ένα ανά εκατό χιλιάδες άτοµα (Negri et al., 1999). Σύµφωνα µε 

τους Negri και συνεργάτες (1999), τα µεγαλύτερα ποσοστά επίπτωσης 

φαίνεται εµφανίζονται στους Αφροαµερικάνους των Ηνωµένων Πολιτειών της 

Αµερικής. Τα ποσοστά κυµαίνονται από 2,13 ανά 100.000 στους άνδρες και 

1,25 ανά 100.000 στις γυναίκες. Υψηλά ποσοστά επίπτωσης έχουν 

καταγραφεί επίσης και στους αυτόχθονες Χαβανέζους και τους κατοίκους στη 

Νέα Ζηλανδία, µε ποσοστά 2,29 ανά 100.000 στους άνδρες και 1,46 στις 

γυναίκες και 2,21 στους άνδρες και 1,05 ανά 100.000 στις γυναίκες, 

αντίστοιχα για την κάθε χώρα. Νέες εκτιµήσεις για το 2012 στις Ηνωµένες 
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Πολιτείες της Αµερικής δείχνουν ότι οι νέες περιπτώσεις καρκίνου του λεπτού 

εντέρου ανήλθαν στις 8.070 και επήλθαν 1.150 θάνατοι (American Cancer 

Society, 2012). 

Ο καρκίνος του λεπτού εντέρου είναι πολύ σπάνιος, συγκαταλέγεται σε 

κατηγορίες  µε σπάνιες µορφές καρκίνου. Για τον λόγο αυτό, δεν τον 

βλέπουµε σε πίνακες στατιστικών αποτελεσµάτων, που παραθέτουν την 

εµφάνιση και θνησιµότητα των διαφόρων µορφών καρκίνου. Ο καρκίνος του 

λεπτού εντέρου, αν και σπάνιος, είναι λιγότερο συχνός  στις γυναίκες σε 

σχέση µε τους άνδρες. Επίσης εµφανίζεται περισσότερο σε άτοµα τρίτης 

ηλικίας συγκριτικά µε άτοµα νεότερης ηλικίας. Ωστόσο εντύπωση προκαλεί το 

γεγονός ότι η επίπτωση του έχει αυξηθεί τα τελευταία χρόνια (Kaerlev et al., 

2000). 

 

 

Εικόνα 14: Απεικόνιση λεπτού εντέρου (Πηγή: uvahealth.com) 

 



[59] 

 

Υπάρχουν περίπου 35 µορφές καρκίνου στο λεπτό έντερο, οι οποίες  

διακρίνονται σε καλοήθεις και κακοήθεις. Καλοήθεις θεωρούνται τα λιπώµατα 

και οι αδενωµατώδεις πολύποδες κ.α. Κακοήθεις θεωρούνται το 

αδενοκαρκίνωµα, το σάρκωµα (λειοµυοσάρκωµα), οι καρκινοειδής όγκοι, οι 

γαστρεντερικοί στρωµατικοί όγκοι και το λέµφωµα. Οι πιο συχνά εµφανίσιµοι 

τύποι είναι το αδενοκαρκίνωµα και το λειοµυοσάρκωµα, ένα είδος 

σαρκώµατος. Το 25%-50% των πρωτογενών κακοηθών όγκων στο λεπτό 

έντερο είναι αδενοκαρκινώµατα, το καρκινοειδή 39% και τα 

λειοµυοσαρκώµατα 11% (Κοντζονίδης, 1981). 

Το αδενοκαρκίνωµα ξεκινά από τα αδενικά κύτταρα, στην επιφάνεια του 

λεπτού εντέρου και αναπτύσσεται κυρίως στο τµήµα του λεπτού εντέρου που 

βρίσκεται κοντά στο στοµάχι, στο δωδεκαδάκτυλο. Κατά την ανάπτυξη του το 

αδενοκαρκίνωµα µπορεί να φράξει το έντερο. Το λειοµυοσάρκωµα ξεκινά από 

τα κύτταρα του λείου µυός του λεπτού εντέρου. Οι περισσότεροι όγκοι στο 

λειοµυοσάρκωµα του λεπτού εντέρου εµφανίζονται στο τµήµα που βρίσκεται 

στο παχύ έντερο, στον ειλεό (Zureikat et al., 2011). Τα καρκινοειδή είναι η 

τρίτη συνηθέστερη οµάδα όγκων στο λεπτό έντερο. Παρότι το ποσοστό 

µεταστάσεων των καρκινοειδών παραµένει υψηλό, έχουν χαµηλό βαθµό 

κακοήθειας. Το σύνδροµο καρκινοειδών παρατηρείται µε διάρροια, 

ερυθρότητα αίµατος, καρδιακές επιπλοκές και άσθµα επί µεταστάσεων 

(Neugut et al., 1998). 

∆ιάφοροι τύποι καρκίνου έχουν διάφορους παράγοντες κινδύνου. Για 

παράδειγµα, όπως έχουµε προαναφέρει, η υπερβολική έκθεση στον ήλιο 

θεωρείται υπεύθυνη για την ανάπτυξη καρκίνου του δέρµατος, το κάπνισµα 
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θεωρείται παράγοντας για πολλές µορφές καρκίνου (κεφάλαιο 1.1. ‘Αίτια 

καρκινογένεσης’, παράγραφος 3). Λόγω του ότι η ανάπτυξη 

αδενοκαρκινώµατος στο λεπτό έντερο είναι σπάνια, είναι δύσκολο να 

σπουδαιολογήσουµε τους παράγοντες κινδύνου για το συγκεκριµένο καρκίνο 

(Neugut et al., 1998). Ως παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη καρκίνου 

στο λεπτό έντερο µπορεί να θεωρηθούν: το φύλλο (περισσότερο στους 

άνδρες), η ηλικία (Πίνακας 1), η υπέρµετρη χρήση αλκοόλ και τσιγάρου, 

ασθένειες όπως η κοιλιοκάκη και η νόσος Crohn.  

Επίσης, παράγοντες κινδύνου θεωρούνται η διατροφή, µε την οποία θα 

ασχοληθούµε παρακάτω, οι κληρονοµικοί παράγοντες, όπως για παράδειγµα 

η οικογενείς πολυποδίαση και το βεβαρηµένο ιστορικό από καρκίνο παχέος 

εντέρου. Φαίνεται ότι όσοι έχουν επιβιώσει και αναρρώσει από  καρκίνο του 

παχέος εντέρου διατρέχουν αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου λεπτού 

εντέρου. Ίσως γιατί οι περισσότεροι παράγοντες κινδύνου των δύο αυτών 

καρκίνων είναι κοινοί (Zureikat et al., 2011). 

Εντύπωση προκαλεί το γεγονός ότι οι περισσότερες έρευνες που έχουν 

ασχοληθεί µε την επιδηµιολογία και τις επιπτώσεις του καρκίνου του λεπτού 

εντέρου εστιάζονται κυρίως στους αυτοάνοσους  παράγοντες κινδύνου όπως 

είναι η νόσος του Crohn, παρά µε τους διατροφικούς παράγοντες. Σύµφωνα 

µε τον πίνακα 2, φαίνεται να υπάρχει ισχυρή θετική συσχέτιση µεταξύ 

προηγούµενου ιστορικού πάθησης από τη νόσο του Crohn ή καρκίνο του 

παχέος εντέρου και της εµφάνισης καρκίνου του λεπτού εντέρου ενώ η 

συσχέτιση µεταξύ επιβαρυµένης διατροφικής πρόσληψης π.χ. ζάχαρη, ζωικό 
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λίπος κ.α. και καρκίνου του λεπτού εντέρου είναι θετική µεν αλλά ασθενέστερη  

(Neugut and Santos 1993). 

 

Πίνακας 1: Θάνατοι από κακοήθη νεοπλάσµατα του λεπτού εντέρου ανάλογα µε την ηλικιακή 
οµάδα, σύµφωνα µε στοιχεία της Ε.Σ.Υ.Ε., το 1999. 
 

Θάνατοι από κακοήθη νεοπλάσµατα λεπτού εντέρου το 1999 

1 ετών έως 29 0 θάνατοι 

30 ετών έως 49 0 θάνατοι 

50 ετών έως 59 2 θάνατοι 

60 ετών έως 69 4 θάνατοι 

70 ετών έως 79 3 θάνατοι 

80 ετών και άνω 0 θάνατοι 
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Πίνακας 2: Σύγκριση των παραγόντων κινδύνου για καρκίνο παχέος και λεπτού εντέρου, 
σύµφωνα µε στοιχεία από την έρευνα των Neugut και Santos (1993): το + σηµαίνει θετική 
συσχέτιση, το 0 σηµαίνει ότι δεν υπάρχει συσχέτιση. 

 

Κίνδυνος επίδρασης στον κάθε καρκίνο  

Παράγοντες κινδύνου Καρκίνος λεπτού εντέρου  Καρκίνος παχέος εντέρου 

Νόσος Crohn ++++ ++ 

Αδενώµατα +++ +++ 

Άλλοι εντερικοί καρκίνοι +++ +++ 

∆ιατροφική πρόσληψη 

ζωικού λίπους 

+ ++ 

Ζωική πρωτεΐνη  + + 

Ζάχαρη  + + 

Αλκοόλ  + + 

Πεπτικό έλκος + 0 

 
  
 
Ελάχιστες έρευνες έχουν ασχοληθεί µε τη συσχέτιση διατροφής, ειδικά µε τα 

µακροθρεπτικά συστατικά και τον καρκίνο του λεπτού εντέρου. Αιτία για αυτό 

αποτελεί το γεγονός ότι ο συγκεκριµένος καρκίνος είναι τόσο σπάνιος ώστε 

λίγες έρευνες έχουν ασχοληθεί µε την επιδηµιολογία και τις επιπτώσεις του. 

Εποµένως δεν υπάρχει ένα ξεκάθαρο συµπέρασµα για την συσχέτιση των 

µακροθρεπτικών συστατικών και του καρκίνου του λεπτού εντέρου. 
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5.1. ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΛΕΠΤΟΥ ΕΝΤΕΡΟΥ ΚΑΙ ΠΡΩΤΕΙΝΕΣ 

 

Έρευνες οι οποίες αναφέρονται και εξετάζουν τον καρκίνο του λεπτού εντέρου 

είναι µηδαµινές έως ελάχιστες. ∆εν υπάρχουν αρκετά αποτελέσµατα 

επιδηµιολογικών ερευνών, οι οποίες να προσδιορίζουν τις επιπτώσεις που 

φέρουν τα µακροθρεπτικά συστατικά αλλά και άλλοι παράγοντες επίσης, 

όπως µικροθρεπτικά, άσκηση κ.α. στον καρκίνο του λεπτού εντέρου (Wu et 

al., 1997). Ο καρκίνος του λεπτού έντερου είναι σπάνιος συγκριτικά µε άλλα 

σηµεία του σώµατος όπως το στήθος, το στοµάχι κ.α. (Kaerlev et al., 2000). 

Έρευνα έχει αναφέρει ότι η αυξηµένη πρόσληψη ζωικής πρωτεΐνης σχετίζεται 

θετικά µε τον κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του λεπτού εντέρου. Πιο 

συγκεκριµένα, η υψηλή κατανάλωση κόκκινου κρέατος (>5φορές/εβδοµαδ) 

έδειξε να αυξάνει κατά 4,5 φορές περίπου τον κίνδυνο ανάπτυξης 

αδενοκαρκινώµατος στο λεπτό έντερο. Αντίθετα, η εβδοµαδιαία κατανάλωση 

ψαριού έδειξε  να µειώνει τον κίνδυνο ανάπτυξης αδενοκαρκινώµατος του 

λεπτού εντέρου σε ποσοστό περίπου 67% (Negri et al., 1999). Επίσης, η 

συγκεκριµένη έρευνα αναφέρει ότι η κατανάλωση φυτικής πρωτεΐνης όπως 

όσπρια, ξηροί καρποί  και προϊόντα σόγιας, σχετίζεται αρνητικά µε την 

ανάπτυξη καρκίνου του λεπτού εντέρου. 

Στατιστικά σηµαντικός ήταν και ο συντελεστής συσχέτισης (0.75) ανάµεσα 

στην πρόσληψη ζωικής πρωτεΐνης και στην εµφάνιση του καρκίνου του 

λεπτού εντέρου (Lowenfels and Sonni 1977).  

Πρόσφατες έρευνες υποστηρίζουν ότι υπάρχει θετική συσχέτιση ανάµεσα 

στην κατανάλωση ζωικής πρωτεΐνης (κόκκινο κρέας) και τον κίνδυνο 
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ανάπτυξης τόσο του παχέος εντέρου όσο και του λεπτού εντέρου ενώ 

θεωρούν ότι η µέτρια κατανάλωση ψαριού συµβάλλει στη µείωση του 

κινδύνου αυτού ((Franceschi et al., 1997), (Giovannucci et al., 1995), (Potter 

1996)). 

Έρευνα ασθενών-µαρτύρων αναφέρει πως η συχνή έως υπερβολική 

κατανάλωση βοείου/µοσχαρίσιου κρέατος σχετίζεται άµεσα µε τον κίνδυνο 

ανάπτυξης αδενοκαρκινώµατος του λεπτού εντέρου, ενώ το κρέας του ψαριού 

δεν σχετίζεται άµεσα (Negri et al., 1999). 

5.2. ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΛΕΠΤΟΥ ΕΝΤΕΡΟΥ ΚΑΙ ΛΙΠΗ 

 

Ελάχιστες είναι οι έρευνες που αναφέρονται στη κατανάλωση λίπους, ζωικού 

και φυτικού και στην ανάπτυξη καρκίνου στο λεπτό έντερο. Σηµαντικό είναι το 

αποτέλεσµα ερευνών (Πίνακας 10), οι οποίες υποστηρίζουν ότι οι παράγοντες 

κινδύνου για την ανάπτυξη του καρκίνου του παχέος εντέρου ταυτίζονται σε 

πολύ µεγάλο ποσοστό µε τους παράγοντες κινδύνου του για την ανάπτυξη 

του καρκίνου του λεπτού εντέρου ((Sellner 1990), (Neugut and Santos 1993)). 

∆εδοµένου αυτού θα µπορούσαµε να συµπεραίνουµε ότι η υψηλή 

κατανάλωση ζωικού λίπους αυξάνει τις πιθανότητες για εµφάνιση 

αδενοκαρκινώµατος λεπτού εντέρου ((D’Avanzo et al., 1995), (Tavani et al., 

1998)). 

Παλαιότερη µελέτη (Lowenfels και Sonni, 1977), έδειξε ότι ο συντελεστής 

επίπτωσης του ζωικού λίπους στην θετική επίδραση στον καρκίνο του λεπτού 

εντέρου ήταν 0,61 δηλαδή στατιστικά σηµαντικό αποτέλεσµα (Lowenfels and 

Sonni, 1977). Το παραπάνω υποστηρίζεται από πιο πρόσφατη έρευνα (Chow 
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et al., 1993) όπου βρέθηκε θετική συσχέτιση ανάµεσα στη συχνή κατανάλωση 

κόκκινου κρέατος και τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου λεπτού εντέρου.  

5.3. ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΛΕΠΤΟΥ ΕΝΤΕΡΟΥ ΚΑΙ Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ 

 

Ελάχιστες έρευνες έχουν ασχοληθεί µε τη συσχέτιση υδατανθράκων και 

καρκίνου του λεπτού εντέρου. Η µελέτη της διατροφής σε σχέση µε την 

ανάπτυξη αδενοκαρκινώµατος του λεπτού εντέρου σε ασθενείς-µάρτυρες 

έδειξε ότι η συχνή κατανάλωση τροφίµων όπως το ψωµί, το ρύζι, η ζάχαρη 

και τα ζυµαρικά, αυξάνει σηµαντικά την πιθανότητα δηµιουργίας καρκίνου του 

λεπτού εντέρου ενώ η καθηµερινή ή συχνή κατανάλωση φρούτων και 

λαχανικών παρέχει προστασία έναντι του αδενοκαρκινώµατος του λεπτού 

εντέρου (Negri et al., 1999). 

Η έρευνα των (Wu et al.,1997) έδειξε ότι γυναίκες µε υψηλή κατανάλωση 

τροφών πλούσιων σε ετεροκυκλικές αρωµατικές ίνες (σαν αυτές που 

συναντάµε στα αλλαντικά), ζάχαρης κατατάσσονται στην υψηλότερη 

κατηγορία για κίνδυνο παχέος και λεπτού εντέρου. 

Τέλος, η εµφάνιση αδενοκαρκινώµατος του λεπτού εντέρου φαίνεται να 

σχετίζεται θετικά µε την υπερβολική κατανάλωση ζάχαρης και αµυλούχων 

τροφίµων τα οποία δεν περιέχουν φυτικές ίνες (Neugut and Santos 1993).  

Σε αντίθεση, µε τρόφιµα ολικής άλεσης, πλούσια σε φυτικές ίνες τα οποία 

φαίνεται να µειώνουν τον συγκεκριµένο κίνδυνο. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Η παρούσα πτυχιακή εργασία διερεύνησε τη συσχέτιση των µακροθρεπτικών 

συστατικών και των καρκίνων του στοµάχου, του παχέος και του λεπτού 

εντέρου. Ο παραπάνω σκοπός επετεύχθη µε την ανασκόπηση της 

υπάρχουσας βιβλιογραφίας και ο Πίνακας 3 παρουσιάζει συνοπτικά τα 

αποτελέσµατα των υπαρχόντων ερευνητικών δεδοµένων, έτσι όπως 

καταγράφηκαν για τις ανάγκες της παρούσας εργασίας. Είναι εµφανές από 

την υπάρχουσα βιβλιογραφία, ότι η σχέση διατροφής και καρκίνου είναι 

αµφίδροµη, µιας και η εµφάνιση καρκίνου τόσο επηρεάζει όσο και 

επηρεάζεται από τη διατροφική πρόσληψη. 

Συµπερασµατικά: 

• Η συσχέτιση ανάµεσα στην κατανάλωση υδατανθράκων και λίπους 

µε τους καρκίνους του στοµάχου, του λεπτού και του παχέος εντέρου 

δεν είναι εντελώς ξεκάθαρη. Από τις υπάρχουσες βιβλιογραφικές 

πληροφορίες φαίνεται ότι οι αµυλούχες τροφές και το κορεσµένο λίπος 

αυξάνουν τον κίνδυνο εµφάνισης τους, σε αντίθεση µε τα δηµητριακά 

ολικής άλεσης και τα µονοακόρεστα λιπαρά οξέα που φαίνεται να 

µειώνουν τον κίνδυνο αυτό. 

• Οι πρωτεΐνες ζωικής προέλευσης (κόκκινο κρέας), φαίνεται να έχουν 

θετική συσχέτιση µε νεοπλασίες και κυρίως µε τον καρκίνο του παχέος 

εντέρου. 
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• Υπάρχουν σηµαντικά ενδεικτικά στοιχεία ότι οι φυτικές ίνες έχουν 

αρνητική συσχέτιση και ταυτόχρονα προστατευτική δράση µε τους 

καρκίνους του στοµάχου, του λεπτού και του παχέος εντέρου. 

Ένας υγιής τρόπος ζωής, όπως είναι η  σωστή διατροφή, παίζει σηµαντικό 

ρόλο στην πρόληψη πολλών παθήσεων, συµπεριλαµβανοµένων πολλών 

τύπων καρκίνου, όπως οι καρκίνοι του γαστρικού συστήµατος. Η κατανάλωση 

τροφίµων, πλούσια σε φυτικές ίνες, φρούτων, λαχανικών, µονοακόρεστων 

λιπαρών οξέων και φυτικών πρωτεϊνών, φαίνεται να εµποδίζει την εµφάνιση 

νεοπλασιών.Αντίθετα, τρόφιµα πλούσια σε λίπη, ζωικές πρωτεΐνες, 

χοληστερόλη και αλάτι φαίνεται να υποβοηθούν την εµφάνιση καρκίνων. 

Πίνακας 3. Συνοπτικός πίνακας της επίδρασης των µακροθρεπτικών συστατικών ως 

παράγοντες κινδύνου στους καρκίνους του στοµάχου, του λεπτού και του παχέος εντέρου. Με 

(-) συµβολίζεται η θετική επίδραση του αντίστοιχου µακροθρεπτικού, µε (+) η αρνητική και µε 

(?) η αµφισβητούµενη επίδραση. 

ΜΑΚΡΟΘΡΕΠΤΙΚΑ 
ΣΥΣΤΑΤΙΚΑ 

  ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ 
ΣΤΟΜΑΧΟΥ 

ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ 
ΛΕΠΤΟΥ 
ΕΝΤΕΡΟΥ 

ΚΑΡΚΙΝΟΣ 
ΤΟΥ ΠΑΧΕΟΣ 
ΕΝΤΕΡΟΥ 

Αµυλούχα 
τρόφιµα 

?  ?  +  
 
Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ: 
 

Τρόφιµα µε 
φυτικές ίνες 

(ολικής άλεσης) 

_  _  ? 

Ζωικής 
προέλευσης 

?  +  ++  
 
ΠΡΩΤΕΙΝΕΣ: 
 

Φυτικής 
προέλευσης 

_  _     _ 

Μονοακόρεστα 
 

_  ?  ? 

Κορεσµένα και 
trans  

+  ?  + 

 
 
 
ΛΙΠΗ: 
 

Πολυακόρεστα 
 

?  ?  ? 
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ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

Η διατροφή έχει έναν εξαιρετικά σηµαντικό ρόλο στην πρόληψη πολλών 

τύπων καρκίνου, όπως είναι ο καρκίνος του στοµάχου, του λεπτού εντέρου 

και του παχέος εντέρου. Μελέτες έχουν δείξει ότι ο καρκίνος αποτελεί τη 

δεύτερη αιτία θανάτου παγκοσµίως στις αναπτυγµένες χώρες. Με βάση τα 

συµπεράσµατα της βιβλιογραφικής µας ανασκόπησης, η αυξηµένη 

κατανάλωση φυτικών ινών καθώς και µονοακόρεστων και πολυακόρεστων 

λιπαρών οξέων συσχετίζεται µε µείωση του κινδύνου εµφάνισης των 

καρκίνων του στοµάχου, λεπτού και παχέος εντέρου. Επιπλέον, η αυξηµένη 

κατανάλωση ζωικής πρωτεΐνης και κορεσµένου λίπους συσχετίζεται θετικά µε 

τον κίνδυνο εµφάνισης των παραπάνω καρκίνων.   

Παρόλο που υπάρχει πληθώρα ερευνών, που εστιάζουν στη συσχέτιση 

διατροφής-καρκίνου, τα αποτελέσµατα συνεχίζουν να είναι αµφιλεγόµενα. 

Σηµαντική είναι η συµβολή τόσο της σωστής διατροφής όσο και της 

συστηµατικής άσκησης στην πρόληψη και στην εξέλιξη των διαφόρων 

µορφών καρκίνου αλλά και άλλων χρόνιων νοσηµάτων. Η βιβλιογραφική 

ανασκόπηση όπου πραγµατοποιήσαµε δεν εντόπισε ικανοποιητικό αριθµό 

µελετών που να ερευνά την πιθανή συσχέτιση της θεραπείας του καρκίνου µε 

τη διατροφή. Κρίνεται λοιπόν αναγκαία η εκτενέστερη µελέτη (π.χ. µε κλινικές 

µελέτες, έρευνες ασθενών-µαρτύρων και προοπτικών ερευνών) της 

επίδρασης των διάφορων διατροφικών παραγόντων στην ανάπτυξη των 

καρκίνων. 
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