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1.  ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Η πτυχιακή εργασία  εστιάζεται  στη σπουδαιότητα της κατανάλωσης των φυτικών ινών καθώς και 

στο µηχανισµό δράσης αυτών για την πρόληψη του καρκίνου του παχέως εντέρου. Στο εκπόνηµα 

αυτό θα συγκεντρωθούν οι πιο πρόσφατες µελέτες σχετικά µε τον καρκίνο στο παχύ έντερο καθώς 

και  η συσχέτιση που υπάρχει σχετικά µε την κατανάλωση φυτικών ινών (οι οποίες περιέχονται σε 

φρούτα, λαχανικά, τρόφιµα ολικής αλέσεως). 

    Σκοπός είναι να γίνει µια αναδροµική µελέτη στην υπάρχουσα βιβλιογραφία για την εξαγωγή 

συµπερασµάτων τα οποία έχουν σχέση µε την κατανάλωση των φυτικών ινών  και τον καρκίνο του 

παχέως εντέρου. Συγκεκριµένα να  καταγράψουµε την σηµαντικότητα µιας  διατροφής πλούσιας σε 

φυτικές ίνες  και το ρόλο που παίζουν αυτές, στην πρόληψη του καρκίνου του παχέως εντέρου. 

Συµπερασµατικά αναφέρω ότι  η κατανάλωση φυτικών ινών στις περισσότερες έρευνες απέδειξε 

ότι µπορεί να βοηθήσει στην πρόληψη και αποφυγή του καρκίνου του παχέως εντέρου. Φυσικά 

πάντα πρέπει να γίνονται οι απαιτούµενοι έλεγχοι που είναι και αυτό µια µορφή πρόληψης καθώς 

είναι πολύ σηµαντικό να προλάβεις έστω τον καρκίνο στα πρώτα στάδια  και µε τη βοήθεια 

θεραπείας η εγχείρησης να εξαλείψεις τον όγκο. 

Σηµαντικότερο λοιπόν είναι ότι η πρωτογενής και η δευτερογενής πρόληψη µπορεί να µειώσει 

ουσιαστικά  τη θνησιµότητα από καρκίνο παχέως εντέρου. Μια σωστή διατροφή και ένας σωστός 

τρόπος ζωής είναι αυτό που πραγµατικά χρειάζεται για να προστατευτούµε από αυτή την ανίατη 

ασθένεια. 
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2. SUMMARY 

 

The dissertation focuses on the importance of the consumption of vegetable materials and on their 

mechanism for the prevention of colorectal cancer. In this elaboration, the most recent researches 

concerning colorectal cancer will be presented here as well as their correlation with the 

consumption of vegetable materials (contained in fruit, vegetables, whole meal food). 

 The main purpose is a retrospective study in the existed bibliography for the inferences 

concerning the consumption of vegetable materials and colorectal cancer. Particularly, we are going 

to record the importance of a diet full of vegetable materials and their role in the prevention of 

colorectal cancer. 

 Finally, it is worth mentioning that the consumption of vegetable materials in most researches has 

shown that can help by preventing and avoiding colorectal cancer. Without doubt, the first concern 

is the necessary controls, an excellent way of prevention as it is very important to stop cancer in its 

first stages and avoid danger with a treatment or a surgery. 

 As a conclusion, the point is that the primary and secondary prevention can decrease mortality 

caused by colorectal cancer. A balanced diet and a careful way of life is what we exactly need to 

protect ourselves from this incurable disease.  
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3. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Ο καρκίνος του παχέως εντέρου 

αποτελεί ένα από τα σηµαντικότερα 

αίτια θνησιµότητας στις ανεπτυγµένες 

χώρες της Ευρώπης αλλά και άλλων 

χωρών. 

Σε γενικές γραµµές ο µηχανισµός 

ανάπτυξης του καρκίνου στο παχύ 

έντερο διέπεται από τους εξής 

µηχανισµούς: Σε φυσιολογικές 

περιπτώσεις, τα κύτταρα που 

καλύπτουν το βλεννογόνο του παχέως 

εντέρου σταµατούν να 

πολλαπλασιάζονται, νεκρώνονται, 

αποµακρύνονται µε τα κόπρανα και 

µετά αντικαθίστανται από καινούργια. 

Σε περιπτώσεις όµως που υπάρχουν  

βλάβες στα γονίδια των κυττάρων αυτών, τα κύτταρα οδηγούνται σε συνεχή πολλαπλασιασµό µε 

αποτέλεσµα την δηµιουργία ενός διαφοροποιηµένου ιστού που προσβάλλει το έντερο και ονοµάζεται 

πολύποδας. Ο πολύποδας είναι καλοήθης όγκος και δεν δηµιουργεί συνήθως συµπτώµατα . Εάν 

προξενηθούν και άλλες βλάβες στα γονίδια των κυττάρων του πολύποδα, τότε αναπτύσσεται ο 

καρκίνος του παχέως εντέρου. Σχεδόν όλοι οι καρκίνοι του παχέως εντέρου αναπτύσσονται πάνω σε 

πολύποδα και για το λόγο αυτό η αφαίρεση των πολυπόδων µπορεί να προλάβει την ανάπτυξη του 

καρκίνου. Ευτυχώς, όλοι οι πολύποδες δεν εξελίσσονται σε καρκίνο. 

 

Φυσιολογία του παχέως εντέρου 

Το παχύ έντερο είναι πιο ευρύ και πιο βραχύ (1,5-2µ) από το λεπτό έντερο. Εκτείνεται από την 

ειλεοτυφλική βαλβίδα. Σε αυτό το τµήµα του εντέρου οι κύριες λειτουργίες είναι:  

• Η απορρόφηση νερού και ηλεκτρολυτών από το χυµό. 

 

 

• Η κατακράτηση των κοπρανωδών υλών µέχρι τη στιγµή που µπορούν να αποβληθούν από 

το σώµα.  

Το πρώτο µισό του παχέως εντέρου, λειτουργεί κυρίως ως όργανο απορρόφησης, και το δεύτερο 

µισό λειτουργεί ως αποθηκευτικός χώρος. Επειδή γι’ αυτές τις λειτουργίες δεν απαιτούνται έντονες 
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κινήσεις του παχέως εντέρου συνήθως είναι νωθρές. Παρά την νωθρότητα που τις χαρακτηρίζει, οι 

κινήσεις του παχέως εντέρου εξακολουθούν να εµφανίζουν χαρακτηριστικά που µοιάζουν µε εκείνα 

του λεπτού εντέρου και διακρίνονται σε κινήσεις ανάµιξης και προώθησης. 

Μακροσκοπικά αποτελείται από τα εξής τµήµατα: 

1. τυφλό. Επικοινωνεί µε το λεπτό έντερο, µε την ειλεοτυφλική βαλβίδα. Αυτή αποτρέπει 

την παλινδρόµηση του περιεχοµένου του παχέως εντέρου στο λεπτό έντερο. 

2. Σκωληκοειδής υπόφυση (άφθονος λεµφοζιδιακός ιστός). 

3. κόλο- (συνέχεια του τυφλού). 

4.  Ορθό ή απευθυσµένο: τελική µοίρα του παχέως εντέρου. ∆ιακρίνονται δύο 

σφιγκτήρες (έσω- εξω). 

 

 

Μικροσκοπικά αποτελείται από τα εξής τµήµατα: 

1. ορογόνο. 

2. µυϊκό: µυεντερικό πλέγµα. 

3. υποβλεννογόνιο. 

4. βλεννογόνο: δεν έχει λάχνες, και οι αδένες δεν εκκρίνουν βλέννα.. 

 

 

Ένα σηµαντικό ποσοστό που πλησιάζει τα 2/3 των θανάτων που έχουν σχέση µε το καρκίνο στο 

παχύ έντερο µπορούν να προληφθούν µε διατροφική παρέµβαση όπως και µε αλλαγές του τρόπου 

ζωής. Μια διατροφική παρέµβαση που θα µπορούσε να µειώσει τις πιθανότητες εµφάνισης της νόσου 

είναι η επαρκής κατανάλωση φυτικών ινών. Η διατροφή µπορεί στην πραγµατικότητα να έχει µια 

επιρροή σε όλες τις πτυχές της ανάπτυξης καρκίνου.   

Οι φυτικές ίνες είναι συστατικά τροφών φυτικής προέλευσης όπως δηµητριακά, φρούτα, όσπρια, 

ξηροί καρποί κ.α. Κύρια δοµική τους µονάδα  είναι ο δισακχαρίτης κελοβιόζη ο οποία αποτελείται 

από δύο άτοµα γλυκόζης τα οποία συνδέονται µεταξύ τους µε β(1-4) δεσµό. Ο οργανισµός δεν 

διαθέτει τα κατάλληλα ένζυµα που διασπούν τον β (1-4)δεσµό, γι' αυτό οι φυτικές ίνες δεν 

αφοµοιώνονται. Μετά τη λήψη τους, περνούν από το γαστρεντερικό σωλήνα και αποβάλλονται. 

Προϊόντα από το ζωικό βασίλειο, όπως το κρέας, τα ψάρια, τα πουλερικά, τα αβγά, το γάλα και τα 

γαλακτοκοµικά προϊόντα, δεν περιέχουν φυτικές ίνες.  
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4. ΟΡΙΣΜΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΠΑΧΕΩΣ ΕΝΤΕΡΟΥ 

 

Ο καρκίνος του παχέως εντέρου είναι ένας από τους συχνότερους στον άνθρωπο. Αρχικά προκαλεί 

µόνο ανεπαίσθητα ή και καθόλου συµπτώµατα. Με την πάροδο του χρόνου προκαλούνται πόνοι 

µικρής έντασης, φουσκώµατα, µικροαιµορραγίες που σπάνια είναι έντονες, καθώς και βλέννες στα 

κόπρανα. 

Γενικά µπορεί κανείς να παρατηρήσει κάποια αλλαγή στις συνήθειες του εντέρου του. Αργότερα 

παρουσιάζεται αδυναµία, απώλεια βάρους και εύκολη κούραση. 

Συχνά ο καρκίνος του δεξιού τµήµατος του παχέως εντέρου (τυφλό, ανιόν) το οποίο έχει µεγάλη 

διάµετρο και συνεπώς δεν φράζει ακόµα κι από µεγάλο όγκο, διαγιγνώσκεται επειδή βρέθηκε 

σιδηροπενική αναιµία σε κάποια εξέταση αίµατος και συστήθηκε κολονοσκόπηση στον ασθενή. 

Σπανιότερα προκαλεί αιµορραγία χρώµατος σκούρου µελιτζανί ή µαύρου.  

Αντίθετα ο καρκίνος του αριστερού τµήµατος (κατιόν, σιγµοειδές) το οποίο έχει µικρή διάµετρο 

και φράζει εύκολα, εκδηλώνεται συχνότερα µε συµπτώµατα ειλεού, χωρίς να λείπει και η αναιµία. 

Στην εικόνα φαίνεται η πιθανότητα 

καρκίνου σε κάθε ένα από τα τµήµατα 

του παχέως εντέρου. Το 60% 

εµφανίζεται µέχρι βάθος 35 εκ από τον 

πρωκτό και µπορεί εύκολα να ελεγχθεί 

µε κολονοσκόπηση ή 

ορθοσιγµοειδοσκόπηση. Όταν η 

εξέταση αυτή γίνεται σωστά, δηλ. µε 

ενδοφλέβια χορήγηση ειδικού 

φαρµάκου, δεν πονάει. Βρείτε έναν 

καλό γιατρό- ενδοσκόπο. 

Η ανεύρεση καρκίνου στο παχύ έντερο απαιτεί επέµβαση (κολεκτοµή) εκτός κι αν υπάρχουν ήδη 

µεταστάσεις. Η επέµβαση που γίνεται ονοµάζεται ανάλογα µε το ποίο τµήµα του εντέρου έχει τον 

καρκίνο. Αριστερή κολεκτοµή για καρκίνο του κατιόντος κόλου, δεξιά κολεκτοµή για καρκίνο του 

ανιόντος ή του τυφλού, εγκαρσιεκτοµή για καρκίνο του εγκαρσίου. Σε περιπτώσεις µεταστάσεων, 

που εµφανίζονται συνήθως στο ήπαρ (συκώτι) αλλά και αλλού, ριζική επέµβαση δικαιολογείται µόνο 

σε οξεία περιτονίτιδα λόγω διάτρησης του εντέρου από τον καρκίνο, ή σε περιτονίτιδα από ειλεό. 

Όπως και σε κάθε µορφή καρκίνου, έτσι κι εδώ η µη ανεύρεση µεταστάσεων στις αξονικές 

τοµογραφίες και τα σπινθηρογραφήµατα, δεν σηµαίνει υποχρεωτικά πως δεν υπάρχουν. Μπορεί 

απλώς να είναι πολύ µικρές και να µην φαίνονται ακόµα. Έτσι εξηγείται γιατί µερικοί ασθενείς 
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εµφανίζουν µεταστάσεις χρόνια µετά την επέµβαση κι ενώ µέχρι τότε όλοι ήσαν αισιόδοξοι. 

 

• Ο έλεγχος για πιθανές µεταστάσεις πρέπει να προηγείται κάθε επεµβάσεως για καρκίνο γιατί µπορεί 

να την καταστήσει περιττή ή πολύ απλούστερη.  

Μία σχολαστική κολεκτοµή έχει πιθανότητες να γιατρέψει τον άρρωστο από τον καρκίνο αρκεί να 

µην υπάρχουν µεταστάσεις, να αφαιρεθεί σωστά τµήµα του εντέρου κι από τις δύο µεριές του όγκου 

µαζί µε όλο το τµήµα του µεσοκόλου (του µέρους που περιέχει τα αγγεία και τους λεµφαδένες του 

εντέρου) και να γίνει µια καλή αναστόµωση. Σε όλες τις περιπτώσεις καρκίνου, τα τµήµατα του 

εντέρου που αποµένουν µετά την κολεκτοµή ενώνονται και αποκαθίσταται πάλι η συνέχεια του 

εντερικού σωλήνα (αναστόµωση). 

Εξαιρούνται οι περιπτώσεις διάτρησης και ειλεού, όπου λόγω φλεγµονής απαιτείται συνήθως να γίνει 

προσωρινή κολοστοµία και µετά από λίγους µήνες µε νέα επέµβαση, η αναστόµωση του εντέρου, αν 

η κατάσταση του ασθενούς το επιτρέπει. Κολοστοµία ονοµάζεται η εξωτερίκευση του παχέως 

εντέρου στο κοιλιακό τοίχωµα. Τότε ο ασθενής δεν ενεργείται κανονικά, αλλά σε σακουλάκι 

κολληµένο στο δέρµα της κοιλιάς του. 

Αν ο καρκίνος του παχέως εντέρου βρίσκεται πολύ χαµηλά στο ορθό, σε σηµείο που να απέχει 

λιγότερο από 6 εκατοστά από τον πρωκτό (πιάνεται τότε και µε το δάχτυλο), συνήθως απαιτείται 

µαζί µε την αφαίρεση του πάσχοντος τµήµατος του εντέρου και αφαίρεση όλου του σφιγκτηριακού 

µηχανισµού του πρωκτού και τότε γίνεται µόνιµη κολοστοµία. Η επέµβαση αυτή λέγεται 

κοιλιοπερινεϊκή εκτοµή του ορθού γιατί περιλαµβάνει τοµή και από την κοιλία και από το περίνεο, 

δηλαδή γύρω από τον πρωκτό.(4,6,60). 

 

 

 

4.1 ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ 

 

Η επίπτωση του καρκίνου ( ο αριθµός των νέων περιπτώσεων κάθε χρόνο) εκφράζεται ως ο 

αριθµός νέων περιπτώσεων ανά 100.000 άτοµα. Επειδή η επίπτωση των περισσότερων καρκίνων 

αυξάνεται µε την ηλικία, τα ποσοστά διορθώνονται ως προς την ηλικιακή κατανοµή του 

µελετηµένου πληθυσµού. Ο κίνδυνος ανάπτυξης συγκεκριµένου τύπου καρκίνου περιγράφεται ως 

ισόβιος κίνδυνος ή κίνδυνος ηλικιακής οµάδας. Για παράδειγµα ο κίνδυνος ανάπτυξης καρκίνου 

µαστού µεταξύ των ηλικιών 40-59 ετών είναι 4 %(τέσσερα τοις εκατο) ή 1:25 και ο ισόβιος 

κίνδυνος είναι 12,5%(δωδεκά κόµµα πέντε τοις εκατο) ή 1:8. Ως ποσοστό ανα 100.000 (εκατό 

χιλιάδες) ή ποσοστό επι τοις εκατό εκφράζεται και η θνητότητα της νόσου. 



10 

 

Η επίπτωση εκφράζεται συνήθως ως ποσοστό σχετικής επιβίωσης παραδείγµατος χάριν ως το επι 

τοις εκατό ποσοστό των πασχόντων που ζουν για (παράδειγµα) 5 χρόνια µετά τη διάγνωση του 

καρκίνου. Συχνά η επιβίωση αναλύεται µε βάση το στάδιο της νόσου. Τα άτοµα µε νόσο 

περιορισµένου σταδίου(περιορισµένη στο όργανο προέλευσης) έχουν καλύτερη επιβίωση από τα 

άτοµα µε επιχώρια νόσο ( καρκίνο που έχει καταλάβει τους επιχώριους λεµφαδένες), και αυτά 

καλύτερη επιβίωση από τα άτοµα µε µεταστατική νόσο. 

Επιπολασµός µιας νόσου είναι ο αριθµός των ατόµων (π.χ ανα 100000) που ζουν µε τη νόσο. Οι 

καρκίνοι που συνοδεύονται από µεγαλύτερη αναµενόµενη διάρκεια ζωής έχουν και µεγαλύτερο 

επιπολασµό από εκείνους που συνοδεύονται µε µικρότερη.(57). 

Το 2005 ο καρκίνος σκότωσε 29.000( είκοσι εννέα χιλιάδες) ανθρώπους στην Ελλάδα από τους 

οποίους οι 10.000 (δέκα χιλιάδες) ήταν κάτω από την ηλικία των 70( εβδοµήντα). 

ΚΥΡΙΕΣ ΑΙΤΙΕΣ ΘΑΝΑΤΩΝ ΣΤΗΝ 
ΕΛΛΑ∆Α (2005)

55,2
24,4

12,8

3,7

3,7 Καρδειαγγειακές Νόσοι
Καρκίνος
Άλλες χρόνιες νόσοι
Ατυχήµατα
Άλλες νόσοι

 ΑΠΟ: World Health 
Organization :The impact of cancer in Greece, http: 
//www.who.int/ncd_surveillance/infobase/web/InfoBasePolicy Maker/reports/ReporterFullView.aspx?id=5  
 
 

ΚΥΡΙΕΣ ΑΙΤΙΕΣ ΘΑΝΑΤΩΝ ΣΤΗΝ ΕΛΛΑ∆Α 
(2030)

54

25,4

15,1

2,8

2,7 Καρδειαγγειακές Νόσοι

Καρκίνος

Άλλες χρόνιες νόσοι

Άλλες νόσοι

Ατυχήµατα
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ΚΑΙΝΟΥΡΓΙΕΣ ΠΕΡΙΠΤΩΣΕΙΣ ΚΑΡΚΙΝΩΝ ΣΤΗΝ ΕΛΛΑ∆Α 
(2002)

0 20 40 60 80

Καρκίνος τραχείας,
βρόγχου και πνεύµονα

Αλλα κακοήθη
νεοπλάσµατα

Προστάτης

Καρκίνος παχέως
εντέρου

Καρκίνος ουροδόχου
κύστης

Καρκίνος στόµαχου

Καρκίνος ήπατος

Λευχαιµία

Λέµφωµα, πολλαπλό
µυέλωµα

Καρκίνος Παγκρέατος

ΑΝΤΡΕΣ

 
ΑΠΟ: World Health Organization :The impact of cancer in Greece, 
http://www.who.int/ncd_surveillance/infobase/web/InfoBasePolicyMaker/reports/ReporterFullView.aspx?id=
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ΚΑΙΝΟΥΡΓΙΕΣ ΠΕΡΙΠΤΩΣΕΙΣ ΚΑΡΚΙΝΩΝ ΣΤΗΝ ΕΛΛΑ∆Α (2002)

0 20 40 60

Καρκίνος στήθους

Αλλα κακοήθη
νεοπλάσµατα

Καρκίνος Παχέως
εντέρου

Καρκίνος τράχηλου
µήτρας

Καρκίνος ωοθηκών

Λέµφωµα, πολλαπλά
µυέλωµα

Λευχαιµία

Καρκίνος στοµάχου

Καρκίνος Ήπατος

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

 
 

 
Το 2002 ο καρκίνος του στήθους ήταν ο πιο συχνός τύπος καρκίνου που βρισκόταν στις γυναίκες στην 
Ελλάδα. 
Το 2002 oι καρκίνοι τραχείας, βρόγχου και πνεύµονα  ήταν οι πιο συχνοί τύποι καρκίνων  
που βρίσκονταν στους άντρες 

 
 
ΑΠΟ: World Health Organization :The impact of cancer in Greece, 

http://www.who.int/ncd_surveillance/infobase/web/InfoBasePolicyMaker/reports/ReporterFullView.aspx?id=
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10 ΚΥΡΙΕΣ ΑΙΤΙΕΣ ΘΑΝΑΤΟΥ ΑΠΟ 
ΚΑΡΚΙΝΟ ΣΤΗΝ ΕΛΛΑ∆Α (2005)
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Καρκίνος ήπατος

Καρκίνος στόµαχου

Καρκίνος ουροδόχου
κύστης

Λευχαιµία

Καρκίνος Παγκρέατος

Λέµφωµα, πολλαπλά
µυέλωµα

Καρκίνος του
στοµατοφάρυγγα

ΑΝΤΡΕΣ

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ΑΠΟ: World Health Organization :The impact of cancer in Greece, 

http://www.who.int/ncd_surveillance/infobase/web/InfoBasePolicyMaker/reports/ReporterFullView.aspx?id=
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10 ΚΥΡΙΕΣ ΑΙΤΙΕΣ ΘΑΝΑΤΟΥ ΑΠΟ 
ΚΑΡΚΙΝΟ ΣΤΗΝ ΕΛΛΑ∆Α (2005)
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Καρκίνος Παγκρέατος

Καρκίνος στόµαχου

Καρκίνος ωοθηκών

Λευχαιµία

Λέµφωµα, πολλαπλά
µυέλωµα

Καρκίνος τράχηλου
µήτρας

ΓΥΝΑΙΚΕΣ

 
 
 

• Το 2005 ο καρκίνος του στήθους ήταν η κύρια αιτία για θανάτους από καρκίνο σε γυναίκες στη 
Ελλάδα. 

• Το 2005 oι καρκίνος τραχείας, βρόγχου και πνεύµονα  ήταν η κύρια αιτία για θανάτους από καρκίνο 
σε άντρες στη Ελλάδα 

 
 

 

ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ 

 

Η πρόληψη των νόσων διακρίνεται σε πρωτογενή, δευτερογενή και τριτογενή. Πρωτογενής 

πρόληψη είναι η παρεµπόδιση της εµφάνισης της νόσου µέσω µείωσης της έκθεσης στους 
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παράγοντες κινδύνου. Η δευτερογενής πρόληψη συνίσταται σε ανίχνευση της πάθησης πριν 

προκαλέσει συµπτώµατα και όταν η παρέµβαση µπορεί να εµποδίσει τη νόσηση. Με την τριτογενή 

πρόληψη τέλος µειώνονται οι επιπλοκές της ήδη κλινικά εµφανούς νόσου. 

 

ΠΡΩΤΟΓΕΝΗΣ ΠΡΟΛΗΨΗ 

Η πρωτογενής πρόληψη του καρκίνου επιτυγχάνεται είτε µε την αποφυγή του αιτιολογικού 

παράγοντα είτε µε τη χρησιµοποίηση ενός παράγοντα που εµποδίζει την ανάπτυξη της κακοήθους 

νεοπλασίας. Η πρωτογενής πρόληψη συνίσταται σε µείωση του κινδύνου µε τη λήψη µέτρων 

σχετικών µε τον τρόπο ζωής ( αποφυγή του καπνίσµατος, πλούσια σε φυτικές ίνες και φτωχή σε 

λίπος διατροφή, χρησιµοποίηση αντιηλιακών) και σε χηµειοπροφύλαξη. Είναι φάρµακα ή θρεπτικά 

µικροσυστατικά (άλατα και βιταµίνες), χρησιµοποιούµενα για να εµποδισθεί η ανάπτυξη καρκίνου. 

Σήµερα µελετώνται σε επιδηµιολογικές και κλινικές έρευνες τυχαίας επιλογής πολλές ουσίες ως 

µέσα πρόληψης του καρκίνου του µαστού, της ωοθήκης, του προστάτη και του παχέως εντέρου 

(∆είτε παρακάτω πίνακα). Οι χηµειοπροληπτικές ουσίες έχουν παρενέργειες και για το λόγο αυτό η 

χρησιµοποίηση τους εξετάζεται, γενικά για περιπτώσεις ατόµων που διατρέχουν µεγάλο κίνδυνο 

ανάπτυξης της νόσου. 

 

ΟΥΣΙΕΣ ΧΗΜΕΙΟΠΡΟΦΥΛΑΞΗΣ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ 

ΚΑΚΟΗΘΗΣ ΝΕΟΠΛΑΣΙΑ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ 

Καρκίνος του µαστού Ταµοξιφαίνη ( σε περιπτώσεις υψηλού κινδύνου) 

Καρκίνος της ωοθήκης Αντισυλληπτικά δισκία( σε περιπτώσεις υψηλού 

κινδύνου) 

Καρκίνος του παχέως εντέρου Φυλλικό οξύ 

Μη στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα 

Μελάνωµα Τοπικά αντιηλιακά 

Καρκίνος του προστάτη Λυκοπένιο 

 

∆ΕΥΤΕΡΟΓΕΝΗΣ ΠΡΟΛΗΨΗ 

Η δευτερογενής πρόληψη του καρκίνου πραγµατοποιείται µε εξετάσεις αποκλεισµού, µε τις 

οποίες επιδιώκεται η ανίχνευση της αρχόµενου σταδίου νόσου σε ασυµπτωµατικά άτοµα. 

Παραδείγµατα τέτοιων εξετάσεων αποτελούν η µαστογραφία για την ανίχνευση του καρκίνου του 

µαστού, η εξέταση κατά Παπανικολάου (Pap test) για την ανίχνευση του καρκίνου του τραχήλου 

της µήτρας και η σιγµοειδοσκόπηση για την ανίχνευση του καρκίνου του παχέως εντέρου. Με τις 

εξετάσεις αποκλεισµού δεν προλαµβάνεται η νόσος ούτε τίθεται η διάγνωση, αλλά αναγνωρίζονται 

οι περιπτώσεις στις οποίες χρειάζονται πρόσθετες διαγνωστικές εξετάσεις και ενδεχοµένως  

αντιµετώπισης της νόσου. Για τους περισσότερους τύπους καρκίνου δεν υπάρχουν 
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αποτελεσµατικές εξετάσεις αποκλεισµού. Εκείνοι για τους οποίους υπάρχουν και συνίστανται είναι 

οι παρακάτω: 

 

ΑΠΟ∆Ε∆ΕΙΓΜΕΝΕΣ ΩΦΕΛΙΜΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ 

ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΓΙΑ ΠΕΡΙΠΤΩΣΕΙΣ ΜΕΣΟΥ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ 

Του  Μαστού • Ετήσια Μαστογραφία στις γυναίκες, πιθανή ωφέλεια για 

ηλικίες 40-49 

• Ετήσιος έλεγχος µε εξέταση των µαστών 

• Μηνιαία αυτοεξέταση µαστών 

Του Τραχήλου της µήτρας Ετήσια εξέταση Παπανικολάου για γυναίκες 18 ετών και πάνω 

Του Παχέως εντέρου • Ετήσια αναζήτηση υλικού στα κόπρανα ( σε 3 δείγµατα) 

• Σιγµοειδοσκόπηση µε εύκαµπτα υλικά 

• Κολονοσκόπηση 

 

Για να συστηθούν εξετάσεις αποκλεισµού µιας νόσου πρέπει να καλύπτονται τα εξής κριτήρια: 

1. Η νόσος πρέπει να προκαλεί σηµαντική νοσηρότητα και θνησιµότητα στον υπό 

µελέτη πληθυσµό 

2. Η νόσος πρέπει να είναι  µακρά ασυµπτωµατική ( προκλινική )  στη διάρκεια της 

οποίας η παρέµβαση να έχει πιθανότητες να είναι ωφέλιµη 

3. πρέπει να υπάρχει µέθοδος αποτελεσµατικής παρέµβασης και η πρώιµη θεραπεία 

πρέπει να είναι πιο αποτελεσµατική από την όψιµη και 

4. η εξέταση πρέπει να είναι ειδική φτηνή και ασφαλής για τον ασθενή 

 

Ευαισθησία µια εξέτασης αποκλεισµού είναι οι πιθανότητες θετικού αποτελέσµατος της σε άτοµο 

που έχει τη νόσο. Μια εξέταση µε 100% (εκατό τοις εκατό) ευαισθησία δεν είναι ποτέ αρνητική 

στο άτοµο που έχει τη νόσο δηλαδή η εξέταση έχει 0%(µηδέν τοις εκατό) ψευδοαρνητικά 

αποτελέσµατα. 

Ειδικότητα µιας εξέτασης είναι οι πιθανότητες της να είναι αρνητική σε άτοµο που έχει τη νόσο. 

Μια εξέταση µε ειδικότητα 100%(εκατό τοις εκατό)  δεν είναι ποτέ θετική σε άτοµο που δεν έχει τη 

νόσο δηλαδή η εξέταση έχει 0%(µηδέν τοις εκατό)  ψευδοθετικά αποτελέσµατα. Η θεραπευτική 

προγνωστική αξία (ΘΠΑ) µιας εξέτασης  είναι οι πιθανότητες να έχει τη νόσο ένα άτοµο στο οποίο 

η θεραπεία είναι θετική,  και  αρνητική προγνωστική αξία  είναι οι πιθανότητες να µην έχει τη νόσο 

ένα άτοµο  στο οποίο η εξέταση αυτή είναι αρνητική. Και οι δυο αυτοί δείκτες εξαρτώνται από την 

ευαισθησία και από την ειδικότητα της εξέτασης και από τον επιπολασµό της νόσου στον 

εξεταζόµενο πληθυσµό. 
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ΘΠΑ =(επιπολασµός *ευαισθησία)/ {(επιπολασµός *ευαισθησία)+ (1-ειδικότητα)*(1-

επιπολασµός)}. 

Επειδή οι εξετάσεις αποκλεισµού χρησιµοποιούνται σε µεγάλους αριθµούς ασυµπτωµατικών 

ατόµων συνήθως ο επιπολασµός της νόσου είναι µικρός. Συχνά, η θετική προγνωστική αξία των 

εξετάσεων αποκλεισµού είναι µικρή και πολλά άτοµα µε θετικά αποτελέσµατα αλλά χωρίς να 

έχουν τη νόσο πρέπει να υποβληθούν σε πρόσθετες εξετάσεις προκειµένου να διαπιστωθεί αν 

πράγµατι υπάρχει η νόσος.  

Θεωρητικά ο καλύτερος τρόπος διαπίστωσης της αποτελεσµατικότητας των εξετάσεων 

αποκλεισµού του καρκίνου είναι οι κλινικές έρευνες τυχαίας επιλογής αλλά οι έρευνες αυτές 

απαιτούν  µεγάλο αριθµό ατόµων και χρόνια για να ολοκληρωθούν και υπόκεινται εύκολα σε 

σφάλµατα όπως είναι η µη συµµόρφωση των ατόµων που δεν υποβάλλονται σε εξετάσεις ενώ 

ανήκουν στην οµάδα αυτών που έχουν επιλεγεί για εξέταση(57) . 

 

4.2 ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΑΝΑΤΟΜΙΑΣ 

 

Το παχύ έντερο είναι ενδο- και εξωπεριτοναϊκό, εκτείνεται από την ειλεοτυφλική βαλβίδα έως τον 

πρωκτό, και έχει µήκος 150cm. ∆ιακρίνεται  σε δεξιό και αριστερό κόλο: 

∆εξιό κόλο      Αριστερό κόλο 

Τυφλό        Περιφερικό εγκάρσιο 

Ανιόν        Αριστερά κολική καµπή 

∆εξιά κολική καµπή      Κατιόν 

Κεντρικό εγκάρσιο      Σιγµοειδές 

Ορθό 

 

Το τοίχωµα του παχέως εντέρου αποτελείται από 4 χιτώνες: 

1. Βλεννογόνος 

Επιθήλιο 

Χόριο 

Βλεννογόνιος µυϊκή στιβάδα 

2. Υποβλεννογόνος 

3. Μυϊκός 

Έσω κυκλοτερής µυϊκή στιβάδα (η σύσπαση των ινών της σχηµατίζει τις κολικές κυψέλες, που 

είναι φυσιολογικά κυκλοτερή εκκολπώµατα). 

Έξω επιµήκης µυϊκή στιβάδα (παχυνόµενη κατά τόπους σχηµατίζει τις 3 κολικές ταινίες). 

4. Ορογόνος 
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Τυφλό 

Σε γενικές γραµµές είναι εξ’ ολοκλήρου ενδοπεριτοναϊκό, ενώ σπανίως είναι καθηλωµένο στο 

οπίσθιο περιτόναιο. 

Η ονοµασία του προέρχεται από τη λατινική λέξη «Ceacum» 

(Τυφλό). 

Αποτελεί ένα τυφλό διευρυµένο θύλακο του εντέρου. Η δίοδος 

του εντερικού περιεχοµένου από την ειλεοτυφλική βαλβίδα προς 

το ανιόν, µέσω του τυφλού είναι ταχεία, γι’ αυτό και όγκοι του 

τυφλού µεγάλου µεγέθους δεν προκαλούν αποφρακτικά 

φαινόµενα. 

Ανατοµικές παραλλαγές που περιγράφονται είναι η χαλαρή 

πρόσφυση του µεσεντερίου τού τυφλού στο οπίσθιο περιτόναιο, µε 

αποτέλεσµα την έκτοπο θέση προς τη µέση γραµµή ή στο δεξιό 

άνω τεταρτηµόριο της κοιλίας και τη δυσκολία στη διάγνωση της 

οξείας σκωληκοειδίτιδας. Επίσης, σε ορισµένες περιπτώσεις 

παρατηρείται απουσία πρόσφυσης στο οπίσθιο περιτόναιο µε αποτέλεσµα τη µερική ή πλήρη 

συστροφή.  

 

Ανιόν κόλο 

Η πορεία του είναι κατά µήκος της δεξιάς περιτοναϊκής αύλακας, είναι εξωπεριτοναϊκό, εκτός από 

την πρόσθια επιφάνεια, και ευρίσκεται προσθίως του λαγονοψωΐτη, του τετράγωνου οσφυϊκού µυός 

και του κάτω πόλου του δεξιού νεφρού. Ο δεξιός ουρητήρας διαδράµει βαθιά στο µεσεντέριο του 

ανιόντος, µε αποτέλεσµα τον κίνδυνο κάκωσής του κατά την κινητοποίηση του ανιόντος. 

 

 

∆εξιά κολική καµπή 

Βρίσκεται κάτωθεν της κάτω επιφανείας του ήπατος και της χοληδόχου κύστεως και προσθίως της 

2ας µοίρας του δωδεκαδακτύλου. 

Εδώ, περιγράφεται και ο ηπατοκολικός σύνδεσµος που αποτελεί µια περιτοναϊκή πτυχή, η οποία 

εκτείνεται από το έλασσον επίπλουν έως τη δεξιά κολική καµπή. 

Εγκάρσιο 

Το εγκάρσιο κόλο είναι ενδοπεριτοναϊκό, βρίσκεται κάτωθεν του στοµάχου, του µείζονος επιπλόου 

και του παγκρέατος. Προσφύεται ελάχιστα στα γύρω όργανα και συχνά κατέρχεται στην πύελο. 

Η οπίσθια επιφάνεια του µείζονος επιπλόου προσφύεται στην πρόσθια και άνω επιφάνεια του 

εγκαρσίου. Η διάνοιξη του χώρου αυτού επιτρέπει την πρόσβαση στον ελάσσονα επιπλοϊκό θύλακο 

και την πλήρη αποκάλυψη του µεσόκολου του εγκαρσίου. Η πρόσφυση του µείζονος επιπλόου στο 
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εγκάρσιο δεν είναι πλήρης αριστερά της µέσης γραµµής και το σηµείο αυτό είναι ιδανικό για την 

έναρξη της κινητοποίησης. 

 

Αριστερά κολική καµπή 

Προσφύεται χαλαρά στο σπλήνα µε το σπληνοκολικό σύνδεσµο και βρίσκεται προσθίως της ουράς 

του παγκρέατος. 

Κατιόν κόλο 

Είναι κυρίως οπισθοπεριτοναϊκό και η πορεία του είναι στην αριστερά παρακολική αύλακα. 

Προσφύεται στο οπίσθιο κοιλιακό τοίχωµα µε τη λευκή γραµµή του Toldt και βρίσκεται προσθίως 

του λαγονοψωΐτη, του τετράγωνου οσφυϊκού µυός και του κάτω πόλου του αριστερού νεφρού. 

Σιγµοειδές 

Εκτείνεται από τον αριστερό λαγόνιο βόθρο έως την ελάσσονα πύελο, έχει σχήµα S και είναι 

ενδοπεριτοναϊκό. Μεταπίπτει στο ορθό στο ύψος του ακρωτηρίου των µαιευτήρων. Το µήκος και η 

κινητικότητά του ποικίλουν ευρέως και ενίοτε εκτείνεται κατά µήκος της µέσης γραµµής δίπλα στο 

τυφλό, µε αποτέλεσµα πολλές φορές η εκκολπωµατίτις να εκληφθεί ως σκωληκοειδίτις. 

Οι συχνότερες ανατοµικές παραλλαγές που περιγράφονται είναι να είναι βραχύ και ευθύ, να 

βρίσκεται στη δεξιά κοιλία ή στην άνω κοιλία. 

 

 

 

Ορθό 

Έχει µήκος 12-15cm. Το άνω 1/3 καλύπτεται από περιτόναιο προσθίως και πλαγίως (Ιερή καµπή), 

το µέσο 1/3 καλύπτεται από περιτόναιο µόνο προσθίως (Ιερή καµπή), και το κάτω 1/3 είναι 

εξωπεριτοναϊκό (Περινεϊκή καµπή). 

Τα ανατοµικά όρια του ορθού είναι οπισθίως το ιερό οστούν, πλαγίως τα τοιχώµατα της πυέλου, 

και προσθίως ο προστάτης και τα σπερµατικά αγγεία (♂), και ο κόλπος και ο τράχηλος της µήτρας 

(♀). 

Το περιτόναιο της πρόσθιας επιφανείας κατέρχεται στην ελάσσονα πύελο και σε απόσταση 7cm 

από τον πρωκτό. Στη συνέχεια, ανακάµπτει προς την ουροδόχο κύστη (ορθοκυστική πτυχή) ή τη 

µήτρα (ορθοµητρική πτυχή) και σχηµατίζει το χώρο τού Douglas. Η κλινική σηµασία του χώρου 

αυτού είναι, ότι η ιατρογενής (βιοψίες, αφαίρεση πολυπόδων) διάτρηση µέσα στην περιτοναϊκή 

κοιλότητα γίνεται σε πολύ χαµηλότερο επίπεδο στην πρόσθια επιφάνεια του ορθού. 

Τα στηρίγµατα του ορθού είναι: 

 Η ενδοπυελική περιτονία. Αποτελεί συνέχεια της εγκάρσιας περιτονίας. 

 Η ιδία περιτονία του ορθού (fascia propria). Αποτελεί συνέχεια της ενδοπυελικής περιτονίας και 

καλύπτει το εξωπεριτοναϊκό τοίχωµα του ορθού. 
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 Η προϊερά περιτονία (presacral fascia). Η κινητοποίηση του ορθού θα πρέπει να γίνεται προσθίως 

αυτής (κίνδυνος κάκωσης προϊερών φλεβικών στελεχών και ινών του αυτόνοµου νευρικού 

συστήµατος). 

 Η ορθοϊερά περιτονία. Αναγνωρίζεται ευχερώς κατά την κινητοποίηση του ορθού και η διατοµή 

αυτής επιτρέπει την είσοδο στον χώρο άνωθεν του ανελκτήρα. 

 Η ευθυπροστατική περιτονία του Denonvilliers (στους άνδρες). Αποτελεί ανατοµικός φραγµός 

στη διασπορά τού καρκίνου του ορθού και του προστάτη. 

 Το ευθυκολεϊκό διάφραγµα (στις γυναίκες.). 

 Η περιτονία του Waldeyer. Είναι συνώνυµη µε το τµήµα της προϊεράς περιτονίας που καλύπτει 

την ορθοσιγµοειδική συµβολή. 

 Οι πλάγιοι σύνδεσµοι. ∆ιατέµνονται στη κινητοποίηση του ορθού και σε ποσοστό 25% περιέχουν 

επικουρικό κλάδο της µέσης ιεράς αρτηρίας. 

 Ο οπίσθιος σύνδεσµος ή µεσοορθό (mesorectum). Περιέχει τους τελικούς κλάδους της άνω 

αιµορροϊδικής (ορθικής) αρτηρίας και αποτελεί το πρώτο σηµείο της λεµφαδενικής διασποράς του 

καρκίνου του ορθού. 

Οι περιoρθρικοί χώροι είναι: 

 Ο οπισθοϊερός χώρος που είναι ανάγγειος. ∆ια του χώρου αυτού γίνεται η οπίσθια κινητοποίηση 

του ορθού. 

 Ο χώρος άνωθεν του ανελκτήρα. Αποτελεί µια σπάνια εστία επέκτασης φλεγµονής.  

 Ο οπισθοκυστικός χώρος. 

 

Αγγείωση παχέως εντέρου 

Η αγγείωση των τµηµάτων του παχέως εντέρου γίνεται ως εξής: 

 ∆εξιό και εγκάρσιο κόλο: Κλάδοι της άνω µεσεντερίου αρτηρίας (ειλεοκολική, δεξιά κολική 

αρτηρία): 

Άνω µεσεντέριος αρτηρία 

 Ειλεοκολική αρτηρία 

1. Κατιών ειλεϊκός κλάδος. 

2. Σκωληκοειδής αρτηρία. 

3. Πρόσθια τυφλική. 

4. Οπίσθια τυφλική. 

5. Ανιών κολικός κλάδος. 

 ∆εξιά κολική αρτηρία 

1. Ανιών κλάδος. 

2. Κατιών κλάδος. 

 Μέση κολική αρτηρία 
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1. ∆εξιός κλάδος. 

2. Αριστερός κλάδος. 

Στο εγγύς ανιόν κόλο αναστοµούται ο ανιών κολικός κλάδος τής ειλεοκολικής αρτηρίας και η δεξιά 

κολική αρτηρία. 

Στη δεξιά κολική καµπή παρατηρείται αναστόµωση του ανιόντος κλάδου της δεξιάς κολικής 

αρτηρίας και του δεξιού κλάδου της µέσης κολικής αρτηρίας. 

Η µέση κολική αρτηρία είναι απούσα σε ποσοστό 4-22% και αντικαθίσταται από κλάδο της 

αριστεράς κολικής, ενώ έχει κοινή έκφυση µε τη δεξιά κολική αρτηρία σε ποσοστό έως και 50%. 

 

 Αριστερά κολική καµπή, αριστερό κόλο και ορθό:  

Κάτω µεσεντέριος αρτηρία 

 Αριστερά κολική αρτηρία 

1. Ανιών κλάδος 

2. Κατιών κλάδος 

3. Σιγµοειδικές αρτηρίες 

ΣΙΓΜΟΕΙ∆ΙΚΕΣ ΑΡΤΗΡΙΕΣ (2-6) 

Η κάτω µεσεντέριος πορεύεται άνωθεν του διχασµού των λαγονίων στη βάση µεσοσιγµοειδούς και 

εισέρχεται στο µεσοορθό, όπου µεταπίπτει στην άνω αιµορροϊδική (ορθική) αρτηρία. 

Στην αριστερά κολική καµπή υπάρχει αναστόµωση του ανιόντος κλάδου της αριστεράς κολικής και 

του αριστερού κλάδου της µέσης κολικής αρτηρίας.. 

Η αριστερή κολική αρτηρία είναι απούσα σε ποσοστό 6%. 

Η απολίνωση της κάτω µεσεντερίου αρτηρίας είναι ασφαλές να γίνεται πριν από την έκφυση του 

τελευταίου σιγµοειδικού κλάδου, για να διατηρηθεί επαρκής αιµατική παροχή προς το ορθό (Σηµείο 

του Sudeck). 

 

Αγγείωση ορθού 

Άνω αιµορροϊδική (ορθική) αρτηρία 

∆ύο δεξιοί κλάδοι. 

Ένας αριστερός κλάδος. 

Αιµατώνει το άνω και µέσο τριτηµόριο του ορθού. 

Μέσες αιµορροϊδικές (∆εξιά και αριστερή) 

Είναι κλάδοι της έσω λαγονίου. 

 

Κάτω αιµορροϊδικές (∆εξιά και αριστερή) 

Είναι κλάδοι της έσω αιδοιϊκής. 

Αιµατώνουν κυρίως τον πρωκτό και τους σφιγκτήρες. 
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Μέση ιερά αρτηρία 

Αποτελεί υποτυπώδη µονοφυή συνέχεια της κοιλιακής αορτής από το διχασµό της. Η πορεία της 

είναι οπισθίως του ορθού και υπάρχει κίνδυνος αιµορραγίας κατά την κινητοποίηση του ορθού ή σε 

επεµβάσεις αφαίρεσης του κόκκυγα. 

Μεταξύ των κλάδων της άνω, και των κάτω και µέσων αιµορροϊδικών υπάρχουν πολλαπλές 

αναστοµώσεις.  

 

Παράπλευρη κυκλοφορία του παχέως εντέρου 

 

Παρακολική αρτηρία του Drummond 

• Πορεύεται στο µεσεντέριο και παράλληλα στο κόλο σε απόσταση 2-8cm από την πρόσφυση 

του µεσεντερίου στο παχύ έντερο. 

•  Παρέχει παράπλευρη κυκλοφορία µεταξύ όλων των µεγάλων αγγείων του παχέως εντέρου. 

• Η παράπλευρη αυτή κυκλοφορία είναι επαρκής στο 60-93% του πληθυσµού.  

• Είναι ιδιαίτερα σηµαντική στην αριστερά κολική καµπή (επικοινωνία τής άνω και της κάτω 

µεσεντερίου αρτηρίας), όπου η παρακολική αρτηρία αποτελεί συνέχεια της αριστεράς κολικής 

αρτηρίας (σηµείο του Griffith). Η απολίνωση της αριστεράς κολικής ή της κάτω µεσεντερίου 

αρτηρίας, σε επεµβάσεις κολεκτοµής µπορεί να οδηγήσει σε ισχαιµία του αριστερού κόλου, εάν δεν 

υπάρχει επαρκής αιµατική ροή στο σηµείο του Griffith. 

Αγγειακό τόξο του Riolan 

• Είναι αρτηρία της βάσης του µεσεντερίου και εκτείνεται από την έκφυση της µέσης κολικής 

αρτηρίας έως την έκφυση της κάτω µεσεντερίου αρτηρίας ή της αριστεράς κολικής αρτηρίας. 

• Υπάρχει στο 10%(δέκα τοις εκατό) του πληθυσµού. 

• Παρέχει παράπλευρη κυκλοφορία προς άλλη κατεύθυνση. 

• Η απολίνωση της κάτω µεσεντερίου αρτηρίας και η απολίνωση του αγγειακού τόξου του Riolan 

µπορεί να οδηγήσει σε οξεία ισχαιµία του αριστερού κόλου. 

 

Φλεβική αποχέτευση παχέως εντέρου 

Η φλεβική αποχέτευση του λεπτού εντέρου, του τυφλού, της σκωληκοειδούς απόφυσης του 

ανιόντος και του εγκαρσίου γίνεται προς την άνω µεσεντέρια φλέβα, η οποία ενωµένη µε τη 

σπληνική φλέβα σχηµατίζει την πυλαία φλέβα. 

Η άνω µεσεντέρια φλέβα δέχεται αίµα από: 

• Τις εντερικές φλέβες.. 

• Την ειλεοκολική φλέβα.. 

• Τη δεξιά και τη µέση κολική φλέβα.. 
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• Τις δωδεκαδακτυλικές, τις παγκρεατοδωδεκαδακτυλικές, και τη δεξιά γαστροεπιπλοϊκή φλέβα.. 

Η φλεβική αποχέτευση της αριστεράς κολικής καµπής, του κατιόντος, του σιγµοειδούς, και του 

άνω τµήµατος του ορθού γίνεται προς το πυλαίο φλεβικό σύστηµα, µέσω της κάτω µεσεντέριας 

φλέβας, η οποία εκβάλει στη σπληνική φλέβα ή την άνω µεσεντέριο φλέβα. 

Η κάτω µεσεντέριος φλέβα δέχεται αίµα από: 

Την αριστερή κολική φλέβα. 

Τις σιγµοειδικές φλέβες και 

Την άνω αιµορροϊδική φλέβα 

 

 

 

Αντίθετα µε την άνω µεσεντέριο, η απολίνωση της κάτω µεσεντερίου φλέβας στην αρχή της δεν έχει 

επιπτώσεις. 

Η φλεβική αποχέτευση του µέσου και κάτω τµήµατος του ορθού, και του άνω τµήµατος του 

πρωκτού γίνεται προς τη συστηµατική κυκλοφορία, µέσω της µέσης αιµορροϊδικής φλέβας, η οποία 

εκβάλει στην έσω λαγόνιο και στη συνέχεια στην κάτω κοίλη. 

Η φλεβική αποχέτευση του κάτω τµήµατος του πρωκτού γίνεται προς τη συστηµατική κυκλοφορία, 

µέσω της κάτω αιµορροϊδικής φλέβας, η οποία εκβάλει στην έσω αιδοιϊκή και στη συνέχεια στην έσω 

λαγόνιο και στην κάτω κοίλη. 

Σε αυτή την περιοχή υπάρχει πλούσιο παράπλευρο δίκτυο µεταξύ της συστηµατικής κυκλοφορίας 

και του πυλαίου φλεβικού συστήµατος. 

 

Λεµφική αποχέτευση παχέως εντέρου και ορθού 

Τα λεµφαγγεία στο βλεννογόνο είναι µεµονωµένα, µε αποτέλεσµα τα νεοπλάσµατα του χώρου 

αυτού να µεθίστανται σπανίως. 

Το λεµφικό σύστηµα γίνεται πλουσιότερο στη βλεννογόνια µυϊκή στιβάδα, µε αποτέλεσµα τη 

συχνότερη µετάσταση των νεοπλασµάτων της περιοχής αυτής.  

Τα µεγαλύτερα λεµφαγγεία συνοδεύουν τις αντίστοιχες αρτηρίες και αποχετεύουν τη λέµφο σε 

επικολικούς, παρακολικούς, ενδιάµεσους και κύριους λεµφαδένες. 

Αναλυτικά η λεµφική αποχέτευση των τµηµάτων του παχέως εντέρου γίνεται ως εξής: 

• Τα λεµφαγγεία της περιοχής διανοµής τής άνω µεσεντερίου αρτηρίας ακολουθούν τους 

αντίστοιχους κλάδους και αποχετεύουν τη λέµφο στο αριστερό οσφυϊκό στέλεχος ή στη χυλοφόρο 

δεξαµενή. 

• Η λεµφική αποχέτευση του κατιόντος, του σιγµοειδούς, και του άνω και µέσου τµήµατος του 

ορθού γίνεται προς τα κάτω µεσεντέρια και τα αριστερά κολικά λεµφογάγγλια και στη συνέχεια, στο 

εντερικό στέλεχος και στη χυλοφόρο δεξαµενή. 
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• Η λεµφική αποχέτευση του κάτω τµήµατος του ορθού γίνεται προς τα ιερά, τα κοινά λαγόνια 

και τα κάτω µεσεντέρια λεµφογάγγλια. 

• Η λεµφική αποχέτευση του πρωκτικού σωλήνα γίνεται προς τα λεµφογάγγλια του ευθυϊσχιακού 

βόθρου, και στη συνέχεια στα έσω λαγόνια λεµφογάγγλια. 

• Η λεµφική αποχέτευση του πρωκτού γίνεται υποδορίως στα επιπολής βουβωνικά 

λεµφογάγγλια. 

 

 

Νεύρωση παχέως εντέρου και ορθού 

Η νεύρωση του παχέως εντέρου και του ορθού γίνεται από: 

• Το παρασυµπαθητικό νευρικό σύστηµα. 

• Το συµπαθητικό νευρικό σύστηµα. 

• Το εντερικό νευρικό σύστηµα. 

Εντερικό νευρικό σύστηµα: Σε αυτό ανήκει το µυεντερικό πλέγµα του Aurebach και το 

υποβλεννογόνιο πλέγµα του Meisner. Ρυθµίζει την κινητικότητα του εντέρου και είναι υπό την 

επίδραση του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος και των εντερικών ορµονών. 

Το µυεντερικό πλέγµα του Aurebach αποτελείται από νευρώνες, που είναι υπεύθυνοι για τη 

ρύθµιση της σύσπασης της λείας µυϊκής ίνας. 

Το υποβλεννογόνιο πλέγµα του Meisner περιλαµβάνει αισθητικούς νευρώνες και µεταφέρει 

πληροφορίες για τις φυσικές και χηµικές ιδιότητες του περιεχοµένου του παχέως. 

Οι νευρώνες του εντερικού νευρικού συστήµατος διακρίνονται σε  βηµατοδοτικούς, 

διαγαγγλιονικούς, διαπλεγµατικούς, αισθητικούς και κινητικούς. 

Παρασυµπαθητικό νευρικό σύστηµα: ∆ιεγείρει την κινητικότητα του εντέρου και την έκκριση 

των αδένων και αναστέλλει τη σύσπαση του έσω σφιγκτήρα. 

Η παρασυµπαθητική νεύρωση του δεξιού κόλου γίνεται από το πνευµονογαστρικό (µέσω του 

κοιλιακού και του πλέγµατος της άνω µεσεντερίου). 

Η παρασυµπαθητική νεύρωση του αριστερού κόλου γίνεται από τα ιερά παρασυµπαθητικά νεύρα 

(Ιερά νευροτόµια 2-4). Αυτά σχηµατίζουν το άνω και κάτω υπογάστριο πλέγµα.  

Το άνω υπογάστριο πλέγµα δίνει νεύρωση στο κατιόν και το σιγµοειδές. 

Το κάτω υπογάστριο πλέγµα βρίσκεται έµπροσθεν του ιερού οστού και δίνει νεύρωση στο ορθό. 

Μαζί µε ίνες του συµπαθητικού σχηµατίζει το πυελικό νευρικό πλέγµα που δίνει νεύρωση στο ορθό, 

στην ουροδόχο κύστη και στα γεννητικά όργανα. 

Συµπαθητικό νευρικό σύστηµα: Έχει δράση αντίθετη του παρασυµπαθητικού. Η συµπαθητική 

νεύρωση του παχέως γίνεται από συµπαθητικές ίνες που ξεκινούν ως προγαγγλιακές από τον 9ο 
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θωρακικό έως το 2ο οσφυϊκό νευροτόµιο, φθάνουν στα παρασπονδυλικά συµπαθητικά γάγγλια και 

στη συνέχεια στα µεσεντέρια γάγγλια και πλέγµατα παράλληλα προς τα αγγειακά στελέχη. 

Στην πύελο, οι ίνες του συµπαθητικού σχηµατίζουν το άνω υπογάστριο πλέγµα και στη συνέχεια 

διαχωρίζονται για να σχηµατίσουν το δεξιό και αριστερό υπογάστριο νεύρο. Τα νεύρα αυτά ενωµένα 

µε ιερά νεύρα του παρασυµπαθητικού, σχηµατίζουν τα πυελικά νευρικά πλέγµατα. 

Τα πυελικά νευρικά πλέγµατα βρίσκονται οπισθίως του ορθού, προσθίως των λαγονίων αγγείων 

και πλαγίως των ουρητήρων. 

Στις εγχειρήσεις καρκίνου του ορθού, υπάρχει κίνδυνος κάκωσης των νεύρων µε αποτέλεσµα τη 

δυσλειτουργία του ουροποιογεννητικού συστήµατος. Ο κίνδυνος αυτός µειώνεται από το γεγονός, ότι 

οι νευρικές ίνες που νευρώνουν το ορθό βρίσκονται σχεδόν επί του πλαγίου τοιχώµατος του ορθού, 

ενώ οι ίνες που νευρώνουν το ουροποιογεννητικό σύστηµα είναι πιο αποµακρυσµένες. 

 

Πρωκτός 

Ο πρωκτικός σωλήνας έχει µήκος 4cm(τέσσερα).  Στο άνω 1/3 το επιθήλιό του είναι κυλινδρικό 

(συνέχεια του βλεννογόνου του παχέως εντέρου). Στα κάτω 2/3, το επιθήλιο είναι πλακώδες που 

µεταπίπτει σε αληθές δέρµα στον πρωκτικό δακτύλιο. Το δέρµα του πρωκτικού δακτυλίου είναι 

πλούσιο σε ιδρωτοποιούς και σµηγµατογόνους αδένες. 

Το όριο του κυλινδρικού και του πλακώδους επιθηλίου είναι η κτενιοειδής ή οδοντωτή γραµµή 

(του Hilton). Οι πρωκτικοί στύλοι του Morgagni είναι 6-10 επιµήκεις πτυχές στο βλεννογόνο τού 

άνω 3µορίου. 

Οι πρωκτικές βαλβίδες είναι µηνοειδείς πτυχές στη βάση των πρωκτικών στύλων. 

Οι πρωκτικές κρύπτες βρίσκονται άνωθεν των βαλβίδων. 

Οι πρωκτικοί αδένες εκβάλλουν στις κρύπτες. ∆ιέρχονται δια του υποβλεννογονίου χιτώνα και 

τερµατίζουν, είτε στον υποβλεννογόνιο ή στον έσω σφιγκτήρα ή στον ενδοσφιγκτηριακό χώρο. Οι 

πρωκτικοί αδένες αποτελούν την πηγή των περιεδρικών αποστηµάτων και συριγγίων,  εάν 

αποφραχθούν και παροχετευτεί το πύον. 

Η οδοντωτή ή κτενιοειδής ή του Hilton γραµµή βρίσκεται στο επίπεδο των πρωκτικών βαλβίδων. 

 

 

Μυϊκό σύστηµα πρωκτού 

Οι ακόλουθοι µύες σχηµατίζουν το µυϊκό σύστηµα του πρωκτού: 

Έσω σφιγκτήρας. 

Έξω σφιγκτήρας. 

Κοινός καταφυτικός επιµήκης µυς. 

Ανελκτήρας. 
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Έσω σφιγκτήρας 

Αποτελεί συνέχεια της κυκλοτερούς µυϊκής στιβάδας του ορθού. Αποτελείται από λείες µυϊκές ίνες 

και η νεύρωσή του γίνεται από το αυτόνοµο νευρικό σύστηµα. Ο τόνος του είναι υπεύθυνος για το 

85% της πίεσης ηρεµίας (Resting anal pressure) καθώς και για την εγκράτεια των κοπράνων επί 

απώλειας της συνείδησης. Χαλαρώνει µε τη δράση του παρασυµπαθητικού και µε τη διάταση του 

ορθού (Ανασταλτικό ορθοπρωκτικό αντανακλαστικό- Inhibitory rectoanal reflex). 

Έξω σφιγκτήρας 

Αποτελεί συνέχεια της επιµήκους µυϊκής στιβάδας του ορθού. ∆ιακρίνεται σε εν τω βάθει, 

επιπολής και υποδόρια µοίρα και στο άνω τµήµα του συνέχεται µε τον ηβοορθικό µυ. Αποτελείται 

από γραµµωτές µυϊκές ίνες και ο τόνος του υπεύθυνος για το 15%(δέκα πέντε τοις εκατό) της πίεσης 

ηρεµίας. Είναι υπεύθυνος για την πίεση συγκράτησης (Squeeze anal pressure) και για την εκούσια 

σύσπαση και εγκράτεια. 

Κοινός καταφυτικός επιµήκης µυς 

Σχηµατίζεται από τη συνένωση των ινών της επιµήκους µυϊκής στιβάδας του ορθού, µε ίνες του 

ηβοορθικού µυός, στο ύψος της ορθοπρωκτικής συµβολής. 

Αποτελείται από τέσσερις οµάδες ινών. Η πρώτη οµάδα διασχίζει την υποδόρια µοίρα του έξω 

σφιγκτήρα και καταφύεται στο περιπρωκτικό δέρµα. Η δεύτερη οµάδα διασχίζει τον έσω σφιγκτήρα 

και προσφύεται στο βλεννογόνο. Οι ίνες της τρίτης οµάδας φέρονται επιµήκως και εσωτερικά από 

τον έσω σφιγκτήρα. Τέλος, οι ίνες της τέταρτης οµάδας διαπερνούν τον έξω σφιγκτήρα 

σχηµατίζοντας το εγκάρσιο διάφραγµα του ευθυϊσχιακού βόθρου. 

Ανελκτήρας του πρωκτού 

Σχηµατίζει το πυελικό έδαφος και αποτελείται από τρεις επιµέρους µύες: Το λαγονοκοκκυγικό, τον 

ηβοκοκκυγικό και τον ηβοορθικό µυ. 

Λαγονοκοκκυγικός µυς 

Έκφυση: Ισχιακή ακρολοφία και οπίσθιο τµήµα της περιτονίας του θυρεοειδούς µυός.    

Πορεία: Κάτω, πίσω και µέση γραµµή. 

Κατάφυση: Κατώτερο τµήµα του ιερού οστού και την πρωκτοκοκκυγική ραφή. 

Ηβοκοκκυγικός µυς 

Έκφυση: Οπίσθια επιφάνεια ηβικής σύµφυσης και πρόσθιο τµήµα της περιτονίας τού θυρεοειδούς 

µυός. 

Πορεία: Πίσω, κάτω και µέση γραµµή. 

Κατάφυση: Κόκκυγας. 

Το τρήµα του ανελκτήρα σχηµατίζεται από ένα άνοιγµα στον ηβοκοκκυγικό µυ και δι΄ αυτού 

διέρχονται το ορθό, η ουρήθρα, και ο κόλπος. 
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Ηβοορθικός µυς 

Έκφυση: Οπίσθια επιφάνεια της ηβικής σύµφυσης και άνω περιτονία του ουρογεννητικού 

διαφράγµατος. 

Πορεία: Πίσω, κατά µήκος της ορθοπρωκτικής συµβολής και συνενώνεται µε τον αντίστοιχο µυ 

της αντίθετης πλευράς περιβάλλοντας το ορθό σε σχήµα U. Η αγκύλη αυτή είναι υπεύθυνη για το 

σχηµατισµό της ορθοπρωκτικής γωνίας. 

Η σύσπασή του προκαλεί κάµψη προς τα εµπρός της ορθοπρωκτικής συµβολής µειώνοντας την 

ορθοπρωκτική γωνία.   

 

Αιµάτωση πρωκτού 

Τα τµήµατα του πρωκτού αιµατώνονται από τα ακόλουθα αγγειακά στελέχη: 

Άνω αιµορροϊδική → Άνω και µέσο τριτηµόριο του ορθού. 

Μέσες αιµορροϊδικές → Ανελκτήρες και µέσο τµήµα του πρωκτικού σωλήνα. 

Επικουρική µέση αιµορροϊδική (Υπάρχει σε ποσοστό 25%(είκοσι πέντε τοις εκατό)) → Μέσο 

και κάτω τριτηµόριο του ορθού. 

Κάτω αιµορροϊδική → Έξω σφιγκτήρας και περιοχή του πρωκτού. 

Οι αιµορροϊδικές αρτηρίες δηµιουργούν ένα πλούσιο αναστοµωτικό ενδοτοιχωµατικό δίκτυο, µε 

αποτέλεσµα η ταυτόχρονη απολίνωση της άνω και της µέσης αιµορροϊδικής αρτηρίας να µην 

προκαλεί νέκρωση του ορθού και του πρωκτού. 

 

Φλεβική αποχέτευση ορθού 

Άνω, µέση και κάτω αιµορροϊδικές φλέβες. 

Νεύρωση πρωκτού 

Η νεύρωση του πρωκτού είναι κινητική και αισθητική: 

Κινητική νεύρωση 

Έσω σφιγκτήρας:  Συµπαθητική (Υπογάστριο πλέγµα). 

    Παρασυµπαθητική (Ιερά νευροτόµια 2-4). 

Έξω σφιγκτήρας:  Κάτω ορθικό κλάδο του αιδοιϊκού νεύρου. 

Ανελκτήρας:   4ο Ιερό νεύρο (Πυελική πλευρά). 

    Κάτω ορθικό κλάδο του αιδοιϊκού (Περινεϊκή πλευρά). 

Αισθητική νεύρωση  

Κάτω από την οδοντωτή γραµµή: Κάτω ορθικό κλάδο του αιδοιϊκού. 

Πάνω από την οδοντωτή γραµµή: Ίνες του παρασυµπαθητικού. 

 

Ορθοπρωκτικοί χώροι 
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Είναι ιδιαίτερα σηµαντικοί επί περιπρωκτικής φλεγµονής ή συριγγίου, διότι η θεραπευτική 

αντιµετώπιση εξαρτάται από την εντόπιση. Για παράδειγµα, τα περιπρωκτικά αποστήµατα 

αντιµετωπίζονται µε απλή διάνοιξη και παροχέτευση, ενώ τα άνωθεν του ανελκτήρα απαιτούν 

χειρουργική διερεύνηση. Στους ορθοπρωκτικούς περιλαµβάνονται ο περιπρωκτικός χώρος, ο 

ευθυϊσχιακός βόθρος, ο διαµεσοσφιγκτηριακός χώρος, ο χώρος άνωθεν του ανελκτήρα ή πυελικός 

χώρος και ο οπισθοπρωκτικός χώρος. 

Περιπρωκτικός χώρος 

Περιβάλλει το περιφερικό τµήµα του πρωκτικού δακτυλίου. 

Είναι η πιο συχνή εντόπιση φλεγµονής τής ορθοπρωκτικής περιοχής. 

Ανατοµικά όρια 

Μέση και κάτω: ∆έρµα του πρωκτού. 

Άνω:   Σφιγκτήρες. 

Πλάγια:  Κοινός καταφυτικός επιµήκης µυς. 

Ευθυϊσχυακός βόθρος 

∆ιακρίνεται σε δεξιό και αριστερό, οι οποίοι επικοινωνούν οπισθίως και περιβάλλουν σχεδόν 

πλήρως τον πρωκτικό σωλήνα. Έτσι, ερµηνεύεται η παθογένεια των πεταλοειδών αποστηµάτων.  

Περιέχει λίπος, το αιδοιϊκό νεύρο και τη κάτω αιµορροϊδική αρτηρία.  

Ανατοµικά όρια 

Προσθίως:  Ουρογεννητικό διάφραγµα. 

Οπισθίως:  Κατώτερο ιερό οστούν και κόκκυγας. 

Άνω:   Ανελκτήρας. 

Κάτω:   ∆έρµα των γλουτών. 

Πλαγίως:  Περιτονία του έσω θυρεοειδούς µυός. 

∆ιαµεσοσφιγκτηριακός χώρος  

Βρίσκεται µεταξύ έσω και έξω σφιγκτήρα και είναι σχήµατος κυλινδρικού. 

Ανατοµικά όρια 

Άνω:   Τοίχωµα του ορθού. 

Κάτω:   Συνέχεται µε τον περιπρωκτικό χώρο. 

Είναι συχνή εστία προέλευσης των περιορθικών αποστηµάτων και συριγγίων, καθώς και των 

ενδοσφιγκτηριακών αποστηµάτων  

Χώρος άνωθεν του ανελκτήρα ή πυελικός χώρος 

Ανατοµικά όρια 

Μέσο:   Ορθό. 

Πλαγίως:  Πλάγια πυελικά τοιχώµατα. 

Άνω:   Ορθοϊερά περιτονία. 

Είναι µια ασυνήθης εντόπιση φλεγµονής στη πύελο. 



29 

 

Οπισθοπρωκτικός χώρος 

Βρίσκεται οπισθίως του ορθού. 

∆ιαιρείται από τον πρωκτοκοκκυγικό σύνδεσµο σε επιπολής και εν τω βάθει χώρο 

(Οπισθοσφιγκτηρικός χώρος του Courtney). 

Μέσω αυτού επικοινωνούν ο δεξιός και ο αριστερός ευθυϊσχιακός βόθρος (20) 

 

4.3 ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑΣ 

Οι λειτουργίες του παχέως εντέρου είναι οι ακόλουθες: 

Απορρόφηση ύδατος και ηλεκτρολυτών. 

Έκκριση βλέννας. 

Συµπύκνωση, προώθηση και αποθήκευση των κοπράνων. 

Απορρόφηση αµµωνίας. 

Πέψη των υπολειµµατικών υδατανθράκων. 

Το µεγαλύτερο µέρος της απορρόφησης γίνεται στο δεξιό κόλο, και ασθενείς µετά από δεξιά 

κολεκτοµή εµφανίζουν συχνότερα διάρροιες, παρά µετά από αριστερά κολεκτοµή 

Από τον ειλεό διέρχονται στο δεξιό κόλο περίπου 1,5-2 lt/24ωρο. 

Το 90% του ύδατος και το περισσότερο του Cl και του Na απορροφώνται στο παχύ έντερο. Έτσι, 

ενώ οι ηµερήσιες ανάγκες σε Na στο φυσιολογικό άτοµο είναι 5 mEq(πέντε), µετά από ολική 

κολεκτοµή ανέρχονται σε 80-100 mEq. 

Τα διττανθρακικά και το κάλιο αποβάλλονται από το βλεννογόνο µε παθητική διάχυση και έκκριση 

µε τη βλέννα. Έτσι, ασθενείς µε διάρροιες (π.χ ελκώδης κολίτις, λαχνωτό αδένωµα) εµφανίζουν 

υποκαλιαιµία. 

Εάν διαταραχθεί η 

απορρόφηση στο λεπτό έντερο, 

το παχύ έντερο µπορεί να 

απορροφήσει έως και 4 

lt/24ωρο και να αποτρέψει τις 

διάρροιες και την αφυδάτωση.  

∆εν υπάρχει σηµαντική 

απορρόφηση όσον αφορά τα 

αµινοξέα, τα λιπολυτικά 

προϊόντα και τις βιταµίνες 

(πλην της Κ). 

Στους υδατάνθρακες παρατηρείται σηµαντική απορρόφηση. 

Η απορρόφηση της αµµωνίας είναι σηµαντική. (Παραγωγή 200-300ml και παρουσία ελάχιστης 

ποσότητας στα κόπρανα). Η απορρόφησή της αυξάνεται επί αυξηµένου pH. 
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Το τελικό αποτέλεσµα είναι 200-400ml κοπράνων ηµερησίως, µε χαµηλή περιεκτικότητα σε Na και 

Cl και υψηλή περιεκτικότητα σε Κ και διττανθρακικά. 

Τα κόπρανα στο φυσιολογικό άτοµο αποτελούνται από νερό (70%(εβδοµήντα τοις εκατό)) και 

στερεά συστατικά (30%(τριάντα τοις εκατό)). Τα στερεά συστατικά είναι υπολείµµατα τροφών, 

αποπεπτωκότα επιθήλια και βακτηρίδια. Τα βακτηρίδια αντιπροσωπεύουν το 1/3 του συνολικού 

βάρους των κοπράνων. Από αυτά, τα αναερόβια (πιο συχνό το Bacteroides fragilis) έχουν 1.000-

10.000 µεγαλύτερη συγκέντρωση από τα αερόβια (πιο συχνό το κολοβακτηρίδιο-E coli). Τα 

βακτηρίδια µεταβολίζουν τα προϊόντα διάσπασης της χολερυθρίνης και των χολικών οξέων και 

αποτελούν βασικό στοιχείο στη λειτουργία του εντεροηπατικού κύκλου.    

Τα κόπρανα παραµένουν στο σιγµοειδές, εφ’ όσον δε γίνεται αφόδευση 

Η τάση για αφόδευση επέρχεται, όταν τα κόπρανα προωθούνται στο ορθό ή όταν η ενδοαυλική 

πίεση φθάνει τα 20-25 cm H2O. 

Τα αέρια του παχέως διακρίνονται σε εξωγενή (καταπινόµενος αέρας) και ενδογενή (προϊόντα 

βακτηριακών ζυµώσεων). Αυτά είναι το άζωτο (κυρίως), το µεθάνιο, το υδρογόνο, το διοξείδιο του 

άνθρακος, το οξυγόνο και το υδρόθειο.(20) 

 

 

4.4 ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΑ 

 

Τόσο οι καλοήθεις όσο και οι κακοήθεις όγκοι του παχέως εντέρου ανευρίσκονται σχετικά συχνά. 

Οι συχνότεροι  από µεν τους καλοήθεις είναι τα διάφορα είδη πολυπόδων από δε τους κακοήθεις ο 

καρκίνος Άλλοι καλοήθεις όγκοι όπως το ίνωµα, το λίπωµα, το νευρίνωµα, το αιµαγγείωµα, το 

λαχνώδες αδένωµα και κακοήθεις όπως το λέµφωµα, το σάρκωµα και το ηµικακοήθες καρκινοειδές 

είναι σπάνιοι.   

 

4.4.1. ΚΑΛΟΗΘΗ ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΑ ΠΑΧΕΩΣ ΕΝΤΕΡΟΥ 

 

ΠΟΛΥΠΟ∆ΕΣ 

Είναι όγκοι που προβάλλουν στον αυλό µε παρουσία ή απουσία µίσχου. Είναι ένας κλινικός όρος 

που δεν υπονοεί την ιστολογική υφή, αποτελούν συχνό πρόβληµα γιατί µπορούν να εξαλλαχτούν ή 

και να συνοδεύονται από αδενοκαρκίνωµα. Υπάρχουν πολλές διαιρέσεις των τύπων των πολυπόδων. 

Ιστολογικώς αναγνωρίζονται επιθηλιακοί και µη πολύποδες. Οι πιο συχνοί είναι οι επιθηλιακοί. 

 

ΣΧΕΣΗ ΠΟΛΥΠΟ∆ΩΝ ΤΟΥ ΠΑΧΕΩΣ ΕΝΤΕΡΟΥ ΜΕ ΤΟΝ ΚΑΡΚΙΝΟ 

Τα τελευταία χρόνια χρησιµοποιείται το κολποσκόπιο για την εκτοµή των πολυπόδων και αυτό έχει 

ως αποτέλεσµα την ανακάλυψη των προκαρκινωµατωδών αλλοιώσεων ή του πρώιµου καρκίνου του 
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παχέως εντέρου. Αρκετά δύσκολο είναι να ανακαλυφθεί ο καρκίνος στο αρχικό στάδιο γι’ αυτό και 

για τον σύγχρονο παθολογοανάτοµο θεωρείται επιτακτική η ανάγκη εξειδικεύσεως σε διάφορα 

όργανα ή συστήµατα του οργανισµού. 

Οι τύποι των πολύποδων του παχέως εντέρου οι οποίοι παρουσιάζουν κάποια τάση για κακοήθη 

εξαλλαγή  και η σχέση τους µε το καρκίνο φαίνεται παρακάτω: 

• Νεανικοί ( τους κατατάσσουµε στα αµαρτώµατα).  Είναι κυρίως µη νεοπλασµατικοί, κυρίως 

µισχωτοί και µόνο όταν συνδυάζονται µε δυσπλασία ή µη αδενωµατώδη µετατροπή του 

επιθηλιακού  τους στοιχείου θεωρούνται κακοήθεις(10%(δέκα τοις εκατό).  Σύµφωνα µε 

την βιβλιογραφία συγγενείς  ασθενών εµπεριείχαν νεανικό πολύποδα παρουσιάζουν 

αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου στο γαστρεντερικό σύστηµα. 

•  Peutz- jeghers πολύποδες ( τους κατατάσσουµε στα αµαρτώµατα). Ένα πολύ µικρό 

ποσοστό (2-3%) µετατρέπεται σε κακοήθη. Ο καρκίνος όταν αναπτυχθεί εµφανίζεται στο 

παχύ έντερο και όχι στη νήστιδα και στον ειλεό που δηµιουργείται. 

• Υπερπλαστικοί. ∆εν θεωρούνται νεοπλασµατικοί και αφού δεν είναι αµιγείς δεν είναι 

προκαρκινωµατώδεις. Πολλοί ερευνητές τους θεωρούν προστάδιο των αδενωµατωδών 

πολυπόδων. 

• Μικτοί (συνδυασµός υπερπλαστικού και αδενωµατώδους στοιχείου). Σε ποσοστό 1%(ένα 

τοις εκατό) είναι συχνά µισχωτοί και µεγαλύτεροι από τους αµιγείς υπερπλαστικούς, ενώ 

εξαλλάσσεται πάντοτε το αδενωµατώδες στοιχείο τους. 

• Νεοπλασµατικοί ή αδενωµατώδεις πολύποδες ή αδενώµατα. Υποδιαιρούνται σε τρεις 

κατηγορίες: 

-σωληνώδεις 
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-σωληνολαχνώδεις 

-λαχνώδεις 

 

Οι δύο πρώτοι είναι µισχωτοί ενώ οι λαχνώδεις είναι άµισχοι µε ευρεία βάση. Όλοι έχουν 

διαφορετικούς µακροσκοπικούς χαρακτήρες ενώ σε κυτταρικό επίπεδο έχουν την ίδια µορφολογία. 

 

 

Τα σωληνώδη, τα λαχνώδη και τα σωληνολαχνώδη αδενώµατα διαχωρίζονται µε υποκειµενικά 

µικροσκοπικά κριτήρια, αλλά όσο πιο πολλές τοµές εξετάζονται από ένα πολύποδα, τόσο πιο συχνά 

παρατηρείται ο σωληνολαχνώδης τύπος. Η κυτταρική ατυπία ή δυσπλασία διαχωρίζεται σε ελαφρά, 

µέτρια και σοβαρή. Όσο µεγαλώνει ο πολύποδας τόσο η δυσπλασία αυξάνει και είναι περισσότερο 

συχνή στους λαχνώδεις, οι οποίοι παρουσιάζουν και τον υψηλότερο δείκτη κακοήθους εξαλλαγής. 

Από την µέχρι τώρα εµπειρία, ένας in situ καρκίνος είναι αδύνατον να ανακαλυφθεί σε 

φυσιολογικό εντερικό βλεννογόνο. Η ανακάλυψη ενός καρκίνου του παχέως εντέρου σε in situ ή 

πρώιµο στάδιο παρατηρείται µόνο στους νεοπλασµατικούς ή αδενωµατώδεις πολύποδες µε βαρειά 

δυσπλασία και εµφανίζεται συνήθως σαν µία µικρή εστία κακοήθων κυττάρων στην κορυφή του 

πολύποδα. 

Ο καθορισµός του µικροδιηθητικού (πρώιµου) καρκίνου του παχέως εντέρου, αντιστοιχεί στη 

διηθητική ανάπτυξη των καρκινωµατωδών κυττάρων δια µέσου της βλεννογονίου µυϊκής στιβάδας 

στον υποβλεννογόνο. To γεγονός ότι η βλεννογόνιος µυϊκή στιβάδα περιέχει λεµφαγγειακό πλέγµα 

θεωρείται σαν το ανατοµικό εύρηµα "κλειδί" για το διαχωρισµό του in situ από τον µικροδιηθητικό 

καρκίνο. 

Αξίζει να τονισθεί η διαφορά της µικροδιήθησης µεταξύ µισχωτών και αµίσχων νεοπλασµατικών 

πολυπόδων. Στους τελευταίους τα κύτταρα που αναπτύσσονται διηθητικά φθάνουν ευκολότερα στη 

βλεννογόνο µυϊκή στιβάδα, την διηθούν και δίνουν µεταστάσεις. Αντίθετα, οι µισχωτοί µε 

µικροδιήθηση της κεφαλής έχουν λιγότερο από 1%(ένα τοις εκατό) πιθανότητα µεταστάσεων. 

Οπότε, όταν η εκτοµή του πολύποδα γίνει πλήρως και σε υγιείς ιστούς, η θεραπεία είναι επαρκής. 

Και πιο συγκεκριµένα, τρεις είναι οι βασικοί ιστολογικοί δείκτες για τον καθορισµό της επάρκειας 

της θεραπευτικής αγωγής. 

To βάθος της διήθησης, η επάρκεια εξαίρεσης και ο βαθµός διαφοροποιήσεως της 

νεοπλασµατικής επεξεργασίας. Απαραίτητο βοήθηµα για τον Παθολογοανατόµο αποτελεί η 

αποστολή ακέραιου του πολύποδα, (δηλ. µε το µίσχο του και υγιή εντερικό    βλεννογόνο)    σε   

καλές   συνθήκες    µονιµοποιήσεως   και   ότι   υλικό κατακερµατισµένο. ∆ιότι, τότε είναι 

αδύνατον να καθορισθούν οι τρεις βασικοί ιστολογικοί δείκτες. 

Επίσης, όταν ο Παθολογοανατόµος βάζει τη διάγνωση ενός αρχόµενου καρκίνου στο έδαφος 

πολύποδα οφείλει να εξαντλεί όλο το υλικό για να αποκλείσει τυχόν µεγαλύτερη διήθηση σε άλλες 
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θέσεις. Τέλος, θα ήταν παράλειψη εάν δεν τονίζαµε ότι πρέπει πάντοτε να γίνεται από τον 

Παθολογοανατόµο η διαφορική διάγνωση µεταξύ του µικροδιηθητικού καρκίνου και της 

ψευδοκαρκινωµατώδους διηθήσεως των νεοπλασµατικών πολυπόδων. Αυτή αφορά την µετάθεση 

επιθηλιακών στοιχείων του πολύποδα διαµέσου της βλεννογονίου µυϊκής στιβάδας στον 

υποβλεννογόνιο. To φαινόµενο αυτό συµβαίνει συνήθως σε µεγάλους πολύποδες µε µακρύ µίσχο, 

οι οποίοι ερεθίζονται εύκολα και αιµορραγούν, συναντώνται δε στο σιγµοειδές. Βασικά ιστολογικά 

κριτήρια είναι τα εξής: Τα αδένια είναι τα ίδια µε του βλεννογόνου, στερούνται χαρακτήρων 

ατυπίας, περιβάλλονται δε από δεσµίδες µυϊκών ινών και δεν παρουσιάζουν την δεσµοπλαστική 

αντίδραση του υποστρώµατος που παρατηρείται στον καρκίνο. 

Παρακάτω παρατίθεται η συστηµατική ταξινόµηση των πολυποδιάσεων : 

• Νεοπλασµατικός  τύπος: Περιλαµβάνει τους αδενωµατώδεις πολύποδες, το 

λαχνωτό αδένωµα και την πολυποδίαση. 

• Αδένωµα: είναι καλοήθες επιθηλιακό νεόπλασµα µε δυνατότητα κακοήθους εξαλλαγής. 

Η γένεσή του καθορίζεται γεννετικά, ενώ για την αύξηση του µεγέθους του, την 

προοδευτικά αυξανόµενη σε βαθµό δυσπλασία και την καρκινωµατώδη εξέλιξη, 

ευθύνονται περιβαντολλογικοί παράγοντες, κυρίως διαιτητικοί. 

• Σωληνώδες αδένωµα: Είναι ο συχνότερος τύπος, µεγέθους απο 0,1 µέχρι µερικά 

εκατοστά. Μακροσκοπικώς µοιάζει µε µικρή ανθοκράµβη και συνήθως έχει µίσχο. 

Μικροσκοπικώς παρατηρούνται πολλαπλές σωληνώδεις σχηµατισµοί µε µικρή συµµετοχή 

θηλών λαχνών. 

• Λαχνωτό αδένωµα: Συνήθως είναι µεγάλο, άµισχο ή µισχωτό. Μικροσκοπικώς εµφανίζει 

λάχνες-θηλές που επενδύονται απο επιθηλιακά κύτταρα. 

• Μισχωτό-λαχνωτό αδένωµα: Είναι άµισχος πολύποδας. 

• Συγγενής Πολυποδίαση: Τα σύνδροµα αυτά διακρίνονται σε οικογενή και µη. 

Τα οικογενή χωρίζονται σε αδενώµατα και αµαρτώµατα. Είναι σπάνια κληρονοµική νόσος και 

χαρακτηρίζεται από την ανάπτυξη µεγάλου αριθµού πολυπόδων στο παχύ έντερο. Μεταβιβάζονται 

κληρονοµικώς, κατά τον αυτόσωµο επικρατούντα χαρακτήρα. Προσβάλλει εξίσου και τα δύο φύλα, 

τα οποία µεταφέρουν και τα δύο τη νόσο. 

Τα σύνδροµα της οικογενούς αδενωµατώδους πολυποδίασης είναι τα: Οικογενής πολυποδίαση, 

Σύνδροµο Gardner και Σύνδροµο Turcot, ενώ τα σύνδροµα οικογενών αµαρτωµάτων είναι τα: 

Νευροϊνωµάτωση, Σύνδροµο Peutz-Jeghers, Juvenile polyposis και Gowden. 

Τα µη οικογενή είναι ετερογενή σύνδροµα µε το χαρακτηριστικό των πολυάριθµων πολυπόδων. 

Είναι δύσκολο να διαχωριστούν ακριβώς µεταξύ τους και το χαρακτηριστικό τους είναι η 

καρκινωµατώδης εξαλλαγή που αποτελεί και το σηµαντικότερο πρόβληµα των συνδροµών αυτών. 
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• Αµαρτώµατα: περιλαµβάνει νεανικούς πολύποδες και πολύποδες του συνδρόµου Peutz-

Jeghers. 

Νεανικός πολύποδας: ∆εν θεωρείται γνήσιο νεόπλασµα αλλά αµάρτωµα ή φλεγµονώδους 

αιτιολογίας. Είναι ο συχνότερος τύπος πολυπόδων σε άτοµα ηλικίας 2-20 ετών. Οι περισσότεροι 

από αυτούς εντοπίζονται στο ορθό και στο σιγµοειδές. Στο 70%(εβδοµήντα τοις εκατό) των 

περιπτώσεων είναι µονήρεις και µόνο όταν είναι πολλαπλοί υπάρχει εντόπισή τους και στο 

υπόλοιπο τµήµα του παχέως εντέρου. Οι νεανικοί πολύποδες είναι σχεδόν πάντοτε µισχωτοί, 

σφαιρικοί, ερυθρωποί, µε επικάλυψη βλέννας και καλύπτονται µε φυσιολογικό βλεννογόνο. Σε 

διατοµή υπάρχουν κυστικοί χώροι που καλύπτονται από επιθήλιο και περιέχουν βλέννα. ∆εν 

υπάρχουν σαφής ενδείξεις ότι οι νεανικοί πολύποδες µπορούν να υποστούν κακοήθη εξαλλαγή. To 

συνηθέστερο σύµπτωµα είναι η αιµορραγία από το ορθό. Η διάγνωση γίνεται µε την ενδοσκόπηση. 

Η θεραπεία είναι η εκτοµή των πολυπόδων, είτε χειρουργικά είτε ενδοσκοπικά, ανάλογα µε το 

µέγεθός τους και τη θέση τους. 

Σύνδροµο Peutz-Jeghers: είναι πολύ σπάνια οικογενείς νόσος και χαρακτηρίζεται από 

πολλαπλούς πολύποδες στο στόµαχο, λεπτό και παχύ έντερο. Επίσης, οι ασθενείς εµφανίζουν 

υπερχρωµατικές κηλίδες του δέρµατος και του βλεννογόνου της στοµατικής κοιλότητας, κυρίως 

γύρω από τα χείλη και τα ούλα. Οι πολύποδες αυτοί είναι πολλαπλοί, µισχωτοί ή άµισχοι και 

εντοπίζονται συνήθως στη νήστιδα και σπανιότερα στο στόµαχο και στο παχύ έντερο. Είναι 

συνήθως αµαρτώµατα και η δυνατότητα κακοήθους εξαλλάγής τους είναι περιορισµένη. 

• Φλεγµονώδεις: Περιλαµβάνονται πολύποδες του λεµφικού ιστού και ψευδοπολύποδες. 

• Υπερπλαστικός- µεταπλαστικός πολύποδας:  η αιτία ύπαρξης του είναι άγνωστη. Για 

την ανάπτυξή του ενοχοποιούνται περιβαλλοντικοί παράγοντες, πιθανόν διαιτητικοί. Οι 

υπερπλαστικοί πολύποδες εµφανίζουν επιµήκυνση των αυλών των βλεννογόνων αδένων 

µε σύγχρονη τάση κυστικής διάτασής τους. Ο όρος µεταπλαστικός πολύποδας 

χρησιµοποιείται για να δείξει τη διαφορά τα ων πολυπόδων αυτών από το φυσιολογικό 

βλεννογόνο. 

4.4.2 ΚΑΚΟΗΘΗ ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΑ ΤΟΥ ΠΑΧΕΩΣ ΕΝΤΕΡΟΥ 

• Αδενοκαρκίνωµα 

• Αµιγές µαλπιγιακό καρκίνωµα 

• Αδενοµαλπιγιακό καρκίνωµα 

Όγκοι λεµφικού ιστού 

• Καλοήθης λεµφοειδής» πολύποδας 
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• Κακοήθες λέµφωµα (δυτικού τύπου ή σποραδικό) 

• Πολλαπλή λεµφωµατώδης πολυποδίαση 

Ο de novo καρκίνος του παχέως εντέρου, δηλαδή η εξαλλαγή προς κακοήθεια του επιθηλίου, 

χωρίς τη µεσολάβηση του καλοήθους πολύποδος - αδενώµατος, θεωρείται σήµερα ασυνήθης.  Στο  

σηµείο  αυτό  απαιτείται µια διευκρινιστική παρέµβαση. 

Πολύποδας στον πληθυσµό είναι µια έννοια συνώνυµη µε κακοήθεια ή δυνητική κακοήθεια. Κατ' 

αρχήν, ο όρος πολύποδας είναι αποτυχηµένος καθ' όσον ορίζει ένα µόρφωµα µε πολλά πόδια, ενώ 

στην πραγµατικότητα όταν έχει πόδια είναι ένα, ο µίσχος. To µόρφωµα αυτό προβάλλει σε ένα 

κοίλο όργανο (στόµατος, µήτρα, έντερο) και έχει προέλευση µια ποικιλία ιστών (φλεγµονώδης, 

ινώδης). Όταν η προέλευσή του είναι αδενικός ιστός, τότε συνιστά τον αδενωµατώδη πολύποδα, το 

αδένωµα δηλαδή, που συνέπειά του είναι το καρκίνωµα (adenoma - carcinoma sequence). Είναι 

δύσκολο να εκτιµηθεί η συχνότητα του αδενώµατος του παχέως εντέρου. Ένα µικρό ογκίδιο 

διαµέτρου περίπου 1 cm µόνο σε προγραµµατισµένη έρευνα δείγµατος πληθυσµού µπορεί να 

αξιολογηθεί. Σε αντίθεση, το κλινικά έκδηλο καρκίνωµα του παχέως εντέρου εκτιµάται σήµερα ότι 

καταλαµβάνει τη δεύτερη µεταξύ των κακοήθων νόσων θέση, καθ' όσον η πρώτη ανήκει στον 

καρκίνο του πνεύµονα. (1) 

4.4.3. ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ 

Ο καρκίνος του παχέως εντέρου εµφανίζει διαφορετική συχνότητα κατανοµής στα διάφορα 

τµήµατα του εντέρου, ως εξής: δεξιό κόλον 22%(είκοσι δύο τοις εκατό), εγκάρσιο 12%(είκοσι δύο 

τοις εκατό),κατιόν 5%(πέντε τοις εκατό), σιγµοειδές 26%(είκοσι έξι τοις εκατό), ορθό 35%(τριάντα 

πέντε τοις εκατό). 

(Ποσοστιαία κατανοµή των περιπτώσεων, σε σχέση µε την τοποθεσία µέσα στο παχύ έντερο, 

Αγγλία 1997-2000 ) 
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ΣΤΑ∆ΙΟΠΟΙΗΣΗ (ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΤΗΣ ΕΞΕΛΙΞΗΣ TOY ΚΑΡΚΙΝΟΥ TOY ΠΑΧΕΩΣ 

ΕΝΤΕΡΟΥ ΒΑΣΕΙ ΠΑΘΟΛΟΓΟΑΝΑΤΟΜΙΚΩΝ ΣΤΑ∆ΙΩΝ) 

Αν τεθεί η διάγνωση του καρκίνου, τότε είναι απαραίτητη η σταδιοποίηση της νόσου, ώστε να 

γνωρίζουµε την έκταση αυ τή ς  και τις πιθανές επεκτάσεις αυτής εκτός της πρωτοπαθούς εστίας. 

Μόλις οι γιατροί συνειδητοποιήσουν πόσο έχει προχωρήσει ο καρκίνος,   µπορούν  να   

αποφασίσουν  τη   καλύτερη   θεραπεία.   Η  παθοθλογοανατοµΐκή σταδιοποίηση των καρκίνων του 

ΠΕ στηρίζεται στο βάθος της προσβολής και στην απουσία, ή παρουσία λεµφαδενικών, ή 

απόµακρων µεταστάσεων. 

Η επέκταση της νόσου υπολογίζεται σύµφωνα µε την ταξινόµηση κατά Dukes, που βασίζεται στα 

παραπάνω. Η σταδιοποίηση κατά Dukes αφορούσε αρχικά τον καρκίνο του ορθού, αργότερα όµως 

αποδείχτηκε ότι είναι εξίσου ικανοποιητική και για τον καρκίνο του κόλου κατά καιρούς 

προτάθηκαν διάφορες τροποποιήσεις της αρχικής ταξινόµησης κατά Duke. 

 

Τα στάδια αυτά αναλύονται παρακάτω: 

ο Στάδιο 0 (Dukes Α)ή Κανονικό στάδιο 0 καρκινωµάτων. Ο καρκίνος είναι 

πρώιµος και εντοπίζεται µόνο στο εσωτερικό του επιθηλίου του εντέρου, στον 

υποβλεννογόνιο χιτώνα. 

ο Στάδιο I   (Dukes Β1) Ο καρκίνος περιλαµβάνει περισσότερα στρώµατα του 

4.4.4 ΣΤΑ∆ΙΑ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΠΑΧΕΩΣ ΕΝΤΕΡΟΥ
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επιθηλίου του εντέρου, επεκτείνεται στο δεύτερο και τρίτο επίπεδο και περιλαµβάνει 

πάλι την εσωτερική πλευρά του κόλου και συγκεκριµένα επεκτείνεται στο µυϊκό 

τοίχωµα του εντέρου, αλλά δεν έχει εξαπλωθεί στην εξωτερική επιφάνεια. 

ο Στάδιο II (Dukes Β2) Ο καρκίνος έχει επεκταθεί έξω από το τοίχωµα του 

εντέρου αλλά δεν έχει προσβάλλει λεµφαδένες. (οι οποίοι παράγουν και αποθηκεύουν 

κύτταρα που πολεµούν τις µολύνσεις). 

ο Στάδιο III  (Dukes C1) Έχουν προσβληθεί λεµφαδένες αλλά ότι άλλες 

αποµεµακρυσµένες εστίες. 

ο Στάδιο C2: Ο όγκος δε βγαίνει έξω από το τοίχωµα του εντέρου, αλλά οι 

λεµφαδένες είναι αρνητικοί µη διηθηµένοι. 

ο Στάδιο IV (Dukes D) Υπάρχουν αποµεµακρυσµένες µεταστάσεις. 

Τα τελευταία χρόνια υπάρχει αυξηµένη αποδοχή και του συστήµατος του ΤΝΜ (Tumor= όγκος, 

Nodes = λεµφαδένες, Metastases = µεταστάσεις), που προτείνεται από τις American Joint Comitee 

on Cancer (AJCC) και International Union Against Cancer (IUCC) , xo οποίο τοποθετεί τους 

ασθενείς στο ένα από τέσσερα στάδια (στάδιο I-IV). Παρά τη λεπτοµερειακή του ανάλυση δεν 

εφαρµόζεται ευρέως στην κλινική πράξη. 

ΣΥΜΒΟΛΙΣΜΟΙ: 

Κατάταξη σύµφωνα µε το µέγεθος του όγκου (Τ) 

ΤΤ: πρωτοπαθής όγκος δεν κατέστη δυνατόν να διαπιστωθεί. 

TO: δεν υπάρχει πρωτοπαθής όγκος. 

 

Tis: καρκίνωµα in situ. 

Tl: όγκος που διηθεί τον υποβλεννογόνιο. 

Τ2: όγκος που διηθεί το µυϊκό χιτώνα. 

Τ3:   όγκος  που   διηθεί  τον   υπορογόνιο   ή   διέρχεται   στους  περικολικούς  και 

περιορθικούς ιστούς. 

Τ4: όγκος που διαπερνά το περοτόναιο ή διηθεί απευθείας άλλα όργανα. 

Κατάταξη σύµφωνα µε τους λεµφαδένες (Ν): 
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NX: δεν κατέστει δυνατή η διαπίστωση. 

NO: δεν υφίσταται προσβολή λεµφαδένων. 

ΝΙ: µετάσταση σε 1-2 περικολικούς ή περιορθικούς λεµφαδένες. 

Ν2:µετάσταση σε 4 ή περισσότερους περικολικούς ή περιορθικούς λεµφαδένες. 

Ν3: µετάσταση σε λεµφαδένες κατά µήκος της διαδροµής των µεγάλων κοιλιακών 

αγγειακών κορµών. 

 Αποµακρυσµένες µεταστάσεις (Μ): 

ΜΟ: δεν Υπάρχουν µεταστάσεις. Μ1:Υπάρχουν 

µεταστάσεις: 

Βάσει των εκτιµήσεων των Τ, Ν, Μ γίνεται η σταδιοποίηση κατά το σύστηµα ΤΝΜ. 

ΣΤΑ∆ΙΟ 0: TiS, NO, MO 

ΣΤΑ∆ΙΟ I: Tl, NO, MO 

T2, NO, MO     Dukes A 

ΣΤΑ∆ΙΟ II: T3, NO, MO (a) 

T4 NO MO (b)    Dukes B 

ΣΤΑ∆ΙΟ III: Όποιο Tl-2, NO, MO (a) 

ΟποιοΤ3-4,Ν1,Μ0(β) 

Όποιο Τ, Ν2, MO (c)        Dukes C 

ΣΤΑ∆ΙΟ IV: Όποιο Τ, οποίο Ν,ΜΙ 

Η επικρατέστερη ταξινόµηση σήµερα είναι αυτή των Astler-Coller (1954) η οποία περιλαµβάνει 

ένα τέταρτο στάδιο (στάδιο D). Οι Gunderson & Sosin στη συνέχεια το τροποποίησαν πάλι το 

1978. 

Σταδιοποίηση κατά Astler-Coller: 
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Στάδιο A: ο όγκος περιορίζεται στο βλεννογόνο. 

Στάδιο Β1: ο όγκος διαπερνά την υποβλεννογόνιο στιβάδα και περιορίζεται στο µυϊκό 

χιτώνα. 

Στάδιο Β2: ο όγκος διηθεί τον ορογόνο. 

Σταδιοποίηση C1: διηθηµένη επιχώριοι λεµφαδένες. 

Στάδιο C2: διηθηµένοι αποµακρυσµένοι λεµφαδένες. 

Στάδιο D: ανεγχείρητος όγκος ή αποµακρυσµένες µεταστάσεις.(2,3,34,35) 

 

4.4.5. ΚΑΡΚΙΝΙΚΟΙ ∆ΕΙΚΤΕΣ TOY ΠΑΧΕΩΣ ΕΝΤΕΡΟΥ 

1.  CEA (Carcino - Embryonic Antigen) 

To καρκινοεµβρυϊκό αντιγόνο περιγράφηκε για πρώτη φορά το1965 από τους Gold και συν. είναι 

µια γλυκοπρωτεΐνη που βρίσκεται σε µεγάλα ποσά στον εµβρυϊκό κολικό βλεννογόνο και σε πολύ 

µικρά ποσά στον ενήλικα κολικό βλεννογόνο. Οι φυσιολογικές τιµές του στον ορό είναι <5 ng/ml 

στο 95% των ατόµων. Αυξηµένες τιµές , συνήθως µέχρι 10(δέκα) mg/ml, παρατηρούνται σε 

καπνιστές, σε παθήσεις του πνεύµονα και του πεπτικού συστήµατος, κυρίως στην κίρρωση και 

νεφρική ανεπάρκεια. Ο δείκτης αυτός εκκρίνεται και αποβάλλεται από τα αδενοκαρκινώµατα του 

πεπτικού συστήµατος και τις µεταστάσεις τους, αλλά και σε άλλους τύπους καρκίνου. Περισσότερο 

ενδιαφέρον, όµως, παρουσιάζει στον ορθοκολικό καρκίνο, όπου είναι ο πιο αντιπροσωπευτικός και 

ευρύτερα χρησιµοποιούµενος. Η ευαισθησία το κυµαίνεται από 30-80%, ανάλογα µε το στάδιο και 

το βαθµό διαφοροποίησης του όγκου. 

Η χρήση του δείκτη αυτού είναι στην παρακολούθηση που γίνεται για την έγκαιρη διάγνωση 

υποτροπής, ή µεταστάσεων, (έλεγχος κάθε 3(τρεις) µήνες) καθώς και στην παρακολούθηση της 

αποτελεσµατικότητας της χηµειοθεραπείας. Τα προεγχειρητικά επίπεδα σχετίζονται µε την 

επιβίωση. Όσο αυτά αυξάνονται, τόσο µειώνεται η πενταετής επιβίωση. Αξίζει να σηµειωθεί σ' 

αυτό το σηµείο ότι ο CEA, είναι ακατάλληλος για screening test. 

 

 

2. CA 19-9 (Carbohydrate Antigen 19-9) 
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Βρίσκεται υπό 2(δυο) µορφές, σαν γαγγλιοσίδη στην επιφάνεια της κυτταρικής µεµβράνης, µια 

βλεννώδους τύπου, γλυκοπρωτεΐνη του ορού. Οι φυσιολογικές του τιµές σε ενήλικα άτοµα είναι 

<37 U/ml. Αυξηµένες τιµές άνω των 120 U/ml, παρατηρούνται σε καλοήθεις παθήσεις του 

πνεύµονα,, πεπτικού και άλλα µεταστατικά καρκινώµατα. 

Κύρια ένδειξη του CA 19-9, είναι ο καρκίνος του πεπτικού συστήµατος. Πιο συγκεκριµένα, στον 

ορθοκολικό καρκίνο συνδυάζεται µε τον δείκτη CEA και µ' αυτόν τον τρόπο αυξάνεται στο 

90%(ενενήντα τοις εκατό) η έγκαιρη διάγνωση υποτροπών, 4-6 µήνες πριν την κλινική διάγνωση. 

Υπάρχουν αλληλοσυγκρουόµενες απόψεις σε σχέση µε τη χρησιµότητα των δεικτών αυτών. 

Αρνητική κύρια θέση είναι αυτή του Moertel και συν., αλλά ενθαρρυντικά είναι τα αποτελέσµατα 

πολλών άλλων ερευνητών. Από τη συλλογή περιπτώσεων που ανακοινώθηκαν, διαπιστώνεται ένα 

ποσοστό 36%(τριαντα έξι τοις εκατό) όπου ήταν εφικτή η αφαίρεση υποτροπής. To ίδιο 

ενθαρρυντική είναι και η έρευνα της Εταιρείας Χειρουργικής Ογκολογίας των ΗΠΑ, βασισµένη 

στην παρακολούθηση των δεικτών αυτών, 400 περιπτώσεων χειρουργηµένου καρκίνου του παχέως 

εντέρου. 

4.4.6. ΓΟΝΙ∆ΙΑ ΠΟΥ ΣΥΜΜΕΤΕΧΟΝ ΣΤΟ ΣΧΗΜΑΤΙΣΜΟ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ 

ΠΑΧΕΩΣ ΕΝΤΕΡΟΥ 

Σε σχετικές έρευνες, διάφορες περιοχές του γονιδιώµατος µε σηµαντικές απώλειες της 

αλληλουχίας, εξετάστηκαν µε περισσότερη προσοχή για εµφάνιση διαφοροποιηµένων όγκων. Τα 

ογκογονίδια, που ευθύνονται για τον σχηµατισµό του καρκίνου του παχέως εντέρου, αρχικά 

εντοπίστηκαν στα χρωµοσώµατα 5, 17 και 18, µέσω αλληλουχίας (καθορισµού της αλληλουχίας) 

των αλληλόµορφων. Τα ογκογονίδια ταυτοποποιήθηκαν µέσω του εντοπισµού της απώλειας 

γενετικού υλικού από ένα χρωµόσωµα ή από την αλλαγή των βάσεων στη θέση λήξης µιας 

αλυσίδας ή µέσω της µετάλλαξης σε όγκους ή και στο DNA ατόµων που είχαν γενετική 

προδιάθεση για ανάπτυξη καρκίνου. 

1. TO APC ΓΟΝΙ∆ΙΟ 

Η νεοπλασία στο παχύ έντερο ξεκινά συνήθως µε σωµατική µετάλλαξη του γονιδίου APC 

(Adenomatous Polyposis Coli).Οι µεταλλάξεις του ιδίου γονιδίου στο αδενικό κύτταρο 

συµµετέχουν στην εκδήλωση του συνδρόµου της Οικογενούς Πολυποδίασης. Από την αλληλουχία 

των βάσεων του DNA αποδείχτηκε ότι τα περισσότερα καρκινώµατα και αδενώµατα του παχέως 

εντέρου αλλά και µικρότεροι νεοπλασµατικοί σχηµατισµοί, εµπεριείχαν στο γενετικό τους υλικό 

τουλάχιστον ένα µεταλλαγµένο APC γονίδιο. Επίσης διαπιστώθηκε ότι η συχνότητα µετάλλαξης 

αυτού του γονιδίου, δεν αυξήθηκε κατά τη διάρκεια αύξησης του όγκου στα διάφορα στάδια της 
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ανάπτυξής του. Οι περισσότερες µεταλλάξεις που αφορούν το APC γονίδιο είναι καινοφανή 

κωδικόνια λήξης τα οποία παρουσιάζονται µέσα στην κανονική αλληλουχίας του γονιδίου. Αυτά τα 

στοιχεία επιβεβαιώνουν ότι το APC γονίδιο παίζει σηµαντικό ρόλο αν ότι καθοριστικό στον 

πρώιµο σχηµατισµό των καρκινικών όγκων. ∆ιάφορα ερευνητικά αποτελέσµατα, δείχνουν ότι η 

απενεργοποίηση και των 2 αλληλόµορφων APC γονιδίων ίσως είναι απαραίτητη για την ανάπτυξη 

αδενώµατος. 

Η προβλεπόµενη αλληλουχία των αµινοξέων που εκφράζονται από το APC γονίδιο δεν φαίνεται 

να κωδικοποιούν κάποια γνωστή πρωτεΐνη. Εποµένως, πραγµατική η λειτουργία του δεν είναι 

ακόµα γνωστή. To αµινοτελικό άκρο εµπεριέχει επαναλαµβανόµενες ακολουθίες, γνωστές ως 

"επτάδες· (επαναλαµβανόµενες επτάδες) που προϋποθέτουν ότι οι APC πρωτεΐνες, µπορούν να 

σχηµατίσουν οµο- ή έτερο διµερή µέσω µιας οργάνωσης ελικοειδούς µορφής «εσπειραµένης 

σπείρας». Μία εναλλακτική µάτιση (συναρµογή, ένωση) που επηρεάζει το εξόνιο 9(εννιά) στο 

RNA, µετακινεί δύο επαναλαµβανόµενες επτάδες και εισάγει µια µονή νέα επτάδα στη θέση τους. 

Οι προκαταρτικές έρευνες στο θέµα δείχνουν ότι η επαναλαµβανόµενη επτάδα δρα στην 

σταθεροποίηση της APC πρωτεΐνης ως οµοδιµερούς. 

2. TO ρ53 ΓΟΝΙ∆ΙΟ 

To ρ53 γονίδιο του χρωµοσώµατος 17(δεκαεφτά) κωδικοποιεί µια αλληλουχία που µπορεί να 

ενεργοποιήσει τη µεταγραφή µιας πρωτεΐνης που παρουσιάζει τετραµερή µορφή στο χώρο. Αυτό το 

γονίδιο διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην ανάπτυξη των κυττάρων και στην εξέλιξη του 

κυτταρικού κύκλου. Σε φυσιολογικές συνθήκες, το πρωτεϊνικό παράγωγό του βρίσκεται σε χαµηλές 

συγκεντρώσεις στα κύτταρα, αλλά η έκφρασή του, και ο κυτταρικός κύκλος διακόπτεται όταν 

προκύπτει καταστροφή DNA. Η γονιδιακή έκφραση του ρ53 παραµένει υψηλή µέχρι να 

επιδιορθωθεί το κατεστραµµένο DNA. Φυσιολογικά όταν η γονιδιακή έκφραση του ρ53 υπερβεί 

κατά πολύ τα φυσιολογικά όρια, αδρανοποιείται η µετάβαση από τη φάση G1 στη φάση S του 

κυτταρικού κύκλου. Στόχοι της πρωτεΐνης ρ53 αποτελούν γονίδια που ρυθµίζουν τη γονιδιακή 

σταθερότητα, την απάντηση του κυττάρου στην καταστροφή του DNA, την εξέλιξη του κυτταρικού 

κύκλου, την επαγωγή του θανάτου των κυττάρων λόγω ακτινοβολίας ή λόγω επίδρασης 

χηµικοθεραπευτικών φαρµάκων που καταστρέφουν το DNA. 

3. To DCC ΓΟΝΙ∆ΙΟ 
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To DCC γονίδιο, εντοπίζεται στο 18° χρωµόσωµα και κωδικοποιεί µια πρωτεΐνη, που εµφανίζει 

σηµαντική οµολογία µε πρωτεΐνες που συµµετέχουν στην κυτταρική προσκόλληση (cell adhesion) 

και µε σχετικές γλυκοπρωτείνες στην κυτταρική επιφάνεια. Φυσιολογικά το γονίδιο εκφράζεται στο 

επιθήλιο του παχέως εντέρου, αλλά η έκφρασή του αυτή απουσιάζει ή είναι µειωµένη όταν έχει 

αναπτυχτεί όγκος στο παχύ έντερο. Μετάλλαξη και των δύο αλληλόµορφων DCC γονιδίων ίσως 

διαδραµατίζει κάποιο ρόλο στην ανάπτυξη του όγκου µε την διατάραξη της φυσιολογικής επαφής 

µεταξύ των κυττάρων ή της επαφής µεταξύ των κυττάρων και του εξωκυττάριου υγρού. 

4. Τα γονίδια Ki-ras και NF1 

Περίπου το 50%(πενήντα τοις εκατό) των µεγάλων αδενωµάτων και των καρκινωµάτων του 

παχέως εντέρου, φέρουν Ki-ras µεταλλάξεις. Μόνο 10%(δέκα τοις εκατό) των µικρών 

αδενωµάτων, φέρουν αυτές τις κυρίαρχες µεταλλάξεις. Η πλειοψηφία προκύπτει στο κωδικώνιο 

12(δώδεκα) ή 13(δεκατρία) του γονιδίου. Παρόλο που οι ras µεταλλάξεις προκύπτουν νωρίς κατά 

την µετάπτωση του αδενώµατος σε καρκίνωµα, πιθανός δεν είναι το εναρκτήριο γεγονός. Τα ras 

γονίδια, γνωστά ως ογκογονίδια, αναγνωρίστηκαν αρχικά κατά τη διάρκεια µελετών µε ογκογόνους 

ιούς. Ενεργοποιούν την ανάπτυξη µε κυρίαρχο τρόπο όταν βρίσκονται σε ενεργοποιηµένη 

κατάσταση. Τα πρωτοπαθή-ογκογονίδια, τα γονίδια δηλαδή που βρίσκονται φυσιολογικά στα 

ανθρώπινα κύτταρα, ακολουθούν προκαθορισµένη φυσιολογική πορεία ανάπτυξης. Όταν όµως 

αυτά αποκλίνουν της πορείας τους, ο έλεγχος της ανάπτυξης και της διαφοροποίησης των 

κυττάρων, διαταράσσεται. Ο σηµαντικός ρόλος του Ki-ras, στη σταθερότητα όγκων του παχέως 

εντέρου, έχει αποδειχτεί µε πειραµατικές κυτταρικές καλλιέργειες. Σε αυτά τα πειράµατα όταν 

αφαιρέθηκε το αλληλόµορφο ενεργοποιηµένο γονίδιο Ki-ras, η δηµιουργία του όγκου 

αναστάλθηκε. 

Επίσης, µεταλλάξεις στο NF1 γονίδιο, έχουν βρεθεί σε ορισµένους όγκους του παχέως εντέρου. 

To παράγωγο αυτού του γονιδίου είναι µια πρωτεΐνη που περιέχει περιοχή δέσµευσης GTP. 

Φυσιολογικά, αυτές οι πρωτεΐνες, συνεργάζονται για τη µεταγωγή σηµάτων (signal transduction 

pathways), που ρυθµίζουν την ανάπτυξη των κυττάρων. Οποιαδήποτε µεταβολή σε αυτά τα γονίδια 

έχει ως αποτέλεσµα την απορρύθµιση της ανάπτυξης και της διαφοροποίησης του επιθήλιου του 

παχέως εντέρου. 

 

 

5. To MCC ΓΟΝΙ∆ΙΟ 

Αναλύσεις όγκων, έδειξαν ότι το MCC γονίδιο το οποίο είναι γειτονικό µε το APC στο 

χρωµόσωµα 5q, περιέχει µεταλλάξεις που καταργούν το πλαίσιο ανάγνωσης (reading frame), σε 
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ποσοστό 10%(δέκα τοις εκατό) στου όγκους του παχέως εντέρου. Η λειτουργία του προϊόντος-

παραγώγου του MCC είναι άγνωστη. To γονίδιο αναγνωρίστηκε λόγω της θέσης του κοντά στο 

APC γονίδιο, πριν ακόµα το APC αναγνωριστεί επακριβώς. Η κωδικοποιηµένη πρωτεϊνική 

ακολουθία περιέχει «επαναλαµβανόµενες επτάδες». Έτσι µπορεί να υποτεθεί ότι το MCC 

δηµιουργεί σύµπλοκα πρωτεϊνών όπως το APC(2) 

 

4.5 ΚΙΝΗΤΙΚΟΤΗΤΑ ΠΑΧΕΩΣ ΕΝΤΕΡΟΥ 

 

Η κινητικότητα του παχέως εκδηλώνεται µε τρία είδη συσπάσεων: 

∆ακτυλιοειδείς συσπάσεις (κυρίως στο δεξιό κόλο) κινούµενες κεφαλικά (αντίστροφος 

περισταλτισµός). Επιτρέπουν την περαιτέρω απορρόφηση και βακτηριακές ζυµώσεις. 

Τµηµατικές συσπάσεις που γίνονται ταυτόχρονα σε διαφορετικές θέσεις (κυρίως στο εγκάρσιο και 

το κατιόν). ∆ε βοηθούν στην προώθηση των κοπράνων. 

Έντονες δακτυλιοειδείς συσπάσεις (κυρίως στο εγκάρσιο και το κατιόν) κινούµενες προς την 

περιφέρεια, σε µεγάλες αποστάσεις. Εκδηλώνονται 3-4 φορές ηµερησίως και µε αυτές γίνεται η 

προώθηση των κοπράνων από το εγκάρσιο στο σιγµοειδές. Η έναρξή τους µπορεί να διεγείρεται από 

τη γαστρική διάταση (γαστροκολικό αντανακλαστικό).  

Οι ρυθµιστικοί µηχανισµοί της κινητικότητας του παχέως περιλαµβάνουν το µυογενή µηχανισµό 

ελέγχου, τους νευρογενείς µηχανισµούς ελέγχου (εντερικό, αυτόνοµο και κεντρικό νευρικό σύστηµα) 

και τους χηµικούς µηχανισµούς ελέγχου. 

 

Η κινητικότητα του παχέως αναστέλλεται ή αυξάνεται από διάφορους παράγοντες: 

• Αναστολή: ∆ράση του συµπαθητικού, τραύµα, φλεγµονή, χειρισµού κατά την επέµβαση, 

οποιοειδή, σεκρετίνη, σωµατοστατίνη, γλυκαγόνη, αντιχολινεργικά, αναστολείς της σερετονίνης. 

• Αύξηση: ∆ράση του παρασυµπαθητικού, χολοκυστοκυνίνη, νεοστιγµίνη, σισαπρίδη, 

ερυθροµυκίνη. 

• Φυσιολογία εγκράτειας κοπράνων και αφόδευσης 

Στη φυσιολογική δραστηριότητα του ορθού και του πρωκτού και στους µηχανισµούς της 

εγκράτειας των κοπράνων συµµετέχουν οι παρακάτω παράγοντες: 

• Πιέσεις του πρωκτού 

• Πίεση ηρεµίας 

Το 85% οφείλεται στον τόνο του έσω σφιγκτήρα. 

Το 15% οφείλεται στον έξω σφιγκτήρα. 

Μέση µεγίστη πίεση ηρεµίας: 60-85 mmHg. 
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Ζώνη υψηλών πιέσεων αντιστοιχεί στην περιοχή πάχυνσης του περιφερικού άκρου του έσω 

σφιγκτήρα. Το σηµείο µέγιστης πίεσης ηρεµίας βρίσκεται σε απόσταση 1,5cm από το πρωκτικό όριο. 

• Πίεση συγκράτησης 

Οφείλεται στην εκούσια σύσπαση των µυών του πρωκτού (έξω σφιγκτήρας και ανελκτήρας). Η 

σύσπαση του ηβοορθικού µυός οξύνει την ορθοπρωκτική συµβολή και η σύσπαση της µάζας του 

ανελκτήρα µετατοπίζει τον πρωκτό µε το πυελικό έδαφος προς τα επάνω. 

Η µέση µεγίστη φυσιολογική πίεση είναι 50-100% µεγαλύτερη από τη µέση µέγιστη πίεση ηρεµίας. 

Η διάρκεια είναι 45-60sec. 

• Απάντηση υποδοχής του ορθού: Είναι η διατήρηση χαµηλής ενδοαυλικής πίεσης µε την 

αύξηση του περιεχοµένου. Όταν τα κόπρανα υπερβούν τα 150ml, η πίεση αυξάνεται, µε αποτέλεσµα 

την τάση για αφόδευση. 

• Ανασταλτικό ορθοπρωκτικό αντανακλαστικό: Είναι η παροδική χάλαση του έσω 

σφιγκτήρα και η σύσπαση του έξω σφιγκτήρα, µε τη διάταση του ορθού. Εκλύεται µε διάταση ορθού 

µεγαλύτερη των 30ml.(τριαντα) 

• Αισθητικότητα πρωκτού ορθού: Στο πρωκτόδερµα και στο επιθήλιο του πρωκτού (1,5cm 

κεντρικά της οδοντωτής γραµµής) Υπάρχουν αισθητικές απολήξεις για την αντίληψη των 

ερεθισµάτων αφής, πόνου, πίεσης, θερµού, ψυχρού κ.ά.). Είναι υπεύθυνες για τη διάκριση της φύσης 

του περιεχοµένου του ορθού (στερεά, υγρά, αέρια). Στο τοίχωµα του ορθού και στον ηβοορθικό 

Υπάρχουν τασεοϋποδοχείς πίεσης. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα, η εγκράτεια και η αισθητικότητα να 

διατηρούνται, µετά από αφαίρεση του ορθού και κολοπρωκτική αναστόµωση, εφ  όσον ο ηβοορθικός 

παραµένει ακέραιος. 

• Ορθοπρωκτική συµβολή: Έχει γωνία 90°, µε την κορυφή προς τα εµπρός και οφείλεται 

στον τόνο του ηβοορθικού µυός. 
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5.ΤΡΟΠΟΙ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

 

Η σύγχρονη θεραπεία του καρκίνου απαιτεί τη συντονισµένη προσπάθεια παθολόγων, χειρούργων 

και ακτινολόγων όπως και νοσηλευτών και των συναφών επαγγελµάτων υγείας για την αντιµετώπιση 

των συµπτωµάτων και την αποκατάσταση του ασθενούς. Στο παρελθόν η αλληλουχία της θεραπείας 

ήταν γραµµική: οι µέθοδοι επιλέγονταν διαδοχικά. Σήµερα επεκτείνεται η εφαρµογή της 

ολοκληρωµένης αντιµετώπισης και οι συνδυασµένες σε συντονισµένα σχήµατα θεραπευτικές 

µέθοδοι εκµεταλλεύονται τις νέες ανακαλύψεις που αφορούν τη βιολογία του νεοπλασµατικού 

κυττάρου.(58) 

 

5.1 ΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΙΕΣ 

 

Η χηµειοθεραπεία µπορεί να επιφέρει την ίαση µερικών καρκίνων και να ανακουφίσει άλλους. 

Για την εφαρµογή της έχει βασική σηµασία η βαθιά γνώση της φαρµακολογίας και των 

παρενεργειών του φαρµάκου και των αλληλεπιδράσεων των φαρµάκων µεταξύ τους. Η συνετή 

χρησιµοποίηση των χηµικοθεραπευτικών φαρµάκων απαιτεί επίσης εξοικείωση µε τις οδηγίες 

διακοπής της θεραπείας αν δεν ωφελήσει την ποιότητα ζωής του ασθενούς ή αν προϋπάρχει 

νεφρική, ηπατική ή καρδιακή δυσλειτουργία.. 

Τα φάρµακα που χρησιµοποιούνται για τη θεραπεία ή την υποστήριξη της θεραπείας των 

καρκινοπαθών ασθενών είναι περισσότερα από 60(εξήντα). Στα νέα φάρµακα χρησιµοποιούνται οι 

πρόσφατες γνώσεις για τους βιολογικούς µηχανισµούς ή εξασφαλίζονται περιθώρια τοξικότητας 

ανώτερα από τα αντίστοιχα ,  χηµικοθεραπευτικών της πρώτης και της δεύτερης γενεάς. Ο 

συνδυασµός φαρµάκων µε διαφορετικούς τύπους αντοχής στη δράση τούς είναι , γενικά πιο 

επωφελής από τη θεραπεία µε ένα µόνο φάρµακο, αλλά αν ένα φάρµακο δεν είναι και µόνο του 

δραστικό ,δεν πρέπει να περιλαµβάνεται στο συνδυασµό.. Γενικά, τα χηµικοθεραπευτικά πρέπει να 

χορηγούνται στις µεγαλύτερες ανεκτές δόσεις. 

Ο µηχανισµός δράσης της χηµειοθεραπείας  διαφέρει ανάλογα µε τον τύπο του 

χρησιµοποιηµένου φαρµάκου. Γενικά η θεραπεία σχεδιάζεται µε σκοπό τη διακοπή της αύξησης 

της διαίρεσης των καρκινικών κυττάρων. Η χηµειοθεραπείας αποτελεί προσπάθεια εκµετάλλευσης 

των διαφορών της ταχύτητας της αύξησης και της ευαισθησίας µεταξύ των καρκινικών κυττάρων 

των υγιών ιστών. Εκτός από αυτά, µε τις νέες αντιλήψεις για τη χηµειοθεραπείας έχει αναγνωρισθεί 

η ικανότητα ορισµένων φαρµάκων όπως της πακλιταξέλης, να διεγείρουν την οδό της απόπτωσης, 

διευκολύνοντας την εκκίνηση των γενετικών προγραµµάτων που κωδικοποιούν τον θάνατο του 

κυττάρου. Στον πίνακα αναφέρονται 10 χηµικοθεραπευτικά φάρµακα που χρησιµοποιούνται συχνά, 

οι παρενέργειες τους και οι πιο συχνές εφαρµογές τους. 
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Η χηµειοθεραπεία µπορεί επίσης σε συνδυασµό µε την ακτινοθεραπεία να ανακουφίσει τα 

συµπτώµατα όπως δύσπνοια και πόνος  και να παραταθεί για λίγους µήνες η ζωή σε περισσότερους 

από τους µισούς ασθενείς. Ακόµα βελτιώνει την ποιότητα ζωής των περισσοτέρων από τους 

ασθενείς που βρίσκονται κάτω από αυτές τις συνθήκες. 

Το κυριότερο εµπόδιο στην εφαρµογή χηµειοθεραπείας είναι η αντίσταση στα φάρµακα. Πολλοί 

καρκίνοι έχουν την ικανότητα να αποκλείουν κυττάρια κατανοµή του φαρµάκου παράγοντας µια 

συγκεκριµένη πρωτεΐνη που το εξωθεί από το κύτταρο. Για να αντιµετωπισθεί η αντίσταση στα 

φάρµακα  χρησιµοποιούνται µεγαλύτερες δόσεις τους ώστε να εκριζωθούν µεγαλύτερα τµήµατα 

του όγκου. Το µέλλον της χηµειοθεραπείας απαιτεί τη σχεδίαση νέων φαρµάκων τα οποία θα έχουν 

µεγαλύτερη κυτταρική ειδικότητα και θα προσβάλλουν τα σήµατα που προάγουν τον 

πολλαπλασιασµό των κυττάρων. (58) 

 

 

 

ΣΥΧΝΑ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΟΥΜΕΝΑ ΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ 

ΦΑΡΜΑΚΟ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΖΟΜΕΝΟΙ 

ΚΙΝ∆ΥΝΟΙ 

ΣΥΧΝΕΣ ΠΑΡΕΝΕΡΓΕΙΕΣ 

Κυκλοσφοσφαµιδη Μαστού, ωοθήκης, λέµφωµα, 

λευχαιµία, πνεύµονα. 

Ν, Ε αλωπεκία, αιµατουρία, 

ΚΜΟ 

∆εξορουβικίνη Μαστού, πνεύµονα, λέµφωµα Ν, Ε, αλωπεκία, 

µυοκαρδιοπάθεια, στοµατίτιδα, 

ΚΜΟ 

Πακλιταξέλη Μαστού, πνεύµονα, σάρκωµα Kaposi, 

ωοθήκης 

Αλωπεκία, αφυλαξία, 

περιφερική νευροπάθεια, 

καρδιοτοξικότητα, µυαλγίες, 

ΚΜΟ 

Σισπλατίνη Πνεύµονα, ουροδόχου, ωοθήκης, 

τραχήλου της µήτρας, κεφαλής της 

µήτρας 

Νεφροτοξικότητα, νευροπάθεια, 

Ν, Ε, ΚΜΟ 

Γεµσιταβίνη Παγκρέατος, πνεύµονα Ν, Ε, ΚΜΟ 

Βινκριστίνη Λέµφωµα,  πνεύµονα, λευχαιµία Περιφερική νευροπάθεια 

Φλουοροουρακίλη ΓΕΣ, κεφαλής και τραχήλου ΚΜΟ, στοµατίτιδα, δερµατικές 

διαταραχές, εντερίτιδα 

Ιρινοτεκάνη Παχέως εντέρου ΚΜΟ, διάρροια 

Καρµουστίνη Εγκεφάλου ΚΜΟ, Ν, Ε, πνευµονικές 
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διαταραχές, δερµατικές 

διαταραχές 

Μεθοτρεξάτη Λευχαιµία, κεφαλής και τραχήλου, 

λέµφωµα  

ΚΜΟ, Ν, Ε, πνευµονικές 

διαταραχές, στοµατίτιδα, 

εντερίτιδα, νεφρικές διαταραχές 

Βινολελβίνη Πνεύµονα, µαστού ΚΜΟ, ειλεός, νευροπάθεια 

Ετοποσίδη Πνεύµονα, Παχέως εντέρου ΚΜΟ, Ν, Ε 

ΓΕΣ: γαστρεντερικό σύστηµα, ΚΜΟ: καταστολή του µυελού των οστών, Ν:    ναυτία, Ε: εµετός.  

 

 

5.2 ΦΑΡΜΑΚΑ 

Οι ασθενείς µε νεοπλάσµατα, συχνά έχουν την ανάγκη να χρησιµοποιούν φάρµακα για να 

αντιµετωπίσουν διάφορα συµπτώµατα τα οποία είτε οφείλονται στην ίδια τη νόσο και έχουν σχέση 

µε το σύστηµα ή το όργανο που προσβάλλεται είτε αποτελούν παρενέργειες της χηµειοθεραπείας ή 

της ακτινοθεραπείας. 

Το άλγος είναι ένα πρόβληµα το οποίο συχνότατα αντιµετωπίζει ο καρκινοπαθής και καλείται να 

λύσει ο θεράπων ιατρός του. Τα συνήθη παυσίπονα παρέχουν αναλγησία 3-4 ωρών στην δοσολογία 

που κυκλοφορούν. Τα ισχυρότερα προσφέρουν αναλγησία 4-5 ωρών. Στα ενέσιµα η διάρκεια είναι 

5-7 ώρες. Ορισµένα µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη έχουν ισχυρή παυσίπονη δράση, γι’ αυτό 

χρησιµοποιούνται σε περιπτώσεις πολύ ισχυρού άλγους. Ανάλογα µε την ένταση, το είδος και την 

εντόπιση του άλγους χρησιµοποιούνται: 

1. Απλά παυσίπονα όπως παρακεταµόλη. 

2. Οποειδή όπως υδροχλωρική δεξτροπρποποξυφαίνη, κωδείνη, πεθιδίνη, µορφίνη. 

3. Μη στεροειδή αντιφλεγµονώση όπως ινδοµεθακίνη, φαινυλβουταζόνη, νιµεσουλίδη. 

Η χορήγηση υπνωτικών, ηρεµιστικών και αντικαταθλιπτικών φαρµάκων είναι συχνή σε ασθενείς 

µε κακοήθη νεοπλάσµατα. Αυτό γίνεται είτε για την αντιµετώπιση του άγχους, των φοβικών 

διαταραχών, της κατάθλιψης και των διαταραχών ύπνου που είναι συχνά στους καρκινοπαθείς είτε 

για την καλύτερη αντιµετώπιση του άλγους που επιφέρει ο καρκίνος. Τα διάφορα αντικαταθλιπτικά  

και τα ηρεµιστικά φάρµακα έχουν σαφή συνεργική δράση µε τα παυσίπονα διότι τροποποιούν τον 

ουδό του άλγους αυξάνοντας την περίοδο αναλγησίας. 

Η διαζεπάµη, η λοραζεπάµη, η λολπιδέµη ταρταρική είναι από τα πιο συχνά χρησιµοποιούµενα 

ηρεµιστικά- υπνωτικά. Από τα αντικαταθλιπτικά η σιταλοπράµη και η υδροχλωρική φλουοξετίνη 

χρησιµοποιούνται ευρύτατα. 

Αρκετά φάρµακα χρησιµοποιούνται για την θεραπεία της εξάντλησης του ασθενούς και για την 

θεραπεία της καρκινικής καχεξίας. Η οξεϊκή µεγεστρόλη βελτιώνει την όρεξη και προάγει την 

αύξηση του βάρους. 
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Η χορήγηση αντιεµετικών φαρµάκων γίνεται κυρίως για την αντιµετώπιση της ναυτίας και των 

εµετών που παρουσιάζονται και ως παρενέργεια της χηµειοθεραπείας και της ακτινοθεραπείας. 

Ναυτία και εµετούς όµως µπορεί να έχουν ως κύρια ενοχλήµατα πολλοί ασθενείς µε νεοπλάσµατα 

του γαστρεντερικού ή ασθενείς µε εγκεφαλικές µεταστάσεις. 

Συχνή τέλος είναι η χρήση αντιδιαρροικών φαρµάκων . Αρκετά κυτταροστατικά όπως η 

φλουοορουρακίλη, η ιρινοτεκάνη προκαλούν σοβαρά διαρροϊκά σύνδροµα. 

Η χορήγηση των φαρµάκων που αναφέρθηκαν είτε  µέσω του τρόπου δράσης τους είτε λόγω 

ανεπιθύµητων ενεργειών επηρεάζουν την θρέψη και παίζουν τον ρόλο τους στην διατροφική 

κατάσταση των ασθενών. (58) 

 

5.3 ΑΚΤΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Στόχοι της ακτινοθεραπείας είναι η εξασφάλιση οριστικής θεραπείας, της οποίας µοναδική 

µέθοδος τοπικής ίασης είναι η ακτινοβολία, η διατήρηση του οργάνου όταν αυτό δεν αφαιρείται 

χειρουργικά, η ελάττωση των πιθανοτήτων τοπικής και επιχώριας υποτροπής µετά την 

επιχειρούµενη χειρουργική εξαίρεση και η ανακούφιση των συµπτωµάτων του ανεγχείρητου 

πρωτοπαθούς ή µεταστατικού όγκου. 

Η ακτινοθεραπεία εκµεταλλεύεται την επίδραση της ιονίζουσας ακτινοβολίας  στην κυτταρική 

διαίρεση. Ο στόχος είναι να χορηγηθεί η µέγιστη δόση στον όγκο χωρίς να προκληθεί µόνιµη 

βλάβη στους ιστούς που τον περιβάλλουν. Τα συγκεκριµένα κυτταρικά γνωρίσµατα των 

περισσοτέρων καρκίνων, όπως είναι η ελαττωµένη ικανότητα αποκατάστασης των οριακά 

νεκρωτικών βλαβών και η ταχύτερη µίτωση, καθιστούν τα νεοπλασµατικά κύτταρα πιο ευαίσθητα 

στην ακτινοβολία από τους φυσιολογικούς ιστούς. Η ευαισθησία του όγκου και των υγιών ιστών 

στην ακτινοβολία επηρεάζεται από διάφορους παράγοντες. Έτσι η ευαισθησία αυτή τροποποιείται 

από την ποσότητα του οξυγόνου  στον ακτινοβολούµενο ιστό, τη δόση της ακτινοβολίας ανά 

µονάδα χρόνου, την αναλογία των κυττάρων που βρίσκονται σε ευαίσθητη φάση του κυτταρικού 

κύκλου κατά την έκθεση του όγκου στην ακτινοβολία και από το µέγεθος και τον τύπο του όγκου. 

Ο ακτινοθεραπευτής ελέγχει τρείς µεταβλητές: τη δόση της ακτινοβολίας, τον αριθµό των 

κλασµάτων της και τον όγκο του υπό θεραπεία ιστού. Η δόση της ακτινοβολίας µετριέται σε δόσεις 

απορροφούµενης ακτινοβολίας. Η συνηθισµένη ονοµατολογία χρησιµοποιείται τη µονάδα 

Gray(GY)  η οποία αντιπροσωπεύει 100 rads. Τα πρόγραµµα ηµερήσιου κλάσµατος είναι η τυπική 

προσέγγιση η οποία ελαχιστοποιεί τη βλάβη των υγιών ιστών «πλήττοντας» το καρκινικό κύτταρο 

αρκετά συχνά ώστε να µειώνει  στο ελάχιστο την αποκατάσταση των βλαβών του.  

Η ιονίζουσα ακτινοβολία χορηγείται µε διάφορους τρόπους. Ο πιο συνήθης είναι η θεραπεία  µε 

εξωτερικές ακτίνες. Ένας γραµµικός επιταχυντής δηµιουργεί και αποδίδει ηλεκτρόνια και φωτόνια  

µε διαφορετικές ποσότητες ενέργειας. 
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Όσο υψηλότερη είναι η ενέργεια τόσο βαθύτερα διεισδύει στο σώµα. Η πηγή της ακτινοβολίας 

βρίσκεται έξω από το σώµα και κατά την είσοδο και έξοδο τους από τον στόχος οι ακτίνες πρέπει 

να διαπεράσουν υγιείς ιστούς. Επειδή τα ηλεκτρόνια ( ακτίνες β) διεισδύουν σε βάθος µόνο λίγων 

εκατοστόµετρων, χρησιµοποιούνται για τη θεραπεία επιφανειακών αλλοιώσεων, ενώ τα υψηλής 

ενέργειας φωτόνια (ακτίνες γ) εισδύουν  βαθύτερα στο σώµα. Η άµεση εφαρµογή µιας πηγής 

ακτινοβολίας στον όγκο ονοµάζεται βραχυθεραπεία.  

Οι επιπλοκές της ακτινοθεραπείας χωρίζονται σε οξείες και όψιµες, Στην περίπτωση του 

καρκίνου του παχέως εντέρου οξείες είναι η διάρροια και ο τεινεσµός ενώ όψιµες η στένωση και η 

απόφραξη. Οι πρώτες παρατηρούνται κυρίως σε ιστούς που πολλαπλασιάζονται γρήγορα και η 

βαρύτητα τους εξαρτάται από το µέγεθος του κλάσµατος και το συνολικό χρόνο της θεραπείας. Οι 

όψιµες επιδράσεις  που συνίστανται σε νέκρωση, ίνωση και βλάβες συγκεκριµένων οργάνων 

αποτελούν τους παράγοντες που περιορίζουν τη δόση της ακτινοβολίας και δεν φαίνονται να 

εξαρτώνται από την ταχύτητας του πολλαπλασιασµού των κυττάρων. Οι γνώσεις για τις επιδράσεις 

αυτές δεν είναι αρκετές αλλά πιθανόν φαίνεται ότι παίζει ρόλο η απόπτωση που προκαλείται από 

την ακτινοβολία . Οι όψιµες επιδράσεις εξαρτώνται από τη συνολική δόση και το µέγεθος του 

κλάσµατος και λιγότερο από το συνολικό χρόνο της θεραπείας. (58) 

 

5.4 ΑΝΟΣΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Οι βιολογικοί  τροποποιητές οι οποίοι περιλαµβάνουν τις ιντερφερόνες και τις κυτταροκίνες στην 

κλινική πράξη έχουν χρησιµοποιηθεί σε ορισµένα νεοπλάσµατα µε συζητήσιµα αποτελέσµατα όπως 

επίσης και σε αιµατολογικά κακοήθη νοσήµατα. 

Οι ιντερφερόνες είναι πολυπεπτίδια που παράγονται από τα κύτταρα ως απάντηση σε ερεθίσµατα 

κυρίως ιών αλλά και αντιγόνων ή νεοπλασµατικών κυττάρων. Η πρόοδος του DNA έκανε δυνατή την 

παραγωγή µεγάλων ποσοτήτων ιντερφερόνης. 

Υπάρχουν τρεις τύποι ιντερφερόνης α, β, γ. Οι ιντερφερόνες αποτελούν σηµαντικό ανασταλτικό 

παράγοντα του πολλαπλασιασµού των ιών, αλλά έχουν και πολλές άλλες δράσεις όπως αντιµιτωτική, 

ανοσοτροποποιητική, διαφοροποιητική, προκαλούν αναστολή της νεοαγγειογένεσης, αναστέλλουν τα 

κυτταρικά γονίδια, περιλαµβανοµένων των ογκογονιδίων. 

Εκ των κυτταροκινών η ιντερλευκίνη- 2 φυσιολογικά λαµβάνει µέρος στην ανοσολογική 

ανταπόκριση. Παρασκευάζεται µε τις µεθόδους ανασυνδυασµού του DNA. 

Ασθενείς που υποβάλλονται σε τέτοιου είδους θεραπείες µπορεί να εµφανίσουν ναυτία, εµετούς, 

διάρροια, δυσκοιλιότητα, δυσπεπτικά ενοχλήµατα, ανορεξία, κόπωση, εφίδρωση, πυρετό µε ρίγος. Οι 

ανεπιθύµητες αυτές ενέργειες µπορεί να έχουν συνέπειες στην διατροφική κατάσταση των ασθενών 

και πρέπει να λαµβάνονται σοβαρά υπ’ όψιν στο καθορισµό της διατροφικής υποστήριξης των 

ασθενών που υποβάλλονται σε τέτοιες θεραπείες. (58) 
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5.5 ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΕΠΕΜΒΑΣΗ 

Στις χειρουργικές επεµβάσεις περιλαµβάνονται η διάγνωση µε βιοψία, η έναρξη της οριστικής 

θεραπείας µε αφαίρεση του καρκίνου , η σταδιοποίηση του καρκίνου µε την εκτίµηση των επιχωρίων 

λεµφαδένων και µεταστάσεων, την ανασύσταση του µέλους ή οργάνου που θυσιάζεται κατά την 

επέµβαση, η εξασφάλιση µόνιµης ή προσωρινής ενδοφλέβιας προσπέλασης για την εφαρµογή 

χηµειοθεραπείας ή τη σίτιση και η ανακούφιση των συµπτωµάτων του καρκίνου όταν απαιτείται 

εκτοµή ή παράκαµψη εντέρου. 

Στόχος της χειρουργικής θεραπείας  του καρκίνου είναι η ολική εξαίρεση του όγκου και των 

γειτονικών ιστών που είναι δυνατόν να έχουν προσβληθεί. Κατά την επέµβαση ο όγκος 

αποµονώνεται και σχεδόν ποτέ δεν διανοίγεται στη διάρκεια της. Ο χειρούργος εκτέµνει µέχρι ένα 

επαρκές όριο τους υγιείς ιστούς που περιβάλλουν τον όγκο και αφαιρεί του επιχώριους λεµφαδένες. 

Σε µερικές περιπτώσεις ο χειρούργος τοποθετεί ακτινοσκιερά κλιπς  που σχηµατίζουν το περίγραµµα 

του όγκου, το οποίο βοηθά τον ακτινοθεραπευτή να καθορίσει τα πεδία της ακτινοβολίας που θα 

επακολουθήσει. 

Για τη σταδιοποίηση των όγκων που απαιτείται πριν καταστρωθεί το σχέδιο αντιµετώπισης 

χρησιµοποιείται η µέθοδος TNM που έχει αναπτυχτεί από τη ∆ιεθνή Ένωση κατά του Καρκίνου 

(International Union Against Cancer) και τη µικτή Αµερικανική Επιτροπή για τον καρκίνο ( 

American Joint Committee on Cancer). Το σύστηµα αυτό απαιτεί τρείς µετρήσεις:  

• Του µεγέθους και της τοπικής διήθησης του πρωτοπαθούς όγκου (tumor βαθµός Τ) 

• Του αριθµού της θέσης ή της ακινητοποίησης των λεµφαδένων (nodes βαθµός Ν) 

και 

• Της παρουσίας ή απουσίας µεταστάσεων (metastases βαθµός Μ) 

Όλοι οι βαθµοί ΤΝΜ µπορούν να οµαδοποιηθούν σε προγνωστικές κατηγορίες. (58) 

 

 

6.∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΗ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ 

 

Πολλά άτοµα µε καρκίνο βρίσκονται σε σηµαντικό κίνδυνο για εµφάνιση κακής διατροφικής 

κατάστασης ( 44,48) και το 20-40% των σχετικών µε τον καρκίνο θανάτων µπορεί να είναι το 

αποτέλεσµα της κακής θρέψης (44,72)  Η περιοχή εκδήλωσης του καρκίνου, ο τύπος, το στάδιο, η 

θεραπεία που ακολουθείται και η εξατοµικευµένη αντίδραση στη θεραπεία επηρεάζουν τον 

κίνδυνο για κακή θρέψη (48).  Η παροχή της κατάλληλης και έγκαιρης διατροφικής παρέµβασης 

µπορεί να θεραπεύσει ή να αποτρέψει την κακή θρέψη, να ενισχύσει την αντίδραση στη 

θεραπεία, να προωθήσει την αποκατάσταση µετά από τη θεραπεία και να µειώσει το κίνδυνο 

περαιτέρω νοσηρότητας στους επιζώντες καρκίνου (46). 
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Οι στόχοι της διατροφικής υποστήριξης του ασθενούς µε καρκίνο είναι να αποτραπούν ή να 

διορθωθούν οι ανεπάρκειες θρεπτικών συστατικών, να αποτραπεί η απώλεια άλιπης µάζας,  να 

µειωθούν οι παρενέργειες που σχετίζονται µε τη διατροφή να διατηρηθεί η βιοτική (λειτουργική) 

ικανότητα του ατόµου, να προληφθούν οι λοιµώξεις, να επιταχυνθεί η επούλωση των τραυµάτων 

και να διατηρηθεί η ποιότητα ζωής. Οι ασθενείς πρέπει να ενθαρρυνθούν να καταναλώνουν µια 

όσο το δυνατόν πιο υγιεινή διατροφή πριν από, κατά τη διάρκεια και µετά από τη θεραπεία του 

καρκίνου. Για τον ασθενή σε προχωρηµένο στάδιο καρκίνου, οι στόχοι είναι να µειωθούν οι 

παρενέργειες, να προληφθούν οι λοιµώξεις και να διατηρηθεί η ποιότητα ζωής (46,44). 

 

 

6.1 ΡΟΛΟΣ ∆ΙΑΙΤΟΛΟΓΟΥ 

 

Ο διαιτολόγος- διατροφολόγος είναι αυτός που θα κάνει την διατροφική διαλογή και αξιολόγηση 

του ασθενούς µε καρκίνου και στη συνέχεια θα  κοιτάξει τις διατροφικές του ανάγκες. 

Η διατροφική αξιολόγηση και διαλογή είναι µια διεπιστηµονική  διαδικασία που πρέπει να 

ολοκληρωθεί πριν αρχίσει η θεραπευτική αγωγή.  Αναγνωρίζοντας τους ασθενείς που βρίσκονται 

σε διατροφικό κίνδυνο, είναι δυνατό να αναπτυχθεί ένα σχέδιο διατροφικής υποστήριξης που 

µπορεί να αποτρέψει την επιδείνωση της διατροφικής κατάστασης και να βελτιώσει την 

ανταπόκριση του ασθενούς στη θεραπεία. Οι ασθενείς πρέπει επίσης να επαναξιολογηθούν 

περιοδικά κατά τη διάρκεια των περιόδων της θεραπείας και της αποκατάστασης. (46,44,47) . Τα 

στοιχεία διατροφικής διαλογής  και αξιολόγησης για τον ασθενή πρέπει να συµπεριλάβουν το 

σωµατικό βάρος και την αλλαγή του βάρους, τις πρόσφατες αλλαγές στην κατανάλωση τροφίµων, 

την ανορεξία, τη δυσφαγία, τη ναυτία, τον εµετό, τη διάρροια, τη δυσκοιλιότητα, τις αλλαγές στη 

γεύση και όσφρηση και τη βιοτική ικανότητα του ατόµου (44,45,47). Ο παρακάτω πίνακας περιέχει τις 

πληροφορίες που µπορούν να χρησιµοποιηθούν ως µέρος της διατροφικής αξιολόγησης στο άτοµο 

µε καρκίνο. 

 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ: ∆ιατροφική αξιολόγηση του ασθενούς µε καρκίνο 

Ηλικία 

∆ιατροφικό ιστορικό 

• Πρόσφατη κατανάλωση τροφίµων 

• Πρόσφατες αλλαγές στην κατανάλωση τροφίµων 

• Όρεξη και πρόσφατες αλλαγές στην όρεξη 

• Ειδικές δίαιτες 



52 

 

• ∆ιατροφικές αλλεργίες 

• Συµπληρώµατα βιταµινών και ιχνοστοιχείων 

• Άλλα διατροφικά συµπληρώµατα όπως προετοιµασίες βοτάνων 

Ιατρικό ιστορικό 

• ∆ιαγνώσεις 

• Φάρµακα µε συνταγή ή χωρίς 

• Κλινικά συµπτώµατα όπως η ανορεξία, η ναυτία, ο εµετός, η δυσκοιλιότητα, η 

διάρροια, τα προβλήµατα µάσησης ή κατάποσης, οι αλλαγές στην ικανότητα γεύσης ή 

όσφρησης 

• Ικανότητα  διαβίωσης και λειτουργικότητας και καθηµερινές δραστηριότητες 

• Πνευµατική και ψυχική υγεία 

Ανθρωποµετρικά δεδοµένα 

• Ύψος 

• Σωµατικό βάρος 

• Σύνηθες σωµατικό βάρος 

• Απώλεια βάρους κατά τη διάρκεια των χρόνων , εσκεµµένη. Ή µη 

• Απίσχνανση 

• Οίδηµα ή αφυδάτωση 

Βιοχηµικοί δείκτες 

• Ηλεκτρολύτες του ορού (Na, K Ca, P, Mg) 

• Άζωτο ουρίας του αίµατος, κρεατινίνη ορού 

• Γλυκόζη ορού 

• CBC( complete blood count test, εξέταση ολικού αριθµού ερυθρών κυττάρων) 

• Μέτρηση απόλυτου αριθµού ουδετερόφιλων 

• Αλβουµίνη ορού και προαλβουµίνη 

• Αιµοσφαιρίνη και αιµατοκρίτης 

Τρόπος ζωής 

• Κάπνισµα 

• Κατανάλωση αλκοόλ 

• Σωµατική δραστηριότητα 

Κοινωνικοοικονοµικοί παράγοντες 

• Ικανότητα διαβίωσης 

• Ικανότητα προετοιµασίας και αγοράς τροφίµων 

• Εισόδηµα 
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• Μορφωτικό επίπεδο 

Επάγγελµα 

ΑΠΟ: National Cancer Institute of Health. Nutrition in Cancer care (PDQ 7) 

http//www.cancer.gov/cancertopics/pdq/supportivecare/nutrition/HealthProfessional; 

Luthringer S, Kulakoski K. In: McCallum PD, Polisena CG, eds. The clinical guide to 

oncology nutrition. Chicago, IL: The American Dietic Association, 2000Q 24-44; Ottery FD. 

Definition of Standarized nutritional assessment and interventional pathways on oncology. 

Nutrition 1996; 12:S15-19 

 

Η διατροφική αξιολόγηση γίνεται δύσκολη  σε πολλούς ασθενείς µε καρκίνο επειδή η ίδια η 

ασθένεια µπορεί να αλλάξει µερικές από τις παραµέτρους που χρησιµοποιούνται για την 

αξιολόγηση της θρεπτικής κατάστασης. Παραδείγµατος χάριν, η συσσώρευση υγρών και η µάζα 

των όγκων µπορούν να αλλάξουν το σωµατικό βάρος και ο καρκίνος  ή η θεραπεία καρκίνου 

µπορεί να µεταβάλλει τις πρωτεΐνες ορού του αίµατος, τους ηλεκτρολύτες και την κατάσταση του 

ανοσοποιητικού συστήµατος(73). Μια πλήρης αξιολόγηση θα πρέπει να εξετάσει όχι µόνο την 

πρόσφατη κατάσταση θρέψης αλλά και τα αναµενόµενα διατροφικά προβλήµατα που µπορούν να 

προκύψουν από τη θεραπεία.(46). 

Όσο αναφορά τις διατροφικές ανάγκες του ασθενούς, η επαρκής πρόσληψη ενέργειας και 

θρεπτικών συστατικών κατά τη διάρκεια της θεραπείας θα βοηθήσουν τον ασθενή να διατηρήσει το 

βάρος του  και θα αποτραπούν τυχόν ανεπάρκειες θρεπτικών συστατικών. Η πρόληψη της 

απώλειας βάρους µπορεί να βελτιώσει την αντίδραση του ασθενούς στη θεραπεία, να βελτιώσει την 

ποιότητα ζωής και να µειώσει το χρόνο αποκατάστασης του (72,46,49). Οι ενεργειακές ανάγκες των 

ασθενών µε καρκίνο µπορούν να µειωθούν , να παραµείνουν σταθερές ή και να αυξηθούν 

συγκριτικά µε τις φυσιολογικές ανάγκες(50,48). Εποµένως οι συστάσεις για την  ενεργειακή 

πρόσληψη πρέπει να εξατοµικεύονται και πρέπει να έχουν ως σκοπό την επιτυχία και διατήρηση 

ενός υγιούς βάρους κατά τη διάρκεια της θεραπείας και της αποκατάστασης(46). Στους ασθενείς που 

έχουν υψηλότερες ενεργειακές ανάγκες, περιλαµβάνονται εκείνοι που έχουν κάνει χειρουργική 

επέµβαση ή/ και εκείνοι που έχουν σοβαρής µορφής κακή θρέψη, έχουν καρκίνο της κεφαλής και 

του λαιµού ή υποβλήθηκαν σε µεταµόσχευση κυττάρων και µυελού των οστών(51).  Η µη 

φυσιολογική έκκριση ορµονικών παραγόντων, των κυτταροκινών και άλλων παραγόντων, οι οποίοι 

παράγονται από τα καρκινικά κύτταρα του όγκου, είναι αποτέλεσµα της καχεξίας που συνοδεύει το 

σύνδροµο ανορεξίας- καρκίνου και συµβάλλουν στη µεταβολή του µεταβολισµού των θρεπτικών 

συστατικών(50), αυξάνοντας συχνά τις ενεργειακές ανάγκες. Εντούτοις η καχεξία δεν αυξάνει πάντα 

την ενεργειακή κατανάλωση. Μερικοί ασθενείς µε καχεξία δεν ωφελούνται από την επιθετική 

διατροφική υποστήριξη. Η παροχή υπερβολικών θερµίδων δεν αντιστρέφει τις µεταβολικές 
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αλλαγές της καχεξίας και η αύξηση του βάρους σε αυτή την κατάσταση µπορεί να είναι σωµατικό 

λίπος παρά άλιπη µάζα(44,72,50,51,52). 

Οι ενεργειακές ανάγκες των ασθενών µπορούν να υπολογιστούν µε τις τυποποιηµένες εξισώσεις 

υπολογισµού όπως είναι η εξίσωση Harris&Benedict. Η θεραπεία µικροχειρουργικών επεµβάσεων 

και καρκίνου θα αυξήσει τις ενεργειακές ανάγκες κατά 20-30% περισσότερο από τη βασική 

ενεργειακή κατανάλωση, ενώ οι σοβαρής µορφής χειρουργικές επεµβάσεις, ο υπερµεταβολισµός 

και η µεταµόσχευση µυελού των οστών θα αυξήσουν τις ενεργειακές ανάγκες κατά 40%(σαράντα 

τοις εκατό)(53). 

Το σύνδροµο επανασίτισης σχετίζεται µε τις µετατοπίσεις των ηλεκτρολυτών, τη δυσανεξία 

γλυκόζης και την αναπνευστική, καρδιακή και νεφρική δυσλειτουργία. Αυτό υο σύνδροµο µπορεί 

να εµφανιστεί στους καρκινοπαθείς ασθενείς µε απίσχνανση εάν τους παρέχονται υπερβολικά 

πολλές θερµίδες. Κατά συνέπεια, οι διατροφικά εξαντληµένοι ασθενείς µε καρκίνο πρέπει να 

λαµβάνουν αρχικά 20(είκοσι) θερµίδες/ κιλό σωµατικού βάρους για να αποτραπεί η εµφάνιση 

αυτού του συνδρόµου. 

Τέλος, τα άτοµα που είναι υπέρβαρα κατά τη διάγνωση  καρκίνου µπορούν να µειώσουν την 

ενεργειακή τους πρόσληψη και να αυξήσουν τη σωµατική τους δραστηριότητα για να επιτύχουν 

µια µέτρια απώλεια βάρους κατά τη διάρκεια της θεραπείας και της αποκατάστασης του 

καρκίνου(46). Τα τελευταία χρόνια η έρευνα που εξετάζει τα οφέλη της σωµατικής δραστηριότητας 

για τα άτοµα µε καρκίνο έχει αυξηθεί (46). Η άσκηση µπορεί να ωφελήσει πολλούς ασθενείς µε 

καρκίνο βοηθώντας τους να διατηρήσουν τη δύναµή των µυών και τη λειτουργικότητα τους, και να 

µειώσουν τον κάµατο και την κατάθλιψη τους. Εντούτοις η σωµατική δραστηριότητα πρέπει να 

είναι εξατοµικευµένη για να επηρεάζει τη θεραπεία, την καλή φυσική κατάσταση του ατόµου και 

τη βιοτική του ικανότητα. Οι ανάγκες σε πρωτεΐνη αυξάνονται για τους ασθενείς που πάσχουν από 

κακή θρέψη και για εκείνους που υποβλήθηκαν σε χειρουργική επέµβαση ή σε µεταµόσχευση 

µυελού των οστών( 53).Τα περισσότερα άτοµα µε καρκίνο θα χρειαστούν 1,0- 1,5 gr πρωτεΐνης 

ανά κιλό σωµατικού βάρους. Η µεταµόσχευση µυελού των οστών αυξάνει τις ανάγκες του 

ασθενούς σε πρωτεΐνη σε 1,5 gr/ πρωτεΐνης ανά κιλό σωµατικού βάρους, ενώ οι καρκινοπαθείς 

ασθενείς µε κακή θρέψη  µπορεί να χρειαστούν 1,5-2 gr/ πρωτεΐνης ανά κιλό σωµατικού βάρους. 

Οι γενικές οδηγίες για την πρόληψη ασθενειών πρέπει να χρησιµοποιηθούν για να καθορίσουν το 

ποσοστό των θερµίδων που θα προέρχεται από το λίπος και τους υδατάνθρακες. Η κατάσταση των 

υγρών  πρέπει να αξιολογείται µε προσοχή στα άτοµα µε καρκίνο δεδοµένου ότι η θεραπεία 

καρκίνου και η διατροφική υποστήριξη µπορεί να οδηγήσουν σε αφυδάτωση ή υπέρ- ενυδάτωση(53) 

Πολλοί ασθενείς αρχίζουν την κατανάλωση νέων συµπληρωµάτων διατροφής κατά τη διάρκεια 

της θεραπείας του καρκίνου(54). Η παροχή ενός πολυβιταµινούχου σκευάσµατος σε καθηµερινή 

βάση µε πολλά µεταλλικά στοιχεία και µε επίπεδα θρεπτικών συστατικών που ικανοποιούν τη 

∆ιατροφική Αναφορά Πρόληψης ( Dietary Reference Intake, DRI) συστήνεται συχνά στους 
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ασθενείς µε καρκίνο µε κακή θρέψη ή που διατρέχουν κίνδυνο για εµφάνιση κακής θρέψης. Αυτό 

θεωρείται γενικά ασφαλές(55). Εντούτοις, τα οφέλη και οι κίνδυνοι των συµπληρωµάτων διατροφής 

που παρέχουν µεγαλύτερες ποσότητες από τις συνιστώµενες ανάγκες θρεπτικών συστατικών δεν 

έχουν ερευνηθεί πλήρως. Παραδείγµατος χάριν, δεν  είναι γνωστό αν τα συµπληρώµατα 

αντιοξειδωτικών συστατικών σε επίπεδα πάνω από τη ∆ιατροφική Αναφορά Πρόσληψης 

παρεµποδίζουν τη θεραπεία καρκίνου που στοχεύει στα κύτταρα καρκίνου µε την πρόκληση µια 

οξειδωτικής καταστροφής. Υπάρχει µια ανησυχία ότι τα υψηλά επίπεδα αντιοξειδωτικών θα 

µπορούσαν να έχουν αρνητικές επιδράσεις στα αποτελέσµατα της θεραπείας καρκίνου(55). ∆εν είναι 

επίσης σαφές εάν  τα συµπληρώµατα φυλλικού οξέος παρεµποδίζουν της χηµειοθεραπευτικές 

ενέργειες του φαρµάκου µεθοτρεξάτη(46). Το Αµερικάνικο Ίδρυµα για την έρευνα του Καρκίνου 

έχει πρόσφατα καταλήξει στο συµπέρασµα ότι τα διατροφικά συµπληρώµατα µε αντιοξειδωτικά 

θρεπτικά συστατικά πάνω από τη ∆ιατροφική Αναφορά Πρόσληψης  δεν συστήνονται ως ασφαλή ή 

αποτελεσµατικά για τους ασθενείς µε καρκίνο που υποβάλλονται σε θεραπεία (55).  Μια έκθεση που 

παρουσιάστηκε το 2003 στην Αµερικανική Αντι- Καρκινική Εταιρία σύστησε ότι οι επιζώντες 

καρκίνου που υποβάλλονται σε χηµειοθεραπεία ή σε θεραπεία ακτινοβολίας δεν πρέπει να 

υπερβαίνουν τα ανεκτά ανώτερα όρια της ∆ιατροφικής Αναφοράς Πρόσληψης για τις 

αντιοξειδωτικές βιταµίνες(46).  Άλλα διατροφικά σκευάσµατα και συµπληρώµατα βοτάνων 

λαµβάνονται µερικές φορές από τα άτοµα µε καρκίνο κατά τη διάρκεια και µετά τη θεραπεία . Η 

οµάδα υγειονοµικής περίθαλψης πρέπει να διατηρήσει ανοικτή επικοινωνία µε τον ασθενή σχετικά 

µε τη χρήση των συµπληρωµάτων διατροφής, ώστε να εξασφαλιστεί ότι αυτές οι ουσίες δεν 

παρεµποδίζουν τη θεραπεία καρκίνου(46). 

 

 

 

7. ΟΡΙΣΜΟΣ ΦΥΤΙΚΩΝ ΙΝΩΝ 

Ο όρος ίνες ή διαιτητικές ίνες δεν είναι 

αποκλειστικά ιατρικός όρος µε αποτέλεσµα 

να δηµιουργείται σύγχυση σχετικά µε το 

ποια συστατικά των τροφών τις 

περιλαµβάνουν. Ο ορισµός που έδωσε ο 

Trowell το 1972 είναι µέχρι σήµερα και ο 

ευρύτερα αποδεκτός.  

Σύµφωνα µε αυτόν οι διαιτητικές ίνες 

αποτελούν τον σκελετό των φυτικών 

κυττάρων που ανθίστανται στην πέψη από τα ανθρώπινα ένζυµα. Ο σκελετός αυτός αποτελείται από 

µη χρησιµοποιηµένους πολυσακχαρίτες και λιγνίνη που εντοπίζονται στο τοίχωµα των φυτικών 
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κυττάρων καθώς επίσης και από άλλους δοµικούς πολυσακχαρίτες που βρίσκονται στο ενδόσπερµα 

των φυτών. Επίσης στις διαιτητικές ίνες συµπεριλαµβάνονται το φυτικό ελαστικό κόµµι, οι κόλλες 

των φυτικών σπόρων καθώς και οι διάφορες τεχνητές ουσίες όπως πολυγλυκόλες και υποκατάστατα 

κυτταρίνης. 

Μια πιο λογική µέθοδος ταξινόµησης των διαιτητικών ινών είναι αυτή που προτείνουν οι 

Grummings& Englyst η οποία στηρίζεται   στη χηµική σύσταση των συστατικών  των φυτικών 

κυττάρων που ανθίστανται στην υδρόλυση από τα ανθρώπινα πεπτικά ένζυµα. Σύµφωνα µε αυτή στις 

διαιτητικές ίνες υπάγονται η λιγνίνη, η οποία είναι πολυφαινόλη ποικίλου µοριακού βάρους καθώς 

και οι µη αµυλούχοι πολυσακχαρίτες των φυτικών συστατικών των τροφών .(59) (Πίνακας) 

 

 

∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΕΣ ΙΝΕΣ 

1. Λιγνίνη( συµβάλλει στη δοµική ακαµψία του κυτταρικού τοιχώµατος και είναι αναστολέας της 

µικροβιακής  φαγοκυττάρωσης των φυτικών κυττάρων) 

2. Μη αµυλούχοι πολυσακχαρίτες 

Α. κυτταρίνη 

Β. µη κυτταρινικοί πολυσακχαρίτες 

-Ηµικυτταρίνη 

-Πηκτίνη 

-Ινσουλίνη 

-∆οµικοί πολυσακχαρίτες 

-Φυτικό ελαστικό κόµµι 

-Κόλλες φυτικών κυττάρων 

 

 

7.1 ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ∆ΡΑΣΗΣ 

 

∆ιάφοροι µηχανισµοί έχουν προταθεί για τον τρόπο που οι φυτικές ίνες µπορούν να προστατεύσουν 

από τον καρκίνο του παχέως εντέρου (Harrison and Ferguson, 1993). Αυτοί οι µηχανισµοί 

διαιρούνται σε δύο κατηγορίες: 

• Αυτή στην οποία οι φυτικές ίνες δρουν άµεσα και 

• Αυτή στην οποία οι φυτικές ίνες έχουν έµµεση επίδραση ως συνέπεια διασπασµού 

από τα βακτηριακά ένζυµα του παχέως εντέρου και των προϊόντων που προκλήθηκαν. 

Έτσι κάποιες διαιτητικές ίνες προστατεύουν άµεσα και κάποιες άλλες έµµεσα. .(56) 
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1.Άµεσοι µηχανισµοί 

 Αυτοί οι µηχανισµοί λειτουργούν µειώνοντας την έκθεση των κυττάρων του βλεννογόνου  

του παχέως εντέρου στις καρκινογόνες ουσίες και στους προωθητές ( π.χ δευτερεύοντα χολικά 

οξέα). Aδιάσπαστες οι φυτικές ίνες µπορούν να προστατεύσουν να απορροφηθούν οι 

καρκινικές ουσίες και οι προωθητές  που βρίσκονται στον πεπτικό σωλήνα και να τις 

µεταφέρουν έξω από το σώµα (Madar and odes, 1990). Η αποτελεσµατική συγκέντρωση των 

διαθέσιµων ενώσεων για να εισάγουµε ή να προωθήσουµε καρκινώδης αλλαγές στο κύτταρο 

του εντερικού βλεννογόνου θα είναι κατά συνέπεια µειωµένη (smith Barbaro et al, 1986, Barnes 

et al, 1983. Takenchi et al 1988). 

Για να δουλέψουν οι άµεσοι µηχανισµοί είναι σηµαντικό τα κυτταρικά τοιχώµατα να 

παραµείνουν σε µεγάλο βαθµό άθικτα καθώς περνάνε από το κόλον. Όµως υπάρχει ένα καλό 

αποδεικτικό στοιχείο, ότι το παρέγχυµα των κυτταρικών τοιχωµάτων και τα άλλα κυτταρικά 

τοιχώµατα µε παρόµοια σύνθεση που βρίσκονται στα φυτικά τρόφιµα είναι πολύ διασπάσιµα 

στο ανθρώπινο κόλον και στο παχύ έντερο των τρωκτικών. 

Για παράδειγµα ο Gray et al (1993) βρήκε πως όταν το κυτταρικό τοίχωµα 14C  που 

περιέχεται στο σπανάκι αν δοθεί σε ποντίκια, µετά  µόνο το 18%(δεκαοχτώ τοις εκατό) του 14C   

αποδείχτηκε ότι βρισκόταν στα περιττώµατα. Οι Stephen and Cummings (1980)  βρήκαν ότι 

92%(ενενήντα δύο τοις εκατό) του κυτταρικού τοιχώµατος του λάχανου διασπαζόταν κατά τη 

µεταφορά στο ανθρώπινο κόλον. Και ο Stevens et al (1988)  βρήκε ότι παρόµοια ποσοστά του 

κυτταρικού τοιχώµατος του µήλου διασπάστηκε µετά από επώαση in vitro στα ανθρώπινα 

βακτηριακά περιττώµατα. Φαίνεται λοιπόν ότι αρκετό από το παρέγχυµα του κυτταρικού 

τοιχώµατος παραµένει στο κόλον για να προστατεύσει να απορροφηθούν καρκινικές ουσίες. 

Η εµφάνιση της λιγνίνης στα κυτταρικά τοιχώµατα για παράδειγµα των δηµητριακών 

προστατεύει τα κυτταρικά τοιχώµατα των πολυσακχαριτών από διάσπαση από τα ενζυµικά 

βακτήρια του κόλου ( Mongreau et al 1991, Harris an Ferguson 1993).  

Κατά συνέπεια σε αντίθεση µε το κυτταρικό παρέγχυµα, τα κυτταρικά τοιχώµατα των 

δηµητριακών διασπάστηκαν µόνο 36% κατά τη µεταφορά τους στο ανθρώπινο κόλον  (Stephen 

and Cummings 1980). Η φελλίνη πιθανώς προστατεύει τα κυτταρικά τοιχώµατα του κόλου µε 

τον ίδιο τρόπο. Ακόµα τα κυτταρικά τοιχώµατα λιγνίνης και φελλίνη γρήγορα απορροφούν τις 

υδροφοβικές καρκινικές ουσίες (βλέπε παρακάτω). 

Αδιάσπαστες  ή µερικώς διασπασµένες διαιτητικές ίνες µπορούν να αυξήσουν τον όγκο των 

περιττωµάτων µε την παρουσία τους και απορροφώντας νερό. Αυτή η αύξηση του όγκου των 

κοπράνων οδηγεί σε πιο αργή µεταφορά διαµέσου του γαστρεντερικού σωλήνα. Συγκεκριµένες 

φυτικές ίνες µπορούν να αυξήσουν την κινητικότητα µε µηχανικές παρορµήσεις πολλών 

βλεννογόνων  υποδοχέων (Tomlin and Read 1988) . Και η αύξηση του όγκου των 
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περιττωµάτων και η µείωση του χρόνου µεταφοράς µειώνουν την έκθεση των βλεννογόνων 

κυττάρων του κόλου σε καρκινικές ουσίες και προωθητές . 

 

.  
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2. Έµµεσοι µηχανισµοί 

 

Ολική  ή µερική διάσπαση φυτικών ινών από βακτηριακά ένζυµα συµβαίνει στο κόλον (Cumming 

and Macfarlane 1991). Η διάσπαση των κυτταρικών τοιχωµάτων διεγείρει την βακτηριακή ωρίµανση 

στο κόλον και αυτό αυξάνει τον αριθµό των βακτηρίων, τον όγκο των περιττωµάτων και µειώνει το 

χρόνο µεταφοράς (Stephen and Cumming 1980). Τα προϊόντα της διάσπασης των πολυσακχαριτών 

των φυτικών ινών υφίστανται ζύµωση από τα βακτήρια και παράγουν µικρής αλύσου λιπαρά οξέα 

(SCFA’s), διοξείδιο του άνθρακα, µεθάνιο και νερό. Οι αναλογίες των διαφόρων  SCFA’s εξαρτάται 

από τη σύνθεση των φυτικών ινών. Σε αντίθεση µε τις φυτικές ίνες, το άµυλο που δεν είναι 

διασπασµένο στο λεπτό έντερο (ανθεκτικό άµυλο) µπαίνει στο κόλον και διασπάται και τα προϊόντα 

υφίστανται ζύµωση για να δώσουν SCFA’s (Cummings and Macfarlane 1991). Πολλά είδη 

ανθεκτικών άµυλων ανευρίσκονται στα τρόφιµα και αυτά παράγουν υψηλή αναλογία βουτυρικού στο 

κόλον (Cummings and Macfarlane 1991, Englystet et al 1992). Έχουν προτείνει (McBurney and 

Thomson 1990) ότι ο προστατευτικός ρόλος των φυτικών ινών και των ανθεκτικών αµύλων στον 

καρκίνο  του παχέως εντέρου σχετίζεται µε την παραγωγή SCFA’s όπως φαίνεται παρακάτω: 

1. Τα SCFA’s µειώνουν το pH του περιεχοµένου του κόλου. Θεωρητικά όπως η διαλυτότητα των 

ελεύθερων χολικών οξέων µειώνεται. Με την µείωση του pH η λανθάνουσα δραστηριότητα του 

όγκου του δευτερεύοντος χολικού οξέος θα µειωθεί (Bruce 1987). Η µείωση του pH επίσης θα 

επηρεάσει την παραγωγή αυτών των οξέων καθώς η δραστηριότητα του βακτηριακού ενζύµου του 

κόλου 7-α-dehydroxylase που διασπά τα πρωτεύοντα χολικά οξέα σε δευτερεύοντα ρίχνοντας το pH 

στο 6-6,5 (Thornton 1981). Επίσης αυξάνεται η διαθεσιµότητα του ασβεστίου εξαιτίας της 

διαλυτότητας διαφορετικών µορφών της φωσφατάσης του ασβεστίου (wargovich et al 1984, 

Newmark et lupton 1990). 

2. Με τη δράση του βουτυρικού ,όλα τα SCFA’s ,συµπεριλαµβανοµένου του βουτυρικού, 

µειώνεται το pH του περιεχοµένου του κόλου και το βουτυρικό µπορεί να είναι πολύ σηµαντικό στην 

πρόληψη της δηµιουργίας καρκίνου. Φαίνεται ότι µειώνει την ταχεία αναπαραγωγή και διεγείρει την 

διαφοροποίηση των καρκινικών κυττάρων του κόλου in vitro (Roediger 1982, Kim et al 1986). 

Μερικές φυτικές ίνες, συµπεριλαµβανοµένου µερικών από αυτών που βρίσκονται στα δηµητριακά, 

συνεχίζουν να διασπόνται και τα προϊόντα υφίστανται ζύµωση στο άκρο µέρος του κόλου. Αυτά 

οδηγούν σε υψηλά επίπεδα βουτυρικού στην περιοχή που συνηθίζεται να εµφανίζεται ο καρκίνος. 

(Melntyre et al 1993) 

Όµως η διάσπαση των φυτικών ινών από τα βακτηριακά ένζυµα και η ζύµωση των προϊόντων 

µπορεί να είναι προστατευτικοί έναντι στο καρκίνο και µόνο κάτω από κάποιες συνθήκες αυξάνει τον 

κίνδυνο κάποιων καρκίνων.(56,61,62,63,64,65,66,67) 
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7.2.ΓΕΝΙΚΑ ΓΙΑ ΤΗΣ ΦΥΤΙΚΕΣ ΙΝΕΣ 

 

7.2.1ΧΗΜΙΚΗ ΣΥΣΤΑΣΗ ΦΥΤΙΚΩΝ ΙΝΩΝ 

Οι διαιτητικές ίνες αποτελούν τους δοµικούς πολυσακχαρίτες του κυτταρικού τοιχώµατος. Έτσι η 

κυτταρίνη µαζί µε τη λιγνίνη, η οποία όµως είναι φαινόλη αποτελούν τον σκελετό του τοιχώµατος 

των φυτικών κυττάρων, την ενδιάµεση ουσία του οποίου απαρτίζουν οι µη κυτταρικοί 

πολυσακχαρίτες. Η αναλογία των ινών στα διάφορα φυτά ποικίλλει, ενώ η φύση τους παραµένει 

σταθερή. 

Η λιγνίνη είναι ένα πολυµερές σύµπλεγµα από 40(σαράντα) µονάδες οξυγονωµένου 

φαινυλοπροπανίου. Είναι το µόνο µη υδατανθρακούχο συστατικό των διαιτητικών ινών, η αναλογία 

του οποίου στο τοίχωµα αυξάνει µε την πάροδο της ηλικίας του φυτού, αυξάνοντας έτσι και την 

ακαµψία του. H λιγνίνη αποτελεί ένα µικρό ποσοστό των διαιτητικών ινών, έχει κρυσταλλική δοµή 

και περιβάλλει τα άλλα συστατικά του κυτταρικού τοιχώµατος. ∆εν διασπάται σχεδόν καθόλου και 

αποβάλλεται σχεδόν ακέραια µε τα κόπρανα ενώ συγχρόνως αποτελεί ένα εξαιρετικά απορροφητικό 

υλικό χολικών οξέων και άλλων φαρµάκων. 

Η κυτταρίνη είναι β- ισοµερές του αµύλου το οποίο αποτελεί ένα ευθείας αλύσου πολυµερές της 

γλυκόζης µε α- δεσµούς στις θέσεις  1-4 και το οποίο δεν υδρολύεται από τις ανθρώπινες αµυλάσες, 

διασπάται όµως από τα βακτηρίδια του παχέως εντέρου. 

Οι µη κυτταρικοί πολυσακχαρίτες έχουν δοµή ευθείας ή διακλαδιζόµενης αλύσου και ποικίλο 

µοριακό βάρος . Υδρολύονται από τα βακτηρίδια του κόλου και διασπώνται σε γαλακτόζη και 

γλυκόζη, ξυλόζη και αραβινόζη, φρουκτόζη και ριβόλη ή/ και ουρονικό οξύ. 

Οι διαιτητικές ίνες βρίσκονται σε όλα τα είδη των φυτικών τροφών. Ιδανικές πηγές φυτικών ινών 

σε σχέση µε τη θερµιδική τους αξία θεωρούνται τα πράσινα λαχανικά και τα καρότα. (59) 

 

7.2.2ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΦΥΤΙΚΩΝ ΙΝΩΝ 

 Οι περισσότερες φυτικές ίνες δρουν σαν µονοδύναµες ιοντοανταλλακτικές ρυτίνες, γεγονός που 

οδηγεί συχνά σε αυξηµένη απώλεια µετάλλων και ιχνοστοιχείων µε τα κόπρανα. Η δράση τους αυτή 

αποδίδεται στο ουρονικό οξύ που συχνά περιέχουν και συχνά επηρεάζουν από το Ph του εντερικού 

περιεχοµένου. Οι φυτικές ίνες των τροφών έχουν επίσης την ικανότητα να συγκρατούν νερό, ιδίως 

στο παχύ έντερο και να αυξάνουν έτσι τον όγκο των κοπράνων. Η λιγνίνη συγκρατεί τις ελεύθερες 

ρίζες οξυγόνου ασκώντας µε αυτόν τον τρόπο αντιοξειδωτική και κατ’ επέκταση αντικαρκινική 

δράση στα επιθηλιακά κύτταρα του παχέως εντέρου. 

Οι µη χρησιµοποιούµενοι υδατάνθρακες των διαιτητικών ινών διασπώνται σε ποσοστό 80- 100% 

στο παχύ έντερο µε τη βοήθεια ενζύµων που παράγονται από αναερόβια βακτηρίδια, τα οποία 

αποτελούν την φυσιολογική µικροβιακή χλωρίδα του εντέρου. Ο βακτηριακός πληθυσµός  του 

ανθρώπινου εντέρου είναι µοναδικός σε κάθε άτοµο και τείνει να παραµένει σταθερός µε το πέρασµα 
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του χρόνου. Η νηστεία, οι µακροχρόνιες αλλαγές στη δίαιτα και η χορήγηση αντιβιοτικών είναι οι πιο 

συνηθισµένοι παράγοντες που επηρεάζουν τη µικροβιακή χλωρίδα του παχέως εντέρου. Τα προϊόντα 

διασπάσεως των φυτικών ινών είναι τα λιπαρά οξέα βραχείας αλύσου (S.C.F.A short chain fatty  

acids), οξεικό, προπιονικό και βουτυρικό και διάφορα αέρια όπως το υδρογόνο, το διοξείδιο του 

άνθρακα και το µεθάνιο. 

Έχει βρεθεί ότι καθηµερινά 30-80 γραµµάρια φυτικών ινών εισέρχονται στο παχύ έντερο 

φυσιολογικών ατόµων και προκαλούν την παραγωγή 300-800 mmol λιπαρών οξέων βραχείας 

αλύσου. Τα λιπαρά οξέα βραχείας αλύσου απορροφώνται τόσο σε ενεργητική µεταφορά όσο και µε 

παθητική διάχυση και εισέρχονται στη κυκλοφορία του αίµατος. Αποτελούν την κύρια ενεργειακή 

πηγή για τα επιθηλιακά κύτταρα του παχέως εντέρου καθώς αυξάνουν τον κυτταρικό 

πολλαπλασιασµό και αυξάνουν την µάζα τους, ενώ συγχρόνως αυξάνουν και την αιµατική ροή  στη 

µεσεντέριο κυκλοφορία. Στο φαινόµενο αυτό πιθανώς να οφείλεται η τροφική  επίδραση των 

λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου στο παχύ έντερο. Ένα µέρος   των λιπαρών αυτών οξέων που 

;απορροφούνται µεταφέρονται µε το αίµα στο ήπαρ όπου και χρησιµοποιούνται ως ενεργειακά 

υποστρώµατα. Η παραγωγή και το είδος των παραγόµενων λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου 

εξαρτάται από τη ποσότητα και τη φύση των διαιτητικών ινών που φτάνουν στο παχύ έντερο. Τα 

επίπεδα των οξέων αυτών είναι σαφώς υψηλότερα στο τυφλό και το ανιόν σε σύγκριση µε  εκείνα 

που παρατηρούνται στο σιγµοειδές και το κατιόν. Η αναλογία τους όµως σε οξεικό, προπιονικό και 

βουτυρικό οξύ  παραµένει σταθερή. 

Η ζύµωση των διαιτητικών ινών στο παχύ έντερο παρέχει το απαραίτητο ενεργειακό υπόστρωµα 

για τον πολλαπλασιασµό των βακτηριδίων της χλωρίδας του εντέρου. Αυτό έχει σαν αποτέλεσµα την  

αύξηση του αζώτου των κοπράνων καθώς αυτό ενσωµατώνεται σε σηµαντικό ποσοστό στην 

πρωτεινοσύνθεση των βακτηριδίων. Έτσι άτοµα µε δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε ίνες  έχουν 

αυξηµένη απώλεια προϊόντων αζώτου µε τα κόπρανα. Αυτό το φαινόµενο µπορεί να αποβεί χρήσιµο 

στη θεραπευτική αντιµετώπιση  τόσο της ηπατικής όσο και της νεφρικής ανεπάρκειας. 

Τα αέρια προϊόντα της διάσπασης των διαιτητικών ινών αποβάλλονται κατά ένα µέρος από το ορθό 

σαν αέρια του παχέως εντέρου προκαλώντας συχνά διάταση της κοιλίας και κολικοειδή άλγη, ενώ 

κατά ένα άλλο µέρος απορροφώνται στο αίµα και αποβάλλονται µε την εκπνοή. Η ακριβής αναλογία 

των ποσοστών αυτών ποικίλλει και είναι δύσκολο να προσδιοριστεί επακριβώς. (59) 

 

 

 

 

 

 

∆ΙΑΙΤΗΤΙΚΕΣ ΙΝΕΣ 
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ΒΑΚΤΗΡΙ∆ΙΑ ΠΑΧΕΩΣ ΕΝΤΕΡΟΥ 

ΑΕΡΙΑ ΑΛΥΣΟΥ   ΕΝΕΡΓΕΙΑ  ΛΙΠΑΡΑ ΟΞΕΑ ΒΡΑΧΕΙΑΣ 

ΑΛΥΣΟΥ 

-H          -ΟΞΙΚΟ ΟΞΥ 

-CO         -ΠΡΟΓΟΝΙΚΟ ΟΞΥ 

-CH          -ΒΟΥΤΥΡΙΚΟ ΟΞΥ 

ΠΙΝΑΚΑΣ: ΠΡΟΙΟΝΤΑ ∆ΙΑΣΠΑΣΕΩΣ ΤΩΝ ΦΥΤΙΚΩΝ ΙΝΩΝ 

 

 

7.2.3 ΕΥΕΡΓΕΤΙΚΕΣ ∆ΡΑΣΕΙΣ ΦΥΤΙΚΩΝ ΙΝΩΝ 

Οι φυτικές ίνες έχει βρεθεί ότι έχουν ακόµα πολλές ευεργετικές φυσιολογικές δράσεις για τον 

οργανισµό, µερικές από τις οποίες είναι οι εξής: 

• ∆ρουν κατά της διάρροιας, γιατί κάποια από τα συστατικά τους (πχ. πηκτίνες) αφ’ 

ενός µεν καλύπτουν τις περιοχές του εντέρου που έχουν προσβληθεί από φλεγµονή, αφ’ 

ετέρου υφίστανται ζυµώσεις που τα προϊόντα τους εµποδίζουν την ανάπτυξη παθογόνων 

µικροοργανισµών (Γι' αυτό άλλωστε αποτελούν και συστατικό φαρµάκων κατά της 

διάρροιας). 

• Αναπτύσσουν ευεργετική δράση κατά τοξικών συστατικών της τροφής, γιατί 

συνδέονται µε πολλές ουσίες που έχουν τοξική δράση για τον άνθρωπο (δεσµεύουν και 

ελαχιστοποιούν τις επιβλαβείς τους δράσεις). 

• Παρουσιάζουν ευεργετική δράση στους διαβητικούς, αφού τροφή πλούσια σε 

φυτικές ίνες µειώνει στους διαβητικούς τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίµα και τις ανάγκες 

τους σε λήψη διαβητικών φαρµάκων και ινσουλίνης. 

•  Έχουν ευεργετική δράση έναντι των αιµορροΐδων, γιατί τροφή πλούσια σε φυτικές 

ίνες δρα θετικά και στην πρόληψη αλλά και στη θεραπεία αυτών. 

•  ∆ρουν αποτρεπτικά στο σχηµατισµό λίθων στη χολή, δεσµεύουν κάποια χολικά 

άλατα από αυτούς µε αποτέλεσµα να αυξάνει η διαλυτότητα της χοληστερίνης στη χολή, 

και να µειώνεται η πιθανότητα σχηµατισµού λίθων , αφού η χοληστερίνη δεν επικάθεται 

αδιάλυτη στους λίθους , στους οποίους  αποτελεί ένα από τα κύρια συστατικά. 

• Μειώνει στο αίµα τα επίπεδα της χοληστερίνης και των τριγλυκεριδίων, αφού 

κάποιες φυτικές ίνες δεσµεύουν µαζί µε τα χολικά άλατα και λιπαρές ύλες (χοληστερίνης 

και τριγλυκερίδια), µε αποτέλεσµα να αποβάλλονται µε τα κόπρανα και να µειώνονται τα 

επίπεδά τους στο αίµα. 
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• ∆ρουν ευεργετικά κατά των ερεθισµών του εντέρου, αφού διάφορα συστατικά των 

φυτικών ινών (όπως τα κόµεα) επικαλύπτουν περιοχές του εντέρου που έχουν ερεθισθεί και 

δρουν κατευναστικά και καταπραϋντικά. (7, 21, 24,59) 

 

 

4. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  

 

Τα αποτελέσµατα από πολλές επιδηµιολογικές µελέτες προτείνουν ότι η υψηλή κατανάλωση 

λαχανικών και φρούτων µειώνει το κίνδυνο καρκίνου του οισοφάγου, στοµατικής κοιλότητας, του 

στόµαχου και του παχέως εντέρου.(8,9,10,11,12,17,19 ,27,29,30,31,36) 

Αυτός ο µεγάλος αριθµός των αποδεικτικών στοιχείων είναι µέρος της λογικής πίσω από πολλές 

εκστρατείες για να αυξηθεί η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών (13,14,15,16,1832). Ενώ πολλές 

επιδηµιολογικές µελέτες υποστηρίζουν τη συσχέτιση ανάµεσα στην υψηλή κατανάλωση φρούτων και 

λαχανικών και στο µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του παχέως εντέρου(21,22,23,27,28,29,75,76,77,78), 

έχουν υπάρξει µερικές πρόσφατες µεγάλες προοπτικές αλλά και κλινικές ερευνητικές µελέτες που 

δεν ήταν ικανές να υποδείξουν µια προστατευτική επίδραση των φρούτων και των λαχανικών 

ενάντια στο καρκίνο του παχέως εντέρου ή του αδενώµατος (27,74). Παραδείγµατος χάριν, οι Michells 

και συνεργάτες (33) απέτυχαν αν βρουν µια επίδραση της πρόσληψης φρούτων και λαχανικών στον 

κίνδυνο εµφάνισης του καρκίνου του ορθού και του παχέως εντέρου σε δυο µεγάλες οµάδες αντρών 

και γυναικών παρακολουθήθηκαν για παραπάνω από 16(δεκαέξι) χρόνια. Επιπλέον, σε µια µελέτη 

παρέµβασης 4ετούς διάρκειας δεν παρατηρήθηκε καµία επίδραση µεταξύ της αύξησης στην 

κατανάλωση φρούτων, λαχανικών και φυτικών ινών, καις τη µείωση στη πρόσληψη του λίπους στην 

επανεµφάνιση αδενώµατος παχέως εντέρου, που είναι µια προδροµική σωµατική κάκωση για τον 

καρκίνο του παχέως εντέρου (68). Τα αποτελέσµατα των µελετών που εξετάζουν τις σχέσεις της 

διατροφής και του καρκίνου είναι συχνά αντικρουόµενο. Αυτή τη στιγµή, εντούτοις, υπάρχουν 

επαρκή δεδοµένα για να γίνει αποδεκτό ότι η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών συνδέεται 

πιθανώς µε ένα µειωµένο κίνδυνο για τον καρκίνο του ορθού και του παχέως εντέρου. (27). 

Τα φρούτα και τα λαχανικά έχουν µια ποικιλία θρεπτικών συστατικών που µπορεί να συµβάλλει 

στη προστατευτική επίδραση τους. Αυτά συµπεριλαµβάνουν τις φυτικές ίνες, τις βιταµίνες όπως η 

Βιταµίνη C, Ε, και το φυλλικό οξύ, τα µεταλλικά στοιχεία όπως το σελήνιο, και τα φυτοχηµικά όπως 

τα καροτενοειδή, τα φλαβονοειδή, οι ισοφλαβόνες, οι διθιολθιονίνες, τα άλατα ισοθιοκυανιδίων, τα 

συστατικά του σκόρδου και του πράσσου, οι σαπουνίνες, και οι φυτοστερόλες. Ενώ υπάρχει 

ενδιαφέρον για το λόγο των ενιαίων, αποµονωµένων θρεπτικών συστατικών ή των χηµικών 

συστατικών στη πρόληψη του καρκίνου, µπορεί τελικά η προστατευτική τους δράση να είναι 

αποτέλεσµα πολλών θρεπτικών συστατικών, ή αυτών των θρεπτικών συστατικών στο σύνολο τους, 
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που περιέχει ένα ολόκληρο συγκεκριµένο τρόφιµο(69). Κατά συνέπεια υπάρχει µια µικρή ασάφεια για 

το αν οι φυτικές ίνες από µόνες τους είναι προστατευτικές. 

Η υψηλή κατανάλωση σιτηρών ολικής αλέσεως έχει συσχετιστεί µε µειωµένο κίνδυνο διάφορων 

καρκίνων, συµπεριλαµβανοµένων των καρκίνων του ορθού και του παχέως εντέρου, του 

γαστρεντερικού σωλήνα, και του ενδοµητρίου(37). Πολλά από τα ίδια συστατικά που βρίσκονται στα 

φρούτα και τα λαχανικά βρίσκονται επίσης στα σιτηρά ολικής αλέσεως συµπεριλαµβανοµένων των 

φυτικών ινών, του ανθεκτικού αµύλου ( resistant starch), των βιταµινών, των µεταλλικών στοιχείων 

και των φυτοχηµικών (38). Τα σιτηρά ολικής αλέσεως µπορούν να διαµορφώσουν την υγειά του 

παχέως εντέρου, να ενισχύσουν την ανοσοιακή προστασία και αν προσφέρουν αντιοξειδωτικές 

ουσίες. Επιπλέον, η κατανάλωση σιτηρών ολικής αλέσεως αλλάζει το γλυκαιµικό φορτίο, το οποίο 

έχει συσχετιστεί µε τον κίνδυνο καρκίνου του παχέως εντέρου. 

Το ενδιαφέρον µας για την επίδραση των φυτικών ινών στο κίνδυνο εµφάνισης  του καρκίνου µετά 

από τις πρόωρες παρατηρήσεις των χαµηλών ποσοστών καρκίνου του παχέως εντέρου µεταξύ των 

πληθυσµών µε υψηλή πρόσληψη φυτικών ινών είναι πολύ µεγάλο(38,39). 

Η σχέση µεταξύ της πρόσληψης φυτικών ινών και του καρκίνου του παχέως εντέρου έχει µελετηθεί 

εκτενώς από τότε. Έχει υποτεθεί ότι οι φυτικές ίνες επιδρούν προστατευτικά µέσω της δέσµευσης, 

της αραίωσης, ή του µειωµένου χρόνου διέλευσης των καρκινογόνων συστατικών καθώς 

µεταφέρονται µέσω του γαστρεντερικού σωλήνα. Μια πρόσθετη θεωρία είναι ότι η  ζύµωση µερικών 

φυτικών ινών από τα βακτηρίδια αλλάζει το pH του παχέως εντέρου καθώς επίσης και τη σύνθεση 

των λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου στη περιοχή του παχέως εντέρου, η οποία µπορεί να επηρεάσει 

τον κυτταρικό πληθυσµό του βλεννογόνου ( 41,5,70). Πολλές επιδηµιολογικές µελέτες αλλά όχι όλες, 

έχουν υποστηρίξει ότι υπάρχει µια αντίστροφη σχέση µεταξύ της πρόσληψης  και του κίνδυνου 

εµφάνισης καρκίνου του παχέως εντέρου( 41,5,70).. Παραδείγµατος χάριν, οι ερευνητές της µεγάλης 

Προοπτικής Ευρωπαϊκής Έρευνας στον Τοµέα της Μελέτης Καρκίνου και ∆ιατροφής (EPIC) 

ανέφεραν  ότι ο διπλασιασµός της πρόσληψης φυτικών ινών µείωσε το κίνδυνο του καρκίνου του 

παχέως εντέρου και του ορθού κατά 40% σε έναν πληθυσµό  µε χαµηλή µέση πρόσληψη φυτικών 

ινών (42). Αντίθετα οι Fuchs και συνεργάτες δε (43) διαπίστωσαν ότι οι φυτικές ίνες προστατεύουν 

ενάντια του καρκίνου του ορθού και του παχέως εντέρου ή στο αδένωµα  στη µελέτη Nurses Health 

Study µετά από 16 έτη συνεχόµενης παρακολούθησης. Τα αποτελέσµατα µελετών µπορούν να 

ποικίλλουν λόγω του διαφορετικού εύρους πρόσληψης φυτικών ινών, της διάρκειας της µελέτης ή 

των µεθόδων συλλογής δεδοµένων για τη διατροφική κατανάλωση. 

Είναι δύσκολο να διαχωριστούν οι επιδράσεις των φυτικών ινών από αυτές άλλων συστατικών των  

φρούτων, λαχανικών και των σιτηρών ολικής αλέσεως όπως αναφέρθηκε και παραπάνω. Η 

κατανάλωση επαρκούς  ποσότητας φυτικών ινών ως συστατικά των λαχανικών, φρούτων και 

σιτηρών  ολικής αλέσεως εντούτοις συστήνεται παρόλο που κάποιες µελέτες ακόµα συνεχίζονται (71). 

 



65 

 

5. ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

 

Αυτό το οποίο γίνεται σαφές είναι το γεγονός πως πλέον η επιστηµονική κοινότητα θεωρεί 

αποδεκτό ότι µία σηµαντική κατανάλωση τροφών που περιέχουν φυτικές ίνες πιθανώς να συνδέεται 

µε ένα µειωµένο κίνδυνο για τον καρκίνο του ορθού και του παχέως εντέρου. Αυτό οφείλεται στην 

ποικιλία των θρεπτικών συστατικών που υπάρχουν στα φρούτα και τα λαχανικά (στα οποία κυρίως 

περιέχονται φυτικές ίνες) µε αποτέλεσµα η επίδρασή τους να είναι ιδιαίτερα σηµαντική. Κάτι τέτοιο 

εξάλλου αποδεικνύεται και από µία σχετική µελέτη των ερευνητών της µεγάλης Προοπτικής 

Ευρωπαϊκής Έρευνας στον Τοµέα της Μελέτης Καρκίνου και ∆ιατροφής (EPIC) σύµφωνα µε την 

οποία ο διπλασιασµός της πρόσληψης φυτικών ινών µείωσε το κίνδυνο του καρκίνου του παχέως 

εντέρου και του ορθού κατά 40% σε έναν πληθυσµό  µε χαµηλή µέση πρόσληψη φυτικών ινών. 

Βέβαια είναι επίσης γεγονός ότι η πρόσληψη όλων των θρεπτικών συστατικών από τα φρούτα και τα 

λαχανικά δεν φτάνει, αφού χρειάζεται και ένας σωστός τρόπος ζωής.(25,26,40) 

 Παρ’ όλ’ αυτά και µε δεδοµένο το γεγονός ότι δεν έχουν όλοι οι άνθρωποι την δυνατότητα να 

έχουν έναν σωστό τρόπο ζωής, όπως τον εννοούµε πλέον, γίνεται σαφές ότι έστω µία µικρή αλλαγή 

των διατροφικών συνηθειών των ανθρώπων µπορεί να τους βοηθήσει ώστε να αποφύγουν να 

υποστούν τον καρκίνο τους παχέως εντέρου. Η πρόσθετη πρόσληψη των φυτικών ινών ακόµα και αν 

τελικά δεν αποτρέψει την εµφάνιση του καρκίνου του παχέως εντέρου είναι σίγουρο πως θα 

βελτιώσει την ποιότητα ζωής των ανθρώπων. Το γεγονός εξάλλου πως µία σειρά από λειτουργίες του 

οργανισµού βελτιώνονται µε την πρόσληψη των φυτικών ινών αποδεικνύει την χρησιµότητα αυτών 

στην ζωή µας.  

Ακόµα και αν υπήρξαν έρευνες οι οποίες έδειξαν ότι οι φυτικές ίνες δεν βοηθούν στην αποφυγή της 

εµφάνισης του καρκίνου του παχέως εντέρου(74), αυτό δεν σηµαίνει ότι αυτόµατα όλες οι έρευνες οι 

οποίες έδειξαν το αντίθετο(75,76,77,78) πρέπει να θεωρούνται άκυρες. Μελέτες, πειράµατα και έρευνες 

είναι γεγονός ότι θα γίνονται συνέχεια. Με δεδοµένο όµως ότι έχει αποδειχθεί σε αρκετές από αυτές 

ότι οι φυτικές ίνες µπορούν να βοηθήσουν στην καλυτέρευση της ποιότητας ζωής µας είναι κρίµα να 

µην χρησιµοποιηθούν ώστε να εξαφθούν ακόµα πιο χρήσιµα συµπεράσµατα.  
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