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ΠΡΟΛΟΓΟΣ  

Η επίπτωση της παιδικής λευχαιμίας, έχει καταδειχθεί από πολλές μελέτες, 

κατά τη διάρκεια της περιόδου 1970-1999, ότι έχει αυξηθεί σημαντικά, τόσο στις 

ΗΠΑ όσο και σε πολλές ευρωπαϊκές χώρες. Η αιτιολογία της παραμένει μάλλον 

αδιευκρίνιστη και οι επιβεβαιωμένοι παράγοντες κινδύνου, (όπως τα γενετικά 

σύνδρομα και η ιονίζουσα ακτινοβολία), μπορούν να εξηγήσουν μόνο ένα μικρό 

ποσοστό της νόσου. Μέρος της αναφερόμενης αύξησης στην επίπτωση της 

λευχαιμίας θα μπορούσε ίσως να αποδοθεί στην εξέλιξη των διαγνωστικών 

τεχνικών και των μεθόδων καταγραφής των περιπτώσεων καρκίνου, αλλά και στην 

αλλαγή του τρόπου ζωής ή και σε περιβαλλοντικούς παράγοντες. Ένας από αυτούς 

τους παράγοντες, η διατροφή, έχει διερευνηθεί σε  περιορισμένο αριθμό μελετών 

αναφορικά με το ρόλο της στον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής λευχαιμίας, ενώ δεν 

υπήρχαν ανάλογες εργασίες για τον ελληνικό παιδικό πληθυσμό. 

Λόγω έλλειψης ενός λειτουργικού εθνικού αρχείου καταγραφής 

νεοπλασματικών νοσημάτων στη χώρα μας, το Εργαστήριο Υγιεινής, Επιδημιολογίας 

και Ιατρικής Στατιστικής συνεργάστηκε με τα παιδο-ογκολογικά τμήματα της χώρας, 

ανέπτυξε και συντονίζει το «Πανελλήνιο Αρχείο Καταγραφής Παιδικών 

Αιματολογικών Κακοηθειών» (Nationwide Registry for Childhood Hematological 

Malignancies, NARECHEM), το οποίο από το 1996 παρέχει ποιοτικά δεδομένα για 

κάθε περίπτωση παιδιού Ελληνικής καταγωγής που διαγιγνώσκεται με 

αιματολογική κακοήθεια.  Ειδικότερα, συνεργάτες του NARECHEM επικοινωνούν σε 

τακτική βάση με τις έξι Μονάδες Παιδιατρικής Αιματολογίας Ογκολογίας που 

λειτουργούν: (α) δύο Μονάδες στην Αθήνα, στο Νοσοκομείο Παίδων «Αγία Σοφία»  

- και μια στο Νοσοκομείο Παίδων «Αγλαΐα Κυριακού», (β) στη Θεσσαλονίκη 

(Ιπποκράτειο Γενικό Νοσοκομείο και Γενικό Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ) και (γ) στο 

Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο της Κρήτης, εντοπίζουν και παίρνουν συνεντεύξεις 

από γονείς παιδιών με αιματολογικές κακοήθειες ενώ τα βιολογικά υλικά, κλινικά 

δεδομένα καθώς και στοιχεία επιβίωσης που επικαιροποιούνται ετήσια παρέχονται 

από τους θεράποντες ιατρούς. Το NARECHEM παρέχει έγκυρα στοιχεία που 

επιτρέπουν την παρακολούθηση της επίπτωσης της λευχαιμίας και των 

λεμφωμάτων σε παιδιά ηλικίας 0-14 ετών, καθώς επίσης και αναλυτικά δεδομένα 
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για έκθεση σε παράγοντες κινδύνου μέσα από σύγκριση με εξομοιωμένους για την 

ηλικία και το φύλο νοσοκομειακούς μάρτυρες. Η παρούσα διδακτορική διατριβή 

αποτελεί συνέχεια προγενέστερων μελετών του Εργαστηρίου Υγιεινής, 

Επιδημιολογίας και Ιατρικής Στατιστικής της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου 

Αθηνών με στόχο τη διερεύνηση των παραγόντων κινδύνου ανάπτυξης λευχαιμίας 

και λεμφωμάτων της παιδικής ηλικίας. 

Ειδικότερα, στη διατριβή αυτή αξιολογείται για πρώτη φορά η ενδεχόμενη 

σχέση των προσλαμβανόμενων τροφίμων (μακροστοιχεία και μικροστοιχεία της 

διατροφής), της ολικής πρόσληψης ενέργειας και της Μεσογειακής δίαιτας με τον 

κίνδυνο ανάπτυξης παιδικής λευχαιμίας. Για το σκοπό αυτό διενεργήθηκαν 4 

μελέτες:  

- Στην πρώτη μελέτη διερευνάται ο ρόλος των διατροφικών συνηθειών της 

μητέρας κατά την εγκυμοσύνη με τον κίνδυνο ανάπτυξης παιδικής λευχαιμίας 

στην πρώτη παιδική ηλικία (1-4 έτη). 

- Στη δεύτερη μελέτη διερευνάται ο ρόλος των διατροφικών συνηθειών του ίδιου 

το παιδιού με τη λευχαιμογένεση και περιλαμβάνει βασικές περιπτώσεις και 

νοσοκομειακούς μάρτυρες ηλικίας 5-14 ετών. 

- Στην τρίτη (υποβληθείσα για δημοσίευση) μελέτη γίνεται συστηματική 

ανασκόπηση και μετα ανάλυση των δημοσιευμένων μελετών αναφορικά με το 

ρόλο της διατροφής της μητέρας στη διάρκεια της εγκυμοσύνης ή της 

διατροφής του παιδιού στον κίνδυνο ανάπτυξης παιδικής οξείας λευχαιμίας. 

Στη μελέτη αυτή περιλαμβάνονται επίσης δεδομένα του ΝΑRECHEM, πολλά από 

τα οποία προέκυψαν από νέες αναλύσεις με διαφορετικά στατιστικά μοντέλα, 

ώστε τα συγκεκριμένα διατροφικά είδη να μπορέσουν να μετα-αναλυθούν με 

τα αντίστοιχα δεδομένα άλλων σχετικών μελετών. Στη μελέτη αυτή δεν 

συμπεριλήφθηκαν τα αναψυκτικά/ροφήματα και τα αλκοολούχα ποτά, για τα 

οποία ήδη σχεδιάζονται αντίστοιχες μετα αναλύσεις από τη συνεργαζόμενη 

ερευνητική ομάδα του Εργαστηρίου αναφορικά με το ρόλο τους στον κίνδυνο 

εμφάνισης παιδικής λευχαιμίας 

Στο γενικό μέρος συνοψίζονται τα γενικά χαρακτηριστικά της παιδικής 

λεχαιμίας (ταξινόμηση, κλινικοεργαστηριακά ευρήματα, προγνωστικοί παράγοντες), 
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τα δεδομένα για το ρόλο της διατροφής στον κίνδυνο εμφάνισης διαφόρων μορφών 

καρκίνου, καθώς και ειδικότερα για το ρόλο της στον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής 

λευχαιμίας. Στο ειδικό μέρος αναλύεται ο σκοπός της διατριβής, περιγράφονται το 

υλικό, οι μέθοδοι και τα αποτελέσματα των μελετών και παρουσιάζονται οι 

δημοσιευμένες εργασίες και η επίκριση της διατριβής. Τέλος επισυνάπτεται 

περίληψη στην Ελληνική και Αγγλική γλώσσα καθώς και η βιβλιογραφία στην οποία 

βασίστηκε η διδακτορική διατριβή.  

Θα ήθελα να εκφράσω την ευγνωμοσύνη μου στην επιβλέπουσα καθηγήτρια 

μου την κ. Ελένη Πετρίδου που μου ανέθεσε το θέμα, διέθεσε πρωτογενή δεδομένα 

από τη βάση ΝARECHEM, για την οποία είναι υπεύθυνη, που είχαν απαιτήσει 

πολυετή και επίπονη προσπάθεια συλλογής, σχεδίασε τις μελέτες που απαρτίζουν 

τη διατριβή και προσανατόλισε το δυναμικό της επιστημονικής της ομάδας προς το 

ερευνητικό πεδίο της διατριβής μου.  Με την καθοδήγησή της, την εμπιστοσύνη της 

προς το πρόσωπό μου, την επιμονή, την υπομονή και τη συνεχή ενθάρρυνσή της με 

βοήθησε καταλυτικά ώστε να ανταπεξέλθω σε δύσκολες περιόδους της ζωής μου 

που σημαδεύτηκαν από προσωπικές, οικογενειακές και επαγγελματικές δοκιμασίες. 

Θα ήθελα επίσης να σταθώ στον καταλυτικό ρόλο του εκλιπόντος καθηγητού 

Δημητρίου Τριχόπουλου, την παρότρυνση του να ασχοληθώ με ένα τόσο 

ενδιαφέρον θέμα και την ευγένεια, την οξυδέρκεια και τη γενναιοδωρία με την 

οποία προσέφερε συμβουλευτική βοήθεια στην πρώτη μελέτη της διατριβής. Ένα 

τεράστιο ευχαριστώ στον κ. Νικόλαο Δεσύπρη, στατιστικό στο NARECHEM, για τη 

συμβολή του στην ανάλυση των δεδομένων, τις χρήσιμες οδηγίες του αλλά και για 

τον εκτός εργασιακού ωραρίου προσωπικό χρόνο που συχνά χρειάστηκε να 

αφιερώσει στην διεκπεραίωση στατιστικών αναλύσεων. Ακόμη, θα ήθελα να 

ευχαριστήσω ιδιαιτέρως τον Καθηγητή κο Δ. Παναγιωτάκο για τη συνδρομή του 

στην ανάλυση της 2ης εργασίας, τον ιατρό κ. Π. Καναβίδη για την ανάπτυξη της 

ηλεκτρονικής βάσης διεξαγωγής της μετα ανάλυσης, τον ιατρό κ. Θεόδωρο 

Σεργεντάνη με την πλούσια εμπειρία στη μεθοδολογία και διεξαγωγή μετα 

αναλύσεων και τους νεαρούς συνάδελφους κ.κ. Ανδρέα Διαμαντάρα και Θωμά 

Θωμόπουλο που συνέβαλαν ουσιαστικά στην εξέλιξη και ολοκλήρωση των δύο 

τελευταίων μελετών της διατριβής, υπό την εποπτεία της εποπτεύουσας. 
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Παράλληλα, ευχαριστώ τα παιδιά αλλά και τους γονείς που συμμετείχαν στις 

μελέτες αλλά και τους θεράποντες ιατρούς, νοσηλευτές και επισκέπτριες υγείας, οι 

οποίοι με τη βοήθειά τους, από το υστέρημα χρόνου που διαθέτουν, συνέβαλαν 

στην πραγματοποίηση αυτής της έρευνας. Τελευταίους, αλλά όχι λιγότερο 

σημαντικούς, θα ήθελα να ευχαριστήσω την οικογένειά μου για την ανιδιοτελή 

αγάπη και την υποστήριξή τους σε όλες μου τις προσπάθειες.  
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1:  ΠΑΙΔΙΚΗ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ 

1.1 Εισαγωγή 

Η λευχαιμία είναι κακοήθης νόσος του αιμοποιητικού συστήματος, 

αγνώστου αιτιολογίας, με βλάβη του γονιδιώματος του κυττάρου και διαταραχή 

στον πολλαπλασιασμό και στη διαφοροποίησή του. Ως αποτέλεσμα είναι η 

δημιουργία μονοκλωνικού πληθυσμού και η έκπτωση της λειτουργίας του μυελού 

των οστών, με μοιραία έκβαση, αν δε χορηγηθεί θεραπεία. Οι λευχαιμίες 

υποδιαιρούνται, ανάλογα με την κυτταρική σειρά που πάσχει, σε λεμφογενείς και 

μυελογενείς. 

Οι λευχαιμίες διακρίνονται επίσης σε οξείες και χρόνιες. Η διάκριση αυτή 

στηρίζεται κυρίως σε μορφολογικά κριτήρια. Έτσι, στη χρόνια λευχαιμία υπερισχύει 

ο τύπος του ώριμου κυττάρου, ανάλογα προς τα φυσιολογικά αιμοποιητικά 

κύτταρα, ενώ στην οξεία το άωρο κύτταρο. Η χρόνια λευχαιμία είναι κατεξοχήν 

νόσος των ενηλίκων ενώ η οξεία είναι κυρίως νόσος της παιδικής ηλικίας.  

Η οξεία λευχαιμία (ΟΛ) είναι ετερογενής πάθηση η οποία αντιπροσωπεύει 

την εξαλλαγή και κλωνική αύξηση ενός αρχέγονου πολυδύναμου ή ενός προγονικού 

αιμοποιητικού κυττάρου, ανίκανου για εξέλιξη σε περισσότερο ώριμες μορφές. 

Ανάλογα με το άωρο κύτταρο που έχει εξαλλαχθεί, διακρίνονται σε οξεία 

λεμφοβλαστική (ΟΛΛ)  και σε οξεία  μυελογενή (ΟΜΛ).  

Η ΟΛΛ είναι ο συχνότερος τύπος λευχαιμίας της παιδικής ηλικίας και 

αποτελεί το 80% των λευχαιμιών. Αποτελεί επίσης τη συχνότερη μορφή καρκίνου 

της παιδικής ηλικίας αντιπροσωπεύοντας το 35% όλων των κακοηθειών. Απαντά σε 

όλες τις φυλές και είναι ελαφρώς συχνότερη στα αγόρια από ότι στα κορίτσια. 

Εμφανίζεται συνήθως στην ηλικία μεταξύ 3-5 ετών. Σπανιότερη είναι η οξεία 

μυελογενής (15%-20%). Από τις χρόνιες λευχαιμίες η συνηθέστερη που απαντά στα 

παιδιά, είναι η χρόνια μυελογενής λευχαιμία σε ποσοστό 2-5% των λευχαιμιών, ενώ 

η χρόνια λεμφοκυτταρική είναι σπάνια. Τέλος εξαιρετικά σπάνια είναι η συγγενής 
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λευχαιμία, που εκδηλώνεται τον πρώτο μήνα της ζωής. Η συγγενής είναι είτε 

λεμφοβλαστική είτε μυελογενής και δεν αποτελεί ξεχωριστή οντότητα. 

 

       Έτσι τα 4 κύρια είδη λευχαιμίας σύμφωνα με την κατάταξη της ICD-O3 είναι [1] : 

 Οξεία Λεμφοβλαστική Λευχαιμία (ΟΛΛ)-Acute Lyphoblastic Leukemia (ALL) 

 Χρόνια Λεμφοβλαστική Λευχαιμία (ΧΛΛ)-Chronic Lyphoblastic Leukemia (CLL)  

 Οξεία Μυελογενής Λευχαιμία (ΟΜΛ)-Acute Myelogenous Leukemia (AML) 

 Χρόνια Μυελογενής Λευχαιμία (ΧΜΛ)-Chronic Myelogenous Leukemia (CML) 

 

1.2 Ταξινόμηση παιδικής λευχαιμίας 

Η παιδική λευχαιμία ταξινομείται σύμφωνα με μορφολογικά, 

κυτταροχημικά, ανοσοφαινοτυπικά και κυτταρογενετικά κριτήρια. Η ακριβής 

ταξινόμηση της νόσου είναι απαραίτητη για τον καθορισμό της διάγνωσης, της 

πρόγνωσης, της παρακολούθησης, της πορείας και της θεραπείας της νόσου [2, 3]. 

 

1.2.1 Μορφολογική ταξινόμηση 

  Η ταξινόμηση FAB (French–American-British classification) [4] βασίζεται σε 

μορφολογικά χαρακτηριστικά του πυρήνα και του κυτταροπλάσματος των 

λευχαιμικών βλαστών. Σύμφωνα με αυτήν, η ΟΛΛ υποδιαιρείται σε 3 και η ΟΜΛ σε 

8 τύπους [5-7] (Πίνακας 1.1). 

Στα παιδιά, εκείνη που απαντάται συχνότερα είναι η L1 (περίπου 80%), ενώ 

τα ποσοστά των υποομάδων L2 και L3 κυμαίνονται στο 18% και 2% αντίστοιχα.  Το 

σύστημα ταξινόμησης FAB έχει μόνο προγνωστική αξία. Οι ασθενείς με μορφολογία 

L1 έχουν καλύτερη πρόγνωση,  με  L2 χειρότερη, ενώ αυτοί με L3 την πιο δυσμενή 

πρόγνωση [8, 9].  
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Πίνακας 1.1:  Ταξινόμηση της οξείας λευχαιμίας κατά FAB 

ΟΛΛ ΟΜΛ 

L1: Λεμφοβλαστικά κύτταρα μικρά, 

λίγο κυτταρόπλασμα, ομαλοί πυρήνες, 

αρνητική μυελοϋπεροξειδάση (MPO) 

και τελική τρανσφεράση συνήθως 

θετική (ΤdT)  

M0  ΟΜΛ με ελάχιστη διαφοροποίηση 

 L2: Λεμφοβλαστικά κύτταρα μεγάλα, 

μέτριο κυτταρόπλασμα, ανώμαλοι 

πυρήνες, αρνητική MPO και συνήθως 

θετική ΤdT  

M1  ΟΜΛ με ελάχιστη ωρίμανση  

L3 (Burkitt-type): Λεμφοβλάστες 

μεγάλοι, βασεόφιλο κυτταρόπλασμα, 

άφθονα κενοτόπια, ομαλοί 

ομοιόμορφοι πυρήνες, εμφανή 

πυρήνια PO και ΤdT αρνητικές· 

πιθανός συσχετισμός με κυτταρο-

γενετικές ανωμαλίες, όπως οι 

μεταθέσεις t(2;8),  t(8;14), t(8;22) 

M2  ΟΜΛ με μερική ωρίμανση  

 

  

 Μ3 Οξεία προμυελοκυτταρική λευχαιμία 

Μ4 Οξεία μυελομονοκυτταρική λευχαιμία  

Μ4 eos Οξεία μυελομονοκυτταρική  

               λευχαιμία  

Μ5a Οξεία μονοβλαστική λευχαιμία 

Μ5b Οξεία μονοκυτταρική λευχαιμία 

Μ6 Οξεία ερυθροειδής λευχαιμία 

Μ7 Οξεία μεγακαρυοβλαστική λευχαιμία 
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1.2.2 Κυτταροχημική ταξινόμηση 

Η κυτταροχημεία συμβάλει ουσιαστικά στη διάκριση ανάμεσα στην ΟΛΛ και 

στην ΟΜΛ, κυρίως μεταξύ των τύπων Μ1 και Μ3, όπου η διάκριση των 

μυελοβλαστών από τις λεμφοβλάστες δεν είναι εύκολη. Στην ΟΛΛ,  οι χρώσεις της 

μυελικής σειράς, είναι αρνητικές ενώ στην ΟΜΛ οι χρώσεις είναι θετικές. 

             Οι χρώσεις που χρησιμοποιούνται ευρέως είναι οι εξής [10]:  

- Μη ειδική εστεράση (NSE): Είναι ένζυμο που ανευρίσκεται στα μονοκύτταρα και 

στις πρόδρομες μορφές τους.  

- Μυελοϋπεροξειδάση (ΜΡΟ): Είναι ένα ένζυμο που βρίσκεται στα αζουρόφιλα 

κοκκία των κυττάρων της κοκκιώδους και μονοκυτταρικής σειράς, ενώ δεν 

ανιχνεύεται στα λεμφοειδή κύτταρα. Είναι ειδική χρώση για τη μυελοβλαστική 

λευχαιμία και είναι απαραίτητη για τη διάκριση της από τη λεμφοβλαστική. 

- Χρώση υπερϊωδικού οξέος [Periodic acid- Schiff (PAS)]: Η χρώση PAS εξαρτάται 

από απελευθέρωση καρβοξυλικών ομάδων, που οξειδώνονται σε αλδεΰδες. Θετική 

αντίδραση σημαίνει παρουσία γλυκαγόνου και απαντά στα άωρα κακοήθη κύτταρα 

της ερυθράς σειράς. Οι μυελοβλάστες και μονοβλάστες είναι ασθενώς θετικοί ή 

αρνητικοί, ενώ στην ΟΛΛ είναι συνήθως θετικοί στη χρώση PAS.  

- Μαύρο του Σουδάν (Sudan Black-SBB): H χρώση αυτή αναδεικνύει τη λιπιδική 

μεμβράνη των πρωτογενών κοκκίων και των υπεροξειδιοσωμάτων σε πρόδρομα 

κύτταρα και είναι ειδική στη διάκριση της μυελικής από την λεμφική σειρά. Στην 

ΟΛΛ, η χρώση Sudan Black είναι συνήθως αρνητική. 

- Τελική δεοξυνουκλεοτιδική τρανσφεράση (Terminal deoxymucleotidyl tranferase-

Tdt): Η Tdt είναι ένα ένζυμο του πυρήνα και θεωρείται πολύτιμος δείκτης για τα  

άωρα κύτταρα του λεμφικού ιστού. 
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- Χλωροξεική εστεράση (Naphthol AS-D): Η χλωροξεική εστεράση χρωματίζει τα 

κυτταρικά στοιχεία της κοκκιώδους σειράς καθώς και τα στρωματικά κύτταρα του 

μυελού των οστών, που προέρχονται από αυτήν (μαστοκύτταρα, μακροφάγα). 

Συναντάται  τόσο στην ΟΛΛ όσο και στην ΟΜΛ. Η χρώση αυτή δεν είναι τόσο ειδική 

όσο η MPO. 

Η παρουσία των πρωτοπαθών κοκκίων στους μυελοβλάστες ανιχνεύεται με 

την παρουσία μυελοϋπεροξειδάσης και με τη θετικότητα στο μαύρο του Σουδάν. 

 

1.2.3 Ανοσοφαινοτυπική ταξινόμηση  

Με την ανάπτυξη της βιοτεχνολογίας τα τελευταία χρόνια, χρησιμοποιούνται 

για την ταξινόμηση της ΟΛΛ πέρα από τους μορφολογικούς χαρακτήρες και 

λειτουργικοί παράγοντες. Ο ανοσοφαινότυπος είναι σημαντικός για την μελέτη της 

ΟΛΛ και είναι συμπληρωματικός της μορφολογίας και της κυτταροχημείας. Οι 

ανοσοφαινοτυπικές μελέτες γίνονται με διάφορες μεθόδους, όπως η κυτταρομετρία 

ροής και η χρώση ανοσοϋπεροξειδάσης/αλκαλικής φωσφατάσης σε επιχρίσματα 

(μυελού των οστών ή/και περιφερικού αίματος) ή βιοψίες. Η χρήση των 

ανοσολογικών δεικτών στην ταξινόμηση των λευχαιμιών παρέχει σημαντικές 

πληροφορίες αναφορικά με τη διάγνωση, την επιλογή της θεραπείας και τον 

καθορισμό της πρόγνωσης [11].  

Σχεδόν αμέσως μετά τη δημοσίευση των French-American-British (FAB) 

κριτηρίων διάγνωσης των ΟΜΛ και των ΟΛΛ, κατέστη σαφές ότι η 

κυτταρομορφολογία και η κυτταροχημεία δεν επαρκούν για να καλύψουν όλες τις 

περιπτώσεις οξείων λευχαιμιών. Έτσι, το 1995 προτάθηκε από την European Group 

for the Immunological classification of Leukaemias (EGIL) ένα μοντέλο 

ανοσοφαινοτυπικής ταξινόμησης των ΟΛΛ (Πίνακας 1.2) [12].   

Η ταξινόμηση σύμφωνα με τον ανοσοφαινότυπο κατατάσσει τις ΟΛΛ στους 

υπότυπους Τ, Β και μη-T/μη-B, οι οποίες υποδιαιρούνται περαιτέρω σε άλλες 

υποκατηγορίες. Ο τύπος μη-T/μη-B έχει χαρακτηρισθεί ως μη ταυτοποιήσιμη μορφή 

(null). Η  μορφή αυτή μπορεί να ταξινομηθεί σε προ-Β κύτταρο ή προ-Τ κύτταρο σε 

κοινή ΟΛΛ και αδιαφοροποίητη. Το 80-85% των παιδιών με ΟΛΛ έχουν 

ανοσοφαινότυπο Β-κυτταρικής σειράς, το  13-15% Τ-κυτταρικής σειράς και το 1-3% 
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μη-T/μη-B. Η κοινή ΟΛΛ με την ανακάλυψη ενός νέου αντιγόνου, του 

επονομαζόμενου «κοινού αντιγόνου ΟΛΛ» (common ALL antigen, CALLA), 

χαρακτηρίστηκε ως CALLA θετική, ενώ η μη ταυτοποιήσιμη μορφή (null) ως CALLA 

αρνητική [13].  

  Η χρήση των μονοκλωνικών αντισωμάτων, που παράγονται με τη μέθοδο 

του υβριδισμού, έχει ευρεία εφαρμογή στη ανίχνευση των διαφόρων πρωτεϊνικών 

μορίων, που εκφράζονται στην επιφάνεια των λεμφοκυττάρων. Μονοκλωνικά 

αντισώματα με παρόμοια ειδικά χαρακτηριστικά κατατάσσονται σε μια ομάδα 

διαφοροποίησης (Cluster of Differentiation, CD). Με τη συμβολή της 

κυτταρομετρίας ροής (Flow Cytometry, FC), καθίσταται δυνατός ο προσδιορισμός 

του ανοσοφαινότυπου και ο καθορισμός της κυτταρικής σειράς (Β ή Τ), καθώς και 

του σταδίου διαφοροποίησης της βλάστης. Από τη δεκαετία του 1980 μέχρι 

σήμερα, η ανακάλυψη μίας πλειάδας αντιγόνων στην επιφάνεια και το 

κυτταρόπλασμα των φυσιολογικών Τ και Β λεμφοκυττάρων κατά τα διαδοχικά 

στάδια ωρίμανσης στο μυελό των οστών και το θύμο αδένα, οδήγησε σε μία 

αναθεώρηση των ταξινομήσεων της ΟΛΛ. Σταδιακά η κατηγορία “null” 

συρρικνώθηκε, κατατάσσεται στις πρώιμες προ-Β ΟΛΛ και αποτελεί το 5-10% του 

συνόλου των ΟΛΛ [14-16]. 

Κατ' αναλογία, οι Τ-ΟΛΛ, που αποτελούν το 10-15% των παιδικών ΟΛΛ 

ταξινομούνται με βάση το πρότυπο ωρίμανσης των θυμοκυττάρων [17, 18]. 

Περίπου 10% έχουν ένα συγκεκριμένο φαινότυπο (CD8-, CD5dim), οι οποίοι έχουν 

παρουσιάσει ποσοστά 57-75% υποτροπής και χαμηλή επιβίωση [19, 20].                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                        

Στις ΟΛΛ που εκφράζουν λεμφικούς και μυελικούς δείκτες η ετερογένεια 

που υπάρχει είναι μεγάλη και μπορεί να θεωρηθεί μεικτής προέλευσης 

(διφαινοτυπική ή υβριδική λευχαιμία). Η μορφή αυτή προέρχεται από την εξέλιξη 

του λευχαιμικού κλώνου λόγω γενετικών μεταβολών του λευχαιμικού κυττάρου 

στην έκφραση ειδικών φαινοτυπικών χαρακτηριστικών, προς φαινοτυπικά 

λευχαιμικές σειρές. Αποτελεί ένα μικρό ποσοστό των λευχαιμιών της παιδικής 

ηλικίας (5%) και έχει συνήθως δυσμενή πρόγνωση [21, 22]. 

Ο ανοσοφαινότυπος κατά τη διάγνωση έχει σημαντική προγνωστική 

σημασία. Η Τ-ΟΛΛ με βάση τα αποτελέσματα των περισσότερων ομάδων, 

σχετιζόταν με κακή πρόγνωση, αν και πλέον με την εφαρμογή εντατικής 
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χημειοθεραπείας, εφόσον δεν υπάρχουν άλλοι δυσμενείς προγνωστικοί 

παράγοντες, η πρόγνωσή της είναι συγκρίσιμη με αυτή της προ-Β-ΟΛΛ [23]. 

Αντίθετα, όταν η Τ-ΟΛΛ συνδυάζεται με δυσμενείς προγνωστικούς δείκτες, η 

πρόγνωσή της είναι πτωχή παρά την εντατική χημειοθεραπεία. Σημαντική βελτίωση 

παρατηρείται τα τελευταία χρόνια στην πρόγνωση της ώριμης προ-Β ΟΛΛ (L3) με 

μονοκλωνικές κ και λ αλύσους, που στο παρελθόν είχε συνδεθεί με ιδιαιτέρως 

φτωχή πρόγνωση. 

 

 

 

Πίνακας 1.2: Ανοσοφαινοτυπική ταξινόμηση Τ- και Β- οξείας λεμφοβλαστικής 

λευχαιμίας (ΟΛΛ) από πρόδρομα κύτταρα (EGIL) 

Β-ΟΛΛ (CD19+ και/ή cCD79a+ και/ή cCD22+) 

ΒI Πρώιμη προ-Β (pro-B) cCD79a+, CD19+, CD10-, cμ- 

BII Κοινή (common)  cCD79a+, CD19+, CD10+, cμ- 

BIII προ-Β (pre-B) cCD79a+, CD19+, CD10+/-, cμ+, sκ/λ(-) 

BIV Ώριμη Β-βλάστη 

(βλαστικό κέντρο – Burkitt)  

cCD79a+, CD19+, CD10+, Tdt-, sκ/λ κλωνική 

Τ-ΟΛΛ (Κυτταροπλασματικό/επιφανιακό CD3+) 

TIa Προθυμική (pro-T) cCD3+, CD7++, CD5-, CD2-, sCD3- 

TIb Προθυμική (pro-T) cCD3+, CD7++, CD5+, CD2-, CD1a-, sCD3- 

TII Υποφλοιός (pre-T) cCD3+, CD7++, CD5+, CD2+, CD1a-, sCD3- 

TIII Φλοιός θύμου (cortical T) cCD3+, CD7++, CD5+, CD2+, CD1a+, sCD3-/+ 

TIV  Μυελός θύμου (mature T) cCD3+, CD7++, CD5-, CD2-, CD1a-, sCD3-/+ 

*s: επιφανειακή, c: κυτταροπλασματική, cμ: κυτταροπλασματική ανοσοσφαιρίνη με λ ή κ    

  Αλυσίδες 
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1.2.4 Κυτταρογενετική ταξινόμηση 

 

Η κυτταρογενετική ταξινόμηση βασίζεται στον αριθμό των χρωμοσωμάτων 

και στην παρουσία κυτταρογενετικών ανωμαλιών. Περαιτέρω αναφορά γίνεται στα 

κεφάλαια 1.4.1.3 και 1.4.2 σχετικά με την παιδική ΟΛΛ και ΟΜΛ αντίστοιχα, όπου 

αναφέρεται και η προγνωστική τους σημασία.  

 

1.2.5 Ταξινόμηση κατά WHO 

Το 2001 στην πρώτη ταξινόμηση των ΟΛ από τον Παγκόσμιο Οργανισμό 

Υγείας (WHO), εκτός από τα δεδομένα της κυτταρομορφολογίας και της 

ανοσοφαινοτυπικής μελέτης, σημαντικό ρόλο απέκτησαν η κυτταρογενετική και η 

μοριακή βιολογία.  Έτσι στις ταξινομήσεις κατά WHO των οξέων και χρόνιων 

λευχαιμιών/λεμφωμάτων, τόσο στην πρόσφατη το 2008 (Πίνακας 1.3), όσο και στην 

παλαιότερη (2001), οι ΟΛΛ κατηγοριοποιούνται με βάση την κυτταρική σειρά 

προέλευσης των λεμφοβλαστών και των ευρημάτων της κυτταρογενετικής μελέτης, 

χωρίς να λαμβάνεται υπόψη η κατά FAB μορφολογική ταξινόμηση [24].  Επίσης, 

αξίζει να σημειωθεί ότι η πρόσφατη ταξινόμηση κατά WHO χαρακτηρίζει τις ΟΛΛ 

«πρόδρομα λεμφικά νεοπλάσματα», εξαιρώντας από αυτές την ΟΛΛ τύπου Burkitt, 

θεωρώντας τη συγκεκριμένη οντότητα λέμφωμα με λευχαιμική έκφραση.    

Στις περιπτώσεις Β-ΟΛΛ όπου ο ανοσοφαινότυπος, η ηλικία και πιθανόν η 

κλινική εικόνα συνηγορούν υπέρ της παρουσίας συγκεκριμένης χρωμοσωμιακής 

βλάβης και η κυτταρογενετική μελέτη αποτυγχάνει να την αναδείξει, η προσφυγή 

στις τεχνικές της μοριακής βιολογίας είναι απολύτως αναγκαία. 
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Πίνακας 1.3:  Ταξινόμηση αιματολογικών νοσημάτων με βάση τις πρόσφατες 

WHO ταξινομήσεις οξέων και χρόνιων λευχαιμιών/λεμφωμάτων (2008, revision 

2009, τροποποιημένο) 

 

 

 

1. ΛΕΥΧΑΙΜΙΕΣ (παρουσία στο περιφερικό αίμα ή διήθηση μυελού οστών > 20% 

από βλάστες) 

1.1. B λεμφοβλαστική λευχαιμία/λέμφωμα 

 (α). B λεμφοβλαστική λευχαιμία/λέμφωμα με επαναλαμβανόμενες γενετικές 

βλάβες 

    - B λεμφοβλαστική λευχαιμία/λέμφωμα με t(9;22)(q34;q11.2);BCR-ABL1 

    - B λεμφοβλαστική λευχαιμία/λέμφωμα με t(v;11q23);MLL αναδιάταξη 

    - B λεμφοβλαστική λευχαιμία/λέμφωμα με t(12;21)(p13;q22) TEL-AML1 

     (ETV6-RUNX1) 

    - B λεμφοβλαστική λευχαιμία/λέμφωμα με υπερδιπλοειδία 

    - B λεμφοβλαστική λευχαιμία/λέμφωμα με υποδιπλοειδία 

    - B λεμφοβλαστική λευχαιμία/λέμφωμα με t(5;14)(q31;q32) IL3-IGH 

    - B λεμφοβλαστική λευχαιμία/λέμφωμα με t(1;19)(q23;p13.3) TCF3-PBX1  

 (β). B λεμφοβλαστική λευχαιμία/λέμφωμα, μη ειδικού τύπου 

1.2. T λεμφοβλαστική λευχαιμία/λέμφωμα 

1.3. Οξεία μυελογενής λευχαιμία (AML) και σχετιζόμενα νεοπλάσματα 

 (α). AML με επαναλαμβανόμενες γενετικές βλάβες 

    - AML με t(8;21)(q22;q22); RUNX1-RUNX1T1 

    - AML με inv(16)(p13.1q22) or t(16;16)(p13.1;q22); CBFB-MYH11 

    - APL με t(15;17)(q22;q12); PML-RARA (οξεία προμυελοκυττ. λευχαιμία) 

         - AML με t(9;11)(p22;q23); MLLT3-MLL 

    - AML με t(6;9)(p23;q34); DEK-NUP214 

    - AML με inv(3)(q21q26.2) or t(3;3)(q21;q26.2); RPN1-EVI1 

    - AML (μεγακαρυοβλαστική) με t(1;22)(p13;q13); RBM15-MKL1 

    - [προσωρινή οντότητα] AML με μεταλλάξεις του NPM1 
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    - [προσωρινή οντότητα] AML με μεταλλάξεις του CEBPA 

 (β). AML με αλλοιώσεις σχετιζόμενες με μυελοδυσπλασία 

 (γ). AML σχετιζόμενη με θεραπεία (δευτεροπαθής) 

 (δ). AML, μη ειδικού τύπου 

    - AML με ελάχιστη διαφοροποίηση 

       - AML χωρίς στοιχεία ωρίμανσης 

    - AML με ωρίμανση 

    - Οξεία μυελομονοκυτταρική λευχαιμία 

                - Οξεία μονοβλαστική/μονοκυτταρική λευχαιμία  

    - Οξεία ερυθροβλαστική λευχαιμία 

   - αμιγής ερυθροβλαστική λευχαιμία 

   - ερυθρολευχαιμία (συμμετοχή ερυθράς και μυελικής σειράς)  

    - Οξεία μεγακαρυοβλαστική λευχαιμία 

    - Οξεία βασεοφιλική λευχαιμία 

    - Οξεία πανμυέλωση με μυελοΐνωση 

 (ε). Μυελοβλαστικό σάρκωμα 

 (στ). Μυελοϋπερπλαστικά νοσήματα σχετιζόμενα με σύνδρομο Down 

    - Παροδική μη φυσιολογική μυελοϋπερπλασία 

    - Μυελογενής λευχαιμία σχετιζόμενη με σύνδρομο Down 

 (ζ). Πλασματοκυτταροειδές νεόπλασμα από δενδριτικά κύτταρα 

 

2. ΠΑΙΔΙΑΤΡΙΚΑ ΜΥΕΛΟΔΥΣΠΛΑΣΤΙΚΑ/ΜΥΕΛΟΫΠΕΡΠΛΑΣΤΙΚΑ ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΑ 

(MDS/MPN) ΚΑΙ ΜΥΕΛΟΔΥΣΠΛΑΣΤΙΚΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ 

 2.1 Νεανική μυελομονοκυτταρική λευχαιμία 

 2.2. Ανθεκτική (-ές) κυτταροπενία (-ες) της παιδικής ηλικίας 

 2.3. MDS/MPN αταξινόμητο 

 2.4. Σύνδρομο έλλειψης χρωμοσώματος 7 (παιδικής ηλικίας) 

 2.5. Άλλο  

 

3. ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΑ ΑΠΟ ΩΡΙΜΑ Β ΚΥΤΤΑΡΑ ΤΗΣ ΠΑΙΔΙΚΗΣ ΗΛΙΚΙΑΣ 

 3.1. Παιδιατρικός τύπος λεμφώματος οριακής ζώνης 
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 3.2. Παιδιατρικού τύπου οζώδες λέμφωμα  

 3.3. Πρωτοπαθές δερματικό οζώδες λέμφωμα  

 3.4. Διάχυτο λέμφωμα από μεγάλα κύτταρα (DLBCL) 

    3.5. Λέμφωμα από μεγάλα κύτταρα, πλούσιο σε Τ και ιστιοκύτταρα  

   3.6. DLBCL σχετιζόμενο με χρόνια φλεγμονή  

    3.7. Πρωτοπαθές από μεγάλα Β κύτταρα του μεσοθωρακίου  

 3.8. Ενδαγγειακό λέμφωμα από μεγάλα Β κύτταρα  

 3.9. Πρωτοπαθές δερματικό DLBCL  

 3.10. ALK+ λέμφωμα από μεγάλα Β κύτταρα  

 3.11. Λέμφωμα από μεγάλα Β κύτταρα προερχόμενο από νόσο Castleman 

και σχετιζόμενο με HHV8  

 3.12. Λέμφωμα Burkitt 

 3.13. Λέμφωμα από Β κύτταρα, αταξινόμητο, με ενδιάμεσους χαρακτήρες 

μεταξύ διάχυτου Β λεμφώματος από μεγάλα κύτταρα και λεμφώματος Burkitt  

 3.14. Λέμφωμα από Β κύτταρα, αταξινόμητο, με ενδιάμεσους χαρακτήρες 

μεταξύ διάχυτου Β λεμφώματος από μεγάλα κύτταρα και κλασικού λεμφώματος 

Hodgkin 

 3.15. Νόσος (λέμφωμα) Hodgkin 

    3.15.1. Οζώδης λεμφοεπικρατητικός τύπος  

    3.15.2. Κλασσικό λέμφωμα Hodgkin  

     - Τύπος οζώδους σκλήρυνσης 

     - Καθ’ υπεροχήν λεμφοκυτταρικός τύπος 

     - Μικτής κυτταροβρίθειας 

- Λεμφοπενικό 

 3.16. Άλλο  

 

4. ΝΕΟΠΛΑΣΜΑΤΑ ΑΠΟ ΩΡΙΜΑ Τ ΚΥΤΤΑΡΑ ΤΗΣ ΠΑΙΔΙΚΗΣ ΗΛΙΚΙΑΣ 

 4.1. Συστηματικό Τ λεμφοϋπερπλαστικό νόσημα της παιδικής ηλικίας 

σχετιζόμενο με χρόνια ενεργό EBV λοίμωξη  

 4.2. Εξωλεμφαδενικό ΝΚ/Τ λέμφωμα  

 4.3. Τ λέμφωμα σχετιζόμενο με εντεροπάθεια  
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1.3 Κλινικοεργαστηριακή διάγνωση παιδικής οξείας λευχαιμίας 

Τα πιο συνηθισμένα συμπτώματα που παρουσιάζονται στην ΟΛΛ είναι μη 

ειδικά.  Συμβαίνουν συνήθως σαν  αποτέλεσμα της πλήρους κατάληψης του μυελού 

των οστών από λευχαιμικά κύτταρα. Τα συχνότερα είναι αδυναμία, αναιμία, 

ωχρότητα,  πυρετός (μη λοιμώδους αιτιολογίας),  ανορεξία,   κεφαλαλγία,  έμετοι, 

αιμορραγία, οστικά άλγη, λεμφαδενοπάθεια, εκχυμώσεις, σπληνομεγαλία, απώλεια 

βάρους, ενώ είναι δυνατόν να ανευρεθούν διόγκωση των λεμφαδένων του 

μεσοθωρακίου, των όρχεων ή και παραλύσεις κρανιακών νεύρων. 

Ειδικότερα, τα οστικά άλγη παρατηρούνται κυρίως στα μακρά οστά, 

προκαλούνται από λευχαιμική διήθηση του περιοστέου και παρατηρούνται σε  21-

38% των περιπτώσεων της οξείας λευχαιμίας [25, 26].  Εμφανίζονται  ιδιαίτερα 

στους εφήβους και μπορεί να αποτελέσουν και το πρώτο σύμπτωμα της νόσου. Γι’ 

αυτό  η εξέταση του μυελού των οστών θα πρέπει να γίνεται σε κάθε παιδί που έχει 

επίμονο οστικό άλγος και συνοδές ανωμαλίες του περιφερικού αίματος. Άλγος στα 

οστά μπορεί ακόμα να προκύψει  από άσηπτη οστεονέκρωση,  λόγω της νέκρωσης 

των κακοήθων κυττάρων του μυελού των οστών [27]. Επίσης ακτινογραφικά 

ευρήματα  παρατηρούνται στις μισές των περιπτώσεων [25], ενώ τα μικρά παιδιά 

με πόνο στα οστά μπορεί να εμφανίσουν χωλότητα. Τα οστικά άλγη στην παιδική 

ΟΛΛ παρουσιάζουν συχνά ομοιότητες με την οστεομυελίτιδα ή τη νεανική 

ρευματοειδή αρθρίτιδα, μπορεί δε να προηγούνται χρονικά 6 μήνες της τελικής 

διάγνωσης. 

Η κεφαλαλγία, αν και ασυνήθιστο σύμπτωμα (<5%)  παρουσιάζεται όταν 

υπάρχει προσβολή του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος (ΚΝΣ) και μπορεί να 

συνοδεύεται και με άλλα συμπτώματα αυξημένης ενδοκράνιας πίεσης, όπως 

 4.4. Hπατοσπληνικό Τ λέμφωμα  

 4.5. Σπογγοειδής μυκητίαση  

 4.6. Σύνδρομο Sézary  

 4.7. Αναπλαστικό λέμφωμα από μεγάλα κύτταρα ALK+  

 4.8. ALCL, ALK− 

 4.9. Άλλο  
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έμετος, λήθαργος, ή αυχενική δυσκαμψία [28]. Σπάνια, η λευχαιμία μπορεί να 

παρουσιαστεί με παραλύσεις κρανιακών νεύρων [29, 30]. Ακόμα, τα μισά περίπου 

παιδιά με λευχαιμία προσέρχονται με λεμφαδενοπάθεια. Η λεμφαδενοπάθεια, που 

σχετίζεται με κακοήθεια, είναι συνήθως ανώδυνη και χαρακτηρίζεται από σκληρία. 

Επίμονη ή προοδευτική λεμφαδενοπάθεια, που δεν ανταποκρίνεται σε αντιβιοτική 

θεραπεία, υποδηλώνει την ανάγκη για πιο εκτεταμένη αξιολόγηση. Η ανώδυνη 

ετερόπλευρη διόγκωση  των όρχεων σπάνια μπορεί να είναι ένα πρώιμο σύμπτωμα  

εμφάνισης ΟΛΛ. Κάθε επίμονη, ανώδυνη μάζα όρχεων πρέπει να παραπέμπεται  για 

βιοψία μετά από υπερηχοτομογραφική συναξιολόγηση.  

Τα περισσότερα παιδιά με ΟΛΛ έχουν αναιμία και/ή θρομβοπενία είτε με 

φυσιολογικά ή επηρεασμένα λευκά αιμοσφαίρια (WBC) και λεμφοβλάστες                        

στο περιφερικό αίμα. Περίπου 50% των παιδιών έχουν αρχικό αριθμό 

λευκοκυττάρων (WBC) <10.000/μL, και 20%  έχουν WBC >50.000/μL. Περίπου το 

ήμισυ των παιδιών παρουσιάζουν αιμορραγία (συμπεριλαμβανομένων  των 

πετεχειών και της πορφύρας) και 3 στα 4 έχουν ένα αριθμό αιμοπεταλίων 

<100.000/μL κατά τη στιγμή της διάγνωσης [5, 31]. 

Άλλα εργαστηριακά ευρήματα είναι η υπασβεστιαιμία, η υπερουριχαιμία, η 

υπερφωσφαταιμία, η αύξηση της γαλακτικής δεϋδρογενάσης (LDH), οι διαταραχές 

του πηκτικού μηχανισμού και τα χαμηλά επίπεδα ανοσοσφαιρινών IgG, IgA και IgM  

[31]. Στη διαφορική διάγνωση της ΟΛΛ, περιλαμβάνεται η λοιμώδης 

μονοπυρήνωση, η λοίμωξη από τον κυτταρομεγαλοϊό,  η τοξοπλάσμωση, η νεανική 

ρευματοειδής αρθρίτιδα, η οστεομυελίτιδα, η ιδιοπαθής θρομβοπενική πορφύρα, η 

απλαστική αναιμία και το υπερηωσινοφιλικό σύνδρομο [30, 31]. 

Η διάγνωση της ΟΛΛ μπορεί να γίνει με: 1) την ανεύρεση βλαστών στο 

περιφερικό αίμα, 2) την ανεύρεση βλαστών στο μυελό των οστών και καθορισμό 

της μορφολογίας της βλάστης, 3) την κυτταροχημική μελέτη των χαρακτηριστικών 

της βλάστης, 4) τον ανοσοφαινότυπο και 5) την κυτταρογενετική μελέτη. Η 

οσφυονωτιαία παρακέντηση είναι αναγκαία για την κυτταρολογική εξέταση του 

εγκεφαλονωτιαίου υγρού. Διάγνωση της λευχαιμίας του ΚΝΣ γίνεται όταν 

ανευρεθούν περισσότερα από 5 λευκοκύτταρα/μL  και βλάστες στην 

κυτταροφυγοκέντρηση [32]. 
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Η κλινική εικόνα της ΟΜΛ παρουσιάζει ομοιότητες με αυτή της ΟΛΛ. Τα 

συνηθέστερα συμπτώματα στους τύπους Μ4 και Μ5 της ΟΜΛ είναι:  υπερτροφία 

των ούλων, δερματικοί όζοι, λεμφαδενοπάθεια και συμπτώματα από διήθηση του 

ΚΝΣ. παρουσιάζεται λιγότερο συχνά λεμφαδενοπάθεια και προσβολή ΚΝΣ, εκτός 

από τον υπότυπο AML-Μ5 στη βρεφική ηλικία. Σε ορισμένες περιπτώσεις, η ΟΜΛ 

μπορεί να παρουσιαστεί με τη μορφή συμπαγών λευχαιμικών μαζών (χλωρώματα) 

κατά τη διάγνωση, συνήθως στην περιοχή του οφθαλμού και της σπονδυλικής 

στήλης. Στον τύπο Μ3 μπορεί να παρουσιαστεί διάχυτη ενδαγγειακή πήξη. 

                             

1.4 Προγνωστικοί παράγοντες παιδικής λευχαιμίας 

1.4.1 Προγνωστικοί παράγοντες παιδικής ΟΛΛ 

Η σύγχρονη θεραπευτική στην παιδική ΟΛΛ έχει βελτιώσει την πρόγνωση και 

έτσι, πολλοί παράγοντες που στο παρελθόν θεωρούνταν ότι είναι σημαντικοί στην 

πρόγνωση, έχασαν την προγνωστική τους αξία. Εντούτοις, πέντε παράγοντες άμεσα 

εμφανείς στην πρωτοδιάγνωση ή κατά τον πρώτο μήνα της θεραπείας έχουν 

διατηρήσει την προγνωστική σημασία τους και αποτελούν τη βάση στην οποία οι 

ασθενείς στρατολογούνται στα περισσότερα πρωτόκολλα θεραπείας. Οι 

παράγοντες αυτοί είναι: 1) η ηλικία κατά την αρχική εκδήλωση, 2) ο αριθμός WBC 

κατά την αρχική εκδήλωση, 3) ειδικές κυτταρογενετικές ανωμαλίες, 4) συμμετοχή 

του ΚΝΣ, και 5) ο χρόνος ανταπόκρισης στην αρχική χημειοθεραπεία [33]. 

Σε συνάντηση που πραγματοποιήθηκε στο National Cancer Institute (NCI) το 

1996 δημοσιεύθηκαν τα κριτήρια συναίνεσης του NCI που τυποποίησαν την 

καταγραφή και χρήση για στρατολόγηση σε όλα τα πρωτόκολλα θεραπείας ΟΛΛ 

αξιολογώντας τρεις από τους παραπάνω προγνωστικούς παράγοντες (ηλικία κατά 

την αρχική εκδήλωση, αριθμός WBC κατά την αρχική εκδήλωση και συμμετοχή του 

ΚΝΣ) [34] . Η χρήση των συνηθισμένων κριτηρίων για την επιλογή των ασθενών έχει 

καταστήσει πολύ πιο εύκολη τη σύγκριση των αποτελεσμάτων των κλινικών 

μελετών στην ΟΛΛ που διενεργούνται από διαφορετικές ομάδες. Οι 

συνεργαζόμενες ομάδες διαφέρουν στον τρόπο που ενσωματώνουν τους άλλους 

δύο προγνωστικούς παράγοντες (κυτταρογενετική των βλαστικών κυττάρων και το 
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χρόνο ανταπόκρισης στην αρχική θεραπεία). Σε γενικές γραμμές, τα σύγχρονα 

πρωτόκολλα ΟΛΛ θεραπεύουν τα παιδιά χαμηλού κινδύνου με λιγότερο εντατική 

χημειοθεραπεία σε μία προσπάθεια να ελαχιστοποιηθεί η τοξικότητα, διατηρώντας 

παράλληλα μια εξαιρετική (80% έως 90%) πιθανότητα θεραπείας. Οι υψηλού 

κινδύνου ασθενείς με ΟΛΛ που αντιμετωπίζονται με πιο εντατικοποιημένες 

θεραπείες, έχουν περίπου 60%-75% πιθανότητα θεραπείας με τα περισσότερα 

χημειοθεραπευτικά σχήματα [33].  

1.4.1.1 Ηλικία κατά την πρωτοδιάγνωση ΟΛΛ 

Οι ηλικιακές προγνωστικές κατηγορίες είναι: α) ηλικίες κάτω του 1 έτους 

(βρεφική ΟΛΛ), β) μέσου κινδύνου ΟΛΛ, ηλικίες 1 έως 10 ετών και γ) υψηλού 

κινδύνου, ηλικίες 10 ετών και άνω. Η ομάδα της βρεφικής ΟΛΛ είναι πολύ υψηλού 

κινδύνου και φέρουν συνήθως 11q23 ανωμαλίες, τις περισσότερες φορές t(4;11) 

(q21;q23) διαμεταθέσεις. Τα βρέφη αυτά έχουν υψηλό αριθμό WBC, υψηλό 

ποσοστό εξωμυελικής νόσου, και λευχαιμικούς βλάστες συνήθως CALLA αρνητικούς 

[35, 36]. Τα βρέφη αντιμετωπίζονται σήμερα με ιδιαίτερα εντατικοποιημένα 

πρωτόκολλα σχετικά μικρής διάρκειας (περίπου 1 έτους, σε αντίθεση με τα 

πρότυπα πρωτόκολλα θεραπείας ΟΛΛ που διαρκούν 2 έως 3 έτη). Τα βρέφη μεταξύ 

3 και 6 μηνών στην πρωτοδιάγνωση έχουν άσχημη έκβαση, ενώ για όσα είναι κάτω 

των 3 μηνών στην πρωτοδιάγνωση, η έκβαση είναι εξαιρετικά κακή. Τα άτομα άνω 

των 10 ετών έχουν χαμηλότερα ποσοστά ίασης.  

1.4.1.2 Αριθμός λευκοκυττάρων κατά την πρωτοδιάγνωση ΟΛΛ 

Η παρουσία  λευκοκυττάρωσης πάνω από 50.000/μL συσχετίζεται με υψηλό 

κίνδυνο υποτροπής. Οι ασθενείς με εξαιρετικά υψηλό αριθμό WBC (έως και αρκετές 

εκατοντάδες χιλιάδες ανά μL) έχουν τον υψηλότερο κίνδυνο αποτυχίας στη 

θεραπεία. Οι υψηλές τιμές λευκοκυττάρων συχνά σχετίζονται με άλλους 

παράγοντες (π.χ. CALLA αρνητικά βρέφη, όπως αναφέρθηκαν προηγουμένως). 

Έφηβοι με Τ-ΟΛΛ παρουσιάζονται συχνά με αριθμό WBC άνω των 100.000/μL [33, 

37].  
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1.4.1.3 Κυτταρογενετική ταξινόμηση ΟΛΛ 

Η κυτταρογενετική ταξινόμηση βασίζεται στον αριθμό των χρωμοσωμάτων 

και στην παρουσία κυτταρογενετικών ανωμαλιών. Η συχνότητα χρωμοσωμικών 

αλλοιώσεων στην ΟΛΛ ποικίλλει και κυμαίνεται από 50%-90%. Ο καρυότυπος των 

λευχαιμικών κυττάρων δεν παρουσιάζει μόνο διαγνωστική και προγνωστική αξία, 

αλλά καταδεικνύει τις θέσεις των μοριακών αλλοιώσεων που εμπλέκονται στην 

λευχαιμογένεση. Οι δομικές μεταλλάξεις είναι ένας από τους μηχανισμούς που 

μπορούν να επάγουν την ενεργοποίηση ογκογονιδίων. Οι χρωμοσωμικές 

μεταθέσεις είναι ένας συνήθης μηχανισμός για την ενεργοποίηση 

πρωτοογκογονιδίων σε πολλές κακοήθειες [38]. Η ταξινόμηση της ΟΛΛ με βάση τον 

καρυότυπο είναι:  

1) Υπερδιπλοειδία με περισσότερα από 50 χρωμοσώματα (25-35% της ΟΛΛ) 

2) Υπερδιπλοειδία με 47-50 χρωμοσώματα (7-16% της ΟΛΛ) 

3) Ψευδοδιπλοειδία με 46 χρωμοσώματα (7-8% της ΟΛΛ) 

4) Υποδιπλοειδία με 41-45 χρωμοσώματα (3-14% της ΟΛΛ) 

5) Υποδιπλοειδία με 30-40 χρωμοσώματα  

6) Διπλοειδία με 46 χρωμοσώματα 

Παιδιά με υπερδιπλοειδία με περισσότερα από 50 χρωμοσώματα (54 - 58 

χρωμοσώματα) έχουν καλύτερη πρόγνωση, ιδιαίτερα εάν συνδέονται με τρισωμίες 

των χρωμοσωμάτων 4, 10, ή 17 [39]. Αυτοί οι ασθενείς συνήθως θεραπεύονται 

πλήρως και απαιτούν λιγότερο τοξικές θεραπείες. Αντιθέτως, η ακραία 

υπερδιπλοειδία  (59 - 84 χρωμοσώματα) ή η υποδιπλοειδία (λιγότερα από 45 

χρωμοσώματα) συνδέονται με κακή έκβαση [40]. Οι ασθενείς των οποίων η νόσος 

εκδηλώνεται με αυτές τις ανωμαλίες απαιτούν πιο επιθετική και, κατά συνέπεια, 

πιο τοξική  θεραπεία. 

Πολλές από τις προγνωστικής σημασίας δομικές χρωμοσωμικές ανωμαλίες 

που παρατηρούνται στην ΟΛΛ είναι οι μεταθέσεις. Η συχνότερη μετάθεση που έχει 

ανιχνευθεί σε βλάστες παιδικής ΟΛΛ είναι η t(12;21) (p12;q22), η οποία προκαλεί 

μια σύντηξη του TEL γονιδίου στο χρωμόσωμα 12 με το AML1 γονίδιο στο 

χρωμόσωμα 21. Είναι παρούσα στο 25% των περιπτώσεων παιδικής ΟΛΛ και είναι 

ένας καλός προγνωστικός δείκτης. Άλλες χρωμοσωμικές μεταθέσεις που έχουν 

παρατηρηθεί στην ΟΛΛ έχουν ουδέτερη ή λιγότερο ευνοϊκή προγνωστική σημασία. 
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Ίσως η σημαντικότερη είναι η t(9;22) (9q34)q11) ΟΛΛ ή οποία προκαλεί τη 

δημιουργία του χιμαιρικού γονιδίου BCR/ABL που βρίσκεται στο βραχύ πλέον 

χρωμόσωμα 22, που είναι γνωστό ως χρωμόσωμα Φιλαδέλφειας (Ph +). Η μετάθεση 

αυτή είναι παρούσα στο 5% των περιπτώσεων παιδικής ΟΛΛ (πολύ σπανιότερα από 

ό,τι στην ΟΛΛ των ενηλίκων) και διατηρεί την κακή προγνωστική σημασία της. Η 

παρουσία του t(9;22) χρωμοσώματος Φιλαδέλφειας επιτάσσει την ανάγκη για 

εντατικοποίηση της θεραπείας ή/και για μεταμόσχευση μυελού των οστών [41]. 

Άλλες δομικές ανωμαλίες περιλαμβάνουν την t(4;11) MLL/AF4 αναδιάταξη που 

είναι παρούσα σε 5% ασθενών με ΟΛΛ και στο 60% των βρεφών με ΟΛΛ και η 

t(8;14) MYC/IGH μετατόπιση που σχετίζεται με ώριμα Β-κύτταρα ALL με μορφολογία 

FAB L3 και είναι παρούσα σε 1% του συνόλου των ασθενών.  

1.4.1.4 Συμμετοχή ΚΝΣ στην πρωτοδιάγνωση ΟΛΛ 

Η συμμετοχή του ΚΝΣ στην ΟΛΛ έχει διάφορες μορφές, περιλαμβανομένων 

της μηνιγγικής διήθησης, της προσβολής κρανιακών νεύρων και, κάποιες φορές της 

διήθησης του εγκεφαλικού παρεγχύματος. Η κατάσταση του ΚΝΣ στην 

πρωτοδιάγνωση έχει προγνωστική αξία και η προσβολή του είναι κριτικής 

σημασίας, διότι είναι δύσκολο να αντιμετωπιστεί αποτελεσματικά με τις 

περισσότερες συστηματικές θεραπείες που δεν διεισδύουν επαρκώς μέσω του 

αιματοεγκεφαλικού φραγμού. Χωρίς τη χορήγηση κατάλληλης προφυλακτικής 

θεραπείας του ΚΝΣ, οι περισσότεροι ασθενείς θα υποτροπιάσουν τελικά στο ΚΝΣ, 

υποτροπή που προοιωνίζει συχνά υποτροπή στο μυελό των οστών. Για τους λόγους 

αυτούς, η συμμετοχή του ΚΝΣ κατά τη διάγνωση είναι δυσμενές προγνωστικό 

σημάδι και η θεραπεία εντατικοποιείται με στόχο την καλύτερη ανταπόκριση.  

1.4.1.5 Χρόνος ανταπόκρισης στη χημειοθεραπεία 

Η μη ανταπόκριση στη θεραπεία εφόδου (που ορίζεται ως παρουσία 

βλαστών στο μυελό των οστών πάνω από το 25% την 29η ημέρα θεραπείας ή στο 

τέλος της προγραμματισμένης περιόδου θεραπείας εφόδου) είναι σπάνια (2% έως 

5% των περιπτώσεων) και συνδέεται με πολύ κακή πρόγνωση [42]. Αν και μπορεί να 

επιτευχθεί ύφεση σε αυτούς τους ασθενείς, η διάρκειά της είναι συνήθως πολύ 
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μικρότερη από ό,τι στους ασθενείς που ανταποκρίθηκαν γρήγορα στη θεραπεία 

εφόδου.  

1.4.2 Προγνωστικοί παράγοντες παιδικής ΟΜΛ 

Σε αντίθεση με την ΟΛΛ, στην ΟΜΛ υπάρχουν πολύ λίγοι κλινικοί ή 

εργαστηριακοί παράγοντες με προγνωστική αξία. Πτωχοί προγνωστικοί παράγοντες 

που προβλέπουν χαμηλότερα ποσοστά ύφεσης  ή/και μειωμένη επιβίωση ελεύθερη 

συμβαμάτων (Event Free Survival-EFS) περιλαμβάνουν τον αριθμό WBC πάνω από 

100.000/μL, μονοσωμία 7 και τη δευτεροπαθή ΟΜΛ/ΜΔΣ. Παρόμοια με την ΟΛΛ, η 

σύντομη ανταπόκριση στη θεραπεία εφόδου (δηλαδή επίτευξη ύφεσης μετά από 

έναν κύκλο χημειοθεραπείας), ευνοϊκά κυτταρογενετικά χαρακτηριστικά αλλά και 

το σύνδρομο Down (με την κατά FAB M7) είναι προγνωστικοί παράγοντες 

ευνοϊκότερης έκβασης. Τα ευνοϊκά κυτταρογενετικά χαρακτηριστικά στην ΟΜΛ 

περιλαμβάνουν μετατοπίσεις ή αναστροφές που περιλαμβάνουν και 

μεταγραφικούς παράγοντες σύνδεσης του πυρήνα, την  t(8;21) (AML1/ETO σύντηξη) 

την αναστροφή του χρωμοσώματος 16 [inv (16)] και την t(15;17) (PML/RAR σύντηξη) 

που εμφανίζονται στην οξεία προμυελοκυτταρική λευχαιμία. 

1.5 Σπανιότερες μορφές παιδικής λευχαιμίας  

Οι χρόνιες λευχαιμίες, με εξαίρεση την ΧΜΛ, δεν εμφανίζονται στα παιδιά. Η 

Ph+ ΧΜΛ είναι σπάνια στην παιδική ηλικία (λιγότερο από το 5% όλων των 

περιπτώσεων λευχαιμίας). Όταν εκδηλωθεί, παρουσιάζεται συνήθως σε εφήβους 

και στην χρόνια φάση. Η θεραπεία είναι παρόμοια με εκείνη που συνιστάται σε 

ενήλικες, με το imatinib (μαζί με υδροξυουρία, εάν οι αρχικές τιμές στη γενική 

αίματος είναι υψηλές, και/ή ο ασθενής παρουσιάζει εκσεσημασμένη 

ηπατοσπληνομεγαλία) να αποτελεί την κύρια θεραπεία εφόδου και θεραπεία 

συντήρησης. Επειδή δεν έχει καθοριστεί πότε ή εάν το imatinib μπορεί με ασφάλεια 

να διακοπεί, οι περισσότεροι παιδο-ογκολόγοι συνιστούν μεταμόσχευση 

αιμοποιητικών βλαστικών κυττάρων όταν επιτευχθεί ύφεση. 

Η νεανική μυελομονοκυτταρική λευχαιμία (Juvenile myelomonocytic 

leukemia – JMML), είναι μία μυελοϋπερπλαστική διαταραχή που απαντάται 
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αποκλειστικά στην παιδική ηλικία. Είναι κλινικά επιθετικότερη της ΧΜΛ με 

χαρακτηριστική κλινική εικόνα αναιμίας, λεμφοκυττάρωσης, εκζεματοειδούς 

δερματίτιδας, σπληνομεγαλίας, λεμφαδενοπάθειας, σηπτικών βλαβών και 

αιμορραγίας [43], ενώ παρατηρείται αύξηση της εμβρυϊκής αιμοσφαιρίνης. Ακόμα, 

απώλεια βάρους, πυρετός και κόπωση είναι δυνατόν να είναι τα μόνα συμπτώματα 

της διάγνωσης. Ο αριθμός WBC κυμαίνεται άνω των 100.000/μL με άωρα και ώριμα 

κύτταρα της κοκκιώδους σειράς. Τα αιμοπετάλια συνήθως είναι φυσιολογικά ή 

αυξημένα. Η αλκαλική φωσφατάση των λευκοκυττάρων είναι ελαττωμένη. 

Υπερουριχαιμία συνυπάρχει και ο μυελός είναι υπερκυτταρικός. Η μορφολογία του 

μυελού των οστών έχει συχνά στοιχεία τόσο μυελοδυσπλασίας όσο και με 

μυελοϋπερπλασίας και η κυτταρογενετική συχνά αποκαλύπτει μονοσωμία στο 

χρωμόσωμα 7. Μεταλλάξεις στο γονίδιο PTN11 και σε άλλα γονίδια του μονοπατιού 

RAS έχουν επίσης ανιχνευθεί [44, 45]. Αν και η κλινική πορεία μπορεί να είναι 

βραδεία (και να απαιτεί μόνο περιστασιακά υποστήριξη με παράγωγα αίματος και 

αντιβιοτικά), η νόσος συχνά εξελίσσεται σε πλήρη ανεπάρκεια του μυελού των 

οστών. Η επιθετική χημειοθεραπεία για ΟΜΛ είναι παροδικά αποτελεσματική και η 

πιο οριστική θεραπεία της JMML είναι η αλλογενής μεταμόσχευση μυελού των 

οστών είτε από συμβατό αδελφό είτε από συμβατό μη συγγενικό δότη. Η συνολική 

ελεύθερης νόσου επιβίωση με τη μεταμόσχευση μυελού των οστών στη JMML 

κυμαίνεται από 40% έως 55%, με κύρια αιτία αποτυχίας την υποτροπή του κλώνου 

της JMML.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΔΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΣ 

 

2.1 Εισαγωγή 

Από 30 τουλάχιστον έτη έχουν δημοσιευθεί υπολογισμοί ότι περισσότεροι 

από ένας στους τρεις θανάτους από καρκίνο θα μπορούσαν να προληφθούν με 

αλλαγές στη διατροφή και αποφυγή της παχυσαρκίας [46]. Εξάλλου, πλήθος 

μελετών σχετικών με την επίπτωση του καρκίνου σε πληθυσμούς που 

μεταναστεύουν σε χώρες με διαφορετικές συνήθειες τρόπου ζωής (lifestyle factors) 

έχουν καταδείξει ότι οι περισσότερες μορφές καρκίνου οφείλονται σε 

περιβαλλοντικούς παράγοντες. Περιβαλλοντικοί παράγοντες, όπως η διατροφή, 

μπορεί να επηρεάζουν τη συχνότητα εμφάνισης του καρκίνου μέσω διαφορετικών 

μηχανισμών σε διαφορετικά στάδια της εξελικτικής διαδικασίας του καρκίνου. 

Απλές μεταλλαξιογόνες ουσίες που περιέχονται σε τρόφιμα μπορεί να προκαλέσουν 

βλάβη στο DNA, ενώ ποικίλοι διατροφικοί παράγοντες μπορούν επίσης να 

επηρεάσουν τη διαδικασία αυτή επάγοντας ένζυμα που ενεργοποιούν ή 

αδρανοποιούν αυτές τις ουσίες ή αναστέλλοντας απευθείας τη δράση του 

μεταλλαξιογόνου παράγοντα. Τέλος, διατροφικοί παράγοντες μπορούν επίσης να 

επιδράσουν σε κάθε μονοπάτι που εμπλέκεται στη διαδικασία της καρκινογένεσης, 

όπως για παράδειγμα στο μηχανισμό της κυτταρικής διαίρεσης ή της κυτταρικής 

απόπτωσης.  

 

2.2 Ενέργεια 

Η σημαντικότερη επίδραση της διατροφής στον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου 

γίνεται μέσω του σωματικού βάρους. Το υπερβολικό βάρος, η παχυσαρκία και η 

ελαττωμένη δραστηριότητα είναι σημαντικοί παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης 

καρκίνου. Μάλιστα, σε μια μεγάλη προοπτική μελέτη της Αμερικανικής 

Αντικαρκινικής Εταιρείας, καταγράφηκε ότι παχύσαρκα άτομα είχαν σημαντικά 

υψηλότερη θνησιμότητα από όλες τις μορφές καρκίνου και ιδίως από καρκίνο του 

παχέος εντέρου, του καρκίνου του μαστού μετά την εμμηνόπαυση, καρκίνο της 



25 
 

μήτρας, καρκίνο τραχήλου, καρκίνο του παγκρέατος και καρκίνο της χοληδόχου 

κύστεως σε σχέση με άτομα κανονικού βάρους [47]. Η παχυσαρκία και ιδίως η 

αυξημένη περίμετρος της μέσης είναι προβλεπτικοί παράγοντες εμφάνισης 

καρκίνου του παχέος εντέρου [48, 49]. Η αύξηση του σωματικού βάρους κατά 10 

κιλά ή περισσότερο, συνδέεται με μια σημαντική αύξηση της συχνότητας εμφάνισης 

καρκίνου του μαστού σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες που δε λαμβάνουν 

θεραπεία ορμονικής υποκατάστασης, ενώ η ανάλογου μεγέθους απώλεια βάρους 

μετά την εμμηνόπαυση μειώνει ουσιαστικά τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του 

μαστού [50]. Η τακτική σωματική δραστηριότητα συμβάλλει σε ελάττωση της 

εμφάνισης παχυσαρκίας ή αυξημένου σωματικού βάρους και κατά συνέπεια 

μειώνει μέσω αυτής της οδού την πιθανότητα ανάπτυξης καρκίνου.  

Οι μηχανισμοί με τους οποίους η παχυσαρκία αυξάνει τον κίνδυνο 

διαφόρων μορφών καρκίνου ποικίλλουν. Το αυξημένο σωματικό βάρος συνδέεται 

στενά με τα ενδογενή επίπεδα οιστρογόνων, τα οποία πιθανόν σχετίζονται με τον 

αυξημένο κίνδυνο για καρκίνο του ενδομητρίου και του μαστού. Τα αίτια για 

πιθανή συσχέτισή του με άλλες μορφές καρκίνου είναι λιγότερο σαφή. Η περίσσεια 

σωματικού λίπους σχετίζεται επίσης με υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης, 

χαμηλότερα επίπεδα πρωτεϊνών που δεσμεύουν πρωτεΐνες του φύλου και τον 

αυξητικό παράγοντα 1 της ινσουλίνης (IGF-1), καθώς και υψηλότερα επίπεδα 

διαφόρων φλεγμονωδών παραγόντων, ουσίες οι οποίες όλες έχουν ενοχοποιηθεί 

για πιθανή συσχέτισή τους με αυξημένο κίνδυνο διαφόρων μορφών καρκίνου.  

Ο περιορισμός της προσλαμβανόμενης ενέργειας είναι ένα από τα πλέον 

αποτελεσματικά μέτρα για την πρόληψη του καρκίνου. Τα ποσοστά καρκίνου του 

μαστού καταγράφηκαν σημαντικά μειωμένα μεταξύ των γυναικών με ιστορικό 

σοβαρής ανορεξίας [51], ενώ αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι, γυναίκες που δε 

σιτίζονταν ικανοποιητικά για μεγάλα διαστήματα κατά την πρώιμη εφηβεία τους, 

εμφάνισαν ελαττωμένα ποσοστά καρκίνου του μαστού στην ενήλικο ζωή [52]. 
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2.3 Αλκοόλ 

Εκτός από το σωματικό βάρος, το αλκοόλ είναι από τους καλύτερα 

αναγνωρισμένους διατροφικούς παράγοντες κινδύνου εμφάνισης καρκίνου. Το 

αλκοόλ έχει ταξινομηθεί επισήμως ως καρκινογόνο από τον Διεθνή Οργανισμό 

Έρευνας για τον Καρκίνο (International Agency for Research on Cancer - IARC) [53]. 

Η κατανάλωση αλκοόλ αυξάνει με δοσοεξαρτώμενο τρόπο τον κίνδυνο εμφάνισης 

πολλών μορφών καρκίνου, συμπεριλαμβανομένων αυτών του ήπατος, του 

οισοφάγου, του φάρυγγα, της στοματικής κοιλότητας, του λάρυγγα, του μαστού και 

του παχέος εντέρου [54].  

Έχει αποδειχθεί ότι το αλκοόλ αυξάνει τον κίνδυνο πρωτοπαθούς καρκίνου 

του ήπατος, πιθανώς μέσω ανάπτυξης κίρρωσης και αλκοολικής ηπατίτιδας. Επίσης, 

στις ανεπτυγμένες χώρες, τουλάχιστον 3 στους 4 καρκίνους του οισοφάγου, του 

φάρυγγα, στοματικής κοιλότητας και του λάρυγγα οφείλονται στο αλκοόλ και τον 

καπνό, με μια σημαντική αύξηση του κινδύνου μεταξύ των καπνιστών με 

υπερκατανάλωση οινοπνευματωδών ποτών, γεγονός που υποδηλώνει μια 

συνεργική δράση. Οι μηχανισμοί μπορεί να περιλαμβάνουν την άμεση βλάβη στα 

κύτταρα της ανώτερης γαστρεντερικής οδού, την τροποποιητική δράση στη 

μεθυλίωση του DNA που επηρεάζει την ευαισθησία σε μεταλλάξεις του DNA, καθώς 

και την αύξηση της ακεταλδεΰδης, του κύριου μεταβολίτη της αιθυλικής αλκοόλης, 

που ενισχύει τον πολλαπλασιασμό των επιθηλιακών κυττάρων, σχηματίζει 

σύμπλοκα με το DNA και είναι μια αναγνωρισμένη καρκινογόνος ουσία.  

Η συσχέτιση μεταξύ της κατανάλωσης αλκοόλ και του καρκίνου του μαστού 

είναι σημαντική μια και μικρός αλλά σημαντικός κίνδυνος έχει βρεθεί ακόμη και με 

την κατανάλωση ενός ποτού την ημέρα. Οι μηχανισμοί μπορεί να περιλαμβάνουν 

αλληλεπίδραση με το φυλλικό οξύ, αύξηση των ενδογενών επιπέδων οιστρογόνων, 

και αύξηση της ακεταλδεΰδης. Ορισμένα στοιχεία δείχνουν ότι ο επιπλέον κίνδυνος 

μετριάζεται με την επαρκή πρόσληψη φυλλικού οξέος [55, 56] πιθανώς μέσω 

επίδρασης στη μεθυλίωση του DNA.  
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Αν και τα επιδημιολογικά δεδομένα αναφορικά με τη σχέση της 

κατανάλωσης αλκοόλ με τον καρκίνο του παχέος εντέρου και του ορθού δεν είναι 

απόλυτα σαφή, η πλειοψηφία των στοιχείων δείχνει αύξηση του κινδύνου, πιθανόν 

μέσω της αναστολής της επιδιόρθωσης του DNA, και της έλλειψης θρεπτικών 

συστατικών όπως του φυλλικού οξέος και άλλων αντιοξειδωτικών ουσιών. Τέλος για 

τις περισσότερες μορφές καρκίνου, δεν έχει καταγραφεί διαφορά στη συσχέτιση 

ανάλογα με το είδος του ποτού, γεγονός που υποδηλώνει τον καταλυτικό ρόλο της 

αιθανόλης στην καρκινογένεση. 

 

2.4 Διατροφικά λιπαρά 

2.4.1 Γενικά 

Κατά τα τελευταία έτη, η μείωση της πρόσληψης λίπους με τη διατροφή έχει 

βρεθεί στο επίκεντρο των μέτρων πρόληψης του καρκίνου. Ήδη στην ανασκόπηση 

της Εθνικής Ακαδημίας Επιστημών των ΗΠΑ το 1982 αναφορικά με τη διατροφή και 

τον καρκίνο, η κύρια σύσταση ήταν η μείωση της πρόσληψης λίπους στο 30% του 

συνόλου των θερμίδων [57]. Το ενδιαφέρον για το διατροφικό λίπος ως αιτιολογικό 

παράγοντα καρκίνου, ξεκίνησε κατά το πρώτο μισό του 20ου αιώνα, όταν μελέτες 

του Tannenbaum [58] κατέδειξαν ότι οι δίαιτες με υψηλή περιεκτικότητα σε λίπος 

θα μπορούσαν να ευοδώσουν την ανάπτυξη όγκων σε ζωικά μοντέλα. Τα 

διατροφικά λίπη έχουν σαφείς επιδράσεις στη συχνότητα εμφάνισης όγκων στα 

περισσότερα πειραματικά μοντέλα, ωστόσο, ένα κεντρικό ζήτημα ήταν αν οι 

επιδράσεις αυτές  ήταν ανεξάρτητες από την πρόσληψη ενέργειας. Στη δεκαετία 

του 1970, η πιθανή σχέση της διατροφικής πρόσληψης λίπους με την εμφάνιση 

καρκίνου απέκτησε μεγαλύτερο ενδιαφέρον, καθώς παρατηρήθηκε ότι οι μεγάλες 

διαφορές στα ποσοστά πολλών μορφών καρκίνου διεθνώς συσχετίζονται έντονα 

θετικά με την αυξημένη κατά κεφαλή κατανάλωση λίπους [59]. Ιδιαίτερα ισχυρές 

συσχετίσεις παρατηρήθηκαν με τον καρκίνο του μαστού, του παχέος εντέρου, του 

προστάτη και του ενδομητρίου, από τις πιο σημαντικές μορφές καρκίνου στις 

πλούσιες χώρες που δεν οφείλονται στο κάπνισμα. Αυτές οι συσχετίσεις 

παρατηρήθηκαν ότι περιορίζονται στα ζωικά και όχι στα φυτικά λίπη. Συνδυάζοντας 
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τα δεδομένα πολλών μεγάλων προοπτικών μελετών, το εύρος του ποσοστού των 

διατροφικών λιπαρών έχει επεκταθεί από κάτω του 20% έως και άνω του 45% της 

ολικής προσλαμβανόμενης ενέργειας [60]. 

 

2.4.2 Διατροφικά λιπαρά και καρκίνος του μαστού 

Ο καρκίνος του μαστού είναι η πιο συχνή κακοήθεια στις γυναίκες, με 

αυξανόμενη συχνότητα συχνότητα εδώ και δεκαετίες, αν και έχει παρατηρηθεί 

υποχώρηση μετά το 2000. Η συχνότητα εμφάνισης στα περισσότερα μέρη της 

Ασίας, της Νότιας Αμερικής και της Αφρικής αντιστοιχεί μόλις στο ένα πέμπτο της 

εμφάνισης καρκίνου του μαστού στις ΗΠΑ, βαίνουσα όμως αυξανόμενη. Σε 

πληθυσμούς που μεταναστεύουν από χώρες με χαμηλή συχνότητα καρκίνου 

μαστού σε περιοχές με υψηλότερη συχνότητα, τα ποσοστά τελικά προσεγγίζουν 

εκείνα της νέας χώρας υποδοχής.  

Μια σειρά από μελέτες ασθενών-μαρτύρων έχουν διεξαχθεί για να 

διερευνήσουν την επίδραση του διατροφικού λίπους στον κίνδυνο ανάπτυξης 

καρκίνου του μαστού. Τα αποτελέσματα από τις 12 μικρότερες μελέτες ασθενών-

μαρτύρων που περιλάμβαναν 4.312 ασθενείς και 5.978 μάρτυρες έχουν συνοψιστεί 

σε μια μετα-ανάλυση των Howe et al [61] . Ο συγκεντρωτικός σχετικός κίνδυνος (ΣΚ) 

ήταν 1,35 (p < 0.0001) για μια αύξηση κατά 100 gr στην καθημερινή συνολική 

πρόσληψη λίπους, αν και ο κίνδυνος ήταν λίγο μεγαλύτερος για τις 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες (ΣΚ=1,48, p < 0.001). Αυτό το μέγεθος του κινδύνου 

ωστόσο, θα μπορούσε να οφείλεται εν μέρει σε μεθοδολογικά σφάλματα 

αναφορικά με την επισφαλή ανάκληση και καταγραφή των διατροφικών συνηθειών 

ή την επιλογή των μαρτύρων. 

 Ένας σημαντικός όγκος δεδομένων από προοπτικές μελέτες είναι πλέον 

διαθέσιμος για την εκτίμηση της σχέσης μεταξύ της διατροφικής πρόσληψης λίπους 

και του καρκίνου του μαστού στις ανεπτυγμένες χώρες. Λόγω του προοπτικού 

σχεδιασμού, τα περισσότερα από τα μεθοδολογικά σφάλματα των μελετών 

ασθενών-μαρτύρων αποφεύγονται. Σε μια συγκεντρωτική ανάλυση επτά 
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προοπτικών μελετών που συμπεριλήφθηκαν περίπου 337.000 γυναίκες που 

εμφάνισαν 4.980 νέες περιπτώσεις καρκίνου του μαστού, δεν παρατηρήθηκε 

συσχέτιση της πρόσληψης λίπους με τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού, 

(πλην ενός μικρού αριθμού ασθενών με πρόσληψη λίπους μικρότερη από το 15% 

της συνολικής προσλαμβανόμενης ενέργειας, στις οποίες ο κίνδυνος ήταν 

διπλάσιος) [60]. Επίσης συσχέτιση δεν καταγράφηκε ούτε στην υποομάδα των 

μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών ούτε σε συγκεκριμένους τύπους λιπαρών.  Αυτή η 

έλλειψη συσχέτισης του καρκίνου του μαστού με την συνολική πρόσληψη λίπους 

επιβεβαιώθηκε σε μεταγενέστερη ανάλυση συγκεντρωτικών προοπτικών μελετών 

της διατροφής και του καρκίνου του μαστού, που περιελάμβανε πάνω από 7.000 

περιπτώσεις [62]. Ανάλυση της μελέτης Nurses’ Health Study με 20 χρόνια 

παρακολούθησης, κατά την οποία πάνω από 3.500 μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 

ανέπτυξαν καρκίνο του μαστού, δεν κατέγραψε συσχέτιση της νόσου με τη 

συνολική πρόσληψη λίπους, ούτε υπήρχε ένδειξη για τυχόν μείωση του κινδύνου 

επί ελαττωμένης πρόσληψης διατροφικών λιπαρών (κάτω του 25% της συνολικής 

προσλαμβανόμενης ενέργειας). Αυτά τα ευρήματα συνεπώς, δεν υποστηρίζουν την 

υπόθεση ότι το διατροφικό λίπος αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου για την 

εμφάνιση καρκίνου του μαστού.  

Παράλληλα, τα επίπεδα ενδογενών οιστρογόνων έχουν πλέον καθιερωθεί ως 

ένας παράγοντας κινδύνου για καρκίνο του μαστού. Έτσι, οι συνέπειες του λίπους 

και άλλων διατροφικών παραγόντων σχετικά με τα επίπεδα οιστρογόνων είναι 

δυνητικού ενδιαφέροντος. Οι γυναίκες χορτοφάγοι που καταναλώνουν 

μεγαλύτερες ποσότητες φυτικών ινών και μικρότερες ποσότητες λίπους, έχουν 

χαμηλότερα επίπεδα οιστρογόνων στο αίμα και μειωμένη απέκκριση των 

οιστρογόνων με τα ούρα, προφανώς λόγω της αυξημένης απέκκρισής τους με τα 

κόπρανα. Μια μετα ανάλυση έδειξε ότι η μείωση του διαιτητικού λίπους μειώνει τα 

επίπεδα οιστρογόνων στο πλάσμα [63], αλλά οι μελέτες που συμπεριλήφθηκαν 

παρουσίαζαν έλλειψη κατάλληλων μαρτύρων, μικρή διάρκεια, και σύγχυση με το 

αρνητικό ισοζύγιο ενέργειας. Σε μία μεγάλη τυχαιοποιημένη μελέτη μεταξύ 

μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών με προηγούμενη διάγνωση του καρκίνου του 



30 
 

μαστού, η μείωση του διατροφικού λίπους δεν επηρέασε τα επίπεδα οιστραδιόλης 

[64].   

Η Women’s Health Initiative Randomized Controlled Dietary Modification 

trial, επίσης δεν έδειξε συσχέτιση μεταξύ της πρόσληψης λίπους και της εμφάνισης 

καρκίνου του μαστού [65], αλλά αυτά τα αποτελέσματα είναι δύσκολο να 

μεταφραστούν [66]. Τα δεδομένα για τους βιοδείκτες που αντανακλούν την 

πρόσληψη λίπους δείχνουν ελάχιστη ή και καμία διαφορά στην πρόσληψη λίπους 

μεταξύ της ομάδας παρέμβασης και της ομάδας ελέγχου. Το γεγονός αυτό θα 

μπορούσε να εξηγήσει την μη επίδρασή του στη συνολική συχνότητα εμφάνισης 

καρκίνου και στη συνολική θνησιμότητα, ακόμη και αν το διατροφικό λίπος είχε  

επίδραση στην επίπτωση του καρκίνου και στην εκβαση της νόσου.  

Σε ζωικά μοντέλα όγκων μαστού, η ογκοπροαγωγός επίδραση της 

πρόσληψης λίπους έχει παρατηρηθεί κυρίως για πολυακόρεστα λίπη σε υψηλής 

περιεκτικότητας σε λιπαρά δίαιτες που περιέχουν περίπου 45% της ενέργειας σε 

λίπος. Σε μια μετα ανάλυση μελετών σε πειραματόζωα, τα μονοακόρεστα λιπαρά 

δεν είχαν καμία σημαντική επίδραση στην καρκινογένεση του μαστού, ενώ και η 

επίδραση των κορεσμένων λιπαρών ήταν αδύναμη.  

Σε ορισμένες προοπτικές μελέτες, μια αντίστροφη συσχέτιση έχει βρεθεί 

μεταξύ των μονοακόρεστων λιπαρών και καρκίνου του μαστού. Αυτή είναι μια 

ενδιαφέρουσα παρατήρηση λόγω των σχετικά χαμηλών ποσοστών καρκίνου του 

μαστού σε χώρες της νότιας Ευρώπης με υψηλές προσλήψεις μονοακόρεστων 

λιπών που οφείλονται στη χρήση ελαιολάδου. Σε μελέτες ασθενών-μαρτύρων στην 

Ισπανία [67, 68], την Ελλάδα [69] και την Ιταλία [70], οι γυναίκες που 

χρησιμοποιούσαν περισσότερο ελαιόλαδο είχαν μειωμένο κινδύνο για καρκίνο του 

μαστού. Ωστόσο, κατά την ανάλυση της European Prospective Investigation into 

Cancer and Nutrition study που συμπεριέλαβε περισσότερες από 1200 γυναίκες με 

καρκίνο του μαστού, ο προστατευτικός ρόλος της υψηλής πρόσληψης ελαιολάδου 

δεν επιβεβαιώθηκε [71].  

Σε μια έκθεση των ευρημάτων της Nurses’ Health Cohort Study σε 

προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, η υψηλότερη πρόσληψη ζωικών λιπαρών 
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συσχετίστηκε με 50% περίπου μεγαλύτερο κίνδυνο καρκίνου του μαστού, αλλά 

καμία συσχέτιση παρατηρήθηκε με την πρόσληψη φυτικού λίπους [72]. Το γεγονός 

αυτό υποδηλώνει ότι περισσότερο διάφοροι παράγοντες στα τρόφιμα που 

περιέχουν ζωικά λίπη (π.χ. ορμόνες στο γάλα), παρά το λίπος αυτό καθεαυτό μπορεί 

να ευθύνονται για τα ευρήματα αυτά. Επίσης, η διατροφή κατά την πρώιμη ενήλικη 

ζωή μπορεί να είναι ιδιαίτερα σημαντική, διότι θετική συσχέτιση με τα ζωικά λίπη 

γενικά δεν βρέθηκαν σε προηγούμενες προοπτικές μελέτες οι οποίες αξιολογούν 

κατά κύριο λόγο την πρόσληψη ζωικών λιπαρών κατά τη μέση ηλικία ή αργότερα. 

 

2.4.3 Διατροφικά λιπαρά και καρκίνος του παχέος εντέρου 

Από διακρατικές συγκρίσεις, τα ποσοστά καρκίνου του παχέος εντέρου 

συσχετίζονται έντονα με την εθνική κατά κεφαλήν εξαφάνιση του ζωικού λίπους και 

του κρέατος, με  συντελεστές συσχέτισης που κυμαίνονται μεταξύ 0,8 και 0,9 [59]. Η 

συχνότητα του καρκίνου του παχέος εντέρου αυξήθηκε απότομα στην Ιαπωνία μετά 

το Δεύτερο Παγκόσμιο Πόλεμο, όπου παράλληλα παρατηρήθηκε 

υπερδιπλασιασμός στην πρόσληψη λίπους. Με βάση αυτές τις επιδημιολογικές 

έρευνες αλλά και από μελέτες σε ζώα, έχει αναπτυχθεί η υπόθεση ότι η υψηλότερη 

πρόσληψη λίπους με τη διατροφή αυξάνει την απέκκριση των χολικών οξέων, τα 

οποία μπορούν να μετατραπούν σε καρκινογόνα ή να ενεργούν ως 

υποκινητές. Ωστόσο, στοιχεία από πολλές μελέτες που δείχνουν ότι η παχυσαρκία 

και η χαμηλή φυσική δραστηριότητα αυξάνουν τον κίνδυνο καρκίνου του παχέος 

εντέρου, συνηγορούν στο ότι, τουλάχιστον ένα μέρος των υψηλών ποσοστών της 

νόσου στις πλούσιες χώρες που είχε αποδοθεί προηγουμένως στην αυξημένη 

πρόσληψη λίπους, είναι πιθανόν να οφείλεται στην καθιστική ζωή.  

Η Nurses’ Health Study έδειξε περίπου δύο φορές υψηλότερο κίνδυνο 

καρκίνου του παχέος εντέρου μεταξύ των γυναικών στο υψηλότερο πεμπτημόριο 

διατροφικής πρόσληψης ζωικού λίπους σε σχέση με εκείνες στο χαμηλότερο 

πεμπτημόριο [73]. Σε μια πολυπαραγοντική ανάλυση των στοιχείων αυτών, στην 

οποία περιλαμβάνεται η κατανάλωση κόκκινου κρέατος και ζωικού λίπους στο ίδιο 

μοντέλο, η κατανάλωση κόκκινου κρέατος παρέμεινε σημαντικά προβλεπτική του 
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κινδύνου του καρκίνου του παχέος εντέρου, ενώ η συσχέτιση με ζωικά λίπη είχε 

εξαλειφθεί. Μια προοπτική μελέτη στην Ολλανδία έδειξε μία σημαντική θετική 

συσχέτιση μεταξύ της πρόσληψης επεξεργασμένων κρέατων και του κινδύνου 

καρκίνου του παχέος εντέρου, αλλά δεν παρατηρήθηκε κάποια συσχέτιση για τα 

νωπά κρέατα ή τη συνολική πρόσληψη λίπους [74]. Επίσης, σε μια προοπτική 

μελέτη γυναικών στην Αϊόβα, βρέθηκε μια συσχέτιση με τη συχνή κατανάλωση 

επεξεργασμένων κρεάτων, αν και αυτή δεν ήταν στατιστικά σημαντική [75]. Ακόμη, 

σε μια μεγάλη προοπτική μελέτη σε άνδρες, φάνηκε μια θετική συσχέτιση μεταξύ 

της κατανάλωσης κόκκινου κρέατος και του κινδύνου καρκίνου του παχέος εντέρου, 

αλλά δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση με άλλες πηγές λιπαρών [76]. Σε αυτή τη 

μελέτη, δεν υπήρχε συσχέτιση μεταξύ της κατανάλωσης ολικού ή κορεσμένου 

λίπους και καρκίνου του παχέος εντέρου, παρά τις σημαντικές διαφορές στην 

πρόσληψη λίπους. Παρόμοια συσχέτιση μεταξύ της κατανάλωσης κόκκινου κρέατος 

και του κινδύνου καρκίνου καταγράφηκε για τα αδενώματα του παχέος εντέρου 

στην ίδια ομάδα των ανδρών. Στη μεγάλη προοπτική μελέτη της American Cancer 

Society, μικρή συσχέτιση παρατηρήθηκε μεταξύ της πρόσληψης κρέατος ή λιπαρών 

και της θνησιμότητας από καρκίνο του παχέος εντέρου, αν και το διατροφικό 

ερωτηματολόγιο ήταν σύντομο και μη αξιόπιστης εγκυρότητας [77]. Σε μετα 

ανάλυση προοπτικών μελετών, η κατανάλωση κόκκινου κρέατος σχετίζεται με 

αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του παχέος εντέρου (ΣΚ = 1,24, 95% ΟΑ = 1,09 - 1,41 για 

μια αύξηση των 120 g την ημέρα) [78]. Η συσχέτιση με την κατανάλωση 

επεξεργασμένου κρέατος ήταν ιδιαίτερα ισχυρή (ΣΚ = 1,36, 95% ΟΑ = 1,15 - 1,61 για 

μια αύξηση των 30 g την ημέρα).  

Υπάρχει φαινομενικά ισχυρότερη συσχέτιση με την κατανάλωση κόκκινου 

κρέατος από ό,τι με την πρόσληψη λίπους στις περισσότερες μεγάλες προοπτικές 

μελέτες. Το εύρημα αυτό χρειάζεται περαιτέρω επιβεβαίωση, αλλά μια τέτοια 

συσχέτιση θα μπορούσε να εξηγηθεί, αν τα λιπαρά οξέα ή τα μη λιπαρά συστατικά 

του κρέατος (π.χ. ο σίδηρος της αίμης ή καρκινογόνες ουσίες που δημιουργούνται 

από το μαγείρεμα) ήταν οι κύριοι αιτιολογικοί παράγοντες. Αυτό το ζήτημα έχει 

σημαντικές πρακτικές επιπτώσεις, καθώς οι τρέχουσες διατροφικές συστάσεις 

υποστηρίζουν τη συχνή κατανάλωση κόκκινου κρέατος, ιδίως αν αυτό είναι άπαχο. 
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2.4.4 Διατροφικά λιπαρά και καρκίνος του προστάτη 

Η κατανάλωση ζωικού λίπους, αλλά όχι φυτικών λιπαρών, συσχετίζεται 

έντονα με τη θνησιμότητα από καρκίνο του προστάτη διεθνώς. Συσχετίσεις με την 

πρόσληψη λιπαρών έχουν παρατηρηθεί σε πολλές μελέτες ασθενών-μαρτύρων, 

αλλά μερικές φορές μόνο σε κάποιες υποομάδες τους. Σε μια μεγάλη μελέτη 

ασθενών-μαρτύρων που περιλαμβάνει άνδρες διαφόρων εθνικοτήτων εντός των 

Ηνωμένων Πολιτειών και του Καναδά, θετική συσχέτιση με τον κίνδυνο καρκίνου 

του προστάτη παρατηρήθηκε για την υψηλή πρόσληψη κορεσμένου λίπους [79].  

Η συσχέτιση μεταξύ της πρόσληψης λίπους και του κινδύνου καρκίνου του 

προστάτη έχει αξιολογηθεί σε σχετικά λίγες προοπτικές μελέτες. Σε μελέτη που 

συμπεριελάμβανε 8.000 Ιάπωνες άνδρες που ζουν στη Χαβάη, καμία συσχέτιση δεν 

παρατηρήθηκε με τη συνολική πρόσληψη λίπους ή την πρόσληψη ακόρεστων 

λιπαρών [80]. Παράλληλα, σε μια μελέτη 14.000 Αντβεντιστών της 7ης Ημέρας που 

ζουν στην Καλιφόρνια, παρατηρήθηκε μια επιβαρυντική συσχέτιση μεταξύ του 

ποσοστού των θερμίδων από ζωικά λίπη και του κινδύνου καρκίνου του προστάτη, 

αλλά αυτή δεν ήταν στατιστικά σημαντική [81]. Στην Health Professionals’ Follow-up 

Study που ξεκίνησε το 1986 και περιλαμβάνει 51.529 άνδρες επαγγελματίες υγείας 

ηλικίας 40-75 ετών κατά την έναρξη, επιβαρυντική συσχέτιση παρατηρήθηκε μεταξύ 

του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του προστάτη και της αυξημένης πρόσληψης 

κόκκινου κρέατος, ολικών λιπαρών και ζωικών λιπαρών [82]. Η συσχέτιση αυτή σε 

μεγάλο βαθμό περιορίστηκε στις επιθετικές μορφές καρκίνου του προστάτη. Καμία 

συσχέτιση δεν παρατηρήθηκε με την πρόσληψη φυτικών λιπών, αλλά η πρόσληψη 

ω-3 λιπαρών οξέων από τα ψάρια ήταν αντιστρόφως ανάλογη με τον κίνδυνο. Σε 

άλλη προοπτική μελέτη στη Χαβάη, παρατηρήθηκε αύξηση του κινδύνου για 

καρκίνο του προστάτη με την κατανάλωση του βοδινού κρέατος και ζωικού λίπους 

[83]. Αντιθέτως, σε μια μεγάλη Ολλανδική προοπτική μελέτη, δεν παρατηρήθηκε 

συσχέτιση μεταξύ της αυξημένης πρόσληψης ολικού λίπους ή κορεσμένων λιπαρών 

και της συχνότητας εμφάνισης καρκίνου του προστάτη [84].  



34 
 

Tα στοιχεία από διακρατικές συσχετίσεις, μελέτες ασθενών-μαρτύρων, 

καθώς και προοπτικές μελέτες υποστηρίζουν τη συσχέτιση μεταξύ της κατανάλωσης 

των προϊόντων που περιέχουν ζωικά λίπη και της επίπτωσης του καρκίνου του 

προστάτη. Τα στοιχεία δε δείχνουν γενικά μια συσχέτιση με την πρόσληψη φυτικού 

λίπους, γεγονός που υποδηλώνει ότι ενοχοποιούνται είτε το είδος του λίπους είτε 

άλλα συστατικά των ζωικών προϊόντων. Ορισμένα στοιχεία δείχνουν επίσης ότι η 

κατανάλωση ζωικού λίπους μπορεί να συνδέεται πιο έντονα με τη συχνότητα 

εμφάνισης επιθετικού καρκίνου του προστάτη, γεγονός που μπορεί να υποδηλώνει 

μια επίδραση κατά τη μετάβαση από τη συνηθέστερη βραδείας εξέλιξης, στην πιο 

θανατηφόρο μορφή της νόσου. Τα δεδομένα σχετικά με τη σχέση της πρόσληψης 

λίπους με την πιθανότητα επιβίωσης μετά τη διάγνωση του καρκίνου του προστάτη 

είναι περιορισμένα. 

 

2.4.5 Διατροφικά λιπαρά και άλλες μορφές καρκίνου 

Τα ποσοστά άλλων μορφών καρκίνων που απαντώνται συχνά στις πλούσιες 

χώρες, συμπεριλαμβανομένων και εκείνων του ενδομητρίου και των ωοθηκών, 

επίσης μπορεί να συσχετίζονται με την αυξημένη πρόσληψη λίπους. Αν και έχουν 

γίνει έρευνες σε μικρό αριθμό μελετών ασθενών-μαρτύρων, σταθερές συσχετίσεις 

με την πρόσληψη λίπους δεν έχουν παρατηρηθεί. Σε προοπτικές μελέτες σε 

γυναίκες της Iowa [85] και του Καναδά [86] δεν αποδείχθηκε συσχέτιση μεταξύ της 

πρόσληψης λίπους και του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του ενδομητρίου. Επίσης, 

επιβαρυντικές συσχετίσεις μεταξύ των διατροφικών λιπών και του καρκίνου του 

πνεύμονα έχουν παρατηρηθεί σε αρκετές μελέτες ασθενών-μαρτύρων. Ωστόσο, σε 

μία συγκεντρωτική ανάλυση μεγάλων προοπτικών μελετών που περιελάμβαναν 

πάνω από 3.000 νέες περιπτώσεις, δεν παρατηρήθηκε κάποια συσχέτιση [87]. Τα 

ευρήματα αυτά παρέχουν περαιτέρω ενδείξεις ότι τα αποτελέσματα των μελετών 

ασθενών-μαρτύρων αναφορικά με τη διατροφή και τον καρκίνο πιθανόν να είναι 

παραπλανητικά. 
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2.4.6 Συμπεράσματα 

Σε μεγάλο βαθμό, με βάση τα αποτελέσματα μελετών σε ζώα, διακρατικών 

συσχετισμών και κάποιων μελετών ασθενών-μαρτύρων, αναπτύχθηκε στη δεκαετία 

του 1980 η θεωρία ότι η μέτρια μείωση στη συνολική πρόσληψη λίπους θα 

μπορούσε να έχει σημαντικές επιπτώσεις στη συχνότητα εμφάνισης του καρκίνου 

του μαστού. Ωστόσο, τα ευρήματα από μεγάλες προοπτικές μελέτες έχουν 

αποδυναμώσει τη θεωρία αυτή σε μεγάλο βαθμό. Παρά το γεγονός ότι στοιχεία 

δείχνουν ότι η υψηλή πρόσληψη ζωικού λίπους στην πρώιμη ενήλικη ζωή μπορεί να 

αυξήσει τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού σε προεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες, αυτό δεν είναι πιθανό να οφείλεται στα λιπαρά αυτά καθεαυτά, μια και 

δεν υπήρξε συσχέτιση με τα φυτικά λίπη. Για τον καρκίνο του παχέος εντέρου, οι 

συσχετίσεις με τη διατροφική πρόσληψη ζωικού λίπους διεθνώς έχουν 

υποστηριχθεί από πολλές μελέτες ασθενών-μαρτύρων και προοπτικές μελέτες, 

αλλά αυτό φαίνεται επίσης να εξηγείται από ουσίες που περιέχονται στο κόκκινο 

κρέας και όχι απλά στην περιεκτικότητά του σε λίπος. Επίσης, η σημασία που έχουν 

η σωματική δραστηριότητα και η έλλειψη λίπους ως προστατευτικοί παράγοντες 

έναντι του καρκίνου του παχέος εντέρου δείχνει ότι οι διακρατικοί συσχετισμοί 

πιθανώς υπερεκτιμούν τη συμβολή της διατροφής στις διαφορές στην επίπτωση 

του καρκίνου του παχέος εντέρου. Επί του παρόντος, τα διαθέσιμα στοιχεία 

δείχνουν πιο έντονα μια συσχέτιση μεταξύ κατανάλωσης ζωικών λιπών και 

κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του προστάτη, ιδιαίτερα της επιθετικής μορφής 

του. Όπως και με τον καρκίνο του παχέος εντέρου, μάλλον άλλοι παράγοντες στα 

ζωικά προϊόντα συμβάλλουν στον κίνδυνο εκδήλωσης της νόσου. 

Παρά τα πολλά δεδομένα που υπάρχουν από το 1985 σχετικά με τα 

διαιτητικά λίπη και τον καρκίνο, τα συμπεράσματα δε θα πρέπει να θεωρηθούν 

απόλυτα ασφαλή, διότι αφορούν μηχανισμούς ανάπτυξης της νόσου που δεν είναι 

καλά κατανοητοί και που είναι πιθανό να χρειαστούν πολλές δεκαετίες για να 

αποσαφηνιστούν. Επειδή το μεγαλύτερο μέρος των προοπτικών μελετών βασίζεται 

σε λιγότερα από 20 χρόνια παρακολούθησης, είναι απαραίτητες τόσο η περαιτέρω 

αξιολόγηση των επιπτώσεων της διατροφής νωρίτερα στη ζωή όσο και τα 

μεγαλύτερα διαστήματα παρακολούθησης για να κατανοήσουμε πλήρως αυτές τις 
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πολύπλοκες σχέσεις. Παρόλα αυτά, στα άτομα που ενδιαφέρονται να μειώσουν τον 

κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου μπορεί να γίνει σύσταση για ελαχιστοποίηση της 

πρόσληψης τροφών με υψηλή περιεκτικότητα σε ζωικά λίπη και ιδιαίτερα του 

κόκκινου κρέατος. Ένα τέτοιο διατροφικό πρότυπο είναι μάλλον επωφελές και για 

την πρόληψη καρδιαγγειακών νοσημάτων. Από την άλλη πλευρά, τα ακόρεστα λίπη 

(με εξαίρεση τα trans-λιπαρά οξέα) μειώνουν τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης στο 

αίμα και τον κίνδυνο ανάπτυξης καρδιαγγειακής νόσου, ενώ λίγα είναι τα στοιχεία 

που δείχνουν ότι ελαττώνουν τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου. Έτσι, προσπάθειες 

για μείωση της πρόσληψης ακόρεστου λίπους μάλλον δεν έχουν θέση προς το 

παρόν στις διατροφικές συστάσεις, μια και είναι πιθανό να αυξήσουν τις 

πιθανότητες εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου. Επειδή η περίσσεια λίπους αυξάνει 

τον κίνδυνο εμφάνισης διαφόρων μορφών καρκίνου και της καρδιαγγειακής νόσου, 

την εξισορρόπηση της πρόσληψης ενέργειας και της επαρκούς φυσικής 

δραστηριότητας είναι εξαιρετικά σημαντική. 

 

2.5. Φρούτα και λαχανικά 

2.5.1 Γενικά χαρακτηριστικά 

Έχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι τα φρούτα και τα λαχανικά έχουν σημαντική 

συνεισφορά στην πρόληψη του καρκίνου, επειδή είναι πλούσια σε πιθανές 

αντικαρκινογόνες ουσίες. Οι τροφές αυτές περιέχουν αντιοξειδωτικά και μέταλλα 

και είναι καλές πηγές φυτικών ινών, καλίου, καροτενοειδών, βιταμίνης C, φυλλικού 

οξέος και άλλων βιταμινών. 

Αν και τα φρούτα και τα λαχανικά παρέχουν λιγότερο από το 5% της 

συνολικής πρόσληψης ενέργειας στον πληθυσμό των περισσότερων χωρών του 

κόσμου, η συγκέντρωση των μικροστοιχείων σε αυτά τα τρόφιμα είναι μεγαλύτερη 

από ό,τι στα περισσότερα άλλα. Η τελική έκθεση του World Cancer Research Fund 

και του American Institute for Cancer Research που δημοσιεύθηκε το 1997 

αναφέρει μεταξύ άλλων ότι «…υπάρχει ένα ισχυρό και σταθερό πρότυπο που 

δείχνει ότι οι δίαιτες με υψηλή περιεκτικότητα σε λαχανικά και φρούτα μειώνουν 
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τον κίνδυνο πολλών μορφών καρκίνου και ίσως του καρκίνου γενικά» [54]. Πάντως, 

επιπλέον στοιχεία από προοπτικές μελέτες, οι οποίες παλαιότερα ήταν σπάνιες, 

έγειραν αμφιβολίες αναφορικά με τον προστατευτικό ρόλο των φρούτων και των 

λαχανικών και της επίπτωσης του καρκίνου.  

2.5.2 Κατανάλωση φρούτων και λαχανικών και καρκίνος του παχέος εντέρου 

Η σχέση μεταξύ της κατανάλωσης φρούτων και λαχανικών και της 

συχνότητας εμφάνισης του καρκίνου του παχέος εντέρου ή του ορθού έχει 

εξεταστεί προοπτικά σε αρκετές μελέτες. Σε ορισμένες από αυτές, αντίστροφες 

συσχετίσεις παρατηρήθηκαν για μεμονωμένα τρόφιμα ή συγκεκριμένες υποομάδες 

των φρούτων ή των λαχανικών, αλλά κάποιο σταθερό πρότυπο δεν προέκυψε και 

πολλές συγκρίσεις δεν επιβεβαίωσαν τις συσχετίσεις αυτές. Τα αποτελέσματα από 

τις μεγαλύτερες μελέτες, της Nurses’ Health Study και της Health Professionals 

Follow-up Study, έδειξαν ότι δεν υπάρχει σημαντική συσχέτιση μεταξύ της 

κατανάλωσης φρούτων και λαχανικών και της συχνότητας κολοορθικού καρκίνου 

[88]. Σε αυτές οι δύο μεγάλες προοπτικές μελέτες, η διατροφή αξιολογήθηκε 

επανειλημμένα κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης με ένα λεπτομερές 

ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων. Δεν προέκυψε συνολική 

συσχέτιση στα 1.743.645 ανθρωποέτη παρακολούθησης, κατά τα οποία 

εμφανίστηκαν 937 περιπτώσεις καρκίνου του παχέος εντέρου και 244 περιπτώσεις 

καρκίνου του ορθού. 

2.5.3 Κατανάλωση φρούτων και λαχανικών και καρκίνος του στομάχου 

Αρκετές μελέτες ασθενών-μαρτύρων και προοπτικές μελέτες έχουν 

διερευνήσει το ρόλο της κατανάλωσης φρούτων και λαχανικών στον κίνδυνο 

εμφάνισης καρκίνου του στομάχου, άλλες δείχνοντας προστατευτικό ρόλο και 

άλλες με ασαφή αποτελέσματα. Ωστόσο, σε μετα ανάλυση μελετών ασθενών-

μαρτύρων επιβεβαιώθηκε στατιστικά σημαντική προστατευτική συσχέτιση των 

φρούτων και των λαχανικών με την εμφάνιση καρκίνου του στομάχου, 

σημαντικότητα η οποία εξαλείφθηκε κατά τη μετα ανάλυση των προοπτικών 

μελετών [89]. Τέλος, σε μία πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση και μετα ανάλυση, 

φάνηκε ο προστατευτικός ρόλος της ενός υγιεινού προτύπου διατροφής πλούσιου 
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σε φρούτα και λαχανικά έναντι του καρκίνου του στομάχου, σε σύγκριση με τη 

διατροφή Δυτικού τύπου πλούσιας σε κρέας και λιπαρά [90]. 

2.5.4 Κατανάλωση φρούτων και λαχανικών και καρκίνος του μαστού 

Η πιο ολοκληρωμένη αξιολόγηση της σχέσης της κατανάλωσης φρούτων και 

λαχανικών με τη συχνότητα εμφάνισης του καρκίνου του μαστού παρέχεται από μια 

συγκεντρωτική ανάλυση προοπτικών μελετών [91]. Δεδομένα συγκεντρώθηκαν από 

οκτώ προοπτικές μελέτες που περιλάμβαναν 351.825 γυναίκες, 7.377 από τις οποίες 

ανέπτυξαν διηθητικό καρκίνο του μαστού κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης. Ο 

συνολικός σχετικός κίνδυνος προσαρμοσμένος για πιθανούς συγχυτικούς 

παράγοντες ήταν 0,93 (95% ΟΑ=0,86-1,0,  p=0,08) για το υψηλότερο έναντι του 

χαμηλότερου τεταρτημορίου της κατανάλωσης φρούτων, 0,96 (95% OA=0,89-1,04,  

p=0,54) για την πρόσληψη λαχανικών και 0,93 (95% ΟΑ=0,86-1,0, p=0,12) για το 

σύνολο της κατανάλωσης φρούτων και λαχανικών μαζί. Οι συγγραφείς κατέληξαν 

στο συμπέρασμα ότι η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών κατά τη διάρκεια της 

ενήλικου ζωής δε συσχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού. Επίσης, 

σε μια ανάλυση εντός της Nurses’ Health Study, παρατηρήθηκε μια αντίστροφη 

συσχέτιση μεταξύ της πρόσληψης λαχανικών και του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου 

του μαστού αρνητικού σε οιστρογονικούς υποδοχείς. Η διαπίστωση αυτή θα πρέπει 

να εξετασθεί σε άλλες μελέτες, μια και αυτή η αντίστροφη συσχέτιση θα μπορούσε 

να μην είχε ανιχνευθεί σε αυτή τη σημαντική υποομάδα του καρκίνου του μαστού 

[92]. Πάντως, και η ανάλυση των δεδομένων της Melbourne Collaborative Cohort 

Study έδειξε ότι η διατροφή που είναι πλούσια σε φρούτα και σαλάτες έχει 

προστατευτική επίδραση έναντι της εμφάνισης ορμονοαρνητικού καρκίνου του 

μαστού [93]. 

2.5.5 Κατανάλωση φρούτων και λαχανικών και καρκίνος του πνεύμονα 

Η σχέση μεταξύ της κατανάλωσης φρούτων και λαχανικών και της 

συχνότητας εμφάνισης καρκίνου του πνεύμονα εξετάστηκε σε μια συγκεντρωτική 

ανάλυση προοπτικών μελετών [94]. Γενικά, δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση, αν και 

φάνηκε μια μικρή αύξηση στη συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του πνεύμονα 

μεταξύ των ατόμων με χαμηλότερη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών. 



39 
 

2.5.6 Συμπεράσματα 

Η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών και μερικών από τα κύρια 

μικροστοιχεία τους, φαίνεται να είναι λιγότερο σημαντική στην πρόληψη του 

καρκίνου από ό,τι είχε αρχικά υποτεθεί. Με τη συσσώρευση των δεδομένων από 

προοπτικές και τυχαιοποιημένες μελέτες, η έλλειψη της συσχέτισης αυτών των 

τροφίμων και ουσιών τους με τα αποτελέσματα του καρκίνου έχει γίνει εμφανής. Η 

πρόσληψη φυλλικού οξέος, είναι πολλά υποσχόμενη στην πρόληψη του 

καρκίνου. Μια μέτρια συσχέτιση δεν μπορεί να αποκλειστεί λόγω της ατελούς 

εκτίμησης των διατροφικών συνηθειών και παραμένει πιθανό ότι η υψηλή 

κατανάλωση φρούτων και λαχανικών κατά τη διάρκεια της παιδικής και εφηβικής 

ηλικίας είναι πιο αποτελεσματική στη μείωση του κινδύνου του καρκίνου από την 

κατανάλωση στην ενήλικη ζωή, λόγω της καθυστερημένης εκδήλωσης του 

καρκίνου. Αντίθετα, είναι πιθανό ότι με τον εμπλουτισμό του πρωινού γεύματος με 

δημητριακά, άλευρα και άλλα τρόφιμα, η συχνή κατανάλωση φρούτων και 

λαχανικών έχει γίνει λιγότερο σημαντική στην πρόληψη του καρκίνου. Παρόλα 

αυτά, η αυξημένη κατανάλωση των φρούτων και λαχανικών συνιστάται ως μέρος 

μιας υγιεινής διατροφής, καθώς τα στοιχεία δείχνουν σταθερά ότι μειώνει τη 

συχνότητα υπέρτασης, καρδιακής νόσου και εγκεφαλικού επεισοδίου. 

 

2.6 Διαιτητικές ίνες 

2.6.1 Γενικά χαρακτηριστικά 

Ως διαιτητικές ίνες ορίστηκαν το 1976 «όλοι οι πολυσακχαρίτες των φυτών 

και η λιγνίνη, που είναι ανθεκτικά στην υδρόλυση από τα πεπτικά ένζυμα» [95]. Οι 

διαιτητικές ή φυτικές, όπως λέγονται διαφορετικά,  ίνες, τόσο οι διαλυτές όσο και οι 

αδιάλυτες, υφίστανται ζύμωση από τα βακτήρια στον αυλό του παχέος 

εντέρου. Μεταξύ των ιδιοτήτων των φυτικών ινών που τις καθιστούν υποψήφιες για 

την πρόληψη του καρκίνου είναι οι διογκωτικές τους ιδιότητες, χάρη στις οποίες 

μειώνεται και ο χρόνος διέλευσής τους από το παχύ έντερο και επομένως και το 

ποσοστό δέσμευσης των δυνητικά καρκινογόνων χημικών ουσιών στον αυλό του 
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εντέρου. Οι διαιτητικές ίνες μπορεί επίσης να συντελέσουν στην παραγωγή 

λιπαρών οξέων βραχείας αλύσου με άμεσα αντικαρκινική δράση, ενώ επίσης οι 

φυτικές ίνες μπορεί να διεγείρουν την κυτταρική απόπτωση. 

2.6.2 Διαιτητικές ίνες και καρκίνος του παχέος εντέρου 

Από το 1969, ο Dennis Burkitt, ενώ εργαζόταν ως ιατρός στην Αφρική, 

παρατήρησε την χαμηλή συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του παχέος εντέρου 

μεταξύ των αφρικανικών πληθυσμών των οποίων η διατροφή ήταν πλούσια σε 

φυτικές ίνες. Ο Burkitt υπέθεσε ότι μπορεί να υπάρχει συσχέτιση ανάμεσα στην 

πλούσια σε φυτικές ίνες διατροφή και στη χαμηλή συχνότητα εμφάνισης καρκίνου 

του παχέος εντέρου [96]. Τις παρατηρήσεις του Burkitt ακολούθησαν πολυάριθμες 

μελέτες ασθενών-μαρτύρων που φαίνεται να επιβεβαιώνουν τη θεωρία του. Η 

συνδυασμένη ανάλυση 13 μελετών [97] ασθενών-μαρτύρων, καθώς και μια μετα-

ανάλυση από 16 μελέτες [98] ασθενών-μαρτύρων έδειξαν μια αντίστροφη σχέση 

μεταξύ της πρόσληψης φυτικών ινών και του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του 

παχέος εντέρου. Βέβαια, η ένταξη των μελετών ήταν επιλεκτική, ενώ και τα 

αποτελέσματα στις περισσότερες μελέτες δεν ήταν προσαρμοσμένα για πιθανούς 

συγχυτικούς παράγοντες. Επιπλέον, τα σφάλματα ανάκλησης κάνουν επισφαλή την 

εγκυρότητα των αναδρομικών μελετών ασθενών-μαρτύρων για την πρόσληψη 

φυτικών ινών και την έκβαση της νόσου. Τα δεδομένα από προοπτικές μελέτες 

έχουν σε μεγάλο βαθμό αποτύχει να υποστηρίξουν την αντίστροφη σχέση μεταξύ 

διαιτητικών ινών και του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του παχέος εντέρου που 

βρέθηκε στις αναδρομικές μελέτες. Τα αποτελέσματα από την συγκεντρωτική 

ανάλυση 13 προοπτικών μελετών που συμπεριέλαβε 8.081 περιστατικά 

ορθοκολικού καρκίνου που διαγνώστηκαν κατά τη διάρκεια περισσότερων των 7 

εκατομμυρίων ανθρωποετών παρακολούθησης έδειξαν μια αντίστροφη συσχέτιση 

μεταξύ των διαιτητικών ινών και της συχνότητας εμφάνισης καρκίνου του παχέος 

εντέρου σε προσαρμοσμένες με την ηλικία αναλύσεις, αλλά η συσχέτιση αυτή 

εξαλείφθηκε μετά από κατάλληλη προσαρμογή για συγχυτικούς παράγοντες, ιδίως 

διατροφικούς [99].  
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Μια σημαντική αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ της πρόσληψης φυτικών ινών 

και της συχνότητας εμφάνισης καρκίνου του παχέος εντέρου καταγράφηκε στην 

Ευρωπαϊκή Προοπτική Μελέτη για τον Καρκίνο και τη Διατροφή (EPIC).  Η μελέτη 

EPIC, που συντονίζεται από το Διεθνές Κέντρο Έρευνας για τον Καρκίνο στη Λυών 

της Γαλλίας, περιλαμβάνει 22 κέντρα σε δέκα χώρες της Ευρώπης. Η ανάλυση που 

παρουσιάζεται αναφορικά με τις φυτικές ίνες και τον καρκίνο του παχέος εντέρου 

περιλαμβάνει 434.209 γυναίκες και άνδρες από οκτώ ευρωπαϊκές χώρες, 1.939.011 

ανθρωποέτη παρακολούθησης και 1.065 περιπτώσεις ορθοκολικού καρκίνου [100]. 

Το μοντέλο ανάλυσης που χρησιμοποιείται από τους ερευνητές περιλαμβάνει 

προσαρμογές για την ηλικία, το ύψος, το βάρος, τη συνολική θερμιδική πρόσληψη, 

το φύλο, και το κέντρο αξιολόγησης κατά την έναρξη, και έδειξε μια σημαντική 

αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ της πρόσληψης φυτικών ινών και του κινδύνου 

ανάπτυξης καρκίνου του παχέος εντέρου. Σε μια επικαιροποιημένη ανάλυση με 

τους συμμετέχοντες στην Nurses’ Health Study και στην Health Professionals Follow-

up Study που περιλάμβανε 1,8 εκατομμύρια ανθρωποέτη παρακολούθησης και 

1.572 περιπτώσεις καρκίνου του παχέος εντέρου, αναλύσεις με προσαρμογή για την 

ηλικία ή με προσομοίωση του μοντέλου ανάλυσης της μελέτης EPIC αποκάλυψαν 

συσχετίσεις παρόμοιες με εκείνες της μελέτης EPIC [101]. Ωστόσο, μετά από 

πληρέστερη προσαρμογή για συγχυτικούς παράγοντες η συσχέτιση εξαλείφθηκε 

[101]. Η συσχέτιση μεταξύ διαιτητικών ινών και καρκίνου παχέος εντέρου φαίνεται 

να διαταράσσεται από διάφορους διατροφικούς και μη διατροφικούς 

παράγοντες. Αυτά τα μεθοδολογικά ζητήματα πρέπει να ληφθούν υπόψη κατά την 

ερμηνεία των διαθέσιμων στοιχείων. Είναι πιθανό ότι άλλοι διατροφικοί 

παράγοντες, όπως η πρόσληψη φυλλικού οξέος είναι πιο σημαντικοί για την 

παθογένεση του ορθοκολικού καρκίνου, παρά οι διαιτητικές ίνες. 

2.6.3 Διαιτητικές ίνες και αδενώματα του παχέος εντέρου 

Σε λίγες προοπτικές μελέτες, ερευνήθηκε η αρχική εμφάνιση πολυπόδων του 

παχέος εντέρου. Παρά το γεγονός ότι δε βρέθηκε ουσιαστική σχέση στις μελέτες 

Nurses’ Health Study, Health Professionals Follow-up Study και Wheat Bran Fiber 

Trial Nurses' Health, σε μια έκθεση της μελέτης Prostate, Lung, Colorectal and 

Ovarian Cancer Screening Trial περιγράφεται μια αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ της 
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υψηλής πρόσληψης διαιτητικών ινών και των αδενωμάτων του παχέος εντέρου 

[102]. Επίσης διάφορες τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες διερεύνησαν την 

επίδραση των συμπληρωμάτων φυτικών ινών στην υποτροπή αδενωμάτων παχέος 

εντέρου, χωρίς να προκύψει ιδιαίτερη συσχέτιση. Ωστόσο, σε μία τυχαιοποιημένη 

κλινική μελέτη [103], παρατηρήθηκε αύξηση στην υποτροπή αδενωμάτων μεταξύ 

των συμμετεχόντων που τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν συμπληρώματα φυτικών 

ινών, αύξηση η οποία ήταν μεγαλύτερη μεταξύ εκείνων με υψηλή διατροφική 

πρόσληψη ασβεστίου. 

2.6.4 Διαιτητικές ίνες και καρκίνος του μαστού 

Έχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι οι φυτικές ίνες μπορεί να μειώσουν τον 

κίνδυνο καρκίνου του μαστού μέσω της μείωσης της εντερικής απορρόφησης των 

οιστρογόνων που απεκκρίνονται μέσω των χοληφόρων. Στη Nurses’ Health Study, 

καμία σημαντική συσχέτιση δεν παρατηρήθηκε μεταξύ της πρόσληψης φυτικών 

ινών και της επακόλουθης επίπτωσης του καρκίνου του μαστού [104]. Συσχέτιση 

δεν κατεγράφη επίσης ούτε στην New York State Cohort Study [105].  Παρομοίως, 

ούτε στις μελέτες Netherlands Cohort Study [106], California Teachers Study [107] οι 

φυτικές ίνες παρουσίασαν συσχέτιση με τη συχνότητα εμφάνισης του καρκίνου του 

μαστού. Αντίθετα, τόσο στη μελέτη UK Women's Cohort Study [108], όσο και στη 

National Institutes of Health-AARP Diet and Health Study [109], βρέθηκε στατιστικά 

σημαντική αντίστροφη συσχέτιση της κατανάλωσης φυτικών ινών με τον κίνδυνο 

εμφάνισης καρκίνου του μαστού σε προεμμηνοπαυσιακές και μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες αντίστοιχα. Τελικά, μία μετα ανάλυση από την Κίνα 10 προοπτικών 

μελετών [110] έδειξε μια στατιστικά σημαντική προστατευτική επίδραση των 

διαιτητικών ινών έναντι του καρκίνου του μαστού (ΣΚ=0,89, 95% OA=0,83-0,96), 

εύρημα που επιβεβαίωσε και μία πρόσφατη μετα ανάλυση 16 μελετών με 

περισσότερες από 26.500 ασθενείς (ΣΚ=0,93, 95% ΟΑ=0,89-0,98) [111]. 

2.6.5 Διαιτητικές ίνες και καρκίνος του στομάχου 

Τα αποτελέσματα από προοπτικές μελέτες και αναδρομικές μελέτες 

ασθενών-μαρτύρων αναφορικά με την πρόσληψη φυτικών ινών και τον κίνδυνο 

εμφάνισης καρκίνου του στομάχου είναι αντιφατικά. Σε μία μεγάλη προοπτική 
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μελέτη, την Netherlands Cohort Study [112] οι φυτικές ίνες δε φάνηκαν να 

σχετίζονται με την συχνότητα του καρκίνου του στομάχου. Εντούτοις σε πρόσφατη 

μετα ανάλυση 21 μελετών ασθενών-μαρτύρων και προοπτικών μελετών [113], με 

σημαντική ετερογένεια μεταξύ των μελετών, φάνηκε να υπάρχει στατιστικά 

σημαντική αντίστροφη συσχέτιση των φυτικών ινών έναντι του κινδύνου εμφάνισης 

του καρκίνου του στομάχου (ΣΚ=0,58, 95% ΟΑ=0,49-0,67).   

2.6.6 Συμπεράσματα 

Τα μέχρι πριν λίγα χρόνια διαθέσιμα στοιχεία δεν υποδεικνύαν με σαφήνεια 

ότι οι διαιτητικές ίνες παίζουν σημαντικό ρόλο στην πρόληψη του καρκίνου, ωστόσο 

μια σειρά πρόσφατων μετα αναλύσεων δείχνει ότι μάλλον υπάρχει μια 

προστατευτική επίδρασή τους έναντι διαφόρων μορφών καρκίνου.  

2.7 Άλλα τρόφιμα και διατροφικά στοιχεία 

2.7.1 Kόκκινο κρέας 

Η τακτική κατανάλωση κόκκινου κρέατος έχει συσχετιστεί με αυξημένο 

κίνδυνο καρκίνου του παχέος εντέρου. Σε μια μετα ανάλυση, η αύξηση του 

κινδύνου που συνδέεται με μία αύξηση της πρόσληψης κατά 120 g ημερησίως ήταν 

24% (95% ΟΑ=9%-41%) [78]. Η συσχέτιση ήταν ισχυρότερη για το επεξεργασμένο 

κρέας. Ο σχετικός κίνδυνος εμφάνισης καρκίνου του παχέος εντέρου ήταν 1,36 (95% 

ΟΑ=1,15-1,61) για μια κατανάλωση 30 g ημερησίως [78]. Σε μία συγκεντρωτική 

ανάλυση προοπτικών μελετών δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση μεταξύ της 

κατανάλωσης κόκκινου κρέατος και του καρκίνου του μαστού [114].  Ωστόσο, στη 

μελέτη Nurses' Health Study II, σε προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, ο κίνδυνος για 

καρκίνο του μαστού θετικού για υποδοχείς οιστρογόνων και προγεστερόνης 

διπλασιάζεται με την κατανάλωση 1,5 μερίδας κόκκινου κρέατος την ημέρα σε 

σύγκριση με την κατανάλωση τριών ή λιγότερων μερίδων την εβδομάδα [115]. 

Συσχετίσεις δεν έχουν βρεθεί για την κατανάλωση ψαριών ή πουλερικών [54]. Οι 

μηχανισμοί μέσω των οποίων το κόκκινο κρέας μπορεί να αυξάνει τον κίνδυνο 

καρκίνου περιλαμβάνουν τη χρήση αναβολικών ορμονών που τυχόν 

χρησιμοποιούνται στην παραγωγή κρέατος, τις ετεροκυκλικές αμίνες και τους 
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πολυκυκλικούς αρωματικούς υδρογονάνθρακες που σχηματίζονται κατά το 

μαγείρεμα σε υψηλές θερμοκρασίες, τις υψηλές ποσότητες σιδήρου της αίμης και 

την ύπαρξη νιτρικών και άλλων σχετικών ενώσεων σε καπνιστά, αλατισμένα, και 

διάφορα επεξεργασμένα κρέατα που μπορεί να μετατραπούν σε καρκινογόνες 

νιτροζαμίνες στο παχύ έντερο. 

2.7.2 Γάλα, γαλακτοκομικά προϊόντα και ασβέστιο 

Ο ρόλος του ασβεστίου στην πρόληψη του καρκίνου του παχέος εντέρου δεν 

έχει διασαφηνιστεί [116], αλλά σε συγκεντρωτική ανάλυση προοπτικών μελετών για 

τη διατροφή και τον καρκίνο, φάνηκε μια μέτρια αντίστροφη συσχέτιση [117]. Αυτό 

το εύρημα έρχεται σε συμφωνία με τα αποτελέσματα μιας τυχαιοποιημένης 

μελέτης στην οποία η λήψη συμπληρωμάτων ασβεστίου ελάττωσε τον κίνδυνο 

εμφάνισης κολοορθικών αδενωμάτων [118]. Αντίθετα, σε πολλές μελέτες, η υψηλή 

πρόσληψη ασβεστίου ή γαλακτοκομικών προϊόντων έχει συσχετιστεί με τον κίνδυνο 

θανάτου από καρκίνο του προστάτη [119, 120]. Η υψηλή πρόσληψη λακτόζης από 

τα γαλακτοκομικά προϊόντα έχει επίσης συσχετιστεί με ένα ελαφρώς υψηλότερο 

κίνδυνο καρκίνου ωοθηκών [121]. Στους πιθανούς μηχανισμούς περιλαμβάνεται η 

αύξηση των ενδογενών επιπέδων IGF-1. 

2.7.3 Βιταμίνη D 

Η βιταμίνη D αποτελεί σήμερα έναν από τους πιο ελπιδοφόρους παράγοντες 

στην έρευνα για την πρόληψη του καρκίνου. Το 1980, οι Garland και Garland [122] 

διατύπωσαν την υπόθεση ότι το ηλιακό φως και η βιταμίνη D μπορεί να μειώσουν 

τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του παχέος εντέρου. Από τότε, σημαντική έρευνα 

έχει διεξαχθεί στο πεδίο αυτό. Η υψηλή πρόσληψη και τα υψηλά επίπεδα βιταμίνης 

D στο αίμα έχουν συσχετιστεί με μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης πολλών καρκίνων, 

όπως του παχέος εντέρου, [123, 124], του μαστού [125, 126], του προστάτη [127] 

και του παγκρέατος [128]. Η ενεργοποίηση των υποδοχέων βιταμίνης D από την 

1,25 (ΟΗ) 2D επάγει την κυτταρική διαφοροποίηση και αναστέλλει τον 

πολλαπλασιασμό και αγγειογένεση [129]. Η ηλιακή UVB ακτινοβολία είναι η κύρια 

πηγή της βιταμίνης D στο πλάσμα, ενώ η προσλαμβανόμενη με τη διατροφή 

βιταμίνη D δεν επηρεάζει σημαντικά τη συγκέντρωση της βιταμίνης στο πλάσμα. Για 
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την επίτευξη επαρκών επιπέδων της στο πλάσμα μέσω της ηλιακής έκθεσης, 

χρειάζονται τουλάχιστον 15 λεπτά ολοσωματικής έκθεσης σε έντονο ηλιακό φως. Τα 

αντιηλιακά εμποδίζουν δραστικά την παραγωγή βιταμίνης D. Οι πληθυσμοί που 

ζουν σε γεωγραφικές περιοχές με περιορισμένη ή εποχιακή έκθεση στον ήλιο 

μπορεί να ωφεληθούν από τη λήψη συμπληρωμάτων βιταμίνης D σε δοσολογία 

1.000 IU την ημέρα. 

2.7.4 Φυλλικό οξύ 

Το φυλλικό οξύ είναι ένα μικροστοιχείο που βρίσκεται συνήθως σε φρούτα 

και λαχανικά και κυρίως στα πορτοκάλια, στα σπαράγγια, στα παντζάρια, και στα 

μπιζέλια. Το φυλλικό οξύ μπορεί να μειώσει την καρκινογένεση μέσω διαφόρων 

μηχανισμών: της μεθυλίωσης του DNA, της σύνθεσης του DNA και της 

επιδιόρθωσης του DNA. Σε ζωικά μοντέλα, η ανεπάρκεια φυλλικού οξέος ευοδώνει 

την καρκινογένεση στο έντερο [55]. Η ανεπάρκεια φυλλικού οξέος σχετίζεται με την 

ενσωμάτωση της ουρακίλης στο ανθρώπινο DNA και την αυξημένη συχνότητα 

χρωμοσωμικών θραύσεων. Μια σειρά από επιδημιολογικές μελέτες δείχνουν ότι 

διατροφή πλούσια σε φυλλικό οξύ μειώνει τον κίνδυνο κολοορθικών αδενωμάτων 

και καρκίνου [54]. Επειδή η περιεκτικότητα σε φυλλικό οξύ στα τρόφιμα είναι 

γενικά σχετικά χαμηλή, υπάρχει κίνδυνος οξειδωτικής καταστροφής του από το 

μαγείρεμα και την επεξεργασία των τροφίμων και έτσι, λόγω της μη καλής 

απορρόφησής του, τα συμπληρώματα φυλλικού οξέος καθώς και ο εμπλουτισμός 

σε φυλλικό οξύ διαφόρων τροφών μπορούν να είναι ωφέλιμα. Στοιχεία που 

βασίζονται σε συγκεντρωτικά αποτελέσματα από εννέα προοπτικές μελέτες 

δείχνουν ότι η πρόσληψη 400 με 500 μg φυλλικού οξέος ημερησίως είναι αρκετή 

για τη μείωση του κινδύνου εμφάνισης κολοορθικού καρκίνου [130].  

Επίσης, έχουν περιγραφεί δυνητικές αλληλεπιδράσεις μεταξύ κατανάλωσης 

αλκοόλ, πρόσληψης φυλλικού οξέος, και πρόσληψης μεθειονίνης. Αν και η 

κατανάλωση αλκοόλ έχει συνδεθεί αρκετά με τον καρκίνο του παχέος εντέρου, 

αυτός ο αυξημένος κίνδυνος δεν έχει καταγραφεί μεταξύ των ατόμων με υψηλή 

πρόσληψη φυλλικού οξέος και μεθειονίνης [55]. Παρόμοιες αλληλεπιδράσεις 

φυλλικού οξέος και αλκοόλ έχουν παρατηρηθεί και για τον καρκίνο του 
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μαστού. Παρά το γεγονός ότι η συχνότητα εμφάνισης του καρκίνου του μαστού έχει 

συσχετισθεί επιβαρυντικά με την κατανάλωση αλκοόλ, η καταστροφική αυτή 

επίδραση του αλκοόλ φαίνεται να εξαλείφεται στις γυναίκες με υψηλή πρόσληψη 

φυλλικού οξέος [56]. Η γενετική προδιάθεση μπορεί επίσης να τροποποιήσει τη 

σχέση μεταξύ φυλλικού οξέος και του καρκίνου. Ένας πολυμορφισμός του γονιδίου 

της μεθυλενοτετραϋδροφολικής ρεδουκτάσης (MTHFR) (αντικατάσταση κυτοσίνης 

από θυμίνη στη θέση 677) μπορεί να οδηγήσει σε μια σχετική ανεπάρκεια της 

μεθειονίνης. Οι ομοζυγώτες για αυτό το αλληλόμορφο αυτό ωφελούνται 

περισσότερο από την υψηλή πρόσληψη φυλλικού οξέος ή μεθειονίνης και τη 

χαμηλή κατανάλωση αλκοόλ [56].  

2.7.5 Προϊόντα σόγιας 

Ο ρόλος των προϊόντων σόγιας έχει μελετηθεί αρκετά για την καρκινογένεση 

του μαστού. Στις ασιατικές χώρες, οι οποίες έχουν παραδοσιακά υψηλή 

κατανάλωση σε προϊόντα σόγιας, τα ποσοστά καρκίνου του μαστού ήταν γενικά 

χαμηλά μέχρι πρόσφατα. Στις δυτικές χώρες, η κατανάλωση σόγιας είναι αρκετά 

χαμηλή για να επιτρέψει ασφαλείς συγκρίσεις και αναλύσεις. Η σόγια περιέχει 

ισοφλαβονοειδή, φυτοοιστρογόνα που ανταγωνίζονται τα οιστρογόνα στη σύνδεση 

με τον υποδοχέα οιστρογόνων. Ως εκ τούτου, η κατανάλωση σόγιας μπορεί να 

επηρεάσει διαφορετικά τις συγκεντρώσεις οιστρογόνων ανάλογα με τα ενδογενή 

επίπεδα αναφοράς. Ο μηχανισμός αυτός μπορεί επίσης να συντελεί στα μη 

ξεκάθαρα αποτελέσματα των μελετών σχετικά με τα τρόφιμα σόγιας και τον 

κίνδυνο καρκίνου του μαστού. Σε μια μετα ανάλυση 18 επιδημιολογικών μελετών, 

που συμπεριλαμβάνει πάνω από 9.000 περιπτώσεις καρκίνου του μαστού, η συχνή 

πρόσληψη σόγιας συσχετιζόταν με μια μικρή μείωση του κινδύνου εμφάνισης της 

νόσου (ΣΚ=0,86, 95% ΟΑ=0,75-0,99) [131]. Τέλος, στη μελέτη των Wu et al. 

παρατηρήθηκε ότι η αυξημένη πρόσληψη σόγιας κατά την παιδική ηλικία και όχι 

τόσο στην ενήλικο ζωή σχετιζόταν ισχυρότερα με την πρόληψη του καρκίνου του 

μαστού [132]. 
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2.7.6 Καροτενοειδή 

Τα καροτενοειδή είναι αντιοξειδωτικές ουσίες που απαντώνται συχνά σε 

φρούτα και λαχανικά. Ενισχύουν την κύτταρο-προς-κύτταρο επικοινωνία, επάγουν 

την κυτταρική διαφοροποίηση και ρυθμίζουν την ανοσολογική απάντηση. Το 1981, 

ο Peto και οι συνεργάτες του διατύπωσαν την υπόθεση ότι το β-καροτένιο μπορεί 

να παίζει ρόλο στην πρόληψη του καρκίνου [46]. Πράγματι, μεταγενέστερες μελέτες 

παρατήρησης, ως επί το πλείστον μελέτες ασθενών-μαρτύρων, έδειξαν μειωμένο 

κίνδυνο καρκίνου και ιδίως καρκίνου του πνεύμονα, με την υψηλή πρόσληψη 

καροτενοειδών. Αντίθετα, κλινικές δοκιμές που τυχαιοποίησαν την πρόσληψη 

συμπληρωμάτων β-καροτένιου, δεν ανέδειξαν την προστατευτική του 

επίδραση. Μάλιστα, το β-καροτένιο βρέθηκε να αυξάνει τον κίνδυνο καρκίνου των 

πνευμόνων και την ολική θνησιμότητα μεταξύ των καπνιστών στη μελέτη Finnish 

Alpha-Tocopherol, Beta-Carotene Cancer Prevention Study [133]. Ωστόσο, αυτές οι 

αρνητικές επιπτώσεις εξαλείφθηκαν κατά τη διάρκεια παρατεταμένων περιόδων 

παρακολούθησης [134]. Σε μια λεπτομερή ανάλυση των προοπτικών μελετών, 

καμία συσχέτιση παρατηρήθηκε μεταξύ της πρόσληψης β-καροτενίου και του 

κινδύνου εμφάνισης καρκίνου των πνευμόνων [135].  

Οι ιδιαίτερα έντονες αντιοξειδωτικές ιδιότητες του λυκοπενίου, ενός 

καροτενοειδούς που βρίσκεται κυρίως στις ντομάτες, μπορούν να εξηγήσουν τον 

προστατευτικό ρόλο έναντι ορισμένων μορφών καρκίνου. Η συχνή κατανάλωση 

προϊόντων με βάση τη ντομάτα έχει συσχετισθεί με μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης 

καρκίνου του προστάτη, του πνεύμονα και του στομάχου [136]. Η βιοδιαθεσιμότητα 

του λυκοπενίου στις μαγειρεμένες ντομάτες είναι υψηλότερη από ό,τι στις φρέσκες, 

καθιστώντας τη σούπα και τη σάλτσα ντομάτας άριστες πηγές πρόσληψης 

καροτενοειδών. 

 

2.8 Διατροφικά πρότυπα 

Τα τρόφιμα και τα θρεπτικά συστατικά τους δεν καταναλώνονται 

μεμονωμένα και, κατά την αξιολόγηση του ρόλου της διατροφής στην πρόληψη 
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διαφόρων ασθενειών και την αιτιώδη συνάφεια, είναι λογικό να πρέπει να 

εξεταστεί το σύνολο των διατροφικών συνηθειών των ατόμων. Επίσης είναι δυνατό 

να υπάρχουν αλληλεπιδράσεις τόσο μεταξύ διαφόρων τροφίμων όσο και μεταξύ 

διατροφικών ουσιών. Τα μηνύματα για τη Δημόσια Υγεία σχεδιάζονται καλύτερα 

στο πλαίσιο ενός συνολικού διατροφικού προτύπου συνολικά, παρά στην αναφορά 

μεμονωμένα των διατροφικών συστατικών. Στις μελέτες παρατήρησης έχουν 

αυξηθεί οι αναλύσεις διατροφικών προτύπων. Η αναζήτηση συσχετίσεων μεταξύ 

διαφορετικών προτύπων όπως η «Δίαιτα Δυτικού Τύπου», που χαρακτηρίζεται από 

υψηλή κατανάλωση κόκκινου και επεξεργασμένου κρέατος, υψηλή περιεκτικότητα 

τόσο σε λιπαρά γαλακτοκομικά προϊόντα όπως το βούτυρο, τα αυγά, όσο και σε 

επεξεργασμένους υδατάνθρακες, όπως γλυκά, επιδόρπια, και επεξεργασμένους 

σπόρους, και η «σωστή» (prudent) διατροφή που περιλαμβάνει τη συχνή 

κατανάλωση ποικίλων φρούτων και λαχανικών, δημητριακών ολικής αλέσεως, 

οσπρίων, ψαριών και πουλερικών, με τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου δεν έχει 

υπάρξει ικανοποιητική. Εξαιρέσεις αποτελούν η συσχέτιση μεταξύ της «Δίαιτας 

Δυτικού Τύπου»  με αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του παχέος εντέρου [137, 138] και 

η αντίστροφη συσχέτιση της «σωστής» διατροφής και του καρκίνου του μαστού με 

αρνητικούς υποδοχείς οιστρογόνων [93, 139]. 

 

2.9 Διατροφή κατά τα πρώτα στάδια της ζωής 

Ορισμένες μορφές καρκίνου μπορεί να ξεκινούν στα πρώτα στάδια της 

ανθρώπινης ζωής. Το υψηλό βάρος γέννησης έχει μεταξύ άλλων συσχετιστεί με 

αύξηση του κινδύνου παιδικής λευχαιμίας [140] και καρκίνο του μαστού σε 

προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες [141]. Το υψηλό ανάστημα αποτελεί προβλεπτικό 

παράγοντα κινδύνου πολλών μορφών καρκίνου και είναι εν μέρει καθορίζεται και 

από τη διατροφή κατά την παιδική ηλικία.  

Παλαιότερα, οι περισσότερες μελέτες επικεντρώνονταν στο ρόλο της 

διατροφής κατά τη διάρκεια της ενήλικης ζωής. Ωστόσο, η κρίσιμη περίοδος της 

έκθεσης σε διατροφικούς παράγοντες που μπορεί να επηρεάσουν τον κίνδυνο 

εμφάνισης καρκίνου μπορεί να είναι προγενέστερη, και δεδομένου ότι η 
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λανθάνουσα περίοδος ανάπτυξης του καρκίνου μπορεί να εκτείνεται σε πολλές 

δεκαετίες, η διατροφή κατά την παιδική ηλικία και την εφηβεία μπορεί να είναι 

ιδιαίτερα σημαντική. Είναι πάντως δύσκολη η σύνδεση των διατροφικών συνηθειών 

των πρώτων χρόνων της ζωής με τη συχνότητα καρκίνου, μια και δεν είναι 

διαθέσιμες οι ακριβείς διατροφικές πληροφορίες από το μακρινό παρελθόν. Οι 

μελέτες που χρησιμοποίησαν ανάκληση των διατροφικών συνηθειών κατά τα 

νεότερα έτη της ζωής, πρέπει να ερμηνεύονται με προσοχή λόγω πιθανούς 

εσφαλμένης ταξινόμησης, αν και η ανάκληση των πληροφοριών αυτών έχει βρεθεί 

ότι είναι λογικά αναπαραγώγιμη και αξιόπιστη όταν παρέχεται από τις μητέρες των 

συμμετεχόντων [142]. Ο ρόλος της διατροφής στα πρώιμα στάδια ζωής έχει 

διερευνηθεί σε διάφορες μελέτες σε σχέση με την εμφάνιση καρκίνου του 

μαστού. Ανάμεσα σε αυτές σε μια ένθετη μελέτη στη Nurses’ Health Study που 

χρησιμοποίησε δεδομένα που ανακλήθηκαν από μητέρες, η συχνή διατροφή με 

τηγανιτές πατάτες συνδέθηκε με αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού, ενώ η 

κατανάλωση γάλακτος ήταν αντιστρόφως ανάλογη προς τον κίνδυνο αυτό [143]. 

Ομοίως, σε μια νορβηγική προοπτική μελέτη, μια αντίστροφη συσχέτιση με την 

κατανάλωση γάλακτος κατά την παιδική ηλικία βρέθηκε στις νεότερες γυναίκες (30-

39 ετών), αλλά όχι μεταξύ των μεγαλύτερων προεμμηνοπαυσιακών γυναικών (40 

έως 49 ετών) [144]. Σε αναδρομικές αναλύσεις των διατροφικών συνηθειών κατά τη 

διάρκεια της προεφηβικής ηλικίας (μέσω ανάκλησης από τους ενήλικες πλέον 

συμμετέχοντες) στις μελέτες Nurses’ Health Study και Nurses' Health Study II 

καταγράφηκε μια αντίστροφη συσχέτιση με τη συχνή πρόσληψη φυτικού λίπους και 

βιταμίνης Ε και μια επιβαρυντική συσχέτιση με τροφές υψηλού γλυκαιμικού δείκτη. 

2.10 Συμπεράσματα 

Ένα σημαντικό ποσοστό των καρκίνων μπορούν δυνητικά να προληφθούν 

μέσω αλλαγών στον τρόπο ζωής. Εκτός της διακοπής του καπνίσματος, οι πιο 

σημαντικές στρατηγικές αφορούν στη διατήρηση ενός σωστού σωματικού βάρους 

και στην τακτική σωματική δραστηριότητα που συμβάλλει στο χαμηλότερη 

συχνότητα αυξημένου σωματικού βάρους και παχυσαρκίας. Η αποφυγή του θετικού 

ισοζυγίου ενέργειας και της υπεραύξησης του σωματικού βάρους είναι οι πιο 

σημαντικές διατροφικές στρατηγικές στην πρόληψη του καρκίνου. Παρά το γεγονός 
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ότι τα διατροφικά πρότυπα που περιλαμβάνουν συχνή κατανάλωση φρούτων και 

λαχανικών φαίνεται να παίζουν κάποιο ρόλο στην πρόληψη του καρκίνου, η γνώση 

που έχει αποκτηθεί για κάποιες συγκεκριμένες τροφές και διατροφικά συστατικά 

μπορούν να προσφέρουν μια πιο στοχευμένη προσέγγιση. Η βιταμίνη D είναι ένας 

πιθανός παράγοντας για την αντιμετώπιση της καρκινογένεσης και έτσι η λήψη 

συμπληρωμάτων της βιταμίνης θα μπορούσε να είναι μια εφικτή και ασφαλής 

μέθοδος πρόληψης διαφόρων τύπων καρκίνου. Αν και τα στοιχεία για τη βιταμίνη D 

και τη συχνότητα του καρκίνου δεν είναι αδιαμφισβήτητα, η πρόληψη των 

καταγμάτων αποτελεί επαρκή λόγο για τη διατήρηση επαρκών επιπέδων βιταμίνης 

D στον οργανισμό. Ο περιορισμός ή και η αποφυγή κατανάλωσης κόκκινου κρέατος, 

επεξεργασμένου κρέατος και αλκοόλ μειώνουν τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού, 

του παχέος εντέρου, του στομάχου, του οισοφάγου, και άλλων μορφών 

καρκίνων. Παρά το γεγονός ότι ο ρόλος του γάλακτος και των γαλακτοκομικών 

προϊόντων χρειάζεται να διευκρινιστεί περισσότερο, τα τρέχοντα στοιχεία δείχνουν 

μια πιθανή αύξηση του κινδύνου καρκίνου των ωοθηκών και του καρκίνου του 

προστάτη με τη συχνή κατανάλωσή τους, γεγονός που εγείρει ερωτήματα όσον 

αφορά τις διατροφικές συστάσεις για τρία ποτήρια γάλα την ημέρα. Η σχέση της 

πρόσληψης ασβεστίου με τον καρκίνο είναι περίπλοκη, καθώς τα στοιχεία για τη 

μείωση του κινδύνου του καρκίνου του παχέος εντέρου είναι μεν ισχυρά, αλλά η 

υψηλή πρόσληψη φαίνεται ότι μπορεί να αυξάνει τον κίνδυνο θανατηφόρου 

καρκίνου του προστάτη. Τέλος, η κατανάλωση των προϊόντων με βάση την ντομάτα 

μπορεί να συμβάλλει στην πρόληψη του καρκίνου του προστάτη. 

2.11 Περιορισμοί 

Μελετώντας το ρόλο της διατροφής στην υγεία και σε διάφορα νοσήματα, 

πρέπει να αντιμετωπιστούν διάφορες δυσχέρειες στη διερεύνηση αυτή. Από τη 

στιγμή που δεν υπάρχουν αξιόπιστοι βιοδείκτες που να αντικατοπτρίζουν την 

πρόσληψη των διατροφικών στοιχείων με επαρκή ακρίβεια, η αξιολόγηση της 

διατροφής σε μια πληθυσμιακή μελέτη θα πρέπει να βασίζεται στις αναφορές των 

ίδιων των συμμετεχόντων, η οποία αναπόφευκτα οδηγεί σε ανακρίβειες ή λάθη 

στην καταγραφή των διατροφικών συνηθειών. Τέτοια λάθη ταξινόμησης ενδέχεται 

να προκαλούν ψευδείς συσχετίσεις σε μελέτες ασθενών-μαρτύρων ή να οδηγήσουν 
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σε υποεκτίμηση πραγματικών συσχετίσεων σε προοπτικές μελέτες. Οι περισσότερες 

μελέτες παρατήρησης διεξάγονται μέσα σε πληθυσμούς ή σε κράτη. Αν και 

υπάρχουν εύλογες διακυμάνσεις στις διατροφικές συνήθειες εντός των πληθυσμών 

αυτών, επιτρέποντας την ανίχνευση των σημαντικών διατροφικών παραγόντων 

κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο και σακχαρώδη διαβήτη, αυτές οι διαφορές 

μπορεί να είναι πολύ περιορισμένες για να ανιχνεύσουν μικρούς σχετικούς 

κινδύνους που μπορεί να υπάρχουν για τον καρκίνο. Η συγκεντρωτική ανάλυση 

μεγάλων προοπτικών μελετών επιχειρεί να υπερκεράσει αυτόν τον 

περιορισμό. Μελέτες εκμεταλλευόμενες τις μεγάλες διακυμάνσεις ανάμεσα στον 

πληθυσμό στις αναπτυγμένες και αναπτυσσόμενες χώρες φαίνεται να πλεονεκτούν, 

αλλά ίσως επηρεάζονται από πολλούς συγχυτικούς παράγοντες του τρόπου ζωής 

που ίσως είναι δύσκολο εκτιμηθούν επαρκώς. Λίγες είναι οι επιδημιολογικές 

μελέτες που καταγράφουν επανειλημμένα και διαχρονικά τις διατροφικές 

συνήθειες και, συνεπώς, λαμβάνουν υπόψη ενδεχόμενες αλλαγές από τα αρχικά 

διατροφικά πρότυπα. Επιπλέον, η διάρκεια της παρακολούθησης στις προοπτικές 

μελέτες μπορεί να μην είναι αρκετή για να ανιχνεύσει την επίδραση των 

διατροφικών συνηθειών αναφοράς.  

Σε μελέτες ασθενών-μαρτύρων, η ανάκληση των διατροφικών συνηθειών 

πριν την έναρξη της νόσου μπορεί να επηρεαστεί από την τρέχουσα κατάσταση της 

νόσου. Επιπλέον, το σχετικό χρονικό διάστημα επίδρασης της διατροφής μπορεί να 

είναι δεκαετίες νωρίτερα, περίοδος που είναι πιο δύσκολο να ανακληθεί στη 

μνήμη. Ακόμη, οι περισσότερες επιδημιολογικές μελέτες αναφορικά με τη διατροφή 

και τον καρκίνο αξιολογούν τις διατροφικές συνήθειες των ενηλίκων, ενώ, είναι 

πιθανό ότι τα στοιχεία για τη διατροφή κατά την παιδική ή πρώιμη εφηβική ηλικία 

είναι πιο κατάλληλα για την ανίχνευση του ρόλου τους στην καρκινογένεση και την 

πρόληψη του καρκίνου, λόγω μεγαλύτερης ευαισθησίας σε γενοτοξικές επιδράσεις 

στα πρωιμότερα στάδια της ζωής. Οι μελέτες που έχουν συλλέξει δεδομένα από την 

παιδική ηλικία και παρακολούθησαν τη συχνότητα εμφάνισης καρκίνου στα άτομα 

αυτά θα ήταν πιο αξιόπιστες, πρακτικά όμως είναι ανύπαρκτες και δύσκολο να 

διενεργηθούν. Τέλος, τα δεδομένα για ειδικές δίαιτες, που περιλαμβάνουν 
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βιολογικές τροφές, ακατέργαστες τροφές, ωμά τρόφιμα καθώς και χορτοφαγικές 

δίαιτες είναι περιορισμένα.  

 

2.12 Σύνοψη 

Πλέον είναι διαθέσιμα πολλά δεδομένα από μελέτες παρατήρησης για τον 

καρκίνο και τη διατροφή, και τα υπάρχοντα στοιχεία υποστηρίζουν τις συστάσεις 

των Doll και Peto [46] ότι περίπου το 30% έως 40% των περιπτώσεων καρκίνου 

μπορούν να αποφευχθούν με αλλαγές στις διατροφικές συνήθειες. Ωστόσο, μεγάλο 

ποσοστό του κινδύνου αυτού συνδέεται με το υπερβολικό σωματικό βάρος και την 

έλλειψη σωματικής δραστηριότητας. Η υπερβολική πρόσληψη ενέργειας και η 

ελαττωμένη σωματική δραστηριότητα, που προκαλούν την απότομη ανάπτυξη στην 

παιδική ηλικία και το υπερβολικό βάρος, αποτελούν απειλή για την υγεία του 

πληθυσμού και είναι ένας σημαντικούς παράγοντες που συντελούν στην αύξηση 

της συχνότητας του καρκίνου. Οι διατροφικές συστάσεις πρέπει να ενσωματώνουν 

ως στόχο τη συνολική πρόσληψη των ασθενειών και διατήρηση της υγείας, και όχι 

να εστιάζονται μεμονωμένα στην πρόληψη του καρκίνου.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3: ΔΙΑΤΡΟΦΗ ΚΑΙ ΠΑΙΔΙΚΗ ΛΕΥΧΑΙΜΙΑ 

Αναφορικά με το ρόλο της διατροφής στον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής 

λευχαιμίας, είναι λίγες οι μελέτες που έχουν διερευνήσει τυχόν συσχετίσεις τους. Οι 

περισσότερες από αυτές έχουν εξετάσει τις διατροφικές συνήθειες της μητέρας 

κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, κάποιες έχουν μελετήσει τη διατροφή του ίδιου 

του παιδιού, ενώ ακόμα λιγότερες μελέτες έχουν εξετάσει και την επίδραση των 

διατροφικών προτιμήσεων του πατέρα πριν τη γονιμοποίηση. 

 

3.1 Μητρική διατροφή και παιδική λευχαιμία 

Έχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι οι προσλαμβανόμενες τροφές από τη μητέρα 

κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης μπορούν δυνητικά να επηρεάσουν το έμβρυο 

και άρα, να παίζουν κάποιο ρόλο στην εμφάνιση παιδικών χρονίων νοσημάτων. Οι 

προοπτικές μελέτες ασθενών-μαρτύρων που έχουν διενεργηθεί σχετικά με το ρόλο 

της διατροφής της μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και τον κίνδυνο 

εμφάνισης παιδικής λευχαιμίας, έχουν δείξει ασαφή αποτελέσματα. Στις μελέτες 

των Peters et al [145] και των Sarasua et al [146], δε βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ της 

κατανάλωσης αλλαντικών, κονσερβοποιημένων αλλαντικών, «χοτ ντογκ», 

«χάμπουργκερ» ή ψημένων στα κάρβουνα κρεάτων και του κινδύνου εμφάνισης 

παιδικής οξείας λευχαιμίας, ενώ στη μελέτη των Peters et al [145], δεν 

παρατηρήθηκε συσχέτιση ούτε για την κατανάλωση φρούτων και αναψυκτικών 

τύπου κόλα. 2 χρόνια αργότερα οι Ross et al [147], μελετώντας τις διατροφικές 

συνήθειες της μητέρας στην εγκυμοσύνη και τη σχέση τους με τον κίνδυνο 

εμφάνισης βρεφικής λευχαιμίας, έδειξαν ότι η αυξημένη πρόσληψη ψαριών και 

γάλακτος είναι προστατευτικές έναντι της βρεφικής ΟΛΛ,  η αυξημένη πρόσληψη 

λαχανικών και φασολιών είναι επιβαρυντικές, ενώ και η αυξημένη πρόσληψη καφέ 

αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης βρεφικής λευχαιμίας.  

Σε μια μελέτη του Εργαστηρίου αναφορικά με τους πιθανούς παράγοντες 

που επιδρούν στην εμφάνιση παιδικής λευχαιμίας [148], η κατανάλωση αλκοόλ είχε 

προστατευτικό ρόλο, εύρημα που δεν επιβεβαιώθηκε από άλλες μελέτες. Πιο 



54 
 

συγκεκριμένα, σε μεταγενέστερες μελέτες ασθενών-μαρτύρων η κατανάλωση 

αλκοόλ αναδείχθηκε είτε επιβαρυντική [149], είτε μη σημαντική [150, 151] στον 

κίνδυνο εμφάνισης παιδικής ΟΛΛ. Ωστόσο μία πρόσφατη Αυστραλιανή μελέτη 

έδειξε ότι η ολική πρόσληψη αλκοόλ από τη μητέρα δεν έχει επιβαρυντικό ρόλο και 

μάλιστα φάνηκε ότι το κρασί να έχει προστατευτικό ρόλο έναντι του κινδύνου 

εμφάνισης παιδικής ΟΛΛ [152].  

Παράλληλα, στις μελέτες των Jensen et al [153] και των Kwan et al [154] που 

στηρίχθηκαν σε δεδομένα της Northern California Childhood Leukemia Study, 

φάνηκε προστατευτικός ρόλος της υψηλής πρόσληψης λαχανικών και τροφών με 

υψηλή περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες έναντι της παιδικής ΟΛΛ. Ακόμη, σε μία 

Αυστραλιανή μελέτη ασθενών-μαρτύρων αναφορικά με το ρόλο της κατανάλωσης 

καφέ και τσαγιού κατά την εγκυμοσύνη, μελέτη που περιλαμβάνει και μία μικρή 

μετα ανάλυση αναφορικά με τις μεταβλητές αυτές, φάνηκε ότι η υψηλή 

κατανάλωση καφέ αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής ΟΛΛ, ενώ το τσάι 

φάνηκε να έχει προστατευτικό ρόλο [155]. 

3.2. Πατρική διατροφή και παιδική λευχαιμία 

Οι διατροφικές συνήθειες του πατέρα μπορούν δυνητικά να επηρεάσουν την 

εμφάνιση χρονίων παιδικών νοσημάτων όταν μελετώνται την περίοδο πριν την 

εγκυμοσύνη, ώστε τυχόν προστατευτικοί ή επιβαρυντικοί παράγοντες να 

μεταδοθούν στο έμβρυο κατά τη διαδικασία της γονιμοποίησης.  Αναφορικά με το 

ρόλο της διατροφής του πατέρα στον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής λευχαιμίας, 

έχουν διενεργηθεί 3 μελέτες ασθενών-μαρτύρων. Στη μελέτη των Peters et al [145], 

η αυξημένη κατανάλωση επεξεργασμένων κονσερβοποιημένων κρεάτων και χοτ-

ντογκ από τον πατέρα συνδέθηκε με αύξηση του κινδύνου εμφάνισης παιδικής 

λευχαιμίας. Επίσης, σε μια Καναδική μελέτη [150] φάνηκε ότι η αυξημένη 

κατανάλωση αλκοόλ από τον πατέρα και ιδίως μπύρας και άλλων 

οινοπνευματωδών (πλην κρασιού) ποτών κατά τη διάρκεια του τελευταίου μήνα 

πριν την εγκυμοσύνη της μητέρας, συσχετίσθηκε με αύξηση του κινδύνου 

εμφάνισης παιδικής ΟΛΛ. Τέλος, σε μία πρόσφατη Αυστραλιανή μελέτη [152], η 

μέτρια κατανάλωση από τον πατέρα, κατά το έτος πριν την εγκυμοσύνη της 
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μητέρας, μπύρας και κρασιού έδειξαν να έχουν προστατευτική επίδραση, ενώ η 

αυξημένη κατανάλωση μπύρας είχε επιβαρυντική επίδραση στον κίνδυνο 

εμφάνισης παιδικής ΟΛΛ.  

3.3 Διατροφή του παιδιού και παιδική λευχαιμία 

Η αναφορά στην επίδραση των διατροφικών συνηθειών του παιδιού, αξίζει 

να συμπεριλάβει το ρόλο της πρόσληψης μητρικού γάλακτος έναντι του κινδύνου 

ανάπτυξης παιδικής λευχαιμίας. Η επίδραση του θηλασμού έχει διερευνηθεί από 

πλήθος μελετών, με τα περισσότερα ευρήματα να καταδεικνύουν προστατευτική 

συσχέτισή του με τον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής λευχαιμίας. Τα αποτελέσματα 

μεγάλης Αμερικανικής μελέτης ασθενών-μαρτύρων έδειξαν στατιστικά σημαντική 

αντίστροφη συσχέτιση του θηλασμού με τον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής ΟΛΛ ή 

ΟΜΛ [156], ενώ σε μεταγενέστερη μελέτη ασθενών-μαρτύρων επιβεβαιώθηκε η 

προστατευτική επίδραση, η οποία όμως ήταν οριακά σημαντική [157].  Αντίθετα, 

στην ανάλυση δεδομένων από την Northern California Childhood Leukaemia Study, 

δεν προέκυψε συσχέτιση μεταξύ θηλασμού και παιδικής ΟΛΛ [158]. Αντίστροφες 

συσχετίσεις φάνηκαν και στις μετα αναλύσεις των Beral et al [159] για την παιδική 

λευχαιμία (για διάρκεια θηλασμού άνω των 6 μηνών: ΣΚ=0,78, 95% ΟΑ=0,71– 0,85 

ενώ για διάρκεια κάτω των 6 μηνών: ΣΚ=0,91, 95% ΟΑ=0,85-0,99) και των Kwan et al 

[160] για την παιδική ΟΛΛ και ΟΜΛ (ΣΚ=0,76, 95% ΟΑ=0,68–0,84 και ΣΚ=0,85, 95% 

ΟΑ=0,73–0,98). Σε μία μεταγενέστερη Βρετανική μετα ανάλυση, διατυπώθηκε η 

εκτίμηση ότι η αύξηση του θηλασμού από το 50% στο 100% θα μπορούσε να 

προφυλάξει από ένα 5% των περιστατικών παιδικής οξείας λευχαιμίας ή 

λεμφώματος [161]. Η σημαντικότερη από τις πλέον πρόσφατες σχετικές μελέτες, η 

ESCALE Study [162] έδειξε προστατευτική επίδραση του θηλασμού έναντι της 

παιδικής ΟΛΛ (ΣΚ=0,7, 95% ΟΑ=0,5-1,0). Ως επικρατέστερος παθοφυσιολογικός 

προστατευτικός του θηλασμού φαίνεται ότι είναι η πρώιμη ενεργοποίηση του 

ανοσοποιητικού συστήματος του παιδιού μέσω μεταφοράς με το μητρικό γάλα είτε 

μικροβιακών παραγόντων είτε ανοσοσφαιρινών και άλλων αντιμικροβιακών ουσιών 

(όπως λεμφοκύτταρα, μακροφάγα, κυτοκίνες) [163]. 
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Οι διατροφικές συνήθειες του παιδιού μπορούν δυνητικά να επηρεάσουν 

την εμφάνιση χρονίων νοσημάτων όπως η παιδική λευχαιμία, μέσω επίκτητων 

μηχανισμών λευχαιμογένεσης. Στις, λίγες πάντως, σχετικές μελέτες ασθενών-

μαρτύρων, δεν παρατηρήθηκαν ιδιαίτερες συσχετίσεις με τον κίνδυνο εμφάνισης 

παιδικής λευχαιμίας, ίσως λόγω του μικρού χρονικού διαστήματος στους 

δυνητικούς παράγοντες που επιδρούν στη λευχαιμογένεση. Κάποιες εξαιρέσεις 

αποτελούν ο επιβαρυντικός ρόλος της κατανάλωσης «χοτ ντογκ» [146] και παστών 

κρεάτων και ψαριών [164], καθώς και ο προστατευτικός ρόλος του πορτοκαλιού (ή 

του χυμού πορτοκαλιών) και της μπανάνας [165] όχι όμως και των λαχανικών, τα 

οποία όμως φάνηκαν προστατευτικά σε μεταγενέστερη μελέτη [164].  
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

1. Σκοπός  

 

Η διδακτορική διατριβή πραγματοποιήθηκε στο πλαίσιο ευρύτερου 

ερευνητικού προγράμματος του Εργαστηρίου Υγιεινής, Επιδημιολογίας και Ιατρικής 

Στατιστικής, της Ιατρικής Σχολής Πανεπιστημίου Αθηνών, το οποίο έχει ως στόχο την 

καταγραφή των αιματολογικών νοσημάτων του παιδικού πληθυσμού της Ελλάδος 

και τη μελέτη των παραγόντων κινδύνου ανάπτυξης παιδικής λευχαιμίας και 

λεμφωμάτων. Η παρούσα εργασία αποτελεί συνέχεια προγενέστερων ερευνών που 

μελέτησαν τόσο τους παράγοντες κινδύνου, όσο και την επιδημιολογία της παιδικής 

λευχαιμίας.  

Η επίπτωση της παιδικής λευχαιμίας, συμπεριλαμβανομένης της οξείας 

λεμφοβλαστικής λευχαιμίας, έχει καταδειχθεί από πολλές μελέτες, κατά τη 

διάρκεια της περιόδου 1970-1999, ότι έχει αυξηθεί σημαντικά, τόσο στις ΗΠΑ [166] 

όσο και σε πολλές ευρωπαϊκές χώρες [167]. Ωστόσο, σε αρκετές χώρες όπως η 

Γαλλία, η Ισπανία, η Ιρλανδία καθώς και στις Σκανδιναβικές Χώρες, δεν 

παρουσιάζονται σημαντικές αλλαγές στην επίπτωση εμφάνισης της παιδικής 

λευχαιμίας, ειδικά κατά τη διάρκεια των  τελευταίων δεκαετιών [168-172].  

Μέρος της αναφερόμενης αύξησης στην επίπτωση της λευχαιμίας θα 

μπορούσε ίσως να αποδοθεί στην εξέλιξη των διαγνωστικών τεχνικών και των 

μεθόδων καταγραφής των περιπτώσεων καρκίνου [173, 174], αλλά και στην αλλαγή 

του τρόπου ζωής [167, 168] ή και σε περιβαλλοντικούς παράγοντες [175, 176]. Γι’ 

αυτό η χρήση δεδομένων από μεγάλες πληθυσμιακές βάσεις, που συγκροτούνται 

με ενιαία κριτήρια εισαγωγής και κωδικοποίησης, παίζει σημαντικό ρόλο στη 

διευκρίνιση των αντιφατικών ευρημάτων των μελετών, στη γενίκευση των 

αιτιολογικών υποθέσεων και στον έλεγχο του ρόλου των κοινωνικο-οικονομικών 

ανισοτήτων στην αιτιολογία της νόσου [177, 178]. 
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Στη χώρα μας δεν υπάρχουν λειτουργικά δεδομένα από το Εθνικό Αρχείο 

Καταγραφής Νεοπλασιών. Για το λόγο αυτό οι ερευνητές του Εργαστηρίου Υγιεινής, 

Επιδημιολογίας  και Ιατρικής Στατιστικής αναζήτησαν τη συνδρομή και συνεργασία 

των παιδο-ογκολογικών τμημάτων, που υπάρχουν στη χώρα μας, προκειμένου να 

δημιουργηθεί το Ελληνικό Αρχείο Παιδικών Αιματολογικών Κακοηθειών 

(NaReCHeM: National Registry for Childhood Hematologic Malignancies). Η βάση 

τροφοδοτείται με αναλυτικά δεδομένα, που περιλαμβάνουν όλες τις νέες 

περιπτώσεις παιδιών Ελληνικής καταγωγής που διαγιγνώσκονται με αιματολογικές 

κακοήθειες στη χώρα μας και παρέχουν στο Διαδίκτυο ετήσιους δείκτες επίπτωσης 

από τις νόσους από το 1996 και μετά. Κατ΄αναλογία με άλλες αναπτυγμένες χώρες, 

παρατηρείται αυξανόμενη τάση στην επίπτωση της παιδικής λευχαιμίας στη χώρα 

μας και η επίπτωση της λευχαιμίας (59 περιπτώσεις ανά 1 εκατομμύριο παιδιά το 

2012), είναι κατά 19% υψηλότερη από το μέσο όρο και ανάμεσα στις υψηλότερες 

στα 27 κράτη μέλη της Ευρωπαϊκής Ένωσης [179]. Η συνεργαζόμενη ομάδα 

απαρτίζεται από τη Μονάδα Εφαρμογών Προληπτικής Ιατρικής του Εργαστηρίου 

Υγιεινής, Επιδημιολογίας και Ιατρικής Στατιστικής και τις έξι Μονάδες Παιδιατρικής 

Αιματολογίας Ογκολογίας που λειτουργούν (α) στην Αθήνα (Νοσοκομείο Παίδων 

«Αγία Σοφία» -2 Μονάδες- και Νοσοκομείο Παίδων «Αγλαΐα Κυριακού»), (β) τη 

Θεσσαλονίκη (Ιπποκράτειο Γενικό Νοσοκομείο και Γενικό Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ) και 

(γ) το Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο της Κρήτης. Πρόσφατα διερευνάται κατά πόσο 

οι παιδικές αιματολογικές λευχαιμίες μπορεί να διαγιγνώσκονται και να 

παρακολουθούνται σε ιδιωτικούς φορείς παροχής υπηρεσιών υγείας, ώστε να 

ελέγχεται διαχρονικά η πληρότητα του αρχείου καταγραφής. 

Το Ελληνικό Αρχείο Παιδικών Αιματολογικών Κακοηθειών (NARECHEM) 

αποτελεί μοναδικής αξίας πηγή ερευνητικών δεδομένων, επειδή συλλέγει 

αναλυτικά δεδομένα και βιολογικά υλικά τόσο από τις νεοδιαγνωσθείσες 

περιπτώσεις όσο και από μια σειρά μαρτύρων, δηλαδή παιδιών που νοσηλεύονται 

στα ίδια νοσοκομεία για ήπια νοσήματα. Τα στοιχεία αυτά, με τη σύμφωνη γνώμη 

του ασθενούς και με τη συγκατάθεση του γονέα ή του κηδεμόνα και τηρώντας 

πάντοτε την προστασία των προσωπικών δεδομένων και του ιατρικού απορρήτου, 

στη συνέχεια χρησιμοποιούνται για τη διερεύνηση της αιτιολογίας και της 

πρόγνωσης των αιματολογικών κακοηθειών στη χώρα μας και σε διεθνείς μελέτες. 



59 
 

Ειδικότερα, εκτός από τις βασικές δημογραφικές μεταβλητές (φύλο και ηλικία) 

υπάρχουν διαθέσιμα αναλυτικά στοιχεία, που επιτρέπουν την εγκυρότερη 

αποτίμηση τόσο της κοινωνικοοικονομικής τάξης όσο και των δεικτών που έχουν 

σχέση με εκτίμηση του χρόνου έκθεσης τόσο της μητέρας κατά τη διάρκεια της 

κύησης όσο και του παιδιού σε συνήθη λοιμώδη νοσήματα και σε άλλους 

περιβαλλοντικούς παράγοντες.  

Στο αναλυτικό ερωτηματολόγιο που συλλέγεται για κάθε βασική περίπτωση 

και μάρτυρα καταγράφονται δεδομένα για τη μητέρα και το παιδί αναφορικά και με  

τον τρόπο ζωής και έκθεση σε παράγοντες κινδύνου του μικροπεριβάλλοντος με 

μικρότερη ή μεγαλύτερη λεπτομέρεια σε διάφορες χρονικές περιόδους. 

Προκειμένου να εκτιμηθεί η επίδραση της διατροφής στις αιματολογικές 

κακοήθειες κατά την περίοδο 1999-2003 προστέθηκε η καταγραφή πλήρους 

διατροφικού ιστορικού του παιδιού, καθώς και της μητέρας στην περίοδο της 

εγκυμοσύνης με εκτίμηση ποιοτικών και ποσοτικών χαρακτηριστικών για 157 

διαφορετικά είδη τροφίμων.  

Η αιτιολογία της παιδικής λευχαιμίας, στην οποία εμπλέκονται τόσο η 

γενετική προδιάθεση, όσο και οι περιβαλλοντικοί παράγοντες παραμένει μάλλον 

αδιευκρίνιστη [180-186] και οι επιβεβαιωμένοι παράγοντες κινδύνου, όπως τα 

γενετικά σύνδρομα, η ιονίζουσα ακτινοβολία, η χημειοθεραπεία για άλλα είδη 

καρκίνου, μπορούν να εξηγήσουν μόνο ένα μικρό ποσοστό (10%) της νόσου [187]. 

Αναφορικά με το ρόλο της διατροφής στην εμφάνιση παιδικής λευχαιμίας, στη 

διεθνή βιβλιογραφία υπάρχει περιορισμένος αριθμός μελετών που διερευνούν την 

εν λόγω συσχέτιση, ενώ δεν υπήρχαν ανάλογες εργασίες που να αφορούν τον 

ελληνικό παιδικό πληθυσμό. 

Πιο συγκεκριμένα, έχει βρεθεί ότι η αυξημένη κατανάλωση 

βιομηχανοποιημένων τροφών από τα παιδιά, όπως παστών κρεάτων [164], «χοτ 

ντογκ» [145] και «χάμπουργκερ» και ιδιαίτερα σε συνδυασμό με την έλλειψη 

σημαντικών διατροφικών μικροστοιχείων όπως οι βιταμίνες [146], αυξάνει τον 

κίνδυνο εμφάνισης παιδικής λευχαιμίας. Από την άλλη πλευρά, έχει καταγραφεί ο 

προστατευτικός ρόλος ορισμένων διατροφικών παραγόντων για την ανάπτυξη 

παιδικής λευχαιμίας, όπως πορτοκάλια/μπανάνες [165] και λαχανικά [164].  Επίσης, 

είναι λίγες και οι μελέτες που μελετούν το ρόλο της διατροφής της μητέρας κατά τη 
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διάρκεια της εγκυμοσύνης. Ενδεικτικά, αναφέρεται ότι είναι προστατευτική η 

κατανάλωση φρούτων και λαχανικών [154], ενώ η αυξημένη κατανάλωση 

οινοπνευματωδών ποτών [149, 151] και καφέ [151] έχει συσχετισθεί θετικά με την 

ανάπτυξη παιδικής λευχαιμίας. 

Στη διατριβή αυτή χρησιμοποιούνται δεδομένα του NARECHEM με στόχο να 

διερευνηθεί η ενδεχόμενη σχέση των προσλαμβανόμενων τροφίμων 

(μακροστοιχεία και μικροστοιχεία της διατροφής), της ολικής πρόσληψης ενέργειας 

και της Μεσογειακής δίαιτας με τον κίνδυνο ανάπτυξης παιδικής λευχαιμίας.  

Ειδικότερα:  

Στην πρώτη μελέτη της διατριβής διερευνάται η σχέση των διατροφικών 

συνηθειών της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη με τον κίνδυνο ανάπτυξης παιδικής 

λευχαιμίας στην πρώτη παιδική ηλικία (1-4 έτη). 

Στη δεύτερη μελέτη διερευνάται η σχέση των διατροφικών συνηθειών του 

ίδιου το παιδιού με τη λευχαιμογένεση και περιλαμβάνει βασικές περιπτώσεις και 

νοσοκομειακούς μάρτυρες ηλικίας 5-14 ετών. 

Στην τρίτη μελέτη γίνεται συστηματική ανασκόπηση και μετα ανάλυση των 

δημοσιεύσεων αναφορικά με το ρόλο της διατροφής της μητέρας στη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης ή της διατροφής του παιδιού στον κίνδυνο ανάπτυξης παιδικής οξείας 

λευχαιμίας. Στη μελέτη αυτή περιλαμβάνονται επίσης δεδομένα της ΝΑRECHEM, 

πολλά από τα οποία προέκυψαν από νέες αναλύσεις με διαφορετικά στατιστικά 

μοντέλα, ώστε τα συγκεκριμένα διατροφικά είδη να μπορέσουν να μετα-αναλυθούν 

με τα αντίστοιχα δεδομένα άλλων σχετικών μελετών. Στη μελέτη αυτή δε 

συμπεριλαμβάνονται τα δεδομένα για την κατανάλωση αναψυκτικών/ροφημάτων 

και αλκοολούχων ποτών, τα οποία θα αποτελέσουν αντικείμενο 2 αντιστοίχων νέων 

συστηματικών ανασκοπήσεων και μετα αναλύσεων που διενεργούνται από τη 

συνεργαζόμενη ερευνητική ομάδα του Εργαστηρίου. 

Με τους επιμέρους στόχους της η διατριβή αναμένεται ότι θα συμβάλλει : 

1. στην ανάδειξη για πρώτη φορά στη χώρα μας του ρόλου διατροφικών 

συνηθειών τόσο της μητέρας όσο και του παιδιού στην παιδική 

λευχαιμογένεση μετά από έλεγχο για μια σειρά συγχυτικών παραγόντων και 

στην αναζήτηση ερμηνειών για περαιτέρω κατανόηση μηχανισμών με τους 
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οποίους οι διατροφικοί παράγοντες ενδέχεται οδηγούν σε λευχαιμογένεση 

στις ηλικιακές αυτές ομάδες 

2. στην ενδεχόμενη ενίσχυση θεωριών που συνδέουν διατροφικές ουσίες είτε 

ως προστατευτικοί είτε ως επιβαρυντικοί παράγοντες με την ανάπτυξη 

κακοηθειών  

3. στην αναγνώριση ομάδων αυξημένου κινδύνου και στην ενδεχόμενη 

διαμόρφωση μηνυμάτων προληπτικής παρέμβασης σε ατομικό ή συλλογικό 

επίπεδο, ανάλογα με το βαθμό βεβαιότητας που θα προκύψει από τη μετα 

αναλυτική προσέγγιση. 

 

 

2. Υλικό και μεθοδολογία 

 

Κατά τη διάρκεια των 16 ετών, 1996-2012, 1406 ασθενείς ηλικίας 0 έως 14 

ετών διαγνώσθηκαν με οξεία λευχαιμία στα έξι παιδο-ογκολογικά τμήματα σε όλη 

την Ελλάδα (1224 περιπτώσεις ΟΛΛ, 163 περιπτώσεις ΟΜΛ και 19 περιπτώσεις 

άλλης μορφής λευχαιμίας (χρόνιες μορφές λευχαιμίας, διφαινοτυπική).  

Αρχικά περιγράφονται το υλικό και η μεθοδολογία από δύο δημοσιευμένες 

μελέτες ασθενών-μαρτύρων που εκτιμούν τη συσχέτιση της διατροφής της μητέρας 

κατά την περίοδο της εγκυμοσύνης (1η εργασία) και του ίδιου του παιδιού (2η 

εργασία) με τον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής λευχαιμίας σε παιδιά μέχρι τεσσάρων 

ετών η 1η και σε μεγαλύτερα παιδιά η 2η. Το τρίτο μέρος περιλαμβάνει τα ελληνικά 

δεδομένα σε συνδυασμό με συστηματική ανασκόπηση και μετα ανάλυση με σκοπό 

την αποτίμηση της συλλογικής εμπειρίας όσον αφορά τον ρόλο της διατροφής 

(γενικότερα ή ειδικών διατροφικών της στοιχείων) της μητέρας κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης ή του παιδιού στην εμφάνιση της παιδικής λευχαιμίας. Το υλικό και η 

μεθοδολογία που χρησιμοποιήθηκαν σε κάθε μία εκ των τριών μελετών 

περιγράφεται εν συντομία στην παρούσα ενότητα και πιο αναλυτικά στις 

πρωτότυπες δημοσιεύσεις που απαρτίζουν τη διατριβή. 

Η συλλογή των πρωτογενών δεδομένων πραγματοποιήθηκε κατά τη χρονική 

περίοδο Ιανουάριος 1999 – Ιούνιος 2003. Οι ασθενείς ήταν παιδιά ηλικίας 1-14 ετών 

με νεοδιαγνώσεις παιδικής λευχαιμίας, που καταγράφονται στο Ελληνικό Αρχείο 
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Παιδικών Αιματολογικών Κακοηθειών (NΑRΕCHΕM), που τηρείται στο Εργαστήριο 

Υγιεινής, Επιδημιολογίας και Ιατρικής Στατιστικής από την επιβλέπουσα της 

διατριβής, η οποία παραχώρησε πρόσβαση στα δεδομένα για τους σκοπούς της 

διατριβής αυτής. Παράλληλα με την καταγραφή των βασικών περιπτώσεων 

διενεργείται μελέτη τύπου ασθενών μαρτύρων. Ειδικότερα, για κάθε νεοδιάγνωση 

ασθενή, γίνεται προσπάθεια να βρεθεί ένας νοσοκομειακός μάρτυρας 

εξομοιωμένος ως προς το φύλο και την ηλικία ( 6 μήνες). Οι μάρτυρες συλλέγονται 

ταυτόχρονα με τις αντίστοιχες περιπτώσεις παιδικής λευχαιμίας, επίσης από 

παιδιατρικά νοσοκομεία, ανάμεσα σε εκείνα τα παιδιά που είχαν εισαχθεί για ήπιες 

νόσους, όπως ελαφριές αναπνευστικές παθήσεις, αλλεργίες, ιογενείς λοιμώξεις, 

νευρολογικές ή ήπιες ψυχιατρικές διαταραχές, παθήσεις από το γαστρεντερικό ή 

από το ουροποιογεννητικό και τραυματισμοί. Κριτήριο αποκλεισμού στην ομάδα 

των μαρτύρων είναι το ιστορικό κακοήθειας ή χρόνιας νόσου. Η συγκατάθεση 

δινόταν από τους γονείς ή τους κηδεμόνες των παιδιών κατά τη φάση 

συγκέντρωσης των δεδομένων, μετά από ενημέρωση, ενώ το πρωτόκολλο της 

μελέτης έχει εγκριθεί από την Επιτροπή Δεοντολογίας της Ιατρικής Σχολής του 

Πανεπιστημίου Αθηνών. 

 

2.1      1η δημοσίευση 

Η μελέτη περιλαμβάνει 171 παιδιά ηλικίας 1-4 ετών που διαγνώστηκαν με 

Οξεία Λεμφοβλαστική Λευχαιμία (ΟΛΛ) στην Ελλάδα από τον Ιανουάριο του 1999 

έως τον Ιούνιο του 2003. Σημειώνεται ότι 5 περιστατικά βρεφικής λευχαιμίας που 

διαγνώστηκαν την ίδια περίοδο αποκλείστηκαν από τη μελέτη βάσει πρωτοκόλλου, 

διότι στην πλειονότητα των περιστατικών αυτών υπεισέρχεται στην 

παθοφυσιολογία της νόσου γενετική διαταραχή στο MLL γονίδιο [14, 188]. Από τα 

171 περιστατικά ΟΛΛ, για διοικητικούς λόγους δεν μπόρεσαν να συμπεριληφθούν 

21 περιπτώσεις που είχαν διαγνωστεί σε ένα από τα συνεργαζόμενα τμήματα σε 

όλη τη διάρκεια της μελέτης, ενώ για άλλες 9 περιπτώσεις δεν υπάρχουν δεδομένα 

λόγω μη συναίνεσης των γονέων και/ή των κηδεμόνων. Ως εκ τούτου, η μελέτη 

βασίστηκε σε 141 περιπτώσεις ΟΛΛ που διαγνώστηκαν στα Νοσοκομεία Παίδων 

Π&Α Κυριακού και Αγία Σοφία στην Αθήνα (το τελευταίο περιλαμβάνει δύο 
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Τμήματα Αιματολογίας-Ογκολογίας), το Γενικό Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ στη 

Θεσσαλονίκη και το Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Ηρακλείου Κρήτης.  

Για κάθε παιδί με ΟΛΛ έγινε προσπάθεια να συμπεριληφθεί στη μελέτη ένας 

νοσοκομειακός μάρτυρας εξομοιωμένος κατά φύλο και ηλικία (± 6 μήνες) που 

νοσηλευόταν στο ίδιο νοσοκομείο και την ίδια περίοδο με τις βασικές περιπτώσεις 

για ήπιες παθήσεις ή μικροεπεμβάσεις, χωρίς ιστορικό νεοπλασίας ή εμφανείς 

διατροφικές ή μεταβολικές διαταραχές. Σε 7 παιδιά-μάρτυρες δεν κατέστη δυνατή η 

συνεργασία  με τις μητέρες τους οπότε και αντικαταστάθηκαν. Ωστόσο, για 10 

περιστατικά ΟΛΛ δεν κατέστη δυνατή η ανεύρεση μάρτυρα ή η συνεργασία με τη 

μητέρα. Επομένως η μελέτη βασίστηκε τελικά σε 131 ζεύγη ασθενών-μαρτύρων.  

Οι μητέρες ή οι κηδεμόνες των βασικών περιπτώσεων και των μαρτύρων 

ενημερώθηκαν για τους στόχους της μελέτης και κλήθηκαν να απαντήσουν σε ένα 

ερωτηματολόγιο που περιελάμβανε τόσο κοινωνικο-δημογραφικά δεδομένα και 

μία εκτεταμένη ενότητα αναφορικά με τις διατροφικές συνήθειες της μητέρας κατά 

την περίοδο της εγκυμοσύνης που κατέγραφε ακόμη και τα τυπικά μεγέθη μερίδας. 

Πιο συγκεκριμένα, κατεγράφησαν η μέση μηνιαία, εβδομαδιαία ή ημερήσια 

συχνότητα κατανάλωσης για 157 διαφορετικά είδη τροφίμων και ποτών. Το 

διατροφικό ερωτηματολόγιο είχε προηγουμένως σταθμιστεί τόσο σε ενήλικες 

άνδρες όσο και σε μη εγκυμονούσες γυναίκες [189].  

Η συχνότητα πρόσληψης για κάθε διατροφικό είδος εκφράστηκε σε μέση 

ημερήσια ποσότητα πρόσληψης (g/ημέρα) και έγινε κατηγοριοποίησή τους σε 9 

διατροφικές ομάδες, βασιζόμενη σε μία παραλλαγή του συστήματος των Davidson 

και Passmore [190] που έχει χρησιμοποιηθεί σε αρκετές διατροφικές 

επιδημιολογικές μελέτες στην Ελλάδα [69, 191]. Οι 9 ομάδες τροφίμων είναι: 

δημητριακά και ζυμαρικά, ζαχαροσκευάσματα και σιρόπια, όσπρια και ξηροί 

καρποί, λαχανικά, φρούτα, κρέας και παράγωγα κρέατος, ψάρι και λοιπά 

θαλασσινά, γάλα και γαλακτοκομικά προϊόντα, πρόσθετα λιπαρά 

(βούτυρο/μαργαρίνη). Ορισμένα φαγητά κατανεμήθηκαν αναλόγως σε 

περισσότερες από μία ομάδες τροφών ανάλογα με τα συστατικά τους. Ακόμη, 

υπολογίστηκε η ολική πρόσληψη ενέργειας πολλαπλασιάζοντας το ποσό ενέργειας 

κάθε τυπικού μεγέθους μερίδας με τη συχνότητα πρόσληψης του συγκεκριμένου 
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είδους διατροφής και στη συνέχεια αθροίζοντας τις ποσότητες ενέργειας όλων των 

διατροφικών ειδών που καταναλώθηκαν. 

Αρχικά εξετάστηκαν οι διαξονικοί πίνακες με τις κατανομές συχνοτήτων των 

ασθενών/μαρτύρων σχετικά με τις μεταβλητές της μελέτης και στη συνέχεια τα 

δεδομένα αναλύθηκαν μέσω δεσμευμένης λογαριθμιστικής εξάρτησης. Οι 

συγχυτικοί παράγοντες που μελετήθηκαν στη συγκεκριμένη έρευνα ήταν: το βάρος 

γέννησης, η ηλικία της μητέρας κατά τη γέννηση, η εκπαίδευση, η εργασία, η 

προσλαμβανόμενη ενέργεια και το κάπνισμα της μητέρας κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης. Το στατιστικό πακέτο SAS χρησιμοποιήθηκε σε όλες τις αναλύσεις 

(SAS Institute Inc., Cary, NC, USA). 

 

2.2       2η δημοσίευση 

Η μελέτη περιλαμβάνει 175 παιδιά ηλικίας 5-14 ετών που διαγνώστηκαν με 

Οξεία Λεμφοβλαστική Λευχαιμία (ΟΛΛ) στην Ελλάδα από τον Ιανουάριο του 1999 

έως τον Ιούνιο του 2003. Για διοικητικούς λόγους δεν μπόρεσαν να 

συμπεριληφθούν 23 περιπτώσεις που είχαν διαγνωστεί σε ένα από τα 

συνεργαζόμενα τμήματα της Θεσσαλονίκης σε όλη τη διάρκεια της μελέτης. Επίσης, 

άλλες 9 περιπτώσεις αποκλείστηκαν από τη μελέτη λόγω ανεπαρκών δεδομένων, 

ενώ 4 παιδιά απεβίωσαν σε σύντομο χρονικό διάστημα από τη διάγνωση και πριν 

την προγραμματισμένη ημερομηνία συνέντευξης. Ως εκ τούτου η μελέτη βασίστηκε 

σε 139 περιπτώσεις ΟΛΛ που διαγνώστηκαν στα συνεργαζόμενα νοσοκομεία. 

Για κάθε παιδί με ΟΛΛ έγινε προσπάθεια να συμπεριληφθεί στη μελέτη ένας 

νοσοκομειακός μάρτυρας εξομοιωμένος κατά φύλο και ηλικία (± 6 μήνες) που 

νοσηλευόταν στο ίδιο νοσοκομείο και την ίδια περίοδο με τις βασικές περιπτώσεις 

για ήπιες παθήσεις ή μικροεπεμβάσεις, χωρίς ιστορικό νεοπλασίας ή εμφανείς 

διατροφικές ή μεταβολικές διαταραχές.  

Οι μητέρες ή οι κηδεμόνες των βασικών περιπτώσεων και των μαρτύρων 

ενημερώθηκαν για τους στόχους της μελέτης και κλήθηκαν να απαντήσουν σε ένα 

ερωτηματολόγιο που περιελάμβανε κοινωνικο-δημογραφικά δεδομένα, στοιχεία 

τόσο από το ιατρικό ιστορικό της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη όσο και από το 

ιατρικό ιστορικό του παιδιού, καθώς επίσης και τις διατροφικές συνήθειες του 
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παιδιού. Πιο συγκεκριμένα, με τη χρήση ενός σταθμισμένου προκωδικοποιημένου 

ερωτηματολογίου κατεγράφη η συχνότητα κατανάλωσης για 157 διαφορετικά είδη 

τροφίμων και ποτών, καθώς και ο προσδιορισμός του μεγέθους μερίδας. Επιπλέον, 

υπολογίστηκε το MedDietScore [192] ώστε να εκτιμηθεί το επίπεδο εναρμόνισης 

των διατροφικών συνηθειών με ένα Μεσογειακό πρότυπο διατροφής. 

Όλα τα διατροφικά είδη κατηγοριοποιήθηκαν σε 9 διατροφικές ομάδες, 

βασει της παραλλαγής του συστήματος των Davidson και Passmore [190] που έχει 

χρησιμοποιηθεί σε αρκετές διατροφικές επιδημιολογικές μελέτες στην Ελλάδα, 

όπως περιγράφεται πιο πάνω στην 1η εργασία της διατριβής [69, 191]. Παράλληλα 

υπολογίστηκαν, μέσω πινάκων σύνθεσης τροφίμων, η ημερήσια πρόσληψη 

ενέργειας και η περιεκτικότητα τον τροφών σε μακροστοιχεία (υδατάνθρακες, λίπη, 

πρωτεΐνες) και μικροστοιχεία (βιταμίνες και μέταλλα).  

Αρχικά εξετάστηκαν οι διαξονικοί πίνακες με τις κατανομές συχνότητας των 

μεταβλητών της μελέτης των ασθενών συγκριτικά με τους μάρτυρες με χ2 τεστ και 

στη συνέχεια τα δεδομένα αναλύθηκαν μέσω δεσμευμένης λογαριθμιστικής 

εξάρτησης. Οι συγχυτικοί παράγοντες που μελετήθηκαν στη συγκεκριμένη έρευνα 

ήταν: η ηλικία, το φύλο, το βάρος γέννησης, η σειρά γέννησης, η ηλικία της μητέρας 

κατά τη γέννηση, η εκπαίδευση και το κάπνισμα της μητέρας στην εγκυμοσύνη, 

καθώς και το ιστορικό  θηλασμού, διότι εξετάζεται η διατροφική πρόσληψη από το 

παιδί αλλά και διότι από τη βιβλιογραφία πλέον υπήρχαν αρκετά στοιχεία που 

υποστηρίζουν την επίδραση του θηλασμού στην εμφάνιση παιδικής λευχαιμίας 

[193]. Το στατιστικό πακέτο SAS χρησιμοποιήθηκε σε όλες τις αναλύσεις (SAS 

Institute Inc., Cary, NC, USA). 

 

2.3      3η μελέτη (υποβληθείσα προς δημοσίευση) 

Στο πλαίσιο της 3ης μελέτης, δηλαδή της μετα ανάλυσης αναφορικά με το 

ρόλο της κατανάλωσης συγκεκριμένων διατροφικών ομάδων αλλά και τροφίμων 

τόσο από τη μητέρα κατά την περίοδο της εγκυμοσύνης όσο και από το ίδιο το παιδί 

έγινε εκτενής ανασκόπηση της βιβλιογραφίας. 

Χρησιμοποιώντας κατάλληλους όρους ευρετηριασμού στις ηλεκτρονικές 

μηχανές αναζήτησης Medline, Google Scholar, Ovid και Cochrane Library έγινε 

ανάκτηση των δημοσιευμένων άρθρων, για τη διατροφική μετα ανάλυση. 
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Μελετήθηκαν τα επιστημονικά άρθρα που είχαν δημοσιευθεί μέχρι τις 31 

Αυγούστου 2014, χωρίς να υπάρξει περιορισμός στη γλώσσα δημοσίευσης. Η 

ανάκτηση και η ανάλυση των δεδομένων έγινε ανεξάρτητα από δύο κριτές, ενώ η 

τελική απόφαση για τα άρθρα, όπου υπήρχε διαφορά στην κρίση των δυο κριτών, 

ελήφθη κατόπιν ομοφωνίας.  

Πιο συγκεκριμένα, προέκυψαν 4654 άρθρα από τον ηλεκτρονικό αλγόριθμο 

αναζήτησης και 2 από τη δευτερογενή αναζήτηση άρθρων από άρθρα 

ανασκοπήσεων, αλλά και τον έλεγχο των βιβλιογραφικών αναφορών των άρθρων 

που κρίθηκαν κατάλληλα να συμπεριληφθούν στη μετα ανάλυση. Από αυτά τα 4656 

άρθρα, αποκλείστηκαν μετά από ανάγνωση της περίληψης 4547 άρθρα. Από τα 

εναπομείναντα 109, μετά από περαιτέρω ενδελεχή αξιολόγηση, εξαιρέθηκαν 100 

άρθρα (αναφορά σε αλληλεπικαλυπτόμενους πληθυσμούς, ελλιπή στοιχεία που δε 

συμπληρώθηκαν με τις προσωπικές επικοινωνίες αναφορά σε άλλους παράγοντες 

κινδύνου παιδικής λευχαιμίας). Τελικά η βιβλιογραφική αναζήτηση ανέδειξε 9 

μελέτες όμοιου επιδημιολογικού σχεδιασμού (τύπου ασθενών-μαρτύρων), 

συμπεριλαμβανομένων των μελετών με την επικαιροποιημένη ελληνική βάση 

δεδομένων NARECHEM (Γράφημα 1). Πιο συγκεκριμένα, έγιναν επιπλέον 

στοχευμένες αναλύσεις των πρωτογενών στοιχείων του NARECHEM, η οποία 

αποτέλεσε μια από τις μελέτες της μετα ανάλυσης με βάση αντίστοιχες των 

μελετών της βιβλιογραφίας. Αναλύθηκαν επιπρόσθετα η συσχέτιση της μητρικής 

κατανάλωσης πορτοκαλιών, μπρόκολων, καρότων, σπανακιού, ντομάτας, χοιρινού, 

πουλερικών, ψαριών, ζαμπόν, μπέικον και λουκάνικων, τυριών, γάλακτος, 

γιαουρτιού, παγωτού, μαργαρίνης και βουτύρου, με τον κίνδυνο εμφάνισης 

παιδικής ΟΛΛ, ενώ αναφορικά με τις διατροφικές συνήθειες του παιδιού 

αναλύθηκαν επιπλέον η κατανάλωση πορτοκαλιών, γάλακτος και η ομάδα 

πορτοκάλια/μπανάνες. 

  Η μετα ανάλυση διεξήχθη σύμφωνα με τις οδηγίες του Preferred Reporting 

Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses (PRISMA) [194]. Για να 

αποφευχθούν τα σφάλματα μεροληψίας που απορρέουν από τις διαφορετικές 

ομάδες πληθυσμού ή το σχεδιασμό της καθεμίας από τις μελέτες, συνδυάσαμε τα 

αποτελέσματα των μελετών χρησιμοποιώντας μοντέλα σταθερών ή τυχαίων 

επιδράσεων (Mantel-Haenszel) μετά την αξιολόγηση της ετερογένειας μεταξύ των 
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μελετών χρησιμοποιώντας το Cochran Q τεστ (στο επίπεδο του 0,1) και 

υπολογίζοντας το Ι2.  

 

 

 

3. Αποτελέσματα 

3.1      1η δημοσίευση 

Στις μονοπαραγοντικές αναλύσεις παρουσιάζεται η κατανομή συχνοτήτων 

των 131 παιδιών με ΟΛΛ και των εξομοιωμένων κατά ηλικία και φύλο μαρτύρων με 

βάση το βάρος γέννησης, την ηλικία της μητέρας κατά τη γέννηση, την εκπαίδευση, 

το επάγγελμα και το κάπνισμα της μητέρας κατά την εγκυμοσύνη, δηλαδή τις 

μεταβλητές οι οποίες μαζί με την ολική ημερήσια πρόσληψη ενέργειας αποτέλεσαν 

τις βασικές μεταβλητές του μοντέλου ανάλυσης. Από τους ασθενείς με ΟΛΛ, 75 

ήταν αγόρια και 56 κορίτσια. Αναφορικά με την ηλικία, υπήρχαν περισσότερες 

περιπτώσεις ηλικίας 2 έως 3 ετών. Από τα δεδομένα φαίνεται ότι το κάπνισμα της 

μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης αυξάνει τον κίνδυνο για ΟΛΛ μεταξύ 

των παιδιών ηλικίας 1-4 ετών ενώ υπάρχουν ενδείξεις για θετική συσχέτιση μεταξύ 

της ηλικίας της μητέρας κατά τη γέννηση και του κινδύνου εμφάνισης παιδικής 

ΟΛΛ. Αντίθετα, το βάρος γέννησης δε φάνηκε να σχετίζεται με τον κίνδυνο 

εμφάνισης ΟΛΛ. Επειδή δεν γίνεται έλεγχος για την επίδραση των συγχυτικών 

παραγόντων, τα δεδομένα αυτά έχουν μόνον περιγραφικό χαρακτήρα. 

Παρουσιάζεται επίσης η κατανομή συχνοτήτων με βάση την κατανάλωση 

των 9 ομάδων τροφίμων και την ημερήσια πρόσληψη ενέργειας των μητέρων κατά 

τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Επειδή δεν γίνεται έλεγχος για την επίδραση των 

συγχυτικών παραγόντων, τα δεδομένα αυτά έχουν μόνον περιγραφικό χαρακτήρα. 

Από τις επιμέρους διατροφικές αναλύσεις προκύπτουν ενδείξεις ότι η αυξημένη 

κατανάλωση ζαχαροσκευασμάτων και σιροπιών (p=0,004), όπως και κρέατος και 

παραγώγων του, αυξάνει τον κίνδυνο ΟΛΛ στα παιδιά (p=0,01), ενώ η αυξημένη 

κατανάλωση φρούτων και λαχανικών ίσως μειώνει τον κίνδυνο (p=0,04 και p=0,09 

αντίστοιχα). 
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Ακολούθως, οι μεταβλητές του βασικού μοντέλου ανάλυσης έχουν αμοιβαία 

εξομοιωθεί για την εκτίμηση της συσχέτισής τους με την παιδική ΟΛΛ 

χρησιμοποιώντας το μοντέλο της δεσμευμένης λογαριθμιστικής εξάρτησης. Τα 

δεδομένα δείχνουν ότι υπάρχουν στατιστικώς σημαντικές θετικές συσχετίσεις της 

εμφάνισης ΟΛΛ στις ηλικίες 1 έως 4 ετών με την ηλικία της μητέρας κατά τη 

γέννηση, καθώς και με το κάπνισμα και την αυξημένη πρόσληψη ενέργειας κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης. Τα χρόνια της σχολικής εκπαίδευσης της μητέρας, ως 

δείκτης της κοινωνικοοικονομικής κατάστασης, το επάγγελμα της μητέρας, και το 

βάρος γέννησης, δε φάνηκαν να συσχετίζονται με τον κίνδυνο εμφάνισης ΟΛΛ.  

Αναφορικά με τη σχέση καθεμιάς από τις 9 διατροφικές ομάδες με τον 

κίνδυνο εμφάνισης παιδικής ΟΛΛ, μετά την προσαρμογή για τους παραπάνω 

συγχυτικούς παράγοντες, προέκυψε αρνητική συσχέτιση για τα φρούτα (ΣΚ=0,72, 

95% ΟΑ= 0,57 – 0,91), τα λαχανικά (ΣΚ=0,76, 95% ΟΑ= 0,60 – 0,95), τα ψάρια και τα 

λοιπά θαλασσινά (ΣΚ=0,72, 95% ΟΑ= 0,59-0,89) και θετική για τα 

ζαχαροσκευάσματα και σιρόπια (ΣΚ=1,32, 95% ΟΑ= 1,05 - 1,67) και για το κρέας και 

τα παράγωγά του (ΣΚ=1,25, 95% ΟΑ= 1,00 - 1,57). 

Όσον αφορά τους πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες του βασικού μοντέλου, 

η προσθήκη των διατροφικών ομάδων δεν είχε καμία επίδραση στις εκτιμήσεις του 

εξαγόμενου σχετικού κινδύνου. Eπίσης, χρησιμοποιήθηκαν και άλλα μοντέλα 

ανάλυσης, με αμοιβαία προσαρμογή δύο ή περισσοτέρων από τις ομάδες 

τροφίμων. Σε γενικές γραμμές, η τάση των συσχετίσεων δεν άλλαξε, αλλά η ισχύς 

τους μειώθηκε λόγω των υποκείμενων ενδοσυσχετίσεων και υπερκαθορισμών των 

μοντέλων ανάλυσης. 

 

3.2      2η δημοσίευση 

Από τις 139 περιπτώσεις, οι 121 έπασχαν από οξεία λεμφοβλαστική (ΟΛΛ, 

102 Β-ΟΛΛ και 19 Τ-ΟΛΛ) και οι 18 από οξεία μυελοβλαστική λευχαιμία (ΟΜΛ).  

Λόγω του γεγονότος ότι οι περισσότερες αναλύσεις της μελέτης είτε όταν 

εξετάστηκε μόνο ο κίνδυνος ΟΛΛ είτε όταν συμπεριελήφθησαν και οι δύο τύποι 

λευχαιμίας (ΟΛΛ και ΟΜΛ μαζί) είχαν παρόμοια αποτελέσματα, προτιμήθηκε να 

παρουσιαστούν τα αποτελέσματα που αναφέρονται στην ΟΛΛ για μεγαλύτερη 

ομοιογένεια. 
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Στις μονοπαραγοντικές αναλύσεις παρουσιάζεται η κατανομή συχνοτήτων 

των 121 παιδιών με ΟΛΛ και των εξομοιωμένων κατά ηλικία και φύλο μαρτύρων με 

βάση κοινωνικοδημογραφικά χαρακτηριστικά, ανθρωπομετρικούς παράγοντες, 

επιλεγμένα χαρακτηριστικά της μητέρας, το MedDiet score καθώς και την παιδική 

κατανάλωση των 9 ομάδων τροφίμων, την ημερήσια πρόσληψη ενέργειας και 

μακροστοιχείων της διατροφής. Τα δεδομένα αυτά δεν έχουν αμοιβαία εξομοιωθεί 

και έχουν επομένως περιγραφικό χαρακτήρα. Το βάρος γέννησης παρουσίασε 

θετική συσχέτιση με τον κινδύνο ανάπτυξης ΟΛΛ, όπως επίσης και η αυξημένη 

κατανάλωση πρόσθετων λιπαρών. 

Τα αποτελέσματα από τη δεσμευμένη λογαριθμιστική εξάρτηση 

επιβεβαίωσαν τη θετική συσχέτιση της ΟΛΛ με το βάρος γέννησης (ΣΚ=1,40, 95% 

ΟΑ=1,03 - 1,89). Η δεσμευμένη λογαριθμιστική εξάρτηση για την παιδική ΟΛΛ σε 

ηλικίες άνω των 5 ετών σε συνάρτηση με τη μεσογειακή διατροφή και την 

κατανάλωση διαφόρων ομάδων τροφίμων συνεκτιμώντας την επίδραση των 

βασικών μεταβλητών (βάρος γέννησης, σειρά γέννησης, ηλικία της μητέρας κατά τη 

γέννηση, εκπαίδευση και κάπνισμα της μητέρας, ιστορικό  θηλασμού) και την ολική 

πρόσληψη ενέργειας, ανέδειξε μια στατιστικά σημαντική αύξηση του κινδύνου με 

την αύξηση κατά ένα πεμπτημόριο στην κατανάλωση πρόσθετων λιπαρών (ΣΚ=1,31,  

95% ΟΑ=1,04 - 1,64). Επίσης το μοντέλο ανάλυσης μετά από αμοιβαία προσαρμογή 

μεταξύ των ομάδων τροφίμων (πλην των ομάδων «ζαχαροσκευάσματα και σιρόπια» 

και «φρούτα» για αποφυγή συγγραμμικότητας) εκτός από τον επιβαρυντικό ρόλο 

των πρόσθετων λιπαρών (ΣΚ=1,60, 95% ΟΑ=1,16-2,20), έδειξε ότι η πρόσληψη  

«γάλακτος και γαλακτοκομικών προϊόντων», τροφίμων που αποτελούν κύριες πηγές 

πρωτεϊνών για τα παιδιά, παρουσίασε στατιστικώς σημαντική αρνητική συσχέτιση 

με την εμφάνιση ΟΛΛ (ΣΚ= 0,77, p=0,03), εύρημα που συμφωνεί με την επίσης 

οριακής στατιστικής σημαντικότητας αντίστροφη συσχέτιση των πρωτεϊνών με τη 

νόσο που βρέθηκε στην ανάλυση των μακροστοιχείων (ΣΚ= 0,76, p=0,09). Καμία 

άλλη στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ άλλων ομάδων τροφίμων ή 

μακροστοιχείων και ΟΛΛ δεν παρατηρήθηκε. Τέλος, η συνολική πρόσληψη 

ενέργειας όσο και το MedDietScore δε φάνηκαν να σχετίζονται με τη 

λευχαιμογένεση. 
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3.3       3η μελέτη (υποβληθείσα προς δημοσίευση) 

Από τις 9 μελέτες που τελικά συμπεριλήφθησαν στη μελέτη, οι 4 αφορούσαν 

τις διατροφικές συνήθειες της μητέρας, οι 3 τις διατροφικές συνήθειες του παιδιού, 

ενώ οι 2 εξέταζαν τις διατροφικές συνήθειες τόσο της μητέρας όσο και του παιδιού 

(Γράφημα 1). Η ποιοτική αξιολόγηση των μελετών έγινε με βάση την κλίμακα 

Newcastle-Ottawa και κυμάνθηκε μεταξύ 6 και 8. Τα χαρακτηριστικά των 

επιλεγμένων μελετών της μετα ανάλυσης παρουσιάζονται στον πίνακα 2. 

Οι στατιστικές αναλύσεις των 9 μελετών ήταν ως ακολούθως: Όσον αφορά 

τις μελέτες που εξέταζαν τη διατροφή της μητέρας, 3 από αυτές συνέκριναν την 

υψηλότερη συχνότητα της κατανάλωσης έναντι της χαμηλότερης [145, 146, 195] και 

2 μελέτες χρησιμοποίησαν συνεχή κλίμακα (ημερήσια συχνότητα κατανάλωσης) για 

τη διατροφική κατανάλωση [153, 154]. Τα δεδομένα της μελέτης του NARECHEM, 

αναλύθηκαν εκ νέου υπολογίζοντας το Σχετικό Κίνδυνο (ΣΚ) και τα 95% Όρια 

Αξιοπιστίας (95% ΟΑ) τόσο συγκρίνοντας την υψηλότερη σε σχέση με τη 

χαμηλότερη συχνότητα κατανάλωσης όσο και σε συνεχή κλίμακα (συχνότητα 

κατανάλωσης ανά ημέρα), ώστε να μπορεί να εναρμονιστεί με τις υπόλοιπες 

μελέτες ανάλογα με τη μέθοδο που χρησιμοποίησαν [195]. Όσον αφορά τις 

διατροφικές συνήθειες των παιδιών και οι 4 μελέτες [145, 164, 165, 196] 

συγκρίνουν την υψηλότερη συχνότητα της κατανάλωσης σε σχέση με τη 

χαμηλότερη.  
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Γράφημα 1. Ροή της διαδικασίας επιλογής των επιμέρους μελετών της μετα 
ανάλυσης σχετικά με το ρόλο της διατροφής της μητέρας κατά την 

εγκυμοσύνη ή/και του παιδιού στον κίνδυνο λευχαιμογένεσης 
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Επιπρόσθετες αναφορές που 

εντοπίστηκαν με άλλες μεθόδους 

αναζήτησης                                         

(n = 2)  

Αξιολογηθέντα άρθρα  

(n = 4165) 

Εξαιρεθέντα άρθρα βάσει 

κειμένου περίληψης  

(n = 4547)  

Άρθρα σε μορφή πλήρους κειμένου, 

αξιολογηθέντα για καταλληλότητα          

(n = 109) 

Εξαιρεθέντα άρθρα λόγω 

θεματολογίας ή άλλης αιτίας  

(n = 100) 

 

Επιλέξιμες μελέτες  

(n = 9) 

Μελέτες που 

εξετάζουν τη 

διατροφή της 

μητέρας (n =4) 

Μελέτες με πληθυσμιακή 

επικάλυψη, εξετάζοντας όμως 

διαφορετικές μεταβλητές      

(n = 2) 

Επιστολές για 

επιπλέον δεδομένα ή 

διευκρινίσεις 

(n = 4) 

Μελέτες που εξετάζουν τη διατροφή του παιδιού 

και της μητέρας, συγκρίνοντας την υψηλότερη 

συχνότητα κατανάλωσης με τη χαμηλότερη  

(n =2) 

Μελέτες που 

συγκρίνουν την 

υψηλότερη 

συχνότητα 

κατανάλωσης 

με τη 

χαμηλότερη                 

(n=1) 

Μελέτες που εξετάζουν 

τη διατροφή του παιδιού, 

συγκρίνοντας την 

υψηλότερη συχνότητα 

κατανάλωσης με τη 

χαμηλότερη  

(n =3) 

 

Μελέτες που 

χρησιμοποιούν 

συνεχή κλίμακα 

διατροφικής 

κατανάλωσης 

(n =2) 

Μελέτη NARECHEM που 

χρησιμοποιεί είτε τη 

συνεχή κλίμακα  

είτε τη σύγκριση της 

υψηλότερης συχνότητας 

κατανάλωσης με τη 

χαμηλότερη                            

(n =1) 
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Δημοσιευμένη μελέτη Τύπος Λευχαιμίας Ασθενείς (n) Μάρτυρες (n) Διατροφικά είδη Χαρακτηριστικά των μαρτύρων 

Μελέτες που εξετάζουν τη διατροφή της μητέρας και του παιδιού 

Peters et al., CCC 1994 ΟΛ 232 232 Παιδική διατροφή: Πορτοκάλια, χάμπουργκερ, ψητά κρέατα, χοτ 

ντογκ/κονσερβοποιημένα αλλαντικά, ζαμπόν/μπέικον/λουκάνικα 

Διατροφή μητέρας:  Πορτοκάλια, χοτ ντογκ, χάμπουργκερ, ψητά 

κρέατα,  κονσερβοποιημένα αλλαντικά, ζαμπόν/μπέικον/λουκάνικα 

Διαδικασία τυχαίας τηλεφωνικής κλήσης στην 

περιοχή με τον ίδιο τηλεφωνικό κώδικα 

Sarasua et al, CCC 1994 ΟΛΛ ΟΛΛ 56, 

Όγκοι 

εγκεφάλου 45 

206 Παιδική διατροφή:  χάμπουργκερ, ψητά κρέατα ,  χοτ 

ντογκ/κονσερβοποιημένα αλλαντικά, ζαμπόν/μπέικον/λουκάνικα 

Διατροφή μητέρας: χοτ ντογκ, χαμπουργκερ, ψητά κρέατα,  

κονσερβοποιημένα αλλαντικά, ζαμπόν/μπέικον/λουκάνικα 

Διαδικασία τυχαίας τηλεφωνικής κλήσης 

περιορισμένη στα παιδιά που έμεναν στη 

συγκεκριμένη κατοικία από την ημερομηνία της 

διάγνωσης του εξομοιωμένου ασθενούς έως τη 

στιγμή επιλογής τους 

Μελέτες που εξετάζουν τη διατροφή της μητέρας 

Jensen et al., CCC 2004 ΟΛΛ 138 138 Τα αυγά, τα ψάρια (τηγανητά, στη σχάρα), κοτόπουλο (τηγανητό, στη 

σχάρα), ροδάκινα και βερίκοκα, μπανάνες, μήλα και χυμός μήλου 

Επιλογή μέσω πιστοποιητικών γέννησης. Για 

ασθενείς μη γεννημένους στην Καλιφόρνια 

(<10% των περιπτώσεων), οι δυνητικοί μάρτυρες 

επιλέχθηκαν από τον τόπο κατοικίας του 

ασθενούς κατά τη διάγνωση. 

Kwan et al., Public Health 

Rep 2009 

ΟΛΛ 282 359 Φρούτα, πορτοκάλια, πεπόνι, λαχανικά, φασολάκια, δημητριακά, 

όσπρια, φασόλια, γαλακτοκομικά προϊόντα, βοδινό κρέας 

Επιλογή μέσω πιστοποιητικών γέννησης. Για 

ασθενείς μη γεννημένους στην Καλιφόρνια 

(<10% των περιπτώσεων), οι δυνητικοί μάρτυρες 

επιλέχθηκαν από τον τόπο κατοικίας του 

ασθενούς κατά τη διάγνωση. 

Petridou et al., Cancer 

Epidemiol Biomarkers 

Prev 2005 

ΟΛΛ 131 131 Φρούτα, μήλα, μπανάνες, πεπόνια, πορτοκάλια, ροδάκινα και 

βερίκοκα, λαχανικά, φασολάκια, δημητριακά, όσπρια, φασόλια, 

γαλακτοκομικά προϊόντα, αυγά, ψάρια, πουλερικά, βοδινό κρέας, 

βούτυρο/μαργαρίνη 

Νοσηλευόμενοι την ίδια περίοδο, στο ίδιο 

κέντρο, για ήπιες παθήσεις, χωρίς ιστορικό 

καρκίνου ή εμφανή διατροφική ή μεταβολική 

διαταραχή 

Ross et al., CCC 1996 Βρεφική (ΟΛ, 

ΟΛΛ, ΟΜΛ) 

84 84 Φρούτα, λαχανικά, ψάρια, πουλερικά, βούτυρο / μαργαρίνη Διαδικασία τυχαίας τηλεφωνικής κλήσης στην 

περιοχή με τον ίδιο τηλεφωνικό κώδικα με τους 

ασθενείς, Αγγλόφωνη βιολογική μητέρα 

Πίνακας 2. Χαρακτηριστικά των επιλεγμένων μελετών της μετα ανάλυσης σχετικά με το ρόλο της διατροφής της 
μητέρας κατά την εγκυμοσύνη ή/και του παιδιού στον κίνδυνο λευχαιμογένεσης 
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Μελέτες που εξετάζουν τη διατροφή του παιδιού 

Diamantaras et al., CCC 

2013 

ΟΛΛ 121 121 Φρούτα, πορτοκάλια, πορτοκάλια/μπανάνες, λαχανικά, γάλα Νοσηλευόμενοι την ίδια περίοδο, στο ίδιο 

κέντρο, για ήπιες παθήσεις, χωρίς ιστορικό 

καρκίνου ή εμφανή διατροφική ή μεταβολική 

διαταραχή 

Kwan et al., Am J 

Epidemiol 2004 

ΟΛ 328 (285 

ΟΛΛ) 

415 Λαχανικά, πορτοκάλια/μπανάνες, χαμπουργκερ, χοτ 

ντογκ/κονσερβοποιημένα αλλαντικά, γάλα 

Πιστοποιητικά γέννησης 

Liu et al., Bio Med Central 

Cancer 2009 

ΟΛ 145 370 Φρούτα, λαχανικά Τυχαία στρατολόγηση από τα δεδομένα του 

ληξιαρχείου της επιλεγμένης περιοχής μελέτης 
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3.3.1     Μετα αναλύσεις 

Ο Πίνακας 3 παρουσιάζει τα αποτελέσματα των μετα αναλύσεων που 

εξετάζουν τη σχέση μεταξύ μητρικής κατανάλωσης συγκεκριμένων ομάδων 

τροφίμων και κινδύνου εμφάνισης παιδικής λευχαιμίας. Η υψηλή πρόσληψη 

φρούτων συσχετίστηκε με μείωση κατά 19% του κινδύνου εμφάνισης παιδικής ΟΛΛ. 

Πιο συγκεκριμένα, η υψηλή κατανάλωση πεπονιού και πορτοκαλιών παρουσίασαν 

στατιστικά σημαντική αντίστροφη συσχέτιση. Επίσης, τα φρέσκα λαχανικά 

βρέθηκαν να έχουν προστατευτικό ρόλο έναντι της παιδικής ΟΛΛ, ενώ από τις 

υποαναλύσεις ξεχωριστών λαχανικών, μόνο τα καρότα φάνηκε να ελαττώνουν τον 

κίνδυνο εμφάνισης της νόσου. Επιπλέον, η αυξημένη κατανάλωση οσπρίων (και 

ιδιαίτερα πράσινων φασολιών) βρέθηκε να ελαττώνει τον κίνδυνο εμφάνισης 

παιδικής ΟΛΛ κατά 24%. Ακόμη, δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση της αυξημένης 

κατανάλωσης γαλακτοκομικών από τη μητέρα και της παιδικής ΟΛΛ, όταν 

αναλύθηκαν όμως μεμονωμένα προϊόντα, η υψηλή πρόσληψη γάλακτος 

συσχετίστηκε με 50% μείωση του κινδύνου. Αναφορικά με το κρέας και τα 

παράγωγά του, η υψηλή κατανάλωση βοδινού κρέατος φάνηκε ότι ελαττώνει κατά 

20% τον κίνδυνο εμφάνισης της νόσου, ενώ τα επεξεργασμένα κρέατα  (ζαμπόν, 

μπέικον και λουκάνικα) παρουσίασαν μία μη στατιστικώς σημαντική αύξηση του 

κινδύνου ΟΛΛ. Τέλος, αναφορικά με την υψηλή κατανάλωση ψαριών η οποία στη 

σχετική μελέτη του NARECHEM, τόσο στην κατηγορική όσο και στη συνεχή ανάλυση, 

παρουσίασε στατιστικά σημαντική αντίστροφη συσχέτιση με τον κίνδυνο εμφάνισης 

παιδικής ΟΛΛ, ο προστατευτικός αυτός ρόλος αναδείχθηκε κυρίως στη μετα 

ανάλυσή της με τη μελέτη των Ross et al. (κατηγορική ανάλυση) [147] και όχι τόσο 

με τη μελέτη των Jensen et al. (συνεχής ανάλυση) [153].  

Όσον αφορά τις μελέτες που ανέλυσαν τις διατροφικές συνήθειες των 

παιδιών, η υψηλή κατανάλωση χοτ ντογκ/κονσερβοποιημένων αλλαντικών 

συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο παιδικής λευχαιμίας κατά 81%, ενώ 

επιβαρυντική συσχέτιση παρατηρήθηκε και για τα χάμπουργκερ, χωρίς όμως να 

είναι στατιστικά σημαντική. Αναφορικά με τις υπόλοιπες εξετασθείσες τροφές, 

συμπεριλαμβανομένων των φρούτων και των λαχανικών, δεν παρατηρήθηκε 

κάποια συσχέτιση με τον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής λευχαιμίας (Πίνακας 4).
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Διατροφική ομάδα    Μελέτες ΣΚ 
(95% 

ΟΑ) 

Τιμή 

κριτηρίου p 
I2, p-value 

 

Φρούτα Kwan 2009, Petridou 2005  0.81 0.67-0.99 0.04 0.0% , 0.94  

   Μήλα Petridou 2005, Jensen 2004  0.96 0.86-1.08 0.53 8.7% , 0.30  

   Μπανάνες Petridou 2005, Jensen 2004  0.89 0.69-1.14 0.36 63.4%, 0.10  

   Πεπόνια Kwan 2009, Petridou 2005  0.87 0.78-0.98 0.02 0.0%, 0.99  

   Πορτοκάλια Kwan 2009, Petridou 2005  0.86 0.77-0.96 0.007 0.0%, 0.66  

   Ροδάκινα/Βερύκοκα Petridou 2005, Jensen 2004  0.94 0.84-1.06 0.34 38.7%, 0.20  

Λαχανικά Kwan 2009, Petridou 2005  0.51 0.28-0.94 0.03 65.4% , 0.09  

   Μπρόκολα Petridou 2005, Jensen 2004  0.94 0.82-1.09 0.42 27.5%, 0.24  

   Καρότα Petridou 2005, Jensen 2004  0.82 0.72-0.94 0.005 0.0%, 0.44  

   Σπανάκι Petridou 2005, Jensen 2004  1.06 0.88-1.29 0.53 0.0%, 0.48  

   Ντομάτες Petridou 2005, Jensen 2004  0.92 0.81-1.06 0.25 0.0%, 0.50  

Δημητριακά Kwan 2009, Petridou 2005  1.29 0.81-2.04 0.28 0.0% , 0.61  

Όσπρια Kwan 2009, Petridou 2005  0.76 0.62-0.94 0.01 0.0% , 0.75  

   Φασόλια Kwan 2009, Petridou 2005  0.89 0.78-1.01 0.07 9.8%, 0.29  

   Πράσινα φασόλια Kwan 2009, Petridou 2005  0.84 0.73-0.96 0.01 0.0%, 0.54  

Γαλακτοκομικά προϊόντα Kwan 2009, Petridou 2005  1.00 0.80-1.24 0.98 29.5% , 0.23  

  Τυριά Petridou 2005, Ross 1996  0.96 0.53-1.72 0.89 0.0%, 0.75  

  Γάλατα Petridou 2005, Ross 1996  0.50 0.27-0.94 0.03 20.6%, 0.26  

  Γιαούρτια Petridou 2005, Ross 1996  0.63 0.37-1.09 0.10 0.0%, 0.64  

  Παγωτά Petridou 2005, Ross 1996  1.05 0.39-2.87 0.92 63.4%, 0.10  

Κρέατα και παράγωγά 

τους 
   

 
 

 

   Βοδινό Kwan 2009, Petridou 2005  0.80 0.68-0.96 0.01 32.6%, 0.22  

   Χοιρινό Petridou 2005, Jensen 2004  0.97 0.82-1.14 0.68 0.0%, 0.32  

   Συκώτι Petridou 2005, Jensen 2004  0.97 0.73-1.29 0.84 0.0%, 0.38  

   Πουλερικά Petridou 2005, Jensen 2004  0.84 0.65-1.08 0.18 66.3%, 0.05  

   Ψάρι* Petridou 2005, Jensen 2004  0.95 0.82-1.10 0.47 55.2%, 0.11  

   Αυγό Petridou 2005, Jensen 2004  1.07 0.92-1.24 0.40 60.9%, 0.11  

Ζαμπόν/μπέικον/λουκάνικα Peters 1994**, Sarasua 1994  1.21 0.73-2.00 0.45 0.0%, 0.43  

Πίνακας 3. Σχετικός κίνδυνος (ΣΚ) και 95% όρια αξιοπιστίας (ΟΑ) για εμφάνιση 

παιδικής ΟΛΛ για κάθε διατροφική ομάδα προσλαμβανόμενη από τη μητέρα   

 



76 
 

 

* Petridou 2005, Ross 2004; OR: 0.27, 95% CI: 0.14-0.53, p<0.001, I2: 1.8%, p:0.31 
** Peters 1994: Εξετάζει την παιδική λευχαιμία στο σύνολο και όχι μόνο την ΟΛΛ 

  

Λίπη       

   Μαργαρίνη Petridou 2005, Ross 1996  2.08 0.58-7.47 0.26 66.9%, 0.08  

   Βούτυρο Petridou 2005, Ross 1996  1.03 0.52-2.02 0.93 0.0%, 0.70  
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Πίνακας 4. Σχετικός κίνδυνος και 95% όρια αξιοπιστίας (ΟΑ) για εμφάνιση 

παιδικής λευχαιμίας κατά διατροφικό είδος/ομάδα προσλαμβανόμενα από το 
παιδί 

 

 
 

Διατροφικό είδος ή ομάδα    Μελέτες ΣΚ (95% ΟΑ) 

Τιμή 

κριτηρίου Ρ 
I2, P-value 

Φρούτα  Diamantaras 2013, Liu 2009  0.69 0.42-1.14 0.15 40.1%, 0.20 

Πορτοκάλια Diamantaras 2013, Peters 1994  1.15 0.73-1.83 0.54 0.0%, 0.79 

Πορτοκάλια/Μπανάνες Diamantaras 2013, Kwan 2004  0.66 0.41-1.05 0.08 40.5%, 0.20 

Λαχανικά  
Diamantaras 2013, Liu 2009,  

Kwan 2004  

0.80 0.35-1.82 0.59 72.0%, 0.03 

Γάλα  Diamantaras 2013, Kwan 2004  0.67 0.28-1.63 0.38 0.0%, 0.72 

Χοτ ντογκ / 

Κονσερβοποιημένα 

αλλαντικά 

Kwan 2004, Peters 1994 1.81 1.03-3.16 0.04 46.1%, 0.16 

Χάμπουργκερ Kwan 2004, Peters 1994 1.41 0.78-2.57 0.26 0.0%, 0.55 
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4. Δημοσιεύσεις 

  



79 
 

 

4.1   1η δημοσίευση 
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4.2   2η δημοσίευση 
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4.3   3η μελέτη (υποβληθείσα προς δημοσίευση)  

 

Introduction  

The incidence of childhood leukemia (CL) in developed countries seems to be rising 
(1), but its etiology remains obscure with the exception of established associations 

with a few genetic syndromes and exposure to ionizing radiation (2). Intensive 

research has been undertaken during the last decades regarding the role of a 

plethora of environmental and life-style factors, including micro- and macro-

environmental features, spanning from infections and cesarean delivery (3) to 

electromagnetic fields (4). 

The fact that most of the chromosomal aberrations, charactering CL can arise during 

fetal hematopoiesis (5), along with the early peak in incidence of the more abundant 

type, namely acute lymphoblastic leukemia (ALL) (6),  signify the importance of 

prenatal  and early life exposure to dietary and environmental factors in the 

subsequent development of CL and more notably ALL. More strikingly, the findings 

of a recent study (7) on the protective role of maternal prenatal intake of vitamin and 

folate supplements in the development of the disease, supports the hypothesis that 

maternal and childhood diet may at least modify the risk of CL. 

Diet has, already, been strongly implicated in the etiology of several solid tumors or 

leukemia (8) among adults. There is a paucity of findings, however, regarding the role 

of maternal diet during the index pregnancy or of nutrition in early life on CL (9; 10). 

The disease by itself is a heterogeneous entity and so are published studies in regard 

to exposure measurements and categories used in the statistical analyses and 

outcomes examined. Indeed, they focus either on leukemia diagnosis overall (11; 12; 13; 

14) or on specific subtypes notably acute lymphoblastic leukemia (ALL) and acute 

myeloid leukemia (AML) (9; 10; 15; 16), or variable age groups, such as infant leukemia 
(17) or they may exclude early onset leukemia cases (9). Among the variable food 

groups, items and components investigated, several researchers focus on foods 

containing N-nitroso precursors (12; 13; 18) a possible carcinogen (19) or on the role of 

naturally occurring DNA topoisomerase II (DNAt2) inhibitors (20). Finally, regarding 

the statistical analysis, the majority of studies treat the maternal or child’s food 

consumption as a categorical variable, comparing either the highest consumption 

versus the lowest or any intake with no intake at all(17), whereas other studies treat 

this variable continuously (9; 10; 16). Consequently, the results yielded so far remain 

equivocal, necessitating a more systematic approach and analysis.  

The aim of this study is to systematically review and meta-analyze results from 

published studies on the association between maternal diet and/or offspring’s diet 
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with CL risk in an effort to summarize existing evidence and explore related 

methodological issues for future studies in this intriguing field of cancer nutrition. 
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5.   Επίκριση 

Στη διατριβή αυτή, χρησιμοποιήθηκαν δεδομένα της ΝΑRECHEM, 

προκειμένου να γίνει αναλυτική προσέγγιση και διερεύνηση του ενδεχόμενου 

ρόλου διαφόρων διατροφικών στοιχείων στην παιδική λευχαιμογένεση. Στη 

συνέχεια, τα αποτελέσματα της ελληνικής μελέτης συνδυάστηκαν με εκείνα που 

προέκυψαν από τη συστηματική ανασκόπηση με βάση ειδικό αναλυτικό αλγόριθμο 

στο πλαίσιο μετα ανάλυσης ώστε να παρέχουν κατά το δυνατόν πιο έγκυρα 

αποτελέσματα στο ερευνητικό αυτό πεδίο της συχνότερης κακοήθειας στα παιδιά. 

Ειδικότερα, για τη διερεύνηση των πιθανών αυτών συσχετίσεων 

καταστρώθηκαν πρώτα δύο μελέτες τύπου ασθενών-μαρτύρων που εκτιμούν τη 

συσχέτιση της διατροφής της μητέρας κατά την περίοδο της εγκυμοσύνης (1η 

εργασία) και του ίδιου του παιδιού (2η εργασία) με τον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής 

λευχαιμίας σε παιδιά μέχρι τεσσάρων ετών η 1η και σε μεγαλύτερα παιδιά η 2η.  Στη 

συνέχεια, έγινε από τη συνεργαζόμενη ερευνητική ομάδα συστηματική 

ανασκόπηση της βιβλιογραφίας και μετα ανάλυση των αποτελεσμάτων των 

επιμέρους μελετών, συμπεριλαμβανομένων και αδημοσίευτων του NARECHEM, 

προκειμένου με μεγαλύτερη στατιστική ισχύ να προκύψουν περισσότερο αξιόπιστα 

συμπεράσματα.  

Από τη συστηματική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας και μετα ανάλυση των 

αποτελεσμάτων των επιμέρους μελετών, αναφορικά με τις διατροφικές συνήθειες 

της μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης βρέθηκε ότι η αυξημένη 

κατανάλωση φρούτων, λαχανικών, ψαριών και οσπρίων έχει, με τη χρήση 

συγκεκριμένων στατιστικών μοντέλων, στατιστικά σημαντικό προστατευτικό ρόλο 

στον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής ΟΛΛ. Με τα αποτελέσματα αυτά ενισχύονται τα 

ευρήματα της 1ης εργασίας της διατριβής αναφορικά με τον προστατευτικό ρόλο 

των φρούτων, των λαχανικών και των ψαριών (μαζί με την κατανάλωση λοιπών 

θαλασσινών) έναντι της παιδικής ΟΛΛ στο πλαίσιο και της αιτιολογικής συσχέτισης 

των αρχικών γενετικών βλαβών που συχνά συμβαίνουν ήδη από την ενδομήτριο 

ζωή και είναι υπεύθυνες για τη νόσο [197]. Η έκθεση του εμβρύου σε βιοδραστικά 

συστατικά όπως μέταλλα, βιταμίνες, φυτικές ίνες, αμινοξέα και πεπτίδια, καθώς και 
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σε άλλους παράγοντες μπορεί να συντελούν στον προστατευτικό ρόλο των 

φρούτων και των λαχανικών [198-203], ενώ τα ω3 λιπαρά που περιέχονται στα 

ψάρια έχει αποδειχθεί ότι έχουν αντινεοπλασματικές ιδιότητες [204, 205]. Οι 

Thompson et al. [206] ανέφεραν ότι οι απόγονοι των γυναικών οι οποίες κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης τους έλαβαν συμπληρώματα με φυλλικό οξύ (φυσικό 

συστατικό σε πολλά φυλλώδη λαχανικά), είχαν χαμηλότερο κίνδυνο ΟΛΛ.  

Αντίθετα, ο επιβαρυντικός ρόλος της κατανάλωσης ζαχαροσκευασμάτων και 

σιροπιών καθώς και κρέατος και παραγώγων του δεν κατέστη δυνατόν να μελετηθεί 

στα πλαίσια της μετα ανάλυσης, διότι οι μεταβλητές αυτές ως κατηγορίες τροφίμων 

δε συμπεριλήφθησαν στις σχετικές μελέτες της βιβλιογραφίας. Αναφορικά με τα 

κρεατοσκευάσματα έγιναν επιπλέον υποαναλύσεις ανά είδος κρέατος από τις 

οποίες προέκυψε στατιστικά σημαντικός προστατευτικός ρόλος της υψηλής 

κατανάλωσης βοδινών κρεάτων, πιθανώς λόγω της υψηλής περιεκτικότητάς τους σε 

πρωτεῒνες που φαίνεται να προστατεύουν από την εμφάνιση της νόσου. Το 

αντιοξειδωτικό τριπεπτίδιο γλουταθειόνη (GSH) που περιέχεται σε τρόφιμα πλούσια 

σε πρωτεΐνες μπορεί να προστατεύσει το κύτταρο από ROS-μεσολαβούμενη βλάβη 

του DNA και ROS-επαγόμενη ρύθμιση της γονιδιακής έκφρασης, ενώ επίσης μπορεί 

να συμβάλει στην αποτοξίνωση των δυνητικά καρκινογόνων ενώσεων [207]. 

Ωστόσο, αξίζει να σημειωθεί ότι οι Blot et al. [208] ανασκόπησαν το 1999, μεταξύ 

άλλων θεμάτων, τις περιορισμένες εκείνη την εποχή ενδείξεις σχετικά με την 

κατανάλωση παστού κρέατος κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, μιας πηγής των 

δυνητικά καρκινογόνων Ν-νιτροζοενώσεων, και τις κακοήθειες της παιδικής ηλικίας, 

συμπεριλαμβανομένης της ΟΛΛ. Έχουν σημειώσει ότι ορισμένες από τις μελέτες, 

παρά την περιορισμένη χρήση διατροφικών ερωτηματολογίων, ήταν ενδεικτικές 

θετικής συσχέτισης, όχι όμως τόσο για την παιδική ΟΛΛ, όπως είχε φανεί και από 

προγενέστερες μελέτες [145, 146].  

Αναφορικά με τη διατροφή του παιδιού, δεν προέκυψαν στατιστικώς 

σημαντικές συσχετίσεις με τον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής λευχαιμίας, πλην της 

αυξημένης κατανάλωσης χοτ ντογκ και κονσερβοποιημένων αλλαντικών η οποία 

βρέθηκε να έχει επιβαρυντικό ρόλο, πιθανώς λόγω των δυνητικά καρκινογόνων Ν – 

νιτροζοενώσεων που περιέχουν. Δυστυχώς τα συγκεκριμένα διατροφικά είδη δε 
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μελετήθηκαν ξεχωριστά στη 2η εργασία της μελέτης, ενώ ο προστατευτικός ρόλος 

του γάλακτος δεν επιβεβαιώθηκε στη αντίστοιχη μετα ανάλυση, ίσως λόγω του 

γεγονότος ότι σε αυτή συμπεριλήφθηκε μία μόνο ακόμη μελέτη. Η μη ανάδειξη 

προστατευτικού ρόλου της αυξημένης κατανάλωσης φρούτων και λαχανικών ίσως 

είναι ενδεικτική του ελαττωμένου χρόνου της θετικής επίδρασης των τροφών αυτών 

όταν μελετάται ο κίνδυνος εμφάνισης οξείας λευχαιμίας στην παιδική ηλικία, ενώ 

ίσως η μεγαλύτερη διάρκεια παρακολούθησης να επέφερε διαφορετικά 

αποτελέσματα. Επίσης δεν κατέστη δυνατή η περαιτέρω ανίχνευση του 

επιβαρυντικού ρόλου των πρόσθετων λιπαρών στα πλαίσια της μετα ανάλυσης, 

αφού οι μελέτες που συμπεριλήφθηκαν δεν ανέλυσαν ξεχωριστά την κατανάλωση 

πρόσθετων λιπαρών στον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής λευχαιμίας. 

Η προστατευτική συσχέτιση της κατανάλωσης γάλακτος και γαλακτοκομικών 

προϊόντων, όπως προέκυψε από τη 2η εργασία της διατριβής, μπορεί να προστεθεί 

στο ευρύτερο πλαίσιο των ευεργετικών αποτελεσμάτων που προκαλούνται από την 

κατανάλωση των γαλακτοκομικών προϊόντων κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας 

[209]. Οι υποκείμενοι βιοχημικοί μηχανισμοί παραμένουν ασαφείς προς το παρόν, 

ωστόσο, πολλές πιθανές εξηγήσεις μπορεί να υπάρχουν. Το γάλα είναι μια 

σημαντική πηγή της βιταμίνης D, η οποία είναι ικανή να αναστέλλει την κλωνογόνο 

ανάπτυξη τόσο των φυσιολογικών όσο και των κακοήθων λεμφοειδών προγονικών 

Β-κυττάρων [210]. Η αντίστροφη σχέση μεταξύ της κατανάλωσης γαλακτοκομικών 

προϊόντων και του κινδύνου ΟΛΛ μπορεί να υποκρύπτει την οριακή τάση που 

εμφανίζει η αυξημένη πρόσληψη πρωτεϊνών προς μια μειωμένη πιθανότητα 

εμφάνισης παιδικής λευχαιμίας. Ωστόσο, θα πρέπει να τονιστεί ότι η πρόσληψη 

πρωτεϊνών ενσωματώνει ουσιαστικά την κατανάλωση διαφόρων ομάδων τροφίμων, 

ενώ επίσης πρωτεΐνες υπάρχουν σε μεγάλες ποσότητες και αλλού, ιδίως στα 

παράγωγα κρέατος, τα οποία όμως δε συνδέθηκαν με την παιδική λευχαιμία, σε 

αντίθεση με προηγούμενες μελέτες ασθενών-μαρτύρων [145, 146, 164]. Όσον 

αφορά τις δυνητικά ευνοϊκές επιδράσεις της πρόσληψης πρωτεΐνης, αναφερθήκαμε 

ήδη στον προστατευτικό ρόλο της γλουταθειόνης [207], ωστόσο, αναφορικά με το 

ρόλο του γάλακτος, έχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι, λόγω της  αύξησης του IGF-1 

που προκαλεί στο αίμα [211], παράγοντας που έχει συσχετιστεί με αυξημένο 



100 
 

κίνδυνο ΟΛΛ είτε με απευθείας δράση του [212] είτε μέσω της υπέρμετρης αύξησης 

του βάρους και του ύψους γέννησης [213, 214], μπορεί να έχει τελικά επιβαρυντικό 

ρόλο στον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής λευχαιμίας. Φαίνεται επομένως ότι 

χρειάζεται να γίνουν περισσότερες μελέτες για την εξακρίβωση της επίδρασης του 

γάλακτος στον κίνδυνο εμφάνισης της νόσου. 

Επίσης στη 2η μελέτη, η κατανάλωση των πρόσθετων λιπαρών συνδέθηκε με 

αυξημένο κίνδυνο λευχαιμίας. Από κλινικής απόψεως, αυτό μπορεί να 

αντιπροσωπεύει ένα δίλημμα για τον παιδίατρο, αφού τα  λιπίδια είναι απαραίτητα 

για την ανάπτυξη των ιστών, την καρδιαγγειακή υγεία, την εγκεφαλική ανάπτυξη 

και λειτουργία [215]. Μελλοντικές μελέτες θα πρέπει επομένως να επικεντρωθούν 

στον καταμερισμό της συμβολής συγκεκριμένων λιπαρών οξέων στο προφίλ 

κινδύνου για την παιδική λευχαιμία. Σε κάθε περίπτωση, η κατανάλωση λιπαρών 

έχει εμπλακεί έντονα θετικά στην παθογένεση του καρκίνου του ανοσοποιητικού 

συστήματος [216] και άλλους τύπους καρκίνου [217], πιθανόν μεσολαβώντας την 

επίδρασή τους μέσω τροποποίησης σηματοδοτικών μορίων, όπως οι πρωτεΐνες 

hedgehog και επηρεάζοντας την ενδογενή σύνθεση στεροειδών [218]. Θα πρέπει να 

λαμβάνεται υπόψη η δυσκολία στην αξιολόγηση των αποτελεσμάτων της δράσης 

των λιπιδίων ανεξάρτητα από τη συνολική πρόσληψη ενέργειας, και για το λόγο 

αυτό στην παρούσα μελέτη, έγινε προσαρμογή για τις υπόλοιπες ομάδες τροφίμων. 

Η 3η εργασία αποπειράται να συνοψίσει με μετα αναλυτική μεθοδολογία τα 

δημοσιευμένα ευρήματα σχετικά με το ρόλο της διατροφής στην παιδική 

λευχαιμογένεση.  Η συγκεκριμένη μετα ανάλυση είναι η πρώτη που αναλύει έναν 

εκτεταμένο αριθμό φαγητών (όχι ποτών) που καταναλώνονται από τη μητέρα, το 

ίδιο το παιδί ή από το δίδυμο μητέρας-παιδιού. Στα πλεονεκτήματα της μελέτης 

αξίζει να αναφερθούν η συστηματική αναζήτηση των δημοσιευμένων δεδομένων με 

βάση τη μεθοδολογία PRISMA, η ποιοτική αξιολόγηση των μελετών με βάση την 

κλίμακα Newcastle-Ottawa, αλλά και η δυνατότητα διενέργειας υποαναλύσεων των 

μελετών του NARECHEM ώστε να υπάρξει όσο το δυνατόν μεγαλύτερη ομοιογένεια. 

Εκτός από την ελληνική μετα ανάλυση που πραγματοποιήθηκε στο πλαίσιο 

της διατριβής, έχουν δημοσιευθεί ακόμη 3 μετα αναλύσεις για το ρόλο μη 
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αλκοολούχων ροφημάτων, όπως ο καφές και το τσάι [155, 219] και αλκοολούχων 

ποτών [220] από τη μητέρα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, χωρίς όμως να 

περιλαμβάνουν όλες τις μελέτες που εντοπίστηκαν κατά τη συστηματική αναζήτηση 

που πραγματοποιήθηκε στο πλαίσιο της 3ης εργασίας της διατριβής ούτε για το 

διάστημα στο οποίο αναφέρονταν. Για το σκοπό αυτό διενεργούνται από τους 

συνεργάτες της εποπτεύουσας 2 επιπλέον μετα αναλύσεις με επικαιροποιημένη 

βιβλιογραφία: Η πρώτη μελετά την κατανάλωση αναψυκτικών και λοιπών μη 

αλκοολούχων ροφημάτων από τη μητέρα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης ή από 

το ίδιο το παιδί και τον κίνδυνο εμφάνισης παιδικής λευχαιμίας. Η δεύτερη μελετά 

το ρόλο της κατανάλωσης αλκοολούχων ποτών από τη μητέρα κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης με την εμφάνιση παιδικής λευχαιμίας στον απόγονο. 

Χρειάζεται όμως να γίνει σαφής αναφορά στα εγγενή μειονεκτήματα της 

μετα ανάλυσης, όπως ο μικρός αριθμός δημοσιευμένων μελετών που 

περιλήφθηκαν συνολικά στη συστηματική αυτή ανασκόπηση, όσο και στις 

επιμέρους μετα αναλύσεις, οι περισσότερες από τις οποίες στηρίχθηκαν σε 2 μόνο 

μελέτες τύπου ασθενών μαρτύρων (τόσο λόγω του μικρού αριθμού των 

δημοσιευμένων μελετών όσο και λόγω των διαφορετικών στατιστικών μοντέλων 

ανάλυσης που είχαν χρησιμοποιηθεί στα συγκεκριμένα διατροφικά είδη), γεγονός 

το οποίο, σε συνδυασμό με την αυξημένη ετερογένεια σε αρκετές από αυτές, να 

καθιστά τα αποτελέσματα αρκετά επισφαλή. Επίσης, κάποιες από τις επιμέρους 

μετα αναλύσεις συμπεριέλαβαν τη μελέτη των Ross et al [147] στην οποία 

μελετήθηκαν μόνο τα περιστατικά βρεφικής λευχαιμίας, περιστατικά που είχαν 

εξαιρεθεί από την αντίστοιχη 1η εργασία του NARECHEM. Ακόμα όμως και οι 

αδυναμίες αυτές της μετα ανάλυσης αποτελούν έναυσμα για τη διενέργεια 

περισσότερων και μεγαλύτερων μελετών ασθενών – μαρτύρων ώστε να 

αναδειχθούν ασφαλείς συσχετίσεις διατροφικών παραγόντων με τον κίνδυνο 

ανάπτυξης παιδικής ΟΛΛ. 

Αναφορικά με τις 2 πρώτες εργασίες της διατριβής, στα πλεονεκτήματα 

συγκαταλέγονται η πανεθνική τους κάλυψη, το ικανοποιητικό μέγεθός τους, 

δεδομένου ότι πρόκειται για μια σχετικά σπάνια ασθένεια σε μια σχετικά μικρή 

χώρα, η ομαλή συνεργασία από την πλευρά των μητέρων των παιδιών εντός του 
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νοσοκομειακού περιβάλλοντος, η χρήση σταθμισμένου (αν και όχι σε εγκυμονούσες 

ή σε μητέρες πού θα ερωτούντο για τη διατροφή του παιδιού τους) διατροφικού 

ερωτηματολογίου, η υψηλή συγκρισιμότητα μεταξύ των ασθενών και των 

μαρτύρων στις συνθήκες συνεντεύξης και ο έλεγχος, στις αναλύσεις, για όλες τις 

διαθέσιμες μεταβλητές που θα μπορούσαν δυνητικά να αποτελούν συγχυτικούς 

παράγοντες. 

Οι δύο αυτές μελέτες βέβαια παρουσιάζουν αρκετές αδυναμίες, 

συμπεριλαμβανομένων εκείνων που είναι συνυφασμένες με τις μελέτες τύπου 

ασθενών-μαρτύρων. Στην Ελλάδα, λίγες γυναίκες στον γενικό πληθυσμό είναι 

πρόθυμες να συζητήσουν θέματα που αφορούν την υγεία των παιδιών τους με 

ουσιαστικά άγνωστα σε αυτές πρόσωπα, που δεν επαρκούν τα διαπιστευτήριά 

τους. Οι νοσοκομειακοί μάρτυρες, ωστόσο, επιλέχθηκαν μεταξύ εκείνων που 

παρακολουθούνται στα μεγάλα παιδιατρικά νοσοκομεία, τα οποία αντιμετωπίζουν 

το μεγαλύτερο μέρος της παιδικής νοσηρότητας στην Ελλάδα και στις οποίες 

βρίσκονταν τα συμμετέχοντα τμήματα Παιδιατρικής Αιματολογίας / Ογκολογίας. 

Στις επιμέρους αδυναμίες των μελετών επισημαίνουμε την απουσία πληροφοριών 

σχετικά με το πραγματικό εισόδημα (το ζήτημα θεωρείται πολύ ευαίσθητο), την 

αδυναμία ελέγχου προσέγγισης της διατροφής των μητέρων των μαρτύρων προς τη 

διατροφή των εγκύων γυναικών στο γενικό ελληνικό πληθυσμό (δεν υπάρχουν 

σχετικές μελέτες που έχουν χρησιμοποιήσει το διατροφικό ερωτηματολόγιο που 

χρησιμοποιείται στην παρούσα έρευνα) και τις σημαντικές δυσκολίες στην 

εξακρίβωση της πρόσληψης ελαιολάδου, επειδή αυτό το είδος καταναλώνεται 

σχεδόν καθολικά. 

Συμπερασματικά, από τις 2 μελέτες τύπου ασθενών μαρτύρων με πρωτογενή 

στοιχεία της παρούσας διατριβής, προκύπτουν ενδείξεις ότι τα μικρά παιδιά των 

γυναικών που κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης τείνουν να καταναλώνουν ό,τι επί 

του παρόντος θεωρείται ότι συμπεριλαμβάνονται σε μια «υγιεινή» διατροφή έχουν 

χαμηλότερο κίνδυνο έμφάνισης ΟΛΛ. Η επίδραση των διατροφικών συνηθειών των 

παιδιών φαίνεται να μην έχει τον ίδιο σημαντικό ρόλο όσο η διατροφή της μητέρας. 

Τα ευρήματα της συστηματικής ανασκόπησης/μετα ανάλυσης με τις εγγενείς τους 

αδυναμίες, σηματοδοτούν την ανάγκη διενέργειας περαιτέρω μελετών και στην εις 



103 
 

βάθος, διερεύνηση της ερευνητικής αυτής υπόθεσης. Για παράδειγμα, είναι 

ενδιαφέρον να διερευνηθεί ο κίνδυνος λευχαιμογένεσης στο παιδί σε σχέση με 

πηγές πρόσθετων λιπαρών (π.χ., ελαιόλαδο, φυτικά έλαια, μαργαρίνη, βούτυρο).  

Τα ευρήματα των μελετών αυτών, αν επιβεβαιώσουν τα ευρήματα της παρούσας 

διατριβής, θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν για τη διαμόρφωση κατευθυντήριων 

οδηγιών, μεταφέροντας ένα σημαντικό μήνυμα για τη δημόσια υγεία, σχετικά με το 

ρόλο των διατροφικών συνηθειών της μητέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, 

αλλά και του ίδιου του παιδιού στην παθογένεια της παιδικής λευχαιμίας. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

Η επίπτωση της παιδικής λευχαιμίας, συμπεριλαμβανομένης της οξείας 

λεμφοβλαστικής λευχαιμίας, έχει αυξηθεί σημαντικά, τόσο στις ΗΠΑ όσο και σε 

πολλές ευρωπαϊκές χώρες. Ωστόσο, σε αρκετές άλλες χώρες δεν παρουσιάζονται 

σημαντικές αλλαγές στην επίπτωση εμφάνισης της παιδικής λευχαιμίας, ειδικά κατά 

τη διάρκεια των  τελευταίων δεκαετιών. Μέρος της αναφερόμενης αύξησης στην 

επίπτωση της λευχαιμίας θα μπορούσε ίσως να αποδοθεί στην αλλαγή του τρόπου 

ζωής  ή και σε περιβαλλοντικούς παράγοντες.  

Η αιτιολογία της παιδικής λευχαιμίας, στην οποία εμπλέκονται τόσο η 

γενετική προδιάθεση, όσο και οι περιβαλλοντικοί παράγοντες παραμένει μάλλον 

αδιευκρίνιστη  και οι επιβεβαιωμένοι  παράγοντες κινδύνου μπορούν να εξηγήσουν 

μόνο ένα μικρό ποσοστό (10%) της νόσου. Αναφορικά με το ρόλο της διατροφής 

στην εμφάνιση παιδικής λευχαιμίας, στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχει 

περιορισμένος αριθμός μελετών που διερευνούν την εν λόγω συσχέτιση, ενώ δεν 

υπήρχαν ανάλογες εργασίες που να αφορούν τον ελληνικό παιδικό πληθυσμό. 

Στη διατριβή αυτή χρησιμοποιήθηκαν δεδομένα του NARECHEM με στόχο να 

διερευνηθεί η ενδεχόμενη σχέση των προσλαμβανόμενων τροφίμων 

(μακροστοιχεία και μικροστοιχεία της διατροφής), της ολικής πρόσληψης ενέργειας 

και της Μεσογειακής δίαιτας με τον κίνδυνο ανάπτυξης παιδικής λευχαιμίας. Πιο 

συγκεκριμένα, με τη χρήση σταθμισμένων διατροφικών ερωτηματολογίων, στην 

πρώτη μελέτη της διατριβής διερευνάται ο ρόλος των διατροφικών συνηθειών της 

μητέρας κατά την εγκυμοσύνη με τον κίνδυνο ανάπτυξης παιδικής λευχαιμίας στην 

πρώτη παιδική ηλικία (1-4 έτη), ενώ στη δεύτερη μελέτη διερευνάται ο ρόλος των 

διατροφικών συνηθειών του ίδιου το παιδιού με τη λευχαιμογένεση στις ηλικίες 5-

14 ετών. Επιπρόσθετα, διενεργήθηκε από τη συνεργαζόμενη ερευνητική ομάδα του 

Εργαστηρίου συστηματική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας και μετα ανάλυση των 

αποτελεσμάτων των επιμέρους μελετών, συμπεριλαμβανομένων και αδημοσίευτων 

του NARECHEM, προκειμένου με μεγαλύτερη στατιστική ισχύ να προκύψουν 

περισσότερο αξιόπιστα συμπεράσματα σχετικά με το ρόλο της διατροφής της 

μητέρας στη διάρκεια της εγκυμοσύνης ή της διατροφής του παιδιού στον κίνδυνο 

ανάπτυξης παιδικής οξείας λευχαιμίας.  
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Αναφορικά με τις διατροφικές συνήθειες της μητέρας κατά τη διάρκεια της 

εγκυμοσύνης, η ανάλυση έδειξε αντίστροφη συσχέτιση για τα φρούτα, τα λαχανικά, 

τα ψάρια και τα λοιπά θαλασσινά και επιβαρυντική για τα ζαχαροσκευάσματα και 

σιρόπια και για το κρέας και τα παράγωγά του αναφορικά με τον κίνδυνο 

εμφάνισης ΟΛΛ στην πρώτη παιδική ηλικία.  

Επίσης, αναφορικά με τις διατροφικές συνήθειες του παιδιού, η μεγαλύτερη 

κατανάλωση πρόσθετων λιπαρών συνδέθηκε με αυξημένο κίνδυνο παιδικής 

λευχαιμίας, ενώ η κατανάλωση γάλακτος και γαλακτοκομικών προϊόντων με 

μειωμένο κίνδυνο. Από την ανάλυση των μακροστοιχείων της διατροφής, 

παρατηρήθηκε οριακή συσχέτιση της υψηλής πρόσληψης πρωτεϊνών με μειωμένο 

κίνδυνο εμφάνισης παιδικής λευχαιμίας. 

Αναφορικά με τα αποτελέσματα της μετα ανάλυσης, φαίνεται ότι 

επιβεβαιώνεται ο προστατευτικός ρόλος της αυξημένης κατανάλωσης φρούτων και 

λαχανικών από τη μητέρα κατά την εγκυμοσύνη, ενώ η αυξημένη πρόσληψη χοτ 

ντογκ / κονσερβοποιημένων αλλαντικών από τα παιδιά, φάνηκε να συνδέεται με 

αυξημένο κίνδυνο παιδικής λευχαιμίας. Τα αποτελέσματα αυτά είναι ωστόσο 

αρκετά επισφαλή, δεδομένου του μικρού αριθμού των σχετικών διενεργηθέντων 

ερευνών και των διαφορετικών στατιστικών μοντέλων που έχουν χρησιμοποιηθεί, 

γεγονός που επιτάσσει τη διεξαγωγή περαιτέρω μελετών σε διεθνές επίπεδο.  

Εάν επιβεβαιωθούν, τα ευρήματά μας θα δείχνουν ότι η συχνότητα 

εμφάνισης παιδικής ΟΛ μπορεί να μειωθεί με την τήρηση κυρίως από τη μητέρα 

κατά την εγκυμοσύνη και λιγότερο από το παιδί των γενικά αποδεκτών αρχών που 

αφορούν την υγιεινή διατροφή σε όλη τη ζωή τους. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΣΤΗΝ ΑΓΓΛΙΚΗ ΓΛΩΣΣΑ (SUMMARY IN ENGLISH) 

 Association among diet and risk of childhood leukemia 

By Evangelos Ntouvelis 

The incidence of childhood leukemia, including acute lymphoblastic leukemia, 

has been demonstrated by numerous studies that has been increased significantly, 

both in the U.S. and in many European countries. However, in several other 

countries there are no significant changes in the incidence of childhood leukemia, 

especially during the last decades. A part of the reported increase in the incidence of 

leukemia could perhaps be attributed to changes in diagnostic techniques and 

methods of recording cancer cases, but also to a change in lifestyle or environmental 

factors. 

The etiology of childhood leukemia, which involves both genetic 

predisposition and environmental factors, remains rather unclear and the confirmed 

risk factors, such as genetic syndromes, ionizing radiation, chemotherapy for other 

cancers, can explain only a small percentage (10%) of the disease. Regarding the role 

of diet in the emergence of childhood leukemia, in the international literature there 

is a limited number of studies investigating this relationship, while there were no 

similar studies performed to the Greek pediatric population. 

In this study, data from NARECHEM were used in order to investigate the 

possible relationship of dietary intake (macronutrients and micronutrients), total 

energy intake and Mediterranean diet with the risk of developing childhood 

leukemia. More specifically, using validated dietary questionnaires, the first study of 

this thesis investigated the role of maternal dietary habits during pregnancy and the 

risk of developing childhood leukemia in early childhood (1-4 years), while the 

second study investigated the role of childhood dietary habits in leukemogenesis at 

ages 5-14 years. Additionally, the cooperative research group also conducted a 

systematic review and meta-analysis of the results of each eligible study, including 

unpublished NARECHEM studies, in order to obtain more reliable conclusions with 
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more statistical power regarding the role of maternal nutrition during pregnancy or 

child's diet on the risk of childhood acute leukemia. 

With respect to maternal dietary habits during pregnancy, the analysis 

showed an inverse association for fruits, vegetables, fish and other seafood and 

aggravating for sugar and syrups and meat and meat products regarding the of ALL in 

early childhood. 

Additionally, with respect to childhood dietary habits, high intake of added 

fat was associated with increased risk of childhood leukemia, while the consumption 

of milk and dairy products with a reduced risk. From the analysis of macronutrients, 

there is a limited correlation of high protein intake with a reduced risk of childhood 

leukemia. 

Furthermore, the results of meta-analysis seem to confirm the protective role 

of increased fruit and vegetable consumption by the mother during pregnancy, while 

increased intake hot dogs / lunch meat by children was associated with an increased 

risk of childhood leukemia. Nevertheless, these results are quite precarious, due to 

small number of relevant investigations performed and also to different statistical 

models used; so, further international studies are required. 

If confirmed, our findings show that the incidence of childhood ALL could be 

reduced by if mothers (mainly) and children (secondarily) generally accepted basic 

principles regarding healthy diet throughout life. 
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	Η λευχαιμία είναι κακοήθης νόσος του αιμοποιητικού συστήματος, αγνώστου αιτιολογίας, με βλάβη του γονιδιώματος του κυττάρου και διαταραχή στον πολλαπλασιασμό και στη διαφοροποίησή του. Ως αποτέλεσμα είναι η δημιουργία μονοκλωνικού πληθυσμού και η έκπτ...
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	Η οξεία λευχαιμία (ΟΛ) είναι ετερογενής πάθηση η οποία αντιπροσωπεύει την εξαλλαγή και κλωνική αύξηση ενός αρχέγονου πολυδύναμου ή ενός προγονικού αιμοποιητικού κυττάρου, ανίκανου για εξέλιξη σε περισσότερο ώριμες μορφές. Ανάλογα με το άωρο κύτταρο πο...
	Η ΟΛΛ είναι ο συχνότερος τύπος λευχαιμίας της παιδικής ηλικίας και αποτελεί το 80% των λευχαιμιών. Αποτελεί επίσης τη συχνότερη μορφή καρκίνου της παιδικής ηλικίας αντιπροσωπεύοντας το 35% όλων των κακοηθειών. Απαντά σε όλες τις φυλές και είναι ελαφρώ...
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	 Οξεία Λεμφοβλαστική Λευχαιμία (ΟΛΛ)-Acute Lyphoblastic Leukemia (ALL)
	 Χρόνια Λεμφοβλαστική Λευχαιμία (ΧΛΛ)-Chronic Lyphoblastic Leukemia (CLL)
	 Οξεία Μυελογενής Λευχαιμία (ΟΜΛ)-Acute Myelogenous Leukemia (AML)
	 Χρόνια Μυελογενής Λευχαιμία (ΧΜΛ)-Chronic Myelogenous Leukemia (CML)
	1.2.1 Μορφολογική ταξινόμηση
	Η ταξινόμηση FAB (French–American-British classification) [4] βασίζεται σε μορφολογικά χαρακτηριστικά του πυρήνα και του κυτταροπλάσματος των λευχαιμικών βλαστών. Σύμφωνα με αυτήν, η ΟΛΛ υποδιαιρείται σε 3 και η ΟΜΛ σε 8 τύπους [5-7] (Πίνακας 1.1).
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