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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 
Ο καρκίνος του μαστού είναι ο πιο συχνός καρκίνος παγκοσμίως και 

αντιπροσωπεύει το 11,7% όλων των νέων περιπτώσεων καρκίνου.1,2  

Το 2020 από 19,3 εκατομμύρια νέες περιπτώσεις καρκίνου τα 2,3 

εκατομμύρια ήταν νέες περιπτώσεις γυναικείου καρκίνου μαστού, παγκοσμίως.2. Ο 

καρκίνος του μαστού ευθύνεται για έναν στους έξι θανάτους από καρκίνο και έχει 

γίνει η κύρια αιτία θανάτου από καρκίνο στις περισσότερες χώρες.3  

Επίσης ο καρκίνος του μαστού είναι ο πιο συχνός κακοήθης καρκίνος στις 

γυναίκες στις ευρωπαϊκές χώρες και ενώ η συχνότητα εμφάνισης του καρκίνου του 

μαστού σε αυτές τις χώρες παρουσιάζει αυξητική τάση, οι τάσεις θνησιμότητας 

ποικίλλουν.4 

Από το 1989 έως το 2006 παρατηρήθηκε, περίπου κατά 20%, μείωση της 

θνησιμότητας από καρκίνο του μαστού σε 15 ευρωπαϊκές χώρες, παρότι το ίδιο 

χρονικό διάστημα οι τάσεις θνησιμότητας από καρκίνο του μαστού ήταν σταθερές 

ή αυξανόμενες στην κεντρική Ευρώπη.5  

Αποκλειστικά στις χώρες της Ευρωπαϊκής Ένωσης (ΕΕ), τα ποσοστά 

θνησιμότητας από καρκίνο του μαστού μειώθηκαν από 17,9/100.000 το 2002 σε 

15,2/100.000 το 2012 και η μεγαλύτερη κατά 22% πτώση παρατηρήθηκε στις 

ηλικιακές ομάδες 20–49 ετών.6  

Εντός της ΕΕ, οι μειώσεις ήταν μεγαλύτερες στο Ηνωμένο Βασίλειο και σε 

άλλες χώρες της Βόρειας και Δυτικής Ευρώπης από ό,τι στις περισσότερες χώρες 

της Κεντρικής και Ανατολικής Ευρώπης. Το Ηνωμένο Βασίλειο είχε το δεύτερο 

χαμηλότερο προβλεπόμενο ποσοστό θνησιμότητας από καρκίνο του μαστού το 

2020 (μετά την Ισπανία), ξεκινώντας από το υψηλότερο το 1970. Η θνησιμότητα 

από καρκίνο του μαστού προβλέπεται να αυξηθεί στην Πολωνία, όπου το 

προβλεπόμενο ποσοστό για το 2020 είναι 15,3/100.000.6 Σύμφωνα με την 

επιδημιολογική πρόγνωση των Carioli et al.7, η θνησιμότητα από καρκίνο του 

μαστού θα μειώνεται συνεχώς και το 2020 πρόκειται να φτάσει το επίπεδο των 

13,4/100.000 στις χώρες της ΕΕ  

Ο καρκίνος του μαστού σχετίζεται με αρκετούς παράγοντες κινδύνου που 

πολυάριθμες μελέτες έχουν διερευνήσει και οι οποίοι συνήθως διακρίνονται σε δύο 

κατηγορίες, τους μη τροποποιήσιμους και τους τροποποιήσιμους παράγοντες 

κινδύνου.8,9,10,11 Τους μη τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου αποτελούν η 
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ηλικία, η ηλικία εμμηναρχής, οι γενετικοί παράγοντες, το οικογενειακό ιστορικό και 

το ιστορικό καρκίνου του μαστού, ενώ στους τροποποιήσιμους ανήκει η 

παχυσαρκία, η δυσλιπιδαιμία, η χαμηλή σωματική άσκηση, οι μη σωστές 

διατροφικές συνήθειες, η κατανάλωση αλκοόλ, το κάπνισμα, η κατάσταση του 

θηλασμού, η ορμονοθεραπεία και η χρήση αντισύλληψης.3,8,9,10,13 

 

Αναλυτικότερα, η επίπτωση της νόσου αυξάνει με την ηλικία αλλά ο ρυθμός 

αύξησης μειώνεται μετά από την εμμηνόπαυση, γεγονός, που ενισχύει τον ρόλο 

των αναπαραγωγικών ορμονών στην αιτιολογία της νόσου. Ειδικότερα, η 

πιθανότητα προσβολής από καρκίνο του μαστού αυξάνεται όσο μεγαλώνει μια 

γυναίκα μέχρι την ηλικία των 75 χρόνων ενώ στη συνέχεια μειώνεται.15,16,17 

Η συχνότητα εμφάνισης της νόσου παρουσιάζει γεωγραφικές διακυμάνσεις 

που ποικίλλουν ανάλογα με την οικονομική ανάπτυξη κάθε χώρας, εύρημα, που 

ενισχύει την πεποίθηση ότι για την εκδήλωση της νόσου δεν ευθύνονται μόνον 

γενετικοί αλλά και περιβαλλοντικοί παράγοντες.20,21. 

Μέχρι σήμερα, οι μόνοι σαφώς εδραιωμένοι παράγοντες κινδύνου για 

καρκίνο του μαστού είναι η παχυσαρκία και η μέτρια έως υψηλή κατανάλωση 

οινοπνεύματος, ενώ η φυσική δραστηριότητα θεωρείται παράγοντας που 

προφυλάσσει.18,19 

Η διατροφή αποτελεί σημαντικό τροποποιήσιμο παράγοντα κινδύνου για 

την εκδήλωση καρκίνου του μαστού. Έχει βρεθεί ότι το 80% των καρκίνων του 

πεπτικού, του μαστού και του προστάτη οφείλονται στην υιοθέτηση κακών 

διατροφικών συνηθειών.20 Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, τα αποτελέσματα όσον 

αφορά την επίδραση της διατροφής και των θρεπτικών συστατικών στον κίνδυνο 

για καρκίνο του μαστού είναι αντικρουόμενα, ενώ αντιθέτως υπάρχει σαφής 

συσχέτιση μεταξύ αυξημένου σωματικού βάρους και της κατανάλωσης αλκοόλ.19,22 

Πράγματι, η κατανάλωση αλκοόλ αποτελεί αιτία καρκίνων διαφόρων 

οργάνων, ωστόσο δεν δείχνει κάποιο ασφαλές όριο κατανάλωσης. Ανεξαρτήτως, 

του είδους του ποτού που καταναλώνεται, η αιθανόλη αυξάνει τον κίνδυνο 

εκδήλωσης καρκίνου του μαστού σε προ-εμμηνοπαυσιακές και μετα-

εμμηνοπαυσιακές γυναίκες.19,20 

Η κατανάλωση οινοπνεύματος από γυναίκες στις αναπτυσσόμενες χώρες 

είναι σχετικά χαμηλή, με περίπου τα 2/3 να καταναλώνουν λίγο ή καθόλου 

αλκοόλη, κάθε μέρα. Αντιθέτως, για τις γυναίκες στις αναπτυγμένες χώρες που 
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πίνουν τακτικά αλκοόλ, ο κίνδυνος του καρκίνου του μαστού εκτιμάται ότι θα 

αυξηθεί κατά περίπου 0,7 ανά 100 γυναίκες για κάθε ποτό του αλκοόλ που 

καταναλώνεται σε καθημερινή βάση. Ωστόσο, απαιτείται προσοχή κατά την 

εκτίμηση της σχέσης κατανάλωσης αλκοόλ και καρκίνου του μαστού για πολλούς 

λόγους. Αναλυτικότερα, όσοι καταναλώνουν αλκοόλ έχουν την τάση να υποτιμούν 

την ποσότητα οδηγώντας σε σφάλματα μέτρησης ενώ από την άλλη, όσοι δεν 

καταναλώνουν συστηματικά αλκοόλ είναι δύσκολο να μετρηθούν. Επίσης, η 

κατανάλωση αλκοόλ μπορεί να είναι ιδιαίτερα επικίνδυνη στα άτομα που 

παρατηρείται έλλειψη θρεπτικών συστατικών, όπως για παράδειγμα φυλλικό οξύ, 

βιταμίνηC, β-καροτίνη.19,20  

Όσον αφορά το σωματικό βάρος, οι γυναίκες με ΒΜΙ>40,0 Kg/cm2 

παρουσιάζουν τρεις φορές συχνότερα καρκίνο του μαστού σε σχέση με γυναίκες 

με ΒΜΙ<20,5 Kg/cm2. Επίσης, οι παχύσαρκες γυναίκες διατρέχουν αυξημένο 

κίνδυνο να αναπτύξουν μετεμμηνοπαυσιακά καρκίνο του μαστού, όχι όμως 

προεμμηνοπαυσιακά. Αναλυτικότερα, η παχυσαρκία σχετίζεται με αυξημένο 

κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του μαστού μετά την εμμηνόπαυση, το οποίο 

αποδίδεται στα υψηλότερα επίπεδα οιστρογόνων που παράγονται από την 

αρωματοποίηση των ανδρογόνων στον λιπώδη ιστό, καθώς και στην αντίσταση 

στην ινσουλίνη. Σε γυναίκες που εμφάνισαν καρκίνο μαστού, η παχυσαρκία 

αυξάνει τον κίνδυνο υποτροπής της νόσου με τους ίδιους μηχανισμούς.19 

Σε γενικές γραμμές, οι διατροφικές συμβουλές όσον αφορά την πρόληψη 

του καρκίνου του μαστού περιλαμβάνουν τη μείωση κατανάλωσης αλκοόλ, 

ερυθρού κρέατος, κεκορεσμένου λίπους και γενικότερα λίπους ζωικής προέλευσης 

όπως επίσης και την αύξηση της πρόσληψης λαχανικών, φρούτων και φυτικών 

ινών. Επίσης, συνιστάται πρόληψη αύξησης σωματικού βάρους σε όλες τις ηλικίες 

και υιοθέτηση τακτικής σωματικής δραστηριότητας.25  

Ειδικότερα, όσον αφορά το κρέας, πειραματικές μελέτες έχουν δείξει ότι οι 

ετεροκυκλικές αμίνες που βρίσκονται στο μαγειρεμένο κρέας είναι καρκινογόνες 

ουσίες για τον μαστικό αδένα. Η κατανάλωση φρούτων, λαχανικών και 

ελαιόλαδου, καθώς και η σωματική άσκηση, θεωρείται ότι μειώνουν τον κίνδυνο 

εκδήλωσης καρκίνου του μαστού, σε μικρό όμως βαθμό.20 

Ασαφής παραμένει ο ρόλος των φυτοοιστρογόνων και της ποσότητας 

λίπους στη διατροφή ενώ παράλληλα για την καλύτερη εκτίμηση αυτής της σχέσης 

απαιτούνται μελέτες σε όλες τις ηλικίες.3 Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της 
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μελέτης των Thiebaut et al.,12 όπου συμμετείχαν 188.736 μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες, η περιεκτικότητα της διατροφής σε λίπος σχετίζεται άμεσα με τον κίνδυνο 

εμφάνισης διηθητικού καρκίνου του μαστού σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. 

Ωστόσο, τα κύρια μειονεκτήματα ήταν ότι ο μέσος χρόνος παρακολούθησης 

(follow-up) ήταν βραχύτερος (4,4 έτη) και δεν συμπεριλήφθηκαν και γυναίκες 

αναπαραγωγικής ηλικίας. 

Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, δεν υποστηρίζεται η γενική υπόθεση ότι η 

υψηλότερη πρόσληψη λίπους αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου για την 

ανάπτυξη καρκίνου του μαστού αλλά αντιθέτως τονίζουν, ότι η επίδραση των 

διαφόρων λιπαρών οξέων είναι περισσότερο σημαντική.22,23,24 

Οι παραδοσιακά δυτικές δίαιτες περιλαμβάνουν ευεργετικά συστατικά τους, 

όπως για παράδειγμα, τις λιγνάνες, τον λιναρόσπορο / λιναρόσπορο και τα μούρα, 

που θεωρούνται διατροφικές πηγές δυνητικά καρκινοπροστατευτικές. Ειδικότερα, 

οι λιγνάνες είναι μία από τις κύριες κατηγορίες των φυτοοιστρογόνων (χημικά 

όμοια με τα οιστρογόνα που επίσης δρουν ως αντιοξειδωτικά) και μελετώνται για 

πιθανή χρήση στην πρόληψη καρκίνου, ιδιαιτέρως του καρκίνος του μαστού.21  

Μελέτες έχουν δείξει ότι διάφοροι θρεπτικοί παράγοντες τροποποιούν την 

πρόοδο της ασθένειας και της πρόγνωσης μετά από τη διάγνωση του καρκίνου 

του μαστού. Επίσης, τα υπάρχοντα στοιχεία υποδεικνύουν ότι η αύξηση του 

βάρους είναι κοινή παρατήρηση κατά τη διάρκεια του πρώτου έτους μετά από τη 

διάγνωση του καρκίνου του μαστού, η οποία εμφανίζεται σε ποσοστό έως και 

100% των γυναικών. Σε αντίθεση με τη συνήθη αύξηση βάρους που παρατηρούμε 

στην παχυσαρκία, η αύξηση βάρους που παρατηρείται σε αυτές τις ασθενείς μετά 

τη διάγνωση του καρκίνου του μαστού χαρακτηρίζεται από αύξηση του συνολικού 

βάρους και του λιπώδους ιστού χωρίς αντίστοιχη αύξηση βάρους της άλιπης 

μάζας σώματος, ενώ μπορεί να παρατηρηθεί και μείωση του βάρους της άλιπης 

μάζας.25 

Εκτός από τη δυσμενή επίδραση στην αντίληψη της εικόνας σώματος και 

στην ποιότητα της ζωής, υπάρχουν στοιχεία που δείχνουν ότι η αύξηση του 

βάρους μετά τη διάγνωση καρκίνου του μαστού μπορεί να αυξήσει το ποσοστό 

εμφάνισης υποτροπής και να μειώσει τη μακροχρόνια επιβίωση. Επιπλέον, η 

κατανομή του σωματικού λίπους στο ανώτερο κυρίως τμήμα του σώματος έχει 

σχετιστεί με υψηλότερα επίπεδα μη συνδεδεμένων ορμονών του φύλου καθώς 
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επίσης και με υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης τα οποία μπορεί να έχουν δυσμενή 

επίδραση στην επιβίωση μετά τη διάγνωση της νόσου.25  

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι να διερευνήσει τη σχέση της 

δυσλιπιδαιμίας, των διατροφικών συνηθειών και της παχυσαρκίας με τον καρκίνο 

μαστού σε προ και μετα-εμμηνοπαυσιακές γυναίκες 

Η παρούσα εργασία αποτελείται από το γενικό και το ειδικό μέρος. Στο γενικό 

μέρος γίνεται γενικά αναφορά στον καρκίνο μαστού, ιστορική αναδρομή, 

επιδημιολογία, είδη καρκίνου μαστού, συμπτώματα, θεραπεία κλπ.  

Το ειδικό μέρος περιλαμβάνει τον σκοπό της μελέτης, το υλικό και τις 

μεθόδους που χρησιμοποιήθηκαν, τη στατιστική ανάλυση, τα αποτελέσματα, τη 

συζήτηση και τα συμπεράσματα. Επίσης, παρατίθεται η περίληψη στην ελληνική 

και αγγλική γλώσσα, καθώς και το παράρτημα με τις σχετικές άδειες από τα 

νοσοκομεία από τα οποία συλλέχθηκε το δείγμα.  
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ΜΑΣΤΟΣ 
Ανατομία-φυσιολογία του μαστού 
Οι μαστοί βρίσκονται μπροστά από το θωρακικό τοίχωμα και εκτείνονται 

από την 2η έως την 7η πλευρά και από το έξω στερνικό χείλος μέχρι τη πρόσθια 

μασχαλιαία γραμμή. Ο μαζικός αδένας έχει σχήμα δισκοειδές εκτός από μία 

προεξοχή που σχηματίζεται στο άνω έξω τεταρτημόριο, η αποκαλούμενη ουρά του 

Spence. Ο μαζικός αδένας περιβάλλεται από περιμαστικό λίπος.26 

Ο μαστός αποτελείται από 15–20 λοβούς, που ο καθένας υποδιαιρείται σε 

έναν αριθμό από λόβια, τα οποία εκβάλλουν σε μικρούς πόρους, οι οποίοι 

συνενώνονται προς δημιουργία των μεγαλύτερων εκφορητικών πόρων. Οι 

αδενικοί λοβοί χωρίζονται μεταξύ τους από συνδετικό ιστό που κατά τόπους 

δημιουργεί τους συνδέσμους Astley Cooper, οι οποίοι συμβάλλουν στη στήριξη 

του παρεγχύματος του μαστού. Κάτω από τον μαστό βρίσκονται ο μείζων και ο 

ελάσσων θωρακικός μυς. Ο μαστός αιματώνεται από κλάδους της μασχαλιαίας και 

της έσω μαστικής αρτηρίας και η λέμφος του παροχετεύεται προς τους 

μασχαλιαίους λεμφαδένες.27Εικόνα 1α,1β. 

 
Εικόνα 1α. Ανατομία-φυσιολογία μαστού.28  
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Εικόνα 1β Ανατομία-φυσιολογία μαστού29 

Μετά τη γέννηση οι μαστοί ακολουθούν την ίδια ανάπτυξη και στα δύο 

φύλα μέχρι την ήβη, και στη συνέχεια στη γυναίκα αναπτύσσονται υπό την 

επίδραση των ορμονών της υπόφυσης και της ωοθήκης.30 Με την έναρξη της 

ήβης στις γυναίκες, κυκλικά, παράγονται οιστρογόνα και προγεστερόνη. Οι 

στεροειδείς ορμόνες, σε συνδυασμό με τις πεπτιδικές ορμόνες και παράγοντες 

ανάπτυξης, επιδρούν στον μαστό για την περαιτέρω ανάπτυξη και ωρίμανσή 

του. Με τις ορμονικές επιδράσεις το επιθήλιο των αδενοκυψελών 

διαφοροποιείται σε 3 τύπους κυττάρων 

1. Κυλινδρικά βασεόφιλα κύτταρα Α, προς τον αυλό 

2. Κύτταρα Β και 

3. Μυοεπιθηλιακά κύτταρα . 

Η θηλή του μαστού περιέχει άφθονους σμηγματογόνους και αποκρινείς 

αδένες.31  

Οι μαστοί των γυναικών κατά την ηλικία των 20–30 ετών διαφέρουν 

ορμονικά και βιολογικά από εκείνους των γυναικών ηλικίας 40 με 50 ετών που 

εισέρχονται σταδιακά στην εμμηνόπαυση. Κατά τη διάρκεια της αναπαραγωγικής 

ηλικίας τα υψηλά επίπεδα των οιστρογόνων που εκκρίνονται από τις ωοθήκες 

αλλά και η προγεστερόνη διατηρούν τους μαστούς πυκνούς και αυτό συσχετίζεται 

με τις περιοδικές μεταβολές που εμφανίζονται σε αυτούς λίγες ημέρες πριν την 

ωορρηξία μέχρι και την εμμηνορρυσία, όπως η αύξηση του μεγέθους των μαστών, 

ο πόνος και η ευαισθησία. Καθώς οι γυναίκες εισέρχονται στην εμμηνόπαυση ο 

αδενικός ιστός και τα λόβια του μαστού ατροφούν και αντικαθίσταται από λίπος.26  

Ο φυσιολογικός γυναικείος ώριμος μαστός κυμαίνεται από 50-400 g.και 

προ θηλασμού ζυγίζει από 150-250 g, ενώ κατά τον θηλασμό μπορεί να 

υπερβαίνει τα 500g. H μέση διάμετρος του μαστού είναι 12 cm και το πάχος 
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(κεντρικά) είναι 5-8cm.32,33  

Στις εικόνες 2α,2β,2γ,2δ φαίνονται οι αναπτυξιακές μορφολογικές αλλαγές 

του μαστού από την προεφηβία, την εφηβία, την ενηλικίωση και την 

εμμηνόπαυση.34 

 
2α       2β 
Ανάπτυξη του μαστού. α) Σε ένα προεφηβικό κορίτσι, οι μαστικοί αδένες αναπτύσσονται και διακλαδίζονται αργά. 
β) Στην εφηβεία οι μαστικοί αδένες αναπτύσσονται γρήγορα, με την ανάπτυξη του συστήματος των αγωγών να 
επηρεάζεται από τα οιστρογόνα και την προγεστερόνη 
 

Parietal pleura       Clavicle   

     Pectoralis major muscle  
 

Visceral            Pectoralis major 
fascia 

pleura 

 
Intercostal • 

muscle 
 

 
        Nipple 

  
 

 Subcutaneous 
 fatty tissue 

Coopers  
ligament 

2γ        2δ 
γ) ενήλικος προεμμηνοπαυσιακός μαστός.                    δ) ενήλικος μετεμμηνοπαυσιακός μαστός.34  

Εικόνα 2α,2β,2γ,2δ. Αναπτυξιακές μορφολογικές αλλαγές του μαστού 

1 

2 

3 

4 

5 

6 
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 ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΜΑΣΤΟΥ 
Ιστορική αναδρομή- Επιδημιολογικά στοιχεία 
Ο καρκίνος του μαστού είναι γνωστός στην ανθρωπότητα από την 

αρχαιότητα. Έχει αναφερθεί σχεδόν σε κάθε περίοδο καταγεγραμμένης ιστορίας. 

Λόγω των ορατών συμπτωμάτων, ιδίως σε προχωρημένα στάδια, οι περιοχές που 

εξελίσσονται σε όγκους έχουν καταγραφεί από τους γιατρούς από την αρχαιότητα. 

Αυτό συμβαίνει κυρίως επειδή, σε αντίθεση με άλλους εσωτερικούς καρκίνους, τα 

εξογκώματα του μαστού τείνουν να εκδηλώνονται ως ορατοί όγκοι.35  
Από την αρχαιότητα, το γυναικείο στήθος έχει αποτελέσει ένα ισχυρό 

σύμβολο που αφορούσε τη γονιμότητα, τη μητρότητα, την ομορφιά, τη θηλυκότητα 

και τον έρωτα. Όμως, ο καρκίνος μαστού έχει αποτελέσει μία σοβαρή πρόκληση 

ήδη από την αρχαιότητα, με πρώτη αναφορά για τον όγκο περίπου το 500 πΧ.35  

Οι αρχαίοι Αιγύπτιοι ήταν οι πρώτοι που σημείωσαν την ασθένεια πριν από 

3.500 χρόνια. Δεν προκαλεί έκπληξη το γεγονός ότι τα γραπτά αρχεία και οι 

εικόνες του καρκίνου του μαστού χρονολογούνται από την αρχαιότητα, καθώς η 

τοποθεσία του οργάνου επέτρεψε την εύκολη αναγνώριση. Ο χειρουργικός 

πάπυρος Edwin Smith, που χρονολογείται από το 3.000-2.500 π.Χ., και πιθανώς 

αποδίδεται στον Imhotep (τον Αιγύπτιο ιατρό-αρχιτέκτονα), παρέχει αυθεντικές 

εξηγήσεις για τον καρκίνο του μαστού. Μια περίπτωση θεωρήθηκε ανίατη εάν η 

ασθένεια ήταν «δροσερή στην αφή, διογκωμένη και εξαπλωμένη σε όλο το 

στήθος»36. 

Η συμπτωματολογία γενικά του καρκίνου βασίστηκε στη θεώρηση του 

Ιπποκράτη το 460-370 π. Χ. για τους τέσσερις χυμούς: αίμα, φλέγμα, κίτρινη και 

μαύρη χολή: σε φυσιολογικές συνθήκες, οι χυμοί αυτοί βρίσκονται σε ισορροπία, 

όταν όμως συσσωρεύεται υπερβολική ποσότητα μαύρης χολής σε συγκεκριμένα 

μέρη του σώματος, δημιουργείται ο καρκίνος 

Τα ιπποκρατικά κείμενα, όμως, είναι εκείνα που καταγράφουν τη νόσο ως 

καρκίνο. «Γυναικί εν Αβδήροισι καρκίνωμα εγένετο περί το στήθος και διά της 

θηλής έρρεεν ιχώρ ύφαιμος, επιληφθείσης δε της ρύσιος απέθανεν» έγραφε ο 

πατέρας της Ιατρικής. Ο πατέρας της Ιστορίας Ηρόδοτος (484-426 π. Χ.) αναφέρει 

ότι η Άτοσσα, η μητέρα του βασιλιά των Περσών, Δαρείου, έπασχε από καρκίνο 

του μαστού και τη θεράπευσε ο Έλληνας γιατρός Δημοκήδης, όταν υπηρετούσε 

στην περσική αυλή (520 π.Χ.). Όσον αφορά τα είδη του καρκίνου, αυτά 

διακρίνονταν στον «κρυπτό» και στον «επιφανειακό», στον «εν τω βάθει» και στον 
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«επιπολής», στον «ανέλκωτο» και στον «ηλκωμένο», στον «σύμφυτον» και «μη 

σύμφυτον.37  

Επίσης, για τη γνώση του καρκίνου μαστού στην αρχαία Ελλάδα, 

μαρτυρούν οι αναθηματικές προσφορές σε σχήμα στήθους που ανακαλύφθηκαν 

σε ναούς που φιλοξενούσαν τον Ασκληπιό και οι οποίες οδήγησαν στην υπόθεση 

πως οι αρχαίες Ελληνίδες ζητούσαν ανακούφιση από παθήσεις του μαστού. 

Συγκεκριμένα, ο Ιπποκράτης ανέφερε πως η ανισορροπία των χυμών (αίμα, 

φλέγμα, κίτρινη και μαύρη χολή) αποτελεί την αιτία του καρκίνου του μαστού και 

έδωσε περιγραφές των προοδευτικών σταδίων του καρκίνου.38  

Το 200 μ.Χ. ο καρκίνος του μαστού χαρακτηρίστηκε για πρώτη φορά ως 

συστηματική ασθένεια από τον Γαληνό, ο οποίος απέδωσε την αιτιολογία του στη 

συσσώρευση της μαύρης χολής στο αίμα και συνέδεσε τη διακοπή της εμμήνου 

ρύσεως με τον καρκίνο, όπως και με το γήρας.39 

Ισχυρίστηκε επίσης, ότι ορισμένοι όγκοι ήταν πιο επικίνδυνοι από 

άλλους. Πρότεινε φάρμακα όπως το όπιο, το καστορέλαιο,τη γλυκόριζα, το θείο, τα 

άλατα κ.λπ. για τη φαρμακευτική θεραπεία των καρκίνων του μαστού. Κατά τη 

διάρκεια αυτής της ιστορίας, ο καρκίνος του μαστού ήταν μια ασθένεια που 

επηρέασε ολόκληρο το σώμα και, συνεπώς, η χειρουργική επέμβαση δεν 

εξετάστηκε.40  
Ο Γαληνός επίσης, θεωρείται ο εισηγητής του όρου «όγκος» και της 

διατήρησής του στην επιστημονική ορολογία, αφού, ο καρκίνος γίνεται αντιληπτός 

ως το φορτίο που κουβαλά το σώμα. Συγκεκριμένα, ο Γαληνός υποστήριζε ότι, 

όπως στον καρκίνο (κάβουρα) τα πόδια είναι εκατέρωθεν του κορμού του, κατά 

τον ίδιο τρόπο «στον μαστό της γυναικός, από τον παρά φύσιν όγκο, οι φλέβες 

είναι διογκωμένες και καταφανείς και παρομοιάζονταν με τα πόδια του καβουριού. 

Από εκεί και πέρα, ο όρος αυτός γενικεύθηκε για όλες τις νεοπλασίες του σώματος 

και χρησιμοποιείται από όλους τους αρχαίους Έλληνες ιατρούς, ενώ παράλληλα 

απαντάται και ο όρος "καρκίνωμα". Οι όροι αυτοί έφθασαν μέχρι τις ημέρες μας και 

καθιερώθηκαν στη διεθνή ιατρική ορολογία, ενώ και οι μορφές του καρκίνου είναι 

παρόμοιες με αυτές που υπάρχουν σήμερα, όπως των γεννητικών οργάνων, του 

πνεύμονα, των εντέρων και του μαστού».37  

Από τον 10ο αιώνα Άραβες φημισμένοι γιατροί εξέλιξαν τη χειρουργική 

επέμβαση του καρκίνου του μαστού χρησιμοποιώντας καυστικές πάστες για την 

καταστροφή των όγκων, μία τεχνική που έχει την ίδια λογική με τη σημερινή 
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χημειοθεραπεία. Τον 18ο αιώνα ο Hunter αντικατέστησε τον όρο μαύρη χολή με 

τον όρο λέμφος ως την αιτία του καρκίνου του μαστού.  

Η ριζική μαστεκτομή, που πρωτοεμφανίστηκε το 1894, έδωσε έμφαση στην 

απομάκρυνση των ιστών ως κομμάτι της πρόληψης της εξάπλωσης του καρκίνου 

του μαστού.41  

 

Επιδημιολογία καρκίνου-καρκίνου μαστού 
Ο καρκίνος είναι η κύρια αιτία θανάτου παγκοσμίως, αντιπροσωπεύοντας 

σχεδόν 10 εκατομμύρια θανάτους το 2020. Οι πιο συχνές περιπτώσεις καρκίνου 

το 2020 (όσον αφορά τα νέα κρούσματα καρκίνου) ήταν: 

• στήθος (2,26 εκατομμύρια περιπτώσεις), 

• πνεύμονας (2,21 εκατομμύρια περιπτώσεις), 

• κόλον και ορθό (1,93 εκατομμύρια περιπτώσεις), 

• προστάτη (1,41 εκατομμύρια περιπτώσεις), 

• δέρμα (μη-μελάνωμα) (1,20 εκατομμύρια περιπτώσεις) και 

• στομάχι (1,09 εκατομμύρια περιπτώσεις). 

Οι πιο συχνές αιτίες θανάτου από καρκίνο το 2020 ήταν: 

• πνεύμονας (1,80 εκατομμύρια θάνατοι), 

• κόλον και ορθό (935.000 θάνατοι), 

• ήπαρ (830.000 θάνατοι), 

• στομάχι (769.000 θάνατοι) και 

• μαστού (685.000 θάνατοι).42 

Στον παρακάτω χάρτη απεικονίζεται ο πιο κοινός τύπος εμφάνισης 

καρκίνου το 2020 σε κάθε χώρα μεταξύ (Α) ανδρών και (Β) γυναικών εκτός του 

καρκίνου του δέρματος.  
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Εικόνα 3. Ο πιο κοινός τύπος εμφάνισης καρκίνου το 2020 σε κάθε χώρα μεταξύ 
(Α) ανδρών και (Β) γυναικών εκτός του καρκίνου του δέρματος42 

 

Είναι πασιφανές ότι ο καρκίνος του μαστού κατέχει την πρώτη θέση σχεδόν 

παγκοσμίως μεταξύ των γυναικών, ενώ στον χάρτη που ακολουθεί επίσης 

καταδεικνύεται η μεγαλύτερη συχνότητα θανάτων από καρκίνο μαστού. 
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Εικόνα 4. Ο πιο κοινός τύπος θνησιμότητας από καρκίνο ανά χώρα το 2020 

μεταξύ (Α) ανδρών και (Β) γυναικών. Πηγή: GLOBOCAN 2020.42 

 

Στο παρακάτω γράφημα 1 απεικονίζονται τα 15 συχνότερα είδη του 

καρκίνου και η ηλικία θνησιμότητας μεταξύ των χωρών υψηλού / πολύ υψηλού 

δείκτη ανθρώπινης ανάπτυξης (HDI) έναντι χωρών χαμηλού / μεσαίου HDI μεταξύ 

(Α) ανδρών και (Β) γυναικών το 2020, όπου γίνεται φανερό ότι ο καρκίνος μαστού 
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είναι συχνότερος στις χώρες υψηλού/πολύ υψηλού δείκτη ανθρώπινης ανάπτυξης, 

που πιθανόν και άλλοι παράγοντες σχετικοί με τον τρόπο ζωής να ευθύνονται για 

τη συχνότητα εμφάνισης του καρκίνου μαστού. 

 
Γράφημα 1. Επίπτωση και ηλικία θνησιμότητας ‐ Τυποποιημένα ποσοστά σε χώρες 

υψηλού / πολύ υψηλού δείκτη ανθρώπινης ανάπτυξης (HDI) έναντι χωρών 

χαμηλού / μεσαίου HDI μεταξύ (Α) ανδρών και (Β) γυναικών το 2020. GLOBOCAN 

2020.42 
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Στο παρακάτω γράφημα 2 φαίνονται με φθίνουσα σειρά τα τυποποιημένα 

ποσοστά επίπτωσης και θνησιμότητας ανάλογα με την ηλικία για τον γυναικείο 

καρκίνο του μαστού το 2020, όπου συχνότερη επίπτωση παρατηρείται στην 

Αυστραλία/Νέα Ζηλανδία και από το μέρος της Ευρώπης στο Βέλγιο.. Τα ποσοστά 

εμφανίζονται με φθίνουσα σειρά του παγκόσμιου (W) τυποποιημένου ποσοστού 

επίπτωσης κατά ηλικία και υπερτίθενται τα υψηλότερα εθνικά τυποποιημένα για 

την ηλικία ποσοστά επίπτωσης και θνησιμότητας. 

 

 
Γράφημα 2. Επίπτωση και θνησιμότητα ανάλογα με την ηλικία για τον γυναικείο 

καρκίνο του μαστού το 2020, παγκοσμίως. Πηγή: GLOBOCAN 2020.42 

 
Ο καρκίνος του μαστού εκτιμάται ότι είναι ο πιο διαγνωσμένος όγκος μεταξύ 

όλων των τύπων καρκίνου και η πρώτη αιτία θανάτου από καρκίνο στις γυναίκες 
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το 2020. •Η εκτιμώμενη συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του μαστού και τα 

ποσοστά θνησιμότητας το 2020 ποικίλλουν διπλάσια στην ΕΕ-27. •Οι τάσεις 

επίπτωσης στην ΕΕ-27 είναι κυρίως αυξητικές. Πολλοί παράγοντες εξηγούν αυτές 

τις αλλαγές, συμπεριλαμβανομένων των αναπαραγωγικών παραγόντων, της 

αυξανόμενης παχυσαρκίας και της σωματικής αδράνειας, καθώς και της 

αυξημένης έντασης προληπτικού ελέγχου. •Οι τάσεις της θνησιμότητας στην ΕΕ-

27 τείνουν να είναι πτωτική. Αυτό οφείλεται κυρίως στην αποτελεσματική θεραπεία 

και τα εργαλεία για την ανίχνευση της νόσου στα αρχικά στάδια. •Η πενταετής 

επιβίωση ασθενών με καρκίνο του μαστού που διαγνώστηκαν το 2000-2007 είναι 

υψηλότερη στη Βόρεια και Δυτική Ευρώπη και χαμηλότερη στην Ανατολική 

Ευρώπη. Οι εθνικές διαφορές μπορούν εν μέρει να εξηγηθούν από τα διαφορετικά 

επίπεδα δαπανών υγειονομικής περίθαλψης και την προκύπτουσα ποιότητα 

διάγνωσης και θεραπείας. Εκτιμάται ότι μία στις ένδεκα γυναίκες στην ΕΕ-27 θα 

αναπτύξει καρκίνο του μαστού πριν από την ηλικία των 74 ετών.44,45  
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Γράφημα:3 Ποσοστά επίπτωσης και θνησιμότητας με βάση την ηλικία κατά 

περιοχή και χώρα για γυναικείο καρκίνο του μαστού σε χώρες της ΕΕ-28 

(2018). Πηγή: ECIS. Ταξινόμηση PPP χωρών: υψηλή, μπλε; χαμηλό, κόκκινο. Τα 

ονόματα με πλάγια γράμματα είναι των 3 χωρών της ΕΖΕΣ.46  
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Γράφημα 4.Τα τυποποιημένα για την ηλικία ποσοστά θνησιμότητας από καρκίνο του 

μαστού στις χώρες που αναλύθηκαν, γυναίκες ηλικίας 45+ το 2015.6  

 

Σύμφωνα με τα στοιχεία του ΠΟΥ, που δημοσιεύθηκαν το 2020, οι θάνατοι 

από καρκίνο του μαστού στην Ελλάδα έφτασαν τα 2.520 ή το 2,50% των 

συνολικών θανάτων, ενώ σύμφωνα με τα τελευταία στοιχεία του 2021 που 

αφορούν το 2020 ο αριθμός των θανάτων ήταν 2.333.Το ποσοστό θανάτου που 

προσαρμόζεται στην ηλικία είναι 18,29 ανά 100.000 του πληθυσμού που 

κατατάσσει την Ελλάδα # 75 στον κόσμο.47  
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Επίσης, αναφορικά με την Ελλάδα, ο καρκίνος μαστού των γυναικών 

κατέχει τη δεύτερη θέση μαζί με αυτόν του παχέος εντέρου στο σύνολο των νέων 

περιπτώσεων καρκίνου όλων των ηλικιών και στα δύο φύλα. Γράφημα 5 

Στο γράφημα 6 καταγράφεται ο αριθμός των νέων περιπτώσεων καρκίνου 

στην Ελλάδα το 2020 στις γυναίκες, όλων των ηλικιών, όπου ο καρκίνους μαστού 

παρατηρείται με τη μεγαλύτερη συχνότητα. Στον πίνακα 3 φαίνεται η επίπτωση, η 

θνησιμότητα και ο επιπολασμός από καρκίνο το 2020.42 

 

      Σύνολο 64.530 

Γράφημα 5. Αριθμός νέων περιπτώσεων καρκίνου στην Ελλάδα το 2020 και στα δύο 
φύλα, όλων των ηλικιών. 42 

 
Γράφημα 6. Αριθμός νέων περιπτώσεων καρκίνου στην Ελλάδα το 2020 στις γυναίκες, 
όλων των ηλικιών. 42 

Άλλοι καρκίνοι; 
11761; 42%

Παγκρέατος; 1060; 
4%

Σώματος μήτρας; 
2117; 7%

Πνεύμονος; 2174; 
8%

Παχέος εντέρου; 
3365; 12%

Μαστού; 7772; 27%

Σύνολο 28.249

 

Πνεύμονα 
 8 960 (13.9%) 

Παχέος εντέρου 

 7.895 (12,2%) 

 

Μαστού 
7.727 (12%)    

Κύστης  

5.645 (8,7%) 

Προστάτη  

6.217 (9,6%) 

Άλλοι καρκίνοι  

28.041 (43,5%) 
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Πίνακας 3. ΕΠΙΠΤΩΣΗ, ΘΝΗΣΙΜΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΕΠΙΠΟΛΑΣΜΟΣ ΑΠΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΣΤΗΝ ΕΛΛΑΔΑ ΤΟ 2020.42 (Στοιχεία από Globocan 2020) a  

New cases Deaths 5-year prevalence (all 

 

 

Cancer Number Rank (%) Cum.risk Number Rank (%) Cum.risk Number Prop

. 

 

 

 

Lung 8 960 1 13.9 4.52 7 662 1 23.1 3.67 10 449 100.25 
Breast 7 772 2 12.0 7.63 2 333 3 7.0 1.50 30 879 581.83 
Colon 6 529 3 10.1 2.54 3 431 2 10.3 0.90 18 545 177.92 

Prostate 6 217 4 9.6 6.31 1 835 5 5.5 0.55 25 019 489.05 
Bladder 5 645 5 8.7 2.67 1 543 6 4.7 0.42 17 921 171.94 

Pancreas 2 302 6 3.6 0.96 2 097 4 6.3 0.84 1 611 15.46 
Corpus uteri 2 117 7 3.3 2.35 483 16 1.5 0.35 7 869 148.27 

Leukaemia 1 847 8 2.9 0.80 1 314 9 4.0 0.41 5 125 49.17 
Liver 1 833 9 2.8 0.78 1 522 7 4.6 0.57 1 664 15.96 

Kidney 1 808 10 2.8 0.89 692 11 2.1 0.23 5 190 49.79 
Stomach 1 780 11 2.8 0.70 1 347 8 4.1 0.45 2 704 25.94 

Non-Hodgkin 

 

1 554 12 2.4 0.84 606 13 1.8 0.22 4 869 46.71 
Brain, central nervous 

 

1 401 13 2.2 0.70 1 082 10 3.3 0.51 3 886 37.28 
Melanoma of 

 

1 313 14 2.0 0.75 295 18 0.89 0.12 4 380 42.02 
Thyroid 1 251 15 1.9 0.83 86 24 0.26 0.03 4 683 44.93 
Rectum 1 220 16 1.9 0.52 499 15 1.5 0.14 3 785 36.31 

Ovary 1 020 17 1.6 0.99 677 12 2.0 0.54 2 834 53.40 
Multiple 

 

917 18 1.4 0.38 590 14 1.8 0.18 2 366 22.70 
Larynx 811 19 1.3 0.44 379 17 1.1 0.15 2 665 25.57 

Cervix uteri 697 20 1.1 0.77 282 19 0.85 0.23 2 060 38.81 
Lip, oral 

 

603 21 0.93 0.28 217 20 0.65 0.08 1 834 17.60 
Hodgkin 

 

361 22 0.56 0.22 108 22 0.33 0.04 1 303 12.50 
Testis 321 23 0.50 0.48 22 32 0.07 0.03 1 373 26.84 

Esophagus 247 24 0.38 0.11 210 21 0.63 0.09 276 2.65 
Nasophar

 

193 25 0.30 0.11 92 23 0.28 0.05 640 6.14 
Vulva 170 26 0.26 0.09 84 25 0.25 0.03 488 9.20 

Salivary 

 

157 27 0.24 0.04 75 26 0.23 0.01 473 4.54 
nus 146 28 0.23 0.07 40 30 0.12 0.01 447 4.29 

Kaposi 

 

116 29 0.18 0.05 22 33 0.07 0.01 352 3.38 
Penis 97 30 0.15 0.09 35 31 0.11 0.02 317 6.20 

Gallbladder 84 31 0.13 0.03 64 27 0.19 0.02 81 0.78 
Oropharynx 78 32 0.12 0.04 46 29 0.14 0.02 216 2.07 

Mesothelio

 

57 33 0.09 0.03 48 28 0.14 0.03 69 0.66 
Hypophar

 

20 34 0.03 0.01 11 34 0.03 0.00 36 0.35 
Vagina 15 35 0.02 0.01 7 35 0.02 0.00 45 0.85 

All cancer 

 

64 530 - - 26.33 33 166 - - 11.36 179 828 1725.3 
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Σύμφωνα με τα τελευταία επιδημιολογικά δεδομένα του Παγκόσμιου 

Οργανισμού Υγείας στις ΗΠΑ για το έτος 2020 διαγνώσθηκαν 276.480 γυναίκες με 

διηθητικό καρκίνο μαστού και 48.530 με μη διηθητικό καρκίνο μαστού (in situ) . 

Από το 1980 ως το 1990 σημειώθηκε αύξηση στην επίπτωση της συγκεκριμένης 

κακοήθειας περίπου 30%, γεγονός που αποδόθηκε τόσο σε αλλαγές στον 

οικογενειακό προγραμματισμό και άρα την αναπαραγωγή, όσο και στην 

καθιέρωση του προσυμπτωματικού ελέγχου με μαστογραφία και τη χρήση 

φαρμακευτικής αγωγής υποκατάστασης σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Η 

καμπύλη αυτή σταδιακά μετά το 2000 άρχισε να ομαλοποιείται και πλέον οι μόνες 

διαφοροποιήσεις να οφείλονται κυρίως στα διαφορετικά προγράμματα 

προσυμπωματικού ελέγχου και τον χρόνο διάγνωσης ανά τον κόσμο.48,49,50  

Αισιόδοξο φαίνεται ότι η πλειοψηφία των γυναικών διαγιγνώσκεται σε 

πρώιμο στάδιο, χάρη στη βελτίωση των απεικονιστικών μεθόδων και στην 

επαγρύπνηση για τακτικό προσυμπτωματικό έλεγχο. Οι γυναίκες που 

διαγιγνώσκονται σε αρχικό στάδιο αποτελούν το 62% των συνολικών 

περιπτώσεων καρκίνου μαστού. Συνήθως, αφορά σε γυναίκες άνω των 40 ετών, 

εκτός και αν συνυπάρχει κληρονομικό ιστορικό.49,50 

Η πρώιμη διάγνωση και επομένως η έγκαιρη αντιμετώπιση των γυναικών 

αυτών οδήγησε σε αντίστοιχη αύξηση της πενταετούς επιβίωσης, που για τον μη 

μεταστατικό διηθητικό καρκίνο μαστού είναι 91%. Ωστόσο, εάν κατά τη διάγνωση, 

η νόσος έχει επεκταθεί σε λεμφαδενικές δομές το ποσοστό πενταετούς επιβίωσης 

είναι 86%, ενώ αν η νόσος είναι εξ αρχής μεταστατική το προσδόκιμο επιβίωσης 

είναι πτωχότερο, με το ποσοστό να φθάνει μόλις στο 27%.49,50 

 
Ποσοστά επιβίωσης από καρκίνο του μαστού 
Η επιβίωση του καρκίνου του μαστού εξαρτάται από διάφορους 

παράγοντες. Οι καρκίνοι που εντοπίζονται νωρίς, συχνά εντοπίζονται στον 

μαστό. Τα στατιστικά στοιχεία για το ποσοστό επιβίωσης του καρκίνου του μαστού 

δίνονται συχνά ως ποσοστά 5ετούς επιβίωσης. Το ποσοστό 5ετούς επιβίωσης 

είναι το ποσοστό των ανθρώπων που ζουν τουλάχιστον 5 χρόνια μετά τη 

διάγνωση του καρκίνου του μαστού. Σύμφωνα με την American Cancer Society, οι 

γυναίκες με πρώιμο στάδιο (στάδιο 1) καρκίνο του μαστού έχουν ποσοστό 5ετούς 

επιβίωσης 100%. Οι γυναίκες με καρκίνο του μαστού που έχει εξαπλωθεί σε 

απομακρυσμένα σημεία του σώματος (στάδιο 4) έχουν μόνο 22% πιθανότητα να 
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επιβιώσουν 5 χρόνια. αλλά αυτό το ποσοστό μπορεί να βελτιωθεί καθώς 

σημειώνονται πρόοδοι στη θεραπεία.51  

 

Εντόπιση-συμπτώματα 
Στην παρακάτω εικόνα φαίνεται η συχνότητα εντόπισης του καρκίνου στον 

μαστό 

 

 
Εικόνα 5. Συχνότητα εντόπισης του καρκίνου52 

 
Ύποπτα ευρήματα αποτελούν το ψηλαφητό μόρφωμα στον μαστό ή στη 

μασχαλιαία χώρα, πάχυνση ή οίδημα του δέρματος του μαστού, εισολκή θηλής ή 

έκκριμα αυτής και πόνος στην περιοχή του μαστού.50,53,54 

 
Οι παρακάτω εικόνες δείχνουν συνοπτικά τα συνηθέστερα συμπτώματα του 

καρκίνου μαστού 
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Εικόνα 6. Συμπτώματα καρκίνου του μαστού. 34 

 

Τύποι & Στάδια Κακοήθειας του Καρκίνου του Μαστού 
Ο καρκίνος του μαστού μπορεί να εκφραστεί με διαφορετική μορφολογία 

και συνεπώς χρειάζεται διαφορετική θεραπευτική προσέγγιση. Μια σοβαρή 

διαφορά είναι εάν ο καρκίνος είναι μη-διηθητικός (in situ) ή όχι. 

Από τη στιγμή που θα τεθεί η διάγνωση του καρκίνου του μαστού, θα 

πρέπει να ακολουθήσει σταδιοποίηση της νόσου προκειμένου να προσδιοριστεί η 

έκταση της διασποράς της. Η σταδιοποίηση αρχίζει με την «τριπλή διερεύνηση» 

Ογκίδια (σβώλοι) 

Ερυθρότητα 

 

  

 

   
  

  
  

 

 

  
  

 

 
 

 

Έκκριση θηλής 

 

Ανάκληση ή αναστροφή 

της θηλής 

 

 

Πόνος στη θηλή του 
μαστού 

Βαθουλώματα 

Αλλαγές στην υφή 
του δέρματος 

 

Αλλαγές  

λεμφαδένων 

 

Οίδημα 

Συμπτώματα καρκίνου του μαστού34 

Τροποποίηση από τον συγγραφέα34 

https://www.vvenizelos.gr/%CF%84%CF%8D%CF%80%CE%BF%CE%B9-%CF%83%CF%84%CE%AC%CE%B4%CE%B9%CE%B1-%CE%BA%CE%B1%CE%BA%CE%BF%CE%AE%CE%B8%CE%B5%CE%B9%CE%B1%CF%82-%CF%84%CE%BF%CF%85-%CE%BA%CE%B1%CF%81%CE%BA%CE%AF%CE%BD%CE%BF%CF%85-%CF%84%CE%BF%CF%85-%CE%BC%CE%B1%CF%83%CF%84%CE%BF%CF%8D
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του μαστού και της μασχάλης. Στο σύστημα ΤΝΜ η σταδιοποίηση του καρκίνου 

γίνεται ανάλογα με το μέγεθος της πρωτοπαθούς εστίας (Τ, tumor), την ύπαρξη ή 

μη λεμφαδενικών μεταστάσεων (N, nodes) και την παρουσία ή όχι 

απομακρυσμένων μεταστάσεων (Μ, metastases).27 

Σταδιοποίηση του καρκίνου του μαστού κατά ΤΝΜ27* 
Σταδιοποίηση κατά Τ, (Τ,tumor) 

Τ0 Απουσία όγκου 

Τ1 Μέγεθος<2cm 

Τ2 Μέγεθος 2-5cm 

Τ3 Μέγεθος >5cm 

Τ4 
Διήθηση του δέρματος ή του θωρακικού 

τοιχώματος ή και των δύο 

Σταδιοποίηση ανάλογα με την ύπαρξη ή μη λεμφαδενικών μεταστάσεων (N, nodes) 

Ν1 Κινητοί λεμφαδένες 

Ν2 Καθηλωμένοι λεμφαδένες 

Ν3 
Προσβολή (διήθηση) των ομόπλευρων 

έσω μαστικών λεμφαδένων 

Σταδιοποίηση ανάλογα με την παρουσία ή όχι απομακρυσμένων μεταστάσεων (Μ, 

metastases). 

Μ0 Χωρίς απομακρυσμένων μεταστάσεων 

Μ1 Αποδεδειγμένες μεταστάσεις 

ΜΧ Υποψία για την ύπαρξη μεταστάσεων, 

χωρίς όμως να έχει επιβεβαιωθεί η ύπαρξή 

τους 

*Προσαρμοσμένος από τον συγγραφέα 

 
Παθογένεση  
Οι όγκοι του μαστού ξεκινούν συνήθως από τον υπερπολλαπλασιασμό του 

πόρου και στη συνέχεια εξελίσσονται σε καλοήθεις όγκους ή και μεταστατικά 

καρκινώματα μετά από συνεχή διέγερση από διάφορους καρκινογόνους 

παράγοντες. Μικροπεριβάλλοντα όγκου όπως οι στρωματικές επιδράσεις ή τα 

μακροφάγα παίζουν ζωτικό ρόλο στην έναρξη και την εξέλιξη του καρκίνου του 

μαστού. Ο μαστικός αδένας των αρουραίων θα μπορούσε να προκληθεί σε 
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νεοπλάσματα όταν μόνο το στρώμα εκτέθηκε σε καρκινογόνους παράγοντες, όχι η 

εξωκυτταρική μήτρα ή το επιθήλιο.8,55,56Τα μακροφάγα μπορούν να 

δημιουργήσουν ένα μεταλλαξιογόνο φλεγμονώδες μικροπεριβάλλον, το οποίο 

μπορεί να προάγει την αγγειογένεση και να επιτρέψει στα καρκινικά κύτταρα να 

ξεφύγουν από την ανοσολογική απόρριψη.8,57,58 Διαφορετικά πρότυπα μεθυλίωσης 

DNA έχουν παρατηρηθεί μεταξύ του φυσιολογικού και του σχετιζόμενου με τον 

όγκο μικροπεριβάλλοντος, υποδεικνύοντας ότι οι επιγενετικές τροποποιήσεις στο 

μικροπεριβάλλον του όγκου μπορούν να προάγουν την καρκινογένεση.8,59,60 

Πρόσφατα, μια νέα υποκατηγορία κακοήθων κυττάρων εντός όγκων που 

ονομάζονται καρκινικά βλαστοκύτταρα (CSCs) παρατηρείται και σχετίζεται με την 

έναρξη, τη διαφυγή και την υποτροπή του όγκου. Αυτός ο μικρός πληθυσμός 

κυττάρων, που μπορεί να αναπτυχθεί από βλαστοκύτταρα ή προγονικά κύτταρα 

σε φυσιολογικούς ιστούς, έχει ικανότητες αυτο-ανανέωσης και είναι ανθεκτικό σε 

συμβατικές θεραπείες όπως η χημειοθεραπεία και η ακτινοθεραπεία.8,61,62,63 

Τα βλαστοκύτταρα του καρκίνου του μαστού (bCSCs) αναγνωρίστηκαν για 

πρώτη φορά από τον Ai Hajj και ακόμη και 100 bCSC θα μπορούσαν να 

σχηματίσουν νέους όγκους στα ανοσοκατεσταλμένα ποντίκια 8,64. Τα bCSC είναι 

πιο πιθανό να προέρχονται από προγονικά επιθηλιακά κύτταρα του αυλού παρά 

από βασικά βλαστοκύτταρα.8,65 Οι οδοί σηματοδότησης συμπεριλαμβανομένων 

των Wnt, Notch, Hedgehog, p53, PI3K και HIF εμπλέκονται στην αυτοανανέωση, 

τον πολλαπλασιασμό και την εισβολή των bCSC.8,66,67,68,69 Ωστόσο, απαιτούνται 

περισσότερες μελέτες για την κατανόηση των bCSC και για την ανάπτυξη νέων 

στρατηγικών για την άμεση εξάλειψη των bCSC. 

Υπάρχουν δύο υποθετικές θεωρίες για την έναρξη και την εξέλιξη του 

καρκίνου του μαστού: η θεωρία των καρκινικών βλαστοκυττάρων και η στοχαστική 

θεωρία.8,59,70 Η θεωρία των καρκινικών βλαστοκυττάρων προτείνει ότι όλοι οι 

υποτύποι όγκου προέρχονται από τα ίδια βλαστοκύτταρα ή κύτταρα που 

ενισχύουν τη μετάβαση (προγονικά κύτταρα). Επίκτητες γενετικές και επιγενετικές 

μεταλλάξεις σε βλαστοκύτταρα ή προγονικά κύτταρα θα οδηγήσουν σε 

διαφορετικούς φαινοτύπους όγκου (Εικόνα 7Α) Η στοχαστική θεωρία είναι ότι κάθε 

υποτύπος όγκου ξεκινά από έναν μεμονωμένο τύπο κυττάρου (βλαστικό κύτταρο, 

προγονικό κύτταρο ή διαφοροποιημένο κύτταρο) (Εικόνα 7Β) Τυχαίες μεταλλάξεις 

μπορούν σταδιακά να συσσωρευτούν σε οποιαδήποτε κύτταρα του μαστού, 

οδηγώντας στη μετατροπή τους σε κύτταρα όγκου όταν συσσωρευτούν επαρκείς 
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μεταλλάξεις. Αν και οι δύο θεωρίες υποστηρίζονται από πολλά δεδομένα, καμία 

δεν μπορεί να εξηγήσει πλήρως την προέλευση του ανθρώπινου καρκίνου του 

μαστού8.  

 

Εικόνα 7Α,7Β. Υποθετικές θεωρίες έναρξης και εξέλιξης του καρκίνου του 

μαστού. (Α) Όλοι οι υποτύποι όγκου προέρχονται από τα ίδια βλαστοκύτταρα ή 

προγονικά κύτταρα. Στη συνέχεια προσδιορίζονται διαφορετικοί φαινότυποι όγκου 

με υποτύπο-ειδικά γεγονότα μετασχηματισμού. (Β) Κάθε υποτύπος όγκου ξεκινά 

από έναν μεμονωμένο κυτταρικό τύπο (βλαστικό κύτταρο, προγονικό κύτταρο ή 

διαφοροποιημένο κύτταρο). Τυχαίες μεταλλάξεις μπορούν σταδιακά να 

συσσωρευτούν σε οποιαδήποτε κύτταρα του μαστού, οδηγώντας στη μετατροπή 

τους σε κύτταρα όγκου όταν έχει συσσωρευτεί επαρκής αριθμός μεταλλάξεων.8 
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Επίσης, τα βλαστοκύτταρα του καρκίνου του μαστού (BCSCs) ή τα κύτταρα 

έναρξης όγκου (TICs) αποτελούν έναν μικρό, δυναμικό υποπληθυσμό όγκων του 

μαστού και είναι σημαντικοί οδηγοί έναρξης, εξέλιξης και μετάστασης του 

όγκου.71,72,73 Παίζουν ζωτικό ρόλο στην ιδιοσυστατική ή επίκτητη αντίσταση ή 

χημειοθεραπεία που οδηγεί σε κακή έκβαση των ασθενών.74 Μετά από συμβατική 

κυτταροτοξική ή ακτινοθεραπεία, τα εγγενώς ανθεκτικά και επιζώντα BCSC, τα μη 

BCSC όγκοι και τα στρωματικά κύτταρα αποτελούν την ελάχιστη υπολειπόμενη 

νόσο (MRD). Στη συνέχεια, αυτά τα BCSC επεκτείνονται και υφίστανται 

διαφοροποίηση πολλαπλών γραμμών και επανεποικίζουν τον ετερογενή όγκο. Ο 

υποτροπιάζων όγκος είναι εξαιρετικά επιθετικός, πιθανώς ανθεκτικός στα 

φάρμακα και εξαιρετικά μεταστατικός, θέτοντας σοβαρή πρόγνωση. Τα BCSC 

διαθέτουν έμφυτη ή αναπτύσσουν επίκτητη χημειοανθεκτικότητα καθώς έχουν την 

ικανότητα να αποτοξινώνουν ή να μεταφέρουν το χημειοθεραπευτικό φάρμακο 

μέσω ποικίλων μηχανισμών.71,74,75  

 

Μοριακοί υπότυποι 
Ένας παράγοντας ακόμα που θα καθορίσει την επιλογή θεραπευτικού 

σχήματος και κατ’ επέκταση την πρόγνωση της ασθενούς είναι η έκφραση ή 

απουσία έκφρασης ορισμένων βιοδεικτών που αφορούν σε πρωτεϊνικές δομές και 

γονίδια στην επιφάνεια των κακοηθών κυττάρων. Μπορούν να ανιχνευθούν με 

μεθόδους ανοσοϊστοχημείας ή την τεχνική FISH στο ιστοτεμάχιο της βιοψίας. Αυτοί 

αφορούν κυρίως ορμονικούς υποδοχείς οιστρογόνων- ER( Estrogen Receptors) 

και προγενεστερόνης-PR (Progesteron Receptors) καθώς και το 

πρωτοογκογονίδιο HER-2 (Human Epidermal Growth Factor Receptor 2). Tα 

προαναφερθέντα, σε συνδυασμό με τη χρήση επιπλέον βιοδεικτών (κερατίνες, 

EGFR, Ki67, κ.α), οδήγησαν στη δημιουργία 5 κύριων μοριακών υποτύπων 

καρκινωμάτων μαστού, όπως φαίνονται στον πίνακα 5 παρακάτω οι οποίοι είναι: 

Τα αυλικού τύπου είναι πάντα ER+ και χωρίζονται σε Α και Β, με τον τύπο 

Β να είναι περισσότερο επιθετικός, γεγονός που αποδεικνύεται και από τον υψηλό 

δείκτη πολλαπλασιασμού ki67. O HER2+ τύπος είναι εξίσου υψηλόβαθμης 

κακοήθειας, δεν εκφράζει ορμονικούς υποδοχείς οιστρογόνων και προγεστερόνης 

αλλά εκφράζει τον HER2.παράγοντα. Την χειρότερη πρόγνωση έχουν ο τριπλά 

αρνητικός καρκίνος μαστού και ο αταξινόμητος τύπος, με τον τελευταίο να είναι 

βέβαια και ο πιο σπάνιος. Όσον αφορά στον τριπλά αρνητικό καρκίνο μαστού, 
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αυτός δεν εκφράζει ορμονικούς υποδοχείς αλλά ούτε και τον παράγοντα HER2. 

Έχει υψηλό μιτωτικό δείκτη πολλαπλασιασμού και χαρακτηρίζεται ως 

υψηλόβαθμης κακοήθειας.76,77,78 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ 5. Μοριακοί υπότυποι καρκίνου μαστού  

Αυλικού τύπου Α  
Luminal type A 

Χαμηλού βαθμού 
κακοήθειας 

ER+ PR+ HER2- Ki67 χαμηλό  

Αυλικού τύπυ Β  
Luminal type B 

Υψηλού βαθμού 
κακοήθειας 

ER+ PR+/- HER2+/- Ki67 υψηλό 

Βασικού τύπου 
Triple negative 

Υψηλού βαθμού 
κακοήθειας 

ER- PR- HER2- Ki67 υψηλό 

HER2+ Υψηλού βαθμού 
κακοήθειας 

ER- PR- HER2+ Ki67 υψηλό 

Αταξινόμητο Έκφραση γονιδίων στρωματικών κυττάρων 
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ΕΙΔΗ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

 
Υπάρχουν πολλά είδη καρκίνων του μαστού. Εξαρτάται από την κατάταξη. 

Ανάλογα με το πόσο βαθιά έχει προχωρήσει ένας καρκίνος μέσα στο 

μαστό, χωρίζεται σε in situ και σε διηθητικό. 

Ανάλογα με τα κύτταρα από τα οποία προέρχεται, χωρίζεται 

σε πορογενή και σε λοβιακό. 
Ανάλογα με το πόσο κακοήθη είναι τα κύτταρά του, χωρίζεται σε βαθμό 

κακοήθειας 1 (χαμηλό), 2 (μέτριο) ή 3 (υψηλό). 

Ανάλογα με το πόσο διαφοροποιημένα είναι τα κύτταρά του χωρίζεται 

σε χαμηλής, μέσης και υψηλής διαφοροποίησης. 

Επίσης χωρίζονται σε δύο ομάδες ανάλογα με το αν τα κύτταρα 

έχουν θετικούς ορμονικούς υποδοχείς οιστρογόνων και προγεστερόνης. ή αν 

έχουν αρνητικούς ορμονικούς υποδοχείς. 

Χωρίζονται επίσης σε δύο ομάδες ανάλογα με το αν έχουν υποδοχείς HER2 

ή όχι δηλαδή HER- 2θετικοί και HER-2 αρνητικοί.79  
 

Α. ΠΟΡΟΓΕΝΗ ΚΑΡΚΙΝΩΜΑΤΑ 
Μη διηθητικό πορογενές καρκίνωμα in situ (DCIS): Το DCIS είναι ο 

πλέον συχνός μη διηθητικός καρκίνος μαστού. Περίπου 63.000 νέες περιπτώσεις 

εμφανίζονται ετησίως στην Αμερική και αυτό αντιστοιχεί στο ένα πέμπτο του 

συνολικού αριθμού των πρωτοεμφανιζόμενων κακοηθειών μαστού κάθε χρόνο. 

Είναι μια κακοήθεια που αναπτύσσεται μέσα στο κύτταρα των πόρων και δεν 

διασπά τη βασική μεμβράνη των κυττάρων αυτών. Αντιμετωπίζεται καταρχήν με 

χειρουργική επέμβαση και τις περισσότερες φορές χρειάζεται επικουρική 

ακτινοθεραπεία. Εάν υπάρχουν θετικοί ορμονικοί υποδοχείς, προτείνεται και 

ορμονοθεραπεία με ταμοξιφαίνη. Εάν ακολουθηθούν βασικές αρχές χειρουργικής 

ογκολογίας με τα απαιτούμενα ελεύθερα χειρουργικά όρια τότε η πιθανότητα 

τοπικής υποτροπής είναι κάτι λιγότερο από 12%.27,80  

https://www.vvenizelos.gr/%CF%84%CF%8D%CF%80%CE%BF%CE%B9-%CF%83%CF%84%CE%AC%CE%B4%CE%B9%CE%B1-%CE%BA%CE%B1%CE%BA%CE%BF%CE%AE%CE%B8%CE%B5%CE%B9%CE%B1%CF%82-%CF%84%CE%BF%CF%85-%CE%BA%CE%B1%CF%81%CE%BA%CE%AF%CE%BD%CE%BF%CF%85-%CF%84%CE%BF%CF%85-%CE%BC%CE%B1%CF%83%CF%84%CE%BF%CF%8D#%CE%B1-%CF%80%CE%BF%CF%81%CE%BF%CE%B3%CE%B5%CE%BD%CE%B7-%CE%BA%CE%B1%CF%81%CE%BA%CE%B9%CE%BD%CF%89%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%B1
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Διηθητικό πορογενές καρκίνωμα χωρίς ιδιαίτερα χαρακτηριστικά 

(NOS): Είναι ο πιο συνήθης τύπος, περίπου το 75% όλων των καρκινωμάτων του 

μαστού ανήκουν σε αυτή την κατηγορία. Περιοχές νέκρωσης ή/και αποτιτανώσεων 

ανευρίσκονται στο 60% των περιπτώσεων. Στα καρκινώματα αυτά τη μεγαλύτερη 

προγνωστική αξία έχει ο βαθμός πυρηνικής διαφοροποίησης (Grade). 

 
Μυελοειδές (medullary) καρκίνωμα: Αποτελεί το 5-8% των 

καρκινωμάτων του μαστού συνήθως σε γυναίκες κάτω των 50 ετών. 

 
Βλεννώδες (mucinous) ή κολλοειδές (colloid) καρκίνωμα: Αποτελεί το 

2-4% των καρκινωμάτων μαστού και εμφανίζεται σε γυναίκες μεγαλύτερης ηλικίας 

(60-70 ετών). 

 

Σωληνώδες (tubular) καρκίνωμα: Πολύ καλά διαφοροποιημένο 

καρκίνωμα σε γυναίκες μέσω όρου ηλικίας τα 50 έτη, το οποίο έχει εξαιρετική 
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πρόγνωση όταν ανευρίσκεται σε αμιγή μορφή, αλλά σε ένα ποσοστό 35-50% έχει 

πολυεστιακή ανάπτυξη και 38% αμφοτερόπλευρη εντόπιση. 

 

Νόσος Paget της θηλής του μαστού: Κλινικά το κύριο χαρακτηριστικό της 

νόσου είναι η "εκζεματοειδής " εμφάνιση της θηλής. Χαρακτηρίζεται ιστολογικά 

από ανάπτυξη των νεοπλασματικών κυττάρων μέσα στην επιδερμίδα του 

δέρματος της θηλής και μπορεί να είναι in situ (δηλ. Χωρίς επέκταση στον αυλό 

των υποκείμενων πόρων ή να συνοδεύεται από υποκείμενο διηθητικό πορογενές 

καρκίνωμα. 

 

Διηθητικό Θηλώδες (papillary) καρκίνωμα: Σπάνιος τύπος με καλή 

πρόγνωση. 

 

Φλεγμονώδες καρκίνωμα: Κλινικά χαρακτηρίζεται από τα σημεία της 

φλεγμονής, δηλ. ερυθρότητα και οίδημα του δέρματος του μαστού με κύριο 

ιστολογικό χαρακτηριστικό την εκτεταμένη λεμφαγγειακή διήθηση του μαζικού 

παρεγχύματος ή/και του χορίου του δέρματος. Οδηγό σημείο επίσης αποτελεί η 

εικόνα «φλοιού πορτοκαλιού» (Peau d'orange) που εμφανίζει το δέρμα του μαστού 

και πάντα πρέπει να επιβεβαιώνεται ιστολογικά, διότι έχει μεγάλη σημασία για τη 

θεραπευτική αντιμετώπιση.27,80  

 

Β. ΛΟΒΙΑΚΟ ΚΑΡΚΙΝΩΜΑ 
Μη διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα in situ (LCIS): To LCIS δεν θεωρείται 

κακοήθεια του μαστού αλλά παράγοντας κινδύνου για ανάπτυξη κακοήθειας, ο 

οποίος κυμαίνεται μεταξύ 20-35% εφ' όρου ζωής. Συνήθως, δεν χρειάζεται να 

αντιμετωπιστεί χειρουργικά και αποτελεί τυχαίο εύρημα σε βιοψίες. Μόνο εάν 

υπάρχει ψηλαφητό ογκίδιο, συνοδές αποτιτανώσεις, ή η ιστολογική έκθεση το έχει 

χαρακτηρίσει πλειόμορφου τύπου προτείνεται η αφαίρεση του. 

Συνιστάται συχνή παρακολούθηση και σε μερικές περιπτώσεις 

προφυλακτική λήψη ορμονοθεραπείας. Μερικές φορές, οι ασθενείς δεν μπορούν 

να διαχειριστούν το άγχος που δημιουργεί ο κίνδυνος και αποφασίζουν 

αμφοτερόπλευρη προφυλακτική μαστεκτομή για μείωση κινδύνου με 

αποκατάσταση. Θα πρέπει να τονιστεί ότι η αμφοτερόπλευρη μαστεκτομή θα 

πρέπει να μην προτείνεται από τον θεράποντα ιατρό παρά μόνο σε ειδικές 
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περιπτώσεις και αφού πρώτα σταθμιστεί η ψυχοσύνθεση, αλλά και ο κίνδυνος 

εμφάνισης νόσου στη γυναίκα. 27,80 

 
Διηθητικό Λοβιακό Καρκίνωμα: Αποτελεί το 5-10% των καρκινωμάτων 

του μαστού, σε γυναίκες μέσης ηλικίας 52 ετών. Είναι πολυεστιακό σε ποσοστό 

55% και αμφοτερόπλευρο σε ποσοστό 20%. Μακροσκοπικά, έχει ασαφή όρια και 

σύσταση ελαστική ή σκληρή. Συχνά, μπορεί να συνυπάρχει με διηθητικό 

πορογενές καρκίνωμα. Ιστολογικά, μπορεί να είναι "κλασικό" ή συμπαγές, 

κυψελιδικό ή μεικτό που έχουν χειρότερη μάλλον πρόγνωση από το κλασικό. 27,80 

 

Θεραπεία 

Η επιλογή της στρατηγικής θεραπείας βασίζεται στην έκταση/τοποθεσία του 

όγκου (μέγεθος και θέση του πρωτοπαθούς όγκου, αριθμό βλαβών, αριθμό και 

έκταση προσβολής λεμφαδένων) και βιολογία (παθολογία συμπεριλαμβανομένων 

βιοδεικτών, γονιδιακή έκφραση) καθώς και στην ηλικία και γενική κατάσταση 

υγείας του ασθενούς και προσωπικές προτιμήσεις. Η ηλικία θα πρέπει να 

λαμβάνεται υπόψη σε συνδυασμό με άλλους παράγοντες και δεν πρέπει να είναι ο 

καθοριστικός λόγος για τη διακοπή ή τη σύσταση θεραπείας. Η ηλικία είναι μια 

συνεχής μεταβλητή και τα όριά της στις κλινικές δοκιμές επιλέγονται πάντα 

αυθαίρετα.81 

Αναλυτικότερα η θεραπεία περιλαμβάνει τη θεραπεία της τοπικής νόσου και 

τη θεραπεία τοπικής υποτροπής ή μεταστατικής νόσου: 

Ι. Η θεραπεία τοπικής νόσου περιλαμβάνει: 
1. Χειρουργείο Η αφαίρεση του όγκου μπορεί να γίνει πριν την εφαρμογή 

συστηματικής θεραπείας είτε με ολική μαστεκτομή, είτε με ογκεκτομή και 

διατήρηση του υγιούς μαστού. Η χειρουργική επέμβαση επίσης, μπορεί να γίνει 

μετά τη μείωση του μεγέθους του όγκου με την εφαρμογή συστηματικής 

θεραπείας. 

Ενδείξεις χειρουργικής θεραπείας τίθεται στις κάτωθι περιπτώσεις: 

 Μη διηθητικό καρκίνωμα: 

- In situ πορογενές (DCIS) (stage 0) 

- Πλειόμορφο In situ λοβιακό (LIN3) (stage 0) 

 Διηθητικό τοπικό καρκίνωμα με ή χωρίς συνύπαρξη μη διηθητικού 

καρκινώματος:  
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- Στάδιο ΙΑ, ΙΒ 

-Στάδιο ΙΙΑ, ΙΙΒ 

- Από το στάδιο ΙΙΙΑ οι όγκοι Τ3Ν1Μ0 

Αντίθετα αντενδείξεις χειρουργικής θεραπείας ως αρχικής 
αντιμετώπισης του καρκίνου του μαστού αποτελούν οι κάτωθι: 

 Τοπικά προχωρημένος καρκίνος του μαστού (στάδιο ΙΙΙ εκτός Τ3Ν1Μ0) 

στον οποίο ενδείκνυται προεγχειρητική χημειοθεραπεία και ακολουθεί η 

κατάλληλη χειρουργική θεραπεία 

 Φλεγμονώδης καρκίνος μαστού, στον οποίο ενδείκνυται προεγχειρητική 

χημειοθεραπεία και: 

- επί ανταποκρίσεως ακολουθεί μαστεκτομή και λεμφαδενικός 

καθαρισμός 

- επί μη ανταποκρίσεως εκτελείται προσπάθεια τοπικού ελέγχου 

(παρηγορητική ακτινοθεραπεία/χειρουργική θεραπεία) 

 

 2. Ακτινοθεραπεία. Συνήθως εφαρμόζεται μετά τη χειρουργική αφαίρεση 

με μερική μαστεκτομή, καθώς και μετά από ολική μαστεκτομή με θετικούς 

λεμφαδένες,  

3. Συστηματική θεραπεία. Η επιλογή της βασίζεται στην ευαισθησία του 

όγκου σε αυτήν, το όφελος από την χορήγησή της, τον κίνδυνο υποτροπής, την 

ηλικία της ασθενούς, και τη συνολική κατάσταση της υγείας της. Η συστηματική 

θεραπεία θα πρέπει να χορηγείται μέσα σε 2-6 εβδομάδες μετά το 

χειρουργείο.81,84.  

4. Ορμονοθεραπεία. Η ορμονοθεραπεία συνιστάται σε όλους τους 

ασθενείς με θετικούς οιστρογονοϋποδοχείς (ER) ανεξάρτητα από τη χορήγηση 

χημειοθεραπείας ή/και στοχευμένης θεραπείας. Η επιλογή του θεραπευτικού 

παράγοντα εξαρτάται από την εμμηνορρυσιακή κατάσταση της ασθενούς.  

Στις προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες χορηγείται ταμοξιφαίνη 20mg/ημέρα για 

5-10 έτη. Στις γυναίκες που γίνονται εμμηνοπαυσιακές μέσα στα πρώτα 5 έτη της 

χορήγησης ταμοξιφαίνης, η έναρξη ενός αναστολέα αρωματάσης όπως λετροζόλη 

προσφέρει ιδιαίτερο όφελος. Για τις ασθενείς στις οποίες αντενδείκνυται η 

ταμοξιφαίνη, μπορεί να χορηγηθεί ένα GnRH ανάλογο σε συνδυασμό με έναν 

αναστολέα αρωματάσης, ενώ όταν αντενδείκνυνται και οι αναστολείς αρωματάσης, 

μπορεί να χορηγηθεί μόνο GnRH ανάλογο.  
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Στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες ενδείκνυται τόσο η ταμοξιφαίνη όσο και 

οι αναστολείς αρωματάσης (AI), οι οποίοι μπορούν να χορηγηθούν εξ αρχής, είτε 

μετά από 2-3 έτη λήψης ταμοξιφαίνης, είτε ως συμπληρωματική θεραπεία μετά 

από 5 έτη ταμοξιφαίνης. Δεν υπάρχει αποδεδειγμένο όφελος για χορήγηση AIs για 

πάνω από 5 έτη.81,84 .  

5 Χημειοθεραπεία Η χημειοθεραπεία συστήνεται στις περισσότερες 

περιπτώσεις τριπλά αρνητικών όγκων, όγκων θετικών για HER2 και σε υψηλού 

κινδύνου αυλικού τύπου HER2 αρνητικών όγκων. Το μεγαλύτερο όφελος της 

χημειοθεραπείας αναδεικνύεται στους ER αρνητικούς όγκους. Το πιο συχνά 

χρησιμοποιούμενο σχήμα είναι αυτό που περιέχει ανθρακυκλίνες και/ή ταξάνες, σε 

κάποιες ασθενείς χρησιμοποιείται και το σχήμα CMF (κυκλοφωσφαμίδη, 

μεθοτρεξάτη, φλουορακίλη). Τέσσερις κύκλοι δοξορουβικίνης και 

κυκλοφωσφαμίδης θεωρούνται ίσης θεραπευτικής αποτελεσματικότητας με έξι 

κύκλους CMF. Η χορήγηση ανθρακυκλινών και στη συνέχεια ταξανών ή το 

αντίθετο έχει μεγαλύτερη αποτελεσματικότητα από την ταυτόχρονη χορήγησή 

τους. Η διάρκεια χορήγησης της χημειοθεραπείας είναι από 12-24 εβδομάδες (4-8 

κύκλοι).81,84 .  

6. HER2 Στοχευμένη θεραπεία Η χορήγηση trastuzumab σε συνδυασμό 

με χημειοθεραπεία σε όγκους με υπερέκφραση HER2 υποδοχέων μειώνει τον 

κίνδυνο υποτροπής. Η διάρκεια χορήγησής του είναι ένα έτος, και συνιστάται να 

αποφεύγεται η ταυτόχρονη λήψη ανθρακυκλίνης λόγω αύξησης του κινδύνου 

καρδιοτοξικότητας.81,84. 

7. Διφωσφονικά Η προφυλακτική έναντι των μεταστάσεων χορήγηση 

διφωσφονικών δεν έχει επισήμως εγκριθεί, αλλά μπορεί ενδεχομένως να ωφελήσει 

γυναίκες με χαμηλά οιστρογόνα (που λαμβάνουν θεραπεία ωοθηκικής καταστολής 

ή είναι μετεμμηνοπαυσιακές) όπου υπάρχουν ενδείξεις ότι αυξάνει το ελεύθερο 

νόσου διάστημα επιβίωσης καθώς και την συνολική επιβίωση των ασθενών με 

νόσο. Ασφαλώς χορηγούνται με επίσημη ένδειξη για την αντιμετώπιση της 

προκαλούμενης από τις θεραπείες οστικής απώλειας στις γυναίκες αυτές.81,84 .  

 

ΙΙ. Θεραπεία τοπικής υποτροπής ή μεταστατικής νόσου. Η επιλογή του 

κατάλληλου σχήματος θα πρέπει να περιλαμβάνει όπως και για την πρωτοπαθή 

νόσο, τη βιολογία του όγκου, τις προηγούμενες θεραπείες, συννοσηρότητες, την 

αναμενόμενη ανταπόκριση στη θεραπεία, τη γνώμη της ασθενούς. Η 
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ορμονοθεραπεία είναι η θεραπεία εκλογής στους θετικούς για ορμονοϋποδοχείς 

όγκους, εκτός αν υπάρχει υποψία για αντοχή του όγκου στη θεραπεία αυτή. Οι 

στοχευμένες θεραπείες χορηγούνται στους θετικούς για HER2 μεταστατικούς 

όγκους σε συνδυασμό με χημειο- ή ορμονοθεραπεία.82,84 Η χορήγηση 

χημειοθεραπείας σαν μονοθεραπεία προτιμάται σε μεταστατικούς όγκους, που δεν 

έχουν σαφή κλινική πρόοδο, σε απειλητικές για τη ζωή σπλαγχνικές μεταστάσεις ή 

όταν υπάρχει ανάγκη για άμεση συμπτωματική ανακούφιση του ασθενούς.83,84[ 

 
Στην επόμενη ενότητα θα αναφερθούν οι συνηθέστεροι παράγοντες 

κινδύνου για την εμφάνιση του καρκίνου μαστού και θα γίνει μεγαλύτερη 
αναφορά στους τροποποιήσιμους παράγοντες, όπως είναι η παχυσαρκία, η 
δυσλιπιδαιμία και ο τρόπος ζωής, στους οποίους επικεντρώνεται και η 
παρούσα μελέτη. 
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ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

 
Η ραγδαία αυξανόμενη επίπτωση του καρκίνου του μαστού τις τελευταίες 

δεκαετίες ενισχύει την υπόθεση πως οι παράγοντες που καθορίζουν τον κίνδυνο 

εμφάνισης της νόσου έχουν αλλάξει. Το φαινόμενο αυτό μπορεί να αποδοθεί στην 

αλλαγή συμπεριφοράς προς ορισμένους προστατευτικούς παράγοντες (π.χ. 

τεκνοποίηση, νεαρή ηλικία κατά την πρώτη κύηση) από ένα μεγάλο ποσοστό των 

γυναικών, αλλά και στην επικράτηση παραγόντων που φαίνεται να αυξάνουν τον 

κίνδυνο εμφάνισης της νόσου (π.χ. διατροφικές συνήθειες, κάπνισμα, παχυσαρκία, 

μειωμένη φυσική δραστηριότητα, λήψη ορμονών κλπ.). Πολλοί από τους 

γνωστούς παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού όπως η 

ηλικία, το οικογενειακό ιστορικό καρκίνου του μαστού, η πρώιμη εμμηναρχή και η 

καθυστερημένη εμμηνόπαυση είναι μη τροποποιήσιμοι γεγονός που σημαίνει πως 

δεν μπορεί να υπάρξει παρέμβαση ώστε να μεταβληθούν. Αντίθετα, παράγοντες 

όπως η παχυσαρκία, η συνδυασμένη λήψη οιστρογόνων και προγεστερόνης, το 

κάπνισμα και η κατανάλωση αλκοόλ θεωρούνται τροποποιήσιμοι.85  

Ως εκ τούτου, ο καρκίνος του μαστού είναι μια πολυπαραγοντική νόσος και 

έχει συσχετιστεί με πολλούς προδιαθεσικούς παράγοντες που ταξινομούνται σε μη 

τροποποιήσιμους και σε τροποποιήσιμους παράγοντες κινδύνου.8 Εικόνα 8. 

 

 
 

Εικόνα 8. Παράγοντες κινδύνου και πρόληψη/διαχείριση του καρκίνου μαστού.8  
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«Σχηματικό διάγραμμα παραγόντων κινδύνου και πρόληψης του καρκίνου 

του μαστού. Η ηλικία, το οικογενειακό ιστορικό, οι αναπαραγωγικοί παράγοντες, τα 

οιστρογόνα και ο τρόπος ζωής είναι πέντε σημαντικοί παράγοντες κινδύνου για 

καρκίνο του μαστού, που απεικονίζονται στο διάγραμμα της πυραμίδας. Ο 

προσυμπτωματικός έλεγχος (μαστογραφία και μαγνητική τομογραφία), η 

χημειοπρόληψη (με SERM και AI) και η βιολογική πρόληψη (χρησιμοποιώντας 

Herceptin και pertuzumab) χρησιμοποιούνται επί του παρόντος για την πρόληψη 

του καρκίνου του μαστού. Οι αναστολείς PD1/PDL1 είναι φάρμακα 

ανοσοθεραπείας και μπορεί να είναι πολλά υποσχόμενες στρατηγικές για τη 

θεραπεία του TNBC».8 

 
ΜΗ ΤΡΟΠΟΠΟΙΗΣΙΜΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

 

1. Ηλικία άνω των 50 ετών 
Εκτός από το φύλο, η γήρανση είναι ένας από τους σημαντικότερους 

παράγοντες κινδύνου για καρκίνο του μαστού, επειδή η συχνότητα του καρκίνου 

του μαστού σχετίζεται σε μεγάλο βαθμό με την αύξηση της ηλικίας. Το 2016, 

περίπου το 99,3% και το 71,2% όλων των θανάτων που σχετίζονταν με τον 

καρκίνο του μαστού στην Αμερική αναφέρθηκαν σε γυναίκες ηλικίας άνω των 40 

και 60 ετών, αντίστοιχα.3,8,86  

Η επίπτωση της νόσου αυξάνεται από την ηλικία των 25 ετών, πιο 

απότομα μεταξύ 40 και 55 ετών, και σταθεροποιείται μέχρι την ηλικία των 70 

ετών. Μετά την ηλικία αυτή η αύξηση της επίπτωσης της νόσου είναι και πάλι 

απότομη μέχρι τις ακόμη μεγαλύτερες ηλικίες. Ο καρκίνος του μαστού είναι η 

συνηθέστερη αιτία θανάτου σε γυναίκες ηλικίας μεταξύ 40 και 50 ετών.27 Ως εκ 

τούτου, είναι απαραίτητο να γίνει προληπτικός μαστογραφικός έλεγχος σε 

γυναίκες ηλικίας 40 ετών και άνω. 

 

2. Οικογενειακό ιστορικό 
Την κληρονομικότητα ορισμένων μεταλλαγμένων γονιδίων, όπως τα 

BRCA1 και BRCA2 γονίδια. Τα BRCA1 και BRCA2 είναι τα δύο κύρια γονίδια που 

συμμετέχουν στις οικογενείς μορφές του καρκίνου μαστού. Σε μεταλλάξεις του 

BRCA1 ο κίνδυνος ανάπτυξης καρκίνου του μαστού κατά τη διάρκεια της ζωής 

είναι 80-85%, με 60% πιθανότητα ανάπτυξης και στους δύο μαστούς. Σύμφωνα με 
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την υπάρχουσα βιβλιογραφία, η μετάλλαξη των ανωτέρω γονιδίων ευθύνεται για 

λιγότερο από το 10% των καρκίνων του μαστού. Ωστόσο, όταν πολλά μέλη της 

οικογένειας έχουν προσβληθεί από καρκίνο του μαστού ή/και ωοθηκών σε νεαρή 

ηλικία, πρέπει να τίθεται υποψία γενετικής προδιάθεσης.8 

Σχεδόν το ένα τέταρτο όλων των περιπτώσεων καρκίνου του μαστού 

σχετίζονται με οικογενειακό ιστορικό.8,87 Οι γυναίκες, των οποίων η μητέρα ή η 

αδερφή έχουν καρκίνο του μαστού, είναι επιρρεπείς σε αυτή την ασθένεια. Μια 

μελέτη κοόρτης σε περισσότερες από 113.000 γυναίκες στο Ηνωμένο Βασίλειο 

έδειξε ότι οι γυναίκες με έναν συγγενή πρώτου βαθμού με καρκίνο του μαστού 

έχουν 1,75 φορές υψηλότερο κίνδυνο να αναπτύξουν αυτή την ασθένεια από τις 

γυναίκες που δεν έχουν προσβληθεί συγγενείς. Επιπλέον, ο κίνδυνος γίνεται 2,5 

φορές ή μεγαλύτερος σε γυναίκες με δύο ή περισσότερους συγγενείς πρώτου 

βαθμού με καρκίνο του μαστού.8,87 . Η κληρονομική ευαισθησία στον καρκίνο του 

μαστού αποδίδεται εν μέρει στις μεταλλάξεις γονιδίων που σχετίζονται με τον 

καρκίνο του μαστού όπως τα BRCA1 και BRCA2.8  

 

3. Αναπαραγωγικοί παράγοντες 
Η έκθεση σε οιστρογόνα και προγεστερόνη κατά τη διάρκεια της ζωής και 

κυρίως η πρώιμη εμμηναρχή (πριν τα 12 έτη) και η εμμηνόπαυση μετά τα 55 έτη.82  

Αναπαραγωγικοί παράγοντες όπως η πρώιμη εμμηναρχή, η όψιμη 

εμμηνόπαυση, η καθυστερημένη ηλικία στην πρώτη εγκυμοσύνη και ο μη ή μικρής 

διάρκειας θηλασμός μπορούν να αυξήσουν τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού. 

Αναλυτικότερα, από το αναπαραγωγικό ιστορικό, οι γυναίκες που δεν έχουν 

τεκνοποιήσει ή τεκνοποίησαν πρώτη φορά μετά την ηλικία των 30 έχουν αυξημένο 

κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του μαστού. Ομοίως ισχύει για ιστορικό πρόωρου 

τοκετού και απουσία θηλασμού.8,82 

Κάθε 1 χρόνο καθυστέρηση στην εμμηνόπαυση αυξάνει τον κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού κατά 3%. Κάθε 1 έτος καθυστέρηση στην εμμηναρχή ή κάθε 

επιπλέον γέννηση μειώνει τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού κατά 5% ή 10%, 

αντίστοιχα.88,89,90 Μια πρόσφατη νορβηγική μελέτη κοόρτης έδειξε ότι ο λόγος 

κινδύνου (HR) είναι 1,54 μεταξύ όψιμης (≥35 ετών) και πρώιμης (<20 ετών) ηλικίας 

κατά την πρώτη γέννηση.91 Οι αναπαραγωγικοί παράγοντες συνδέονται στενά με 

την κατάσταση ER, με διαφορές στις αναλογίες πιθανοτήτων (OR) μεταξύ ER+ και 

ER -καρκίνου του μαστού για ισότητα (OR: 0,7 έναντι 0,9 για ≥3 γεννήσεις έναντι 
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μηδενικών) και ηλικία κατά την πρώτη γέννηση (OR: 1,6 έναντι 1,2 για ηλικία ≥30 

έναντι <25 ετών).8,92  

 

4. Το ατομικό αναμνηστικό καλοήθους ή και κακοήθους πάθησης του 
μαστού  

Οι επιζώντες από καρκίνο αντιπροσωπεύουν πλέον περισσότερο από το 

3,5% του πληθυσμού στις ΗΠΑ, και περίπου το 3% στη Δυτική Ευρώπη. Οι 

επιζώντες από καρκίνο αντιμετωπίζουν το πρόβλημα των επακόλουθων 

πρωτοπαθών όγκων, που πιθανώς σχετίζονται με τα καθυστερημένα 

αποτελέσματα της θεραπείας ή με μια κοινή αιτιολογία για πολλαπλούς 

καρκίνους.93,94,95 

Προηγούμενες έρευνες έδειξαν ότι οι καρκινοπαθείς έχουν 15-20% 

υψηλότερο κίνδυνο για δεύτερο πρωτοπαθή καρκίνο σε σύγκριση με τον γενικό 

πληθυσμό. Περίπου το ένα τρίτο των επιζώντων από καρκίνο ηλικίας >60 ετών 

διαγιγνώσκονται τουλάχιστον μία φορά με δεύτερο καρκίνο.93,96 Οι γυναίκες με 

καρκίνο του μαστού ως πρώτη πρωτοπαθή εστία ήταν η μεγαλύτερη ομάδα 

ασθενών με πολλαπλό καρκίνο στις Ηνωμένες Πολιτείες το 2002, ενώ η δεύτερη 

και η τρίτη ομάδα ήταν άνδρες και γυναίκες με διάγνωση πρωτοπαθούς καρκίνου 

του παχέος εντέρου και άνδρες με καρκίνο του προστάτη, αντίστοιχα.93,97  

Στις γυναίκες με ατομικό ιστορικό καρκίνου του μαστού ο κίνδυνος φαίνεται 

πως είναι υψηλότερος όταν η πρώτη διάγνωση έχει τεθεί σε νεαρή ηλικία. Πιο 

συγκεκριμένα, γυναίκες των οποίων η διάγνωση έλαβε χώρα σε ηλικία μικρότερη 

των 40 ετών εμφανίζουν τον υψηλότερο κίνδυνο, ενώ οι νεαρότερες γενικά 

γυναίκες εμφανίζουν 3 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για την εμφάνιση οποιασδήποτε 

μορφής της νόσου μελλοντικά και 4,5 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να νοσήσουν 

ξανά από καρκίνο του μαστού.85 Επιπρόσθετα, η γενετική προδιάθεση, όπως 

μεταλλάξεις στα γονίδια BRCA1 και BRCA2, πιθανότατα συμβάλλει στην ενίσχυση 

του κινδύνου για επανεμφάνιση της νόσου, ενώ ατομικό ιστορικό καρκίνου των 

ωοθηκών και καρκίνου του ενδομητρίου αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου 

του μαστού.85  

 Γυναίκες με λοβιακό καρκίνωμα in situ (Lobular carcinoma in situ) 

(LCIS) έχουν 7 με 11 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν 

διηθητικό καρκίνο σε οποιοδήποτε μαστό, παρότι η συγκεκριμένη 

κατάσταση σπανίως οδηγεί σε επιθετική μορφή της νόσου. 98 
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 Καλοήθεις παθήσεις του μαστού. Ήδη από τη δεκαετία του 1950 οι 

ερευνητές έχουν καταλήξει στο ότι ορισμένες καλοήθεις παθήσεις 

του μαστού μπορεί να σχετίζονται με τον κίνδυνο εμφάνισης 

καρκίνου του μαστού. Η καλοήθης νόσος του μαστού (ΚΝΜ) είναι 

μια ευρεία κατηγορία παθολογικών διαγνώσεων που περιλαμβάνει, 

αλλά δεν περιορίζεται σε ινοαδενώματα, κύστεις, ινοκυστική νόσο, 

θηλώματα και πολλαπλασιασμούς επιθηλιακών πόρων με ή χωρίς 

ατυπία. Μελέτες έχουν δείξει 4-5 φορές αυξημένο κίνδυνο 

ανάπτυξης καρκίνου του μαστού σε άτομα που παρουσιάζουν ΚΝΜ 

με ατυπία και 1,5-2 φορές αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου 

του μαστού σε άτομα με ΚΝΜ χωρίς ατυπία.98,99,100 Η υποκείμενη 

αιτία των ΚΝΜ παραμένει άγνωστη, αν και η οδός από τον 

φυσιολογικό τερματικό λοβό του πόρου προς τις προκακοήθεις 

βλάβες του μαστού, τον μη επεμβατικό και διηθητικό καρκίνο έχει 

περιγραφεί καλά μορφολογικά.99 Το τροποποιημένο μοντέλο 

Wellings Jensen για την ανάπτυξη καρκίνου του μαστού περιγράφει 

πώς τα υπερπλαστικά επιθηλιακά κύτταρα του μαστού μεγεθύνουν 

αργά τις λοβιακές μονάδες του τερματικού πόρου σχηματίζοντας 

υπερπλαστικές διευρυμένες λοβιακές μονάδες που μπορεί στη 

συνέχεια να οδηγήσουν σε μικροκύστεις ή ανάπτυξη συνήθους 

υπερπλασίας του πόρου ή άτυπης υπερπλασίας του πόρου. Η 

άτυπη υπερπλασία του πόρου μπορεί να εξελιχθεί σε καρκίνωμα 

του πόρου in situ και στη συνέχεια μπορεί να εξελιχθεί τελικά σε 

διηθητική κακοήθεια του μαστού.99,101 Η γενετική προδιάθεση και οι 

περιβαλλοντικοί παράγοντες, όπως η διατροφή, το αλκοόλ και η 

σωματική δραστηριότητα, μπορεί να τροποποιήσουν την ανάπτυξη 

καλοήθων βλαβών, αν και οι μηχανισμοί είναι ελάχιστα 

κατανοητοί.98,99,102-108 

 

5. Ακτινοβολία  
Ιονίζουσα ακτινοβολία είναι κάθε μορφή ακτινοβολίας με αρκετή ενέργεια 

για να διασπάσει τα ηλεκτρόνια από τα άτομα (για να ιονίσει τα άτομα). Αυτή η 

ακτινοβολία μπορεί να σπάσει τους χημικούς δεσμούς στα μόρια, 

συμπεριλαμβανομένων των μορίων DNA, διαταράσσοντας έτσι την κανονική τους 
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λειτουργία. Οι ακτίνες Χ και οι ακτίνες γάμμα είναι οι μόνες σημαντικές μορφές 

ακτινοβολίας με αρκετή ενέργεια για να διεισδύσει και να βλάψει τον ιστό του 

σώματος κάτω από την επιφάνεια του δέρματος.110 

Μεταξύ των πολλών πηγών ιονίζουσας ακτινοβολίας είναι οι παραδοσιακές 

ακτίνες Χ, οι αξονικές τομογραφίες, η ακτινοσκόπηση και άλλες ιατρικές 

ακτινολογικές διαδικασίες και διαδικασίες πυρηνικής ιατρικής, όπως σαρώσεις 

οστών, θυρεοειδούς και πνευμόνων.110 

Η βλάβη από την ακτινοβολία στα γονίδια είναι αθροιστική κατά τη διάρκεια 

της ζωής. Οι επαναλαμβανόμενες εκθέσεις σε χαμηλές δόσεις με την πάροδο του 

χρόνου μπορεί να έχουν τις ίδιες επιβλαβείς επιπτώσεις με μια μεμονωμένη 

έκθεση σε υψηλή δόση.110,111 

Η έκθεση σε ιονίζουσα ακτινοβολία είναι η καλύτερη και μακροχρόνια 

αποδεδειγμένη περιβαλλοντική αιτία καρκίνου του μαστού στον άνθρωπο τόσο 

στις γυναίκες όσο και στους άνδρες. Η σχέση μεταξύ της έκθεσης στην 

ακτινοβολία και του καρκίνου του μαστού έχει αποδειχθεί σε επιζώντες από 

ατομική βόμβα. Τα ποσοστά καρκίνου του μαστού ήταν υψηλότερα μεταξύ των 

γυναικών που ήταν κάτω των 20 ετών, όταν έπεσε η ατομική βόμβα στη Χιροσίμα 

και στο Ναγκασάκι.112 Επιπλέον, οι Ron et al. ανέφεραν σημαντική συσχέτιση 

μεταξύ της έκθεσης σε ιονίζουσα ακτινοβολία και της συχνότητας εμφάνισης 

καρκίνου του μαστού στους άνδρες σε επιζώντες από την ατομική βόμβα της 

Ιαπωνίας.113 

Η ιονίζουσα ακτινοβολία μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο για καρκίνο του 

μαστού μέσω πολλών διαφορετικών μηχανισμών, συμπεριλαμβανομένης της 

άμεσης μεταλλαξιογένεσης, της γονιδιωματικής αστάθειας και των αλλαγών στο 

μικροπεριβάλλον των κυττάρων του μαστού. 114-118 

Η ιονίζουσα ακτινοβολία όχι μόνο επηρεάζει τα κύτταρα που εκτίθενται 

άμεσα, αλλά μπορεί επίσης να μεταβάλει το DNA, την ανάπτυξη των κυττάρων και 

τις αλληλεπιδράσεις μεταξύ κυττάρων και γειτονικών κυττάρων.119,120 Μια ανάλυση 

μικροπυρήνων G2 δειγμάτων αίματος από ασυμπτωματικές γυναίκες που φέρουν 

το BRCA1 μετάλλαξη έχουν ελλείμματα σε πολλές από αυτές τις κυτταρικές 

διεργασίες και αυξημένη ευαισθησία στις επιπτώσεις της έκθεσης σε ακτινοβολία, 

σε σύγκριση με δείγματα από υγιείς γυναίκες χωρίς τη μετάλλαξη.121 

Επίσης, υπάρχει ένας αριθμός παραγόντων που μπορεί να 

αλληλοεπιδράσουν με την ακτινοβολία για να αυξήσουν την ισχύ των 
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καρκινογόνων επιδράσεών της. Μερικοί από αυτούς τους παράγοντες 

περιλαμβάνουν την ηλικία της γυναίκας στην έκθεση, το γενετικό προφίλ και 

πιθανώς τα επίπεδα οιστρογόνων. Μελέτες σε γυναίκες που εκτέθηκαν σε 

στρατιωτικές, τυχαίες ή ιατρικές πηγές ακτινοβολίας έχουν δείξει ξεκάθαρα ότι τα 

παιδιά και οι έφηβοι που εκτίθενται επηρεάζονται πιο σοβαρά στον μετέπειτα 

κίνδυνο για καρκίνο του μαστού από τις μεγαλύτερες γυναίκες.110 Επιπλέον, 

πρόσφατα γενετικά δεδομένα δείχνουν ότι γυναίκες με ορισμένες γονιδιακές 

μεταλλάξεις είναι πιο πιθανό να αναπτύξουν καρκίνο του μαστού και μπορεί να 

είναι ιδιαίτερα επιρρεπείς στις καρκινογόνες επιδράσεις της έκθεσης σε ιονίζουσα 

ακτινοβολία.122,123,124,127  

Μελέτες που χρησιμοποιούν μοντέλα κυτταρικής καλλιέργειας όγκων 

μαστού σε ζώα και in vitro ανθρώπου έχουν δείξει ότι οι επιδράσεις της 

ακτινοβολίας στην καρκινογένεση του μαστού μπορεί να είναι αθροιστικές με τις 

επιδράσεις των οιστρογόνων. Αυτό είναι ιδιαίτερα ανησυχητικό δεδομένης της 

ευρείας έκθεσης σε χημικές ουσίες που μιμούνται τα οιστρογόνα στο περιβάλλον 

μας και των πολλαπλών πηγών ιονίζουσας ακτινοβολίας.110,125,126,127  

Γενικά, ο μαστός και ιδιαίτερα ο γυναικείος μαστός είναι ευαίσθητος 

απέναντι στην ιονίζουσα ακτινοβολία. Μελέτες, επίσης, έχουν δείξει ότι γυναίκες οι 

οποίες είτε ως παιδιά είτε ως νεαρές ενήλικες υπεβλήθησαν σε κάποια θεραπεία 

που περιελάβανε ακτινοβολία στην περιοχή του στήθους (π.χ. καλοήθεις παθήσεις 

του μαστού, κακοήθεια όπως λέμφωμα Hodgkin’s) παρουσιάζουν αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού. Ο κίνδυνος αυτός εξαρτάται από την 

ηλικία της γυναίκας, τη δόση της ακτινοβολίας, αλλά και το χρονικό διάστημα που 

έχει παρέλθει από την έκθεση σε αυτή, ενώ φαίνεται πως είναι μεγαλύτερος για τις 

γυναίκες εκείνες που εκτέθηκαν στην ακτινοβολία κατά την εφηβεία.109 Μάλιστα, ο 

κίνδυνος είναι υψηλότερος για τις γυναίκες εκείνες που έλαβαν υψηλής δόσης 

ακτινοβολία μεταξύ 10 και 30 ετών, όπως στην περίπτωση της νόσου Hodgkin’s.85  

 

6. Γονίδια που σχετίζονται με τον καρκίνο του μαστού 
Πολλά γονίδια έχουν εντοπιστεί σε σχέση με τον καρκίνο του μαστού. Οι 

μεταλλάξεις και η μη φυσιολογική ενίσχυση τόσο των ογκογονιδίων, όσο και των 

αντι-ογκογονιδίων, παίζουν βασικό ρόλο στις διαδικασίες έναρξης και εξέλιξης του 

όγκου.8 

 BRCA1/2 
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Τα γονίδια 1 και 2 που σχετίζονται με τον καρκίνο του μαστού (BRCA1 και 

BRCA2) είναι δύο σημαντικά αντι-ογκογονίδια για τον κίνδυνο καρκίνου του 

μαστού. Τα BRCA1 και BRCA2 βρίσκονται στο χρωμόσωμα 17q21 και 

13q12, αντίστοιχα. Και οι δύο κωδικοποιούν ογκοκατασταλτικές πρωτεΐνες. 

Η ανεπάρκεια BRCA1 οδηγεί σε απορρύθμιση του σημείου ελέγχου του 

κυτταρικού κύκλου, μη φυσιολογικό διπλασιασμό κεντροσωμάτων, γενετική 

αστάθεια και τελικά απόπτωση. Οι καρκίνοι του μαστού που σχετίζονται με 

το BRCA2 είναι πιο πιθανό να είναι υψηλού βαθμού διηθητικά καρκινώματα 

του πόρου, αλλά με φαινότυπο αυλού. Ο κίνδυνος καρκίνου του μαστού θα 

μπορούσε να αυξηθεί σημαντικά εάν ένα άτομο κληρονομήσει επιβλαβείς 

μεταλλάξεις είτε στα γονίδια BRCA1 είτε στα γονίδια BRCA2, 

BRCA1/2.8,128,129,130 

Συνολικά, περίπου το 20-25% των κληρονομικών καρκίνων του μαστού και 

το 5-10% όλων των καρκίνων του μαστού προκαλούνται από μεταλλάξεις 

BRCA1/2. Μια μετα-ανάλυση από τον Chen et al έδειξε ότι η αναλογία 

κινδύνου καρκίνου του μαστού σε γυναίκες άνω των 70 ετών που έφεραν 

μεταλλάξεις BRCA1 ή BRCA2 ήταν 57% και 49%, αντίστοιχα..8,131,132,133  

 HER2 
Ο υποδοχέας 2 του ανθρώπινου επιδερμικού αυξητικού παράγοντα, επίσης 

γνωστός ως c-erbB-2, είναι ένα σημαντικό ογκογονίδιο στον καρκίνο του 

μαστού και βρίσκεται στο μακρύ βραχίονα του ανθρώπινου χρωμοσώματος 

17 (17q12).  

Η έκφραση του γονιδίου HER2 ενεργοποιείται κυρίως μέσω της γονιδιακής 

ενίσχυσης και αναδιάταξης. Η πρωτεΐνη HER2 είναι ένας υποδοχέας 

επιδερμικού αυξητικού παράγοντα (EGFR) της οικογένειας κινάσης 

τυροσίνης και σχηματίζει ετεροδιμερή με άλλα μέλη της οικογένειας EGFR 

που συνδέονται με συνδέτη όπως τα Her3 και Her4, έτσι ώστε να 

ενεργοποιούνται μεταγενέστεροι οδοί σηματοδότησης.8,134 Η υπερέκφραση 

του HER2, η οποία ανιχνεύεται σε περίπου 20% των πρωτοπαθών 

καρκίνων του μαστού, αυξάνει τον αριθμό των καρκινικών βλαστοκυττάρων 

και υποδηλώνει κακή κλινική έκβαση.8,135,136 

 Υποδοχέας επιδερμικού αυξητικού παράγοντα (EGFR) 
Ο EGFR (επίσης ErbB1 ή HER1) ή ο υποδοχέας του επιδερμικού αυξητικού 

παράγοντα (EGF) είναι μια διαμεμβρανική πρωτεΐνη που ρυθμίζει διάφορες 

https://et.wikipedia.org/wiki/Transmembraansed_valgud
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βασικές διεργασίες στα κύτταρα, όπως την ανάπτυξη, τον πολλαπλασιασμό 

και τη διαφοροποίησή τους, καθώς και την ογκογένεση και τον σχηματισμό 

μεταστάσεων. Είναι ένας υποδοχέας τυροσινικής κινάσης που ανήκει στην 

οικογένεια των υποδοχέων ErbB και είναι σημαντικός στο σύστημα 

σηματοδότησης του σώματος. Ο EGFR είναι ένας υποδοχέας για αρκετούς 

συνδέτες της οικογένειας EGF.  

Η ανεπαρκής έκφραση του EGFR και άλλων υποδοχέων τυροσινικής 

κινάσης μπορεί να οδηγήσει σε διάφορες νευρολογικές ασθένειες όπως η 

νόσος του Αλτσχάιμερ, η νόσος του Πάρκινσον ή η σχιζοφρένεια. Ωστόσο, η 

υπερβολική έκφραση ή οι μεταλλάξεις στον υποδοχέα συνδέονται με την 

ανάπτυξη όγκων και αρκετών μορφών καρκίνου.137,138  

Υπερέκφραση του EGFR εντοπίζεται σε περισσότερο από το 30% των 

περιπτώσεων του φλεγμονώδους καρκίνου του μαστού, ενός πολύ 

επιθετικού υποτύπου καρκίνου του μαστού. Οι ασθενείς με EGFR- θετικό 

IBC έχουν χειρότερη πρόγνωση από εκείνους με EGFR-αρνητικούς 

όγκους.139,140 Περισσότερες από τις μισές περιπτώσεις τριπλά αρνητικού 

καρκίνου του μαστού, που χαρακτηρίζονται από απουσία υποδοχέα 

οιστρογόνου (ER), έκφρασης υποδοχέα προγεστερόνης (PR) και ενίσχυση 

HER2, έχουν επίσης υπερέκφραση EGFR.141. Επομένως, η στόχευση της 

οδού EGFR μπορεί να είναι μια πολλά υποσχόμενη θεραπεία για αυτούς 

τους κακοήθεις όγκους.8 

 c-Myc 
Αυτό το γονίδιο βρίσκεται στο μακρύ σκέλος του χρωμοσώματος 8 (8q24) 

και κωδικοποιεί την πρωτεΐνη Myc. Μερικά από τα ρυθμιζόμενα από το Myc 

γονίδια όπως τα MTA1, Htert και PEG10 παίζουν ζωτικούς ρόλους στην 

έναρξη και την εξέλιξη του καρκίνου του μαστού. Η υπερέκφραση του c-Myc 

παρατηρείται κυρίως στο υψηλού βαθμού, διεισδυτικό στάδιο των 

καρκινωμάτων του μαστού, ενώ δεν ανιχνεύεται ενίσχυση του c-Myc στους 

καλοήθεις ιστούς.8,142-145 

 

Γενικά, τo 70% των καρκίνων μαστού είναι τυχαίοι, χωρίς ιστορικό. Από τα 

υπόλοιπα 30%, λιγότερα από το 1/3 οφείλονται στα γνωστά γονίδια BRCA-1 ή 

BRCA-2. Η κληρονομικότητα των υπολοίπων υπάρχει αλλά παραμένει 

αδιευκρίνιστη. Γράφημα 7. 

https://et.wikipedia.org/wiki/Rakk
https://et.wikipedia.org/wiki/Proliferatsioon
https://et.wikipedia.org/wiki/Diferentseerumine
https://et.wikipedia.org/wiki/Metastaseerumine
https://et.wikipedia.org/wiki/Metastaseerumine
https://et.wikipedia.org/wiki/Retseptor_(biokeemia)
https://et.wikipedia.org/wiki/EGFR#cite_note-:1-1
https://et.wikipedia.org/wiki/Ligand_(biokeemia)
https://et.wikipedia.org/wiki/Alzheimeri_t%C3%B5bi
https://et.wikipedia.org/wiki/Parkinsoni_t%C3%B5bi
https://et.wikipedia.org/wiki/Skisofreenia
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Γράφημα 7.Ποσοστά κληρονομικότητας καρκίνου μαστού 

 

ΤΡΟΠΟΠΟΙΗΣΙΜΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ  

1. Οιστρογόνα  
Η χρόνια χρήση αντισυλληπτικών δισκίων ή η ορμονική υποκατάσταση σε 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες για περισσότερο από πέντε έτη λειτουργούν 

επιβαρυντικά στην εμφάνιση καρκίνου του μαστού.27,146  
Τόσο τα ενδογενή όσο και τα εξωγενή οιστρογόνα σχετίζονται με τον κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού. Το ενδογενές οιστρογόνο παράγεται συνήθως από την 

ωοθήκη σε προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και οι κύριες πηγές εξωγενών 

οιστρογόνων είναι τα από του στόματος αντισυλληπτικά και η θεραπεία ορμονικής 

υποκατάστασης (ΘΟΥ). Παρότι τα από του στόματος αντισυλληπτικά 

χρησιμοποιούνται ευρέως από τη δεκαετία του 1960 και τα σκευάσματα έχουν 

αναβαθμιστεί για τη μείωση των παρενεργειών, ωστόσο, αποτελούν έναν σοβαρό 

παράγοντα κινδύνου για καρκίνο μαστού. Ορισμένες μελέτες έχουν δείξει ότι η 

χρήση ΘΟΥ μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού. Η μελέτη Million 

Women στο Ηνωμένο Βασίλειο ανέφερε σχετικό κίνδυνο (ΣΚ) 1,66 μεταξύ των 

σημερινών χρηστών ΘΟΥ και εκείνων που δεν τη χρησιμοποίησαν ποτέ.148 Μια 

μελέτη κοόρτης με συμμετοχή 22.929 γυναικών στην Ασία έδειξε HR 1,48 και 1,95 

μετά από χρήση ΘΟΥ για 4 και 8 χρόνια, αντίστοιχα.149. Ωστόσο, ο κίνδυνος 

καρκίνου του μαστού έχει αποδειχθεί ότι μειώνεται σημαντικά μετά από δύο χρόνια 

διακοπής της ΘΟΥ.150 Το ποσοστό υποτροπής είναι επίσης υψηλό μεταξύ των 

επιζώντων από καρκίνο του μαστού που λαμβάνουν ΘΟΥ και ο HR για νέο όγκο 

του μαστού είναι 3,6.151. Στην Αμερική μελέτη αναφέρει ότι λόγω της μείωσης στη 

χρήση της ορμονοθεραπείας το ποσοστό επίπτωσης του καρκίνου του μαστού έχει 

μειωθεί κατά περίπου 7%.8  
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Άλλες μελέτες αναφέρουν ότι ο μέσος κίνδυνος διηθητικού καρκίνου του 

μαστού με χρήση οιστρογόνων ήταν 0,79 σε τέσσερις τυχαιοποιημένες δοκιμές 

στις οποίες συμμετείχαν 12 643 γυναίκες. Ο μέσος κίνδυνος καρκίνου του μαστού 

με τη χρήση οιστρογόνων-προγεστίνης ήταν 1,24 σε τέσσερις τυχαιοποιημένες 

δοκιμές στις οποίες συμμετείχαν 19.756 γυναίκες. Οι μέσοι κίνδυνοι που 

αναφέρθηκαν σε πρόσφατες επιδημιολογικές μελέτες ήταν υψηλότεροι: 1,18 με 

την τρέχουσα χρήση μόνο οιστρογόνου και 1,70 με την τρέχουσα χρήση 

οιστρογόνου-προγεστίνης. Για προηγούμενη χρήση, ο αυξημένος κίνδυνος 

καρκίνου του μαστού μειώθηκε αμέσως μετά τη διακοπή των ορμονών και 

ομαλοποιήθηκε εντός 5 ετών.152  

Επίσης και άλλες επιδημιολογικές μελέτες παρατήρησης έχουν αναφέρει 

σταθερά αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού που σχετίζεται με τη χρήση 

ορμονοθεραπείας μετά την εμμηνόπαυση και υποδεικνύουν ότι οι κίνδυνοι 

καρκίνου του μαστού διαφέρουν μεταξύ των οιστρογόνων +προγεστερόνης και 

οιστρογόνων μόνο.153 . 

Εκτός όμως από τη θεραπεία ορμονικής υποκατάστασης, οι ωοθήκες 

σταματούν να παράγουν τις γυναικείες ορμόνες μόλις μπει η εμμηνόπαυση, αλλά 

στις παχύσαρκες γυναίκες ο λιπώδης ιστός μπορεί να παρέχει τα οιστρογόνα 

καθώς είναι σε θέση να τα παράγει. Αυτή η αύξηση στην παραγωγή ορμονών 

φαίνεται να αυξάνει τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού σε παχύσαρκες 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.154  

 

2. Έλλειψη σωματικής άσκησης 

Ο καρκίνος του μαστού, όπως προαναφέρθηκε, σχετίζεται με πολλούς 

παράγοντες κινδύνου, τροποποιήσιμους και μη τροποποιήσιμους, ένας από τους 

τροποποιήσιμους είναι και η σωματική δραστηριότητα. Περίπου το 25% των 

περιπτώσεων καρκίνου παγκοσμίως οφείλονται στο υπερβολικό βάρος και στον 

καθιστικό τρόπο ζωής.155,156 

Η σωματική δραστηριότητα μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο καρκίνου του 

μαστού, να μειώσει το ποσοστό υποτροπής και να αυξήσει το ποσοστό επιβίωσης 

των ασθενών με καρκίνο του μαστού.157  

Υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις ότι η σωματική δραστηριότητα (ΣΔ) μειώνει τον 

κίνδυνο, την υποτροπή και τη θνησιμότητα από καρκίνο του μαστού. Τα 

αναδυόμενα δεδομένα υποδεικνύουν ότι η ΣΔ προκαλεί αλλαγές στους 



54 
 

φλεγμονώδεις και ανοσολογικούς μεσολαβητές που μπορεί να συμβάλουν 

ευεργετικά σε ότι αφορά την πρόληψη και την έκβαση του καρκίνου μαστού.155. 

Η Τρίτη Έκθεση Εμπειρογνωμόνων που δημοσιεύτηκε από το Παγκόσμιο 

Ταμείο Έρευνας για τον Καρκίνο/Αμερικανικό Ινστιτούτο Έρευνας για τον Καρκίνο 

(WCRF/AICR) κατέληξε στο συμπέρασμα ότι υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις ότι η 

έντονη σωματική δραστηριότητα προστατεύει από τον προεμμηνοπαυσιακό 

καρκίνο του μαστού, η μέτρια ή έντονη σωματική δραστηριότητα προστατεύει από 

τον μετεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του μαστού και το μεγαλύτερο σωματικό λίπος 

και η αύξηση βάρους στην ενήλικη ζωή προκαλεί μετεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του 

μαστού.158  

Στη συστηματική βιβλιογραφική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση των Chan, 

D.S.M., et al158 καταδεικνύονται οι πολύπλοκες συσχετίσεις μεταξύ παραγόντων 

που σχετίζονται με το ενεργειακό ισοζύγιο, της ενηλικίωσης και του κινδύνου 

καρκίνου του μαστού σε γυναίκες πριν και μετά την εμμηνόπαυση. 

Πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι οι σωματικά δραστήριες γυναίκες έχουν 

χαμηλότερο κίνδυνο καρκίνου του μαστού από τις αδρανείς γυναίκες. Σε μια μετα-

ανάλυση του 2016 που περιλάμβανε 38 μελέτες κοόρτης, οι πιο σωματικά 

δραστήριες γυναίκες είχαν 12-21% χαμηλότερο κίνδυνο καρκίνου του μαστού από 

εκείνες που ήταν λιγότερο σωματικά δραστήριες.159 Η σωματική δραστηριότητα 

έχει συσχετιστεί με παρόμοιες μειώσεις στον κίνδυνο καρκίνου του μαστού τόσο 

στις προεμμηνοπαυσιακές όσο και στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.160, Οι 

γυναίκες που αυξάνουν τη σωματική τους δραστηριότητα μετά την εμμηνόπαυση 

μπορεί επίσης να έχουν χαμηλότερο κίνδυνο καρκίνου του μαστού από τις 

γυναίκες που δεν το κάνουν.161,162 

Η υψηλότερη σωματική δραστηριότητα, ιδιαίτερα η ψυχαγωγική σωματική 

δραστηριότητα, συσχετίστηκε με μειωμένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού πριν και 

μετά την εμμηνόπαυση, αν και υπήρχαν λιγότερα δεδομένα για τις 

προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Η μείωση του κινδύνου παρατηρήθηκε σε υψηλά 

επίπεδα παρόμοια με την παρατεταμένη μέτρια σωματική δραστηριότητα των 45 

έως 60 λεπτών ημερησίως, που προτείνεται για τη διατήρηση του βάρους. Η 

σωματική δραστηριότητα μπορεί να λειτουργεί μέσω βιολογικών οδών ή 

μηχανισμών που σχετίζονται με την παχυσαρκία που περιλαμβάνουν ανοσία και 

άμυνα, γεγονός που θα μπορούσε να εξηγήσει τις παρατηρούμενες αντίστροφες 

https://www.cancer.gov/Common/PopUps/popDefinition.aspx?id=CDR0000045268&version=Patient&language=en
https://www.cancer.gov/Common/PopUps/popDefinition.aspx?id=CDR0000045269&version=Patient&language=en
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συσχετίσεις τόσο για τον μετεμμηνοπαυσιακό ER+ όσο και για τον ER− καρκίνο 

του μαστού.163  

Μια ανασκόπηση εντόπισε περισσότερες από 73 επιδημιολογικές μελέτες, 

που διερεύνησαν τις συσχετίσεις ή τις σχέσεις δόσης-απόκρισης της ΣΔ και τον 

κίνδυνο καρκίνου του μαστού παγκοσμίως.164,165 Αν και τα αποτελέσματα αυτών 

των μελετών διέφεραν, το 51% όλων των μελετών κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η 

αύξηση της ΣΔ μείωσε σημαντικά τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού. Οι μελέτες 

περιπτώσεων ελέγχου, με μέση μείωση κινδύνου 30%, γενικά απέδωσαν 

ισχυρότερα αποτελέσματα από τις μελέτες κοόρτης για τις οποίες η μέση μείωση 

κινδύνου ήταν 20%.165 Ομοίως, μια μετα-ανάλυση 31 προοπτικών μελετών 

κοόρτης έδωσε συνολική μείωση του κινδύνου κατά 23% στον καρκίνο του μαστού 

που σχετίζεται με τη ΣΔ.166  

Οι πιθανοί βιολογικοί μηχανισμοί που συμβάλλουν στη μείωση του 

κινδύνου για τον καρκίνο μαστού, έχουν διερευνηθεί και επαληθευτεί και έχει 

υποστηριχθεί ότι η ΣΔ μειώνει την έκθεση σε οιστρογόνα κατά τη διάρκεια της 

ζωής καθυστερώντας την εμμηναρχή, μειώνοντας τον αριθμό των κύκλων 

ωορρηξίας και την παραγωγή οιστρογόνων στις ωοθήκες.167 Επίσης, τα υψηλά 

επίπεδα και άλλων ορμονών του φύλου, όπως της τεστοστερόνης και της 

ανδροστενεδιόνης έχουν συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού, 

ειδικά μεταξύ των μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών όπου η ΣΔ μπορεί να 

συμβάλλει στη μείωσή τους, ειδικά στα επίπεδα της τεστοστερόνης.168 Επί πλέον 

και άλλες μελέτες αναφέρουν ότι η ΣΔ συμβάλλει στη μείωση της παχυσαρκίας, 

συμπεριλαμβανομένων παραγόντων που σχετίζονται με την ινσουλίνη, 

αδιποκινών και φλεγμονωδών κυτοκινών, που σχετίζονται με τον κίνδυνο καρκίνου 

του μαστού, ειδικά στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.164, 169,170,171  

Πολλές μελέτες έχουν διερευνήσει τη σχέση δόσης-απόκρισης μεταξύ ΣΔ 

και κινδύνου για ΚΜ. Ενώ ορισμένες μελέτες απέδωσαν γραμμική συσχέτιση, 

αρκετές μελέτες υποδηλώνουν μια ανώτατη επίδραση της σωματικής άσκησης στη 

διάρκεια της ζωής στη μείωση του κινδύνου καρκίνου του μαστού, στην οποία οι 

συμμετέχοντες στη μελέτη με το υψηλότερο επίπεδο ΣΔ δεν ήταν η ομάδα με το 

χαμηλότερο κίνδυνο καρκίνου του μαστού.172 Οι τύποι της ΣΔ (π.χ. αερόβια 

δραστηριότητα και άρση βαρών) μπορεί να διαφέρουν σε σχέση με διαφορετικούς 

τομείς της ΣΔ (π.χ. ψυχαγωγική, επαγγελματική ή οικιακή ΣΔ), επομένως η ΣΔ σε 

διαφορετικούς τομείς μπορεί να έχει διακριτικές επιδράσεις στον κίνδυνο καρκίνου 
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του μαστού. Μια μετα-ανάλυση προοπτικών μελετών κοόρτης έδωσε 10 έως 16% 

μείωση στους κινδύνους καρκίνου του μαστού σε διαφορετικούς τομείς της 

σωματικής άσκησης, συμπεριλαμβανομένων των ψυχαγωγικών, επαγγελματικών 

και οικιακών ΣΔ.166  

Μια ανασκόπηση κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η μέτριας και έντονης 

έντασης ΣΔ σχετίζεται με μειώσεις του κινδύνου καρκίνου του μαστού της τάξης 

του 15 και 18%, αντίστοιχα. Ομοίως, η μετα-ανάλυση προοπτικών μελετών 

κοόρτης ανέφερε μείωση κινδύνου 5 και 15 % που σχετίζεται με μέτρια και έντονη 

ΣΔ, αντίστοιχα. Παρόλο που τα στοιχεία φαίνεται να υποδεικνύουν ισχυρότερες 

επιδράσεις της ΣΔ έντονης έντασης στη μείωση του κινδύνου καρκίνου του 

μαστού, οι τρέχουσες συστάσεις για ψυχαγωγικές σωματικές δραστηριότητες 

τείνουν να κάνουν την υπόθεση ότι η μέτριας και έντονης έντασης ΣΔ σχετίζονται 

από την άποψη της ενεργειακής δαπάνης, με διπλάσια ποσότητα μέτριας έντασης 

ισοδύναμη με έντονης έντασης ΣΔ.172  

Είναι πιθανό ότι αυτοί οι μειωμένοι κίνδυνοι προέρχονται από πολλαπλά 

αλληλένδετα βιολογικά μονοπάτια που περιλαμβάνουν τις ορμόνες του φύλου, την 

αντίσταση στην ινσουλίνη και τα επίπεδα ινσουλίνης, τη φλεγμονή, το  και τις 

αδιποκίνες.157,173,174  

Από μελέτες έχει βρεθεί ότι υπάρχουν διαφορετικοί βιολογικοί μηχανισμοί 

με τους οποίους η σωματική δραστηριότητα μπορεί να επηρεάσει τον κίνδυνο, την 

υποτροπή αλλά και την επιβίωση μετά από καρκίνο του μαστού.157  

Αν και πολλές μελέτες δείχνουν συσχέτιση μεταξύ της σωματικής 

δραστηριότητας και του κινδύνου καρκίνου του μαστού, τα ακριβή ποσοτικά 

χαρακτηριστικά, όπως ο τύπος, η δόση και ο χρόνος της δραστηριότητας μπορεί 

να έχουν διαφορετική επίδραση στον κίνδυνο εμφάνισης και έκβασης του καρκίνου 

του μαστού. Η σωματική δραστηριότητα μπορεί να κατηγοριοποιηθεί σε 

επαγγελματική, οικιακή, ψυχαγωγική δραστηριότητα και δραστηριότητα μεταφοράς 

(από και προς τη δουλειά). Παρόλο που όλοι οι διαφορετικοί τύποι δραστηριότητας 

συσχετίστηκαν με σημαντική μείωση του κινδύνου καρκίνου του μαστού, η 

ψυχαγωγική δραστηριότητα προκαλεί τη μεγαλύτερη μείωση του 

κινδύνου.166,175,176,177 Μια πιθανή εξήγηση για αυτή τη διαφορά είναι ότι η 

ψυχαγωγική σωματική δραστηριότητα τείνει να είναι υψηλότερης έντασης, η οποία 

δεν αναφέρθηκε από συμμετέχοντες σε οικιακή ή επαγγελματική δραστηριότητα.176 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/adipocytokine
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/adipocytokine
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Λαμβάνοντας υπόψη την ένταση της σωματικής δραστηριότητας, μειώσεις 

κινδύνου παρατηρήθηκαν με μέτριας έντασης δραστηριότητα. Ωστόσο, ακόμη 

μεγαλύτερες μειώσεις κινδύνου βρέθηκαν για δραστηριότητα έντονης έντασης με 

μέση μείωση κινδύνου 26%.166,175,178,179 Προηγούμενη έρευνα έδειξε ότι οι έντονες 

δραστηριότητες ανακαλούνται πιο αξιόπιστα από τις μέτριες ή ελαφριές 

δραστηριότητες, ιδιαίτερα όταν βρίσκονται σε βάθος χρόνου. Η τρίτη διάσταση της 

σωματικής δραστηριότητας που λαμβάνεται υπόψη ήταν ο χρόνος ζωής κατά τον 

οποίο εκτελούνταν η δραστηριότητα. Παρατηρήθηκαν μειώσεις κινδύνου για 

δραστηριότητα που εκτελείται σε κάθε ηλικιακή περίοδο. Ωστόσο, οι μετρήσεις της 

δραστηριότητας κατά τη διάρκεια της ζωής συσχετίστηκαν πιο σταθερά με 

μειωμένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού από ό,τι οι μετρήσεις πιο πρόσφατης 

δραστηριότητας κατά τη στιγμή της διάγνωσης.166,175 Υπήρχε επίσης η τάση ότι η 

σωματική δραστηριότητα μετά την ηλικία των 50 ετών έχει ισχυρότερη επίδραση 

στη μείωση του κινδύνου καρκίνου του μαστού από τη δραστηριότητα που 

εκτελείται κατά την εφηβεία και την πρώιμη ενήλικη ζωή.175 

Προφανώς, η σωματική δραστηριότητα παρεμβαίνει στις διεργασίες των 

ορμονών του φύλου, τόσο προ εμμηνοπαυσιακά όσο και μετά εμμηνοπαυσιακά.  
Οι Emaus et al180μελέτησαν 204 υγιείς προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και 

παρατήρησαν ότι οι γυναίκες με υψηλή σωματική δραστηριότητα στον ελεύθερο 

χρόνο είχαν χαμηλότερα επίπεδα οιστραδιόλης. Αυτή η παρατήρηση ήταν 

παρόμοια όταν εξαιρέθηκε το συστατικό της παχυσαρκίας, υποδεικνύοντας ότι η 

προστατευτική επίδραση της σωματικής δραστηριότητας δεν μεσολαβείται εξ 

ολοκλήρου από αλλαγές στο λίπος. Μια άλλη μελέτη των Verkasalo et al181σε 636 

προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες έδειξε ότι η αυξανόμενη φυσική δραστηριότητα 

μειώνει την οιστραδιόλη και τον δείκτη μάζας σώματος και αυξάνει τη σφαιρίνη 

που δεσμεύει τις ορμόνες φύλου (SHBG). Ωστόσο, από τις 26 μελέτες που 

εξέτασαν τη σχέση μεταξύ του κινδύνου καρκίνου του μαστού και της σωματικής 

δραστηριότητας σε προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, μόνο 7 έδειξαν στατιστικά 

σημαντικές μειώσεις κινδύνου. Έτσι, υπάρχουν ενδείξεις ότι η σωματική 

δραστηριότητα μειώνει την οιστραδιόλη και αυξάνει την SHBG, αλλά απαιτείται 

περισσότερη επιβεβαιωτική έρευνα για τη συσχέτιση με τη μείωση του κινδύνου 

καρκίνου του μαστού.182  

Για τις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, υπάρχουν ενδείξεις ότι η σωματική 

δραστηριότητα μειώνει τη συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του μαστού μειώνοντας 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cancer-risk-reduction
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/body-mass-index
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cancer-risk-reduction
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cancer-risk-reduction
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τις ορμόνες του φύλου. Από 27 μελέτες που διεξήχθησαν σε μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες, 16 κατέδειξαν στατιστικά σημαντικό μειωμένο κίνδυνο με αυξημένη 

δραστηριότητα.182 Η σωματική δραστηριότητα σχετίζεται με σημαντική μείωση των 

οιστρογόνων και αύξηση της SHBG σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες,184,185 και 

υπάρχουν ενδείξεις ότι αυτές οι αλλαγές δίνουν σημαντικά χαμηλότερο κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.183,186,187 

Είναι γνωστό ότι στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, τα οιστρογόνα 

παράγονται κυρίως σε περιφερικούς ιστούς, όπως είναι ο λιπώδης ιστός. Γίνεται 

λοιπόν αντιληπτό ότι εάν οι γυναίκες χάνουν σωματικό λίπος με την άσκηση, 

παράγονται λιγότερα οιστρογόνα. Επομένως, δεν είναι μόνο η σωματική 

δραστηριότητα που προκαλεί την αλλαγή στα επίπεδα των ορμονών στις 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, αλλά και η απώλεια λιπώδους ιστού που 

προκαλείται από τη σωματική δραστηριότητα που παίζει μεγάλο ρόλο σε αυτή την 

αλλαγή.157,188  

Η σωματική άσκηση επίσης έχει επίδραση και στις μεταβολικές ορμόνες, 

όπως είναι η ινσουλίνη. Τουλάχιστον 3 μηχανισμοί μπορεί να συσχετίσουν την 

ινσουλίνη με τον καρκίνο του μαστού, όπως είναι η ενεργοποίηση της ίδιας της 

οδού ινσουλίνης, η ενεργοποίηση της οδού του αυξητικού παράγοντα 

προσομοιάζοντας με ινσουλίνη (IGF) και η τροποποιημένη ρύθμιση των 

ενδογενών ορμονών του φύλου. Η ινσουλίνη εμπλέκεται στον μηχανισμό της 

γλυκόζης και μπορεί να προάγει την κυτταρική ανάπτυξη. Επιπλέον, παρουσιάζει 

πολλαπλασιαστικά, αντιαποπτωτικά και μιτογόνα αποτελέσματα ινσουλίνης και ως 

εκ τούτου ενισχύει την ανάπτυξη του όγκου.157,189  

Η ινσουλίνη παίζει επίσης ρόλο στον άξονα IGF, επειδή η 

υπερινσουλιναιμία προάγει τη σύνθεση και τη δραστηριότητα του IGF-1, που 

προάγει τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό, τη διαφοροποίηση και τον 

μετασχηματισμό και αποτρέπει την απόπτωση.157,189,190  

Η ινσουλίνη και ο IGF-1 μπορεί επίσης να αυξήσουν τον κίνδυνο καρκίνου 

του μαστού μέσω αλλαγών στα κυκλοφορούντα επίπεδα οιστρογόνων. 157,189,190 Η 

ινσουλίνη έχει την ικανότητα να διεγείρει τη δραστηριότητα της αρωματάσης, που 

ονομάζεται επίσης συνθάση οιστρογόνου, και ως εκ τούτου να αυξάνει τα επίπεδα 

των οιστρογόνων.189,190 Επιπλέον, η ινσουλίνη και ο IGF-1 αναστέλλουν την 

ηπατική έκκριση της SHBG, οδηγώντας επίσης σε περίσσεια ελεύθερων 

βιοδιαθέσιμων οιστρογόνων.189,190Η ινσουλίνη και τα οιστρογόνα μπορούν επίσης 
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να δράσουν μαζί για να προωθήσουν την εξέλιξη του κυτταρικού κύκλου στα 

καρκινικά κύτταρα του μαστού.  

Όλες αυτές οι αλλαγές, όπως η υπερινσουλιναιμία, τα υψηλά επίπεδα IGF-1 

και τα χαμηλά επίπεδα IGFBP, συνδέονται με αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του 

μαστού, υποτροπής και θανάτου.157,189,190,191 

Παρεμβάσεις που στοχεύουν στη μείωση των επιπέδων ινσουλίνης και 

επομένως στην κυκλοφορία των επιπέδων οιστρογόνων μέσω αυξημένης φυσικής 

δραστηριότητας μπορεί να μειώσουν αυτόν τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού, 

υποτροπής και θανάτου.189  

Έρευνες έχουν δείξει ότι η σωματική δραστηριότητα έχει πολλές θετικές 

επιπτώσεις στις μεταβολικές ορμόνες. Η άσκηση μπορεί να μειώσει τα επίπεδα 

ινσουλίνης και την αντίσταση στην ινσουλίνη, μειώνοντας έτσι τη γλυκόζη νηστείας, 

το ολικό IGF-1, και HbA1c και αυξάνοντας τα IGFBP-1 και IGFBP-3. Αυτό 

βελτιώνει επίσης την ευαισθησία στη γλυκόζη και στην ινσουλίνη.157,191  

Η σωματική άσκηση επίσης, επιδρά ευνοϊκά και στη χρόνια φλεγμονή, η 

οποία συμβάλλει καθοριστικά στην ανάπτυξη και εξέλιξη του καρκίνου του 

μαστού.157,193,194,195 Πρόσφατα στοιχεία υποδηλώνουν ότι η φλεγμονή μπορεί να 

προκαλέσει ανοδική ρύθμιση του ενζύμου αρωματάση. Αυτό το ένζυμο, που 

βρίσκεται σε πολλούς ιστούς, συμπεριλαμβανομένου του λιπώδους ιστού και του 

μαστού, είναι υπεύθυνο για το βασικό βήμα στη βιοσύνθεση των οιστρογόνων. Ως 

εκ τούτου, η ανοδική ρύθμιση της αρωματάσης θα μπορούσε να προκαλέσει 

υψηλότερη παραγωγή οιστρογόνων στον ιστό του μαστού και στην κυκλοφορία.194 

Κλινικά και πειραματικά δεδομένα υποδηλώνουν ότι η χρόνια φλεγμονή προάγει 

την ανάπτυξη όγκου του μαστού μέσω διαφόρων μηχανισμών.  

Οι αντιφλεγμονώδεις επιδράσεις της τακτικής άσκησης μπορεί να 

μεσολαβούν μέσω της μείωσης της μάζας του σπλαχνικού λίπους, καθώς και της 

επαγωγής ενός αντιφλεγμονώδους περιβάλλοντος. Διάφοροι μηχανισμοί μπορεί 

να συμβάλλουν στη δημιουργία αυτού του αντιφλεγμονώδους περιβάλλοντος, 

συμπεριλαμβανομένης της αυξημένης παραγωγής και απελευθέρωσης της IL-6 

και άλλων μυοκινών από τους σκελετικούς μύες που λειτουργούν, προκαλώντας 

αυξημένη απελευθέρωση κορτιζόλης και αδρεναλίνης από τα επινεφρίδια. Η 

κορτιζόλη είναι γνωστό ότι έχει αντιφλεγμονώδη αποτελέσματα και οι 

κατεχολαμίνες ρυθμίζουν προς τα κάτω την επαγόμενη από τους 

λιποπολυσακχαρίτες παραγωγή κυτοκινών από κύτταρα του ανοσοποιητικού.  
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Μετά την άσκηση, η έκφραση των υποδοχέων τύπου Toll 1, 2 και 4 

μειώνεται, παρέχοντας μειωμένη παραγωγή φλεγμονώδους κυτοκίνης για 

τουλάχιστον αρκετές ώρες.157 Επιπλέον, η τακτική άσκηση φαίνεται να μειώνει την 

αναλογία των φλεγμονωδών μονοκυττάρων στην κυκλοφορία σε κατάσταση 

ηρεμίας και η προπόνηση υψηλής έντασης μπορεί να αυξήσει τον αριθμό των 

κυκλοφορούντων κυττάρων Treg. Αυτό σχετίζεται με μειωμένη προφλεγμονώδη 

και αυξημένη αντιφλεγμονώδη έκφραση κυτοκίνης. Επίσης, η άσκηση μπορεί να 

περιορίσει την κίνηση των μονοπύρηνων κυττάρων του περιφερικού αίματος, 

όπως τα μακροφάγα, στον φλεγμονώδη λιπώδη ιστό. Η ανάλυση του ανθρώπινου 

περιφερικού αίματος μετά την άσκηση αποκάλυψε μείωση του κυκλοφορούντος 

αριθμού προφλεγμονωδών βιοδεικτών, συμπεριλαμβανομένης της CRP, IL-2, IL-6 

και TNF-α, και μια αύξηση στους κυκλοφορούντες αριθμούς των κυττάρων Treg 

και των αντιφλεγμονωδών κυτοκινών IL-10 και ανταγωνιστή υποδοχέα IL-1 (IL-

1RA). Μετά την άσκηση, διεγείρεται η απελευθέρωση κορτιζόλης και αδρεναλίνης 

από τα επινεφρίδια.157,193,194  

Μία άλλη ευνοϊκή συμβολή της άσκησης είναι στο οξειδωτικό στρες. 

Υπάρχουν συσσωρευμένες ενδείξεις ότι το οξειδωτικό στρες παίζει σημαντικό 

ρόλο στην εξέλιξη διαφόρων καρκίνων στον άνθρωπο, συμπεριλαμβανομένου του 

καρκίνου του μαστού.196 Το οξειδωτικό στρες είναι μια διαταραχή της ισορροπίας 

μεταξύ της παραγωγής δραστικών ειδών οξυγόνου (ROS, επίσης γνωστές ως 

ελεύθερες ρίζες) και των αντιοξειδωτικών αμυνών, ευνοώντας την υπερπαραγωγή 

ROS τα οποία ως γνωστόν προκαλούν χρωμοσωμικές εκτροπές, βλάβες στο DNA 

και μεταλλάξεις που αδρανοποιούν τα ογκοκατασταλτικά γονίδια ή αυξάνουν την 

έκφραση των πρωτο-ογκογονιδίων.Αυτά τα ROS προκαλούν ταυτόχρονα βλάβες 

σε γειτονικούς ιστούς και πυροδοτούν ή συμβάλλουν σε ανεπιθύμητες 

παθολογικές διεργασίες, συμπεριλαμβανομένης της καρκινογένεσης μέσω 

αυξημένου ποσοστού μετάλλαξης και την εξέλιξη του όγκου.196,197Τα 

καρκινωματικά κύτταρα βρίσκονται συχνά υπό επίμονο οξειδωτικό στρες. Ως εκ 

τούτου, το οξειδωτικό στρες μπορεί να προκαλέσει αγγειογένεση στο καρκίνωμα 

του μαστού. Το οξειδωτικό στρες μπορεί επίσης να αυξήσει την παροχή αίματος 

στο καρκίνωμα του μαστού προκαλώντας αγγειοδιαστολή και αυξάνοντας τη 

μετανάστευση των κυττάρων του όγκου, αυξάνοντας τον κίνδυνο εισβολής και 

μετάστασης.157  
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Είναι ενδιαφέρον ότι η οξεία άσκηση έχει αποδειχθεί ότι προάγει το 

οξειδωτικό στρες και δημιουργεί ένα προοξειδωτικό περιβάλλον. Ωστόσο, η 

προπόνηση άσκησης διεγείρει την αντιοξειδωτική άμυνα.157,198 Όταν η άσκηση 

επαναλαμβάνεται, το σώμα προσαρμόζεται στο στρες με τέτοιο τρόπο ώστε να 

μπορεί να αντιδράσει γρήγορα, προκαλώντας την εξάλειψη ή τη μείωση της 

κατάστασης του οξειδωτικού στρες προτού προκαλέσει βλάβη στις κυτταρικές 

δομές. Επομένως, οι προσαρμογές σε μια τακτική συνήθεια άσκησης φαίνεται να 

έχουν την αντιοξειδωτική προστατευτική δράση.157  

Η σωματική δραστηριότητα αυξάνει επίσης τον αριθμό των μιτοχονδρίων 

στους μύες και έτσι μπορεί να επιτρέψει στο σώμα να γίνει πιο ανθεκτικό στο 

οξειδωτικό στρες.198 Κατά συνέπεια, η επαναλαμβανόμενη άσκηση δίνει στο σώμα 

μεγαλύτερη ικανότητα να αντισταθεί σε μια οξειδωτική πρόκληση και να μειώσει το 

οξειδωτικό στρες. Αυτές οι μειώσεις τόσο στα καρκινικά κύτταρα όσο και στο 

περιβάλλον του όγκου μπορεί να είναι ευεργετικές για την πρόληψη της εξέλιξης 

και της μετάστασης του όγκου.157  

Συμπερασματικά, υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις ότι η σωματική 

δραστηριότητα μειώνει τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού, αλλά και τον κίνδυνο 

υποτροπής και θανάτου που σχετίζεται με τον καρκίνο του μαστού. Αυτές οι 

μειώσεις κινδύνου επιτυγχάνονται μέσω διαφορετικών βιολογικών μηχανισμών. 

Αυτοί οι μηχανισμοί αναδεικνύονται, που περιλαμβάνουν το φύλο και τις 

μεταβολικές ορμόνες, τις αδιποκίνες, τους παράγοντες του ανοσοποιητικού 

συστήματος και το οξειδωτικό στρες.157,199   

 

3. Παχυσαρκία  
Το υπερβολικό σωματικό βάρος, που εκφράζεται ως αυξημένος δείκτης 

μάζας σώματος (ΔΜΣ), σχετίζεται με τον κίνδυνο ορισμένων κοινών καρκίνων 

ενηλίκων.200  

Η παχυσαρκία είναι ένας αναγνωρισμένος παράγοντας κινδύνου για την 

ανάπτυξη του καρκίνου του μαστού και την υποτροπή ακόμη και όταν οι ασθενείς 

αντιμετωπίζονται κατάλληλα.201 

Επίσης, είναι ένας καθιερωμένος παράγοντας κινδύνου για τον 

μετεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του μαστού και έχει συνδεθεί με χειρότερη πρόγνωση 

και περισσότερο για καρκίνους του μαστού θετικούς σε ορμονικούς υποδοχείς. Οι 

υποκείμενοι μηχανισμοί της συσχέτισης παχυσαρκίας-καρκίνου του μαστού δεν 
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είναι πλήρως κατανοητοί, αλλά αυξανόμενα στοιχεία δείχνουν ότι το 

μικροπεριβάλλον του λιπώδους ιστού του μαστού παίζει σημαντικό ρόλο. Η 

επαγόμενη από την παχυσαρκία δυσλειτουργία του λιπώδους ιστού μπορεί να 

οδηγήσει σε χρόνια κατάσταση χαμηλής φλεγμονής.202 

Σε σύγκριση με τις μη παχύσαρκες γυναίκες με καρκίνο του μαστού, οι 

παχύσαρκες γυναίκες με καρκίνο του μαστού έχουν χειρότερη επιβίωση χωρίς 

νόσο και συνολική επιβίωση παρά τις κατάλληλες τοπικές και συστηματικές 

θεραπείες. Γενικά, αντιμετωπίζουν περισσότερες επιπλοκές που σχετίζονται με τη 

χειρουργική επέμβαση, την ακτινοβολία και τη χημειοθεραπεία, διατρέχουν 

αυξημένο κίνδυνο τοπικής υποτροπής σε σύγκριση με γυναίκες με φυσιολογικό 

βάρος. Επίσης, η συστηματική χημειοθεραπεία είναι λιγότερο αποτελεσματική, 

ακόμη και όταν χορηγείται η κατάλληλη δόση με βάση το πραγματικό βάρος.  

Η καλύτερη κατανόηση της σχέσης μεταξύ παχυσαρκίας και καρκίνου του 

μαστού είναι δύσκολη, επειδή υπάρχουν μοναδικές προκλήσεις διάγνωσης και 

θεραπείας σε αυτόν τον πληθυσμό ασθενών. Η παχυσαρκία αναφέρθηκε για 

πρώτη φορά ότι έχει αντίκτυπο στη διάγνωση και την έκβαση του καρκίνου του 

μαστού το 1976 όταν οι Abe et al. ανέφεραν ότι οι παχύσαρκοι ασθενείς με 

καρκίνο του μαστού, που ορίζονται ως >20% σωματικού βάρους σε σχέση με το 

τυπικό βάρος τους (ύψος σε cm −100) × 0,9, είχαν μεγαλύτερους πρωτοπαθείς 

όγκους, υψηλότερα ποσοστά λεμφικής εισβολής και χειρότερη συνολική επιβίωση 

σε σύγκριση με ασθενείς με φυσιολογικό βάρος.201 

Μια πρόσφατη μετα-ανάλυση σημείωσε ότι οι παχύσαρκες γυναίκες με 

καρκίνο του μαστού εμφανίζουν έως και 11% μείωση στη συνολική επιβίωση, 

ανεξάρτητα από την εμμηνοπαυσιακή κατάσταση.203 Περιπλέκοντας περαιτέρω τα 

αποτελέσματα επιβίωσης, η παχυσαρκία είναι ένας καθιερωμένος παράγοντας 

κινδύνου για μεταβολικό σύνδρομο, διαβήτη τύπου 2 και καρδιαγγειακά 

συμβάντα,204 με τα τελευταία να συνεχίζουν να αποτελούν την κύρια αιτία 

θνησιμότητας σε γυναίκες με καρκίνο του μαστού πρώιμου σταδίου.205Οι λόγοι για 

τις δυσμενείς επιπτώσεις της παχυσαρκίας στον καρκίνο του μαστού είναι 

πολυάριθμοι και περίπλοκοι.201  

Το λίπος είναι ένας μεταβολικά ενεργός ιστός με υψηλά επίπεδα του 

ενζύμου αρωματάσης που μετατρέπει το ανδρογόνο σε οιστρογόνο. Η 

υπερβολική παραγωγή οιστρογόνων από τον διογκωμένο λιπώδη ιστό έχει 

προταθεί ως πιθανός μηχανισμός για τις δυσμενείς εκβάσεις σε παχύσαρκες 
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γυναίκες με καρκίνο του μαστού. Ωστόσο, η παχυσαρκία σχετίζεται με δυσμενή 

έκβαση της νόσου σε παχύσαρκες γυναίκες με ορμονοευαίσθητους και 

ορμονοανθεκτικούς καρκίνους.206  

Επιπλέον, η παχυσαρκία είναι ένας παράγοντας κινδύνου για την 

ανάπτυξη τριπλά αρνητικού καρκίνου του μαστού, γεγονός που υποδηλώνει ότι 

τα υψηλότερα ενδογενή οιστρογόνα μπορεί να μην είναι ο μόνος μηχανισμός 

που συμβάλλει σε υψηλότερο κίνδυνο υποτροπής 207. Η παχυσαρκία προκαλεί 

φλεγμονή στον λιπώδη ιστό και τα ενεργοποιημένα μακροφάγα στους λιπώδεις 

ιστούς των παχύσαρκων ατόμων παράγουν προφλεγμονώδεις μεσολαβητές 

όπως ο TNFα και η IL-6. Η απορρυθμισμένη φλεγμονή στους λιπώδεις ιστούς 

έχει ως αποτέλεσμα τη συσσώρευση προφλεγμονωδών Τ κυττάρων και τη 

μείωση των T regs, γεγονός που συμβάλλει στην αντίσταση στην ινσουλίνη 

που σχετίζεται με την παχυσαρκία. Η δραστηριότητα STAT3 αυξάνεται στους 

σπλαχνικούς λιπώδεις ιστούς και η αφαίρεση της STAT3 στα Τ κύτταρα έχει 

αποδειχθεί ότι βελτιώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη και την ανοχή στη 

γλυκόζη και μειώνει τη φλεγμονή στους σπλαχνικούς λιπώδεις ιστούς.208  

Το JAK2/STAT3 είναι ένας ρυθμιστής του μεταβολισμού των λιπιδίων 

και προάγει τη «βλαστικότητα» και τη χημειοθεραπεία των καρκινικών 

κυττάρων του μαστού 209 Η βιολογική βάση για τις διαφορές στη φυσική ιστορία 

του καρκίνου του μαστού σε παχύσαρκες γυναίκες δεν είναι απολύτως σαφής. 

Ωστόσο, οι βιολογικά ενεργοί λιπώδεις ιστοί φαίνεται να είναι ένας παράγοντας 

που συμβάλλει στη μοναδική παθοφυσιολογία σε παχύσαρκες γυναίκες με 

καρκίνο του μαστού.201 

Η παχυσαρκία είναι ένας γνωστός παράγοντας κινδύνου για την 

εμφάνιση καρκίνου μαστού στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και είναι 

παρούσα σε έως και 50% όλων των περιπτώσεων ΚΜ σε γυναίκες 

μεγαλύτερης ηλικίας. Έχει υπολογιστεί ότι με την πρόληψη του υπερβολικού 

βάρους, η ετήσια επίπτωση θα μειωνόταν κατά 50%, σε λιγότερες από 13.000 

περιπτώσεις στην Ευρωπαϊκή Ένωση. Εντούτοις, ο κίνδυνος ΚΜ στην 

παχυσαρκία είναι διαφορετικός μεταξύ των εθνοτικών ομάδων και η συσχέτιση 

του αυξημένου δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ) με τον ΚΜ φαίνεται να είναι 

ιδιαίτερα ισχυρή μεταξύ των πληθυσμών Ασίας-Ειρηνικού.210  

Μια μετα-ανάλυση μελετών παρατήρησης έδειξε ότι ο κίνδυνος KM είναι 

12% υψηλότερος για κάθε 5 kg/m2 αύξηση του ΔΜΣ σε μετεμμηνοπαυσιακές 
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γυναίκες.200 Αντίθετα, μια μελέτη μετα-ανάλυσης που εξέτασε προοπτικές 

μελέτες κοόρτης και περιπτωσιολογικού ελέγχου έδειξε ότι η παχυσαρκία ασκεί 

μικρές επιπτώσεις στην ανάπτυξη του ΚΜ μετά από προσαρμογή δεδομένων 

για την ηλικία, τη φυλή και την οικογενειακή κατάσταση.211 Σε αντίθεση με τις 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, ο υψηλός ΔΜΣ είναι προφανώς προστατευτικός 

στις προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες,200 επειδή μια μελέτη κοόρτης με βάση τον 

πληθυσμό του Ηνωμένου Βασιλείου αποκάλυψε ότι, ανεξάρτητα από το 

κάπνισμα, κάθε αύξηση ΔΜΣ 5 μονάδων συσχετίστηκε αντιστρόφως με τον 

κίνδυνο ΚΜ.212  

Οι κλινικές μελέτες υποστηρίζουν την επίδραση της παχυσαρκίας στην 

ιστοπαθολογία ΚΜ. Έχει αναφερθεί ότι μεταξύ 1.177 γυναικών με διηθητικό ΚΜ 

πόρου, εκείνες στο υψηλότερο τεταρτημόριο ΔΜΣ είχαν 2,5 φορές 

περισσότερες πιθανότητες να πεθάνουν από τη νόσο τους εντός 5 ετών από τη 

διάγνωση σε σύγκριση με τις γυναίκες στο χαμηλότερο τεταρτημόριο ΔΜΣ. 

Επίσης, οι γυναίκες της ίδιας ομάδας ανέπτυξαν περισσότερους κακοήθεις 

όγκους όσον αφορά τον ιστολογικό βαθμό, τον αριθμό των μιτωτικών κυττάρων 

και το μέγεθος του όγκου,213 και αυτοί οι παχύσαρκοι ασθενείς εμφάνισαν 

αυξημένη συμμετοχή των λεμφαδένων και υψηλότερη τάση για 

απομακρυσμένες μεταστάσεις.206  

Η παχυσαρκία έχει, επίσης, συνδεθεί με υποτροπή του ΚΜ και 

χαμηλότερη συνολική επιβίωση σε προ και μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με 

ΚΜ.214 Η αλλαγή βάρους μπορεί να επηρεάσει τον κίνδυνο ΚΜ και τις 

επιπλοκές του και ο βαθμός αύξησης του βάρους πριν από την εμμηνόπαυση 

μπορεί να ενισχύσει τον μετεμμηνοπαυσιακό κίνδυνο ΚΜ.210,215  

Επίσης, όπως προαναφέρθηκε, η παχυσαρκία σχετίζεται με αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης και άλλων μορφών καρκίνου. Ωστόσο, η πολυπλοκότητα των 

υποκείμενων μηχανισμών, μαζί με την αλληλεπίδραση διατροφής και σωματικής 

δραστηριότητας - που συμβάλλουν στην ενεργειακή ισορροπία - και ο ρόλος του 

λιπώδους ιστού, θέτουν προκλήσεις στην κατανόηση της βάσης αυτού του 

αυξημένου κινδύνου νόσησης.215  

Η αύξηση βάρους, μαζί με τις σχετικές μεταβολικές διαταραχές, που 

χαρακτηρίζουν την παχυσαρκία προκύπτει από διαταραχή της ενεργειακής 

ισορροπίας, προκαλώντας στρες και η παχυσαρκία, με ΔΜΣ >30 kg/m2 και πλέον 

θεωρείται χρόνια δυσλειτουργία των ιστών. Οι σοβαρές συνέπειες αυτών των 
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φυσιολογικών επιπτώσεων της παχυσαρκίας έχουν εξελιχθεί σε μείζονες 

ανησυχίες για την υγεία τα τελευταία χρόνια. 216,217,218,219 
Ο υψηλός ΔΜΣ, και η κοιλιακή παχυσαρκία αποτελεί παράγοντα κινδύνου 

για διάφορους τύπους καρκίνου, συμπεριλαμβανομένου του καρκίνου του 

μαστού.220 Η συσχέτιση μεταξύ υπέρβαρου/παχυσαρκίας και κινδύνου καρκίνου 

του μαστού ποικίλλει σε σχέση με διάφορους παράγοντες, συμπεριλαμβανομένης 

της κατάστασης της εμμηνόπαυσης και των συγκεκριμένων σταδίων ζωής. Για τις 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, αρκετές μετα-αναλύσεις έχουν δείξει σταθερά 

θετικές συσχετίσεις μεταξύ της υψηλής παχυσαρκίας, της αύξησης βάρους των 

ενηλίκων και του κινδύνου θετικού για ορμονικούς υποδοχείς καρκίνου του μαστού 

(θετικούς υποδοχείς οιστρογόνων/ER+ και θετικούς υποδοχείς 

προγεστερόνης/PR+).215,221  

Αντίθετα, η επιδημιολογική βιβλιογραφία υποστηρίζει μια αντίστροφη 

συσχέτιση ή καμία συσχέτιση μεταξύ του υψηλού ΔΜΣ και του 

προεμμηνοπαυσιακού κινδύνου για καρκίνο του μαστού με θετικούς υποδοχείς 

ορμονών.222 Επιπλέον, ο υψηλός ΔΜΣ κατά την παιδική ηλικία, την εφηβεία και 

την πρώιμη ενήλικη ζωή σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο προεμμηνοπαυσιακού 

καρκίνου του μαστού..215,223 Ωστόσο, η συσχέτιση μεταξύ των μετρήσεων της 

παχυσαρκίας και του προεμμηνοπαυσιακού κινδύνου καρκίνου του μαστού μπορεί 

να διαφέρει ανάλογα με την εθνικότητα. Για παράδειγμα, μερικές μελέτες 

υποδεικνύουν ότι η υψηλή παχυσαρκία μπορεί να συνεπάγεται μεγαλύτερο 

κίνδυνο για προεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του μαστού στις Ασιάτισσες.215,224,225  

Άλλες μελέτες αξιολόγησαν την κοιλιακή, δηλ. κεντρική παχυσαρκία και 

βρήκαν μια σημαντικά θετική συσχέτιση με τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού πριν 

και μετά την εμμηνόπαυση.215,226,227  

Οι Harris et al.228 αποκάλυψαν ότι οι μετρήσεις της κοιλιακής παχυσαρκίας 

συσχετίστηκαν με αυξημένο κίνδυνο για προεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του μαστού 

ER κατά την εξέταση του υψηλότερου σε σχέση με το χαμηλότερο πεμπτημόριο 

για κάθε μέτρηση. Ομοίως, οι Pierobon και Frankenfeld229 έδειξαν σε μια 

συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση ότι υπήρχε σημαντική συσχέτιση 

μεταξύ του τριπλά αρνητικού καρκίνου μαστού (TNBC) και της παχυσαρκίας, αλλά 

όταν στρωματοποιήθηκαν με βάση την εμμηνοπαυσιακή κατάσταση τα 

αποτελέσματα ήταν σημαντικά μόνο στις προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. 
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Αυτές οι συσχετίσεις παχυσαρκίας και καρκίνου του μαστού μπορούν 

επίσης να αντιμετωπιστούν σε σχέση με τη φυλή ή την εθνικότητα.  

 Άλλες μελέτες έχουν επίσης δείξει ότι ανεξάρτητα από την κατάσταση της 

εμμηνόπαυσης, η κοιλιακή παχυσαρκία αυξάνει τον κίνδυνο για TNBC στις μαύρες 

γυναίκες. Ο τριπλά αρνητικός καρκίνος μαστού είναι ένας ιδιαίτερα επιθετικός 

φαινότυπος.230 Ωστόσο, έχουν αναφερθεί ασυνεπή αποτελέσματα.231  

Μελέτες έχουν δείξει ότι η συχνότητα εμφάνισης, γενικά, καρκίνου του 

μαστού είναι χαμηλότερη στις μαύρες γυναίκες σε σύγκριση με τις λευκές γυναίκες. 

Οι μαύρες γυναίκες έχουν υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης όγκων ER- και TNBC 

και οι όγκοι τους τείνουν να είναι υψηλότερου βαθμού από τους όγκους σε 

γυναίκες από άλλες φυλετικές και εθνοτικές ομάδες. Η αυξημένη συχνότητα αυτών 

των όγκων μπορεί να αποδοθεί εν μέρει στα υψηλότερα ποσοστά κοιλιακής 

παχυσαρκίας στους μαύρους πληθυσμούς.215,232  

Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι η μείωση της θερμιδικής πρόσληψης και η 

αύξηση της φυσικής δραστηριότητας μπορεί να είναι προστατευτική έναντι του 

καρκίνου του μαστού τόσο πριν όσο και μετά την εμμηνόπαυση.233,234  

Ως εκ τούτου, η στόχευση τροποποιήσιμων παραγόντων κινδύνου της 

παχυσαρκίας, όπως η διατροφή και η σωματική δραστηριότητα, είναι μια 

στρατηγική για τη μείωση του κινδύνου καρκίνου του μαστού και τη βελτίωση της 

επιβίωσης. 

Η πολύπλοκη αλληλεπίδραση διατροφής και σωματικής δραστηριότητας, 

μαζί με τον ρόλο του λιπώδους ιστού, θέτουν προκλήσεις στην κατανόηση των 

μηχανισμών με τους οποίους η παχυσαρκία προσδίδει αυξημένο κίνδυνο καρκίνου 

του μαστού. Επιπλέον, η παχυσαρκία είναι συνυφασμένη με την κοινωνική 

στέρηση, τις περιβαλλοντικές συνθήκες, τη γενετική, τις ορμόνες και τους 

επιγενετικούς παράγοντες, τα οποία μπορούν να επηρεάσουν τον κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού και την επιθετικότητα των φαινοτύπων του καρκίνου του 

μαστού.215 

Ο αυξημένος λιπώδης ιστός που χαρακτηρίζει την κατάσταση της 

παχυσαρκίας δεν είναι απλώς μια παθητική δεξαμενή αποθήκευσης λιπιδίων και 

ενέργειας. Ο λιπώδης ιστός είναι βιολογικά ενεργός και θεωρείται πλέον 

«ενδοκρινικό όργανο», δεδομένων των πολλαπλών παραγόντων που παράγει 

που επηρεάζουν τον συστημικό ενεργειακό μεταβολισμό, τη νευροενδοκρινική 

λειτουργία και τις ανοσολογικές αποκρίσεις.235 
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Οι υπερβολικές σπλαχνικές εναποθέσεις λιπώδους ιστού, κυρίως στην 

κοιλιακή χώρα, θεωρούνται ότι είναι οι κύριοι ένοχοι που εμπλέκονται στην 

αιτιολογία της νόσου.236 Συγκεκριμένα, ο σπλαχνικός λιπώδης ιστός (VAT) και ο 

υποδόριος λιπώδης ιστός (SAT) εμπλέκονται με διαφορετικό βαθμό 

επικινδυνότητας στην ανάπτυξη του καρκίνου. Ο υπερβολικός λιπώδης ιστός, 

ειδικά ο VAT, σχετίζεται με το «μεταβολικό σύνδρομο», που περιλαμβάνει 

αντίσταση στην ινσουλίνη, υπεργλυκαιμία, δυσλιπιδαιμία και υπέρταση. Οι 

προθρομβωτικές και προφλεγμονώδεις καταστάσεις είναι επίσης χαρακτηριστικές 

του VAT. Εκτός από τα λιποκύτταρα, τα οποία εκκρίνουν ενδοκρινικές ορμόνες 

όπως η λεπτίνη και η αδιπονεκτίνη, ο λιπώδης ιστός περιέχει και άλλους τύπους 

κυττάρων που εκκρίνουν επίσης πρωτεΐνες. Παραδείγματος χάριν περιλαμβάνουν 

λευκοκύτταρα και στρωματοαγγειακά κύτταρα τα οποία, μαζί με τα λιποκύτταρα, 

εκφράζουν τον TNF-α, ιδιαίτερα στο SAT.237 Αυτοί οι ανόμοιοι τύποι κυττάρων 

λειτουργούν με ολοκληρωμένο τρόπο, σύμφωνα με την άποψη ότι ο λιπώδης 

ιστός είναι στην πραγματικότητα ένα ολόκληρο ενδοκρινικό όργανο.238  

Οι αλλαγές στο ανοσοποιητικό σύστημα που σχετίζονται με την 

παχυσαρκία μπορεί να προδιαθέτουν στην ανάπτυξη 13 τύπων καρκίνου μέσω 

ποικίλων μηχανισμών.217,239  

Δεδομένης της γνωστής καρκινογόνου φύσης της φλεγμονώδους κυτοκίνης 

TNF, που προέρχεται από μακροφάγα που διεισδύουν στον λιπώδη ιστό, αυτά τα 

δεδομένα είναι σύμφωνα με έναν ανοσολογικό μηχανισμό που συνδέει την 

παχυσαρκία και τον καρκίνο του μαστού. Στο πλαίσιο της παχυσαρκίας, ο λευκός 

λιπώδης ιστός (WAT) μεταβάλλεται, εκδηλώνοντας αλλαγές στην παραγωγή 

στεροειδών ορμονών και αδιποκινών καθώς και χρόνια υποκλινική φλεγμονή, 

δραστηριότητες που προδιαθέτουν για καρκίνο.240  

Η αυξημένη επίπτωση του θετικού σε υποδοχείς οιστρογόνων (ER+) 

καρκίνου του μαστού στην παχυσαρκία υποστηρίζει τον ρόλο του οιστρογόνου, 

μιας στεροειδούς ορμόνης, στην καρκινογένεση του μαστού, φέρνοντας στο 

παιχνίδι την ενδοκρινική λειτουργία του λιπώδους ιστού. Βασικοί παράγοντες που 

αυξάνονται στον ιστό του μαστού παχύσαρκων γυναικών έχει αποδειχθεί ότι 

παίζουν ρόλο στην τόνωση της έκφρασης της αρωματάσης, του ενζύμου που 

πραγματοποιεί το περιοριστικό βήμα της βιοσύνθεσης οιστρογόνων.241,242  

Οι μηχανισμοί που είναι υπεύθυνοι για την παραγωγή αυτών των 

παραγόντων βασίζονται στην ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού συστήματος, 
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γεφυρώνοντας τις προηγουμένως περιγραφείσες ανοσολογικές και ορμονικές 

επιδράσεις της παχυσαρκίας. Για παράδειγμα, ο TNF που παράγεται από 

μακροφάγα που διεισδύουν στο λίπος διεγείρει την έκφραση της αρωματάσης 

στους λιπώδεις ινοβλάστες.241,242 Η προσταγλανδίνη Ε2(PGE2), ένας 

φλεγμονώδης παράγοντας, και ο επαγόμενος από υποξία παράγοντας 1α (HIF-1 

α) συμμετέχουν και οι δύο στην πρόκληση παραγωγής αρωματάσης από 

στρωματικά κύτταρα λιπώδους ιστού (ASC).243 Αυξημένα επίπεδα αρωματάσης 

εντοπίζονται στον VAT και στο SAT καθώς και στον λιπώδη ιστό στο στήθος 

παχύσαρκων μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών.244 συμπεριλαμβανομένου του 

φλεγμονώδους λιπώδους ιστού του μαστού παχύσαρκων γυναικών με καρκίνο του 

μαστού.244,245 Αυτός ο «άξονας παχυσαρκίας-φλεγμονής-αρωματάσης» έχει 

προταθεί ότι παίζει σημαντικό ρόλο στον αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού 

ER+ σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, αυξάνοντας τα επίπεδα οιστρογόνων 

στους μαστούς γυναικών στις οποίες τα επίπεδα οιστρογόνων στη γενική 

κυκλοφορία είναι μειωμένα.245,246,247  

Αρκετές μελέτες παρατήρησης διαπίστωσαν ότι η απώλεια βάρους 

ενηλίκων συσχετίστηκε με μειωμένο κίνδυνο για μετεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του 

μαστού, αν και άλλες δεν βρήκαν συσχέτιση.248,249,250,251,252,253 Μια μετα-ανάλυση 

που αξιολογούσε την επίδραση της απώλειας βάρους στη συχνότητα εμφάνισης 

καρκίνου του μαστού διαπίστωσε ότι η απώλεια βάρους μειώνει σημαντικά τον 

κίνδυνο καρκίνου του μαστού τόσο σε γυναίκες πριν όσο και μετά την 

εμμηνόπαυση.160 Σε μια άλλη μελέτη, οι ερευνητές εξέτασαν την επίδραση της 

αλλαγής βάρους στη συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του μαστού σε 61.335 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες που εγγράφηκαν στη μελέτη παρατήρησης 

Women's Health Initiative.250  

Αυτή η μελέτη ανέφερε ότι οι γυναίκες που έχασαν βάρος (>5% του 

σωματικού βάρους) σε σύγκριση με γυναίκες με σταθερό βάρος είχαν σημαντικά 

χαμηλότερο κίνδυνο καρκίνου του μαστού (HR, 0,88, 95% CI, 0,78–0,98). 

Παρόμοια ευρήματα βρέθηκαν στη μελέτη Nurses' Health Study για απώλεια 

βάρους και μειωμένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού (HR, 0,77, 95% CI = 0,65–

0,91) Αν και τα παρουσιαζόμενα στοιχεία, ότι η απώλεια βάρους σχετίζεται με 

μειωμένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού, φαίνεται να είναι πειστική, αλλά 

απαιτούνται πιο αυστηρά δεδομένα που περιλαμβάνουν κλινικές δοκιμές και το 

χρονοδιάγραμμα της απώλειας βάρους.250 



69 
 

Η απώλεια βάρους, μια κατάσταση αρνητικού ενεργειακού ισοζυγίου, 

πιστεύεται ότι επηρεάζει σημαντικά τον μετεμμηνοπαυσιακό κίνδυνο καρκίνου του 

μαστού μέσω αλλαγών σε διάφορα μονοπάτια, συμπεριλαμβανομένων των 

ορμονών φύλου, των ενδοκρινών ορμονών και των φλεγμονωδών δεικτών. Οι 

παρεμβάσεις απώλειας βάρους που στοχεύουν στην παχυσαρκία που 

περιλαμβάνουν υποθερμιδικές δίαιτες και/ή άσκηση έχει αποδειχθεί ότι μειώνουν 

σημαντικά το συνολικό σωματικό βάρος, τον σπλαχνικό και υποδόριο λιπώδη ιστό 

και τους βιοδείκτες που σχετίζονται με τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού.254  
Συμπερασματικά, η σχέση μεταξύ της παχυσαρκίας και του κινδύνου 

καρκίνου του μαστού είναι περίπλοκη και ποικίλλει ανάλογα με διάφορους 

παράγοντες. Ο αυξημένος κίνδυνος καρκίνου του μαστού σε μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες είναι ιδιαίτερα αξιοσημείωτος μεταξύ εκείνων που είναι παχύσαρκες, 

αντίθετα, σύμφωνα με διάφορες μελέτες, η παχυσαρκία στην πρώιμη ζωή είναι 

προστατευτική έναντι του προεμμηνοπαυσιακού καρκίνου του μαστού, ενώ η 

επιστημονική βιβλιογραφία παρέχει σαφή και σταθερά στοιχεία που συνδέουν την 

υψηλή παχυσαρκία των ενηλίκων ως παράγοντα κινδύνου με τον 

μετεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του μαστού.215 

 

4. Δυσλιπιδαιμία  
Η χοληστερόλη είναι ένας παράγοντας κινδύνου για καρκίνο του μαστού, αν 

και οι μηχανισμοί με τους οποίους συμβαίνει αυτό δεν είναι καλά κατανοητοί. Μια 

υπόθεση είναι ότι η δυσλιπιδαιμία οδηγεί σε αυξημένη περιεκτικότητα σε 

χοληστερόλη στις κυτταρικές μεμβράνες, επηρεάζοντας έτσι τη ρευστότητα της 

μεμβράνης και την επακόλουθη σηματοδότηση. Επιπλέον, μελέτες δείχνουν ότι ο 

μεταβολίτης, η 27-υδροξυχοληστερόλη (27HC), μπορεί να λειτουργήσει ως 

οιστρογόνο, αυξάνοντας τον πολλαπλασιασμό των θετικών στον υποδοχέα 

οιστρογόνου (ER) καρκινικών κυττάρων του μαστού 

Μία από τις πρώτες παρατηρήσεις που συνδέουν τη χοληστερόλη και τον 

καρκίνο έγινε το 1909.255 Ωστόσο, πάνω από 100 χρόνια αργότερα οι σχέσεις 

αιτίου και αποτελέσματος μεταξύ της χοληστερόλης και του αυξημένου κινδύνου 

καρκίνου παραμένουν ασαφείς. Αυτό το ζήτημα έχει αντιμετωπιστεί σε μεγάλο 

αριθμό αναδρομικών κλινικών μελετών, αν και αυτές έχουν αποδώσει αμφίβολα 

αποτελέσματα, με πολλές να μην βρίσκουν καμία σχέση, άλλες να υποδεικνύουν 

προστατευτική δράση και άλλες να εμπλέκουν τη χοληστερόλη ως σημαντικό 
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παράγοντα κινδύνου.256 Μερικές από αυτές τις αποκλίσεις μπορεί να σχετίζονται 

με τις διαφορές στην επίδραση της χοληστερόλης σε διαφορετικούς υποτύπους 

καρκίνου, μια πιθανότητα που πρέπει να διερευνηθεί περαιτέρω. Ανάμεσα στα πιο 

ενδιαφέροντα αποτελέσματα είναι αυτά από μια πρόσφατη μελέτη κοόρτης στην 

οποία αποδείχθηκε ότι οι ασθενείς με εγκατεστημένο καρκίνο του μαστού είχαν 

υψηλότερη LDL-χοληστερόλη και VLDL-χοληστερόλη, αν και δεν ήταν εμφανής η 

συσχέτιση μεταξύ HDL ή ολικής χοληστερόλης και καρκίνου του μαστού.257 

Αποδείχθηκε επίσης, σε άλλη μελέτη, ότι όταν προσαρμόστηκε για την 

παχυσαρκία, η διατροφική κατανάλωση χοληστερόλης συσχετίστηκε ισχυρά με 

αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού σε μετεμμηνοπαυσιακές, αλλά όχι σε 

προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.258 Αυτές οι παρατηρήσεις έχουν επιβεβαιωθεί από 

άλλες επιδημιολογικές μελέτες και μια μεγάλη προοπτική μελέτη που υποδηλώνει 

σύνδεση μεταξύ της κατανάλωσης χοληστερόλης από τη διατροφή και του 

κινδύνου καρκίνου του μαστού.259,260 Αξίζει να σημειωθεί ότι η αυξημένη 

χοληστερόλη έχει επίσης συσχετιστεί με άλλους καρκίνους, όπως ο καρκίνος του 

προστάτη.255,261  

Κλινικές μελέτες που εξετάζουν τη σχέση μεταξύ της κυκλοφορούσας 

χοληστερόλης που μεταφέρεται από τις λιποπρωτεΐνες χαμηλής πυκνότητας (LDL) 

ή τις λιποπρωτεΐνες υψηλής πυκνότητας (HDL) με τον καρκίνο του μαστού έδωσαν 

αντικρουόμενα αποτελέσματα.262 Παρόλα αυτά, τα αποτελέσματα μεγάλων 

μελετών φαίνεται να υποδεικνύουν μια θετική σχέση μεταξύ της LDL και του 

καρκίνου του μαστού, ενώ η HDL θα προτιμούσε να σχετίζεται αρνητικά με τη 

νόσο.263 Οι απολιποπρωτεΐνες παίζουν ουσιαστικούς ρόλους στη διατήρηση της 

δομικής ακεραιότητας και της λειτουργικής εξειδίκευσης των λιποπρωτεϊνών του 

πλάσματος. Συμμετέχουν άμεσα σε διάφορες μεταβολικές διεργασίες των 

λιποπρωτεϊνών, συμπεριλαμβανομένης της έκκρισης, της πρόληψης της πρόωρης 

απομάκρυνσης από την κυκλοφορία, της δέσμευσης με τους υποδοχείς της 

κυτταρικής επιφάνειας και της ενεργοποίησης των λιπολυτικών ενζύμων.262,264  

Εκτός από τον ρόλο τους στο μεταβολισμό των λιποπρωτεϊνών, οι 

απολιποπρωτεΐνες αποδείχθηκε ότι εμπλέκονται στην ανάπτυξη καρκίνου του 

μαστού, όπως ανασκοπήθηκε πρόσφατα. Το επίπεδο πλάσματος ορισμένων 

απολιποπρωτεϊνών συσχετίστηκε με τη σοβαρότητα του καρκίνου του μαστού. Για 

παράδειγμα, χαμηλά επίπεδα apoA-I στο πλάσμα φάνηκε να προβλέπουν 

ανεξάρτητα την κακή κλινική έκβαση ασθενών με διηθητικό καρκίνο του μαστού 
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του πόρου.265 Σε μια άλλη μελέτη, χαμηλότερες συγκεντρώσεις apoC-I και apoC-II 

βρέθηκαν σε ασθενείς με καρκίνο του μαστού σε σύγκριση με τους μάρτυρες, ενώ 

η συγκέντρωση apoC-III ήταν υψηλότερη.266 Η συγκέντρωση της apoE στο 

πλάσμα συσχετίστηκε επίσης θετικά με κακοήθεια του καρκίνου του μαστού.267  

Είναι γνωστό ότι η apo E υπάρχει στο πλάσμα σε πολυμορφική μορφή. Οι 

κύριες ισομορφές είναι οι apoE2, apoE3 και apoE4, που οδηγούν σε έξι 

φαινότυπους, ανάλογα με τα κληρονομούμενα Ε αλληλόμορφα. Υπάρχουν 

ορισμένες μελέτες στη βιβλιογραφία που υποδηλώνουν σύνδεση μεταξύ της 

παρουσίας του αλληλόμορφου Ε4 και του καρκίνου του μαστού.262,268  

Μελέτες έχουν δείξει ότι τα καρκινικά κύτταρα παρουσιάζουν συγκεκριμένες 

μεταβολές σε διάφορες πτυχές του μεταβολισμού των λιπιδίων, οι οποίες μπορούν 

να επηρεάσουν τη διαθεσιμότητα δομικών λιπιδίων για τη σύνθεση των 

μεμβρανών, τη συμβολή των λιπιδίων στην ενεργειακή ομοιόσταση και τις 

λειτουργίες σηματοδότησης λιπιδίων, συμπεριλαμβανομένης της ενεργοποίησης 

οδών που σχετίζονται με τη φλεγμονή. Όλες αυτές οι αλλαγές σχετίζονται με 

σημαντικές κυτταρικές διαδικασίες, συμπεριλαμβανομένης της κυτταρικής 

ανάπτυξης, πολλαπλασιασμού, διαφοροποίησης και κινητικότητας.269,270 Η 

αλληλεπίδραση μεταξύ χοληστερόλης, λιποπρωτεϊνών, προφλεγμονωδών οδών 

σηματοδότησης και ανάπτυξης όγκου έχει μελετηθεί κυρίως σε καρκινικά κύτταρα 

του μαστού και πειραματικά μοντέλα in vivo. Επιπλέον, στους ανθρώπους, τόσο ο 

καλοήθης όσο και ο κακοήθης πολλαπλασιασμός του ιστού του μαστού 

συσχετίστηκαν με αλλαγές στα επίπεδα λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών στο πλάσμα, 

παρά τα επιδημιολογικά δεδομένα σχετικά με τη σχέση μεταξύ λιποπρωτεϊνών και 

καρκίνου του μαστού έδειξαν ασαφή αποτελέσματα.269,270,271,272,273  

Δεδομένου ότι η χοληστερόλη μεταφέρεται κυρίως με LDL και HDL, αρκετές 

κλινικές δοκιμές τη συσχέτισαν με καρκίνο του μαστού. Μια κλινική μελέτη στην 

οποία το λιπιδικό προφίλ αξιολογήθηκε σε γυναίκες με καρκίνο του μαστού έδειξε 

ότι τα επίπεδα της LDL χοληστερόλης (LDL-C) κατά τη διάγνωση ήταν 

προγνωστικός παράγοντας εξέλιξης του όγκου του μαστού. Ένα συστηματικό 

επίπεδο LDL-C πάνω από 117 mg dL-1 βρέθηκε ότι είναι ένας προγνωστικός 

παράγοντας του σταδίου του όγκου και συνδέθηκε θετικά με χειρότερη πρόγνωση 

λόγω υψηλότερου ιστολογικού βαθμού, υψηλότερου ποσοστού πολλαπλασιασμού 

και πιο προχωρημένου κλινικού σταδίου.274  
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Επιπλέον, οι ασθενείς με LDL-C άνω των 144 mg dL-1 ήταν επίσης 

επιρρεπείς στην εμφάνιση λεμφαδενικών μεταστάσεων.274 Ακόμη πιο σημαντικό 

είναι ότι σε μια μελέτη Μεντελιανής τυχαιοποίησης διαπιστώθηκε ότι η γενετικά 

αυξημένη LDL-C σχετιζόταν με υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του 

μαστού.273 Ωστόσο, άλλες μετα-αναλύσεις και προοπτικές μελέτες δεν 

διαπίστωσαν καμία συσχέτιση μεταξύ της LDL-C και του κινδύνου εμφάνισης 

καρκίνου του μαστού.271,272,275,276 Ορισμένες μελέτες διαπίστωσαν ακόμη ότι η 

LDL-C ή η μη-HDL σχετίζονταν αντίστροφα με τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου 

του μαστού 277,278 

Όσον αφορά την HDL-C, βρέθηκε επίσης ασυμφωνία μεταξύ των 

αποτελεσμάτων. Μια προοπτική μελέτη με χρόνο παρακολούθησης 11,5 ετών 

διαπίστωσε μια αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ της HDL-C και του κινδύνου 

καρκίνου του μαστού,279 ενώ αναδρομικά συλλεγμένα κλινικά δεδομένα έδειξαν ότι 

τα μειωμένα επίπεδα HDL-C είχαν σημαντική συσχέτιση με χειρότερη συνολική 

επιβίωση σε ασθενείς με καρκίνο του μαστού280  Αντίθετα, μια μελέτη Μεντελιανής 

τυχαιοποίησης έδειξε ότι η αυξημένη HDL-C αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης 

καρκίνου του μαστού με θετικό υποδοχέα οιστρογόνων (ER) 273 Θα πρέπει επίσης 

να σημειωθεί ότι άλλες μελέτες απέτυχαν να βρουν συσχέτιση μεταξύ 

οποιουδήποτε λιπιδίου του ορού και κινδύνου ή επιβίωσης από καρκίνο του 

μαστού.281 Επιπλέον, αντιπαράθεση υπάρχει και όταν λαμβάνεται υπόψη η 

εμμηνοπαυσιακή κατάσταση των ασθενών. Ορισμένες μελέτες διαπίστωσαν ότι η 

χαμηλή HDL-C στις προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης 

καρκίνου του μαστού,271 ενώ άλλες διαπίστωσαν ότι η χαμηλή HDL-C σχετίζεται με 

αυξημένο μετεμμηνοπαυσιακό κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού.275, 

Αν και ορισμένες μελέτες απέτυχαν να βρουν συσχετίσεις μεταξύ 

λιποπρωτεϊνών και του καρκίνου του μαστού, τα αποτελέσματα ορισμένων 

μεγάλων κλινικών δοκιμών φαίνεται να δείχνουν μια άμεση σχέση μεταξύ του LDL-

C και του κινδύνου καρκίνου του μαστού, καθώς και μια αντίστροφη σχέση μεταξύ 

HDL-C και μαστού κίνδυνο καρκίνου. Είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι κλινικές ή 

μεθοδολογικές διαφορές στον σχεδιασμό των μελετών, συμπεριλαμβανομένης της 

διακύμανσης στις γεωγραφικές περιοχές, της εμμηνόπαυσης, του αριθμού των 

περιπτώσεων ή της διάρκειας παρακολούθησης, θα μπορούσαν να εξηγήσουν τις 

αποκλίσεις που βρέθηκαν σε αυτές τις μελέτες.269  
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Η Γυναικεία Έρευνα Διατροφικής Διαχείρισης (WINS) διαπίστωσε ότι μια 

δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά επέκτεινε κυρίως την επιβίωση χωρίς 

υποτροπή σε γυναίκες με ER-αρνητικό καρκίνο του μαστού.285 Τουλάχιστον εν 

μέρει, ότι τα ER-αρνητικά καρκινικά κύτταρα του μαστού απορροφούν και 

αποθηκεύουν τη χοληστερόλη σε διαφορετικό βαθμό, μπορεί να εξηγήσουν τη 

διαφορετική επίδραση μιας δίαιτας χαμηλών λιπαρών στην υποτροπή του 

καρκίνου του μαστού στον άνθρωπο.286 Μια άλλη μελέτη διαπίστωσε ότι το LDL-C 

προκάλεσε επίσης πολλαπλασιασμό σε καρκινικά κύτταρα του μαστού θετικά σε 

ER-BT-474.287 Αυτή η απόκλιση θα μπορούσε να οφείλεται στο γεγονός ότι τα 

κύτταρα ΒΤ-474 συνήθως εκφράζουν τον υποδοχέα Her2 (ErbB2). Επιπλέον, 

βρέθηκαν υψηλά επίπεδα LDL-C στο πλάσμα να σχετίζονται με Her2-θετικά 

κύτταρα του μαστού.274 Είναι αξιοσημείωτο ότι οι Her2-θετικοί και τριπλά αρνητικοί 

υπότυποι είναι οι πιο επιθετικοί καρκίνοι του μαστού.288 

Η υπεροξείδωση των λιπιδίων σχετίζεται με την καρκινογένεση. Οι 

μεταβολίτες υπεροξείδωσης των λιπιδίων προκαλούν δομικές αλλοιώσεις στο DNA 

και μειώνουν την ικανότητα επιδιόρθωσης του DNA μέσω της άμεσης 

αλληλεπίδρασής τους με τα ένζυμα επιδιόρθωσης. Η οξείδωση της LDL επηρεάζει 

τόσο το περιεχόμενο των πρωτεϊνών όσο και των λιπιδίων, με αποτέλεσμα τον 

σχηματισμό μεταβολιτών υπεροξείδωσης. Οι ασθενείς με καρκίνο του μαστού 

παρουσίασαν αυξημένα επίπεδα οξειδωμένης LDL (oxLDL) στον ορό. Επιπλέον, 

τα επίπεδα oxLDL στον ορό συσχετίστηκαν με αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του 

μαστού.289 Οξειδωμένη LDL αναφέρθηκε επίσης ότι προκαλεί προ-ογκογόνο 

σηματοδότηση σε κύτταρα MCF10A. Συγκεκριμένα, τα κύτταρα που υποβλήθηκαν 

σε αγωγή με oxLDL έδειξαν μια δοσοεξαρτώμενη διέγερση πολλαπλασιασμού 

μεσολαβούμενη από διέγερση του microRNA miR-21, το οποίο, με τη σειρά του, 

ενεργοποίησε τις σχετικές προ-φλεγμονώδεις οδούς σηματοδότησης PI3K/Akt.290 

Υπάρχει διαμάχη σχετικά με τη σχέση μεταξύ των επιπέδων HDL-C και του 

κινδύνου καρκίνου του μαστού. Οι αναλύσεις in vitro έχουν δείξει ότι η HDL 

διεγείρει τον πολλαπλασιασμό τόσο στις θετικές για ER όσο και στις ER-αρνητικές 

κυτταρικές σειρές καρκίνου του μαστού με δοσοεξαρτώμενο τρόπο, αλλά τα ER-

αρνητικά κύτταρα έδειξαν υψηλότερη απόκριση.269 .  

Τα σωματίδια HDL του ορού περιέχουν είτε ένα μόνο αντίγραφο είτε 

πολλαπλά αντίγραφα της απολιποπρωτεΐνης AI (apoA-I), της πιο άφθονης 

απολιποπρωτεΐνης HDL..291Η απολιποπρωτεΐνη AI παίζει ρόλο στην προώθηση 
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της απελευθέρωσης χοληστερόλης από τα κύτταρα, διαθέτει αντιφλεγμονώδεις, 

αντιοξειδωτικές και αντιαποπτωτικές ιδιότητες και επηρεάζει την έμφυτη ανοσία.292  

Τα επίπεδα του apoA-I βρέθηκαν κανονικά ότι σχετίζονται αντιστρόφως με 

τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού.293  

Ειδικά για τη λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας (HDL) που είναι η κυρίαρχη 

λιποπρωτεϊνική χοληστερόλη που μεταφέρει τη χοληστερόλη στα κύρια 

στεροειδογόνα όργανα με βεβαιότητα μπορούμε να πούμε ότι η αντικαρκινική 

δράση της αποδίδεται στις πλειοτροπικές της ιδιότητες, συμπεριλαμβανομένης της 

αντιοξειδωτικής της δράσης, της ρύθμισης της παραγωγής κυτοκίνης, της 

αναστολής της απόπτωσης, καθώς και της προώθησης της κυτταρικής ανάπτυξης 

και μετανάστευσης.294,295,296,297,298 Η HDL δυνητικά ανταγωνίζεται τα δύο κύρια 

χαρακτηριστικά της εξέλιξης του καρκίνου μέσω της ισχυρής αντιοξειδωτικής και 

αντιφλεγμονώδους δράσης της.299,300 Αναφέρεται επίσης η συσχέτιση μεταξύ 

λιποπρωτεΐνης-χοληστερόλης υψηλής πυκνότητας (HDL-c) και κινδύνου καρκίνου, 

συμπεριλαμβανομένου του καρκίνου του μαστού, του προστάτη και του καρκίνου 

των ωοθηκών.296,301 

Συμπερασματικά, τα αποτελέσματα ορισμένων μεγάλων κλινικών μελετών 

υποδεικνύουν μια άμεση συσχέτιση για την LDL-C και μια αντίστροφη σχέση για 

την HDL-C και τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού. Ωστόσο, αυτά τα ευρήματα δεν 

έχουν αναπαραχθεί σε όλες τις επιδημιολογικές μελέτες και εξακολουθούν να 

συζητούνται. Βασικές ερευνητικές μελέτες έχουν καθορίσει τον σημαντικό ρόλο της 

χοληστερόλης, ειδικά του μεταβολίτη 27-HC, και των μεταφορέων της στην 

ανάπτυξη του καρκίνου του μαστού. Τόσο η LDL όσο και η HDL και οι 

τροποποιημένες μορφές τους (oxLDL και οξειδωμένη και γλυκοζυλιωμένη HDL), 

μπορεί να προωθήσουν τον καρκίνο του μαστού μέσω διάφορων μηχανισμών.269  

 

5. Διατροφή και τρόπος ζωής 
Ένας αριθμός παραγόντων κινδύνου έχουν εντοπιστεί στην παθογένεση 

των όγκων του μαστού. Μεταξύ αυτών, ένας μεγάλος αριθμός συνδέεται με τη 

διατροφή και τον τρόπο ζωής, όπως είναι τα διατροφικά πρότυπα, η. κατανάλωση 

αλκοόλ, η παχυσαρκία κλπ.302,303  

Μερικοί από τους πιο σημαντικούς τρόπους με τους οποίους ένα άτομο 

μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο καρκίνου είναι η διατήρηση ενός υγιούς βάρους σε 

όλη τη διάρκεια της ζωής του, κάνοντας μια διατροφή πλούσια σε δημητριακά 
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ολικής αλέσεως, μη αμυλούχα λαχανικά, φρούτα και φασόλια· και περιορισμένη 

κατανάλωση κόκκινου κρέατος και ελάχιστο, έως καθόλου, επεξεργασμένο κρέας. 

Η αποφυγή του αλκοόλ, η σωματική δραστηριότητα κάθε μέρα και ο περιορισμός 

του χρόνου καθιστικής ζωής είναι επίσης βασικές στρατηγικές για τη μείωση του 

κινδύνου καρκίνου.304  

Η επίδραση της δίαιτας στην καρκινογένεση των μαστών έχει αποδειχθεί 

αρκετά σε ζωικά μοντέλα και έχει βρεθεί ότι η παχυσαρκία που προκαλείται από 

δίαιτες πλούσιες σε λιπαρά αυξάνει τον κίνδυνο αρκετών μορφών καρκίνου, 

συμπεριλαμβανομένου του καρκίνου του μαστού σε πολλά ζωικά είδη.302,305  

Επιπρόσθετα, πολλές επιδημιολογικές μελέτες σε ανθρώπους παρέχουν 

σαφείς ενδείξεις συσχέτισης μεταξύ της συχνότητας εμφάνισης καρκίνου του 

μαστού, της θνησιμότητας και των διατροφικών προτύπων ή διατροφικών 

συστατικών, αλλά συχνά υπάρχει ασυμφωνία μεταξύ των μελετών σε 

ανθρώπινους πληθυσμούς και των ερευνών που πραγματοποιούνται σε πιο 

ελεγχόμενες συνθήκες, όπως μελέτες κυττάρων ή ζώων. Πολλές άλλες 

μεταβλητές, όπως η φυλή, η ηλικία, η κατάσταση της εμμηνόπαυσης, η έναρξη της 

εφηβείας και ο αριθμός των κυήσεων, συνδέονται στην πραγματικότητα με τη 

διατροφή και τον τρόπο ζωής των ανθρώπων, δρώντας ως συγχυτικοί 

παράγοντες.306  

Μεταξύ των προοπτικών επιδημιολογικών μελετών σχετικά με τη διατροφή 

και τη συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του μαστού, μέχρι σήμερα, δεν υπάρχει 

καμία συσχέτιση, που να είναι ισχυρή, αναπαραγώγιμη και στατιστικά σημαντική, 

με εξαίρεση την πρόσληψη αλκοόλ, το υπερβολικό βάρος και την αύξηση 

βάρους.302  

Καθώς η διατροφή επηρεάζει βαθιά το γονιδίωμα, είναι κρίσιμο να 

διερευνηθεί αυτή η αλληλεπίδραση. Η διατροφογονιδιωματική μπορεί να 

διευκρινίσει πώς οι γενετικές και επιγενετικές παραλλαγές, που ελέγχουν την 

έκφραση των γονιδίων, επηρεάζονται από τα θρεπτικά συστατικά και πώς η 

ανάπτυξη, η εξέλιξη και η υποτροπή του καρκίνου τροποποιούνται από τα 

τρόφιμα.302,307  

Υπάρχουν αυξανόμενες ενδείξεις ότι οι παράγοντες του τρόπου ζωής, 

συμπεριλαμβανομένης της διατροφής, του σωματικού βάρους και της σωματικής 

δραστηριότητας, μπορεί να σχετίζονται με υψηλότερο κίνδυνο καρκίνου μαστού. 

Ωστόσο, η επίδραση των διατροφικών παραγόντων κινδύνου στην εμφάνιση, αλλά 
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και στην υποτροπή όπως και στη θνησιμότητα του καρκίνου μαστού δεν είναι 

σαφώς κατανοητή.308.. 

Δεδομένα από την υπάρχουσα βιβλιογραφία υποδηλώνουν ότι ένα υγιεινό 

διατροφικό πρότυπο που χαρακτηρίζεται από υψηλή πρόσληψη μη 

επεξεργασμένων δημητριακών, λαχανικών, φρούτων, ξηρών καρπών και 

ελαιολάδου και χαμηλή έως μέτρια κατανάλωση κορεσμένων λιπαρών οξέων και 

κόκκινου κρέατος, μπορεί να συμβάλει στην πρόληψη, αλλά και να βελτιώσει τη 

συνολική επιβίωση μετά τη διάγνωση του καρκίνου μαστού.  

Αρκετές μελέτες έχουν αξιολογήσει τη σχέση μεταξύ συγκεκριμένων 

τροφών και την ανάπτυξη ΚΜ κατά τη διάρκεια των τελευταίων δεκαετιών. 

Ωστόσο, δεν έχει τεκμηριωθεί καμία σταθερή και στατιστικά ισχυρή συσχέτιση, 

εκτός από την πρόσληψη αλκοόλ 306,308 Επίσης, έχει αναφερθεί ότι το είδος της 

διατροφής μπορεί να έχει σημαντικό αντίκτυπο στην έκβαση του καρκίνου μαστού. 

Σύμφωνα με τις διατροφικές οδηγίες που απευθύνονται στον γενικό πληθυσμό, η 

υιοθέτηση ενός υγιεινού διατροφικού προτύπου, βασισμένου στην υψηλή 

κατανάλωση φρούτων, λαχανικών, δημητριακών ολικής αλέσεως, πουλερικών και 

ψαριών και χαμηλή κατανάλωση κόκκινου κρέατος, επεξεργασμένων τροφίμων, 

γλυκών και γαλακτοκομικών υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά προϊόντα, μπορεί 

να βελτιώσουν τη συνολική πρόγνωση και την επιβίωση των γυναικών που έχουν 

διαγνωστεί με πρώιμο στάδιο ΚΜ.309  

Επιπλέον, οι αλλαγές στον τρόπο ζωής, συμπεριλαμβανομένης της 

διατροφής και της άσκησης, μπορούν να μειώσουν τις μακροπρόθεσμες 

παρενέργειες των πρωτοκόλλων θεραπείας και να προάγουν τη μακροπρόθεσμη 

συνολική υγεία μειώνοντας τις συννοσηρότητες (π.χ. παχυσαρκία, υπέρταση, 

υπερλιπιδαιμία και σακχαρώδη διαβήτη 

Η τήρηση ενός υγιεινού τρόπου ζωής, συμπεριλαμβανομένης της 

διαχείρισης βάρους και της σωστής διατροφής επηρεάζει τόσο τον κίνδυνο 

εμφάνισης ΚΜ όσο και τα αποτελέσματα μετά τη διάγνωση. Κυρίως, η καθιστική 

ζωή και οι κακές διατροφικές συνήθειες, που χαρακτηρίζονται από υπερβολική 

πρόσληψη τροφών με υψηλή περιεκτικότητα σε θερμίδες, όπως πλούσιες σε 

ζάχαρη και κορεσμένα λιπαρά, καθώς και χαμηλή πρόσληψη υγιεινών τροφών 

που περιέχουν ω-3 λιπαρά οξέα, φυσικά αντιοξειδωτικά, φυτικές ίνες, τελικά θα 

οδηγήσουν σε παχυσαρκία. Μια τέτοια κατάσταση συμβάλλει στην αυξημένη 

φλεγμονή του λιπώδους ιστού, δημιουργώντας ένα ευνοϊκό μικροπεριβάλλον για 
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την ανάπτυξη και την πρόοδο του ΚΜ,308 καθώς αυξάνουν τα κυκλοφορούντα 

επίπεδα ενδογενών οιστρογόνων, αυξητικού παράγοντα που μοιάζει με ινσουλίνη 

(IGF)-1 και προφλεγμονώδεις κυτοκίνες. Αντίθετα, οι φυτικές ίνες, τα ω-3 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, οι βιταμίνες C και E, τα φρούτα και τα λαχανικά 

μπορεί να έχουν προστατευτικό ρόλο μειώνοντας το οξειδωτικό στρες και 

μειώνοντας τη χρόνια φλεγμονή.308,310  

Η μεγάλη κατανάλωση λαχανικών και φρούτων στη μεσογειακή διατροφή 

παρέχει σημαντικές ποσότητες τόσο πολυφαινολών όσο και φυτικών ινών, οι 

οποίες και οι δύο έχουν προταθεί για την πρόληψη της καρκινογένεσης.308  

Ένας πιθανός μηχανισμός δράσης των πολυφαινολών έγκειται στην 

ικανότητά τους να εξουδετερώνουν το οξειδωτικό στρες και τη φλεγμονή. Επίσης, 

ορισμένες πολυφαινόλες έχει βρεθεί ότι ανταγωνίζονται τη σηματοδότηση των 

οιστρογόνων, είτε αναστέλλοντας την αρωματάση, η οποία είναι υπεύθυνη για τη 

σύνθεση οιστρογόνων, είτε δεσμεύοντας τον υποδοχέα ER, ρυθμίζοντας έτσι τον 

πολλαπλασιασμό των καρκινικών κυττάρων. Μέσω ενός παρόμοιου μηχανισμού 

δράσης, οι φυτικές ίνες μπορούν να αποτρέψουν την καρκινογένεση δεσμεύοντας 

τα οιστρογόνα και μειώνοντας τα επίπεδά τους στον ορό ή βελτιώνοντας την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη και μειώνοντας την αύξηση βάρους.308,311  

Αναλυτικότερα, παρακάτω αναφέρονται στοιχεία σε ορισμένες κατηγορίες 

τροφών που ενοχοποιούνται για την εμφάνιση καρκίνου μαστού, φυσικά όταν 

καταναλώνονται χωρίς να τηρούνται τα ενδεδειγμένα πρότυπα υγιεινής διατροφής. 

Κόκκινο κρέας: Η κατανάλωση επεξεργασμένου κρέατος έχει συνδεθεί με 

6% υψηλότερο κίνδυνο καρκίνου του μαστού, κυρίως σε μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες, ομοίως, 18% υψηλότερο κίνδυνο ορθοκολικού καρκίνου, 21% 

υψηλότερο κίνδυνο καρκίνου του παχέος εντέρου και 22% υψηλότερο κίνδυνο 

καρκίνου του ορθού.312  

Υπάρχουν αρκετές υποθέσεις που εξηγούν πώς η πρόσληψη κόκκινου 

κρέατος θα μπορούσε να προκαλέσει καρκινογένεση. Το κρέας έχει υψηλή 

περιεκτικότητα σε βιοδιαθέσιμο σίδηρο, ορμόνες που προωθούν την ανάπτυξη και 

χρησιμοποιούνται στη ζωική παραγωγή, καρκινογόνες ετεροκυκλικές αμίνες 

σχηματίζονται στο κρέας κατά το μαγείρεμα, και η ειδική περιεκτικότητα σε λιπαρά 

οξέα του κρέατος μπορούν να συμβάλουν στην ανάπτυξη του καρκίνου 

μαστού.313,314 
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Παρόλα αυτά προηγούμενες μελέτες σχετικά με την κατανάλωση κόκκινου 

και επεξεργασμένου κρέατος με κίνδυνο καρκίνου του μαστού έχουν δημιουργήσει 

ασυνεπή αποτελέσματα Ο Διεθνής Οργανισμός Έρευνας για τον Καρκίνο (IARC) 

κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η κατανάλωση κόκκινου κρέατος (μη 

επεξεργασμένο) ήταν πιθανή καρκινογόνος ουσία για τον άνθρωπο, ενώ το 

επεξεργασμένο κρέας ταξινομήθηκε ως «καρκινογόνο για τον άνθρωπο». Αυτή η 

ταξινόμηση βασίστηκε σε μεγάλο βαθμό στα στοιχεία για τους καρκίνους του 

παχέος εντέρου, του παγκρέατος και του προστάτη για το κόκκινο κρέας και τον 

καρκίνο του παχέος εντέρου για το επεξεργασμένο κρέας.315  

Χρησιμοποιώντας συγκεντρωτικά δεδομένα από οκτώ μελέτες κοόρτης, οι 

Missmer et al316 παρατήρησαν μηδενική συσχέτιση της κατανάλωσης κόκκινου 

κρέατος και επεξεργασμένου κρέατος με τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού. 

Ωστόσο, σε μια πρόσφατη μετα-ανάλυση 14 μελετών, οι Guoet al. παρείχαν 

στοιχεία ότι η κατανάλωση κόκκινου κρέατος και επεξεργασμένου κρέατος 

συσχετίστηκε με υψηλότερο κίνδυνο καρκίνου του μαστού.317 Αντίθετα, οι 

Anderson et al. ανέφερε ότι μόνο το επεξεργασμένο κρέας μπορεί να αυξήσει τον 

κίνδυνο καρκίνου του μαστού.318  

Επίσης, οι επιδημιολογικές μελέτες που αξιολογούν την πρόσληψη 

κόκκινου κρέατος και επεξεργασμένου κρέατος με κίνδυνο καρκίνου του μαστού με 

βάση την εμμηνοπαυσιακή κατάσταση είναι περιορισμένες και ασυνεπείς, με τις 

περισσότερες μελέτες να περιλαμβάνουν κυρίως μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες.319  

 Άλλες μελέτες ενοχοποιούν τον τρόπο μαγειρέματος. Σύμφωνα με αυτά τα 

αποτελέσματα, η μέθοδος μαγειρέματος, και όχι το ίδιο το κόκκινο κρέας, 

αντιπροσωπεύει μια πιθανή αιτία αύξησης του κινδύνου Το μαγείρεμα σε υψηλή 

θερμοκρασία αυξάνει τον σχηματισμό δυνητικά προκαρκινογόνων ενώσεων, 

συμπεριλαμβανομένων των ετεροκυκλικών αμινών, των ενώσεων Ν-νιτροζο και 

των πολυ-αρωματικών υδρογονανθράκων.308,320 Αν και δεν υπάρχουν οριστικά 

στοιχεία, σύμφωνα με το WCRF/AICR 2018, κοινές συστάσεις είναι να μην 

αποφεύγεται εντελώς η κατανάλωση κρέατος, αλλά αντίθετα, να περιοριστεί η 

κατανάλωση κόκκινου κρέατος σε περίπου τρεις ή λιγότερες μερίδες την 

εβδομάδα.308  

Διαιτητικό Λίπος: Τόσο τα διαιτητικά λίπη όσο και η παχυσαρκία 

επηρεάζουν διάφορες επιγενετικές υπογραφές που σχετίζονται με τον ΚΜ. Εν 
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τούτοις, τα αποτελέσματα από επιδημιολογικές μελέτες σχετικά με τη συσχέτιση 

μεταξύ της επίπτωσης ΚΜ και της υψηλότερης κατανάλωσης διαιτητικών λιπαρών 

οξέων είναι αντικρουόμενα.321  

 Ο ρόλος του διατροφικού λίπους αλλά και του τύπου του λίπους που 

καταναλώνεται συμβάλλει στη συχνότητα εμφάνισης ΚΜ και έχει μελετηθεί σε μια 

από τις μεγαλύτερες τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες που υλοποιήθηκαν στις 

Ηνωμένες Πολιτείες, τη Δοκιμή Τροποποίησης Διατροφής της Πρωτοβουλίας για 

την Υγεία των Γυναικών (WHI), τα αποτελέσματα της οποίας έδειξαν ότι μια δίαιτα 

χαμηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο ανάπτυξης ΚΜ 

κατά περίπου 9%, σε μια περίοδο παρακολούθησης 8,1 ετών. Ωστόσο, η 

εκτιμώμενη μείωση του κινδύνου δεν ήταν στατιστικά σημαντική. Οι δευτερεύουσες 

αναλύσεις υποδεικνύουν μεγαλύτερη μείωση του κινδύνου μεταξύ των γυναικών 

που συμμετείχαν στη δοκιμή με συνήθη δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά 

κατά την έναρξη.322 Επιπλέον, ο τύπος του διατροφικού λίπους που 

καταναλώνεται, καθώς και η κατάσταση της εμμηνόπαυσης, μπορεί επίσης να 

επηρεάσουν τον κίνδυνο. Μια μελέτη μετα-ανάλυσης βρήκε υψηλότερο κίνδυνο 

ΚΜ σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες που κατανάλωναν δίαιτες υψηλές σε ολικά 

λιπαρά και πολυακόρεστα λίπη. Αντίθετα, το διαιτητικό λίπος φαίνεται να έχει 

προστατευτικά αποτελέσματα σε προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.323  

Μια συστηματική ανασκόπηση ανέφερε ότι η υψηλή πρόσληψη 

κορεσμένων λιπαρών σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο θνησιμότητας από ΚΜ και 

από κάθε αιτία, ενώ η πρόσληψη ω-3 λιπαρών συσχετίζεται αντιστρόφως με τη 

θνησιμότητα από όλες τις αιτίες.324 Τα διαιτητικά λίπη μπορούν να επηρεάσουν τη 

διαδικασία της καρκινογένεσης διαμορφώνοντας τους ενδοκυτταρικούς 

καταρράκτες σηματοδότησης. Επιπλέον, ο συσσωρευμένος λιπώδης ιστός μπορεί 

να οδηγήσει σε μεταβολικό σύνδρομο και ογκογένεση, μέσω οδών που 

περιλαμβάνουν ινσουλίνη και IGF-1.308,325  

Γαλακτοκομικά προϊόντα: Πρόσφατες προοπτικές μελέτες κοόρτης 

υποστηρίζουν τη συσχέτιση μεταξύ της κατανάλωσης αγελαδινού γάλακτος και του 

κινδύνου α-θετικού υποδοχέα οιστρογόνων (ER+) καρκίνου μαστού. Το γάλα είναι 

ένα σύνθετο βιολογικό υγρό που αυξάνει τον συστηματικό αυξητικό παράγοντα 1 

που μοιάζει με ινσουλίνη (IGF-1), τη σηματοδότηση της ινσουλίνης και των 

οιστρογόνων και τους αλληλεπιδρώντες ορμονικούς προαγωγείς του ΚΜ. Ο 

επιπολασμός του ΚΜ είναι υψηλός στις βιομηχανικές χώρες, όπου το αγελαδινό 
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γάλα και η κατανάλωση γαλακτοκομικών αποτελούν κύρια διατροφικά συστατικά. 

Από το 1947 έως το 1997, το τυποποιημένο για την ηλικία ποσοστό θνησιμότητας 

του καρκίνου μαστού στην Ιαπωνία αυξήθηκε περίπου 2 φορές και η αντίστοιχη 

πρόσληψη γάλακτος αυξήθηκε 20 φορές.326  

Τα γαλακτοκομικά προϊόντα περιέχουν ένα μείγμα συστατικών (κορεσμένα 

λίπη, ασβέστιο, βιταμίνη D, βουτυρικό, λακτοφερρίνη και συζευγμένο λινολεϊκό 

οξύ) που πιθανώς επηρεάζει τον κίνδυνο ΚΜ προς αντίθετες κατευθύνσεις. Με 

συνέπεια, οι επιδημιολογικές μελέτες έχουν παράγει αντιφατικά αποτελέσματα, 

αναφέροντας τόσο αντίστροφες όσο και θετικές συσχετίσεις. Οι διαφορές στα 

αποτελέσματα αυτών των ερευνών μπορεί να οφείλονται εν μέρει σε διαφορές 

στην κατανάλωση γαλακτοκομικών μεταξύ διαφορετικών μελετών.308 Αντίθετα, μια 

άλλη μετα-ανάλυση 18 προοπτικών μελετών κοόρτης, που αφορούσε 24.187 

περιπτώσεις και 1.063.471 συμμετέχοντες, κυρίως από τις Ηνωμένες Πολιτείες και 

την Ευρώπη, έδειξε ότι η αυξημένη κατανάλωση συνολικών γαλακτοκομικών 

τροφίμων, αλλά όχι γάλακτος, μπορεί να σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο. Όπως 

υποδεικνύεται από αναλύσεις υποομάδας, οι συσχετίσεις ήταν πιο εμφανείς στις 

προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και στην πρόσληψη γαλακτοκομικών με χαμηλά 

λιπαρά.327Αυτά τα ευρήματα έχουν επιβεβαιωθεί από τους Zang et al.328 που 

βρήκαν μια σημαντική σχέση εξαρτώμενης από τη δόση, τον χρόνο και τον τύπο 

γαλακτοκομικών μεταξύ της κατανάλωσης γαλακτοκομικών τροφίμων και της 

ανάπτυξης ΚΜ. Περαιτέρω αναλύσεις υποομάδων αποκάλυψαν ότι η κατανάλωση 

γαλακτοκομικών προϊόντων που έχουν υποστεί ζύμωση, γιαουρτιού ή 

γαλακτοκομικών προϊόντων χαμηλών λιπαρών σχετίζεται αντιστρόφως με την 

ανάπτυξη ΚΜ μόνο σε Αμερικανίδες, μετά από παρακολούθηση >10 ετών. 

Η προστατευτική δράση μπορεί να εξηγηθεί με τις αντικαρκινογόνες 

ιδιότητες πολλών ενώσεων που υπάρχουν στα γαλακτοκομικά προϊόντα. 

Ειδικότερα, τόσο in vitro όσο και μελέτες σε ζώα έχουν δείξει ότι η βιταμίνη D 

αναστέλλει την ανάπτυξη ΚΜ και ότι η διατροφική της αύξηση μειώνει την 

ανάπτυξη πειραματικού όγκου του μαστού. Αντίστοιχα, οι υψηλές προσλήψεις 

ασβεστίου και βιταμίνης D σχετίζονται μέτρια με χαμηλότερο κίνδυνο ΚΜ, ιδιαίτερα 

σε προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Ωστόσο, τα γαλακτοκομικά προϊόντα περιέχουν 

επίσης κορεσμένα λιπαρά οξέα, ενδογενή IGF-1, που έχει αποδειχθεί ότι προάγει 

την ανάπτυξη ΚΜ και διάφορες προσμείξεις, όπως δυνητικά καρκινογόνα 

φυτοφάρμακα, που μπορεί να αυξήσουν τη συχνότητα εμφάνισης ΚΜ.308  
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Τελικά, λόγω της πολύπλοκης σύνθεσής τους, δεν έχει προταθεί σαφής 

μηχανισμός δράσης που να εξηγεί τη συμβολή των γαλακτοκομικών προϊόντων 

στη συχνότητα εμφάνισης ΚΜ. Τα γαλακτοκομικά προϊόντα είναι πλούσια σε 

ασβέστιο, βιταμίνη D και συζευγμένο λινολεϊκό οξύ, τα οποία επηρεάζουν τον 

πολλαπλασιασμό και τη διαφοροποίηση των κυττάρων και μπορούν να 

αναστείλουν την ανάπτυξη όγκου. Αντίθετα, μεγάλες ποσότητες λιπών, 

κορεσμένων λιπαρών και δυνητικά καρκινογόνων ουσιών (ζιζανιοκτόνα, 

μεταβολίτες οιστρογόνων και αυξητικοί παράγοντες, συμπεριλαμβανομένων των 

αυξητικών παραγόντων-1 (IGF-1)) στα γαλακτοκομικά προϊόντα αυξάνουν τον 

κίνδυνο για ΚΜ.329  

Αντίθετα, το ασβέστιο των γαλακτοκομικών μπορεί να έχει 

αντιπολλαπλασιαστικές ιδιότητες μειώνοντας την ικανότητα των κυκλοφορούντων 

λιπιδίων να επάγουν τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό. Η βιταμίνη D αποδείχθηκε 

ότι διακόπτει την ινσουλίνη και τον IGF-1 και μειώνει την καρκινογένεση. Η 

ινσουλίνη διεγείρει την αύξηση του ελεύθερου IGF-1, ο οποίος μπορεί να προάγει 

την εξέλιξη του κυτταρικού κύκλου και την αγγειογένεση και έχει αντι-αποπτωτικές 

ιδιότητες. Το συζευγμένο λινολεϊκό οξύ (CLA) είναι ένα μείγμα τοπικών και 

γεωμετρικών ισομερών του λινολεϊκού οξέος, τα οποία προέρχονται κυρίως από 

γαλακτοκομικά προϊόντα (60%) και προϊόντα βόειου κρέατος (32%). Έχει 

αντικαρκινική δράση σε πειράματα σε ζώα και είναι ένα αποτελεσματικό 

αντικαρκινικό φάρμακο με κυτταροτοξικές επιδράσεις στα καρκινικά κύτταρα του 

μαστού, δυνητικά αναστέλλοντας τις οδούς κυκλοοξυγενάσης-2 ή λιποξυγενάσης ή 

επάγοντας την έκφραση αποπτωτικών γονιδίων.329 

Ομοίως, τα γαλακτοκομικά προϊόντα που έχουν υποστεί ζύμωση, όπως το 

γιαούρτι και το τυρί, έχουν ανώτερη θρεπτική αξία σε σχέση με το μη ζυμωμένο 

γάλα λόγω των υψηλών συγκεντρώσεών τους σε ευεργετικά βακτήρια, ασβέστιο, 

ριβοφλαβίνη, βιταμίνη Β6 και βιταμίνη Β12. Μελέτες έχουν δείξει ότι το προβιοτικό 

Lactobacillus acidophilus , που υπάρχει στο γιαούρτι, ρυθμίζει τις ανοσολογικές 

αποκρίσεις έναντι του ΚΜ σε μοντέλα ποντικών. Με την αύξηση της ηλικίας, το 

έντερο εμφανίζει μειωμένα επίπεδα bifidobacteria με αντικαρκινικά αποτελέσματα, 

τα οποία επιτρέπουν στα βακτήρια που παράγουν ανάπτυξη όγκου που 

προκαλείται από τοξίνες να ευδοκιμήσουν, έτσι ώστε οι πληθυσμοί μετά την 

εμμηνόπαυση να έχουν χαμηλότερα επίπεδα εντερικών προβιοτικών από τους 

προεμμηνοπαυσιακούς πληθυσμούς.330  
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Όπως προαναφέρθηκε, εκτός από τα γαλακτοκομικά προϊόντα που έχουν 

υποστεί ζύμωση και μπορούν να παρέχουν προβιοτικά για τη συμπλήρωση και 

την εξισορρόπηση της μικροβιακής κοινότητας του εντέρου, μειώνοντας έτσι τον 

κίνδυνο καρκίνου, επιπλέον, η ποσότητα IGF-I, που μπορεί να αυξήσει τον 

κίνδυνο ΚΜ, μειώνεται σημαντικά σε επεξεργασμένα θερμικά επεξεργασμένα ή 

ζυμωμένα γαλακτοκομικά προϊόντα. Σε συνδυασμό με τους παραπάνω 

μηχανισμούς, μπορεί να εξηγηθεί ότι η κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων 

που έχουν υποστεί ζύμωση μπορεί να μειώσει τη συχνότητα ΚΜ στις 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. 

Υπάρχουν δύο πιθανοί λόγοι για την επιβλαβή επίδραση των 

γαλακτοκομικών προϊόντων υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά στον γυναικείο 

ΚΜ. Η πρώτη εξήγηση είναι ότι τα γαλακτοκομικά προϊόντα με υψηλή 

περιεκτικότητα σε λιπαρά προκαλούν άμεσα ΚΜ. Πειράματα σε ζώα βρήκαν ότι 

μια δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά αυξάνει τον πολλαπλασιασμό των 

μαστικών επιθηλιακών κυττάρων, ιδιαίτερα τον «ορμονικά καθοδηγούμενο» 

υπερπολλαπλασιασμό κατά την ανάπτυξη και ανάπτυξη των μαστικών αδένων σε 

νεαρά ζώα, ενισχύοντας την προαγωγή της χημικά επαγόμενης καρκινογένεσης 

των μαστών και αυξάνοντας τον κίνδυνο ΚΜ στην ενήλικη ζωή. Η δεύτερη εξήγηση 

είναι ότι η κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων με υψηλή περιεκτικότητα σε 

λιπαρά οδηγεί σε παχυσαρκία και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, αυξάνοντας έτσι 

τον κίνδυνο καρκίνου. Συγκεκριμένα, ο ΚΜ συνδέεται πιο έντονα με την 

παχυσαρκία από άλλους καρκίνους. Τα παχύσαρκα άτομα έχουν επίσης 

μεταβολικό σύνδρομο, το οποίο αυξάνει τον κίνδυνο T2D. Η παχυσαρκία και η 

T2D έχουν ως αποτέλεσμα υπερινσουλιναιμία, αυξημένο αυξητικό παράγοντα 

παρόμοιο με ινσουλίνη, υπεργλυκαιμία, δυσλιπιδαιμία, αυξημένες λιποκινήσεις και 

αυξημένες φλεγμονώδεις αλλαγές που μπορεί να αυξήσουν τον κίνδυνο καρκίνου 

μέσω διαφόρων μηχανισμών.331  

Υδατάνθρακες και Γλυκαιμικός Δείκτης: Τα διαθέσιμα δεδομένα σχετικά 

με τη συσχέτιση μεταξύ της πρόσληψης συνολικών υδατανθράκων ή 

συγκεκριμένων τύπων υδατανθράκων, του γλυκαιμικού δείκτη (GI) και του 

γλυκαιμικού φορτίου (GL) και του κινδύνου ΚΜ είναι αντιφατικά και ασαφή. Το GL 

είναι ο ισχυρότερος προγνωστικός παράγοντας της μεταγευματικής γλυκαιμίας και 

της ανταπόκρισης στην ινσουλίνη από τον GI.308  
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Στη μελέτη των Pishdad S et al,332 η διαιτητική πρόσληψη θερμίδων και η 

συνολική πρόσληψη υδατανθράκων (CHO) συνδέθηκε με τον ΚΜ και ειδικά η 

απλή ζάχαρη, η σακχαρόζη, η μαλτόζη και η φρουκτόζη συσχετίστηκαν θετικά με 

το ΚΜ. Σε άλλη μελέτη η υψηλή συνολική πρόσληψη ζάχαρης, ειδικά η πρόσθετη 

ζάχαρη, η σακχαρόζη και η φρουκτόζη, καθώς και το CHO από χυμό φρούτων 

μετά από διάγνωση BC, συσχετίστηκαν επίσης με χειρότερη πρόγνωση.333  

Παρ’ όλο που οι δίαιτες με υψηλό γλυκαιμικό δείκτη (GI) και γλυκαιμικό 

φορτίο (GL) έχουν μελετηθεί εκτενώς σε σχέση με την ανάπτυξη του ΚΜ, με 

αντικρουόμενα αποτελέσματα λόγω της έρευνας σε διαφορετικούς και ετερογενείς 

πληθυσμούς, εν τούτοις, οι περισσότερες έρευνες υποστηρίζουν ότι τα διατροφικά 

πρότυπα υψηλού GI και GL σχετίζονται με την ανάπτυξη και την πρόγνωση του 

ΚΜ. Ορισμένες μελέτες έχουν εντοπίσει μόνο το GI ή το GL ως καλύτερο 

συσχετισμό με τον κίνδυνο ΚΜ σε διαφορετικές υποομάδες γυναικών. 

Σε προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, αρκετές μελέτες έχουν δείξει σημαντική 

συσχέτιση των δεικτών GI και GL με τον κίνδυνο ΚΜ σε υπέρβαρες, αδύνατες 

(ΔΜΣ <25) ή ανεξαρτήτως ΔΜΣ προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, καθώς και σε 

άτομα με χαμηλά επίπεδα σωματικής δραστηριότητας.334 

Η ασάφεια της σχέσης και τα αντικρουόμενα αποτελέσματα αναφορικά με 

τη σχέση υδατανθράκων και ΚΜ φαίνεται και από διάφορες σχετικά πρόσφατες 

μελέτες, όπως με αυτή των Sasanfar et al, όπου βρέθηκε συσχέτιση μόνο του GI 

με αυξημένο κίνδυνο ΚΜ.335 

Η μελέτη των Woo et al. στην οποία εξετάστηκε η κατάσταση του ορμονικού 

υποδοχέα, αναφέρει αυτή τη συσχέτιση για τον τύπο ER+ ή PR+336 Στη μελέτη των 

Amadou et al.337 δεν βρέθηκε συσχέτιση του κινδύνου BC με το GI και το GL, αλλά 

ισχυρή συσχέτιση με τη συνολική πρόσληψη CHO σε υπέρβαρες 

προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Μια αναδρομική μελέτη σχετικά με τις διατροφικές 

συνήθειες κατά την εφηβεία ανακάλυψε ότι ένα υψηλότερο διατροφικό GI 

συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο ΚΜ αργότερα στη ζωή.334  

Όσον αφορά το CHO, η υψηλότερης ποιότητας πρόσληψη CHO σχετιζόταν 

με χαμηλότερο κίνδυνο BC σε προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.338 

Οι Peppa M et al334 αναφέρουν ότι παρά τη θετική συσχέτιση που 

σημειώθηκε από μεγάλο αριθμό μελετών, ορισμένες μελέτες δείχνουν ότι δεν 

υπάρχει σημαντική συσχέτιση μεταξύ της GL ή του GI και του κινδύνου για ΚΜ σε 
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προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες ή ανεξάρτητα από 

την εμμηνοπαυσιακή κατάσταση.  

Οι De Cicco P et al308, μετά από τη μελέτη της υπάρχουσας σχετικής 

βιβλιογραφίας καταλήγουν στο συμπέρασμα, ότι η θετική συσχέτιση μεταξύ του 

κινδύνου GL και ER- ΚΜ σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες μπορεί να οφείλεται σε 

αυξημένα επίπεδα ινσουλίνης στον ορό μετά από κατανάλωση υδατανθράκων. 

Στην πραγματικότητα, η ινσουλίνη ενισχύει τα επίπεδα της αυξητικής ορμόνης 

(GH) και, με τη σειρά της, τη σύνθεση του IGF-1, η οποία έχει μιτογόνα και 

αντιαποπτωτικά αποτελέσματα στα καρκινικά κύτταρα του μαστού. Ωστόσο, ακόμα 

κι αν φαίνεται να μην υπάρχει συσχέτιση μεταξύ της πρόσληψης υδατανθράκων, 

του GI ή του GL και του συνολικού κινδύνου ΚΜ, συνιστάται ο γλυκαιμικός 

έλεγχος.  

Αλκοόλ: Η πρώτη δημοσιευμένη διερευνητική μελέτη για την καρκινογόνο 

δράση του αλκοόλ χρονολογείται από τις αρχές του εικοστού αιώνα, όταν 

αναφέρθηκε υπερβολική θνησιμότητα από καρκίνο λόγω κατανάλωσης αλκοόλ. 

Στον απόηχο των συσσωρευμένων στοιχείων για την καρκινογένεση του αλκοόλ 

το 1988 ο Διεθνής Οργανισμός Έρευνας για τον Καρκίνο (IARC) κατέταξε το 

αλκοόλ μεταξύ των καρκινογόνων για τη στοματική κοιλότητα και τον φάρυγγα, τον 

οισοφάγο, το ήπαρ και τον λάρυγγα. Στη συνέχεια, λαμβάνοντας υπόψη τα 

συγκεντρωτικά δεδομένα για μια σύνδεση μεταξύ αλκοόλ και καρκίνου του παχέος 

εντέρου και του γυναικείου μαστού, αυτές οι δύο τοποθεσίες προστέθηκαν στην 

παραπάνω λίστα το 2010.339  

Η κατανάλωση αλκοόλ είναι ένας καθιερωμένος, τροποποιήσιμος 

παράγοντας κινδύνου για καρκίνο του μαστού σε όλες τις γυναίκες, με εκτιμώμενη 

αύξηση 5%-9% στον κίνδυνο ανά ποτό την ημέρα. Επιπλέον, μελέτες κοόρτης 

έχουν βρει αποδεικτικά στοιχεία που συνδέουν την πρόσληψη αλκοόλ με 

διαφορετικούς υποτύπους καρκίνου του μαστού, ιδιαίτερα με θετικούς υποδοχείς 

οιστρογόνων/θετικούς υποδοχείς προγεστερόνης όγκους σε σύγκριση με άλλους 

υποτύπους. Επιπλέον, πρόσφατες δημοσιεύσεις έδωσαν περισσότερες ενδείξεις 

ότι η κατανάλωση αλκοολούχων ποτών σχετίζεται αιτιολογικά με τον καρκίνο του 

μαστού, ακόμη και σε χαμηλά έως μέτρια επίπεδα κατανάλωσης.340  

Η κατανάλωση αλκοόλ είναι η μεταβλητή που σχετίζεται πιο σταθερά με την 

έναρξη του ΚΜ και τη συνολική θνησιμότητα. Υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις ότι η 

πρόσληψη αλκοόλ, ανεξάρτητα από τον τύπο του αλκοολούχου ποτού που 
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καταναλώνεται και η κατάσταση της εμμηνόπαυσης συνδέονται σταθερά με 

αυξημένο κίνδυνο ΚΜ. Συγκεκριμένα, μια μετα-ανάλυση δόσης-απόκρισης για 

4.227 προεμμηνοπαυσιακές και 35.221 μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες έδειξε ότι 

για κάθε 10 g αιθανόλης που καταναλώνονταν την ημέρα, υπήρχε σχετιζόμενος 

στατιστικά σημαντικός αυξημένος κίνδυνος περίπου 5 και 9%, αντίστοιχα.308  

Μια τέτοια θετική συσχέτιση μπορεί να σχετίζεται με την ικανότητα της 

αιθανόλης να προάγει την επιθηλιακή-μεσεγχυματική μετάβαση, την ανάπτυξη 

όγκου και τον σχηματισμό μεταστάσεων. Η αιθανόλη έχει επίσης αποδειχθεί ότι 

αυξάνει τις συγκεντρώσεις οιστρογόνων μέσω αρκετών μηχανισμών.608,341,342,343  

Οι βαρείς καταναλωτές αλκοόλ συνήθως δείχνουν ανεπαρκή πρόσληψη 

πολλών απαραίτητων θρεπτικών συστατικών, συμπεριλαμβανομένου του 

φυλλικού οξέος, το οποίο είναι ζωτικής σημασίας για τη σύνθεση και την επισκευή 

του DNA, διατηρώντας έτσι τη γονιδιωματική σταθερότητα.308  

Οι Seitz HK et al.344 στα αποτελέσματα της μελέτης τους αναφέρουν ότι 

υπάρχει σημαντική αύξηση της τάξης του 4% στον κίνδυνο καρκίνου του μαστού 

ήδη σε λήψεις έως και ενός αλκοολούχου ποτού/ημέρα. Η μεγάλη κατανάλωση 

αλκοόλ, που ορίζεται ως τρία ή περισσότερα ποτά/ημέρα, σχετίζεται με αυξημένο 

κίνδυνο κατά 40-50%. Αυτό μεταφράζεται σε έως και 5% των καρκίνων του 

μαστού που αποδίδονται στο αλκοόλ στη Βόρεια Ευρώπη και τη Βόρεια Αμερική 

για συνολικά περίπου 50.000 περιπτώσεις καρκίνου του μαστού που αποδίδονται 

στο αλκοόλ παγκοσμίως. Έως και 1-2% των καρκίνων του μαστού στην Ευρώπη 

και τη Βόρεια Αμερική αποδίδονται μόνο στην ελαφριά κατανάλωση αλκοόλ, 

δεδομένου του μεγαλύτερου επιπολασμού στους περισσότερους γυναικείους 

πληθυσμούς σε σύγκριση με τη μεγάλη κατανάλωση αλκοόλ. Το αλκοόλ αυξάνει 

τα επίπεδα οιστρογόνων και τα οιστρογόνα μπορεί να ασκήσουν την καρκινογόνο 

δράση τους στον ιστό του μαστού είτε μέσω του ER είτε απευθείας. Άλλοι 

μηχανισμοί μπορεί να περιλαμβάνουν ακεταλδεΰδη, οξειδωτικό στρες, επιγενετικές 

αλλαγές λόγω διαταραγμένης μεταφοράς μεθυλίου και μειωμένες συγκεντρώσεις 

ρετινοϊκού οξέος που σχετίζονται με έναν αλλοιωμένο κυτταρικό κύκλο. Οι ίδιοι 

ερευνητές αναφέρουν ως συμπέρασμα ότι οι γυναίκες δεν πρέπει να υπερβαίνουν 

το ένα ποτό/ημέρα και οι γυναίκες με αυξημένο κίνδυνο για καρκίνο του μαστού θα 

πρέπει να αποφεύγουν το αλκοόλ ή να καταναλώνουν αλκοόλ μόνο 

περιστασιακά.345  
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Κάπνισμα: Η συσχέτιση μεταξύ καρκίνου του μαστού και καπνίσματος 

υπήρξε αμφιλεγόμενη. Αρκετές μελέτες κοόρτης που δημοσιεύθηκαν τη δεκαετία 

του 1990 βρήκαν λίγα στοιχεία για αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού και οι 

ανασκοπήσεις μελετών που δημοσιεύθηκαν στις αρχές της δεκαετίας του 2000 

ανέφεραν ότι η συσχέτιση ήταν ασαφής. Το 2009, η καναδική ομάδα 

εμπειρογνωμόνων για τον καπνό του καπνού και τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού 

κατέληξε στο συμπέρασμα ότι το ενεργό κάπνισμα και ο καρκίνος του μαστού 

συνάδουν με την αιτιότητα. Η ίδια ομάδα κατέληξε επίσης στο συμπέρασμα ότι 

υπάρχει συνέπεια μεταξύ της έκθεσης στο παθητικό κάπνισμα και του 

προεμμηνοπαυσιακού καρκίνου του μαστού.346 

Επιπλέον, ο Διεθνής Οργανισμός Έρευνας για τον Καρκίνο (IARC) 

συνεδρίασε για να επανεκτιμήσει τις επιπτώσεις του καπνού του τσιγάρου σε 

διάφορους καρκίνους, αναθεωρώντας περισσότερες από 150 επιδημιολογικές 

μελέτες και κατέληξε στο συμπέρασμα ότι υπάρχουν στοιχεία, αν και 

περιορισμένα, για την καρκινογένεση του καπνού στον καρκίνο του μαστού.347  

Το χρόνιο κάπνισμα αποτελεί πρωταρχικό παράγοντα κινδύνου για καρκίνο 

του μαστού λόγω της παρουσίας διαφόρων τοξινών και καρκινογόνων ουσιών στα 

προϊόντα καπνού. Η νικοτίνη είναι το κύριο εθιστικό συστατικό των προϊόντων 

καπνού και έχει αποδειχθεί ότι προάγει τον πολλαπλασιασμό και τις μεταστάσεις 

των καρκινικών κυττάρων του μαστού. Η νικοτίνη ενεργοποιεί τους υποδοχείς 

νικοτινικής ακετυλοχολίνης (nAChRs) που εκφράζονται σε καρκινικές κυτταρικές 

σειρές.348 

Πειράματα σε ζώα και μελέτες in vitro έδειξαν ότι ενώσεις που βρίσκονται 

στον καπνό του τσιγάρου, όπως οι πολυκυκλικοί υδρογονάνθρακες, οι αρωματικές 

αμίνες και οι Ν-νιτροζαμίνες, μπορεί να προκαλέσουν όγκους του μαστού. Τα 

ευρήματα των ειδικών για το κάπνισμα προϊόντων προσθήκης DNA και 

μεταλλάξεων του γονιδίου p53 στον ιστό του μαστού των καπνιστών 

υποστηρίζουν επίσης τη βιολογική αληθοφάνεια μιας θετικής συσχέτισης μεταξύ 

του καπνίσματος και του καρκίνου του μαστού, όπως και η ανίχνευση 

καρκινογόνου δραστηριότητας στο υγρό του μαστού. Ωστόσο, οι επιδημιολογικές 

μελέτες που διεξήχθησαν τις τελευταίες δεκαετίες έχουν δείξει ποικίλα θετικές, 

αντίστροφες ή μηδενικές συσχετίσεις.349  

Η μελέτη των Luo et al βρήκε 9% αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού 

μεταξύ πρώην καπνιστών και μη καπνιστών. Αυτός ο κίνδυνος ήταν ακόμη 
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μεγαλύτερος στο 16% για τους σημερινούς καπνιστές.350 Εκτός από την εξέταση 

του καπνίσματος μόνο, αρκετές μελέτες κοόρτης έχουν εντοπίσει παράγοντες 

κινδύνου που αφορούν συγκεκριμένες συνήθειες του καπνίσματος, οι οποίοι 

περιλαμβάνουν τη διάρκεια του καπνίσματος, τον αριθμό των τσιγάρων που 

καπνίστηκαν, την ηλικία κατά την έναρξη και τα έτη διακοπής. Οι Xue et al 

διαπίστωσαν ότι η συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του μαστού είναι αυξημένη σε 

καπνιστές έναντι μη καπνιστών (αναλογία κινδύνου [HR] 1,07, 95% διάστημα 

εμπιστοσύνης [CI]) όταν προσαρμόστηκε για διάφορους παράγοντες, όπως ηλικία, 

οικογενειακό ιστορικό, ηλικία εμμηναρχής, δείκτη μάζας σώματος , χρήση από του 

στόματος αντισυλληπτικών, ιστορικό καλοήθους νόσου του μαστού, κατανάλωση 

αλκοόλ, παθητικό κάπνισμα και ηλικία κατά την πρώτη γέννηση. Ωστόσο, η μελέτη 

ανέφερε συγκρίσιμα HR μεταξύ παλαιότερων και σημερινών καπνιστών (HR 1,09 

έναντι 1,06, 95% CI), υποδηλώνοντας ότι η διακοπή είχε μικρή επίδραση μετά το 

μακροχρόνιο κάπνισμα. Μια ελαφρά αύξηση στη συχνότητα εμφάνισης 

παρατηρήθηκε με κάθε αύξηση κατά 20 πακέτα-έτη και αυξήθηκε ο HR για τη 

διάρκεια, την ποσότητα και την ηλικία έναρξης του καπνίσματος. Ο HR ήταν 

αυξημένος για εκείνες τις γυναίκες που κάπνιζαν 25 ή περισσότερα τσιγάρα την 

ημέρα (HR 1,14, 95% CI), κάπνιζαν 20 χρόνια ή περισσότερο (HR 1,07, 95% CI) 

και/ή άρχισαν να καπνίζουν πριν από τα 17 έτη ηλικία (HR 1,07, 95% CI).351 Προς 

υποστήριξη, μια άλλη πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι το κάπνισμα 40 ή περισσότερων 

τσιγάρων την ημέρα είχε την ισχυρότερη σχέση με τον κίνδυνο καρκίνου του 

μαστού (HR 1,17, 95% CI).352 Ωστόσο, μια πρόσφατη συγκεντρωτική ανάλυση 

από τους Gaudet et al, η οποία περιελάμβανε 934.681 συμμετέχοντες, κατέληξε 

στο συμπέρασμα ότι υπήρχε 18% υψηλότερος κίνδυνος καρκίνου του μαστού για 

τις γυναίκες που κάπνιζαν για >10 χρόνια πριν από την πρώτη γέννηση.352  

Αρκετοί μηχανισμοί έχουν προταθεί για την ανάπτυξη καρκίνου του μαστού 

που προκαλείται από τον καπνό του τσιγάρου. Οι καρκινογόνες ουσίες που 

βρίσκονται στον καπνό του τσιγάρου έχουν προκαλέσει όγκους του μαστού σε 

τρωκτικά, όπως το βενζο(α)πυρένιο, το ισοπρένιο και το οξείδιο του αιθυλενίου.353  

Έχουν επίσης αναφερθεί μηχανισμοί που προκαλούνται από το κάπνισμα 

που υποκρύπτουν την εξέλιξη και τη μετάσταση του όγκου. Σημαντικές μελέτες 

έχουν εντοπίσει αυξημένη κινητικότητα και μετάβαση από επιθηλιακό σε 

μεσεγχυματικό (EMT) σε κύτταρα όγκου του μαστού που εκτίθενται στον καπνό 

του τσιγάρου. Οι Di Cello et al έδειξαν ότι τόσο τα φυσιολογικά καρκινικά κύτταρα 
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του μαστού όσο και του μαστού απέκτησαν μορφολογία ινοβλαστοειδούς όταν 

εκτέθηκαν στον καπνό του τσιγάρου. Όταν εισήχθησαν σε ποντίκια φυσιολογικά 

επιθηλιακά κύτταρα του μαστού που είχαν υποστεί αγωγή με εκχύλισμα καπνού 

τσιγάρου (CSE), αυτά έδειξαν καλύτερη επιβίωση και αποικισμό των μαστικών 

αγωγών. Κύτταρα όγκου μαστού MCF-7 που υποβλήθηκαν σε θεραπεία με CSE 

εγχύθηκαν στο μαστικό επίθεμα ποντικών και παρατηρήθηκε μετάσταση στον 

πνεύμονα όλων των ποντικών έναντι καμίας μετάστασης σε ποντίκια στα οποία 

έγινε ένεση με κύτταρα MCF-7 χωρίς θεραπεία, υποδηλώνοντας ότι ο καπνός του 

τσιγάρου προάγει την εισβολή.354. 

Παρά το πρόσφατο ενδιαφέρον για τον καρκίνο του μαστού που 

προκαλείται από τον καπνό του τσιγάρου, οι μελέτες κοόρτης έχουν δώσει 

περίπλοκα αποτελέσματα και οι βασικές εργαστηριακές μελέτες βρίσκονται ακόμη 

σε εξέλιξη. Οι παραλλαγές στον τρόπο ζωής του καπνιστή, συμπεριλαμβανομένου 

του αριθμού των χρονοπακέτων, της ηλικίας έναρξης, των προ υπαρχουσών 

συνθηκών, της χρήσης αλκοόλ και των γενετικών διαφορών, συνέβαλαν σε 

επιπλοκές κατά τη διεξαγωγή μελετών σε ανθρώπους. Η μελλοντική έρευνα θα 

πρέπει να στοχεύει σε in vivo μελέτες που θα μπορούσαν να εξηγήσουν τον 

μεγάλο αριθμό χρονοπακέτων ενός έτους που απαιτείται για την ογκογένεση του 

μαστού που προέρχεται από τον καπνό του τσιγάρου, τη μετάσταση και τη 

θνησιμότητα, καθώς και τον έλεγχο των παραλλαγών στις συνήθειες του τρόπου 

ζωής. 

Από τα παραπάνω μπορούμε να συμπεράνουμε ότι το μακροχρόνιο 

κάπνισμα τσιγάρων παρέχει σαφή κίνδυνο για καρκίνο του μαστού και επιδείνωση 

της νόσου. Αρκετές μελέτες κοόρτης έχουν δείξει ότι η μεγαλύτερη διάρκεια, η 

αυξημένη ποσότητα και η ηλικία έναρξης του καπνίσματος σχετίζονται με υψηλό 

κίνδυνο καρκίνου του μαστού. Εργαστηριακή έρευνα έχει δείξει την επίδραση των 

συστατικών του καπνού του τσιγάρου σε φυσιολογικά επιθηλιακά κύτταρα του 

μαστού, τα οποία περιλαμβάνουν αυξημένη κινητικότητα, επιβίωση, αποικισμό και 

μετάβαση σε μεσεγχυματικό φαινότυπο. Μελέτες σε ανθρώπους καπνιστές έχουν 

εντοπίσει γονιδιακούς πολυμορφισμούς όπως το NAT2, που μπορεί να ενέχουν 

υψηλότερο κίνδυνο καρκίνου του μαστού. Συνολικά, ο καπνός του τσιγάρου 

μπορεί να θεωρηθεί σημαντικός παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη και 

εξέλιξη του καρκίνου του μαστού.355  
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ΔΙΕΡΕΥΝΗΣΗ ΤΗΣ ΣΧΕΣΗΣ ΔΥΣΛΙΠΙΔΑΙΜΙΑΣ, ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ, 
ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ ΣΥΝΗΘΕΙΩΝ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

 
Ο καρκίνος του μαστού είναι ο πιο συχνός καρκίνος στις γυναίκες 

παγκοσμίως, με περίπου 2,3 εκατομμύρια νέες περιπτώσεις κάθε χρόνο, και 

αποτελεί επίσης την κύρια αιτία θνησιμότητας που σχετίζεται με τον καρκίνο, 

παγκοσμίως.356,357 Κατά τη διάρκεια των τελευταίων τεσσάρων δεκαετιών, ο 

επιπολασμός του καρκίνου του μαστού αυξάνεται σταθερά και αναμένεται να 

αυξηθεί περαιτέρω, γεγονός που αποδίδεται κυρίως στη γήρανση του πληθυσμού 

στην Ευρώπη.1,46,356,Μεταξύ 40 ευρωπαϊκών χωρών το 2018, ο καρκίνος του 

μαστού ήταν η κύρια αιτία θανάτου από καρκίνο στις γυναίκες (138.000, 16,2% 

των 850.000 θανάτων από καρκίνο).3 Πρόσφατα, ο καρκίνος του μαστού εκτιμάται 

ότι θα αντιπροσωπεύει το ένα τρίτο όλων των νέων διαγνώσεων καρκίνου στις 

Αμερικανίδες.358  

 
ΣΚΟΠΟΣ 
Σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν η διερεύνηση της σχέσης της 

δυσλιπιδαιμίας, των διατροφικών συνηθειών και της παχυσαρκίας με τον καρκίνο 

μαστού και το είδος αυτού σε προ και μετα-εμμηνοπαυσιακές γυναίκες 

 

ΥΠΟΘΕΣΕΙΣ 
Η0. Η δυσλιπιδαιμία, η παχυσαρκία και οι διατροφικές συνήθειες δεν 

αποτελούν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση καρκίνου μαστού. 

Η1. Η δυσλιπιδαιμία, η παχυσαρκία και οι διατροφικές συνήθειες αποτελούν 

ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση καρκίνου μαστού 

 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 
Δείγμα της μελέτης 
Το δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν 501 προεμμηνοπαυσιακές και 

μεταεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με καρκίνο μαστού που νοσηλεύονταν ή και 

παρακολουθούνταν στο Γ.Ν. «ΑΤΤΙΚΟΝ», στο Γ.Α.Ο.Ν.Α. «Ο ΑΓΙΟΣ ΣΑΒΒΑΣ 

καθώς και στο Γ.Ν.Α. «ΙΠΠΟΚΡΑΤΕΙΟ»  
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Κριτήρια επιλογής του δείγματος 
 Όλες οι γυναίκες του δείγματος να πάσχουν από καρκίνο μαστού 

 Ο καρκίνος στον μαστό να είναι πρωτοπαθής 

 Τα στοιχεία να συλλέγονται αμέσως μετά τη διάγνωση και πριν την 

έναρξη της χημειοθεραπείας ή της χειρουργικής επέμβασης 

 Όλες οι συμμετέχουσες να κατανοούν και να ομιλούν την ελληνική 

γλώσσα 

 Να έχει προηγηθεί σχετική ενημέρωση για τους σκοπούς της μελέτης  

 Οι συμμετέχουσες να έχουν δώσει γραπτή ή προφορική συναίνεση 

 

Όλες οι γυναίκες πληρούσαν τα παραπάνω κριτήρια και συμπεριελήφθησαν 

στο δείγμα. 

 

Μεθοδολογία 
Πρόκειται για επιδημιολογική μελέτη με δειγματοληψία ευκολίας. Τα στοιχεία 

συλλέχθηκαν από τους φακέλους των ασθενών, από τον εργαστηριακό τους 

έλεγχο και από τη συμπλήρωση από τις ίδιες τις ασθενείς ή κατόπιν συνέντευξης 

ειδικού ερωτηματολογίου, το οποίο περιλάμβανε κοινωνικοδημογραφικά και 

κλινικά χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων, ατομικό και οικογενειακό ιστορικό 

καθώς και πληροφορίες που αφορούσαν τον τρόπο ζωής τους. 

Αναλυτικότερα, για τον λιπιδαιμικό έλεγχο η προετοιμασία του ασθενούς και 

οι συνθήκες αιμοληψίας συμπεριλαμβάνονται στους προαναλυτικούς παράγοντες 

που επηρεάζουν την τιµή των λιπιδίων και των λιποπρωτεϊνών στον ορό. 

Ενημερώθηκαν οι ασθενείς να είναι νύστες για 12-14 ώρες, προ της 

αιµοληψίας γιατί αυτό είναι απαραίτητο για τον προσδιορισµό των τριγλυκεριδίων, 

όπως επίσης και επιθυµητό για τον προσδιορισµό της ΗDL-χοληστερόλης ,εφόσον 

ενέχεται στον µεταβολισµό των τριγλυκεριδοφόρων λιποπρωτεϊνών, ενώ δεν 

επηρεάζει σημαντικά τα επίπεδα της ολικής χοληστερόλης. Αντίθετα, 

παρατεταµένη νηστεία ή δίαιτα θα αλλοιώσει επίσης τα αποτελέσματα.  

Η αιμοληψία γινόταν με την ασθενή σε καθιστική θέση μετά από πέντε 

λεπτά, και αυτό διότι η μετάβαση από την ύπτια στην όρθια θέση συνεπάγεται 

απότοµη αιµοσυγκέντρωση και αύξηση της συγκεντρώσεως των λιπιδίων στο 

πλάσµα. Αντίθετα η συγκέντρωση της χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων 
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ελαττώνεται κατά τη µετάβαση από την όρθια στην καθιστική θέση και 20 λεπτά 

παραµονής στην τελευταία. 

Για να περιορισθεί λοιπόν στο ελάχιστο η επίδραση των προαναλυτικών 

παραγόντων στα επίπεδα των λιπιδίων, των λιποπρωτεϊνών και των 

απολιποπρωτεϊνών συνιστάται: 

• Τα λιπίδια και οι λιποπρωτεΐνες προσδιορίζονται µόνο όταν το άτοµο 

βρίσκεται υπό σταθερή µεταβολική κατάσταση. 

• Όχι αλλαγή στη δίαιτα και διατήρηση σταθερού σωµατικού βάρους 

τουλάχιστον για δύο εβδοµάδες προ της αιµοληψίας. 

• Αποφυγή έντονης µυϊκής εργασίας κατά τις τελευταίες 24 ώρες προ της 

αιµοληψίας. 

• Μόνο η χοληστερόλη µπορεί να µετρηθεί χωρίς να προηγηθεί νηστεία 

• Για τον προσδιορισµό των τριγλυκεριδίων πρέπει απαραιτήτως να 

προηγηθεί νηστεία 12-14 ωρών. 

• Ο ασθενής πρέπει να παραµείνει στην καθιστική θέση, ήρεμος, τουλάχιστον 

για 5 min πριν από την αιµοληψία. 

• Η αιµοληψία γίνεται µε φλεβοκέντηση. Η περίδεση δεν πρέπει να διαρκεί 

περισσότερο από 1 min και η φλέβα να απελευθερώνεται µόλις αρχίζει η 

αιµοληψία 

• Η ολική χοληστερόλη, τα τριγλυκερίδια και η ΗDL-χοληστερόλη µπορεί να 

µετρηθούν στον ορό ή στο πλάσµα. Η µέτρηση των λιποπρωτεϊνικών 

κλασμάτων γίνεται στο πλάσµα. 

• Για τη λήψη πλάσµατος να χρησιµοποιείται ΕΟΤΑ ως αντιπηκτικό. 

Το πλάσμα πρέπει αµέσως να µεταφερθεί σε θερµοκρασία 2-4°C προς 

αποφυγή αποσυνθετικών μεταβολών. 

Επίσης, για την αξιολόγηση των αποτελεσμάτων θα πρέπει να λαμβάνεται 

υπόψη. 

• Ο τρόπος ζωής και οι προσωπικές συνήθειες του ασθενούς. 

• Κάθε κλινική ή παθολογική κατάσταση που μεταβάλλει τον μεταβολισμό 

των λιποπρωτεϊνών. 

• Η τυχόν λήψη φαρµάκων. 

• Η προετοιµασία του ασθενούς. 

• Οι συνθήκες αιµοληψίας. 
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Ανθρωπομετρικές μετρήσεις 
Το πρωτόκολλο και ο εξοπλισμός που χρησιμοποιήθηκαν για τις μετρήσεις 

των ανθρωπομετρικών παραμέτρων ήταν ίδια για όλα τα άτομα του δείγματος.  

Ύψος-Βάρος: Το ύψος μετρήθηκε με τα υποκείμενα σε όρθια στάση, χωρίς 

υποδήματα, με τους ώμους σε χαλαρή θέση, τα χέρια να κρέμονται ελεύθερα από 

τους ώμους και το κεφάλι σε οριζόντιο επίπεδο Για τη μέτρηση αυτή 

χρησιμοποιήθηκε αναστημόμετρο (Leicester Height Measure, Invicta Plastics Ltd, 

Oadby, UK) και έγινε με ακρίβεια ±0,5 cm.  

Για τη μέτρηση του σωματικού βάρους χρησιμοποιήθηκε ψηφιακή ζυγαριά 

(Seca Alpha, Model 770, Hamburg, Germany) με ακρίβεια ±100gr. Όλα τα άτομα 

του δείγματος ζυγίστηκαν χωρίς υποδήματα, με την ελάχιστη δυνατή ένδυση, ενώ 

στο τέλος της μέτρησης έγινε διόρθωση για το βάρος του ρουχισμού . 

Από τη μέτρηση του ύψους και του βάρους υπολογίστηκε ο Δείκτης Μάζας 

Σώματος των υποκειμένων με τη χρήση του μαθηματικού τύπου: 

(ΔΜΣ)=𝛽𝛽ά𝜌𝜌𝜌𝜌𝜌𝜌 𝜎𝜎ώ𝜇𝜇𝜇𝜇𝜇𝜇𝜇𝜇𝜇𝜇 (𝑘𝑘𝑘𝑘)
ύ𝜓𝜓𝜓𝜓𝜓𝜓2(𝑚𝑚)

 

Τα άτομα του δείγματος ταξινομήθηκαν στις κατηγορίες ελλιποβαρή, 

φυσιολογικά, υπέρβαρα και παχύσαρκα, υπερβολικά παχύσαρκα και με νοσογόνο 

παχυσαρκία σύμφωνα με τον Διεθνή οργανισμό Ιnternational Obesity Task Force 

Συνεπώς, ελλιποβαρή χαρακτηρίστηκαν τα άτομα με ΒΜΙ <18Kg/m2, φυσιολογικά 

από 18,1-24,99Kg/m2 υπέρβαρα χαρακτηρίστηκαν όσα είχαν ΒΜΙ μεταξύ 25-

29,99Kg/m2, παχύσαρκα όποια που είχαν ΒΜΙ από 30-34,99Kg/m2, υπερβολικά 

παχύσαρκα τα άτομα με ΒΜΙ 35-39,99Kg/m2, ενώ με νοσογόνο παχυσαρκία αυτά 

που είχαν >40Kg/m2..359  
Περιφέρεια μέσης/ισχίων: Συγκεκριμένα, η περιφέρεια μέσης μετρήθηκε στο 

πλησιέστερο 0,1 cm με τη χρήση μη ελαστικής μεζούρας και με το άτομο σε όρθια 

θέση, με τα χέρια να κρέμονται ελεύθερα και τα πόδια ενωμένα.  

Οι περιφέρειες μέσης, ισχίων μετρήθηκαν στο πλησιέστερο 0,1 cm με 

πλαστική μη ελαστική μεζούρα (Howchstmass, Germany) και ο δείκτης λόγου 

περιφέρειας μέσης προς περιφέρεια ισχίων (WHR) υπολογίστηκε με τον τύπο: 

WHR = περιφέρεια μέσης (cm) / περιφέρεια ισχίων (cm). Πιο ειδικά, η περιφέρεια 

μέσης μετρήθηκε απουσία ρουχισμού στο τέλος μια ήπιας εκπνοής αφού είχε 

τοποθετηθεί η μεζούρα σε οριζόντια θέση γύρω από την κοιλιά, στο ύψος του 
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ομφαλού, στο μέσο της απόστασης ανάμεσα στην κατώτερη πλευρά και την 

υπερλαγόνια ακρολοφία.  

Η περιφέρεια ισχίων μετρήθηκε στο σημείο που παρουσίαζε τη μεγαλύτερη 

περίμετρο. Αυτές οι παράμετροι χρησιμοποιήθηκαν για να περιγράψουν την 

κεντρική παχυσαρκία.359  

 
Διατροφική αξιολόγηση του δείγματος:  

 Η αξιολόγηση των διατροφικών συνηθειών του δείγματος έγινε με τη χρήση 

ειδικού ερωτηματολογίου.(παράρτημα).  

 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 
 

Για τον σκοπό της μελέτης έγινε περιγραφική και διερευνητική ανάλυση. Ο 

πρώτος τύπος με στόχο να περιγραφούν οι κύριες μεταβλητές και ο δεύτερος για 

να καθοριστεί το είδος της σχέσης που υπάρχει μεταξύ των κύριων μεταβλητών. 

Τα δεδομένα των ερωτηματολογίων κωδικοποιήθηκαν και για την ανάλυσή 

τους χρησιμοποιήθηκε το στατιστικό πακέτο SPSS. (version 25.0). Το επίπεδο 

σημαντικότητας τέθηκε στο 0,05. Εφαρμόστηκαν ανάλογα με το είδος των 

μεταβλητών οι στατιστικές δοκιμασίες x2-test, t-test και η ανάλυση διακύμανσης 

one way anova.  

 
ΔΕΟΝΤΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ  
 
Η μελέτη πραγματοποιήθηκε μετά από έγκριση του ερευνητικού 

πρωτοκόλλου από το Επιστημονικό Συμβούλιο του Γ.Ν.Α. «ΑΤΤΙΚΟΝ», του 

Γ.Α.Ο.Ν.Α. «Ο ΑΓΙΟΣ ΣΑΒΒΑΣ καθώς και του Γ.Ν.Α. «ΙΠΠΟΚΡΑΤΕΙΟ»  

Σε όλη τη διάρκεια της μελέτης ακολουθήθηκαν οι αρχές της Διακήρυξης 

του Helsinki. Οι ασθενείς ενημερώθηκαν κατάλληλα, γραπτά και προφορικά, 

σχετικά με τον σκοπό της μελέτης και τον τρόπο συλλογής των δεδομένων και 

έδωσαν τη συναίνεσή τους. Η συμμετοχή ήταν εθελοντική και οι ασθενείς είχαν τη 

δυνατότητα να αποχωρήσουν σε οποιοδήποτε στάδιο της μελέτης. 

Οι σχετικές άδειες παρατίθενται στο παράρτημα. 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
Περιγραφικά αποτελέσματα 
Το δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν 501 γυναίκες με καρκίνο εκ των οποίων 

το 30,7% είχε ηλικία 50 ετών και μικρότερη, το 35,3% ήταν 51-60 ετών το 21,6 61-

70 και 71 ετών και πάνω ήταν το 12,4% του δείγματος. 

Έγγαμες ήταν το 66,2% του δείγματος, άγαμες το 16,4%, διαζευγμένες το 

10,8% και χήρες το 6,6%. 

Ανάλογα με το επίπεδο εκπαίδευσής τους το 14,6% ήταν πρωτοβάθμιας 

εκπαίδευσης το 37,3% δευτεροβάθμιας, το 14,0% μεταλυκειακής και το 34,1% είχε 

τριτοβάθμια εκπαίδευση ή και μεταπτυχιακές σπουδές. 

Αναφορικά με το επάγγελμα το 22,8% ήταν ιδιωτικοί υπάλληλοι, το 22,0% 

δημόσιοι υπάλληλοι, το 21,8% ασχολούνταν με τα οικιακά ή ήταν άνεργες, 

συνταξιούχες ήταν το 8,2%, ελεύθεροι επαγγελματίες το 18,2% και εργάτριες ήταν 

το 6,8% του δείγματος. 

Το μεγαλύτερο ποσοστό του δείγματος, 50,7%, διέμενε στην ευρύτερη 

περιοχή της Αττικής, το 24,8% διέμενε σε πρωτεύουσα νομού, το 17,0% σε μικρή 

πόλη και το 7,6% σε χωριό. Πίνακας 1. 

Κανονικό βάρος είχε το 40,6%, υπέρβαρες ήταν το 35,7% και παχύσαρκες 

το 23,7% του δείγματος. 

Ανάλογα με τον δείκτη περιμέτρου μέσης/ισχίων το 68,8% βρισκόταν σε 

χαμηλό κίνδυνο, το 22,8% σε μεσαίο κίνδυνο και το 8,4% σε υψηλό κίνδυνο 

καρδιαγγειακής νόσου. 

Η ηλικία εμμηναρχής στο 14,0% ήταν ένδεκα ετών και κάτω, στο 76,8% 12-

14 ετών και πάνω από 15 ετών ήταν 9,2%.  

Η ηλικία εμμηνόπαυσης στο 25,5% ήταν κάτω των 45 ετών, στο 36,0% 46-

50 και 38,6% ήταν πάνω από 51 ετών.  

Η ηλικία πρώτου τοκετού στο 39,8% ήταν 24 ετών και μικρότερη, στο 45,1% 

ήταν 25-30 και πάνω από 31 ήταν στο 15,1%. 

Το 24,8% δεν είχε παιδιά, το 13,2% έχει ένα παιδί, 48,9% δύο και 

περισσότερα από δύο είχε το 13,2%. 

Το 66,1% του δείγματος θήλασε τα παιδιά του και εξ αυτών το 48,3% για 

λιγότερο χρονικό διάστημα από 3 μήνες και το 51,7% για τρεις μήνες και 

περισσότερο. 
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Καλοήθεις παθήσεις μαστού ανέφερε το 16,8% των συμμετεχόντων και εξ 

αυτών στο 87,0% ήταν κύστεις και στο 13,0% αδένωμα. Αντισυλληπτικά από του 

στόματος έπαιρνε το 16,0% και χρόνια ορμονική υποκατάσταση το 8,4%. 

Το 52,5% έπασχε από διηθητικό πορογενή καρκίνο, το 32,1% από μη 

διηθητικό-μη ειδικό πορογενή, το 8,6% από διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα και το 

6,8% από μη διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα.  

Το 38,5% αναφέρει οικογενειακό ιστορικό καρκίνο μαστού . Συννοσηρότητα 

αναφέρει το 40,1%. 

Καπνίζει το 33,6% και το 53,6% αυτού καπνίζει περισσότερα από 15 

τσιγάρα ημερησίως και χρήση αλκοόλ κάνει το 36,3%, με καθημερινή χρήση ή 2-3 

φορές την εβδομάδα το 40,1%. 

Καθόλου σωματική άσκηση ή μία ώρα την εβδομάδα κάνει το 74,3%, ενώ 

περπάτημα πάνω από 60΄την ημέρα κάνει το 30,9%.Πίνακας 2. 

Παθολογικές τιμές χοληστερίνης είχε το 50,3% του δείγματος, LDL το 

33,5%, HDL 4,8% και τριγλυκεριδίων το 38,5%.Πίνακας 3.  

Οι διατροφικές συνήθειες του δείγματος φαίνονται στον πίνακα 4. 

 

Στατιστικά αποτελέσματα 
Από την εφαρμογή της στατιστικής δοκιμασίας x2-test βρέθηκε ότι οι 

γυναίκες με μη διηθητικό μη ειδικό πορογενή καρκίνο μαστού είχαν παθολογικές 

τιμές ολικής χοληστερόλης, p=0,020, παθολογικές και μεσαίου κινδύνου τιμές HDL 

p<0,001, ενώ δεν βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές σε σχέση με τα 

επίπεδα της LDL χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων p>0,05. Πίνακας 5. 

Το διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα παρατηρείται συχνότερα σε γυναίκες 

ηλικίας μεγαλύτερης των 61 ετών p<0,001. Δεν βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές σε σχέση με τον δείκτη μάζας σώματος του δείγματος, p=0,640 και με 

τον δείκτη περιμέτρου μέσης /ισχίου, p=0,138, αλλά βρέθηκε ότι ο διηθητικός 

λοβιακός καρκίνος μαστού παρατηρείται συχνότερα σε γυναίκες που αύξησαν το 

σωματικό τους βάρος πάνω από 11 κιλά μετά την εμμηνόπαυση, p=0,026. 

Δεν βρέθηκε η οικογενειακή κατάσταση, να σχετίζεται με τη συχνότητα και 

το είδος καρκίνου του μαστού, p=0,383, αλλά βρέθηκε ότι ο μη διηθητικός μη 

ειδικός πορογενής καρκίνος παρατηρείται συχνότερα στις γυναίκες πρωτοβάθμιας 

εκπαίδευσης, p<0,001. 
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Δεν βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στο είδος του καρκίνου σε 

σχέση με το επάγγελμα, τον τόπο διαμονής, πίνακας 6, την ηλικία εμμηναρχής, 

την ηλικία εμμηνόπαυσης, την ηλικία πρώτου τοκετού, των αριθμό παιδιών, τον 

θηλασμό και τη διάρκεια του θηλασμού, p>0,05,. Επίσης, οι γυναίκες που 

ανέφεραν στο ιστορικό τους ως καλοήθεις παθήσεις του μαστού το αδένωμα, 

συχνότερα εμφάνισαν μη διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα, p=0,002. 

Από τη στατιστική ανάλυση, επίσης των δεδομένων της παρούσας μελέτης, 

δεν βρέθηκε η λήψη από του στόματος αντισυλληπτικών, η χρόνια ορμονική 

υποκατάσταση και η συχνή λήψη αντιβιοτικών να ευθύνονται για το είδος του 

καρκίνου p>0,05. 

Το ιστορικό οικογενειακού καρκίνου μαστού δεν βρέθηκε να σχετίζεται 

στατιστικά σημαντικά με κάποιο είδος μαστού, p=0,605. 

Συχνότερα μη διηθητικός μη ειδικός πορογενής καρκίνος μαστού 

παρατηρείται σε άτομα με συννοσηρότητα, p<0,001, και συχνότερα στα άτομα που 

πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη, p=0,057. 

Διηθητικός πορογενής καρκίνος παρατηρήθηκε συχνότερα στις 

καπνίστριες, p=0,005, όπως επίσης και σε αυτές που κάνουν συστηματικά χρήση 

αλκοόλ, p=0,010. Δεν βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές σε σχέση με τη 

σωματική άσκηση και τις ώρες βαδίσματος την ημέρα, p>0,05.Πίνακας 7. 

Αναφορικά με τις διατροφικές συνήθεις του δείγματος και αναλυτικότερα για 

τη συχνότητα λήψης πρωινού και είδος πρωινού δεν βρέθηκαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές, p>0,05, αλλά βρέθηκε ότι οι γυναίκες με μη διηθητικό 

λοβιακό καρκίνο συχνότερα πίνουν γάλα, p=0,029. Επίσης, συχνότερα μη 

διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα βρέθηκε στις γυναίκες που κάνουν ένα ή το πολύ 

δύο γεύματα την ημέρα, p=0,010. Δεν βρέθηκε ο τρόπος μαγειρέματος του 

φαγητού να ευθύνεται περισσότερο για κάποιο είδος καρκίνου μαστού, p>0.05. 

Πίνακας 8.  

Από την εφαρμογή της στατιστικής δοκιμασίας anova για τη διερεύνηση του 

είδους του καρκίνου μαστού σε σχέση με κοινωνικοδημογραφικά χαρακτηριστικά 

και διατροφικών συμπεριφορών βρέθηκε ότι ο διηθητικός πορογενής καρκίνος 

παρατηρείται στις μικρότερες ηλικίες του δείγματος, p<0,001, και τα άτομα με μη 

διηθητικό μη ειδικό πορογενή καρκίνο έχουν μεγαλύτερη περιφέρεια μέσης και 

ισχίων p=0,007 και p<0,012, αντίστοιχα, και μεγαλύτερη ηλικία εμμηνόπαυσης, 

p=0,014 σε σχέση με αυτές με διηθητικό πορογενή. 
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Μεγαλύτερο χρόνος νοσηλείας από την εμφάνιση της νόσου παρατηρήθηκε 

στις γυναίκες με διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα του μαστού, p<0,008. 

Οι γυναίκες με μη διηθητικό μη ειδικό καρκίνο είχαν μεγαλύτερες 

παθολογικές τιμές ολικής χοληστερόλης, p=0,006, τριγλυκεριδίων, p=0,009, και 

χαμηλότερες τιμές HDL, p=0,005 

Επίσης, βρέθηκε ότι οι γυναίκες με μη διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα έχουν 

μικρότερο χρόνο σωματικής άσκησης, p=0,039, καταναλώνουν λιγότερες μερίδες 

οσπρίων και λαχανικών, p=0,003, ενώ οι γυναίκες με διηθητικό πορογενή καρκίνο 

καταναλώνουν περισσότερες μερίδες από σνακ/επιδόρπια, p=0,012. Πίνακας 9. 
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ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΟΙ ΚΑΙ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΟΙ ΠΙΝΑΚΕΣ 
ΠΙΝΑΚΑΣ 1. Κατανομή του δείγματος ανάλογα με τα δημογραφικά του 
χαρακτηριστικά 
 

ΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ n % 

Ηλικία 
≤50 ετών 154 30,7 
51-60 177 35,3 
61-70 108 21,6 
71+ 62 12,4 

0ικογενειακή κατάσταση 

Έγγαμη/συμβίωση 331 66,2 
Άγαμη 82 16,4 
Διαζευγμένη 54 10,8 
Χήρα 33 6,6 

Εκπαίδευση 

Πρωτοβάθμια 73 14,6 
Δευτεροβάθμια 187 37,3 
Μεταλυκειακή 70 14,0 
Τριτοβάθμια/μεταπτυχιακές σπουδές 171 34,1 

Επάγγελμα 

Ιδιωτική υπάλληλος 114 22,8 
Δημόσιος υπάλληλος 110 22,0 
Οικιακά/άνεργος 100 21,8 
Συνταξιούχος 41 8,2 
Ελεύθερος επαγγελματίας 91 18,2 
Εργάτρια 34 6,8 

Τόπος διαμονής 

Ευρύτερη περιοχή Αττικής 254 50,7 
Πρωτεύουσα νομού 124 24,8 
Μικρή πόλη 85 17,0 
Χωριό 38 7,6 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 2. Κατανομή του δείγματος ανάλογα με τα κλινικά του χαρακτηριστικά 
 

 ΚΛΙΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ n % 

Διάγνωση 

Διηθητικός πορογενής 263 52,5 
Μη διηθητικός μη ειδικός πορογενής 161 32,1 
Διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα 43 8,6 
Μη διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα 34 6,8 

Ηλικία εμμηναρχής 
≤ ετών 70 14,0 
12-14 385 76,8 
15+ 46 9,2 

Ηλικία εμμηνόπαυσης 
≤45 ετών 109 25,4 
46-50 154 36,0 
51+ 165 38,6 

Βάρος εμμηνόπαυσης 

≤2 κιλά 124 30,9 
3-6 133 33,2 
7-10 105 26,2 
11+ 39 9,7 

Ηλικία πρώτου τοκετού 
≤24 ετών 150 39,8 
25-30 170 45,1 
31+ 57 15,1 

Αριθμός παιδιών 

Κανένα 124 24,8 
Ένα 66 13,2 
Δύο 245 48,9 
Περισσότερα από δύο 66 13,2 

Διάρκεια θηλασμού Καθόλου/1-3 μήνες 128 48,3 
>από τρεις μήνες 137 51,7 

Καλοήθεις παθήσεις 
μαστού 

Ναι 84 16,8 
Όχι 417 83,2 

Από του στόματος 
αντισυλληπτικά 

Ναι 80 16,0 
Όχι 420 84,0 

Χρόνια ορμονική 
υποκατάσταση 

Ναι 42 8,4 
Όχι 456 91,6 

Χρήση αντιβιοτικών Ναι 75 15,1 
Όχι 422 84,9 

Οικογενειακό ιστορικό 
καρκίνου αστού 

Κανένας 308 61,5 
Μητέρα/αδελφή 137 27,3 
Γιαγιά/θεία 56 11,2 

Συννοσηρότητα 
Καρδιαγγειακή νόσος 113 54,3 
Σακχαρώδης διαβήτης 38 18,3 
Παθήσεις θυρεοειδούς/άλλο 57 27,4 

Κάπνισμα Ναι Έως 15 τσιγάρα ημερησίως 78 15,5 
>15 90 18,0 

Όχι 333 66,5 

Χρήση αλκοόλ 
Καθημερινά/2-3 φορές την εβδομάδα 73 14,6 
Περιστασιακά 109 21,8 
Καθόλου 319 63,6 

Σωματική άσκηση Καθόλου/έως μία ώρα την εβδομάδα 372 74,3 
2-3 ώρες την εβδομάδα/1 ώρα την ημέρα 129 25,7 

Ώρες βαδίσματος 
ημερησίως 

Καθόλου 133 26,7 
1-29΄ 126 25,3 
30-59΄ 86 17,2 
60΄+ 154 30,9 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 3. Κατανομή του δείγματος ανάλογα με τα επίπεδα των λιπιδίων του 
αίματος και του Δείκτη Μάζας Σώματος 
 

ΛΙΠΙΔΙΑ/ΔΜΣ n % 

Ολική χοληστερόλη 
Φυσιολογική (έως 199 mg/dl) 97 19,4 
Οριακά υψηλή (200-239 mg/dl) 152 30,3 
Παθολογική (240+ mg/dl) 252 50,3 

LDL 

Ιδανική(έως 100 mg/dl) 27 5,4 
Σχεδόν ιδανική (101-129 mg/dl) 149 29,7 
Οριακά υψηλή (130-159 mg/dl) 157 31,3 
Υψηλή (160+ mg/dl) 168 33,5 

HDL 
<40mg/d 24 4,8 
Μεσαίος κίνδυνος 41-59mg/d 388 77,7 
Προστατευτική 60+mg/d 89 17,8 

Τριγλυκερίδια 
Ιδανικές τιμές έως 150mg/d 108 21,6 
Οριακά υψηλές 151-199mg/d 200 39,9 
Αυξημένες τιμές 200+mg/d 193 38,5 

ΔΜΣ 
Κανονικό βάρος (18,5-25,0) 202 40,6 
Υπέρβαρες (25,1-30,0) 178 35,7 
Παχύσαρκες (>30) 118 23,7 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 4. Κατανομή του δείγματος ανάλογα με τις διατροφικές του συνήθειες 
 

ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΕΣ ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ   

Συχνότητα λήψης πρωινού 
Ποτέ/Σχεδόν ποτέ 1 φορά την εβδομάδα 131 26,1 
2-5 φορές την εβδομάδα 38 7,6 
Κάθε ημέρα 332 66,3 

 Είδος πρωινού 

Γάλα καθημερινά 114 22,8 
Γιαούρτι καθημερινά 24 4,8 
Δημητριακά καθημερινά 27 5.4  
Χυμοί φρούτων καθημερινά 302 60,3 
Μέλι/μαρμελάδα 227 45,3 
Ψωμί/φρυγανιές 77 15,4 

Αριθμός γευμάτων 
ημερησίως 

1-2 101 20,2 
3 174 34,7 
>3 226 45,1 

Γεύματα εκτός σπιτιού 
εβδομαδιαίως 

Ποτέ/σπάνια 352 70,3 
Μία έως δύο φορές 149 29,7 

Γεύματα παρασκευασμένα 
εκτός σπιτιού εβδομαδιαίως 

Ποτέ/σπάνια 353 70,5 
Μία έως δύο φορές 148 29,5 

Εβδομαδιαία κατανάλωση γαλακτομικών 15,5±10,9 
Εβδομαδιαία κατανάλωση πρόχειρου φαγητού 3,6±2,9 
Εβδομαδιαία κατανάλωση σουβλακίων 3,8±3,1 
Εβδομαδιαία κατανάλωση συκωτιού 0,3±0,1 
Εβδομαδιαία κατανάλωση κρέατος 5,3±2,8 
Εβδομαδιαία κατανάλωση ζυμαρικών 1,9±0,9 
Εβδομαδιαία κατανάλωση ψωμιού/δημητριακών 4,4±3,4 
Εβδομαδιαία κατανάλωση οσπρίων/λαδερών φαγητών 5,3±9,6 
Εβδομαδιαία κατανάλωση λαχανικών 25,2±20,1 
Εβδομαδιαία κατανάλωση φρούτων 30,2±25,4 
Εβδομαδιαία κατανάλωση χυμών 2,8±3,2 
Εβδομαδιαία κατανάλωση σνακ/επιδόρπια 17,5±8,44 
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 ΠΙΝΑΚΑΣ 5. Σύγκριση του είδους του καρκίνου μαστού σε σχέση με τον ΔΜΣ και 
των επιπέδων των λιπιδίων του αίματος.  

 

ΚΛΙΝΙΚΑ 
ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

ΕΙΔΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

P  Διηθητικός 
πορογενής 

Μη διηθητικός 
μη ειδικός 
πορογενής 

Διηθητικός 
λοβιακός 
καρκίνος 

Μη 
διηθητικός 
λοβιακός 
καρκίνος 

 

n % n % n % n % Σύνολο 

ΔΜΣ 

Κανονικό 
βάρος 110 42,1 63 39,4 14 32,6 15 44,1 40,6 

0,640 Υπέρβαρη/παχ
ύσαρκη 151 57,9 97 60,6 29 67,4 19 55,9 59,4 

Ολική 
χοληστερόλ
η 

Φυσιολογική 64 24,3 22 13,7 7 16,3 4 11,8 19,4 
0,020 Οριακά υψηλή 77 29,3 44 27,3 15 34,9 16 47,1 30,3 

Παθολογική 122 46,4 95 59,0 21 48,8 14 41,2 50,3 

LDL 

Ιδανική 13 4,9 7 4,3 4 9,3 3 8,8 5,4 

0,298 Σχεδόν ιδανική 85 32,3 45 28,0 12 27,9 7 20,6 29,7 
Οριακά υψηλή 70 26,6 56 34,8 17 39,5 14 41,2 31,3 
Υψηλή 95 36,1 53 32,9 10 23,3 10 29,4 33,5 

HDL 

Παθολογική 11 4,2 9 5,6 1 2,3 3 8,8 4,8 

<0,001 
Μεσαίος 
κίνδυνος 185 70,3 140 87,0 36 83,7 27 79,4 77,4 

Προστατευτική 67 25,5 12 7,5 6 14,0 4 11,8 17,8 

Τριγλυκερίδ
ια 

Ιδανική τιμή 53 20,2 32 19,9 12 27,9 11 32,4 21,6 

0,142 Οριακά υψηλή 115 43,7 55 34,2 16 37,2 14 41,2 39,9 
Αυξημένες 
τιμές 95 36,1 74 46,0 15 34,9 9 26,5 38,5 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 6. Σύγκριση του είδους του καρκίνου μαστού σε σχέση με 
κοινωνικοδημογραφικά χαρακτηριστικά του δείγματος 

 

ΚΟΙΝΩΝΙΚΟΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ 
ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

ΕΙΔΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

Διηθητικός 
πορογενής 

Μη διηθητικός 
μη ειδικός 
πορογενής 

Διηθητικός 
λοβιακός 
καρκίνος 

Μη 
διηθητικός 
λοβιακός 
καρκίνος 

 

P 

n % n % n % n % Σύνολο 

Ηλικία 

-50 ετών 92 35,0 32 19,9 13 30,2 17 50,0 30,7 

<0,001 51-60 128 48,7 32 19,9 10 23,3 7 20,6 35,3 
61-70 36 13,7 50 31,1 19 44,2 3 8,8 21,6 
71+ 7 2,7 47 29,2 1 2,3 7 20,6 12,4 

Οικογενειακή 
κατάσταση 

Έγγαμη/συμβίωση 174 66,4 106 65,8 30 69,8 21 61,8 66,2 

0,383 
Άγαμη 40 15,3 25 15,5 6 14,0 11 32,4 16,4 
Διαζευγμένη 31 11,8 17 10,6 5 11,6 1 2,9 10,8 
Χήρα 17 6,5 13 8,1 2 4,7 1 2,9 6,6 

Εκπαίδευση 

Δημοτικό 20 7,6 42 26,1 6 14,0 5 14,7 14,6 

<0,001 
Γυμνάσιο 28 10,6 5 3,1 1 2,3 3 8,8 7,4 
Λύκειο 82 31,2 50 31,1 13 30,2 5 14,7 29,9 
Μεταλυκειακή 43 16,3 18 11,2 4 9,3 5 14,7 14,0 
ΠΕ/ΑΤΕΙ 90 34,2 46 28,6 19 44,2 16 47,1 34,1 

Επάγγελμα 

Ιδιωτ. Υπάλ/λος 63 24,0 35 21,9 8 18,8 8 23,5 22,8 

0,577 

Δημ. Υπάλ/ηλος 61 23,3 33 20,6 8 18,6 8 23,5 22,0 
Οικιακά/άνεργος 49 18,7 40 25,0 11 25,6 9 26,5 21,8 
Συνταξιούχος 25 9,5 9 5,6 6 14,0 1 2,9 8,2 
Ελεύ/. Επαγγελ 47 17,9 29 18,1 10 23,3 5 14,7 18,2 
Εργάτρια 17 6,5 14 8,8 0 0,0 3 8,8 6,8 

Τόπος 
διαμονής 

Ευρύτερη περιοχή 
Αττικής 130 49,4 86 53,4 18 41,9 20 58,8 50,6 

0,612 Πρωτεύουσα 
νομού 65 24,7 36 22,4 15 34,9 8 23,5 24,8 

Μικρή πόλη/χωριό 68 25,9 39 24,2 10 23,3 6 17,6 24,6 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 7. Σύγκριση του είδους του καρκίνου μαστού σε σχέση με κλινικά 
χαρακτηριστικά του δείγματος 

ΚΛΙΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

ΕΙΔΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

Διηθητικός 
πορογενής 

Μη διηθητικός 
μη ειδικός 
πορογενής 

Διηθητικός 
λοβιακός 
καρκίνος 

Μη 
διηθητικός 
λοβιακός 
καρκίνος 

 
P 

n % n % n % n % Σύνολ
ο  

Αύξηση βάρους 
μετά την 
εμμηνόπαυση 

Έως 2 κιλά 81 37,0 26 20,5 10 28,6 7 35,0 30,9 

0,026 3-6 71 32,4 46 36,2 10 28,6 6 30,0 33,2 
7-10 54 24,7 37 29,1 8 22,9 6 30,0 26,1 
11+ 13 5,9 18 14,2 7 20,0 1 5,0 9,8 

Ηλικία εμμηναρχής 
-11 ετών 33 12,5 24 14,9 9 20,9 4 11,8 14,0 

0,692 12-14 20 77,2 124 77,0 32 74,4 26 76,5 76,8 
15+ 27 10,3 13 8,1 2 4,7 4 11,8 9,2 

Ηλικία 
εμμηνόπαυσης 

-45 ετών 68 29,3 28 20,1 8 22,2 5 23,8 25,5 
0,300 46-50 85 36,6 52 37,4 12 33,3 5 23,8 36,0 

51+ 79 34,1 59 42,4 16 44,4 11 52,4 38,6 

Ηλικία πρώτου 
τοκετού 

-24 ετών 83 41,7 47 37,0 14 43,8 6 31,6 39,8 

0.329 25-30 81 40,7 66 52,0 12 37,5 11 57,9 45,1 

31+ 35 17,6 14 11,0 6 18,8 2 10,5 15,1 

Αριθμός παιδιών 

Κανένα 64 24,3 34 21,1 11 25,6 15 44,1 24,8 

0,242 Ένα 38 14,4 21 13,0 5 11,6 2 5,9 13,2 
Δύο 128 48,7 80 49,7 24 55,8 13 38,2 48,9 
>από δύο 33 12,5 26 16,1 3 7,0 4 11,8 13,2 

Διάρκεια θηλασμού 

Καθόλου/3μήν
ες 61 43,3 48 50,0 14 63,6 7 70,0 48,3 0,139 
>από 3 μήνες 80 56,7 46 50,0 8 36,4 3 30,0 51,7 

Παθήσεις μαστού Κύστες 22 91,7 14 93,3 4 80,0 0 0,0 87,0 0,002 Αδένωμα 2 8,3 1 6,7 1 20,0 2 100,0 13,0 
Από του στόματος 
αντισυλληπτικά 

Ναι 46 17,5 24 15,0 7 16,3 3 8,8 16,0 
0,602 

Όχι 217 82,5 136 85,0 36 83,7 31 91,2 84,0 
Χρόνια ορμονική 
υποκατάστασ 

Όχι 239 91,6 149 93,1 37 86,0 31 91,2 91,6 0,531 Ναι 22 8,4 11 6,9 6 14,0 3 8,8 8,4 

Οικογενειακό 
ιστορικό καρκίνου 
μαστού 

Όχι 160 60,8 101 62,7 29 67,4 18 52,9 61,5 

0,825 Μητέρα/αδελφ
ή 73 27,8 43 26,7 11 25,6 10 29,4 27,3 

Γιαγιά/θεία 30 11,4 17 10,6 3 7,0 6 17,6 11,2 

Συννοσηρότητα Ναι 83 31,6 84 52,2 19 44,2 15 44,1 40,1 <0,001 Όχι 180 68,4 77 47,8 24 55,8 19 55,9 59,9 

Είδος 
συννοσηρότητας 

Καρδιαγγειακό 54 62,1 39 45,3 13 68,4 7 43,8 54,3 

0,057 
Σακχ.διαβήτης 10 11,5 24 27,9 1 5,3 3 18,8 18,3 
Νος. 
Θυροειδούς/άλ
λο 

23 26,4 23 26,7 5 26,3 6 37,5 27,4 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 8. Σύγκριση του είδους του καρκίνου μαστού σε σχέση με τον τρόπο 
ζωής του δείγματος 

 

ΤΡΟΠΟΣ ΖΩΗΣ 

ΕΙΔΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

Διηθητικός 
πορογενής 

Μη 
διηθητικός 
μη ειδικός 
πορογενής 

Διηθητικός 
λοβιακός 
καρκίνος 

Μη 
διηθητικός 
λοβιακός 
καρκίνος 

 

P 

n % n % n % n % Σύνολο 

Κάπνισμα Ναι 104 39,7 39 24,2 17 39,5 8 23,5 33,6 0,005 Όχι 158 60,3 122 75,8 26 60,5 26 76,5 66,4 

Χρήση 
αλκοόλ 

Καθημερινά/2-
3 φορές την 
εβδομάδα 

48 50,5 16 27,1 4 22,5 5 50,0 40,1 0,010 

Περιστασιακά 47 49,5 43 72,9 14 77,8 5 50,0 59,9 

Σωματική 
άσκηση 

Καθόλου/μία 
ώρα την 
εβδομάδα 

193 73,4 121 75,2 34 79,1 24 70,6 74,3 

0,817 2-3 ώρες 
εβδομ/1ώρα 
την ημέρα 

70 26,6 40 24,8 9 20,9 10 29,4 25,7 

Λήψη 
πρωινού 

Ποτέ 76 28,9 38 23,6 10 23,3 7 20,6 26,1 

0,523 
1-4 
φορές/εβδομά
δα 

20 7,6 10 6,2 3 7,0 5 14,7 7,6 

Κάθε ημέρα 187 63,5 113 70,2 30 69,8 22 64,7 66,3 
Κατανάλωσ
η γάλακτος 

Όχι 216 82,1 119 73,5 30 69,8 22 64,7 77,2 0,029 Ναι 47 17,9 42 26,1 13 30,2 12 35,3 22,8 

Γεύματα 
ημερησίως 

1-2 47 17,9 29 18,0 11 25,6 14 41,2 20,2 
0,010 3 97 36,9 62 38,5 8 18,6 7 20,6 34,7 

>από 3 119 45,2 70 43,5 24 55,8 13 38,2 45,1 
Γεύματα 
εκτός 
σπιτιού 

Ποτέ/σπάνια 182 69,2 113 70,2 31 72,1 26 76,5 70,3 
0,840 1-2 φορές 

εβδομαδιαίως 81 30,8 48 29,8 12 27,9 8 23,5 29,7 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 9. Σύγκριση του είδους του καρκίνου μαστού σε σχέση με τον τρόπο 
ζωής του δείγματος 

 

ΕΙΔΟΣ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

p  Διηθητικός 
πορογενής 

Μη διηθητικός 
μη ειδικός 
πορογενής 

Διηθητικός 
λοβιακός 
καρκίνος 

Μη διηθητικός 
λοβιακός 
καρκίνος 

N 𝑿𝑿�±SD n 𝑿𝑿�±SD n 𝑿𝑿�±SD n 𝑿𝑿�±SD 
Ηλικία 263 52,9±9,0 161 61,9±13,2 43 56,0±10,1 34 52,9±16,3 <0,001 
ΔΜΣ 263 26,6±4,9 161 27,3±5,0 43 28,5±5,7 34 26,9±5,5 0,122 
Λόγος μέσης/ισχίων 133 0,76±0,6 71 0,76±0,0 22 0,77±0,05 24 0,73±0,04 0,195 
Ηλικία εμμηναρχής 263 12,8±1,3 161 12,7±1,3 43 12,5±1,3 34 13,1±1,4 0,370 
Ηλικία εμμηνόπαυσης 232 47,9±5,4 139 49,3±5,2 36 48,7±4,8 21 49,0±6,7 0,099 
Ηλικία πρώτου τοκετού 199 25,9±5,2 127 25,9±4,6 32 26,0±5,0 19 26,2±4,2 0,993 
Αριθμός παιδιών 263 1,5±0,1 161 1,6±0,1 43 1,4±1,0 34 1,2±1,1 0,136 
Χρονικό διάστημα θηλασμού 141 2,8±0,9 92 2,8±1,1 22 2,5±1,0 10 2,3±1,1 0,199 
Ηλικία νόσησης συγγενούς 
με καρκίνο μαστού 92 54,8±12,2 54 56,3±13,0 13 54,5±6,6 15 55,1±7,4 0,898 

Ολική χοληστερόλη 263 231,0±40,4 161 245,0±41,6 43 233,8±36,4 34 231,2±32,1 0,006 
Τριγλυκερίδια 263 192,6±50,0 161 201,6±53,9 43 180,6±41,2 34 175,1±44,9 0,009 

HDL 263 52,7±10,7 161 49,6±5,7 43 52,5±7,4 34 51,0±6,8 0,005 

LDL 263 143,1±32,1 161 145,0±28,2 43 137,8±29,0 34 141,2±29,0 0,557 

Ώρες βαδίσματος ημερησίως 261 0,6±0,7 161 0,5±0,7 43 0,5±0,57 34 0,3±0,31 0,039 
Κατανάλωση 
γαλακτοκομικών την 
εβδομάδα(μερίδες) 

263 16,3±11,5 161 14,2±9,9 43 15,5±12,9 34 14,6±7,9 0,267 

Πρόχειρο φαγητό την 
εβδομάδα 263 3,7±3,2 161 3,5±2,6 43 3,4±2,1 34 3,7±2,5 0,867 

Κατανάλωση χοιρινού την 
εβδομάδα 263 4,2±3,5 161 3,6±2,7 43 3,2±2,8 34 3,4±2,2 0,079 
Κατανάλωση συκωτιού την 
εβδομάδα 263 0,3±ο,1 161 0,3±0,2 43 0,3±0,1 34 0,3±0,1 0,967 

Κατανάλωση 
κοτόπουλου/μοσχαριού. την 
εβδομάδα 

263 5,5±2,8 161 5,1±3,1 43 5,4±2,6 34 4,9±2,3 0,512 

Κατανάλωση ζυμαρικών την 
εβδομάδα 263 1,9±1,0 161 1,9±0,7 43 2,3±1,5 34 1,9±1,1 0,053 

Κατανάλωση 
ψωμιού/δημητριακών την 
εβδομάδα 

263 4,4±3,1 161 4,0±3,0 43 5,6±6,0 34 4,1±2,4 0,067 

Κατανάλωση 
οσπρίων/λαδερών την 
εβδομάδα 

263 5,2±8,7 161 4,4±5,9 43 10,3±21,0 34 4,0±5,7 0,003 

Κατανάλωση λαχανικών την 
εβδομάδα 263 26,0±19,8 161 24,0±21,6 43 27,4±19,7 34 21,8±15,3 0,484 

Κατανάλωση φρούτων την 
εβδομάδα 263 30,2±24,0 161 29,7±26,2 43 35,6±31,3 34 26,5±21,3 0,423 

Κατανάλωση χυμών την 
εβδομάδα 263 3,1±3,3 161 2,6±3,4 43 2,4±3,0 34 1,9±2,9 0,152 

Κατανάλωση 
σνακς/επιδορπίων την 
εβδομάδα 

263 18,6±8,9 161 16,6±7,5 43 17,4±8,7 34 14,5±7,8 0,012 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ ΕΥΡΗΜΑΤΩΝ 

 

Τροποποιήσιμοι και μη τροποποιήσιμοι παράγοντες φαίνεται να αυξάνουν 

τη συχνότητα εμφάνισης του καρκίνου του μαστού, η οποία είναι υψηλότερη στις 

δυτικές χώρες. Οι μη τροποποιήσιμοι παράγοντες, περιλαμβάνουν το γυναικείο 

φύλο, την ηλικία και την κληρονομικότητα, ενώ οι τροποποιήσιμοι παράγοντες 

περιλαμβάνουν τις διατροφικές συνήθειες, την κατανάλωση αλκοόλ, το κάπνισμα, 

τη σωματική αδράνεια, τη διάρκεια του θηλασμού, την προχωρημένη ηλικία στην 

πρώιμη εγκυμοσύνη, τους αναπαραγωγικούς παράγοντες και την 

παχυσαρκία.356,3601 

Η δυσλιπιδαιμία και η διατροφή με υψηλή περιεκτικότητα σε κορεσμένα 

λιπαρά αποτελούν παράγοντες κινδύνου για καρκίνο του μαστού. Πιο αναλυτικά, 

τα καρκινικά κύτταρα παρουσιάζουν συγκεκριμένες αλλαγές σε διάφορες πτυχές 

του μεταβολισμού των λιπιδίων, οι οποίες μπορεί να επηρεάζουν τη διαθεσιμότητα 

των δομικών λιπιδίων για τη σύνθεση των μεμβρανών, τη συμβολή των λιπιδίων 

στην ενεργειακή ομοιόσταση και τις λειτουργίες σηματοδότησης των λιπιδίων, 

συμπεριλαμβανομένης της ενεργοποίησης μονοπατιών που σχετίζονται με τη 

φλεγμονή.269,360  

Σύμφωνα με τα περιγραφικά αποτελέσματα της παρούσας μελέτης, το 

52,5% είχε διηθητικό (διηθητικό) καρκίνωμα του πόρου (ΙDC), το 32,1% μη 

διηθητικό καρκίνωμα του πόρου in situ, το 8,6% διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα 

(ΙLC) και το 6,8% μη διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα. Οι όγκοι των πόρων και οι 

λοβιακοί όγκοι είναι οι δύο πιο συχνά διαγνωσμένοι υπότυποι διηθητικών 

καρκινωμάτων του μαστού (75% και 15% όλων των κακοήθων όγκων, 

αντίστοιχα).361,362,363 

Αξίζει να σημειωθεί ότι παρατηρούνται διαφορές στους τύπους καρκίνου του 

μαστού, παγκοσμίως. Ιστολογικά, το καρκίνωμα του πόρου είναι ο συνηθέστερος 

τύπος καρκίνου του μαστού μεταξύ των γυναικών στην Αφρική και την Ευρώπη με 

παρόμοια συχνότητα. Επιπλέον, περισσότερες γυναίκες έχουν όγκους βαθμού 3 

στην Αφρική απ' ότι στην Ευρώπη. Στην Τανζανία, για παράδειγμα, 56,4% έχουν 

όγκους με ιστολογικό βαθμό 3, ενώ, στη Νιγηρία, 45,1% έχουν όγκο βαθμού 3. Οι 

περισσότερες γυναίκες στην Ευρώπη παρουσιάζουν όγκο βαθμού 1 ή 2. Οι 

αφροαμερικανίδες γυναίκες έχουν επίσης σημαντικά περισσότερες πιθανότητες να 
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έχουν όγκους βαθμού 3, αυξημένο αριθμό θετικών κόμβων και περισσότερη 

νέκρωση από ότι οι λευκές γυναίκες. Έχει αποδειχθεί ότι οι μαύρες Βρετανίδες 

έχουν υψηλότερα ποσοστά όγκων βαθμού 3 και θετικών λεμφαδένων σε σχέση με 

τις λευκές Βρετανίδες. Αυτό μπορεί να εξηγήσει γιατί η εξέλιξη του καρκίνου του 

μαστού είναι πιο επιθετική στις αφρικανικές γυναίκες απ' ότι στις Ευρωπαίες.364 

 Ο συχνότερος τύπος καρκίνου του μαστού στις γυναίκες της Σαουδικής 

Αραβίας είναι το καρκίνωμα του πόρου (81,80%) και ακολουθεί το λοβιακό 

καρκίνωμα (3,40%).363 Οι υπό τύποι του καρκίνου του μαστού έχουν διαφορετικά 

κλινικά, μοριακά και παθολογικά χαρακτηριστικά, με αποτέλεσμα να 

περιλαμβάνουν διαφορετικές θεραπευτικές μεθόδους και πρόγνωση.363 

Από την περιγραφική ανάλυση των δεδομένων βρέθηκε ότι πάνω από το 

80,0% του δείγματος είχαν παθολογικές τιμές ολικής χοληστερίνης, LDL, HDL και 

τριγλυκεριδίων. 

Η αλληλεπίδραση μεταξύ χοληστερόλης, λιποπρωτεϊνών, 

προφλεγμονωδών μονοπατιών σηματοδότησης και ανάπτυξης του όγκου έχει 

μελετηθεί σε καρκινικά κύτταρα του μαστού και πειραματικά in vivo μοντέλα. Στον 

άνθρωπο, τόσο ο καλοήθης όσο και ο κακοήθης πολλαπλασιασμός των ιστών του 

μαστού σχετίζονται με μεταβολές στα επίπεδα των λιπιδίων και των 

λιποπρωτεϊνών του πλάσματος.365-369 Επιδημιολογικά δεδομένα σχετικά με τη 

σχέση μεταξύ λιποπρωτεϊνών και καρκίνου του μαστού, έδειξαν αντικρουόμενα 

αποτελέσματα.365-3699 Εξακολουθεί να παραμένει ασαφές εάν η ολική, η χαμηλή ή η 

υψηλή πυκνότητα λιποπρωτεϊνών (LDL, HDL) συμβάλλουν στην εκδήλωση της 

νόσου.369 

Όσον αφορά τη χοληστερόλη, μια πρόσφατη προοπτική μελέτη, κατέδειξε 

μια σχέση μεταξύ της ολικής χοληστερόλης και όλων των καρκίνων. Αν και οι 

ερευνητές δεν μπόρεσαν να βγάλουν συμπέρασμα σχετικά με τον ρόλο της ολικής 

χοληστερόλης σε όλους τους καρκίνους, εντόπισαν μια θετική σχέση μεταξύ της 

ολικής χοληστερόλης και του κινδύνου καρκίνου του μαστού και του προστάτη. Οι 

γυναίκες με επίπεδα ολικής χοληστερόλης άνω των 240 mg/dL διέτρεχαν 

μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του μαστού από ότι οι γυναίκες με 

επίπεδα χοληστερόλης κάτω των 160 mg/dL.256,370 Ωστόσο, πρόσφατες και 

προηγούμενες μελέτες έδειξαν ασαφή αποτελέσματα και περιορισμένα δεδομένα 

αποδεικνύουν τη σχέση μεταξύ του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του μαστού και 

των επιπέδων χοληστερόλης στο πλάσμα.256,371 



110 
 

Είναι ήδη γνωστό ότι η χοληστερόλη διατηρεί τη σταθερότητα της 

κυτταρικής μεμβράνης, ρυθμίζει τη ρευστότητά της και έχει ζωτική επίδραση στη 

βιογένεση και τον πολλαπλασιασμό των μεμβρανών.371 Κατά τη διάρκεια της 

ανάπτυξης του όγκου, τα καρκινικά κύτταρα συνθέτουν χοληστερόλη, η οποία 

μεταβολίζεται περαιτέρω στην κυτταρική μεμβράνη και διατηρεί τον ταχύ 

πολλαπλασιασμό. Επιπλέον, η έκφραση της υψηλής χοληστερόλης και των 

υποδοχέων της λιποπρωτεΐνης χαμηλής πυκνότητας (LDLR) πιστεύεται ότι 

αποτελούν παράγοντες κινδύνου και κινητήρια δύναμη της εξέλιξης του όγκου, 

εμπλέκοντας στην έξαρση του καρκίνου του μαστού και του παχέος 

εντέρου.372,373,374. 

Γενικά, η χοληστερόλη εμπλέκεται στον σχηματισμό λιπιδικού ιστού, ο 

οποίος παίζει ουσιαστικό ρόλο σε διάφορες ενεργές σηματοδοτικές κατακλίσεις 

στην ανάπτυξη του καρκίνου. Αυτά τα σηματοδοτικά μονοπάτια συχνά συνδέονται 

με υποδοχείς που προάγουν τον πολλαπλασιασμό των όγκων και την κυτταρική 

προσκόλληση.372,375-379 Επιπλέον, η ομοιόσταση της χοληστερόλης ελέγχεται από 

ένα λεπτομερές μεταβολικό μονοπάτι στους οργανισμούς, το οποίο περιλαμβάνει 

τη βιοσύνθεση, το μεταβολισμό, την πρόσληψη και την εκροή. Όλες αυτές οι 

διαδικασίες συνδέονται στενά με την ανάπτυξη των όγκων.372 
Επίσης από τη στατιστική ανάλυση διαπιστώθηκε ότι οι γυναίκες με μη 

διηθητικό καρκίνωμα του πόρου είχαν υψηλότερες παθολογικές τιμές ολικής 

χοληστερόλης, τριγλυκεριδίων και χαμηλότερες τιμές HDL. Η διαιτητική 

χοληστερόλη αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου για τον καρκίνο του μαστού 

και τα γενετικά αυξημένα επίπεδα λιποπρωτεΐνης υψηλής πυκνότητας (HDL) και 

λιποπρωτεΐνης χαμηλής πυκνότητας (LDL) στο πλάσμα φαίνεται να σχετίζονται με 

αυξημένο κίνδυνο.358 Μια πρόσφατη μεταανάλυση από τους Li et al.379 έδειξε μη 

γραμμική σχέση μεταξύ της διαιτητικής χοληστερόλης και του καρκίνου του 

μαστού, αλλά η συσχέτιση έγινε στατιστικά σημαντική όταν η πρόσληψη 

χοληστερόλης ήταν μεγαλύτερη από 370 mg/dl. Τα αποτελέσματα αυτής της μετα-

ανάλυσης έδειξαν ότι η διαιτητική χοληστερόλη σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού. Παρομοίως οι Xiao et al.,380 σε μια μεταανάλυση 32 μελετών 

παρατήρησης που περιλάμβαναν 43.285 περιπτώσεις καρκίνου του μαστού 

έδειξαν θετική συσχέτιση του δυτικού διατροφικού προτύπου και αντίστροφη 

συσχέτιση του συνετού διατροφικού προτύπου με τον κίνδυνο καρκίνου του 

μαστού. Το δυτικό διατροφικό πρότυπο συσχετίστηκε με 14% αυξημένο κίνδυνο, 
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ενώ το συνετό διατροφικό πρότυπο συσχετίστηκε με 18% μειωμένο κίνδυνο 

εμφάνισης καρκίνου του μαστού. Η αιτιολογία και οι παράγοντες κινδύνου του 

καρκίνου του μαστού διαφέρουν ανάλογα με την κατάσταση εμμηνόπαυσης. Πιο 

αναλυτικά, το δυτικό πρότυπο διατροφής συσχετίστηκε με 20% αυξημένο κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού στις μετεμμηνοπαυσιακές αλλά όχι στις 

προεμμηνοπαυσιακές. Αντίθετα, το σωστό διατροφικό πρότυπο συσχετίστηκε με 

23% μείωση του κινδύνου καρκίνου του μαστού μεταξύ των προεμμηνοπαυσιακών 

αλλά όχι μεταξύ των μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών. Επιπλέον, η υψηλή 

πρόσληψη κόκκινου κρέατος, ζωικών λιπών και εξευγενισμένων υδατανθράκων 

σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού, ενώ η πρόσληψη φρούτων, 

λαχανικών, δημητριακών ολικής αλέσεως και διαιτητικών ινών με μειωμένο κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού. Τα φρούτα και τα λαχανικά περιέχουν μικροθρεπτικά 

συστατικά με αντικαρκινικές ιδιότητες, τα οποία μπορούν να επηρεάσουν την 

καρκινογενετική διαδικασία επηρεάζοντας το ανοσοποιητικό σύστημα και το 

οξειδωτικό στρες, μεταβάλλοντας την ορμονική κατάσταση, τροποποιώντας τη 

δομή και τη λειτουργία των κυτταρικών μεμβρανών και διαμορφώνοντας τα 

μονοπάτια μεταγωγής κυτταρικής σηματοδότησης και την έκφραση των 

γονιδίων.380 

Τα επίπεδα χοληστερόλης LDL κατά τη διάγνωση αποδείχθηκαν 

προγνωστικός παράγοντας εξέλιξης του όγκου του μαστού. Ένα συστηματικό 

επίπεδο LDL-C άνω των 117 mg dL-1 βρέθηκε να αποτελεί προγνωστικό 

παράγοντα του σταδίου του όγκου και συσχετίστηκε θετικά με χειρότερη 

πρόγνωση λόγω πιο προχωρημένου κλινικού σταδίου, υψηλότερου ιστολογικού 

βαθμού και αυξημένου ποσοστού πολλαπλασιασμού. Επιπλέον, οι ασθενείς με 

LDL-C άνω των 144 mg dL-1 ήταν επίσης επιρρεπείς στην ύπαρξη λεμφαδενικών 

μεταστάσεων. Οι ασθενείς με υψηλά επίπεδα LDL-C κατά τη διάγνωση είχαν 

μειωμένη επιβίωση χωρίς νόσο, ακόμη και με προσαρμογή στον τύπο του όγκου, 

το στάδιο και τον ΔΜΣ.274 Τα προεγχειρητικά χαμηλότερα επίπεδα τριγλυκεριδίων 

και το επίπεδο HDL-C ήταν παράγοντες κινδύνου των ασθενών με καρκίνο του 

μαστού. Το μειωμένο επίπεδο HDL-C έδειξε συσχέτιση με χειρότερη συνολική 

επιβίωση, ενώ το μειωμένο επίπεδο τριγλυκεριδίων έδειξε σημαντική συσχέτιση με 

χειρότερη επιβίωση χωρίς νόσο.381 Επίσης, βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ της 

μετάστασης και της λιποπρωτεΐνης χαμηλής πυκνότητας.382 Η χρήση στατίνης 

μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού, ενώ τα φάρμακα που 
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μειώνουν τη χοληστερόλη έχουν συσχετιστεί με βελτιωμένη έκβαση σε ασθενείς 

υπό ορμονική θεραπεία, γεγονός που υποδηλώνει αλληλεπίδραση των επιπέδων 

της κυκλοφορούσας χοληστερόλης με τους ευαίσθητους στα οιστρογόνα ιστούς 

του μαστού.383 

Η παρούσα μελέτη έδειξε ότι το μη διηθητικό καρκίνωμα του πόρου ήταν 

συχνότερο σε γυναίκες των οποίων το σωματικό βάρος αυξήθηκε πάνω από 10 

κιλά μετά την εμμηνόπαυση. Η βιολογική συσχέτιση μεταξύ της παχυσαρκίας και 

του κινδύνου νόσου μπορεί να σχετίζεται με τα επίπεδα των κυκλοφορούντων 

λιπιδίων και τον μεταβολισμό των λιπιδίων των ιστών.381 Οι ασθενείς με καρκίνο 

του μαστού και φυσιολογικό ΔΜΣ είχαν σημαντικά καλύτερη συνολική επιβίωση 

από τις παχύσαρκες ασθενείς.384 Η αυξημένη χοληστερόλη, η χοληστερόλη 

λιποπρωτεϊνών χαμηλής και πολύ υψηλής πυκνότητας είναι συννοσηρότητες της 

παχυσαρκίας και μπορεί να αποτελούν ανεξάρτητους παράγοντες κινδύνου για 

καρκίνο του μαστού.269  

Τα παρόντα αποτελέσματα έδειξαν επίσης ότι το μη διηθητικό καρκίνωμα 

του πόρου in situ ήταν πιο συχνό σε γυναίκες με πρωτοβάθμια και δευτεροβάθμια 

εκπαίδευση. Το χαμηλό μορφωτικό επίπεδο αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την 

ανάπτυξη καρκίνου του μαστού, καθώς σχετίζεται με κακό λιπιδαιμικό προφίλ, 

παχυσαρκία, κάπνισμα και σωματική αδράνεια. Η εκπαίδευση αυξάνει τον κίνδυνο 

εμφάνισης ER-θετικού καρκίνου του μαστού λόγω μεταβολών στο επίπεδο 

λιποπρωτεϊνών υψηλής πυκνότητας, στο επίπεδο τριγλυκεριδίων, στο ύψος, στον 

λόγο μέσης-ισχίων, στον δείκτη μάζας σώματος και στην κατάσταση καπνίσματος. 

Άλλοι μεσολαβητές, συμπεριλαμβανομένων της λιποπρωτεΐνης χαμηλής 

πυκνότητας, της περιφέρειας ισχίου, του αριθμού τσιγάρων που καπνίζονται την 

ημέρα, του χρόνου που αφιερώνεται για την εκτέλεση ελαφριάς σωματικής 

δραστηριότητας και της έντονης σωματικής δραστηριότητας για >10 λεπτά, 

εξηγούν ένα μικρό μέρος της αιτιώδους επίδρασης της εκπαίδευσης στον κίνδυνο 

εμφάνισης καρκίνου του μαστού. Σε σύγκριση με τις γυναίκες που ολοκλήρωσαν 

λιγότερα από 9 έτη εκπαίδευσης, οι απόφοιτοι πανεπιστημίου είχαν μεγαλύτερη 

πιθανότητα να διαγνωστούν με in situ και διηθητικό καρκίνο του μαστού.385 

Κοινωνικοπολιτισμικοί παράγοντες μπορεί να οδηγήσουν σε καθυστερήσεις στη 

διάγνωση και τη θεραπεία του διηθητικού λοβιακού καρκινώματος. Το αποτέλεσμα 

θα ήταν καλύτερο εάν η ασθενής αναζητούσε ιατρική φροντίδα νωρίτερα σε 

προγενέστερο στάδιο.386 
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Το μη επεμβατικό καρκίνωμα του πόρου in situ ήταν πιο συχνό σε 

συμμετέχοντες με συννοσηρότητα, κυρίως καρδιαγγειακή νόσο και σακχαρώδη 

διαβήτη. Ομοίως, οι Wijeratne et al.387 έδειξαν μεταξύ 5100 γυναικών που 

διαγνώστηκαν με καρκίνο του μαστού (μέση ηλικία 56±12 έτη) ότι οι πιο συχνές 

συννοσηρότητες ήταν η υπέρταση (n=1566, 30%) και ο σακχαρώδης διαβήτης 

(n=1196, 23%).  

Όσον αφορά τον τρόπο ζωής, το διηθητικό καρκίνωμα του πόρου ήταν 

συχνότερο στις καπνίστριες καθώς και σε όσες κατανάλωναν τακτικά αλκοόλ. Η 

κατανάλωση τουλάχιστον ενός αλκοολούχου ποτού την ημέρα κατά μέσο όρο 

σχετίζεται θετικά με τον διηθητικό καρκίνο του μαστού για τις γυναίκες με 

προηγούμενη διάγνωση καρκίνου του πόρου in situ. Εάν επιβεβαιωθεί, η 

διαμόρφωση της κατανάλωσης αλκοόλ θα μπορούσε να αποτελέσει μια 

στρατηγική για τις γυναίκες με ιστορικό καρκίνου του πόρου.388 

Διαπιστώθηκε επίσης ότι οι γυναίκες με μη διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα 

αφιέρωναν μικρότερο χρόνο στην άσκηση. Σε σχετική μελέτη που διεξήχθη από 

τους Katuwal et al.389 η αυξημένη επαγγελματική σωματική δραστηριότητα 

συσχετίστηκε με χαμηλότερο κίνδυνο καρκίνου του μαστού, με τη μέτρια 

προστατευτική επίδραση να παρατηρείται για τον λοβιακό υπότυπο και μικρότερη 

επίδραση για τον πορογενή υπότυπο. Ο κίνδυνος καρκίνου του μαστού τόσο στην 

προ- όσο και στη μετεμμηνοπαυσιακή ομάδα ήταν σημαντικά μειωμένος μεταξύ 

των γυναικών που ήταν σωματικά μη ενεργείς. Η σωματική δραστηριότητα μειώνει 

τα επίπεδα των κυκλοφορούντων στεροειδών του φύλου, που αυξάνουν τον 

κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού μεταξύ των γυναικών πριν και μετά την 

εμμηνόπαυση. Άλλοι μηχανισμοί μείωσης του κινδύνου καρκίνου του μαστού μέσω 

της σωματικής δραστηριότητας είναι μέσω της μείωσης του λίπους, της ενίσχυσης 

του ανοσοποιητικού συστήματος και της μείωσης των επιπέδων ινσουλίνης 

Διάφοροι παράγοντες που σχετίζονται με τον τρόπο ζωής, 

συμπεριλαμβανομένης της παχυσαρκίας (μόνο για μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες), 

της υπερβολικής κατανάλωσης αλκοόλ, της σωματικής αδράνειας, του 

καπνίσματος και του ανθυγιεινού διατροφικού προτύπου, έχουν επίσης συσχετιστεί 

θετικά με τον καρκίνο του μαστού. Τα υπάρχοντα στοιχεία δείχνουν ότι έως και το 

50% των περιπτώσεων καρκίνου του μαστού μπορεί να προληφθεί με την τήρηση 

πρακτικών υγιεινού τρόπου ζωής.390 
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Η ύπαρξη γενετικής προδιάθεσης αυξάνει τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού 

κατά τη διάρκεια της ζωής μιας γυναίκας και ο κίνδυνος αυτός μπορεί να αυξηθεί ή 

να μειωθεί ανάλογα με τον τρόπο ζωής του ατόμου.390 

Το διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα ήταν συχνότερο σε γυναίκες ηλικίας άνω 

των 61 ετών, ενώ το διηθητικό καρκίνωμα του πόρου ήταν συχνότερο σε νεότερες 

ηλικίες. Η ηλικία έχει σημαντική συσχέτιση με την ανάπτυξη καρκίνου του μαστού. 

Καθώς η ηλικία των γυναικών προχωρεί, προκαλούνται βλάβες στα επιθηλιακά 

κύτταρα των πόρων των μαστικών αδένων, αυξάνοντας έτσι την πιθανότητα 

νεοπλασματικής μετατροπής. Μια πιθανή εξήγηση θα μπορούσε να είναι η 

παρατεταμένη έκθεση σε οιστρογόνα, η οποία αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα 

κινδύνου για την ανάπτυξη καρκίνου του μαστού. Επιπλέον, με τη γήρανση, 

ανάλογα με τον τρόπο ζωής, η πιθανότητα διατήρησης κυτταρικών βλαβών μέσω 

της έκθεσης σε ακτινοβολία και άλλους περιβαλλοντικούς ογκογόνους παράγοντες 

κινδύνου μπορεί επίσης να επηρεάσει τον γονιδιωματικό μηχανισμό.391 

Ωστόσο, παρατηρούνται γεωγραφικές διαφορές όσον αφορά την ηλικία 

εμφάνισης μεταξύ της Αφρικής και της Ευρώπης. Στην Αφρική, η μέση ηλικία είναι 

τα 48 έτη και σχεδόν τα δύο τρίτα είναι προεμμηνοπαυσιακά, σε αντίθεση με την 

Ευρώπη όπου η πλειονότητα παρουσιάζεται μετά την εμμηνόπαυση. Στο Ηνωμένο 

Βασίλειο, η μέση ηλικία παρουσίασης για τις μαύρες γυναίκες είναι παρόμοια με τις 

αφρικανικές γυναίκες, 46 έτη, σε σύγκριση με τα 67 έτη στις λευκές Βρετανίδες. 

Έχει διαπιστωθεί ότι στις Αφροαμερικανίδες παρουσιάζονται σε σημαντικά 

μικρότερη ηλικία από τις αντίστοιχες Καυκάσιες.363 

Στην παρούσα μελέτη, δεν βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στον 

τύπο του καρκίνου σε σχέση με το επάγγελμα, τον τόπο διαμονής, την ηλικία 

εμμηναρχής, την ηλικία εμμηνόπαυσης, την ηλικία πρώτου τοκετού, τον αριθμό 

των παιδιών, τον θηλασμό και τη διάρκεια του θηλασμού.  

Η ηλικία κατά τον πρώτο τοκετό και ο θηλασμός συσχετίστηκαν σημαντικά 

με το διηθητικό καρκίνωμα του πόρου, αλλά όχι με το διηθητικό λοβιακό 

καρκίνωμα. Η σκόπιμη απώλεια βάρους και η ηλικία κατά την εμμηναρχή 

συσχετίστηκαν σημαντικά με το διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα. Το κάπνισμα, το 

ιστορικό καλοήθους νόσου του μαστού και ο ΔΜΣ συσχετίστηκαν και με τους δύο 

υποτύπους.391 Η ηλικία κατά την εμμηναρχή και η ηλικία κατά τον πρώτο τοκετό, ο 

αναλφαβητισμός, το κάπνισμα και το οικογενειακό ιστορικό καρκίνου ήταν 
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παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με την ανάπτυξη καρκίνου του μαστού 

μεταξύ των γυναικών στο Αφγανιστάν.392 

Από τα περιγραφικά αποτελέσματα φάνηκε ότι, το 38,5% του δείγματος 

αναφέρει οικογενειακό ιστορικό καρκίνο μαστού. 

 Στην Ελλάδα, ο καρκίνος του μαστού είναι η πιο συχνή κακοήθεια στις 

γυναίκες και αφορά το 23% όλων των τύπων καρκίνου. Σύμφωνα με τον 

Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας περίπου 87 γυναίκες σε έναν ελληνικό πληθυσμό 

100.000 θα αναπτύξουν καρκίνο του μαστού στη διάρκεια της ζωής τους με ένα 

σχετικά μικρό ποσοστό να ταξινομείται ως κληρονομικό.393   

 Η κληρονομικότητα μιας επιβλαβούς μετάλλαξης σε ένα από τα δύο γονίδια 

ευαισθησίας στον καρκίνο του μαστού, BRCA 1 και 2, σχετίζεται με υψηλό κίνδυνο 

εμφάνισης καρκίνου του μαστού κατά τη διάρκεια της ζωής.394 Ο δια βίου κίνδυνος 

καρκίνου του μαστού σε γυναίκες φορείς μετάλλαξης BRCA1 κυμαίνεται από 51% 

έως 87%.395  

 Το γονίδιο ευαισθησίας στον καρκίνο του μαστού 2 (BReast CAncer gene 2, 

BRCA2) είναι το κύριο που σχετίζεται με κληρονομικούς καρκίνους. Αυτό το 

γονίδιο (BRCA2), ανακαλύφθηκε το 1995 και εκφράζεται σε διάφορους ιστούς ως 

μέρος της φυσιολογικής γενετικής αρχιτεκτονικής που είναι εγγενής σε όλους τους 

ανθρώπους. Οι ασθενείς με σύνδρομο κληρονομικού καρκίνου του μαστού και των 

ωοθηκών έχουν 50% έως 80% κίνδυνο να αναπτύξουν καρκίνο του μαστού και 

30% έως 50% κίνδυνο να αναπτύξουν καρκίνο των ωοθηκών. Αυτό το σύνδρομο 

δεν σχετίζεται μόνο με πρώιμη έναρξη καρκίνου του μαστού και των ωοθηκών, 

αλλά αυξάνει επίσης τον κίνδυνο για καρκίνο του παγκρέατος, του στομάχου, του 

λάρυγγα, της σάλπιγγας, του κακοήθους δέρματος, του μελανώματος των 

οφθαλμών και του προστάτη. Η συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του μαστού σε 

φορείς μετάλλαξης BRCA2 είναι 12,50%, δηλαδή 5 φορές μεγαλύτερη από αυτή 

σε φορείς χωρίς μετάλλαξη. Ο αθροιστικός κίνδυνος καρκίνου του μαστού σε υγιείς 

γυναίκες στην Ευρώπη και στην Αμερική ηλικίας 80 ετών που φέρουν τη 

μετάλλαξη BRCA2 είναι 69%, και ο κίνδυνος καρκίνου του μαστού σε υγιείς φορείς 

με 2 ή περισσότερες περιπτώσεις καρκίνου του μαστού στην οικογένειά τους είναι 

περίπου διπλάσιος από αυτόν των φορέων χωρίς οικογενειακό ιστορικό.396  

Μελέτη στην Κίνα έδειξε ότι, ο αθροιστικός κίνδυνος καρκίνου του μαστού 

σε υγιείς γυναίκες ηλικίας 70 ετών που έφεραν μετάλλαξη BRCA2 ήταν 36,5%, 

που ήταν περίπου 10 φορές μεγαλύτερος από τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού 
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σε μια μέση υγιή (3,6%). Η συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του μαστού στις 

γυναίκες συγγενείς πρώτου βαθμού φορέων μετάλλαξης BRCA1/2 ήταν σημαντικά 

υψηλότερη (3,7 φορές και 4,4 φορές για τους φορείς μετάλλαξης BRCA1 και 

BRCA2, αντίστοιχα) από ό,τι σε μη φορείς. Οι φορείς βλαστικών μεταλλάξεων στα 

γονίδια BRCA1 και BRCA2 έχουν μέση ηλικία έναρξης 7 χρόνια νωρίτερα από 

τους φορείς χωρίς μεταλλάξεις και όσοι φέρουν μεταλλάξεις γονιδίων BRCA1 και 

BRCA2 έχουν μικρότερη ηλικία έναρξης από αυτούς με μία μόνο μετάλλαξη. 

Επίσης, η ειδική για τον καρκίνο του μαστού επιβίωση είναι χειρότερη σε φορείς 

μεταλλάξεων BRCA2 παρά σε σποραδικές περιπτώσεις. Επιπλέον, το γονίδιο 

BRCA2 εκφράζεται σε υψηλότερο επίπεδο στον φυσιολογικό ιστό του μαστού 

(έκφραση 90%) από ότι στο διηθητικό πορογενές καρκίνωμα του μαστού (69,1% 

έκφραση).397 

 Ένας αριθμός γονιδίων υψηλής διείσδυσης, δηλαδή TP53 και PALB2, 

γονίδια ενδιάμεσης διείσδυσης, δηλαδή CHEK2 και ATM, καθώς και συνδρομικά 

γονίδια, δηλαδή CDH1, PTEN και STK11, περιλαμβάνονται σε γονιδιακά 

«προφίλ». Ο πολυγονιδιακός έλεγχος έχει αντικαταστήσει, σε μεγάλο βαθμό, την 

παραδοσιακή εξέταση ενός μόνο γονιδίου.394 Στην Ελλάδα, μεταξύ 1382 ασθενών 

με διάγνωση καρκίνου του μαστού σε ηλικία <35 ετών και/ή ισχυρό οικογενειακό 

ιστορικό, το 31,5% του δείγματος είχε παραλλαγές σε τουλάχιστον ένα γονίδιο. 

Εκτός από το BRCA1/2, το 4,5% των ασθενών έφεραν παραλλαγές σε γονίδια 

που προσδίδουν υψηλό και μέτριο κίνδυνο για καρκίνο του μαστού, δηλαδή 

CHEK2, ATM, TP53 και PALB2.394  

 Οι Apessos et al.395 πραγματοποίησαν μοριακή ανάλυση των γονιδίων 

BRCA1 και BRCA2 σε 898 ελληνικές οικογένειες. Συνολικά, μια παθογόνος 

μετάλλαξη εντοπίστηκε στο 12,9% των 898 συμμετεχόντων οικογενειών. Από τις 

116 μεταλλάξεις που εντοπίστηκαν συνολικά το 9% ήταν νέες και το 14,7% ήταν 

μεγάλες γονιδιωματικές αναδιατάξεις. Φαίνεται ότι, διαφορετικοί τύποι συμβάντων 

μετάλλαξης στα γονίδια BRCA1 και BRCA2 ευθύνονται για την κληρονομική 

συνιστώσα του καρκίνου του μαστού/ωοθηκών στον ελληνικό πληθυσμό. 

 Οι Konstantopoulou et al.,398 διερεύνησαν 473 ασθενείς με καρκίνο 

μαστού/ωοθηκών με οικογενειακό ιστορικό, με στόχο να καθορίσουν τον 

επιπολασμό των παθογόνων μεταλλάξεων BRCA1/2 που εμφανίζονται στον 

ελληνικό πληθυσμό. Παρατηρήθηκε συνολικός επιπολασμός μετάλλαξης 32%. 
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Η συσχέτιση με τα διαθέσιμα ιστοπαθολογικά δεδομένα έδειξε ότι, το 80% των 

φορέων BRCA1 παρουσίασαν τριπλό αρνητικό φαινότυπο καρκίνου του μαστού, 

ενώ το 82% των φορέων BRCA2 είχαν όγκους θετικούς σε υποδοχείς 

οιστρογόνων. Η πιο κοινή παθογόνος μετάλλαξη BRCA 1 στον ελληνικό 

πληθυσμό είναι η 5382insC που βρίσκεται στο εξόνιο 20 (10% όλων των 

μεταλλάξεων BRCA 1).393  

 Ανάλυση 52 μελετών έδειξε ότι, ο σχετικός κίνδυνος για καρκίνο του μαστού 

αυξήθηκε με αυξανόμενους αριθμούς προσβεβλημένων συγγενών πρώτου 

βαθμού. Αναλυτικότερα, σε σύγκριση με γυναίκες που δεν είχαν προσβεβλημένο 

συγγενή, ο σχετικός κίνδυνος για καρκίνο του μαστού ήταν 1,80, 2,93, και 3,90, για 

γυναίκες με έναν, δύο και τρεις ή περισσότερους προσβεβλημένους συγγενείς 

πρώτου βαθμού, αντίστοιχα. Ο σχετικός κίνδυνος ήταν μεγαλύτερος στις νεαρές 

ηλικίες ενώ για τις γυναίκες μιας δεδομένης ηλικίας, ήταν μεγαλύτερος όσο 

νεότερος ήταν ο συγγενής κατά τη διάγνωση. Ο κίνδυνος για καρκίνο του μαστού 

ήταν δύο φορές υψηλότερος μεταξύ των μονοζυγωτικών διδύμων, που 

μοιράζονται όλα τα γονίδιά τους, από ότι μεταξύ των διζυγωτικών διδύμων, που 

μοιράζονται τα μισά γονίδιά τους.399 

 Στη Βόρεια Αμερική, στην Ευρώπη, στο Ισραήλ και στην Αυστραλία, οι 

γυναίκες που θεωρούνται υψηλού κινδύνου λόγω οικογενειακού ιστορικού 

καρκίνου του μαστού υποβάλλονται σε μοριακό έλεγχο για μεταλλάξεις στα γονίδια 

BRCA1 και BRCA2. Δεδομένου ότι, ο καρκίνος του μαστού είναι η πιο συχνά 

διαγνωσθείσα κακοήθεια μεταξύ των γυναικών στην Ελλάδα, είναι χρήσιμο να 

ανευρεθούν οι γυναίκες υψηλού κινδύνου να εμφανίσουν τη νόσο. Ο γενετικός 

έλεγχος παρέχει την ευκαιρία στις γυναίκες που αναγνωρίζονται ως φορείς μιας 

επιβλαβούς μετάλλαξης να εξετάσουν διάφορες στρατηγικές πρόληψης (π.χ. 

προφυλακτική μαστεκτομή ή/και ωοθηκεκτομή, ταμοξιφαίνη) ή εντατικό έλεγχο 

(π.χ. ετήσια μαγνητική τομογραφία, μαστογραφία).400  

 Η μαστεκτομή είναι αποτελεσματική στην πρόληψη της ανάπτυξης καρκίνου 

του μαστού καθώς μειώνει τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού κατά 90% ή 

περισσότερο, με υπολειπόμενο κίνδυνο 1% έως 2% στους φορείς μετάλλαξης 

BRCA1 και BRCA2. Χωρίς μαστεκτομή μείωσης του κινδύνου, ο κίνδυνος 

καρκίνου του μαστού σε φορείς μετάλλαξης BRCA1 και BRCA2 είναι περίπου 

70%.401  
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 Η έγκαιρη διάγνωση όχι μόνο επιτρέπει την πρόληψη και θεραπεία 

ασθενών με καρκίνο του μαστού που σχετίζεται με BRCA2, αλλά μπορεί επίσης να 

βοηθήσει στον εντοπισμό νέων θεραπευτικών στόχων σε γενετικό επίπεδο, 

παρέχοντας μια επιστημονική βάση για εξατομικευμένη πρόληψη και θεραπεία του 

καρκίνου του μαστού και περαιτέρω καθοδήγηση της διάγνωσης και της 

θεραπείας.397  

Σχετικά με τον τρόπο ζωής, τα περιγραφικά αποτελέσματα έδειξαν ότι, το 

33,6% του δείγματος κάπνιζε, εκ των οποίων το 53,6% κάπνιζε περισσότερα από 

15 τσιγάρα ημερησίως. Επιπλέον, αλκοόλ κατανάλωνε το 36,3%, με καθημερινή 

χρήση ή 2-3 φορές την εβδομάδα το 40,1%. Το 74,3% του δείγματος δεν 

ακολουθούσε καμία σωματική άσκηση ή μία ώρα την εβδομάδα ενώ το 30,9% 

περπατούσε περισσότερο από 60΄την ημέρα. Επίσης, η στατιστική ανάλυση έδειξε 

ότι, οι γυναίκες με μη διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα είχαν μικρότερο χρόνο 

σωματικής άσκησης. 

 Οι αλλαγές στον τρόπο ζωής και τα κοινωνικο-πολιτισμικά περιβάλλοντα 

έχουν αντίκτυπο στον επιπολασμό παραγόντων, που σχετίζονται με αυξημένο 

κίνδυνο του καρκίνου του μαστού. Επιπλέον, η αύξηση του ποσοστού των 

γυναικών στο εργατικό δυναμικό οδήγησε σε αναβολή της εγκυμοσύνης, με 

λιγότερα παιδιά, σε υπερβολικό συνολικό και κοιλιακό λίπος και σωματική 

αδράνεια.402 

 Μεταξύ των προεμμηνοπαυσιακών και μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών, 

ένας υγιεινός τρόπος ζωής συσχετίστηκε με 22% και 31% μειώσεις στον κίνδυνο 

διηθητικού καρκίνου του μαστού, αντίστοιχα. Στοιχεία υποδηλώνουν ότι, έως και το 

50% των περιπτώσεων καρκίνου του μαστού μπορεί να προληφθούν με την 

τήρηση πρακτικών υγιεινού τρόπου ζωής. Παράγοντες που αφορούν στον τρόπο 

ζωής, συμπεριλαμβανομένης της παχυσαρκίας (σε μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες), της υπερβολικής κατανάλωσης αλκοόλ, της σωματικής αδράνειας, του 

καπνίσματος και της ανθυγιεινής διατροφής, έχουν συσχετιστεί θετικά με τον 

κίνδυνο καρκίνου του μαστού.390  

 Το κάπνισμα και η έκθεση στο παθητικό κάπνισμα έχουν συνδεθεί με 

υψηλότερο κίνδυνο καρκίνου του μαστού στις γυναίκες.403  

 Η υψηλότερη ποσότητα καπνίσματος κατά τη διάρκεια της ζωής 

συσχετίζεται θετικά με τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού. Πειραματικά στοιχεία 

έχουν δείξει ότι, οι χημικές ενώσεις που βρίσκονται στον καπνό του τσιγάρου 
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μπορούν να προκαλέσουν καρκίνο του μαστού σε τρωκτικά και έχουν εντοπιστεί 

προϊόντα προσθήκης DNA που σχετίζονται με το κάπνισμα και μετάλλαξη p53 

στον ιστό του μαστού. Τα αποτελέσματα μελετών κοόρτης υποστήριξαν αυτές τις 

πειραματικές μελέτες, με θετικές συσχετίσεις μεταξύ του καπνίσματος και του 

κινδύνου καρκίνου του μαστού, ειδικά για τις γυναίκες που ξεκίνησαν το κάπνισμα 

πριν από τον πρώτο τοκετό.404  

 Ο σχετικός κίνδυνος καρκίνου του μαστού που σχετίζεται με το κάπνισμα 

ήταν μεγαλύτερος για τις γυναίκες με οικογενειακό ιστορικό της νόσου.405 

Σύμφωνα με τους Jones et al,405 παραμένουν ερωτήματα σχετικά με τον βαθμό 

στον οποίο αυτή η συσχέτιση καπνίσματος και καρκίνου του μαστού είτε είναι 

συνέπεια της σύγχυσης από τη χρήση αλκοόλ, είτε ο κίνδυνος αυξάνεται εάν το 

κάπνισμα ξεκινά στην εφηβεία ή πριν τον πρώτο τοκετό και εάν ο κίνδυνος 

τροποποιείται από το οικογενειακό ιστορικό καρκίνου του μαστού.  

 Η βιβλιογραφία υποστηρίζει μέτρια συσχέτιση μεταξύ του καπνίσματος και 

του καρκίνου του μαστού ιδιαίτερα σε γυναίκες που καπνίζουν για μεγάλο χρονικό 

διάστημα (διάρκεια, ένταση, αθροιστική έκθεση) ή καπνίζουν για μεγάλο χρονικό 

διάστημα πριν από την πρώτη τους εγκυμοσύνη. Ο αριθμός των ετών που 

κάπνισαν πριν από την πρώτη πλήρη εγκυμοσύνη συσχετίστηκε με υψηλότερο 

κίνδυνο καρκίνου του μαστού συγκριτικά με τα έτη που κάπνισαν μετά την 

εγκυμοσύνη.406  

 Σημαντικά υψηλότερος κίνδυνος καρκίνου του μαστού παρατηρήθηκε σε 

ενεργούς καπνιστές με υψηλή ένταση και διάρκεια καπνίσματος, καθώς και με την 

έναρξη του καπνίσματος στην εφηβεία. Υψηλότερος κίνδυνος καρκίνου του 

μαστού βρέθηκε μεταξύ γυναικών που είχαν καπνίσει για ≥50 χρόνια ή 

περισσότερο σε σύγκριση με όσες δεν είχαν καπνίσει στη ζωή τους. Η αναλογία 

κινδύνου ήταν 1,45 σε σύγκριση με μη καπνίστριες σε όλη τη ζωή χωρίς έκθεση 

στο παθητικό κάπνισμα. Ο αυξημένος κίνδυνος καρκίνου του μαστού παρέμεινε 

έως και 20 χρόνια μετά τη διακοπή του καπνίσματος.350  

 Το ενεργό κάπνισμα συσχετίστηκε με το λοβιακό καρκίνο παρά με τον 

πορώδη καρκίνο και με όγκους που ήταν θετικοί σε ορμονικούς υποδοχείς (τόσο 

για τα οιστρογόνα όσο και για την προγεστερόνη).350  

 Παρατηρείται συσχέτιση μεταξύ της δόσης του παθητικού καπνίσματος και 

του κινδύνου καρκίνου του μαστού. Σε σύγκριση με γυναίκες που δεν κάπνιζαν 

ποτέ και δεν εκτέθηκαν σε παθητικό κάπνισμα στο σπίτι ή στην εργασία, οι 
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σημερινές, πρώην και εκτεθειμένες παθητικές καπνίστριες διέτρεχαν αυξημένο 

κίνδυνο για καρκίνο του μαστού.407 Παρατηρούνται αυξήσεις κατά 9% και 20% 

στον κίνδυνο καρκίνου του μαστού στις καπνίστριες γυναίκες και στις μη 

καπνίστριες, αντίστοιχα, που εκτίθενται σε παθητικό κάπνισμα.403  

  Μεταξύ γυναικών που δεν είχαν καπνίσει ποτέ, μετά από προσαρμογή για 

πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες, εκείνες με την πιο εκτεταμένη έκθεση στο 

παθητικό κάπνισμα (≥10 χρόνια έκθεση στην παιδική ηλικία, ≥20 χρόνια έκθεση 

ως ενήλικας στο σπίτι και ≥10 χρόνια έκθεση ως ενήλικες στην εργασία) είχαν 32% 

μεγαλύτερο κίνδυνο καρκίνου του μαστού σε σύγκριση με εκείνους που δεν είχαν 

ποτέ εκτεθεί στο παθητικό κάπνισμα.350  

 Ο μαστικός ιστός προσλαμβάνει πολλές από τις καρκινογόνες ουσίες του 

καπνού που βρίσκονται συνήθως στην κυκλοφορία των καπνιστών, 

συμπεριλαμβανομένων των πολυκυκλικών αρωματικών υδρογονανθράκων, των 

αρωματικών αμινών και των Ν-νιτροζαμινών. Επιπλέον, η χρήση καπνού αυξάνει 

τη συχνότητα των μεταλλάξεων του γονιδίου p53 στους όγκους του μαστού σε 

επίπεδα συμβατά με αυτά που βρίσκονται στον καρκίνο του πνεύμονα.406  

 Η συσχέτιση του καπνίσματος με αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού 

είναι βιολογικά εύλογη, ειδικά όταν η έκθεση συμβαίνει σε ορισμένες κρίσιμες 

περιόδους. Ζωικά μοντέλα έχουν δείξει ότι ο μαστικός ιστός μπορεί να είναι 

ιδιαίτερα ευαίσθητος σε καρκινογόνες εκθέσεις κατά τα έτη από την έναρξη της 

εφηβείας έως την πρώτη πλήρη εγκυμοσύνη. Τα επιθηλιακά κύτταρα του μαστού 

δεν διαφοροποιούνται πλήρως παρά μόνο μετά την πρώτη πλήρη εγκυμοσύνη. 

Έτσι, η περίοδος μεταξύ της έναρξης της εφηβείας και της πρώτης πλήρους 

εγκυμοσύνης μπορεί να είναι μια περίοδος υψηλότερου κινδύνου έναρξης 

καρκίνου.350  

 Το κάπνισμα έχει αντι-οιστρογονικές επιδράσεις. Δεδομένου ότι τα 

οιστρογόνα είναι ένας καλά εδραιωμένος παράγοντας κινδύνου για καρκίνο του 

μαστού, αυτές οι αντιοιστρογονικές επιδράσεις του καπνίσματος μπορεί να 

καλύψουν ή να μετριάσουν τις πιθανές καρκινογόνες επιδράσεις του.406 

  Σε μια μελέτη, το κάπνισμα συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο σε μη 

παχύσαρκες γυναίκες. Μία από τις πιθανές εξηγήσεις για την έλλειψη συσχέτισης 

μεταξύ του καπνίσματος και του κινδύνου καρκίνου του μαστού στις παχύσαρκες 

γυναίκες είναι ότι, μπορεί να οφείλεται στην αλληλεπίδραση μεταξύ του 

καπνίσματος και των οιστρογόνων. Το κάπνισμα μειώνει το επίπεδο των 
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οιστρογόνων, το οποίο είναι ο κύριος μεσολαβητής του μηχανισμού με τον οποίο η 

παχυσαρκία προάγει τον κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του μαστού σε 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.408  

 Οι αντιοιστρογονικές επιδράσεις που σχετίζονται με το κάπνισμα μπορεί να 

έχουν αντισταθμίσει τις καρκινογόνες επιδράσεις του καπνίσματος στους 

παχύσαρκους καπνιστές σε σύγκριση με τους παχύσαρκους μη καπνιστές. 408  

 Η σωματική δραστηριότητα μειώνει τον κίνδυνο μετεμμηνοπαυσιακού 

καρκίνου του μαστού. Επιπλέον, κατά τη διάρκεια της επικουρικής θεραπείας για 

τον καρκίνο του μαστού μπορεί να μειώσει τις δυσμενείς παρενέργειες, μειώσει την 

υποτροπή και να αυξήσει την επιβίωση. Η σωματική δραστηριότητα βελτιώνει τη 

φυσική κατάσταση, τη σωματική λειτουργία, την κόπωση και την ποιότητα ζωής σε 

ασθενείς με καρκίνο του μαστού. Ωστόσο, η επίδρασή της εξαρτάται από τον 

τρόπο με τον οποίο σχεδιάζεται η παρέμβαση ως μέρος της αποκατάστασης του 

καρκίνου του μαστού (χρόνος έναρξης, τύπος, ένταση και δόσεις), καθώς και από 

την προθυμία συμμετοχής των ασθενών.409  

  Προγενέστερη μελέτη έδειξε ότι μεταξύ των φορέων BRCA1/2, η σωματική 

δραστηριότητα και το φυσιολογικό σωματικό βάρος συνέβαλαν στην καθυστέρηση 

της ηλικίας στην έναρξη του καρκίνου του μαστού.410  

 Επιπλέον, η εθελοντική σωματική άσκηση είχε ως αποτέλεσμα χαμηλότερη 

εβδομαδιαία ανάπτυξη όγκου σε πορώδη καρκίνωμα in situ και βελτίωσε τη 

διάμεση επιβίωση. Η σωματική άσκηση μειώνει τον κίνδυνο θνησιμότητας από 

καρκίνο του μαστού έως και 45% περιορίζοντας την επιθετικότητα, καθώς επίσης 

μειώνει τον κίνδυνο διάγνωσης καρκίνου του μαστού κατά 14%. Αυτά τα οφέλη 

μπορεί να αποδοθούν στην αύξηση της αιμάτωσης των ιστών και της συνολικής 

κατάστασης οξυγόνωσης, ενώ παράλληλα μειώνεται η φλεγμονή.411  

Κατά τη διάρκεια παρακολούθησης 6,7 ετών σε γυναίκες που διαγνώστηκαν 

με πορογενές καρκίνωμα in situ η θνησιμότητα από όλες τις αιτίες ήταν αυξημένη 

μεταξύ εκείνων που ήταν ενεργείς καπνίστριες ένα χρόνο πριν από τη διάγνωση 

έναντι μη καπνιστών και μειώθηκε μεταξύ γυναικών, οι οποίες πριν τη διάγνωση 

είχαν υψηλότερα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας για ≥5 ώρες την εβδομάδα 

έναντι καμίας δραστηριότητας. Έναντι καμίας δραστηριότητας, τα μέτρια επίπεδα 

σωματικής δραστηριότητας (2-5 ώρες την εβδομάδα) μετά τη διάγνωση 

συσχετίστηκαν με μειωμένη θνησιμότητα από κάθε αιτία. Η ειδική για τον καρκίνο 

θνησιμότητα ήταν αυξημένη μεταξύ των καπνιστών και η θνησιμότητα από 
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καρδιαγγειακά νοσήματα μειώθηκε με την αύξηση των επιπέδων σωματικής 

δραστηριότητας.412  

Ομοίως μελέτη που εκπονήθηκε από τους Zhong et al.,413 και 

συμπεριέλαβε δέκα μελέτες κοόρτης έδειξε ότι, οι γυναίκες που συμμετείχαν σε 

μέτρια έως υψηλά επίπεδα σωματικής δραστηριότητας πριν και μετά τη διάγνωση 

διέτρεχαν μειωμένο κίνδυνο θνησιμότητας από όλες τις αιτίες σε σύγκριση με 

γυναίκες με μικρή έως καθόλου φυσική δραστηριότητα. 

Ο συνδυασμός δίαιτας και άσκησης έχει καλύτερο έλεγχο των επιβλαβών 

μορφών και επιπέδων οιστρογόνων και επομένως αντιπροσωπεύει την καλύτερη 

στρατηγική για την πρόληψη της ανάπτυξης καρκίνου του μαστού για 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.414  

Επιπλέον, η παρούσα μελέτη έδειξε ότι, αλκοόλ κατανάλωνε το 36,3%, με 

καθημερινή χρήση ή 2-3 φορές την εβδομάδα το 40,1%. 

Οι γυναίκες που κατανάλωναν μέτρια επίπεδα αλκοόλ, είτε πριν είτε μετά τη 

διάγνωση, είχαν καλύτερη καρδιαγγειακή και συνολική επιβίωση από ότι οι μη 

πότες.415 Η κατανάλωση αλκοόλ αυξάνει τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού ακόμη 

και σε πολύ χαμηλή δόση. Η παθογόνος επίδραση του αλκοόλ στον καρκίνο του 

μαστού θα μπορούσε να οφείλεται στην επιγενετική μεθυλίωση του DNA στις 

θέσεις CpG.416  

Σε σύγκριση με γυναίκες που δεν έπιναν ποτέ, οι γυναίκες που 

κατανάλωναν επτά ή περισσότερα αλκοολούχα ποτά την εβδομάδα είχαν σχεδόν 

διπλάσιο κίνδυνο για διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα θετικού ορμονικού υποδοχέα 

αλλά όχι αυξημένο κίνδυνο διηθητικού πορογενές καρκινώματος με θετικούς 

υποδοχείς ορμονών.417 

Η συμμόρφωση με τις κατευθυντήριες γραμμές της Αμερικανικής Εταιρείας 

Καρκίνου (ACS) το 2020. για το Δείκτη μάζας σώματος, τη σωματική 

δραστηριότητα και την κατανάλωση αλκοόλ θα μπορούσε να μειώσει τον κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού για μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και γυναίκες με αυξημένο 

οικογενειακό κίνδυνο.418 

Μελέτη σε 942 γυναίκες έδειξε ότι, το 13,2% δεν ήταν πρόθυμες να 

περιορίσουν την κατανάλωση αλκοόλ για να μειώσουν τον κίνδυνο καρκίνου του 

μαστού. Οι γυναίκες ηλικίας 60 ετών και άνω ήταν περισσότερο από δύο φορές 

απρόθυμες να μειώσουν την πρόσληψη αλκοόλ σε σύγκριση με τις νεότερες. Οι 

γυναίκες με ετήσιο οικογενειακό εισόδημα άνω των 200.000 δολαρίων ήταν 1,75 



123 
 

φορές πιο απρόθυμες να μειώσουν την κατανάλωση αλκοόλ σε σύγκριση με τις 

λιγότερο εύπορες. Η απροθυμία δεν συσχετίστηκε με τη φυλή/εθνικότητα, την 

εκπαίδευση, την ύπαρξη μέλους της οικογένειας πρώτου βαθμού με καρκίνο, την 

αντίληψη για την υγεία, την αντίληψη κινδύνου καρκίνου του μαστού ή τον Δείκτη 

Μάζας Σώματος.419 

Ο μη διηθητικός μη ειδικός πορογενής καρκίνος παρατηρείται συχνότερα 

στις γυναίκες πρωτοβάθμιας εκπαίδευσης.  

Σε σύγκριση με γυναίκες με χαμηλότερο μορφωτικό επίπεδο, οι γυναίκες με 

υψηλότερο είχαν μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού. Οι γυναίκες 

με υψηλότερο μορφωτικό επίπεδο είναι πιθανό να έχουν προχωρημένη ηλικία 

κατά την πρώτη γέννηση και λιγότερα παιδιά, γεγονός, που τις θέτει σε υψηλότερο 

κίνδυνο να αναπτύξουν καρκίνο του μαστού. Επιπλέον, ένα υψηλότερο επίπεδο 

εκπαίδευσης έχει βρεθεί ότι σχετίζεται με μεταγενέστερη έναρξη της 

εμμηνόπαυσης, που αποτελεί παράγοντα κινδύνου για τον καρκίνο του μαστού.420  

Το μορφωτικό επίπεδο των ασθενών είναι μια σημαντική πτυχή για τον 

έλεγχο των παραγόντων κινδύνου αλλά και της τακτικής χρήσης μεθόδων 

προσυμπτωματικού ελέγχου.421  

Ως γνωστό, το κοινωνικό περιβάλλον επηρεάζει τη συμπεριφορά υγείας, 

διαμορφώνοντας πρότυπα, παρέχοντας ή όχι περιβαλλοντικές ευκαιρίες για 

συμμετοχή σε συγκεκριμένες συμπεριφορές, μειώνοντας ή παράγοντας άγχος και 

θέτοντας περιορισμούς στην ατομική επιλογή. Το μορφωτικό επίπεδο είναι καλός 

δείκτης για παράγοντες που συνδέονται με την κοινωνική θέση και είναι σημαντικοί 

για την υγεία. Για παράδειγμα, η επίδραση του εισοδήματος στη θνησιμότητα 

μειώνεται, όταν η εκπαίδευση περιλαμβάνεται στα προγνωστικά μοντέλα.421 

 Επίσης, ο σπουδαίος ρόλος του μορφωτικού επιπέδου δεν περιορίζεται 

μόνο στο ίδιο το άτομο. Οι ασθενείς με χαμηλό στάδιο καρκίνου του μαστού ήταν 

πιο πιθανό να έχουν πατέρες με υψηλό μορφωτικό επίπεδο. Μετά την 

προσαρμογή για την ηλικία, τις συννοσηρότητες, την οικογενειακή κατάσταση και 

τον μαστογραφικό έλεγχο, οι συμμετέχοντες με πατέρες υψηλής μόρφωσης είχαν 

60% λιγότερες πιθανότητες να έχουν υψηλό στάδιο καρκίνου του μαστού σε 

σύγκριση με εκείνους με λιγότερο μορφωμένους.422  

 Ο υψηλότερος αλφαβητισμός στην υγεία συνδέεται με βελτιωμένα 

αποτελέσματα υγείας, μια συσχέτιση, που πιθανότατα οδηγείται από μεγαλύτερες 
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ευκαιρίες εργασίας και πρόσβαση σε χρήσιμους πόρους για τη διατήρηση της 

υγείας.422  

 Διηθητικός πορογενής καρκίνος παρατηρήθηκε συχνότερα στις καπνίστριες 

και όσες κάνουν συστηματικά χρήση αλκοόλ.  

Υπολογίζεται ότι, υπάρχει αύξηση του κινδύνου για καρκίνο του μαστού 

κατά 10% ανά 10 gr αιθανόλης που καταναλώνεται κάθε μέρα.399Σε μια μελέτη 

κοόρτης μετεμμηνοπαυσιακών γυναικών, η κατανάλωση αλκοόλ δεν συσχετίστηκε 

με κίνδυνο πορογενές καρκίνου in situ.423 

 Η κατανάλωση τουλάχιστον ενός αλκοολούχου ποτού την ημέρα κατά μέσο 

όρο συσχετίζεται θετικά με τον διηθητικό καρκίνο του μαστού για γυναίκες με 

προγενέστερη διάγνωση πορογενές καρκινώματος in situ. H τροποποίηση της 

κατανάλωσης αλκοόλ θα μπορούσε να είναι μια στρατηγική για τις γυναίκες με 

ιστορικό πορογενές καρκινώματος in situ προκειμένου να μειωθεί ο κίνδυνος 

διηθητικού καρκίνου του μαστού.424  

 Οι Baglia et al.,425 βρήκαν μια σχέση δόσης-απόκρισης μεταξύ του αριθμού 

ποτών ανά εβδομάδα και του κινδύνου για λοβιακά καρκινώματα, με 52% 

υψηλότερο κίνδυνο μεταξύ εκείνων που πίνουν τουλάχιστον 7 ποτά την εβδομάδα 

σε σύγκριση με όσους δεν πίνουν ποτέ. Η κατανάλωση τουλάχιστον 4 ποτών την 

εβδομάδα συσχετίστηκε με τον κίνδυνο και των δύο διηθητικών λοβιακών και 

πορώδη καρκινωμάτων. 

Οι Donat-Vargas et al.426 διερεύνησαν την επίδραση της κατανάλωσης 

αλκοόλ σε όλη τη διάρκεια της ζωής μιας γυναίκας στην ανάπτυξη καρκίνου 

εντοπίστηκαν τέσσερις κατηγορίες αλκοόλ. Η πρώτη περιελάμβανε γυναίκες (45%) 

με χαμηλή κατανάλωση αλκοόλ (<5 g/ημέρα) καθ' όλη τη διάρκεια της ζωής τους. 

Η δεύτερη περιλάμβανε εκείνες (33%) που σταδιακά πέρασαν από χαμηλή 

κατανάλωση αλκοόλ στην εφηβεία σε μέτρια στην ενήλικη ζωή (5 έως <15 

g/ημέρα), χωρίς ποτέ να έχουν υψηλή κατανάλωση, οι γυναίκες στην τρίτη 

κατηγορία (16%) πέρασαν από τη μέτρια κατανάλωση στην εφηβεία, σε 

χαμηλότερη κατανάλωση στην ενήλικη ζωή. Οι γυναίκες στο τέταρτη κατηγορία 

(6%) πέρασαν από τη μέτρια κατανάλωση αλκοόλ στην εφηβεία στην υψηλότερη 

κατανάλωση στην ενήλικη ζωή (≥15 g/ημέρα), χωρίς ποτέ να έχουν χαμηλή 

κατανάλωση αλκοόλ. Σε σύγκριση με την πρώτη κατηγορία, η τέταρτη διπλασίασε 

τον κίνδυνο για καρκίνο του μαστού (OR 2,19), ακολουθούμενη από την τρίτη (OR 

1,44) και τελικά από τη δεύτερη (OR 1,17). Το μέγεθος του κινδύνου για καρκίνο 
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του μαστού ήταν μεγαλύτερο σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, ειδικά σε εκείνες 

με λιποβαρή ή φυσιολογικό βάρος. Όταν η κατανάλωση αλκοόλ εξετάστηκε 

ανεξάρτητα σε κάθε στάδιο της ζωής, ≥15 g/ημέρα κατανάλωσης αλκοόλ στην 

εφηβεία συσχετίστηκε ισχυρά με τον κίνδυνο για καρκίνο του μαστού που 

ακολουθείται από την κατανάλωση στην ενήλικη ζωή.426 

  Τόσο για τις προεμμηνοπαυσιακές όσο και για τις μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες, υψηλότερα επίπεδα σωματικής δραστηριότητας (> ή =17,6 ώρες 

MET/εβδομάδα έναντι μη δραστηριότητας) συσχετίστηκαν με 30-60% μείωση του 

κινδύνου σχεδόν όλων των υποτύπων του υποδοχέα οιστρογόνου (ER) και του 

υποδοχέα προγεστερόνης (PR).427 

Οι γυναίκες που ανέφεραν στο ιστορικό τους ως καλοήθεις παθήσεις του 

μαστού το αδένωμα, συχνότερα εμφάνισαν μη διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα.  

Τα ινοαδενώματα είναι ο πιο κοινός τύπος καλοήθους όγκου, που συχνά 

εμφανίζεται στις γυναίκες τόσο πριν όσο και μετά την εμμηνόπαυση.428 Σταδιακά 

ειδικά μετά τα τέλη της δεκαετίας των 40 ετών, τα ινοαδενώματα μειώνονται σε 

μέγεθος με τη μείωση των επιδράσεων των οιστρογόνων, ενώ μερικές φορές 

εξελίσσονται σε εκφυλιστικό ινοαδένωμα.428  

Ο καρκίνος του μαστού μπορεί να αναπτυχθεί επί εδάφους ινοαδενώματος 

ή γειτονικά στον ιστό του μαστού. Το διηθητικό καρκίνωμα μπορεί να συγκρατηθεί 

στα ίδια τα ινοαδενώματα προερχόμενα από τον γειτονικό ιστό του μαστού.429 Οι 

βλάβες εντός ενός ινοαδενώματος, αναφέρθηκαν για πρώτη φορά από τους 

Cheatle και Cutler το 1931.430 

Όπως αναφέρουν οι Dupont et al.431, ο κίνδυνος ανάπτυξης διηθητικού 

καρκίνου του μαστού είναι περίπου 2,17 φορές μεγαλύτερος μεταξύ των ασθενών 

με ινοαδένωμα σε σύγκριση με τους ασθενείς χωρίς. Περίπου τα δύο τρίτα των 

καρκινωμάτων εντός των ινοαδενωμάτων είναι λοβιακά και το υπόλοιπο ένα τρίτο 

είναι πορογενή ή μικτά.432 Προγενέστερη μελέτη των Diaz et al.433, ανέφερε ότι ο 

κυρίαρχος τύπος κακοήθειας στο ινοαδένωμα ήταν το καρκίνωμα in situ (95%), με 

ίση κατανομή μεταξύ λοβιακού και πορογενoύς καρκινώματος. 

Η συχνότητα εμφάνισης καρκινώματος που προκύπτει από ινοαδένωμα 

είναι σπάνια με αναφερόμενο εύρος που κυμαίνεται από 0,002% έως 0,1%.428 Οι 

περιπτώσεις καρκίνου του μαστού εντός ινοαδενώματος τυπικά εμφανίζονται σε 

μεγαλύτερη ηλικία από τα καθαρά ινοαδενώματα, με μέση ηλικία ανίχνευσης 

μεταξύ 40 και 52 ετών.430 Ομοίως, οι Hammood et al.432, υποστηρίζουν ότι, η 
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προχωρημένη ηλικία και το ισχυρό οικογενειακό ιστορικό αποτελούν παράγοντες 

κινδύνου για κακοήθη εξαλλαγή των ινοαδενωμάτων. Ένας από τους σημαντικούς 

δείκτες κακοήθους εξαλλαγής ενός ινοαδενώματος είναι η αύξηση του μεγέθους 

και του πάχους της μάζας με την προχωρημένη ηλικία.432 Απαιτείται προσοχή σε 

ασθενείς που έχουν οικογενειακό ιστορικό συγκριτικά με εκείνους χωρίς κανένα 

παράγοντα κινδύνου και σε ασθενείς ηλικίας άνω των 35 ετών με ινοαδένωμα που 

είναι μεγαλύτερο από 2 cm.  

Οι Wu et al,434 αναφέρουν περίπτωση ασθενούς με μακρύ ιστορικό 

ινοαδενώματος που στη συνέχεια εξελίχθηκε κατά τη διάρκεια της 

παρακολούθησης σε διηθητικό πορογενή καρκίνο με μετάσταση λεμφαδένων. Αν 

και σπάνιο, θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη ο κίνδυνος κακοήθειας εντός ενός 

ινοαδενώματος.429 Τα ευρήματα απεικόνισης μαγνητικής τομογραφίας σε μια 

γυναίκα 42 ετών με διηθητικό-μη ειδικό πορογενή καρκίνο in situ σε ένα 

ινοαδένωμα ανέδειξαν μια οζώδη περιοχή εντός της μάζας και διαφορές στην 

αγγείωση μεταξύ του ινοαδενώματος και του διηθητικού-μη ειδικού πορογενή 

καρκίνου in situ.435  

Τα ινοαδενώματα ταξινομούνται σε απλά ή σύνθετα ανάλογα με τα 

ιστολογικά τους χαρακτηριστικά. Τα σύνθετα ινοαδενώματα διαφέρουν από τα 

απλά ινοαδενώματα λόγω της παρουσίας κύστεων (3 mm), σκληρυντικής 

αδενώσεως, επιθηλιακών αποτιτανώσεων ή θηλωδών αποκρινών αλλαγών. Τα 

περισσότερα ινοαδενώματα είναι κλινικά αναγνωρίσιμα. Στο 25% των 

περιπτώσεων τα ινοαδενώματα είναι μη ψηλαφητά και διαγιγνώσκονται με 

μαστογραφία και υπερηχογράφημα.436 Περισσότερο συχνά σχετίζονται με 

αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού κυρίως τα σύνθετα ινοαδενώματα, αυτά με 

πολλαπλασιαστική νόσο που συνοδεύει ινοαδενώματα και όταν υπάρχει σχετικό 

οικογενειακό ιστορικό ασθενών με ινοαδενώματα.429  

Ο κακοήθης μετασχηματισμός στο σύνθετο ινοαδένωμα σχετίζεται σε 

μεγάλο βαθμό με το ποσοστό του επιθηλιακού πολλαπλασιασμού εντός του 

ινοαδενώματος παρά με την παρουσία του ίδιου του ινοαδενώματος.437 Τα 

ευρήματα κακοήθειας εντός ενός ινοαδενώματος είναι συνήθως αυτά του 

καρκινώματος in situ: <15% είναι διηθητικού καρκίνου του μαστού.428 Λόγω της 

συνήθως καλά καθορισμένης φύσης των ινοαδενωμάτων που μοιάζει με κάψουλα, 

η κακοήθεια στο εσωτερικό ενός ινοαδενώματος συχνά θεωρείται πιο καλοήθης 

από άλλους τύπους καρκίνου του μαστού.434 Επειδή η κακοήθεια είναι σπάνια στο 
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ινοαδένωμα, η συντηρητική αντιμετώπιση με παρακολούθηση είναι αποδεκτή 

εκτός εάν η μάζα έχει προχωρήσει σε μέγεθος.437  

Το 2015, οι Hubbard et al.438, προσπάθησαν να καθορίσουν κριτήρια για 

την εκτομή των ινοαδενωμάτων. Συγκεκριμένα, η ηλικία μεγαλύτερη από 35 ετών, 

ακίνητη ή κακώς περιγεγραμμένη μάζα, μέγεθος μεγαλύτερο από 2,5 εκατοστά ή 

βιοψία μη οριστική για ινοαδενώματα ήταν παράγοντες κινδύνου για μη 

ινοαδενωματικές βλάβες που προκύπτουν μέσα στα ινοαδενώματα. 

Η υπερηχογραφική εξέταση καρκινωμάτων που προκύπτουν από 

ινοαδένωμα δείχνει ακανόνιστα όρια. Η μαστογραφία μπορεί να δείξει ασαφή όρια 

και μικροαποτιτανώσεις, αλλά είναι δύσκολη η διάγνωση ινοαδενωμάτων που 

φιλοξενούν καρκίνωμα. Οι μικροαποτιτανώσεις στη μαστογραφία είναι δείκτης του 

κακοήθους μετασχηματισμού του όγκου.432 Η ηλικία ενός όγκου αντανακλάται 

συνήθως από ασβεστώσεις. Η μικροασβεστοποίηση ενδεχομένως αποκρύπτει 

εστίες καρκινώματος in situ όταν είναι μικρές, διακλαδισμένου τύπου και 

ετερογενείς. Ωστόσο, πολλές απεικονίσεις μπορεί να μην είναι αξιόπιστες για να 

αποφασιστεί εάν μια συγκεκριμένη ασβεστοποίηση είναι προϊόν κακοήθους ή 

καλοήθους διαδικασίας.436 Άλλες μελέτες αναφέρουν απουσία 

μικροαποτιτανώσεων.439 Από ακτινολογικής άποψης, τα ινοαδενώματα που 

περιέχουν εστίες καρκινώματος in situ δεν μπορούν να διακριθούν από τις 

καλοήθεις βλάβες και θα μπορούσε να αποτελεί μακροπρόθεσμο παράγοντα 

κινδύνου για διηθητικό καρκίνο μαστού.436  

Η διάγνωση του καρκινώματος που αναπτύσσεται από ινοαδένωμα είναι 

δυνατή με εκτομή της βλάβης και ιστοπαθολογική εξέταση. Η συμπεριφορά του 

διηθητικού καρκινώματος που αναπτύσσεται από ινοαδένωμα δεν διαφέρει από 

τον καρκίνο του μαστού. Επομένως, οι μέθοδοι θεραπείας δεν διαφέρουν.429  

Οι κλινικοί γιατροί και οι ακτινολόγοι θα πρέπει να δίδουν προσοχή στα 

κακοήθη απεικονιστικά χαρακτηριστικά, όταν μια μάζα παρακολουθείται ως 

ινοαδένωμα.429Οι επαγγελματίες υγείας θα πρέπει να γνωρίζουν την πιθανότητα 

καρκινώματος εντός ενός ινοαδενώματος, ιδιαίτερα σε γυναίκες μεγαλύτερης 

ηλικίας, και να προβαίνουν σε έγκαιρη χειρουργική αξιολόγηση και 

παρακολούθηση όλων των μαζών του μαστού.430  

Συχνότερα ο μη διηθητικός μη ειδικός πορογενής καρκίνος μαστού 

παρατηρήθηκε σε άτομα με συννοσηρότητα, κυρίως σε αυτά που πάσχουν από 

σακχαρώδη διαβήτη. 
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Υπολογίζεται ότι, το 10% έως 20% των ασθενών με καρκίνο του μαστού 

έχουν σακχαρώδη διαβήτη. Παράγοντες κινδύνου για τον σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 είναι η ηλικία και η παχυσαρκία, οι οποίοι είναι επίσης παράγοντες 

κινδύνου για καρκίνο του μαστού.440  

Μελέτη στην οποία συμμετείχαν 5181 γυναίκες (μέση ηλικία 56±12) με 

νεοδιαγνωσθέντα καρκίνο του μαστού ανέδειξε την υπέρταση (n = 1566, 30%), τον 

σακχαρώδη διαβήτη (n = 1196, 23%), την ισχαιμική καρδιοπάθεια (n=152, 3%) και 

τη χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια πνευμονοπάθεια (n 108, 2 %) ως τις 

πλέον συχνές συννοσηρότητες. Στη συγκεκριμένη μελέτη το υψηλότερο ποσοστό 

καρκίνου του μαστού διαγνώστηκε στην ηλικιακή ομάδα των 50-59 ετών (28%).441  

Οι γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη έχουν 15-20% αυξημένο κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού σε σύγκριση με γυναίκες χωρίς διαβήτη. Η συνολική 

θνησιμότητα μετά τη διάγνωση του καρκίνου του μαστού είναι 30-60% υψηλότερη 

στις γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη σε σύγκριση με τις γυναίκες χωρίς διαβήτη 

ακόμη και μετά από προσαρμογή του σταδίου του όγκου. Ο καρκίνος του μαστού 

σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη διαγιγνώσκεται σε προχωρημένο στάδιο σε 

σύγκριση με γυναίκες χωρίς.442 

Οι γυναίκες που είχαν σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 πριν από τη διάγνωση 

του καρκίνου του μαστού έτειναν να έχουν υψηλότερο κίνδυνο θνησιμότητας σε 

σύγκριση με γυναίκες χωρίς διαβήτη μετά από προσαρμογή για πιθανούς 

συγχυτικούς παράγοντες. Ομοίως, οι ασθενείς που διαγνώστηκαν με σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2 κατά ή μετά τη διάγνωση του καρκίνου του μαστού είχαν 

αυξημένη θνησιμότητα συγκριτικά με γυναίκες χωρίς σακχαρώδη διαβήτη.443  

Τρεις μηχανισμοί έχουν υποστηριχθεί για τη συσχέτιση του σακχαρώδη 

διαβήτη με τον καρκίνο του μαστού: α) ενεργοποίηση της οδού ινσουλίνης, β) 

ενεργοποίηση της οδού του αυξητικού παράγοντα που μοιάζει με ινσουλίνη 

(Insulin like Growth Factor, IGF-1) και γ) ρύθμιση των ενδογενών ορμονών του 

φύλου. Ένας άλλος μηχανισμός είναι η χρόνια υπεργλυκαιμία που θα μπορούσε 

να αυξήσει τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού, γνωστό ως φαινόμενο Warburg, 

σύμφωνα με το οποίο τα καρκινικά κύτταρα χρησιμοποιούν τη γλυκόζη με 

διαφορετικό τρόπο σε σχέση με τα φυσιολογικά (καταναλώνουν τη γλυκόζη με 

μικρότερη απόδοση ενέργειας). Η υπεργλυκαιμία σχετίζεται με αυξημένο επίπεδο 

IGF-1 και φλεγμονώδεις κυτοκίνες, επηρεάζοντας τον πολλαπλασιασμό των 

καρκινικών κυττάρων, την απόπτωση και τη μετάσταση.440 
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Η ινσουλίνη είναι επίσης μιτογόνο που έχει σημαντικό ρόλο στον καρκίνο 

του μαστού. Η έκφραση του υποδοχέα ινσουλίνης διεγείρεται από την ινσουλίνη 

στις κυτταρικές σειρές του καρκίνου του μαστού και η υπερέκφρασή της μπορεί να 

οδηγήσει σε κακοήθη μετασχηματισμό των επιθηλιακών κυττάρων του μαστού και 

ενεργοποίηση ογκογονιδίων. Η αυξημένη αντίσταση στην ινσουλίνη μπορεί να 

οδηγήσει σε αντανακλαστική υπερινσουλιναιμία, προκαλώντας αύξηση της 

σύνθεσης ανδρογόνων και μειωμένη παραγωγή οιστρογόνων. Η αντίσταση στην 

ινσουλίνη και η μειωμένη παραγωγή οιστρογόνων έχουν ως αποτέλεσμα μια 

σύνθετη μεταβολική διαταραχή, που συμβάλλει στην ανάπτυξη καρκίνου σε 

όργανα με υψηλή ζήτηση οιστρογόνων, συμπεριλαμβανομένου του μαστού, του 

ενδομητρίου και των ωοθηκών.440  

Λόγω της υπεργλυκαιμίας ή της υπερινσουλιναιμίας, ο σακχαρώδης 

διαβήτης έχει επίδραση στην πρόγνωση του καρκίνου του μαστού. Η ειδική για τον 

καρκίνο επιβίωση μειώθηκε σε γυναίκες με μη φυσιολογική γλυκαιμική κατάσταση, 

ενώ τα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας σχετίζονται με χειρότερη έκβαση (μακρινή 

υποτροπή και θάνατος), ανεξάρτητα από τον Δείκτη Μάζας Σώματος.442  

Οι όγκοι που συνδέονται με τον σακχαρώδη διαβήτη μπορεί να εκκρίνουν 

κυτοκίνες, ειδικά όσοι εκκρίνουν μεγάλες ποσότητες ιντερλευκίνης-6, που 

σχετίζεται με φλεγμονώδη σηματοδότηση και αντίσταση στην ινσουλίνη. Στον 

καρκίνο του μαστού με υποδοχείς οιστρογόνων, τα αντι-οιστρογονικά φάρμακα 

τείνουν να ρυθμίζονται προς τα άνω από την αλληλεπίδραση μεταξύ του 

υποδοχέα IGF-1 και του υποδοχέα οιστρογόνου. Στον θετικό υποδοχέα του 

ανθρώπινου επιδερμικού αυξητικού παράγοντα τύπου 2 (HER2), έχει παρατηρηθεί 

αυξημένη αντοχή σε φάρμακα (π.χ. τραστουζουμάμπη), που χρησιμοποιούνται για 

τη θεραπεία αυτού του καρκίνου, ως αποτέλεσμα της υπερέκφρασης του HER2. Η 

δραστηριότητα της τραστουζουμάμπης διαταράσσεται από την αυξημένη έκφραση 

του υποδοχέα IGF-1.440  

Oι μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με καρκίνο του μαστού που έλαβαν 

θεραπεία με αντι-οιστρογόνα έχουν υψηλή επίπτωση αντίστασης στην ινσουλίνη 

και σακχαρώδη διαβήτη.444 Για παράδειγμα, μελέτη στην οποία συμμετείχαν 

επιζώντες από καρκίνο του μαστού έδειξε ότι, η επικουρική ταμοξιφαίνη 

συσχετίστηκε με 2,2 φορές κίνδυνο σακχαρώδη διαβήτη ενώ οι αναστολείς της 

αρωματάσης συσχετίστηκαν με 4,2 φορές κίνδυνο σακχαρώδη διαβήτη.445  
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Λόγω των επιπλοκών του σακχαρώδη διαβήτη, οι ασθενείς με καρκίνο του 

μαστού είναι λιγότερο πιθανό να λάβουν θεραπείες για τον καρκίνο του μαστού, 

όπως επικουρική χημειοθεραπεία ή ακτινοθεραπεία. Οι θεράποντες ιατροί 

χρησιμοποιούν χημειοθεραπεία λιγότερο συχνά ή επιθετικά για τη θεραπεία 

ασθενών με καρκίνο του μαστού και σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 λόγω της 

πιθανότητας νοσηλείας για τοξικότητα της χημειοθεραπείας και της αύξησης της 

θνησιμότητας λόγω καρκίνου του μαστού.443 

Οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη υπό νεοεπικουρική χημειοθεραπεία 

που έλαβαν θεραπεία με μετφορμίνη εμφάνισαν καλύτερη απόκριση στη θεραπεία 

σε σύγκριση με εκείνους που έλαβαν άλλους τύπους αντιδιαβητικών φαρμάκων. Η 

προσθήκη μετφορμίνης στη χημειοθεραπεία σε ασθενείς με μεταστατικό καρκίνο 

του μαστού σε σύγκριση με την ομάδα του εικονικού φαρμάκου, δεν είχε καμία 

επίδραση στη συνολική επιβίωση.446 

Οι γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη είναι πιο πιθανό να είναι παχύσαρκες. 

Οι προεμμηνοπαυσιακές παχύσαρκες γυναίκες τείνουν να αναπτύξουν όγκους 

αρνητικούς στους ορμονικούς υποδοχείς.447 Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 

είναι αρνητικός προγνωστικός παράγοντας για τον καρκίνο του μαστού σε 

προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.448 Ο προσυμπτωματικός έλεγχος για τον καρκίνο 

του μαστού είναι σημαντικός σε γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη για τη διάγνωση 

του καρκίνου στο πιο πρώιμο δυνατό στάδιο.442  

Οι γυναίκες με μη διηθητικό λοβιακό καρκίνο συχνότερα κατανάλωναν 

μεγαλύτερη ποσότητα γάλακτος.  

Η συσχέτιση κατανάλωσης γάλατος και κινδύνου του καρκίνου του μαστού 

έχει μελετηθεί εδώ και πολλά χρόνια. Η προγενέστερη μετα-ανάλυση 10 μελετών 

που δημοσιεύθηκαν από το 1981 έως το 1990 έδειξε μέτρια αύξηση στον κίνδυνο 

καρκίνου του μαστού σε υψηλότερη κατανάλωση γάλακτος.449 Ωστόσο, 

μεταγενέστερα δεν βρέθηκε μια σημαντική συσχέτιση του γάλακτος ή των 

γαλακτοκομικών προϊόντων και του καρκίνου του μαστού.450  

Το πλήρες γάλα και το τυρί έχουν υψηλή περιεκτικότητα σε λιπαρά που 

ενδεχομένως να αυξάνουν τον κίνδυνο. Αντίθετα, ορισμένα συστατικά του 

γάλακτος όπως το ασβέστιο και η βιταμίνη D έχουν υποτεθεί ότι, μειώνουν τον 

κίνδυνο καρκίνου του μαστού.450 

Μια άλλη πρόκληση κατά την αξιολόγηση του γάλακτος και των 

γαλακτοκομικών προϊόντων σε σχέση με τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού είναι η 
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διερεύνηση των θρεπτικών συστατικών στη διατροφή. Τα άτομα με υψηλή 

κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων ενδέχεται να καταναλώνουν μεγάλες 

ποσότητες κρέατος ή άλλων τροφών με υψηλή περιεκτικότητα σε λιπαρά που θα 

μπορούσαν να συμβάλουν σε αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού. Είναι 

δύσκολο να διαχωριστούν πλήρως οι επιπτώσεις της πρόσληψης γάλακτος από 

αυτές άλλων διατροφικών παραγόντων, συμπεριλαμβανομένης της πρόσληψης 

διαφόρων τύπων λίπους.450  

Επιπλέον, η μέση πρόσληψη γάλακτος θα πρέπει αξιολογείται μεταξύ 

διαφορετικών πληθυσμών. Για παράδειγμα, ένα επίπεδο κατανάλωσης που 

ορίζεται ως «χαμηλό» σε έναν πληθυσμό μπορεί να θεωρείται «υψηλό» σε έναν 

άλλο. Για κάποιους πληθυσμούς, η ημερήσια πρόσληψη γάλακτος μπορεί να 

αναγνωρίζεται ως η υψηλότερη κατηγορία ενώ κατά άλλους, κατανάλωση 

γάλακτος >3 μερίδες/ημέρα ως υψηλότερη και η κατανάλωση ≤1 μερίδα/ημέρα ως η 

χαμηλότερη κατηγορία. Σε ορισμένες περιπτώσεις, οι ερευνητές δεν αναφέρουν το 

επίπεδο κατανάλωσης, γεγονός, που καθιστούσε αδύνατη τη σύγκριση των 

επιπτώσεων σε παρόμοια επίπεδα κατανάλωσης σε άλλες μελέτες.450 

Παρατηρήθηκε 5% μείωση του κινδύνου καρκίνου του μαστού για αύξηση της 

κατανάλωσης ενός ποτηριού/εβδομάδα, σε προεμμηνοπαυσιακές και σε 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.451  

Άλλες σημαντικές προκλήσεις που σχετίζονται με την αξιολόγηση των 

γαλακτοκομικών προϊόντων είναι η υπόθεση ότι, τα γαλακτοκομικά προϊόντα 

μειώνουν τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού λόγω της περιεκτικότητας τους σε 

βιταμίνη D. Στις Ηνωμένες Πολιτείες, οι περισσότεροι κατασκευαστές προσθέτουν 

βιταμίνη D σε πολλά προϊόντα, συμπεριλαμβανομένου του γάλακτος και της 

μαργαρίνης. Αυτές οι διαφορές υποδηλώνουν ότι, υπάρχουν διαφορετικές 

πρακτικές σχετικά με την ενίσχυση της βιταμίνης D σε πολλές χώρες του κόσμου. 

Εάν η βιταμίνη D είναι το συστατικό των γαλακτοκομικών προϊόντων που 

επηρεάζει τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού, οι συγκρίσεις θα πρέπει να 

λαμβάνουν υπόψη όχι μόνο τα γαλακτοκομικά προϊόντα αλλά και το επίπεδο της 

βιταμίνης D.450 Η βιταμίνη D με την οποία εμπλουτίζονται τα γαλακτοκομικά 

προϊόντα έχει αντικαρκινογόνο ρόλο δεσμεύοντας έναν υποδοχέα βιταμίνης D στα 

επιθηλιακά κύτταρα του μαστού, ο οποίος με τη σειρά του προάγει τη μεταγραφή 

γονιδίων που εμπλέκονται στην αντιπολλαπλασιαστική και προαποπτωτική δράση 

στα κύτταρα.452 
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Ένα άλλο σημαντικό ερώτημα είναι εάν η αγελάδα έλαβε βόεια αυξητική 

ορμόνη, αυξάνοντας έτσι πιθανώς τα επίπεδα ινσουλινοειδών αυξητικών 

παραγόντων-1 στο γάλα, τα οποία με τη σειρά τους διεγείρουν τα κακοήθη 

κύτταρα να αναπτυχθούν ταχύτερα. Μελέτες που προσδιορίζουν τη συσχέτιση με 

ορισμένους ορμονικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες μπορεί να βοηθήσουν 

στην κατανόηση της σχέσης των γαλακτοκομικών προϊόντων και του κινδύνου 

καρκίνου του μαστού.450 

Επιπλέον, τα γαλακτοκομικά προϊόντα είναι η κύρια πηγή ασβεστίου. Το 

ενδοκυτταρικό ασβέστιο ρυθμίζει τη σύνθεση συστατικών που σχετίζονται με τον 

πολλαπλασιασμό και τη διαφοροποίηση των κυττάρων και η υψηλή πρόσληψη 

ασβεστίου αποδείχθηκε ότι καταστέλλει τον υπερπολλαπλασιασμό των 

επιθηλιακών μαστικών κυττάρων σε ποντίκια. Δεδομένου ότι η μέση πρόσληψη 

ασβεστίου είναι χαμηλότερη σε κάποιους πληθυσμούς, η πρόσθετη πρόσληψη 

ασβεστίου από την υψηλότερη πρόσληψη γάλακτος μπορεί να αποφέρει όφελος 

έναντι του κινδύνου καρκίνου του μαστού.452 

Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι, οι γυναίκες με μη διηθητικό λοβιακό 

καρκίνωμα έχουν μικρότερο χρόνο σωματικής άσκησης, καταναλώνουν λιγότερες 

μερίδες οσπρίων και λαχανικών όπως επίσης έχουν ένα ή το πολύ δύο γεύματα 

την ημέρα. Οι γυναίκες με διηθητικό πορογενή καρκίνο καταναλώνουν 

περισσότερες μερίδες από σνακ/επιδόρπια. 

Παράγοντες του τρόπου ζωής, όπως η διατροφή, επηρεάζουν σημαντικά 

τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού. Η Δυτικού τύπου διατροφή συσχετίστηκε με 

36% αύξηση του κινδύνου για διηθητικό πορογενή καρκίνο του μαστού και 45% 

για διηθητικό λοβιακό καρκίνο.453 Oι Xiao et al.454, έδειξαν ότι ένα δυτικό 

διατροφικό πρότυπο συσχετίστηκε με 14% αυξημένο κίνδυνο για καρκίνο του 

μαστού. H θετική συσχέτιση μεταξύ ενός δυτικού διατροφικού προτύπου και του 

κινδύνου καρκίνου του μαστού ήταν σημαντική μεταξύ των μετεμμηνοπαυσιακών 

αλλά όχι προεμμηνοπαυσιακών γυναικών.454 Επισημαίνεται ότι, πρέπει να 

συνεκτιμώνται άλλοι παράγοντες, όπως ο δείκτης μάζας σώματος, το οικογενειακό 

ιστορικό, το κάπνισμα, οι οποίοι ενδέχεται να συγχέουν τη σχέση του καρκίνου του 

μαστού με τα διατροφικά πρότυπα..453 

Οι γυναίκες με υψηλή πρόσληψη λαχανικών, φρούτων, σόγιας, γάλατος, 

πουλερικών, ψαριών, και χαμηλή πρόσληψη δημητριακών-κρέατος-τουρσί έχουν 

μειωμένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού.455 Η Μεσογειακή Διατροφή, η οποία 
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χαρακτηρίζεται από υψηλή πρόσληψη φρούτων, λαχανικών, ψαριών και 

ελαιόλαδου συσχετίστηκε με μειωμένο κίνδυνο καρκίνου του μαστού (ειδικά για 

θετικό υποδοχέα οιστρογόνου (ER) και αρνητικό υποδοχέα προγεστερόνης (PR). 

Προτείνεται ότι, η Μεσογειακή Διατροφή μειώνει τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού 

λόγω των υψηλών αντιοξειδωτικών της συστατικών. Αναλυτικότερα, η Μεσογειακή 

Διατροφή περιέχει ουσίες με αντικαρκινογόνες ιδιότητες, όπως φυτοστερόλες, 

βιταμίνες C και E και βήτα-καροτίνη, που έχουν προστατευτικές λειτουργίες μέσω 

αντιοξειδωτικών επιδράσεων στον μεταβολισμό των οιστρογόνων και στη μείωση 

του πολλαπλασιασμού των κυττάρων.453 

Η υψηλή πρόσληψη κόκκινου κρέατος, ζωικών λιπών και επεξεργασμένων 

υδατανθράκων σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο, ενώ η πρόσληψη φρούτων, 

λαχανικών, δημητριακών ολικής αλέσεως και διαιτητικών ινών έχει συνδεθεί με 

μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού.454 Η κατανάλωση ομάδων 

λαχανικών και φρούτων όπως τα σκούρα πράσινα φυλλώδη λαχανικά, τα 

σταυρανθή λαχανικά, τα καρότα και οι ντομάτες, η μπανάνα, το καρπούζι, το 

πεπόνι συσχετίστηκαν αντιστρόφως με τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού. Μια 

αντίστροφη συσχέτιση παρατηρήθηκε επίσης για την πρόσληψη βιταμίνης Α, 

καροτίνης, βιταμίνης C, βιταμίνης Ε και φυτικών ινών.456 

Ο συνδυασμός πρόσληψης φρούτων και λαχανικών σχετίζεται με μείωση 

του κινδύνου καρκίνου του μαστού.457 Η επίδραση της πρόσληψης φρούτων και 

λαχανικών στην πρόγνωση του καρκίνου του μαστού είναι αμφιλεγόμενη. Η μετα-

ανάλυση των Peng et al.458 δεν βρήκε σημαντικές συσχετίσεις μεταξύ της 

πρόσληψης φρούτων και λαχανικών και της πρόγνωσης του καρκίνου του μαστού.  

   Η ανεπάρκεια της 25-υδροξυβιταμίνη D (25-OHD), η οποία είναι η 

κυκλοφορούσα μορφή της βιταμίνης D είναι διαδεδομένη σε νεότερους και 

παχύσαρκους ασθενείς με καρκίνο του μαστού. Οι όγκοι των ασθενών με 

ανεπάρκεια 25-OHD ήταν πιο συχνοί σε διηθητικό πορογενή καρκίνο και 

προχωρημένου βαθμού.459  

 Τα άτομα με μη διηθητικό μη ειδικό πορογενή καρκίνο έχουν μεγαλύτερη 

περιφέρεια μέσης και ισχίων. 

 Η παχυσαρκία σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο διηθητικού καρκίνου του 

μαστού.460 Οι περισσότεροι ερευνητές έχουν τονίσει τον ρόλο της συνολικής 

παχυσαρκίας (αξιολογούμενη με το Δείκτη μάζας σώματος), παρά της κεντρικής 

παχυσαρκίας, στις αιτιολογίες των κακοηθειών. Επειδή η μεταβολική διαταραχή 
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που υποστηρίζεται από την ινσουλίνη και τον αυξητικό παράγοντα που μοιάζει με 

ινσουλίνη (IGF) είναι ένας πιθανός μηχανισμός στην καρκινογένεση, η κεντρική 

παχυσαρκία μπορεί να αποτελεί υψηλότερη απειλή για τον κίνδυνο καρκίνου 

συγκριτικά με τη συνολική παχυσαρκία. Επιπλέον, όσον αφορά την αγγειογένεση 

του όγκου και τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό, το ενδοκοιλιακό λίπος έχει υποτεθεί 

ότι, είναι βιολογικά διαφορετικό από το λίπος σε άλλες περιοχές.461 

 Φαίνεται ότι, η αποκλειστική χρήση του δείκτη μάζας σώματος δεν 

αντικατοπτρίζει πλήρως την κατανομή λίπους στο ανθρώπινο σώμα. Για 

παράδειγμα, οι ασθενείς με καρκίνο του μαστού που ελάμβαναν επικουρική 

χημειοθεραπεία παρουσιάζουν αλλαγές στη σύσταση του σώματος χωρίς 

αντίστοιχη αλλαγή του βάρους. Κατά τις τελευταίες δεκαετίες, η αναλογία 

μέσης/ισχίων προτείνεται για τη μέτρηση της κεντρικής παχυσαρκίας.462 Σχεδόν οι 

μισές γυναίκες με καρκίνο του μαστού έχουν κεντρική παχυσαρκία, φαινόμενο που 

είναι ιδιαιτέρως σοβαρό, όταν αυξάνεται ο χρόνος επιβίωσης.462 Η αναλογία 

μέσης-ισχίων συσχετίστηκε θετικά με τον προεμμηνοπαυσιακό κίνδυνο καρκίνου 

του μαστού, ιδιαίτερα για αρνητικούς υποδοχείς οιστρογόνων (ER-) και αρνητικούς 

υποδοχείς προγεστερόνης (PR-).463  

 Στη βιβλιογραφία, η παχυσαρκία εκτιμάται με το Δείκτη Μάζας Σώματος.  

 Το υπερβολικό βάρος ή η παχυσαρκία σχετίζεται με τον κίνδυνο καρκίνου του 

μαστού, αλλά μόνο σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, με αύξηση του δείκτη μάζας 

σώματος (ΔΜΣ) της τάξης των 5 kg/m2 με αποτέλεσμα 8% αύξηση του κινδύνου 

νόσου. Αντίθετα στις προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, το υπερβολικό βάρος 

σχετίζεται με μείωση αυτού του κινδύνου. Στην μετεμμηνόπαυση, τα αυξημένα 

επίπεδα οιστρογόνων οφείλονται σε εξωαδενική παραγωγή στον λιπώδη ιστό, ενώ 

στην προεμμηνόπαυση, η μείωση της σύνθεσης γυναικείων ορμονών, που 

σχετίζεται με κύκλους ανωορρηξίας σε παχύσαρκες γυναίκες, πιθανώς εξηγεί την 

αντίστροφη συσχέτιση με τον καρκίνο του μαστού.399  

 Οι παχύσαρκες μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες έχουν σχετικά υψηλές 

συγκεντρώσεις οιστραδιόλης στον ορό και αυξημένο κίνδυνο καρκίνου του 

μαστού.464 Επίσης, οι παχύσαρκες γυναίκες με πυκνό στήθος είχαν έξι φορές 

αυξημένο κίνδυνο για μετεμμηνοπαυσιακό καρκίνο του μαστού σε σύγκριση με τις 

λιποβαρείς γυναίκες.460 Στις παχύσαρκες γυναίκες μετά την εμμηνόπαυση, ο 

καρκίνος του μαστού εντοπίζεται συχνότερα σε πιο προχωρημένα στάδια.460 Οι 

παχύσαρκες γυναίκες με καρκίνο του μαστού εμφάνισαν υψηλότερα ποσοστά 
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μεγάλων και αδιαφοροποίητων όγκων με μασχαλιαία εισβολή συγκριτικά με τις μη 

παχύσαρκες γυναίκες.465 Οι παχύσαρκες γυναίκες με καρκίνο του μαστού 

διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο θνησιμότητας για όλες τις αιτίες σε σύγκριση με τις 

μη παχύσαρκες γυναίκες.466 

 Ένας αυξανόμενος αριθμός ασθενών που είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι 

κατά την έναρξη της θεραπείας του καρκίνου αποκτούν επιπλέον βάρος ως 

επιπλοκή της θεραπείας. Υπολογίζεται ότι περίπου το 70% των επιζώντων από 

καρκίνο του μαστού είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι. Αυτή η τάση προς αυξημένη 

παχυσαρκία σε επιζώντες καρκίνου μπορεί να επηρεάσει τα σχετιζόμενα με τον 

καρκίνο αποτελέσματα.467 Η αύξηση του σωματικού βάρους σε ασθενείς με 

καρκίνο του μαστού, η οποία αποδίδεται σε πλήθος παραγόντων, όπως η 

χημειοθεραπεία, η λήψη φαρμάκων λόγω χημειοθεραπείας, όπως η 

δεξαμεθαζόνη, η αμηνόρροια που σχετίζεται με τη θεραπεία, η μειωμένη σωματική 

δραστηριότητα και η «συναισθηματική πολυφαγία».462 Μεταξύ των γυναικών με 

καρκίνο του μαστού που αύξησαν το βάρος σώματος μετά τη διάγνωση του 

καρκίνου του μαστού, η κάθε αύξηση 5 κιλών συσχετίστηκε με 12% αύξηση στη 

θνησιμότητα από όλες τις αιτίες, 13% αύξηση στη θνησιμότητα λόγω καρκίνου του 

μαστού και 19% αύξηση στη θνησιμότητα από καρδιαγγειακά νοσήματα.468  

 O διηθητικός πορογενής καρκίνος παρατηρήθηκε στις μικρότερες ηλικίες 

του δείγματος.  

 Περίπου το 6,6% όλων των περιπτώσεων καρκίνου του μαστού 

διαγιγνώσκονται σε γυναίκες ηλικίας μικρότερης των 40 ετών, το 2,4% σε γυναίκες 

ηλικίας μικρότερης των 35 ετών και το 0,65% σε γυναίκες ηλικίας μικρότερης των 

30 ετών.469 

 Οι νέοι ασθενείς με καρκίνο του μαστού αντιμετωπίζουν πολυάριθμες 

ψυχολογικές προκλήσεις, με μεγαλύτερη συχνότητα ριζικής μαστεκτομής, 

πρόωρης εμμηνόπαυσης και υπογονιμότητας.470 Ο καρκίνος του μαστού σε 

νεαρές γυναίκες ηλικίας <35 ετών έχει υψηλότερο ποσοστό θνησιμότητας σε 

σύγκριση με τον γηραιότερο πληθυσμό των γυναικών.470,471 

 Η ευρεία υιοθέτηση της μαστογραφίας προσυμπτωματικού ελέγχου τα 

τελευταία 30 χρόνια έχει οδηγήσει σε αυξημένη ανίχνευση του πορογενή καρκίνου 

in situ, ώστε πλέον να αντιπροσωπεύει περισσότερο από το 20% των καρκίνων 

του μαστού που διαγιγνώσκονται στις νεότερες ηλικίες στις ΗΠΑ.472 
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 Ο καρκίνος του μαστού σε νεαρές γυναίκες είναι πιο επιθετικού υποτύπου, 

όπως τριπλός αρνητικός ή HER2-θετικός και είναι πιο πιθανό να παρουσιαστεί σε 

προχωρημένο στάδιο, είτε λόγω του βιολογικού επιθετικού υποτύπου του είτε 

λόγω της χαμηλής υποψίας και καθυστερημένης διάγνωσης. Αυτό μπορεί να 

μεταφραστεί σε περισσότερες τοπικές υποτροπές και απομακρυσμένες 

μεταστάσεις, γεγονός, που συμβάλλει στη χειρότερη έκβαση των νεαρών γυναικών 

με καρκίνο του μαστού.469 

  Ο καρκίνος του μαστού στις νεαρές γυναίκες (<40 ετών) είναι διαφορετικός 

από αυτόν που εμφανίζεται σε γυναίκες μεγαλύτερης ηλικίας (>60 ετών). Οι κύριες 

διαφορές είναι ο αρνητικός υποδοχέας οιστρογόνου, η πολυκεντρική θέση, ο 

υψηλότερος ιστολογικός βαθμός, οι τριπλά αρνητικοί όγκοι και ο υψηλότερος 

δείκτης Ki-67.470 Ειδικότερα. οι ασθενείς με διηθητικό λοβιακό καρκίνο ήταν 

μεγαλύτερης ηλικίας και είχαν μεγαλύτερους όγκους συγκριτικά με τις ασθενείς με 

διηθητικό πορογενή καρκίνο. Επιπλέον, οι όγκοι στο διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα 

ήταν πιο συχνά θετικοί σε ορμονικούς υποδοχείς και χαμηλότερου ιστολογικού 

βαθμού.473 

 Τα άτομα με μη διηθητικό μη ειδικό πορογενή καρκίνο έχουν μεγαλύτερη 

ηλικία εμμηνόπαυσης σε σχέση με αυτές με διηθητικό πορογενή.  

 Μεταξύ γυναικών όλων των ηλικιών, υπάρχουν ενδείξεις ότι ο καρκίνος του 

μαστού in situ σχετίζεται με μεγαλύτερη ηλικία στο πρώτο τρίμηνο εγκυμοσύνης 

(δηλαδή, τουλάχιστον 37 εβδομάδες κύησης), μεταγενέστερη ηλικία στην 

εμμηνόπαυση και χαμηλό προεμμηνοπαυσιακό Δείκτη Μάζας Σώματος.474Η 

νεαρότερη ηλικία στην εμμηνόπαυση συνδέθηκε με υψηλότερο κίνδυνο για 

πορογενή καρκινώματα αλλά χαμηλότερο κίνδυνο για λοβιακά και διηθητικά 

πορώδη καρκινώματα.475 Μεταξύ των γυναικών που βίωσαν την εμμηνόπαυση σε 

μικρότερη ηλικία, παρατηρήθηκε υψηλότερος κίνδυνος για πορογενή καρκινώματα 

in situ. Μια πιθανή βιολογική υπόθεση για αυτό το εύρημα μπορεί να εξηγηθεί από 

τη σχέση μεταξύ της μειωμένης μαστογραφικής πυκνότητας του μαστού και της 

εμμηνόπαυσης. Η υψηλότερη μαστογραφική πυκνότητα του μαστού σχετίζεται με 

χαμηλότερη μαστογραφική ευαισθησία. Μια πιθανή επίπτωση της νεότερης 

εμμηνοπαυσιακής ηλικίας είναι ότι η μαστογραφική πυκνότητα θα έχει μειωθεί 

επίσης σε νεαρότερη ηλικία, γεγονός που δυνητικά καθιστά το πορογενή 

καρκινώματα in situ πιο ορατό σε μια μαστογραφία κατά τη διάρκεια του 

προληπτικού ελέγχου.475 
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 Η πρώιμη εμμηναρχή και η όψιμη εμμηνόπαυση αυξάνουν τον κίνδυνο 

εμφάνισης καρκίνου του μαστού στις γυναίκες με την παράταση των συνολικών 

αναπαραγωγικών ετών των γυναικών. Οι ενδογενείς ορμόνες των ωοθηκών είναι 

πιο σχετικές για τους λοβιακούς όγκους παρά για τους πορογενείς όγκους και ο 

κίνδυνος καρκίνου του μαστού ήταν περίπου 40% υψηλότερος στις 

προεμμηνοπαυσιακές από ό,τι στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες της ίδιας 

ηλικίας.476 

 Υπάρχουν ενδείξεις ότι οι θετικοί για τους υποδοχείς οιστρογόνων και οι 

λοβώδεις καρκίνοι του μαστού είναι πιο ευαίσθητοι στις ορμόνες των ωοθηκών 

από ότι οι αρνητικοί σε υποδοχείς οιστρογόνων και οι καρκίνοι του πόρου. Όχι 

μόνο οι θετικοί σε υποδοχείς οιστρογόνων και οι λοβώδεις όγκοι επηρεάζονται 

έντονα από την εμμηνόπαυση, αλλά οι μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες που 

χρησιμοποιούν ορμονοθεραπεία έχουν μεγαλύτερη αύξηση στους θετικούς 

υποδοχείς οιστρογόνων από τους αρνητικούς σε υποδοχείς οιστρογόνων όγκους 

και στους λοβιακούς από τους καρκίνους του μαστού . Επιπλέον, οι θεραπείες 

αποκλεισμού οιστρογόνων βελτιώνουν την επιβίωση για τον θετικό σε υποδοχέα 

οιστρογόνων, αλλά όχι για τον αρνητικό σε υποδοχέα οιστρογόνων καρκίνο του 

μαστού.476 

 

ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 
 
Για τη μελέτη της φυσικής εξέλιξης μια ασθένειας, απαιτούνται 

μακροχρόνιες έρευνες. Παρόλο που συγκριτικά με αντίστοιχες μελέτες η παρούσα 

έρευνα έχει ικανοποιητικό αριθμό δειγμάτων, για την εξαγωγή σίγουρων 

αποτελεσμάτων είναι αναγκαία περισσότερα δείγματα.  

Ένας σημαντικός περιορισμός της έρευνας είναι ότι πολλές από τις 

συμμετέχουσες έπαιρναν ήδη αντιλιπιδαιμική αγωγή και ως εκ τούτου, εάν είχαν 

ανταποκριθεί στη θεραπεία, τα ποσοστά δυσλιπιδαιμίας στο δείγμα θα είναι πολύ 

μεγαλύτερο.  

Επίσης, ένα ποσοστό του δείγματος ελάμβαναν διάφορα 

καρδιαγγειακά/αντιυπερτσικά φάρμακα που επηρεάζουν τα επίπεδα των λιπιδίων 

του αίματος, όπως β-αναστολείς, διουρητικά βρόχου, θειαζιδικά διουρητικά 

(υψηλές δόσεις) κλπ. 
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Αυτός ο περιορισμός θα μπορούσε να ξεπεραστεί με μακροχρόνιες 

προοπτικές επιδημιολογικές μελέτες μεταξύ ασθενών με δυσλιπιδαιμία. Ωστόσο οι 

μελέτες αυτές θα απαιτούσαν παρακολούθηση για πολλά χρόνια.  

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Από 501 γυναίκες με καρκίνο του δείγματος το μεγαλύτερο ποσοστό 69,3% 

είχε ηλικία πάνω από 51 ετών και το 59,4% ήταν υπέρβαρες/παχύσαρκες.   

Το 52,5% έπασχε από διηθητικό πορογενή καρκίνο, το 32,1% από μη 

διηθητικό-μη ειδικό πορογενή, το 8,6% από διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα και το 

6,8% από μη διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα. Το 38,5% αναφέρει οικογενειακό 

ιστορικό καρκίνο μαστού . Συννοσηρότητα αναφέρει το 40,1%. Καπνίζει το 33,6% 

και το 53,6% αυτού καπνίζει περισσότερα από 15 τσιγάρα ημερησίως, ενώ χρήση 

αλκοόλ κάνει το 36,3%, με καθημερινή χρήση ή 2-3 φορές την εβδομάδα το 

40,1%.Καθόλου σωματική άσκηση ή μία ώρα την εβδομάδα κάνει το 74,3%.  

Παθολογικές τιμές χοληστερίνης είχε το 50,3% του δείγματος, LDL το 

33,5%, HDL 4,8% και τριγλυκεριδίων το 38,5%.  

Οι γυναίκες με μη διηθητικός μη ειδικό πορογενή καρκίνο μαστού είχαν 

παθολογικές τιμές ολικής χοληστερόλης, παθολογικές και μεσαίου κινδύνου τιμές 

HDL, ενώ δεν βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές σε σχέση με τα επίπεδα 

της LDL χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων. Το διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα 

παρατηρείται συχνότερα σε γυναίκες ηλικίας μεγαλύτερης των 61 ετών και σε  

γυναίκες που αύξησαν το σωματικό τους βάρος πάνω από 11 κιλά μετά την 

εμμηνόπαυση.  

Οι γυναίκες με μη διηθητικό μη ειδικό καρκίνο είχαν μεγαλύτερες 

παθολογικές τιμές ολικής χοληστερόλης, τριγλυκεριδίων, και χαμηλότερες τιμές 

HDL. 

Από τα παραπάνω ευρήματα της παρούσας μελέτης συμπεραίνεται ότι 

τόσο η δυσλιπιδαιμία, όσο και ο τρόπος ζωής ευθύνονται για την εμφάνιση του 

καρκίνου μαστού και συνάδουν με την υπάρχουσα βιβλιογραφία ότι η αιτιολογία 

του καρκίνου μαστού είναι πολυπαραγοντική. Ωστόσο, για την επιβεβαίωση των 

παραπάνω ευρημάτων  απαιτούνται πολυκεντρικές, προοπτικές μελέτες.  
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ΔΙΕΡΕΥΝΗΣΗ ΤΗΣ ΣΧΕΣΗΣ ΔΥΣΛΙΠΙΔΑΙΜΙΑΣ, ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ, ΔΙΑΤΡΟΦΙΚΩΝ 
ΣΥΝΗΘΕΙΩΝ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΜΑΣΤΟΥ 

 
Περίληψη 
 
Εισαγωγή: Η δυσλιπιδαιμία και τα αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης φαίνεται να 

συνδέονται θετικά με τον κίνδυνο καρκίνου του μαστού. Λόγω της γήρανσης του 

πληθυσμού, ο καρκίνος του μαστού επεκτείνεται με ανησυχητικό ρυθμό, 

παγκοσμίως. Ως εκ τούτου, οι προσπάθειες για την ελαχιστοποίηση των 

αυξημένων ποσοστών καρκίνου του μαστού στοχεύουν στους τροποποιήσιμους 

παράγοντες κινδύνου, όπως η δυσλιπιδαιμία μέσω της τροποποίησης της 

διατροφής και του τρόπου ζωής.  

Σκοπός αυτής της μελέτης ήταν η διερεύνηση της σχέσης μεταξύ δυσλιπιδαιμίας, 

παχυσαρκίας και τρόπου ζωής με τον καρκίνο μαστού σε προ και 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες.  

Υλικό και μέθοδος: Στην παρούσα επιδημιολογική μελέτη συμμετείχαν 501 προ 

και μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με καρκίνο του μαστού σε τέσσερα δημόσια 

νοσοκομεία της Αθήνας. Τα στοιχεία συλλέχθηκαν από τους φακέλους των 

ασθενών, από τον εργαστηριακό τους έλεγχο και από τη συμπλήρωση ενός ειδικά 

σχεδιασμένου ερωτηματολογίου, το οποίο περιλάμβανε χαρακτηριστικά του 

τρόπου ζωής των ασθενών. Το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας ορίστηκε στο 

p<0,05.  

Αποτελέσματα: Από τις 501 γυναίκες που συμμετείχαν στη μελέτη, το 34% ήταν 

άνω των 60 ετών. Όσον αφορά το λιπιδαιμικό προφίλ, το 50,3% είχε υψηλά 

επίπεδα ολικής χοληστερόλης (240+ mg/dl), το 33,5% είχε υψηλά επίπεδα LDL 

(160+ mg/dl), το 38,5% είχε υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων (200+mg/dl) και το 

77,7 % είχε επίπεδα HDL μέτριου κινδύνου (41-59 mg/dl). Όσον αφορά στον 

Δείκτη Μάζας Σώματος, το 59,4% ήταν υπέρβαρες/παχύσαρκες. Σχετικά με τον 

τύπο του καρκίνου, το 52,5% είχε πορογενές διηθητικό καρκίνωμα, το 32,1% είχε 

πορογενές μη διηθητικό καρκίνωμα, το 8,6% είχε διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα και 

το 6,8% είχε μη διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα. Οι γυναίκες με πορογενές μη 

διηθητικό καρκίνωμα, είχαν υψηλότερες μη φυσιολογικές τιμές ολικής 

χοληστερόλης, p=0,006, τριγλυκεριδίων, p=0,009 και χαμηλότερες τιμές HDL, 

p=0,005.Το πορογενές μη διηθητικό καρκίνωμα, ήταν συχνότερο σε γυναίκες που 

αύξησαν το σωματικό τους βάρος περισσότερο από 10 kg μετά την εμμηνόπαυση, 
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p=0,026, εκείνες της πρωτοβάθμιας και δευτεροβάθμιας εκπαίδευσης, p<0,001 και 

με συννοσηρότητα, p<0,001. Επιπλέον, οι συμμετέχοντες με πορογενές μη 

διηθητικό καρκίνωμα είχαν μεγαλύτερη περιφέρεια μέσης και ισχίου p=0,007 και 

p<0,012, αντίστοιχα, και προχωρημένη ηλικία στην εμμηνόπαυση, p=0,099. Όσον 

αφορά στο πορογενές διηθητικό καρκίνωμα, ήταν συχνότερο στις καπνίστριες, 

p=0,005, σε όσες κατανάλωναν τακτικά αλκοόλ, p=0,010 και στις μικρότερες 

ηλικίες, p<0,001. Όσον αφορά στο λοβιακό καρκίνωμα, το διηθητικό ήταν πιο 

συχνό σε γυναίκες άνω των 61 ετών, p<0,001. Παρατηρήθηκε μεγαλύτερη 

παραμονή στο νοσοκομείο σε γυναίκες με διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα του 

μαστού, p<0,008. Οι γυναίκες που ανέφεραν το αδένωμα ως καλοήθη νόσο του 

μαστού είχαν περισσότερες πιθανότητες να αναπτύξουν μη διηθητικό λοβιακό 

καρκίνωμα, p=0,002 ενώ οι γυναίκες με μη διηθητικό λοβιακό καρκίνωμα είχαν 

μικρότερο χρόνο σωματικής άσκησης, p=0,039.  

Συμπεράσματα: Απαιτούνται επιδημιολογικά δεδομένα με βάση τον πληθυσμό 

για ακριβή ανάλυση της συσχέτισης μεταξύ δυσλιπιδαιμίας και ανάπτυξης 

καρκίνου του μαστού με απώτερο στόχο την παροχή κατευθύνσεων για τη 

θεραπεία και την πρόληψη του καρκίνου. 

 

Λέξεις-κλειδιά: Δυσλιπιδαιμία, χοληστερόλη, καρκίνος μαστού, παράγοντες 

κινδύνου, γυναίκες 
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INVESTIGATION OF THE RELATIONSHIP BETWEEN DYSLIPIDEMIA, 
OBESITY, DIETARY HABITS AND BREAST CANCER 

 
Abstract 
Introduction: Dyslipidemia and increased cholesterol levels are showed to be 

positively associated with breast cancer risk. Due to population ageing, breast 

cancer is expanding at an alarming rate, globally. Therefore, efforts to minimize 

increased rates of breast cancer are targeting the modifiable risk factors, such as 

dyslipidemia through dietary and life style modification.  

Aim: The aim of this study was to investigate the association between 

dyslipidemia, obesity and lifestyle with breast cancer in pre- and postmenopausal 

women.  

Method and material: In the present epidemiological study, were enrolled 501 

premenopausal and postmenopausal women with breast cancer in four public 

hospital in Athens. Data were collected from the patients' records, from their 

laboratory tests and from the completion of a specially designed questionnaire, 

which included characteristics of the patients' lifestyle. The level of statistical 

significance was set at p<0.05.  

Results: Of the 501 women enrolled in the study, 34% was over 60 years old. In 

terms of lipids profile, 50.3% had high total cholesterol levels (240+ mg/dl), 33.5% 

had high LDL levels (160+ mg/dl), 38.5% had high triglycerides levels (200+mg/dl) 

and 77.7% had moderate risk HDL levels(41-59mg/dl). Regarding Body Mass 

Index, weight and overweight/obese was 59.4%. Concerning type of cancer, 

52.5% had invasive ductal carcinoma, 32.1% had non-invasive non ductal, 8.6% 

had invasive lobular carcinoma and 6.8% had non-invasive lobular carcinoma. 

Women with non-invasive non-ductal carcinoma had higher abnormal values of 

total cholesterol, p=0.006, triglycerides, p=0.009, and lower HDL values, p=0.005. 

In terms of non-invasive non-ductal carcinoma, it was more common in women 

who increased their body weight over 10 kg after menopause, p=0.026, those of 

primary and secondary education, p <0.001, with comorbidity, p <0.001. Moreover, 

participants with non-invasive non ductal carcinoma had a larger waist and hip 

circumference, p=0.007 and p<0.012, respectively, and advanced menopausal 

age, p=0.099. Regarding, invasive ductal carcinoma, it was more common in 

smokers, p=0.005, who regularly consumed alcohol, p=0.010 and at younger 
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ages, p<0.001. Concerning lobular carcinoma, the invasive one was more 

common in women older than 61 years, p<0.001. Longer hospital stay was 

observed in women with invasive lobular carcinoma of the breast, p <0.008. 

Women who reported adenoma as a benign breast disease were more likely to 

develop non-invasive lobular carcinoma, p=0.002 while women with non-invasive 

lobular carcinoma had a shorter physical exercise time, p=0.039. 

Conclusions: Population-based epidemiological data are needed for a more 

accurate analysis of the association between dyslipidemia and breast cancer 

development with ultimate goal to provide directions for treatment and prevention 

of cancer. 

Key-words: Dyslipidemia, cholesterol, breast cancer, risk factors, women 
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ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ 

 
 
 
 
           
Για τις παρακάτω προτάσεις, παρακαλούμε δώστε απαντήσεις, που ανταποκρίνοντ
αι  περισσότερο σε εσάς.  Το ερωτηματολόγιο είναι αυστηρά προσωπικό και 
ανώνυμο. Όλα τα στοιχεία θα είναι απόρρητα και θα τηρηθούν όλοι οι κανόνες 
ηθικής και δεοντολογίας που προβλέπονται. Παρακαλούμε να απαντήσετε σε όλες 
τις ερωτήσεις ανοικτά και με ειλικρίνεια.  
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

ΕΥΧΑΡΙΣΤΟΥΜΕ ΓΙΑ ΤΗ ΣΥΜΜΕΤΟΧΉ ΣΑΣ 
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ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ 
Για τις παρακάτω προτάσεις, παρακαλώ δώστε μια απάντηση, που ταιριάζει σε εσάς και  
ανταποκρίνεται  περισσότερο στην άποψή σας.  Το ερωτηματολόγιο είναι αυστηρά 
προσωπικό. 

 
 

 Ονοματεπώνυμο:  …………………………………………Αριθ.  Μητρώου………………  
1 Ηλικία:…………………………………    

2 
Ύψος:……….., Βάρος: ………, Περιφέρεια μέσης:………, Περιφέρεια ισχίων:…….. 
Πόσα κιλά πήρατε μετά την εμμηνόπαυση; ………………… 

 

3 
Οικογενειακή κατάσταση: Έγγαμη    = 1.    Άγαμη     =   2.       
     Διαζευγμένη - Διάσταση   =3.   Χήρα = 4     Συμβίωση    =  5.        

 

4 
Μορφωτικό επίπεδο: Αναλφάβητη =1. Αποφ. Δημοτικού =2. Γυμνασίου =3, Λυκείου  = 
4, Μεταλυκειακής Σχολής = 5. ΤΕΙ -ΠΕ   =6, Μεταπτυχιακών σπουδών= 7   

 

5  Επάγγελμα: ………………………………………………..  
6 Τόπος διαμονής: Ευρύτερη περιοχή Αττικής  = 1, Πρωτεύουσα νομού  = 2, 

                                Μικρή πόλη =  3,   Χωριό  = 4 
 

7 Ηλικία εμμηναρχής:…………………………………  
8 Ηλικία εμμηνόπαυσης:…………………………………  
9 Ηλικία πρώτου τοκετού:………………………………..  
10 Αριθμός παιδιών: Κανένα= (0), ένα= (1), δύο =(2), περισσότερα από δύο = (3)     
11 Θηλάσατε τα παιδιά σας; Ναι = 1,             Όχι   =2  
12 Εάν ναι, για πόσο χρονικό διάστημα:1ο παιδί………….2ο παιδί…3ο παιδί……….  

13 
Καλοήθεις παθήσεις μαστού: Ναι =1,    Όχι   = 2,  εάν ναι, τι;………………  Σε ποια 
ηλικία; …………………… 

 

14 Από του στόματος αντισυλληπτικά: Ναι =1,    Όχι   = 2,  
15 Ορμονική υποκατάσταση: Ποτέ  = 1, χρόνια ορμονικής υποκατάστασης……………  
16 Χρήση αντιβιοτικών:  
17  Διάγνωση ---------------------------------------------------------------------------------------------------  
18 Χρόνος από την εκδήλωση του  συγκεκριμένου προβλήματος υγείας που 

νοσηλεύεστε : Ημέρες:…………….Μήνες………………….. Χρόνια…………………… 
 

19 
Έπασχε ή πάσχει κάποιος από την οικογένειά σας από το ίδιο πρόβλημα υγείας:  
 Ναι =1,    Όχι   = 2,  εάν ναι, ποιος;………………  Σε ποια ηλικία; …………………… 

 

20 Πάσχετε από κάποιο άλλο νόσημα;                                    Ναι = 1,             Όχι   =2  
21 Αν ναι από τι; Αναφέρατε --------------------------------------  
22 Είδος φαρμακευτικής αγωγής για άλλο νόσημα εκτός αυτού που νοσηλεύεστε     

……………………………………………………….………………………………..………. 
 

23 Πάσχετε από κάποιο  νόσημα που απαιτεί ειδική συμμόρφωση στη διατροφή; ΝΑΙ 
= 1,  ΟΧΙ = 2, εάν ναι, από τι αναφέρατε……………………………………………………… 

 

24 Έχετε αλλεργία σε κάποιο τρόφιμο; ΝΑΙ = 1,  ΟΧΙ = 2,                εάν ναι, σε ποια 
τρόφιμα,  αναφέρατε ………………………………… …………………………………… 

 

25 Ολική χοληστερόλη:………., τριγλυκερίδια: …………., HDL:………..LDL:………  

26 
Καπνίζετε; ΝΑΙ = 1, ΟΧΙ = 2, εάν ναι, πόσα τσιγάρα ημερησίως           λιγότερα από 5 
=3,       5-10 = 4,      11-15 = 5, 16-20 = 6,         περισσότερα από 20 = 7.  

27 

Πίνετε αλκοόλ; ΝΑΙ = 1, ΟΧΙ = 2,   εάν ναι, καθημερινά = 3,       2-3 ποτά την εβδομάδα 
= 4,                                                     ελάχιστες φορές το μήνα = 5,          περιστασιακά = 
6,        άλλο…………………………………………….7  

28 

Τι είδος ποτό συνήθως πίνετε; Κρασί = 1,        μπύρα  = 2,          κονιάκ = 3,    βότκα = 
4,       ούζο = 5,     ουίσκι = 6, τζιν = 7,         άλλο, αναφέρατε 
………………………………………………………..  

29 Γυμνάζεστε; Καθόλου = 1,   1ώρα/εβδομ = 2,       2-3ώρες/εβδ. = 3,    1ώρα/καθημερινά   
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= 4,                        περισσότερο από 1 ώρα την ημέρα = 5 

 
Πόσες ώρες, συνήθως, περπατάτε την 
ημέρα;……………………………………………………  

30 

Πόσο συχνά την εβδομάδα τρως πρωινό;  Ποτέ/σχεδόν ποτέ=1,           1-2 φορές/ 
εβδομάδα = 2,   3-4 φορές την εβδομάδα = 3,     5-6 φορές/εβδομάδα = 4,      κάθε μέρα 
= 5 

 

31 

Αν τρως πρωινό, τι επιλέγεις συνήθως; Γάλα = 1,       γιαούρτι = 2,       δημητριακά =  
3,        χυμό φρούτων = 4, Μέλι/μαρμελάδα = 5,       ψωμί/ φρυγανιές =4,       
βούτυρο/μαργαρίνη = 5,       κέικ/τσουρέκι/κουλούρι = 6 

 

32 
Πόσα γεύματα κάνεις συνήθως την ημέρα, συμπεριλαμβανομένων και των 
μικρογευμάτων (σνακ);  1-2 =1,                 3 =2,                  περισσότερα από 3 = 3 

 

33 

Πόσες φορές την εβδομάδα (καθημερινές και σαββατοκύριακα)τρως εκτός σπιτιού 
(π.χ. εστιατόριο, φάστ  φουντ);         Ποτέ/σπάνια = 1,          1-2 φορές/ εβδομάδα = 2,            
3-4 φορές/εβδομάδα = 3, 5 ή περισσότερες φορές/ εβδομάδα =  4 

 

34 

Πόσες φορές την εβδομάδα (καθημερινές και σαββατοκύριακα) παραγγέλνετε 
φαγητό απ’ έξω;         Ποτέ/σπάνια = 1,          1-2 φορές/ εβδομάδα = 2,            3-4 
φορές/εβδομάδα = 3, 5 ή περισσότερες φορές/ εβδομάδα =  4 

 

35 

Σημειώστε τους 2 πιο συχνούς τρόπους με τους οποίους είναι μαγειρευμένο το 
φαγητό που τρως: Ψητό στο φούρνο = 1,   μαγειρευμένο στην κατσαρόλα = 2,    
τηγανητό = 3,    βραστό = 4 

 

 ΓΑΛΑΚΤΟΚΟΜΙΚΑ  

Κ
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α 

Π
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π
ό 

3/
ημ

έρ
α 

 
 
 
 
 
 
 

36  
Τι είδους γάλα πίνεις; Πλήρες = 1, 1-2% 
λιπαρά=2 
0% λιπαρά = 3, δεν πίνω καθόλου γάλα = 
4 

37 Πόσα ποτήρια άσπρο γάλα πίνετε;  
(σκέτο ή με δημητριακά) 

       

38 Πόσα ποτήρια σοκολατούχο γάλα πίνετε;        
39 Πόσα γιαούρτια τρώτε;        

40 
Πόσες φορές τρώτε άπαχο τυρί   
(1 μερίδα = 30γραμ.) 

       

41 

Πόσες φορές τρώτε κίτρινο τυρί;(κασέρι, 
γραβιέρα, κεφαλοτύρι, ένταμ.1μερίδα= 
30γρ.) 

       

42 Πόσες φορές τρώτε φέτα; (1 μερίδα 
=30γρ,)        

 ΛΙΠΗ- ΣΑΛΤΣΕΣ 

43 
Τι είδους λαδιού χρησιμοποιείτε στη σαλάτα; 
Ελαιόλαδο = 1, σπορέλαιο = 2,  τρώω σαλάτα χωρίς λάδι = 3,  δεν γνωρίζω =4 

44 
Τι είδους λίπους κυρίως χρησιμοποιείτε στο μαγείρεμα;  
Βούτυρο=1, Μαργαρίνη=2, Ελαιόλαδο=3, Σπορέλαιο=4, Δεν γνωρίζω=5 

45 
Τι είδους λίπους κυρίως χρησιμοποιείτε στο τηγάνισμα;  
 Βούτυρο=1, Μαργαρίνη=2, Ελαιόλαδο=3, Σπορέλαιο=4, Δεν γνωρίζω=5 

46 Όταν τρως κρέας, τι κάνεις με το ορατό λίπος (πέτσα);  
Το τρώω όλο=1, Τρώω ένα μέρος=2, Αφαιρώ το περισσότερο=3, Το αφαιρώ όλο=4 
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ΚΥΡΙΑ ΓΕΥΜΑΤΑ 

Κ
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ς 
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/η
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47 Πόσο συχνά τρως χάμπουργκερ;        
48 Πόσο συχνά τρως πίτσα; (2 κομμάτια)        
49 Πόσο συχνά τρως Χοτ ντογκ; (1 ολόκληρο)        
50 Πόσο συχνά τρως Τοστ ή Σάντουιτς;  

(1 ολόκληρο) 
       

51 Πόσο συχνά τρως τυρόπιτα;  
(1 κομμάτι σπιτική ή έτοιμη) 

       

52 Πόσο συχνά τρως σπανακόπιτα, 
χορτόπιτα; (1 κομμάτι σπιτική ή έτοιμη) 

       

  
Κ
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53 Πόσο συχνά τρως καλαμάκι χοιρινό, χωρίς 
πίτα; (1 ολόκληρο)       

 

54 Πόσο συχνά τρως καλαμάκι χοιρινό, με 
πίτα; (1 ολόκληρο)       

 

55 Πόσο συχνά τρως αυγά βραστά;        
56 Πόσο συχνά τρως αυγά ομελέτα;  

(1 ομελέτα με 2 αυγά)       
 

57 Πόσο συχνά τρως συκώτι;  
(μοσχαρίσιο, κοτόπουλο, αρνίσιο) 
 
Καθόλου/1 φορά το μήνα=1, 1-3 
φορές/μήνα=2, 1 φορά/εβδομάδα=3 

Κ
αθ

όλ
ου

/1
 φ
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ά 
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 μ

ήν
α 

1-
3 
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α 

  

58 Πόσο συχνά τρως κοτόπουλο ή 
γαλοπούλα; (1 μερίδα=150γρ) 

       

59 Πόσο συχνά τρως ψάρι; (1 μερίδα=150γρ)        
60 Πόσο συχνά τρως θαλασσινά;  

(γαρίδες, χταπόδι, καλαμαράκια) 
       

61 Πόσο συχνά τρως χοιρινό; (1 μπριζόλα ή 1 
κομμ=150γρ) 

       

62 Πόσο συχνά τρως μπιφτέκια;  
(2 μέτρια μπιφτέκια=120γρ) 
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63 Πόσο συχνά τρως μοσχάρι;  
(1 μπριζόλα ή 1 κομμάτι=150γρ) 
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Π
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ομ
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64 Πόσο συχνά τρως μακαρόνια με κιμά και 
τυρί τριμμένο; (1 μερίδα)     

   

65 Πόσο συχνά τρως μακαρόνια με σάλτσα 
και τυρί τριμμένο; (1 μερίδα)     

   

66 Πόσο συχνά τρως παστίτσιο;  
(1 κομμάτι=200γρ)     

   

  
 
 
ΨΩΜΙ-ΔΗΜΗΤΡΙΑΚΑ 
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67 Πόσο συχνά τρως πουρέ πατάτας; (1 
φλιτζάνι) 

       

68 Πόσο συχνά τρως δημητριακά πρωινού; 
(όλα τα είδη-1 φλιτζάνι) 

       

69 Πόσο συχνά τρως ρύζι; (1 φλιτζάνι)        
70 Πόσο συχνά τρως πατάτες βραστές ή 

ψητές; (1 μεγάλη) 
       

71 Πόσο συχνά τρως πατάτες τηγανητές ή 
φούρνου;      (1 μερίδα=1 μεγάλη) 
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72 Πόσο συχνά τρως όσπρια;  
(φασόλια, φακές, ρεβύθια-2φλιτζάνια) 

       

73 Πόσο συχνά τρως φασολάκια, αρακά, 
μπάμιες           (1 μερίδα), αγκινάρες (2 
μέτριες); 

       

74 Πόσο συχνά τρως γεμιστά; (2 μέτρια 
κομμάτια) 

       

75 Πόσο συχνά τρως μουσακά, 
παπουτσάκια, μελιτζάνες; (1 
μερίδα=150γρ) 
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76 Πόσο συχνά τρως σπανακόρυζο, 
λαχανόρυζο, πρασόρυζο; (2 φλιτζάνια)  
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77 Πόσο συχνά τρως λευκό ψωμί; (1 φέτα)        
78 Πόσο συχνά τρως μαύρο ψωμί; (1 φέτα)        
  

 
ΛΑΧΑΝΙΚΑ 
 
Στα εποχιακά λαχανικά βάλε * και 
σημείωσε την κατανάλωσή τους μόνο την 
εποχή που είναι διαθέσιμα. (1 μερίδα: ½- 
1 φλιτζάνι) Π
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έ 
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1 

φ
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80 Ντομάτα        
81 Αγγούρι        
82 Λάχανο        
83 Μαρούλι/σπανάκι        
84 Χόρτα        
85 Κουνουπίδι/μπρόκολο        
86 Καρότο        
87 Κολοκυθάκια        
88 Πιπεριά        
89 Κρεμμύδι        
 
 
 

 
 
ΦΡΟΥΤΑ 
 
Στα εποχιακά φρούτα βάλε * και 
σημείωσε την κατανάλωσή τους μόνο την 
εποχή που είναι διαθέσιμα. Π
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90 Μήλο ή αχλάδι (1 μέτριο)        
91 Πορτοκάλι ή 2 μικρά μανταρίνια        
92 Βερίκοκα (2) ή 1 ροδάκινο        
93 Σταφύλι (10 ρώγες)           
94 Πεπόνι (1 φέτα)        
95 Καρπούζι (1 φέτα)        
96 Σύκα (2 μικρά)        
97 Φράουλες (5 κομμ.)        
98 Κεράσια (10 κομμ.)        
99 Μπανάνα (1 μέτρια)        
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100 Πόσο συχνά καταναλώνεις χυμούς; (φυσικούς ή τυποποιημένους-1 ποτήρι) 
Καθόλου/1 ποτήρι το μήνα=1,  1 ποτήρι την εβδομάδα=2,          2-6 ποτήρια την εβδομάδα=3, 
 1 ποτήρι την ημέρα=4, 2-3 ποτήρια την ημέρα=5,  4 και περισσότερα ποτήρια την ημέρα=6 
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101 Πόσο συχνά καταναλώνεις πατατάκια/ 
τσιπς/ γαριδάκια/ ντορίτος; (1 σακουλάκι) 

       

102 Πόσο συχνά καταναλώνεις μπισκότα;  
(1 μπισκότο= 1 μερίδα) 

       

103 Πόσο συχνά καταναλώνεις κρουασάν, 
κέικ; (1 τεμάχιο) 

       

104 Πόσο συχνά καταναλώνεις ποπ -κορν;  
(1 σακουλάκι ή 1 κύπελλο) 

       

105 Πόσο συχνά καταναλώνεις σοκολάτα, 
γκοφρέτα; (1 μεσαία) 

       

106 Πόσο συχνά καταναλώνεις παγωτό, μιλκ 
σέικ;(1 μπάλα) 

       

107 *Αν καταναλώνεις μόνο καλοκαίρι, σημείωσε ένα αστεράκι στην ερώτηση. 
108 Πόσο συχνά καταναλώνεις αναψυκτικά;  

(1 κουτάκι) 
       

109 Πόσο συχνά καταναλώνεις αναψυκτικά 
λάιτ; (1 κουτάκι) 

       

110 Πόσο συχνά καταναλώνεις  αθλητικά 
ποτά (Gatorade, Isostar, Powerade, 
Lucozade) 

       

111 Πόσο συχνά καταναλώνειςκαφέ;(1ποτήρι)        
112 Πόσο συχνά καταναλώνεις αφεψήματα, 

τσάι, χαμομήλι, φασκόμηλο,κλπ; (1 
φλιτζ.) 

       

113 Άλλο φαγητό, σνακ, ή ποτό που συνηθίζεις να καταναλώνεις.  
Φαγητό…………………………………………,  
Συχνότητα…………………………………………….. 
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