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Περίληψη 
 
 

Τα ποσοστά εμφάνισης του καρκίνου του παχέος εντέρου είναι υψηλά στη Βόρεια 

Αμερική και τη Βόρεια Ευρώπη, χαμηλότερα στη Νότια Ευρώπη και πολύ χαμηλότερα 

στην Ασία και την Αφρική. Πιστεύεται ευρέως ότι οι περιβαλλοντικοί παράγοντες, 

ιδιαίτερα τα διαιτητικά πρότυπα, αντιπροσωπεύουν το μεγαλύτερο μέρος αυτής της 

σημαντικής διακύμανσης των ποσοστών. Κατά τη διάρκεια της τελευταίας δεκαετίας, 

ένας μεγάλος αριθμός μελετών έχουν προσθέσει ένα σημαντικό αριθμό αποδεικτικών 

στοιχείων σχετικά με την κατανόησή μας για τα αίτια του καρκίνου του παχέος εντέρου. 

Αν και τα δεδομένα δεν είναι απόλυτα συνεπή, έχουν προκύψει αρκετοί σημαντικοί 

παράγοντες κινδύνου. Η επιδημιολογική ένδειξη ότι η σωματική αδράνεια ή η 

υπερβολική κατανάλωση ενέργειας σε σχέση με τις φυσιολογικές απαιτήσεις του 

οργανισμού αυξάνει τον κίνδυνο αυτής της κακοήθειας είναι αρκετά ισχυρή. Η 

πρόσληψη κόκκινου κρέατος φαίνεται να αυξάνει τον κίνδυνο, αλλά πλούσιες σε 

πρωτεΐνες πηγές, εκτός από το κόκκινο κρέας, πιθανώς δεν αυξάνουν τον κίνδυνο και 

μπορεί ακόμη και να μειώσουν την εμφάνιση του καρκίνου του παχέος εντέρου. Το 

διαιτητικό λίπος(βουτυρικό οξύ), τουλάχιστον που προέρχεται από άλλες πηγές εκτός 

από το κόκκινο κρέας, δεν φαίνεται να αυξάνει αισθητά τον κίνδυνο, ίσα-ίσα αποτελεί 

προληπτικό μέτρο. Η υψηλή κατανάλωση λαχανικών και φρούτων και η αποφυγή 

εξαιρετικά εξευγενισμένων τροφίμων που περιέχουν ζάχαρη είναι πιθανό να μειώσουν 

τον κίνδυνο καρκίνου του παχέος εντέρου, αν και τα υπεύθυνα συστατικά παραμένουν 

ασαφή. Η πρόσληψη αλκοόλ μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνων του 

απομακρυσμένου παχέος εντέρου, αν και τα στοιχεία δεν είναι απόλυτα συνεπή. Η 

επίδραση της αλκοόλης μπορεί να είναι ιδιαίτερα έντονη όταν συνδυάζεται με δίαιτα 

χαμηλή σε μεθειονίνη και φολικό, γεγονός που υποδηλώνει ότι η επίδραση του αλκοόλ 

μπορεί να είναι μέσω του ανταγωνισμού του μεταβολισμού της ομάδας μεθυλίου. Η 

συνδυασμένη επίδραση αυτών των διαιτητικών παραγόντων, καθώς και τροποποιήσιμοι 
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μη διαιτητικοί παράγοντες όπως το κάπνισμα τσιγάρων, υποδεικνύουν ότι η πλειοψηφία 

των περιπτώσεων καρκίνου του παχέος εντέρου μπορεί να προληφθεί. 

 

Abstract 

Colorectal cancer rates are high in North America and northern Europe, lower in 

Southern Europe and much lower in Asia and Africa. It is widely believed that 

environmental factors, especially dietary patterns, account for most of this significant 

fluctuation in rates. Over the last decade, a large number of studies have added a 

significant amount of evidence about our understanding of the causes of colon cancer. 

Although the data is not completely consistent, several important risk factors have 

emerged. The epidemiological evidence that physical inertia or excessive energy 

consumption in relation to the physiological requirements of the body increases the 

risk of this malignancy is quite strong. Red meat intake appears to increase the risk, 

but protein-rich sources other than red meat probably do not increase the risk and 

may even reduce the incidence of colorectal cancer. Dietary fat (butyric acid), at least 

from sources other than red meat, does not appear to increase the risk significantly, it 

is equally a precautionary measure. High consumption of vegetables and fruits and the 

avoidance of highly refined foods containing sugar are likely to reduce the risk of 

colon cancer, although the responsible ingredients remain unclear. Alcohol intake 

may increase the risk of developing colon cancer, although the data is not completely 

consistent. The effect of alcohol can be particularly intense when combined with low 

methionine and folic diet, suggesting that the effect of alcohol can be through 

antagonism of methyl group metabolism. The combined effect of these dietary factors, 

as well as modifiable non-dietary factors such as smoking cigarettes, suggest that the 

majority of cases of colon cancer can be prevented 
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Εισαγωγή 

 Η εκβιομηχάνιση, η αστικοποίηση, η οικονομική ανάπτυξη και η 

παγκοσμιοποίηση της αγοράς τις τελευταίες δεκαετίες, έχουν οδηγήσει σε σημαντικές 

αλλαγές στη διατροφή (ποσοτικές και ποιοτικές) και στις συνήθεις του τρόπου 

διαβίωσης των ανθρώπων
1
.Λόγω των αλλαγών αυτών, στις ανεπτυγμένες χώρες, τα 

χρόνια εκφυλιστικά νοσήματα, συμπεριλαμβανομένου του σακχαρώδους διαβήτη, των 

καρδιαγγειακών νοσημάτων και κάποιων μορφών κακοηθών νεοπλασιών, αποτελούν 

σημαντικές αιτίες αναπηρίας και πρόωρου θανάτου. Σύμφωνα με επίσημα στοιχεία 

του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (ΠΟΥ), περισσότερα από 36 εκατομμύρια 

άνθρωποι πεθαίνουν κάθε χρόνο από χρόνια εκφυλιστικά νοσήματα.
2
  

 

Μεσογειακή και Δυτικού τύπου Διατροφή 
 

 Το «δυτικού τύπου» μοντέλο διατροφής αφορά στην υιοθέτηση ενός υψηλού 

θερμιδικά διαιτολογίου επεξεργασμένων κυρίως τροφίμων. Παρατηρείται αυξημένη 

κατανάλωση κρέατος, γάλατος, γαλακτοκομικών προϊόντων, επεξεργασμένων 

τροφίμων με πρόσθετη ζάχαρη και αλάτι καθώς και μειωμένη κατανάλωση φρούτων, 

λαχανικών και αδρά επεξεργασμένων δημητριακών.
 
Η υψηλή πρόσληψη κορεσμένου 

λίπους, ο υψηλός λόγος ω6:ω3 (15:1) και η χαμηλή περιεκτικότητα σε αντιοξειδωτικά 

και βιταμίνες που χαρακτηρίζουν τη δίαιτα δυτικού τύπου ή του γρήγορου και 

πρόχειρου φαγητού εξηγεί τη μεγάλη επίπτωση της καρδιαγγειακής νόσου στους 

βόρειο-Ευρωπαίους και στους Αμερικάνους, ενώ φαίνεται να ευθύνεται για την 

αύξηση της νοσηρότητας σε άλλους λαούς που έχουν υιοθετήσει παρόμοιο τρόπο 

διατροφής. 

 Τις τελευταίες δεκαετίες έχει παρατηρηθεί ραγδαία εξάπλωση της διατροφής 

αυτής σε πολλές χώρες του κόσμου, συμπεριλαμβανομένων και αυτών της Μεσογείου 

και ο λόγος είναι η αυξημένη κατανάλωση του (γρήγορου φαγητού), το οποίο είναι 
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εύκολα προσβάσιμο κυρίως για άτομα που έχουν περιορισμένο ελεύθερο χρόνο. Σ’ 

αυτήν την κατηγορία συγκαταλέγονται τα χάμπουργκερ, οι πίτσες, το τηγανιτό 

κοτόπουλο, τα σάντουιτς, οι τηγανιτές πατάτες, τα τσιπς, όλα αυτά τα τρόφιμα έχουν 

αντικαταστήσει μεγάλο μέρος των υγιεινών τροφών και έχουν ενταχθεί στις 

καθημερινές συνήθειες των ανθρώπων. 

 Η Ελλάδα χωρίς να αποτελούν εξαίρεση οι υπόλοιπες χώρες της Μεσογείου έχει 

αρχίσει να στρέφεται προς τη δυτικού τύπου δίαιτα. Παρατηρείται μια απομάκρυνση 

από το παραδοσιακό πρότυπο διατροφής. Έπειτα από 40 χρόνια παρακολούθησης στα 

πλαίσια της μελέτης των Εφτά Χωρών παρατηρούνται αξιοσημείωτες αλλαγές τόσο 

στον πληθυσμό της Κρήτης όσο και στο υπόλοιπο ελληνικό πληθυσμό. Συγκεκριμένα 

η κατανάλωση ψωμιού, πατάτας, φρούτων και αυγών έχει μειωθεί, ενώ αντίθετα έχει 

αυξηθεί η κατανάλωση κρέατος, ψαριού, τυριού, γλυκών και αλκοολούχων ποτών. 

 Το δυτικό πρότυπο διατροφής φαίνεται πως είναι επιβαρυντικό για την υγεία. 

Μια μελέτη που έγινε στην Αμερική έδειξε ότι υπάρχει αυξημένη θνησιμότητα από 

καρδιαγγειακά νοσήματα σε άτομα που καταναλώνουν αυξημένες ποσότητες 

κόκκινου κρέατος και επεξεργασμένων προϊόντων του, όπως αλλαντικά, αυγά και 

γαλακτοκομικά προϊόντα πλούσια σε λίπος. Μία άλλη μελέτη η Health Professional’s 

Study προσπάθησε να δείξει τη διαφορά των διατροφικών προτύπων σε σχέση με 

στεφανιαίο κίνδυνο.
3
 

 Είναι γεγονός, ότι η διατροφή εξελίσσεται με την πάροδο του χρόνου, και η 

διαμόρφωσή της επηρεάζεται από μια πληθώρα παραγόντων όπως: το εισόδημα, το 

κόστος, οι ατομικές προτιμήσεις και πεποιθήσεις, το μορφωτικό επίπεδο, οι 

πολιτιστικές παραδόσεις, οι διατροφικές τάσεις της εποχής, καθώς επίσης και από 

γεωγραφικούς, περιβαλλοντικούς και κοινωνικούς παράγοντες. 

 Σε μια σημαντική μερίδα των Ελλήνων που ακολουθούν Δυτικά πρότυπα 

διατροφής, πλανάται η αντίληψη πως μια τέτοια διατροφή κοστίζει λιγότερο και 

πιθανόν η εφαρμογή της να αποτελεί «σημείο» των δύσκολων οικονομικά καιρών. 

Για να διερευνηθεί το αν και κατά πόσο η πιο πάνω αντίληψη έχει αντικειμενική βάση, 

διαμορφώθηκαν δύο εβδομαδιαία διαιτολόγια των 2000 θερμίδων.
4
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 Σύμφωνα με δεδομένα του Υπουργείου υγείας η μεσογειακού τύπου διατροφή 

χαρακτηρίζεται από  υψηλή κατανάλωση ελαιολάδου, λαχανικών, οσπρίων, φρούτων 

και ανεπεξέργαστων δημητριακών, μέτρια κατανάλωση ψαριών και γαλακτοκομικών 

προϊόντων και χαμηλή κατανάλωση κρέατος και προϊόντων κρέατος (Εικόνα 1.)  

 

 

 

 
https://gr.depositphotos.com/10277421/stock-illustration-food-pyramid.htmlhttps://gr.depositphotos.com/10277421/stock-illustration-food-pyramid.html 

Εικόνα 1.: Η πυραμίδα της Μεσογειακής Διατροφής  
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Με βάση το μέσο δυτικό και μεσογειακό διαιτολόγιο προκύπτει ότι σε 

εβδομαδιαία βάση ένα άτομο που ακολουθεί ένα διαιτολόγιο δυτικού τύπου 2000 

θερμίδων, καταναλώνει 8,5 kg τροφίμων ενώ η αντίστοιχη ποσότητα για το 

μεσογειακού τύπου διαιτολόγιο ανέρχεται σε 13,2 κιλά, αυξημένη κατά 55,7%. 

Αυτό οφείλεται κυρίως στο γεγονός πως το δυτικού τύπου διαιτολόγιο περιλαμβάνει 

τυποποιημένα τρόφιμα υψηλής θερμιδικής απόδοσης ανά κιλό. 

Από πλευράς κόστους, το διαιτολόγιο «δυτικού τύπου» κοστίζει 35,7 € το 

άτομο ανά εβδομάδα, ενώ το αντίστοιχο κόστος για το διαιτολόγιο μεσογειακού τύπου 

είναι 36,9 €, υψηλότερο κατά μόλις 3,2%. 

Συμπερασματικά, η τήρηση ενός διαιτολογίου μεσογειακού τύπου κοστίζει 

σχεδόν ίσα με την τήρηση ενός δυτικού τύπου διαιτολογίου, γεγονός που ανατρέπει 

την έως τώρα διαμορφωμένη αντίληψη πως μια διατροφή, εναρμονισμένη με τις 

επιταγές του Μεσογειακού μοντέλου σίτισης συνεπάγεται μεγαλύτερο κόστος. Επίσης, 

θα πρέπει στο κόστος της διατροφής δυτικού τύπου να συνυπολογιστεί και το κόστος 

σε υπηρεσίες υγείας που συνδέεται άμεσα με τη μακροχρόνια υιοθέτηση αυτού του 

μοντέλου διατροφής. Επομένως, είναι σαφές ότι η εφαρμογή ενός Μεσογειακού 

μοντέλου διατροφής όχι μόνο λειτουργεί προστατευτικά για την εκδήλωση χρονιών 

νοσημάτων, αλλά επιπλέον στις δυσμενείς οικονομικές συνθήκες που επικρατούν τη 

σημερινή εποχή, αποτελεί και συμφέρουσα οικονομική λύση. 

 

 O καρκίνος   
 

 Ο καρκίνος είναι μια ασθένεια που μπορεί να προληφθεί και απαιτεί σημαντικές 

αλλαγές στον τρόπο ζωής» δήλωσε ο Anand και οι συνεργάτες του το 2008. Κάθε 

χρόνο 12,7 εκατομμύρια άνθρωποι ανακαλύπτουν ότι έχουν καρκίνο και 7,6 

εκατομμύρια άνθρωποι πεθαίνουν από μια ασθένεια που πιστεύεται ότι μπορεί να 

αποφευχθεί. Η μεγάλη πλειοψηφία των καρκίνων έχουν τις ρίζες τους στο περιβάλλον 

και τον τρόπο ζωής. Οι παράγοντες του τρόπου ζωής, για τους οποίους τίθεται άφθονη 

δημόσια και επιστημονική συνείδηση, είναι το κάπνισμα, η διατροφή, το αλκοόλ, η 
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έκθεση στον ήλιο, οι περιβαλλοντικοί ρύποι, οι μολύνσεις, το άγχος, η παχυσαρκία και 

η σωματική αδράνεια. Τα στοιχεία δείχνουν ότι από όλους τους θανάτους που 

σχετίζονται με τον καρκίνο, το 30-35% συνδέεται με τη διατροφή
21

 

 Η πρόοδος στην κατανόηση της βιολογίας του καρκίνου και άλλων χρόνιων 

νόσημάτων υπήρξε εξαιρετικά γρήγορη τις τελευταίες δεκαετίες, υπογραμμίζοντας τη 

σημασία της πολυπλοκότητας, σε αντίθεση με την παλαιότερη κυρίαρχη αναγωγική 

άποψη της φύσης, η οποία υπήρξε παραγωγική για την πρόληψη καρδιαγγειακών 

παθήσεων (με βάση τη θεραπεία συγκεκριμένων παραγόντων κινδύνου) αλλά σε 

μεγάλο βαθμό αναποτελεσματική για τον καρκίνο. Τα πειράματα χημειοπροφύλαξης 

στον καρκίνο που διεξήχθησαν έως τώρα στον άνθρωπο δεν φαίνεται να έχουν δώσει 

μεγάλη προσοχή σε αυτή την εξελισσόμενη άποψη περί πολυπλοκότητας. Οι 

περισσότεροι βασίστηκαν στη συμπλήρωση ή την αποφυγή ενός ή μερικών θρεπτικών 

ουσιών, και οι περισσότεροι απέτυχαν ή κατέληξαν σε αμφίβολα αποτελέσματα. Μία 

περισσότερη πολύπλευρη παρέμβαση είναι αναγκαία για να επηρεάσει ευνοϊκά τα 

σύνθετα βιολογικά συστήματα που εμπλέκονται στην ανάπτυξη του καρκίνου. Ένας 

μεμονωμένος παράγοντας ή ένας παράγοντας που δρα σε ένα σε λίγα μονοπάτια 

μπορεί πραγματικά να αποτύχει εξαιτίας της ύπαρξης πληθώρας μεταβολικών 

μονοπατιών ή ακόμα και να είναι επικίνδυνος εξαιτίας της παρεμβολής του σε 

δυνητικά προληπτικά μονοπάτια. 

 

Καρκίνος και τρόπος ζωής 
 

 Πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι το δυτικό διαιτητικό πρότυπο, η παχυσαρκία, η 

αύξηση βάρους, ο καθιστικός τρόπος ζωής, το μεταβολικό σύνδρομο, τα υψηλά 

επίπεδα ινσουλίνης στον ορό και οι αυξητικοί παράγοντες μετά τη διάγνωση του 

καρκίνου σχετίζονται με αυξημένη συχνότητα υποτροπών και με χαμηλότερα επίπεδα 

επιβίωσης. Οι περισσότερες μελέτες αφορούν τον καρκίνο του μαστού και του παχέος 

εντέρου.  Ωστόσο, στην σύγχρονη κλινική αντιμετώπιση του καρκίνου, ελάχιστη 
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προσοχή δίνεται στη βελτίωση του τρόπου ζωής και στον έλεγχο του σωματικού 

βάρους. 

 Οι δοκιμές παρέμβασης στον τρόπο ζωής με σκοπό  την πρόληψη του καρκίνου 

είναι απαραίτητες για να επιβεβαιώσουν ή να καταρρίψουν τα αποτελέσματα που 

έχουν διατυπωθεί μέχρι τώρα. Βέβαια, δεν υπάρχει καμία αντένδειξη για την 

προώθηση της μέτριας σωματικής άσκησης, της μέτριου περιορισμού των θερμίδων 

και ενός μεσογειακού διαιτολογικού προτύπου. Αρκετές μελέτες έδειξαν ότι οι 

παχύσαρκοι άνθρωποι έχουν χαμηλότερη συνολική επιβίωση όταν διαγιγνώσκονται με 

καρκίνο του μαστού
37
, με καρκίνο του παχέος εντέρου

30
 και καρκίνο του προστάτη 

38
 . 

Πρόσφατα, μια κλινική μελέτη πρότεινε ότι η παχυσαρκία είναι ένας δυσμενής 

προγνωστικός παράγοντας και για το μη-Hodgkin λέμφωμα 
16 
Μια μετα-ανάλυση 43 

μελετών που παρακολούθησε ασθενείς με καρκίνο του μαστού έδειξε μικρή επιβίωση 

μεταξύ παχύσαρκων σε σύγκριση με μη παχύσαρκες γυναίκες.  Παρόμοια 

αποτελέσματα παρατηρήθηκαν και  με τη χρήση της αναλογίας μέσης-ισχίου ως μέτρο 

της παχυσαρκίας. Η επίδραση ήταν παρούσα τόσο σε προεμμηνοπαυσιακούς όσο και 

σε μετεμμηνοπαυσιακούς ασθενείς, και σε ομάδες θεραπείας και παρατήρησης 
43  

. 

 Επιπλέον, υπάρχουν ενδείξεις ότι η αύξηση του σωματικού βάρους μετά τη 

διάγνωση του καρκίνου του μαστού συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο θνησιμότητας. Σε 

μία μελέτη 
43
, κάθε κέρδος 5kg συσχετίστηκε με αύξηση κατά 13% της θνησιμότητας 

του καρκίνου του μαστού. Αντίθετα η απώλεια βάρους μετά τη διάγνωση 

συσχετίστηκε με χαμηλότερη θνησιμότητα, ενώ καλύτερα ποσοστά επιβίωσης έδωσαν 

όσοι διατήρησαν σε φυσιολογικά επίπεδα το βάρος τους. Αρκετές μελέτες ανέφεραν 

επίσης ότι το κέρδος βάρους που παρατηρείται συνήθως κατά τη διάρκεια 

χημειοθεραπείας με ανοσοενισχυτικό συσχετίστηκε με χειρότερη πρόγνωση 
31

. 

Ελάχιστη προσοχή, ωστόσο, καταβάλλεται, επί του παρόντος, στον έλεγχο βάρους 

στην κλινική αντιμετώπιση του καρκίνου του μαστού. 

 Μια τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη δοκιμή που διεξήχθη σε 2.500 ασθενείς με 

καρκίνο του μαστού πραγματοποιήθηκε με σκοπό να ελεγχθεί η αποτελεσματικότητα 

της μείωσης της πρόσληψης διαιτητικού λίπους. Τα αποτελέσματα έδειξαν σημαντική 
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οριακή μείωση κατά 24% των νέων συμβάντων καρκίνου του μαστού 
12
. Στη μελέτη 

αυτή, οι γυναίκες έχασαν, κατά μέσο όρο, 2,1 κιλά μετά από 5 χρόνια 

παρακολούθησης. Μια άλλη δοκιμή που πραγματοποιήθηκε σε πάνω από 3.000 

ασθενείς για να ελεγχθεί η επίδραση της μείωσης της πρόσληψης λίπους και της 

αύξησης της κατανάλωσης φρούτων και λαχανικών (κυρίως μέσω χυμών φρούτων και 

λαχανικών) δεν βρήκε καμία προστασία. σε αυτή την περίπτωση.  Ωστόσο, ο 

σχεδιασμός ήταν ισορροπημένος και οι γυναίκες που επελέγησαν στην ομάδα 

παρέμβασης κέρδισαν κάποιο βάρος 
43
. Ο πιθανός λόγος για μια τέτοια ασυμφωνία 

είναι ότι ένας μέτριος περιορισμός θερμίδων, που να μπορεί να προστατεύσει από την 

υποτροπή του καρκίνου του μαστού. 

 Οι παρατηρητικές μελέτες σε χιλιάδες ασθενείς που πραγματοποιήθηκαν για τον 

καρκίνο του μαστού 
37

 ή τον καρκίνο του παχέος εντέρου 
30

 έδειξαν ότι όσοι 

πραγματοποιούν μέτρια σωματική άσκηση μετά τη διάγνωση αντιμετωπίζουν 

μικρότερο κίνδυνο υποτροπής και θανάτου. Σε ασθενείς με καρκίνο του παχέος 

εντέρου, δεν υπάρχουν ενδείξεις επίδρασης στο στάδιο Ι ή στάδιο IV, αλλά 

παρατηρείται αξιοσημείωτη επίδραση στο στάδιο II και III.  

 Μια μελέτη του τρόπου διατροφής των ασθενών με καρκίνο του παχέος εντέρου 

που συμμετέχουν σε μια τυχαιοποιημένη μελέτη της ανοσοενισχυτικής 

χημειοθεραπείας έδειξε ότι ένα υψηλό ποσοστό ασθενών που ακολουθούσαν δυτικού 

τύπου διατροφή με τρόφιμα όπως τυρί, καρυκεύματα, μαργαρίνες, γλυκά, κόκκινο 

κρέας και επεξεργασμένο κρέας
39
συσχετίστηκε με σημαντικά αυξημένο κίνδυνο 

υποτροπών. Παρόμοιες μελέτες σε ασθενείς με καρκίνο του μαστού, αντίθετα, 

διαπίστωσαν ότι μια δυτική διατροφική δομή συνδέεται με τη χαμηλότερη 

θνησιμότητα όλων των αιτιών αλλά όχι με τη θνησιμότητα που σχετίζεται με τον 

καρκίνο του μαστού 
32
. Μια δίαιτα πλούσια σε γαλακτοκομικά προϊόντα και φτωχά 

λαχανικά έχει επίσης βρεθεί ότι σχετίζεται με χειρότερη επιβίωση σε δύο μελέτες σε 

ασθενείς με καρκίνο των ωοθηκών
12
. Αυτές οι μελέτες, ωστόσο, βασίστηκαν μόνο 

στην ανάκληση των περιπτώσεων της προδιάγνωσης της διαιτητικής πρόσληψης. 

Παρατηρητικές μελέτες υποδεικνύουν ότι συγκεκριμένα φυτικά τρόφιμα, όπως τα 
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τρόφιμα σόγιας  και σταυροειδή λαχανικά, μπορούν να βοηθήσουν στην πρόληψη 

υποτροπών του καρκίνου. Επίσης, τα λιπαρά οξέα από τα θαλάσσιας προέλευσης 

τρόφιμα είναι πιθανό να συσχετιστούν με μειωμένο κίνδυνο υποτροπής του καρκίνου. 

Η σωστή διατροφή ως μέσο πρόληψης εμφάνισης του καρκίνου 
 

 Παγκοσμίως διανύουμε μια περίοδο πρωτοφανούς υψηλού επιπολασμού των 

χρόνιων μη μεταδοτικών ασθενειών που σχετίζονται με την ηλικία, των οποίων τα 

σχετικά προβλήματα αναμένεται να διογκωθούν, προκαλώντας μια άνευ 

προηγουμένου οικονομική και κοινωνική πρόκληση. Οι χρόνιες παθήσεις είναι 

πολύπλοκες διεργασίες που εξαρτώνται από μεγάλο αριθμό γενετικών και 

μεταβολικών οδών, που συνδέονται στενά μεταξύ τους και πρέπει να αντιμετωπιστούν 

με μια πολύπλευρη προληπτική στρατηγική. Στα ζώα, ο περιορισμός θερμίδων είναι η 

πιο ισχυρή διαιτητική παρέμβαση για την πρόληψη εμφάνισης καρκίνου και άλλων 

χρόνιων ασθενειών που σχετίζονται με την ηλικία καθώς και για την παράταση του 

μέσου προσδόκιμου ζωής. Στον άνθρωπο, η διατροφή με υψηλή περιεκτικότητα σε 

θερμίδες και ο καθιστικός τρόπος ζωής ευθύνονται για τον αυξανόμενο επιπολασμό 

του μεταβολικού συνδρόμου, το οποίο, μαζί με το κάπνισμα, αποτελεί τη μείζονα 

αιτία των πιο διαδεδομένων χρόνιων ασθενειών, με τη μεσολάβηση της αυξημένης 

διαθεσιμότητας στις τροφές της  ινσουλίνης, διάφορων αυξητικών παραγόντων και 

φλεγμονώδων κυτοκινών. Μελέτες έχουν αποδείξει ότι μια διατροφή βασισμένη σε 

περιορισμό των θερμίδων, μπορεί να επιτευχθεί μέσω μιας συνολικής αλλαγής των 

διατροφικών συνηθειών, όπως η μείωση τροφών ζωϊκής προέλευσης, των 

εξευγενισμένων υδατανθράκων και της αύξησης των δημητριακών ολικής αλέσεως, 

των όσπριων και των λαχανικών
18
. Οι χρόνιες παθήσεις οφείλονται σε μεγάλο βαθμό 

στους τροποποιήσιμους παράγοντες του δυτικού τρόπου ζωής. Ωστόσο, μέχρι σήμερα, 

οι επενδύσεις για την προώθηση της ενδεχόμενης προληπτικής και βιώσιμης 

τροποποίησης του τρόπου ζωής είναι δυσανάλογα χαμηλές. 
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"Κακές" και "καλές" τροφές 
 

 Όλα τα τρόφιμα προέρχονται από ζωντανούς οργανισμούς, είτε ζωικής είτε 

φυτικής προέλευσης, οι οποίοι είναι εξαιρετικά περίπλοκοι και έχουν συνεξελιχθεί, 

μαζί με τους προγόνους του Homo Sapiens για εκατομμύρια χρόνια. Η διαθεσιμότητα 

τροφίμων έχει επηρεάσει την εξέλιξη του ανθρώπου και αντίστροφα. Οι 

δηλητηριώδεις τροφές αναγνωρίζονται σταδιακά και εξαλείφονται από τη διατροφή 

και η φυσική επιλογή ευνόησε την υιοθέτηση τρόπων διατροφής που επιτρέπουν την 

υγιή, αναπαραγωγική ζωή. Τα τελευταία 10-30.000 χρόνια, τα δημητριακά έχουν γίνει 

τα βασικά τρόφιμα όλων σχεδόν των ανθρώπινων πληθυσμών και οι άνθρωποι είχαν 

το πλεονέκτημα της ανάμειξης των δημητριακών και των oσπρίων στο ίδιο πιάτο 

χιλιάδες χρόνια πριν αποκτήσουν τη γνώση της συμπληρωματικής τους αμινοξικής 

σύνθεσης. Δύο πρόσφατες μελέτες μεγάλης κοόρτης για την πρόσληψη διαιτητικών 

ινών και θνησιμότητας, η μελέτη EPIC στην Ευρώπη 
8
 και η μελέτη NCI-ARP στις 

ΗΠΑ , έδειξαν ότι μια υψηλή πρόσληψη ινών δημητριακών συνδέεται με χαμηλότερη 

θνησιμότητα λόγω καρκίνου. Είναι ενδιαφέρον ότι η απομονωμένη χορήγηση 

συστατικών δημητριακών ολικής αλέσεως - ίνες, βιταμίνες ή ανόργανα άλατα - δεν 

φαίνεται να προκαλεί προστατευτική επίδραση 
26
, γεγονός που υποδηλώνει μια 

επιπρόσθετη επίδραση των συστατικών των δημητριακών στην υγεία. 
23

 

 Τα δημητριακά ολικής αλέσεως (κυρίως καστανό ρύζι, κριθάρι, βρώμη)  και 

ζυμαρικά ολικής άλεσης είναι τα βασικά συστατικά μιας μακροβιοτικής διατροφής, η 

οποία περιλαμβάνει επίσης 20-30% τοπικά λαχανικά, 5-10% φασόλια, τα προϊόντα 

της σόγιας, τα λαχανικά της θάλασσας και ενίοτε τα φρούτα, τα καρύδια και τα ψάρια 

33
. Είναι ενδιαφέρον ότι οι πρόσφατες συστάσεις για την πρόληψη του 

καρκίνου
1
συμπίπτουν σε γενικές γραμμές με τις μακροβιοτικές συστάσεις για την 

αποφυγή της κατανάλωσης εξαιρετικά "κακών" τροφίμων όπως ζάχαρη και 

ζαχαρούχα ποτά, αλκοολούχα ποτά και αλεύρι, το επεξεργασμένο κρέας, το αλμυρό 

φαγητό. Η βασική σύσταση είναι να προτιμάται η κατανάλωση, κυρίως, τρόφιμων 

φυτικής προέλευσης με μια ποικιλία μη αμυλούχων λαχανικών και φρούτων , μη 
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επεξεργασμένα δημητριακών και / ή όσπριων, που είναι και το βασικό χαρακτηριστικό 

της μεσογειακής διατροφής, καθώς και τα βασικά τρόφιμα των περισσότερων 

πληθυσμών πριν από τη βιομηχανική επανάσταση: ζυμαρικά με φασόλια στην Ιταλία , 

cuscus με ρεβίθια στη βόρεια Αφρική, ρύζι με προϊόντα σόγιας στην Ασία, καλαμπόκι 

με μαύρα φασόλια στην κεντρική Αμερική και κεχρί με φιστίκια στη Μαύρη Αφρική. 

 Στην πραγματικότητα, παρατηρώντας τις γαστρονομικές παραδόσεις όλων των 

πληθυσμών που ζουν σε θερμά κλίματα, συνήθως παρατηρείται μια εξισορρόπηση 

μεταξύ καλού και κακού φαγητού :τα ψάρια συνήθως σερβίρονται με βρασμένη 

πατάτα, η γαλοπούλα γεμίζεται με κάστανα, το κόκκινο κρέας σερβίρεται με κάποια 

σαλάτα και ένα ποτήρι κρασί στην Ιταλία, το αλατισμένο ζαμπόν σερβίρεται με πεπόνι 

στη Σικελία, τα εσπεριδοειδή καταναλώνονται με αλάτι και χάμπουργκερ στις ΗΠΑ. 

 

Ο ορθοκολικός καρκίνος 
 

Επιδημιολογικά δεδομένα 

 O OKK είναι ο τέταρτος πιο συχνός καρκίνος στους άνδρες (μετά τον καρκίνο 

του πνεύμονα, του προστάτη και του στομάχου) και ο τρίτος πιο συχνός στις γυναίκες 

(μετά του μαστού και του τραχήλου της μήτρας). Περίπου 1,23 εκατομμύρια νέα 

περιστατικά διαγνώστηκαν παγκοσμίως το 2008 αντιπροσωπεύοντας το 9,7% όλων 

των νέων περιπτώσεων καρκίνου. Τα υψηλότερα ποσοστά εμφανίζονται στις 

βιομηχανοποιημένες‐αναπτυγμένες/αναπτυσσόμενες χώρες της Ευρώπης, στην 

Αυστραλία, στη Νέα Ζηλανδία, στη Β. Αμερική και στην Ιαπωνία 

(40‐60περιπτώσεις/100.000) και πολύ χαμηλότερα ποσοστά στην Ασία και στην 

Αφρική. Η επίπτωση του ΟΚΚ αλλάζει συνεχώς σε πολλές χώρες, όπου σε άλλες τα 

ποσοστά μειώνονται (π.χ. Β. Αμερική), σταθεροποιούνται (Β. και Δ.Ευρώπη) ή 

αυξάνονται απλά σταδιακά εκεί όπου ήταν ήδη υψηλά. Ανάμεσα στους ιθαγενείς και 

τους μετανάστες τα ποσοστά γρήγορα πλησιάζουν αυτά της χώρας διαμονής 

υποδηλώνοντας ότι ο τρόπος ζωής, διαιτητικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες 

αποτελούν σημαντικούς παράγοντες κινδύνου 
44
. Η επίπτωση αυξάνει με την ηλικία, 

ενώ τα καρκινώματα είναι σπάνια στα άτομα κάτω των 40 ετών. Εξαίρεση αποτελούν 
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τα άτομα με γενετική προδιάθεση ή αυτά με προδιαθεσικούς παράγοντες, όπως οι 

ιδιοπαθείς φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου 
45

. 

Το ποσοστό θνησιμότητας διεθνώς είναι περίπου το μισό του ποσοστού της 

επίπτωσης. Το ποσοστό θνησιμότητας ποικίλλει ανάλογα με τις διαθέσιμες επιλογές 

θεραπευτικής αντιμετώπισης, με χαμηλότερα ποσοστά στις αναπτυγμένες και 

αναπτυσσόμενες χώρες με υψηλή επίπτωση. Παρ' όλ' αυτά, ο ΟΚΚ αποτελεί σε 

ορισμένες χώρες την πρώτη αιτία θανάτου από καρκίνο που δεν συνδέεται με τη 

χρήση καπνού και, συνολικά, αποτελεί την τέταρτη αιτία θανάτου ασθενών με 

καρκίνο
46

. 

 

Αιτιολογία 

 Υψηλά ποσοστά παρατηρούνται σε πληθυσμούς που ακολουθούν τη δίαιτα 

«Δυτικού τύπου», που είναι διατροφή με υψηλή πρόσληψη θερμίδων, πλούσια σε 

ζωικά λίπη, σε συνδυασμό με την καθιστική ζωή. Η παχυσαρκία, η κατανάλωση 

κρέατος, το κάπνισμα και το αλκοόλ αποτελούν τροποποιήσιμους παράγοντες 

κινδύνου
44
. Τα μοριακά μονοπάτια που βρίσκονται πίσω από τις επιδημιολογικές 

συσχετίσεις δεν είναι πλήρως αποσαφηνισμένα, περιλαμβάνουν όμως πολύπλοκες 

αλληλεπιδράσεις με βάση τα διαιτητικά πρότυπα, τη μακρο‐ και τη μικροδιατροφική 

σύσταση των τροφών, τις τεχνικές παρασκευής τους, τις ορμονικές επιδράσεις και τα 

γενετικά χαρακτηριστικά 
45
.Οι ιδιοπαθείς φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου (νόσος 

Crohn, ελκώδης κολίτιδα) είναι αιτιολογικοί παράγοντες της νόσου, ενώ με μειωμένη 

επίπτωση συνδέονται η μακροχρόνια χορήγηση μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών 

φαρμάκων, η κατανάλωση ασβεστίου, βιταμίνης D, φρούτων, λαχανικών και φυτικών 

ινών 
46

. 

 

 Σταδιοποίηση 

 Η σταδιοποίηση για τον ΟΚΚ βασίζεται στο σύστημα ταξινόμησης κατά TNM 

σύμφωνα με τη νεότερη αναθεώρηση της 7ης έκδοσης το 2009. Το Τ (tumor status) 

αντιπροσωπεύει την επέκταση του όγκου κατά συνέχεια ιστού, το Ν (nodal status) τη 
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διήθηση των λεμφαδένων και το Μ (Metastasis) την ύπαρξη ή όχι απομακρυσμένων 

μεταστάσεων 
47
. Αναλυτικά η ταξινόμηση για τα καρκινώματα του παχέος εντέρου 

παρατίθενται στον Πίνακα 1: 

 

 

 

 

 

Πίνακας 1. Ταξινόμηση του ΟΚΚ κατά TNM  

T Πρωτοπαθής όγκος 

TX  Πρωτοπαθής όγκος που δεν μπορεί να εκτιμηθεί 

T0  Καμία ένδειξη πρωτοπαθούς όγκου 

Tis  Καρκίνωμα in situ: ενδοεπιθηλιακή ή διήθηση της βασικής στιβάδας 

T1  Όγκος που διηθεί τον υποβλεννογόνιο χιτώνα 

T2  Όγκος που διηθεί τον μυικό χιτώνα 

T3 Όγκος που διηθεί τον υποορογόνιο ή εξωπεριτινοαϊκούς περικολικούς ή 

περιπρωκτικούς 

T4 

Ό 

Όγκος που διαπερνά το σπλαχνικό περιτόναιο και/ή διηθεί απευθείας άλλα 

όργανα ή δομές 

T4a  Όγκος που διαπερνά το σπλαχνικό περιτόναιο 

T4b  Όγκος που διηθεί απευθείας άλλα όργανα ή δομές 

N Επιχώριοι λεμφαδένες 

NX  Επιχώριοιλεμφαδένες που δεν μπορούν να εκτιμηθούν 

N0  Χωρίς επιχώρια διήθηση λεμφαδένων 

N1  Διήθηση από 1 έως 3 επιχώριους λεμφαδένες 

N1a  Διήθηση σε 1 επιχώριο λεμφαδένα 

N1b  Διήθηση από 2 έως 3 επιχώριους λεμφαδένες 

N1c  Καταθέσεις όγκου, π.χ. δορυφόροι στον υποορογόνιο ή σε εξωπεριτοναϊκό 
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περικολικό ή περιπρωκτικό μαλακό ιστό χωρίς διήθηση επιχώριων 

λεμφαδένων 

N2 Διήθηση σε 4 ή περισσότερους επιχώριους λεμφαδένες 

 

N2a Διήθηση σε 4 έως 6 επιχώριους λεμφαδένες 

 

N2b Διήθηση σε 7 ή και περισσότερους επιχώριους λεμφαδένες 

M  Απομακρυσμένη μετάσταση 

M0 Χωρίς απομακρυσμένη μετάσταση 

M1 Απομακρυσμένη μετάσταση 

M1a Μετάσταση σε περιορισμένο όργανο 

M1b Μεταστάσεις σε περισσότερα από ένα όργανα ή στο περιτόναιο 

  

 

Ιστοπαθολογικά χαρακτηριστικά 

 Τα καρκινώματα διακρίνονται μακροσκοπικά στις εξής κατηγορίες: στα 

εξωφυτικά με κυρίως ενδοαυλική ανάπτυξη, στα ενδοφυτικά/ελκώδη με 

ενδοτοιχωματική ανάπτυξη, στα δακτυλιοειδή με περιμετρική συμμετοχή του 

εντερικού τοιχώματος και αυλική στένωση και σε αυτά με διάχυτο διηθητικό 

πρότυπο
46
. Όσον αφορά στο βαθμό διαφοροποίησης μέχρι πρόσφατα τα 

αδενοκαρκινώματα του παχέος εντέρου χαρακτηρίζονταν ως καλά, μετρίως και πτωχά 

διαφοροποιημένα, καθώς και αποδιαφοροποιημένα με βάση το ποσοστό των αδενικών 

σχηματισμών. Πλέον χρησιμοποιείται ο όρος «αποδιαφοροποιημένο καρκίνωμα» 

(grade 4) ως ένας όρος που εξαιρεί τους κακοήθεις επιθηλιακούς όγκους που δεν 

έχουν καθόλου αδενικούς σχηματισμούς, παραγωγή βλέννης, νευροενδοκρινική, 

πλακώδη ή σαρκωματώδη διαφοροποίηση. Οι όροι «χαμηλόβαθμος» (low‐grade) και 

«υψηλόβαθμος» (high‐grade) χρησιμοποιούνται ευρέως πλέον αντιπροσωπεύοντας τα 

καλά και μετρίως διαφοροποιημένα. Επιπλεόν, τα αδενοκαρκινώματα και τα 

αποδιαφοροποιημένα καρκινώματα με υψηλή μικροδορυφορική αστάθεια MSI‐H 
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(microsatellite instability‐high) συμπεριφέρονται ως χαμηλόβαθμα. Εάν τα 

καρκινώματα είναι ετερογενή, ο βαθμός διαφοροποίησης βασίζεται στη λιγότερο 

διαφοροποιημένη περιοχή τους 
46

. 

 Ο ΟΚΚ ορίζεται ως ένας κακοήθης επιθηλιακός όγκος που εκπορεύεται από το 

παχύ έντερο. Η μετάσταση και, συνεπώς, η χρήση του όρου «καρκίνωμα» σε όγκους 

του κόλου και του πρωκτού προϋποθέτει την επέκταση από το μυικό χιτώνα στον 

υποβλεννογόνιο, ενώ περισσότεροι από το 90% των ΟΚΚ είναι αδενοκαρκινώματα 
42

. 

Βλάβες που περιορίζονται στον βλεννογόνο και αφαιρούνται πλήρως δεν έχουν 

κανένα κίνδυνο μετάστασης και για αυτό ορίζονται ως «υψηλόβαθμη δυσπλασία» ή 

«ενδοβλεννογόνιο καρκίνωμα». Σκοπός είναι η αποφυγή χορήγησης ακατάλληλης 

θεραπείας στα πρότυπα του αδενοκαρκινώματος 
49

. 

Τα περισσότερα αδενοκαρκινώματα είναι αρνητικά για την κερατίνη 7 και θετικά για 

την κερατίνη 20 στην ανοσοϊστοχημεία, ενώ εκφράζουν και τον μεταγραφικό 

παράγοντα CDX2. Το ποσοστό των όγκων που είναι αρνητικό για κερατίνη 20 τείνουν 

να είναι MSI‐H50
. 

 Το ΟΚΚ εμφανίζει διάφορες ιστοπαθολογικές παραλλαγές με ξεχωριστά 

μοριακά χαρακτηριστικά: 

- Βλεννώδη καρκινώματα: Ορίζονται τα καρκινώματα που αποτελούνται από >50% 

εστίες εξωκυττάριας βλέννης. Ενώ αυτό το είδος των καρκινωμάτων χαρακτηριζόταν 

εξ’ ορισμού ως πτωχά διαφοροποιημένο, πλέον τα καρκινώματα με MSI‐H 

χαρακτηρίζονται ως χαμηλόβαθμα και αυτά που είναι MSS (microsatellite stable) ή 

MSI‐L (microsatellite instability‐low) ως υψηλόβαθμα 42
. 

- Καρκίνωμα δίκην σφραγιστήρος δακτυλίου 

- Μυελώδη 

- Οδοντωτά 

- Ηθμοειδή‐φαγεσωρικά 

- Μικροθηλωματώδη 

- Αδενοπλακώδη 
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- Εξ ατρακτοειδών κυττάρων 

- Αποδιαφοροποιημένο 

Η συχνότητα του καρκίνου του παχέος εντέρου έχει αυξηθεί δραµατικά τα 

τελευταία 50 χρόνια και πλέον αποτελεί τον 3ο συχνότερο καρκίνο και την 3η αιτία 

θανάτου από κακοήθεις όγκους. Αρκετοί παράγοντες κινδύνου φαίνεται να 

σχετίζονται µε αυτή την αύξηση, µεταξύ των οποίων είναι η υιοθέτηση κακών 

διατροφικών συνη- θειών, η παχυσαρκία και η µειωµένη φυσική δραστηριότητα. Η 

πλειοψηφία των καρκίνων του παχέος εντέρου εµφανίζεται στις βιοµηχανοποιηµένες 

χώρες. Έχει υπολογισθεί ότι η διατροφή µπορεί να ευθύνεται για περισσότερο από το 

30% των θανάτων από καρκίνο του παχέος εντέρου και ότι οι διατροφικοί παράγοντες 

σχετίζονται µε την εµφάνιση του 70-90% των νέων περιπτώσεων καρκίνου του 

παχέος εντέρου
49

.  

 Υπάρχουν αρκετά δεδοµένα που υποστηρίζουν ότι η αυξηµένη κατανάλωση 

κόκκινου κρέατος, ιδιαίτερα όταν είναι µαγειρεµένο σε υψηλές θερµοκρασίες, καθώς 

επίσης ζωϊκού και κορεσµένου λίπους (π.χ. τυριά και βούτυρο) σχετίζονται µε 

αυξηµένη συχνότητα εµφάνισης καρκίνου του παχέος εντέρου. Αντίθετα, η 

κατανάλωση πολυακόρεστων λιπαρών οξέων που περιέχονται κυρίως σε ψάρια 

φαίνεται να µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του παχέος εντέρου. Αυτό 

οφείλεται κυρίως στην υψηλή περιεκτικότητά τους σε ωµέγα-3-λιπαρά οξέα και α-

λινολεϊκό οξύ
47
. Όµως, θα πρέπει να τονισθεί ότι η χορήγηση συµπληρωµάτων 

διατροφής που περιέχουν αυτά τα λιπαρά οξέα ∆ΕΝ έχει αποδειχθεί ότι µειώνει την 

επίπτωση των καρκινωµάτων του παχέος εντέρου.  

 Η υπόθεση ότι η υψηλή κατανάλωση φυτικών ινών µειώνει τον κίνδυνο 

εµφάνισης καρκίνου του παχέος εντέρου στηρίχθηκε στην παρατήρηση ότι οι 

Αφρικανικοί πληθυσµοί που έχουν αντίστοιχο διαιτολόγιο δεν εµφανίζουν συχνά 

τέτοια νεοπλάσµατα. Βέβαια, στην υπόθεση αυτή δεν έχουν ληφθεί υπόψη πιθανές 

γενετικές ιδιαιτερότητες που χαρακτηρίζουν τους συγκεκριµένους πληθυσµούς. 

Φαίνεται, πάντως, ότι οι φυτικές ίνες βοηθούν στη γρήγορη κένωση του εντέρου και 

στην απενεργο- ποίηση πιθανών καρκινογόνων ουσιών.  
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 Υπάρχουν αρκετά δεδοµένα που δείχνουν ότι η κατανάλωση ασβεστίου και 

βιταµίνης D µειώνει την πιθανότητα εµφάνισης καρκίνου του παχέος εντέρου, αν και 

ο µηχανισµός δεν είναι ακόµη ξεκάθαρος. Αντίστοιχα, υπάρχουν δεδοµένα που 

δείχνουν ότι η µακροχρόνια χορήγηση σαλικυλικού οξέος µειώνει την πιθανότητα 

εµφάνισης πολυπόδων του εντερικού βλεννογόνου, από τους οποίους αναπτύσσονται 

καρκι- νώµατα του παχέος εντέρου σε ορισµένους ανθρώπους
50

.  

 Το παχύ έντερο περιέχει τα περισσότερα βιοενεργά κύτταρα στον ανθρώ- πινο 

οργανισµό. ∆ιάφορες τροφές είναι σε θέση να αλλάξουν την χλωρίδα του εντερικού 

βλεννογόνου και να οδηγήσουν στην παραγωγή ενδογενών καρκινογόνων ουσιών. Με 

βάση αυτή την παρατήρηση υπάρχουν θεωρίες που υποστηρίζουν ότι η χορήγηση 

προβιοτικών εξουδετερώνει αυτή την ανεπιθύµητη αλλαγή της χλωρίδας και µειώνει 

τον κίνδυνο εµφάνισης καρκί- νου του παχέος εντέρου. 
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Η διαφορική κατανάλωση κόκκινου κρέατος ως πιθανός 

καρκινογενετικός παράγοντας στο παχύ έντερο 

 

 Πρόσφατα, μια ομάδα  του Διεθνούς Οργανισμού Έρευνας για τον Καρκίνο 

(IARC) κατέληξε στο συμπέρασμα ότι υπάρχουν επαρκή επιδημιολογικά δεδομένα για 

την ταξινόμηση του μεταποιημένου κρέατος ως καρκινογενετικό παράγοντα.
52
Στην 

πραγματικότητα, δύο πρόσφατες δημοσιεύσεις που διερευνούν τη συσχέτιση μεταξύ 

του κόκκινου κρέατος και του κινδύνου εμφάνισης διαφόρων μορφών καρκίνου 

διαπιστώνουν ότι ο σχετικός κίνδυνος αυξάνεται ως επί το πλείστον κάτω από 40% 

και συχνά λιγότερο από 20% με πολλά μη σημαντικά ευρήματα.
53

. Η αβεβαιότητα 

γύρω από την ερμηνεία των επιδημιολογικών αποδεικτικών στοιχείων σε αυτόν τον 

τομέα αυξάνεται με ευρείες κατηγοριοποιήσεις τροφίμων και ελλιπείς περιγραφές 

συγκεκριμένων προϊόντων διατροφής.
55

 Η ελλιπής περιγραφή της μεθοδολογίας που 

ακολουθείται για την καταγραφή δεδομένων, με σκοπό την συσχέτιση κατανάλωσης 

κόκκινου κρέατος και εμφάνισης καρκίνου καθιστούν τις άμεσες συγκρίσεις 

δεδομένων προβληματικές. Η ομάδα εργασίας του IARC 2016 υποστήριξε σθεναρά 

την καρκινογένεση λόγω κατανάλωσης του κόκκινου κρέατος, αλλά η 

επιχειρηματολογία περιορίστηκε στο επεξεργασμένο κρέας.
53 

 

 Η αίμη 
 

 Το κόκκινο κρέας περιέχει σίδηρο προσδεμένο σε αίμη από μυοσφαιρίνη, 

κυτοχρώματα και αιμοσφαιρίνη. Το περιεχόμενο και η αναλογία αυτών των 
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πρωτεϊνών που περιέχουν αίμη ποικίλλουν σημαντικά ανάλογα με το είδος 

προέλευσης, την ηλικία του ζώου και την ανατομική θέση της πηγής.
54

 Σε πολλά 

κόκκινα κρέατα, όπως το βόειο κρέας, η μυοσφαιρίνη συμβάλλει έως και στο 50% στη 

διαθεσιμότητα του σιδήρου, καθιστώντας τη μυοσφαιρίνη ιδιαίτερα σημαντική για 

μελέτες που προορίζονται για αντιπροσωπεύουν τυπική πρόσληψη κρέατος.
55

  

 Μετά την πέψη, κάθε πηγή σιδήρου αίμης μετατρέπεται σε πρωτοπορφυρίνη 

IX. Η αιμίνη, μια πρωτοπορφυρίνη ΙX που προέρχεται από οξειδωμένη αίμη, η οποία 

περιέχει τρισθενή σίδηρο (Fe
3 +
) με ένα χλωριούχο πρόσδεμα, χρησιμοποιείται κλινικά 

στη διαχείριση της πορφυρίας, μία κληρονομική πάθηση στην οποία υπάρχει 

υπερβολική παραγωγή πορφυρινών, όπως αιμογλοβίνη.
56

 Το μαγείρεμα συμβάλλει 

στην οξείδωση του σιδήρου στο κρέας και ο οξειδωμένος σίδηρος  είναι λιγότερο βιο-

διαθέσιμος, προκαλώντας περισσότερη φθορά στους ιστούς που συμμετέχουν στην 

διαδικασία της πέψης, όπως το παχύ έντερο.  

 Ένα χαρακτηριστικό του κόκκινου κρέατος που έχει μελετηθεί εκτεταμένα για 

να καθορίσει τη δυνητική συμβολή του στην ανάπτυξη του καρκίνου του παχέος 

εντέρου είναι ο σίδηρος, που περιλαμβάνεται στη αίμη. Οι περισσότερες μελέτες 

αξιολογούν τις επιπτώσεις του σιδήρου χρησιμοποιώντας αιμοσφαιρίνη ή άλλες 

αιματικές ενώσεις ως υποκατάστατο για τις πρωτεΐνες που περιέχουν αίμη στο κρέας, 

όπως η μυογλοβίνη και τα κυτοχρώματα.
59

 Η συγκέντρωση της αίμης που 

χρησιμοποιείται σε αυτές τις μελέτες είναι ένας σημαντικός παράγοντας που πρέπει να 

ληφθεί υπόψη για να αξιολογηθούν τα συμπεράσματα σχετικά με την επίδραση της 

δίαιτας στον καρκίνο του παχέος εντέρου.  

 Τρεις μελέτες αξιολόγησαν την επίδραση του σιδήρου της αίμης στην 

φυσιολογία του παχέος εντέρου. Σε κάθε μελέτη, τα ποντίκια έλαβαν μια δυτικού 

τύπου διατροφή με ή χωρίς 0.5 mmol αίμης / kg για 14 ημέρες. Οι de Vogel et al.
62

 

βρήκαν δεκαπλάσια αύξηση της συγκέντρωσης νατρίου και τετραπλάσια αύξηση του 

καλίου στα κόπρανα, υποδηλώνοντας ότι η αίμη μειώνει την επιθηλιακή 

απορροφητική ικανότητα. Τα κοκκώδη υδατοδιαλυτά συστατικά που λήφθηκαν από 

αρουραίους που τράφηκαν με αίμη οδήγησαν σε υψηλότερη λύση των 
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ερυθροκυττάρων, υποδεικνύοντας ότι η αίμη προήγαγε ένα κυτταροτοξικό 

περιβάλλον. Η επιφανειακή επιθηλιακή βλάβη που προκλήθηκε από την αίμη ή τους 

μεταβολίτες της οδήγησε σε αύξηση του κυτταρικού πολλαπλασιασμού και μείωση 

της απόπτωσης με σκοπόν να διατηρήσει τη λειτουργίας του επιθηλιακού φραγμού.  

 Οι Ijssennagger et al. 
64

 διεξήγαγαν διάφορα πειράματα για να διερευνήσουν την 

επίδραση της αίμης στην φυσιολογία του παχέος εντέρου. Κατέληξαν στο 

συμπέρασμα ότι η αίμη ευνοεί την αύξηση του πολλαπλασιασμού και την μείωση της 

απόπτωσης στα επιθηλιακά κύτταρα του παχέος εντέρου, διαμεσολαβόντας στην 

αύξηση της έκφρασης των γονιδίων που εμπλέκονται στο οξειδωτικό στρες και στο 

μεταβολισμό της αίμης.
64

 Σε ποντίκια που τρέφονταν με δίαιτες πλούσιες σε σίδηρο 

και αίμη παρατηρήθηκε, επίσης, μείωση της έκφρασης των γονιδίων που εμπλέκονται 

στην αναστολή του πολλαπλασιασμού. Τα δεδομένα υποδεικνύουν ένα μηχανισμό, 

όπου η αίμη προκαλεί αλλοίωση την επιφάνεια των επιθηλιακών κυττάρων μέσω 

μηχανισμών του  οξειδωτικού στρες και τα σήματα που παράγονται εξαιτίας της 

αλλοίωσης, οδηγούν στην αύξηση του πολλαπλασιασμού και στη μείωσης της 

απόπτωσης στα κύτταρα του παχέος εντέρου.  

 Σε ένα άλλο πείραμα, η ίδια ομάδα.
65

 διερεύνησε την επίδραση της αίμης στον 

υπερπολλαπλασιασμό και στην ΡΡΑRa-εξαρτώμενη έκφραση γονιδίων σε ποντίκια 

άγριου τύπου και σε PPARa knock-out ποντίκια. Ο PPARa είναι πυρηνικός ορμονικός 

υποδοχέας, που δεσμεύει  λιπαρά οξέα (συμπεριλαμβανομένων των οξειδωμένων 

λιπαρών οξέων) και επιδρά στην έκφραση των γονιδίων, που εμπλέκονται στην 

αντίδραση στο οξειδωτικό στρες. Τα PPARa knock-out και τα άγριου τύπου ποντίκια 

εμφάνισαν παρόμοιες αποκρίσεις στην αίμη, υποδηλώνοντας ότι η επίδραση της αίμης 

στην γονιδιακή έκφραση δεν προκαλείται μέσω του PPARa. Ωστόσο, είναι πιθανό ότι 

οι επιδράσεις αυτού του σηματοδοτικού μορίου να διαμεσολαβούνται μέσω προϊόντων 

υπεροξείδωσης λιπιδίων, επειδή τα πρότυπα έκφρασης των γονιδίων που σχετίζονται 

με το μεταβολισμό των λιπιδίων είναι παρόμοια στα knock-out και άγριου τύπου 

ποντίκια, που κατανάλωσαν δίαιτες πλούσιες σε αίμη.  
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 Σε πειράματα σε αρουραίους που τους χορηγούνταν δίαιτες που περιέχουν 5% 

έλαιο από καλαμπόκι, υδρογονωμένο έλαιο καρύδας ή ιχθυέλαιο αξιολογήθηκε η 

επίδραση της αίμης στην οξείδωση των λιπιδίων.
63

 Η μαλονιοδιαλδεϋδη (MDA, ένα 

προϊόν λιπιδικής οξείδωσης) και ένας ουρικός μεταβολίτης 4-υδροξυενενάλης (4-

HNE) αυξήθηκαν όταν συμπεριελήφθη αίμη στη διατροφή με βάση το ιχθυέλαιο, ενώ 

ο συνδυασμός διατροφής με καλαμποκέλαιο και αίμη  οδήγησε σε αύξηση του 4-

HNE. Αντίθετα, διατροφή με αίμη και υδρογωνομένο έλαιο καρύδας δεν οδήγησε σε 

κάποια σημαντική αλλαγή. Το συμπέρασμα,δηλαδή, είναι ότι, η αίμη ειναι ισχυρός 

οξειδωτικός καταλύτης και σε συνδυασμό με πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, όπως το 

ιχθυέλαιο, οδηγεί σε σημαντική αύξηση της οξείδωσης των λιπιδίων σε σύγκριση με 

το συνδυασμό αίμης με άλλες λιπιδιακές πηγές με μονοακόρεστα ή κορεσμένα λιπαρά 

οξέα. 

 Σε αρουραίους που τους είχε χορηγηθεί αζωοξυμεθάνιο (AOM, καρκινογόνο 

παχέος εντέρου), δόθηκε τροφή με κοτόπουλο, βόειο κρέας και λουκάνικο και 

μετρήθηκε η έκκριση  ενός μεταβολίτη του προϊόντος λιπιδικής υπεροξείδωσης 4-

HNE, του 1,4-διυδροξυνονάνιου μερκαπτουρικού οξέος (DHN-MA)
61

. Η απέκκριση 

DHN-MAA αυξήθηκε σε αρουραίους που τράφηκαν με δίαιτα με λουκάνικα σε 

σύγκριση με όλες τις άλλες δίαιτες και η απέκκριση αντιστοιχούσε στον αριθμό των 

προνεοπλασματικών βλαβών σε αρουραίους που έλαβαν AOM. Σε γενικές γραμμές, η 

ουρική απέκκριση του DHN-MAΑ είναι ένας δείκτης μιας φυσιολογικής οδού 

αποτοξίνωσης και χωρίς άλλους παράγοντες δεν είναι δυνατόν να καθοριστεί εάν αυτό 

το επίπεδο απέκκρισης συνδέεται με τον κίνδυνο καρκίνο του παχέος εντέρου. Στην 

πραγματικότητα, εάν αυτή η ένωση ήταν παρούσα στα ούρα ως αποτέλεσμα της 

επαγόμενης από σίδηρο οξείδωσης, η σχέση θα αφορούσε την γενικότερη κατανομή 

του σιδήρου στον οργανισμό και όχι μόνο το παχύ έντερο. Έχει αποδειχθεί  ότι ο 

τύπος(δισθενής,τρισθενής) και η πηγή σιδήρου στη διατροφή, καθώς και άλλα 

θρεπτικά συστατικά, επηρεάζουν σημαντικά τη βιοδιαθεσιμότητα και την κατάσταση 

του σιδήρου. Επομένως, η μέτρηση του σιδήρου που μετράται τόσο σε μελέτες σε 

ανθρώπους όσο και σε ζώα είναι απαραίτητη για να κατανοηθούν οι σχέσεις μεταξύ 
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έκκρισης ούρων σε οποιαδήποτε ένωση και σε διαιτητικό σίδηρο. Η ποσότητα του 

σιδήρου από την αιμοσφαιρίνη, καθώς και ο συνολικός σίδηρος, προυσιάζουν 

δραματικά ψηλότερα επίπεδα σε διατροφή με λουκάνικα απ 'ό, τι σε άλλα τρόφιμα. Η 

σύνθεση του λουκάνικου είναι επίσης δραστικά διαφορετική σε σχέση με μια σειρά 

άλλων τροφών(κοτόπουλο, βόειο κρέας), καθώς το λουκάνικο αποτελεί είδος 

μεταποιημένου κρέατος.  

 To παχύ έντερο διαθέτει από τις πιο πλούσιες χλωρίδες στον οργανισμό. Σε 

ποντίκια 
66

 που τους χορηγήθηκε δίαιτα δυτικού τύπου πλούσια σε αίμη με 0,5 mmol 

αίμης/ Kg για 14 ημέρες εξετάστηκε η επίδραση της στο μικροβίωμα του παχέος 

εντέρου καθώς και στη φυσιολογίου του ξενιστή. Παρατηρήθηκε μια μεταβολή στην 

αναλογία Gram-αρνητικών προς Gram-θετικών βακτηριδίων από 0,7 στους ποντικούς-

μάρτυρες σε αναλογία 2,2 στους ποντικούς που έλαβαν την δυτικού τύπου διατροφή. 

Επίσης, τα ποντίκια που κατανάλωσαν δυτικού τύπου διατροφή, είχαν αυξημένη 

ικανότητα να μειώνουν τα νιτρικά άλατα, πράγμα που μπορεί να οδηγήσει σε αύξηση 

των επιπέδων νιτροζοοξέων (NOC) που παράγονται στο παχύ έντερο αυτών των 

ποντικών μέσω μιας διαδικασίας εξαρτάται από τον μικροβιακό μεταβολισμό. Η 

θεραπεία 
68

 με αντιβιοτικά αναιρεί τον υπερπολλαπλασιασμό των κυττάρων του 

παχέος εντέρου καθώς και τη διαφορική έκφραση ογκογονιδίων και 

ογκοκατασταλτικών γονιδίων. Από αυτές τις παρατηρήσεις καταλήγουμε στο 

συμπέρασμα ότι το μικροβίωμα του παχέος εντέρου είναι  απαραίτητος για τον 

υπερπολλαπλασιασμό και την υπερπλασία που προκλήθηκε από την αίμη. 

 Η σημασία των βακτηρίων για τον-επαγόμενο από αίμη- καρκίνο του παχεός 

εντέρου αποσαφηνίστηκε περαιτέρω με μελέτες οι οποίες κατέδειξαν ότι ο ελεύθερος 

σίδηρος μπορεί να προάγει τον υπερπολλαπλασιασμό των επιθηλιακών κυττάρων του 

παχέος εντέρου και όχι ο σίδηρος του αίματος που παρέχεται από την αιμοσφαιρίνη.
69

 

Σε αρουραίους χορηγήθηκε δίαιτα με συγκέντρωση αίμης,5 mmol αιμ / γρ. Οι μισοί 

από τους αρουραίους έλαβαν αντιβιοτικό κοκτέιλ για την ελαχιστοποίηση των 

μικροβιακών πληθυσμών. Η αίμη αύξησε αμφότερα τη συγκέντρωση των προϊόντων 

οξέιδωσης των κοπράνων, τα οποία καταστέλλουν τα αντιβιοτικά. Η μείωση των 
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προϊόντων οξείδωσης που προκαλείται φυσιολογικά από την επίδραση των 

αντιβιοτικών σε σχέση με την αύξηση που παρατηρήθηκε στις δίαιτες πλούσιες σε 

αίμη υποδηλώνει ότι το μικροβίωμα του παχέος εντέρου είναι υπεύθυνο για τα 

υπεροξείδια λιπιδίων που επάγονται από τον ελεύθερο σίδηρο.  

 

 Τα νιτρικά και νιτρώδη άλατα 
 

 Ένα δεύτερο βασικό στοιχείο που συσχετίζει το κόκκινο κρέας με την 

καρκονογένεση είναι τα νιτρώδη και νιτρικά άλατα που περιέχονται κυρίως σε 

συσκευασμένα κρέατα, σε επεξεργασμένα κρέατα, όπως τα λουκάνικα και το ζαμπόν 

καθώς και στα πολύ μαγειρεμένα φαγητά. Τα νιτρικά άλατα είναι το νιτρικό νάτριο 

(Ε251) και το νιτρικό κάλιο (Ε252) ενώ τα νιτρώδη άλατα είναι το νιτρώδες νάτριο (E250) 

και το  νιτρώδες κάλιο (Ε249). Πρόκειται για εγκεκριμένες ουσίες που προστίθενται ως 

συντηρητικά διότι σταματούν την ανάπτυξη των βακτηρίων. Υπάρχουν επίσης στο έδαφος 

προερχόμενες από λιπάσματα που χρησιμοποιούνται στη γεωργία. Μικρόβια του εδάφους 

μετατρέπουν το οργανικό άζωτο σε αμμωνία, η οποία στη συνέχεια οξειδώνεται σε νιτρικά 

και νιτρώδη. Τελικά, τα νιτρικά και τα νιτρώδη μπορούν να βρεθούν στο πόσιμο νερό 

(εξαρτάται από την περιοχή), στα χόρτα και τα λαχανικά καθώς και στα ζώα της περιοχής. 

Δίαιτα με ζαμπόν(μεταποιημένο κρέας) σε αρουραίους είχε αποτέλεσμα μεγάλο 

ποσοστό βλαβών σε σχέση με τους αρουραίους μάρτυρες. Τα συστατικά του 

ζαμπόν(αλάτι, νιτρώδες, αιμοσφαιρίνη)είναι ικανά, δυνητικά να οδηγήσουν σε 

δυσπλασία των επιθηλιακών κυττάρων του παχέος εντέρου και μετέπειτα σε 

καρκίνο.
73

 Το ζαμπόν, όπως και η αίμη οδηγούσαν σε αυξημένη παραγωγή προϊόντων 

υπεροξείδωσης λιπιδίων στο παχύ έντερο και μεγαλύτερη κυτταροτοξικότητα.  

 Οι Santarelli et al.
74

 αξιολόγησαν την επίδραση του χοιρινού κρέατος  που ήταν 

μαγειρεμένο ή ακατέργαστο, με ή χωρίς προσθήκη νιτρωδών αλάτων και 

αποθηκευμένο αερόβια ή οξειδωμένο μέσω αέρα πριν τη σίτηση. Ο συνδυασμός των 

πειραματικών παραγόντων που χρησιμοποιούνται σε αυτό το πείραμα επαναλαμβάνει 

την κατάσταση ενός ψημένου ζαμπόν που διατηρείται στο ψυγείο πριν καταναλωθεί 

Τόσο το μαγείρεμα όσο και τα πρόσθετα νιτρώδη άλατα αύξησαν την 
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κυτταροτοξικότητα και τα υπεροξείδια των λιπών στα υγρά των κοπράνων. Ωστόσο, 

μόνο το μαγείρεμα οδήγησε σε  αύξηση μεταβολιτών υπεροξειδίου των λιπιδίων στα 

ούρα. Το οξειδωμένο, νιτρωμένο μαγειρεμένο κρέας που παρασκευάστηκε ήταν ικανό 

να οδηγήσει σε δυσπλασία των κυττάρων του παχέος εντέρου. Επομένως, ο τύπος των 

συνθηκών συσκευασίας και αποθήκευσης μπορεί να συμβάλει σημαντικά επαγωγή 

του καρκίνου του παχέος εντέρου από τα μεταποιημένα κρέατα. 

 In vitro μοντέλα πέψης που χρησιμοποιούνται για προσομοίωση των 

διαδικασιών της πέψης σε στόμα, στομάχι, δωδεκαδάκτυλο και παχύ έντερο 

χρησιμοποιήθηκαν για τη μέτρηση του επιπέδου των οξειδωμένων λιπιδίων και των 

πρωτεϊνών πριν και μετά την πέψη των ωμών, μαγειρεμένων ή υπερψημένων 

δειγμάτων. Τα μη ωριμασμένα, μαγειρεμένα και υπερκαπνισμένα δείγματα περιείχαν 

αυξημένα επίπεδα MDA και 4-HNE, σε σύγκριση με το ακατέργαστο χοιρινό κρέας 

πριν από την πέψη. Τα προϊόντα οξείδωσης λιπιδίων μειώθηκαν σε δείγματα που 

περιείχαν νιτρώδη άλατα και αυτό δεν επηρεάστηκε από το μαγείρεμα. Μετά την πέψη 

στο δωδεκαδάκτυλο, τα μη ωριμασμένα δείγματα που είχαν υποστεί ζύμωση 

περιελάμβαναν αυξημένο ΜDΑ, υποδεικνύοντας ότι το μαγείρεμα αύξησε τις 

αλδεϋδες των λιπιδίων. Το υπερβολικά ψημένο δείγμα που έχει υποστεί κατεργασία με 

νιτρώδη έχει αυξημένες λιπιδικές αλδεΰδες σε σχέση με το ακατέργαστο ή 

μαγειρεμένο δείγμα. Μετά την πέψη στο παχύ έντερο, όλες οι αλδεΰδες (εκτός από το 

MDA) ήταν χαμηλότερες από ό,τι υπήρχε στο δωδεκαδάκτυλο. Η πιο έντονη 

θέρμανση οδήγησε σε μεγαλύτερη παραγωγή προϊόντων οξείδωσης πρωτεϊνών πριν 

και μετά την πέψη.  

 Το ποντίκι Α/J Min / +  είναι ένα μοντέλο που χρησιμοποιείται συνήθως για να 

αξιολογηθεί η επίδραση της διατροφής στην καρκινογένεση του παχέος εντέρου. Τα 

ποντίκια αυτά είναι ετερόζυγα για την απώλεια του γονιδίου του APC, ενός 

καταστολέα όγκου που τυπικά αναπτύσσει μία μη ενεργοποιημένη μετάλλαξη σε 

καρκίνους του παχέος εντέρου στον άνθρωπο. Αποτελέσματα πειραμάτων στα 

ποντίκια αυτά έδειξαν ότι τα ποντίκια  στα οποία είχε χορηγηθεί τροφή κανονική  με 

χαμηλά λιπαρά εμφάνισαν μέιωση στους πληθυσμούς των δυσπλαστικών κυττάρων 
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και στο καρκινικό φορτίο. Αντίθετα, τα ποντίκια που είχαν λάβει τροφή με νιτρώδη 

άλατα(ως προσομοίωση επεξεργασμένου κρέατος) δεν προκάλεσαν αλλαγή στην 

πορεία καρκινογένεσης.
75

 

 Οι Mirvish et al.
70

 χρησιμοποίησαν ποντίκια τα οποία τάισαν με τροφές που 

προσομοίωναν τα συστατικά των χοτ-ντογκς, όπως νιτρώδη και νιτρικά άλατα και 

μέτρησαν το νιτρώδες νάτριο στα κόπρανα. Τα αποτελέσματα ενίσχυσαν την θεωρία 

ότι συνδυασμοί ενώσεων που υπάρχουν στα επεξεργασμένα κρέατα, όπως τα 

λουκάνικα των χοτ-ντογκς ενισχύουν το σχηματισμό των πιθανών καρκινογόνων 

παραγόντων.  

 

 

 

 

Επιδράσεις μαγειρικής στις μεταλλαξιογόνες ενώσεις στο παχύ έντερο 

 Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, η επεξεργασία (συντήρηση ή μαγείρεμα) 

μπορεί να ενσωματώσει ή να αναπτύξει μεταλλαξιογόνους και καρκινογόνους 

παράγοντες στο κρέας που έχουν αποδειχθεί ότι ενισχύουν την καρκινογένεση.30 

Ωστόσο, όλες οι μελέτες που αξιολογούν τον αντίκτυπο των πρακτικών μαγειρέματος 

έχουν διαπιστώσει μεγάλη μεταβολή στον κίνδυνο που συνδέεται με αυτές τις 

διεργασίες.
81

 Οι ενώσεις που σχηματίζονται κατά τη διάρκεια μαγειρέματος υψηλής 

θερμοκρασίας ή με ανοικτή φλόγα περιλαμβάνουν ετεροκυκλικές αμίνες (HCAs) και 

πολυκυκλικούς αρωματικούς υδρογονάνθρακες (PAHs). Η HCA στο κρέας 

περιλαμβάνει 2-αμινο-3-διμεθυλιμιδαζο[4,5-f]κινοξαλίνη(IQ), 2-αμινο-3,8-

διμεθυλιμιδαζο [4,5-] κινοξαλίνη , 4,8-τριμεθυλιμιδαζο [4,5-f] κινοξαλίνη (DiMeIQx) 

και 2-αμινο-1-μεθυλ-6-φαινυλιμιδαζο [4,5-b] πυριδίνη (PhIP). Το πιο χαρακτηριστικό 

PAH στο κρέας είναι το βενζο(α)πυρένιο (BaP). Η ενεργοποίηση αυτών των προ-

καρκινογόνων παραγόντων προκαλείται από τα ένζυμα του κυτοχρώματος Ρ450 

ακολουθούμενη από περαιτέρω μετατροπές σε διάφορες μεταβολικές οδούς. Το 
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επίπεδο και η δραστικότητα αυτών των ενζύμων επηρεάζονται από ένα πλήθος 

ενώσεων στη δίαιτά μας, συμπεριλαμβανομένων των ωφέλιμων διαιτητικών 

βιοενεργών ουσιών. Οι εκτιμήσεις των φυσιολογικών επιπέδων κατανάλωσης PhIP 

ποικίλλουν, ενώ μερικοί αναφέρουν ένα εύρος 0,1-13,8 mg / ημέρα και άλλοι 

αναφέρουν μια εκτίμηση 72 ng / ημέρα. Στο παχύ έντερο, οι μελέτες έχουν 

επικεντρωθεί στην πρόκληση επίκτητων μεταλλάξεων, καθώς και στο ρύθμιση της 

ομοιόστασης των κυττάρων του παχέως εντέρου.  

 Πολλές μελέτες προσπάθησαν να καθορίσουν κατά πόσο η έκθεση σε PhIP  για 

μεγάλο χρονικό διάστημα, είναι ικανή να προκαλέσει σχηματισμό όγκου και 

φλεγμονή στο παχύ έντερο
86

. Στις μελέτες αυτές, οι βλάβες του παχέος εντέρου 

βρέθηκαν στο 30% των αρουραίων στους 6 μήνες και στο 60% των αρουραίων στους 

10 μήνες με την κατανάλωση PhIP. Αυτά τα δεδομένα υποδηλώνουν ότι οι σχετικές 

εκθέσεις σε PhIP στην  ανθρώπινη δίαιτα δεν φαίνεται να δημιουργούν υπερβολικό 

κίνδυνο, ούτε είναι ικανές να προκαλέσουν όγκους εντός του χρονικού πλαισίου των 

10 μηνών συνεχούς έκθεσης. 

 Για την καλύτερη προσέγγιση των αποτελέσματων του PhIP στην ογκογένεση, 

χρησιμοποιήθηκαν ποντίκια που έκφραζαν το ανθρώπινο γονίδιο P450, που 

εμπλέκεται στο μεταβολισμό του PhIP προς το τελικό καρκινογόνο.
85

 Ποντίκια που 

εκφράζουν το ανθρώπινο γονίδιο Ρ450, υποβλήθηκαν σε διατροφή με 200 mg / kg 

PhIP και 10% DSS προκειμένου να επαχθεί φλεγμονώδης αντίδραση ,και 

παρατηρήθηκε σχηματισμός όγκων στο παχύ έντερο τους, μετλα από 21 εβδομάδες. 

Φαίνεται δηλαδή, ότι, μεγάη έκθεση σε τροφές που περιλαμβάνουν PhIP, σε 

συνδυασμό με φλεγμονώδη αντίδραση, είναι ικανό να προκαλέσει ογκογένεση στο 

παχύ έντερο. Ωστόσο, οι χαμηλότερες δόσεις PhIP ή η θεραπεία με PhIP χωρίς 

παράλληλη φλεγμονή δεν είναι τόσο αποτελεσματικές, αλλά εξακολουθούν να 

προκαλούν τις πρώιμες, μη νεοπλασματικές αλλοιώσεις του παχέος εντέρου που 

θεωρούνται βιοδείκτες πιθανών όγκων. Αυτά τα αποτελέσματα τεκμηριώνουν ένα 

πιθανό μοντέλο ανθρώπινης μεταβολικής μετατροπής καρκινογόνων ουσιών και 

υποδεικνύουν ότι το PhIP μπορεί να χρησιμεύσει ως καλύτερος καρκινογόνος 
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παράγοντας στον άνθρωπο από ότι υπολογίζεται επί του παρόντος από δεδομένα που 

παράγονται σε φυσιολογικά τρωκτικά. 

 Ενδιαφέρον έχει η μελέτη της  απορρόφησης και της έκκρισης του PhIP στο 

έντερο με στόχο να προσδιοριστεί γιατί απαιτούνται υπερβολικά υψηλά επίπεδα PhIP  

για την επαγωγή της ογκογένεσης
87

. Μικρή ποσότητα PhIP απορροφάται από το λεπτό 

έντερο. Εν τούτοις, εκκρίνεται ενεργά στην πλευρά του αυλού του απομακρυσμένου 

παχέος εντέρου. Αυτές οι παρατηρήσεις υποδεικνύουν ότι τα σχετικά χαμηλά επίπεδα 

PhIP που καταναλώνονται από τον άνθρωπο που ακολουθεί μία μέση διατροφή, σε 

συνδυασμό με το χαμηλό ποσοστό απορρόφησης, μπορεί να μην αποτελούν 

σημαντικό παράγοντα για τον κίνδυνο καρκίνου του παχέος εντέρου. 

 

 

 

 

Προστασία που παρέχεται από άλλα διαιτητικά συστατικά 

 Μεγάλο μέρος του πειραματικού έργου για τον προσδιορισμό της επίδρασης 

του κόκκινου ή του επεξεργασμένου κρέατος στην ανάπτυξη του καρκίνου του παχέος 

εντέρου έχει διεξαχθεί χρησιμοποιώντας ειδικές, συγκεκριμένες δίαιτες που 

περιλαμβάνουν κυρίως είτε ενώσεις που απομονώνονται από κρέατα είτε 

καθαρισμένες ενώσεις που αντιπροσωπεύουν αυτές τις ενώσεις. Τέτοιες βιολογικά 

δραστικές ενώσεις είναι γνωστό ότι επηρεάζουν τον πολλαπλασιασμό των κυττάρων 

και τον κυτταρικό θάνατο, 45,46 καθώς και την καρκινογόνο ενεργοποίηση.
67

  

 Η προσθήκη αμύλου, το οποίο φθάνει στο παχύ έντερο ως διαιτητική ίνα  σε 

δίαιτες με κόκκινο κρέας, φαίνεται να επηρεάζει τα προϊόντα μικροβιακής ζύμωσης ή 

τον πολλαπλασιασμό των επιθηλιακών κυττάρων και την απόπτωση στο παχύ έντερο 

ποντικών μετά από τρεις ή τέσσερις εβδομάδες. Σε σύγκριση με την καζεΐνη, η 

κατανάλωση μαγειρεμένου και αποξηραμένου κόκκινου κρέατος, αύξησε τις 

συγκεντρώσεις λιπαρών οξέων μικρής αλυσίδας στα κόπρανα και τον πρωτεϊνικό 
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μεταβολίτη ρ-κρεσόλη (μια γενοτοξική ένωση). Η προσθήκη αμύλου στις δίαιτες 

μείωσε τις συγκεντρώσεις pH, αμμωνίας και φαινόλης στα κόπρανα, αλλά αύξησε το 

επίπεδο όλων των μετρημένων λιπαρών οξέων βραχείας αλυσίδας. Η αλλαγή του 

επιπέδου ή της πηγής πρωτεΐνης (κρέας έναντι καζεΐνης) δεν είχε καμία επίδραση στον 

πολλαπλασιασμό του επιθηλίου του παχέος εντέρου ή στον ρυθμό απόπτωσης. 

Ωστόσο, το άμυλο που προστέθηκε σε οποιαδήποτε δίαιτα αύξησε τον 

πολλαπλασιασμό του επιθηλίου, αλλά μείωσε την απόπτωση. Συμπερασματικά, η 

προσθήκη μιας ευκόλως ζυμώσιμης ίνας μαζί με υψηλά επίπεδα καταναλώσης 

κόκκινου κρέατος, είναι δυνατόν να αμβλύνουν μερικές από τις δυνητικά ζημιογόνες 

επιδράσεις μεταβολιτών πρωτεϊνών που προέρχονται από κόκκινα κρέατα στο παχύ 

έντερο
59

.  

Οι φυτικές ίνες ή το άμυλο είναι ικανές να μετριάσουν μερικώς τις αλλαγές 

στον πολλαπλασιασμό των επιθηλιακών κυττάρων του παχέος εντέρου και τον 

σχηματισμό θραυσμάτων DNA, όπως οι αποσπάσεις μονής και διπλής έλικας που 

σχετίζονται με την κατανάλωση κρέατος
59
. Το κόκκινο κρέας (βόειο κρέας) περιέχει 

συστατικά που πορκαλούν περισσότερα θραύσματα DNA από το λευκό κρέας 

(κοτόπουλο), αλλά το άμυλο ήταν προστατευτικό και για τους δύο τύπους κρέατος 

όταν συμπεριελήφθη στο 15, 25 ή 35% της διατροφής.
55
Το κόκκινο κρέας σε 

συνδυασμό με άμυλο παράγει περισσότερο βουτυρικό κεράτιο από ό, τι όταν άμυλο 

συνδυάζεται με λευκό κρέας. Αυτό είναι σημαντικό επειδή το βουτυρικό έχει 

αποδειχθεί ότι επάγει απόπτωση, η οποία κατά τη διάρκεια της ογκογένεσης είναι ένα 

θετικό αποτέλεσμα, καθώς η απόπτωση σε αυτές τις συνθήκες μπορεί να στοχεύει σε 

κύτταρα που έχουν υποστεί βλάβη στο DNA, όπως τα καρκινικά.
61

   

 Τα τρόφιμα που περιέχουν χλωροφύλλη αποτέλεσαν το αντικείμενο πολλών 

μελετών, τα οποία προσέθεσαν σε δυτικού τύπου δίαιτες. Αξιολογήθηκε η επίδραση 

του σπανακιού, της φυσικής χλωροφύλλης ή των μοριακών αναλόγων της 

χλωροφύλλης (χλωροφυλλίνες) στις διαταραχές του παχέος εντέρου που 

προκαλούνται από την αίμη. Οι χλωροφυλλίνες είναι διατοφικά ανάλογα της  

χλωροφύλλης, στα οποία το μόριο του μαγνησίου στ χλωροφύλλη αντικαθίσταται από 
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ένα μόριο νατρίου ή χαλκού. Όπως, έχει προαναφερεί η αίμη είναι ικανή να αυξήσει 

τον πολλαπλασιασμό των επιθηλιακών κυττάρων του παχέος εντέρου. Ωστόσο, τόσο 

το σπανάκι όσο και η φυσική χλωροφύλλη μείωσαν αυτά τα αποτελέσματα σε 

κανονικές ή κάτω από τις κανονικές τιμές. Η προσθήκη σπανακιού αύξησε σημαντικά 

την απέκκριση του αίματος στα κόπρανα πολύ περισσότερο από εκείνη που 

παρατηρήθηκε μόνο με την αιμη, υποδηλώνοντας ότι το σπανάκι άλλαζε τον 

μεταβολισμό της αίμης και πιθανώς παρεμπόδιζε τη μετατροπή της σε μερικές από τις 

πιθανές καρκινογόνες ενώσεις που συζητήθηκαν προηγουμένως.
61

 

 Τα αυξημένα επίπεδα ασβεστίου είναι γνωστό ότι συνδέονται με μειωμένη 

συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του παχέος εντέρου, παρόλο που οι μηχανισμοί που 

εμπλέκονται σε αυτή την προστασία δεν είναι πλήρως κατανοητοί.
64

 Διεξήχθησαν 

αρκετές μελέτες σε ζώα για να καθοριστεί εάν η συμπλήρωση ασβεστίου θα 

αναιρούσε την προαγωγή ογκογένεσης στο παχύ έντερο που προκαλείται από την 

κατανάλωση νωπού ή ωριμασμένου κρέατος. Ο πολλαπλασιασμός των επιθηλιακών 

κυττάρων του παχέος εντέρου και η γονιδιακή έκφραση, καθώς και η περιεκτικότητα 

σε υπεροξείδιο του λιπιδίου, και ο σχηματισμός προνεοπλασματικών αλλοιώσεων 

αποτέλεσαν το επίκεντρο πολλών μελετών.
57

 Το αυξημένο επίπεδο ασβεστίου ρύθμισε 

και επανέφερε τον πολλαπλασιασμό των επιθηλιακών κυττάρων του παχέος εντέρου 

σε φυσιολογικά επίπεδα σε πειραματόζωα. Ήταν επίσης ικανό να μείωσει την 

επίδραση της αίμης στην γονιδιακή έκφραση, αλλά δεν αποκαθιστά την έκφραση σε 

φυσιολογικά επίπεδα για τα περισσότερα από τα γονίδια που σχετίζονται με την 

καρκινόγενεση του παχέος εντέρου.  

 Σε δίατες με συνδυασμό βοδινού κρέατος με φωσφορικό ασβέστιο, το ασβέστιο 

μειωσε την αύξηση στο σχηματισμό αλλοιώσεων που προκλήθηκε από το βόειο κρέας 

όταν δίνονταν μόνο του. Επίσης αντιστράφηκε η αύξηση των υπεροξειδίων των 

λιπιδίων αλλά και των N-NOC. Επομένως, το ασβέστιο φαίνεται να συμβάλλει στη 

μείωση του αντίκτυπου των υψηλών επιπέδων κρέατος και της αίμης.  

 Το ενδιαφέρον της επιστημονικής κοινότητας έχει τραβήξει, σε αρκετές 

έρευνες, εάν οι λιπόφιλες και υδρόφιλες αναγωγικές ενώσεις μεταβάλλουν την 
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υπεροξείδωση των λιπιδίων σε μια δίαιτα χαμηλού λίπους ή υψηλού λίπους. Τα 

προϊόντα υπεροξείδωσης λιπιδίων ήταν αυξημένα στο μαγειρεμένο προϊόν με υψηλή 

περιεκτικότητα σε λιπαρά, σε σχέση με το χαμηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά προϊόν, 

όταν δεν περιείχε οποιαδήποτε από τις αναγωγικές ενώσεις. Τα υπεροξείδια λιπιδίων 

μειώθηκαν με την προσθήκη των περισσότερων υδρόφιλων ενώσεων που 

προστέθηκαν στο προϊόν πέψης χαμηλών λιπαρών. Στα προϊόντα πέψης με υψηλή 

περιεκτικότητα σε λιπαρά, όλες οι λιπόφιλες ενώσεις (εκτός από τη σιλιβινίνη) ήταν 

σε θέση να μειώσουν τα υπεροξείδια λιπιδίων, αλλά το επίπεδο του 4-HNE αυξήθηκε 

από το ασκορβικό οξύ. Τα δεδομένα υποδεικνύουν ότι ορισμένες βιολογικώς 

δραστικές ενώσεις όπως οι λιπόφιλες και υδρόφιλες αναγωγικές ενώσεις που 

υπάρχουν στη διατροφή είναι ικανές να μειώνουν τα προϊόντα υπεροξείδωσης 

λιπιδίων, ακόμη και όταν η δίαιτα περιέχει υψηλά επίπεδα λίπους. 

Ένα από τα ευρέως αναγνωρισμένα οφέλη της κατανάλωσης ινών είναι η 

παραγωγή βουτυρικών, προπιονικών και οξικών εστέρων λιπαρών οξέων βραχείας 

αλυσίδας (SCFA) μέσω ζύμωσης στο παχύ έντερο
126
. Συγκεκριμένα, το βουτυρικό 

SCFA τεσσάρων ανθράκων έχει παρατηρηθεί για την ικανότητά του να επηρεάζει 

άμεσα την ανάπτυξη και τη διαφοροποίηση των κολοκυττάρων και ευεργετικά 

αποτελέσματα στην πρόληψη των καρκίνων του παχέος εντέρου 
127
. Πιο πρόσφατες 

μελέτες έχουν επίσης δείξει ευεργετικά αποτελέσματα της κατανάλωσης διαιτητικών 

ινών και της συμπλήρωσης βουτυρικού διαιτολογίου στους περιφερικούς ιστούς.  

Συγκεκριμένα, η αυξημένη κατανάλωση ινών ή η χορήγηση βουτυρικού από το 

στόμα έχει αποδειχθεί ότι μειώνει την περιεκτικότητα σε λιπαρά και βελτιώνει την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη 
128
. Αρκετοί ιστοί, συμπεριλαμβανομένων των ιστών του 

ήπατος, του λιπώδους και του σκελετικού μυός, είναι γνωστό ότι διαθέτουν υποδοχείς 

για SCFAs και παρουσιάζουν ευεργετικές αλλαγές φαινότυπου και φυσιολογίας που 

μπορεί να συνεισφέρουν στην  αντιδιαβητική δράση των επαγόμενων από τη ζύμωση 

SCFA 
128

 και στην από του στόματος χορήγηση ή διατροφή με βουτυρικό. Ωστόσο, 

λίγα είναι γνωστά σχετικά με τα επίπεδα βουτυρικού που αντιπροσωπεύουν το 
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κατώτατο όριο που απαιτείται για ευεργετικές αποκρίσεις εντός των περιφερειακών 

ιστών.
134 

Το λίπος του γάλακτος βοοειδών είναι μια ιδιαίτερα πλούσια πηγή βουτυρικού 

εστέρα, με βουτυρικό να συμβάλλει περίπου στο 4% κατά βάρος[26]. Η σύνθεση 

λιπαρών οξέων του λίπους του γάλακτος ποικίλλει κατά το μεγαλύτερο μέρος από την 

εποχή, αν και το στάδιο της γαλουχίας και η ποιότητα της τροφής είναι επίσης 

μεσολαβητικοί παράγοντες. Όταν ενσωματώνεται σε ένα μόριο τριακυλγλυκερόλης, 

το βουτυρικό είναι πιο συχνά εστεροποιημένο ευαίσθητο στη διάσπαση από την 

παγκρεατική λιπάση στο λεπτό έντερο
149
. Η τοποθέτηση του βουτυρικού εντός της 

τριακυλογλυκερόλης διευκολύνει την ταχύτερη διάσπαση και την επακόλουθη 

πρόσληψη από τα εντεροκύτταρα επειδή η παγκρεατική λιπάση απελευθερώνει 

ελεύθερα λιπαρά οξέα (FFAs)
154
. Κατά συνέπεια, το βουτυρικό άλας που 

απελευθερώνεται στο λεπτό έντερο ασκεί ευεργετικά αποτελέσματα στον 

πολλαπλασιασμό των εντεροκυττάρων και τη φυσιολογία σε μοντέλα χοίρων, 

βοοειδών και ποντικών 
158

. 

Το ανθρώπινο μητρικό γάλα έχει επίσης εξεταστεί ως πιθανή πηγή βουτυρικού 

για νεογνά και ως διαμορφωτής της μικροβιακής χλωρίδας του παχέος εντέρου
160

. 

Πρόσφατα πειράματα έχουν εντοπίσει βουτυρογόνα βακτηρίδια στο ανθρώπινο 

μητρικό γάλα που μπορεί να διευκολύνει τον αποικισμό του νεογέννητου παχέος 

εντέρου 
161
. Επιπλέον, ενώ οι τριακυλγλυκερόλες ανθρώπινου γάλακτος δεν περιέχουν 

εστεροποιημένο βουτυρικό άλας, οι αλληλεπιδράσεις μεταξύ των παθογόνων 

βακτηριδίων και των μη μεταγενέστερων μεταβολιτών του γάλακτος μπορεί να 

οδηγήσουν σε παραγωγή SCFA. Οι Pourcyrous και συνεργάτες εξέτασαν τη διανομή 

λιπαρών οξέων σε δείγματα κοπράνων από πρόωρα βρέφη που έλαβαν είτε 

εκφρασμένο μητρικό γάλα (EBM) είτε πρόωρο βρέφος (PTF) 
162
. Αν και η συνολική 

παραγωγή βουτυρικού δεν διαφέρει σημαντικά μεταξύ των δύο συνθηκών, η μέση 

συνολική συγκέντρωση SCFA (μΜ / g κόπρανα) ήταν σημαντικά υψηλότερη στην 

ομάδα EBM. Είναι ενδιαφέρον ότι η αναμειγμένη ανάλυση μοντέλου αποκάλυψε μια 

διατροφική αλληλεπίδραση με το βουτυρικό. Η παραγωγή βουτυρικού άλατος 
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αντιστρόφως συσχετίστηκε με την μεταγεννητική ηλικία στην κατάσταση EBM, με τα 

υψηλότερα επίπεδα να προβλεφθούν γύρω στην 20η ημέρα και μετά από μια σταδιακή 

πτώση. Στην ομάδα PTF, ωστόσο οι συγκεντρώσεις βουτυρικού οξέος ήταν οι 

χαμηλότερες όταν ξεκίνησε η πλήρης τροφοδοσία και οι προβλεπόμενες 

συγκεντρώσεις αυξήθηκαν με τη μεταγεννητική ηλικία. Αν και οι συγγραφείς 

ανέφεραν ότι οι ολιγοσακχαρίτες του ανθρώπινου γάλακτος μπορεί να έχουν συμβάλει 

στις παρατηρούμενες διαφορές στην ομάδα ΕΒΜ, ούτε η δομή ολιγοσακχαριτών ούτε 

οι πιθανές λειτουργίες αναλύθηκαν από τα συλλεχθέντα δείγματα. Μια παρόμοια 

μελέτη συνέκρινε τα προφίλ SCFA σε πρόωρα (ηλικία κύησης ≥33 εβδομάδων) και σε 

εξαιρετικά πρόωρα βρέφη (<33 εβδομάδων) τα οποία είχαν τροφοδοτηθεί με 

ενισχυμένο ανθρώπινο γάλα ή χωρίς λακτόζη (Nutramigen)
163
. Κατά τη διάρκεια των 

17-21 ημερών, οι συγκεντρώσεις βουτυρικού κοπράνων ήταν σημαντικά υψηλότερες 

στα πρόωρα νεογνά τα οποία τρέφονταν με φόρμουλα σε σχέση με τα αντίστοιχα με 

τα θηλαστικά ανθρώπινα θηλαστικά. Μεταξύ των νεογνών που τρέφονται με 

ανθρώπινο γάλα, τα άτομα που γεννήθηκαν εξαιρετικά πρόωρα είχαν υψηλότερα 

ποσοστά βουτυρατόνης από αυτά που γεννήθηκαν σε 33 εβδομάδες ή και αργότερα 

(22% έναντι 12%), αλλά το αποτέλεσμα ήταν αμελητέο. Συνολικά, τα στοιχεία αυτά 

υποδηλώνουν ότι το μικρόβιο βρέφος είναι ιδιαίτερα ευαίσθητο σε διαιτητικούς 

παράγοντες που μπορεί είτε να ενθαρρύνουν είτε να περιορίσουν την παραγωγή 

βουτυρικού άλατος, μεταξύ άλλων SCFAs. 

Αν και έχουν αναλυθεί πολυάριθμα βακτηριακά στελέχη για τις ικανότητες 

παραγωγής βουτυρικών τους, το Faecalibacterium prausnitzii (μέλος Clostridium 

cluster IV) και το Eubacterium rectale / Roseburia (clostridium cluster XIVa) έχουν 

λάβει την πλέον προσοχή καθώς αποτελούν το 5-10% σε δείγματα κοπράνων που 

συλλέχθηκαν από υγιείς ενήλικες 
183
. Εκτός από τον αποικισμό του παχέος εντέρου 

από τα βουτυρογόνα βακτήρια, έχει προταθεί ότι οι διασταυρούμενες διατροφικές 

αλληλεπιδράσεις μεταξύ Bifidobacterial στελεχών και F. prausnitzii μπορεί τελικά να 

ενισχύσουν την παραγωγή βουτυρικών 
184
. Η παραγωγή SCFA από το μικροβίωμα του 
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παχέος εντέρου έχει επίσης αναγνωριστεί ως μια σημαντική πηγή ενέργειας για τα 

γαστρεντερικά κύτταρα του γαστρεντερικού σωλήνα στον οργανισμό-ξενιστή. 

Το βουτυρικό είναι γνωστό ότι προάγει την ανάπτυξη του επιθηλίου του παχέος 

εντέρου αλλά ασκεί κυρίως ανασταλτική δράση στους καρκίνους του παχέος εντέρου. 

Τα αναδυόμενα στοιχεία υποδεικνύουν ότι οι παράδοξες επιδράσεις του βουτυρικού 

μπορεί να εξηγηθούν από το φαινόμενο Warburg που παρατηρείται σε διάφορους 

καρκίνους
188
. Ενώ τα μη καρκινικά κολονοκύτταρα χρησιμοποιούν αερόβια αναπνοή 

για να καλύψουν τις ενεργειακές ανάγκες, τα καρκινικά κολονοκύτταρα βασίζονται 

στην αναερόβια γλυκόλυση ακόμη και όταν το Ο2 είναι άφθονο. Η πρόσληψη 

πυροσταφυλικού οξέος από τα μιτοχόνδρια των κολονοκυττάρων μειώνεται επίσης 

εξαιτίας της διαγραφής του γονιδίου του μιτοχονδριακού φορέα 1 (Mpc1), 

αποτέλεσμα που παρατηρείται σε διάφορους καρκίνους
191
. Παρ 'όλα αυτά, η 

φωσφορυλίωση στο επίπεδο υποστρώματος που εμφανίζεται κατά την αναερόβια 

αναπνοή δημιουργεί κιτρικό άλας στη μιτοχονδριακή μήτρα. Το κιτρικό εξάγεται 

έπειτα στο κυτταρόπλασμα, μετατρέπεται σε ακετυλ CoA μέσω ATP citrate lyase 

(ACL) και στη συνέχεια χρησιμοποιείται για τη βιοσύνθεση των λιπιδίων που 

εμπλέκονται στον πολλαπλασιασμό των κυττάρων 
190
. Υπό συνθήκες αναερόβιας 

γλυκόλυσης, η οξείδωση λιπαρών οξέων είναι περιορισμένη. Έτσι, το βουτυρικό 

SCFA δεν χρησιμοποιείται εκτεταμένα ως πηγή ενέργειας από τα κολονοκύτταρα και 

αρχίζει να συσσωρεύεται στο κυτταρόπλασμα. Αυτή η συσσώρευση επιτρέπει στο 

βουτυρικό να δρα ως HDACi και τελικά ευαισθητοποιεί τα καρκινικά κολονοκύτταρα 

σε αποπτωτικούς μηχανισμούς, οδηγώντας σε κυτταρικό θάνατο. Η δραστικότητα 

HDACi του βουτυρικού οξέος δρα επίσης για την πρόληψη της φλεγμονής που 

προέρχεται από τα μακροφάγα, μειώνοντας την παραγωγή και την έκκριση προ-

φλεγμονωδών κυτοκινών στο έντερο προκειμένου να συμπληρωθεί παρόμοια μείωση 

της ρύθμισης των προ-φλεγμονωδών οδών μέσω των GPCR 
211

.  

Η ικανότητα του βουτυρικού να συσσωρευτεί στο κυτταρόπλασμα των 

καρκινικών κολονοκυττάρων φαίνεται ότι σχετίζεται με τη συντονισμένη μείωση της 

πρόσληψης λιπαρών οξέων στα μιτοχόνδρια. Αν και ιστορικά αποδείχθηκε ότι οι 



 40 

SCFAs δεν απαιτούν τις πρωτεΐνες καρνιτίνης παλμιτοϋλοτρανσφεράσης (CPT-1, 

CPT-2) για την είσοδο στα μιτοχόνδρια των ηπατικών και καρδιακών ιστών 
215
, είναι 

σημαντικό να αναγνωριστεί ότι το βουτυρικό άλας εισέρχεται μόνο σε αυτά τα όργανα 

σε μΜ συγκεντρώσεις. Αντίθετα, οι SCFA υπάρχουν στον κόλον του κόλου σε ένα 

εύρος 50-100 mM 
216

 και το σύστημα CPT εμφανίζεται να διαδραματίζει 

σημαντικότερο ρόλο στην πρόσληψη βουτυρικού σε υψηλότερες συγκεντρώσεις. Η 

μηχανιστική ανάλυση του αποτελέσματος Warburg σε κύτταρα ορθοκολικού 

καρκινώματος HCT116 ταυτοποίησε μειωμένα επίπεδα ενδοκυτταρικής καρνιτίνης σε 

σχέση με μη καρκινικά εμβρυϊκά ανθρώπινα κολονοκύτταρα 
218

.  

Το βουτυρικό δεν είναι μόνο υπεύθυνο για τις ενεργειακές απαιτήσεις του 

παχέος εντέρου, αλλά διατηρεί και αυτούς τους ιστούς ελαττώνοντας τις χρόνιες 

φλεγμονώδεις αποκρίσεις μέσω της ενεργοποίησης των GPCR στόχων και της 

δραστηριότητας HDACi. Τόσο οι πλούσιες σε ίνες δίαιτες όσο και η συμπλήρωση 

SCFA έχουν συσχετιστεί με τη ρύθμιση των προ- και αντιφλεγμονωδών κυτοκινών 

[69,70]. Μία από τις πιο διεξοδικά μελετημένες κυτοκίνες εν προκειμένω είναι η 

ιντερλευκίνη-8 (IL-8), η οποία είναι συχνά αυξημένη στη φλεγμονώδη νόσο του 

εντέρου 
238
. Ενώ η IL-8 είναι ζωτικής σημασίας για την παροδική πρόσληψη 

ουδετερόφιλων και άλλων κυττάρων του έμφυτου ανοσοποιητικού συστήματος, η 

επίμονη αύξηση της IL-8 έχει αναφερθεί σε διαβητικά και καθιστικά άτομα και 

σχετίζεται με κακές καρδιομεταβολικές εκβάσεις. 

Οι επιδράσεις του βουτυρικού άλατος στην IL-8 εξαρτώνται από τις 

δοσολογικές και χρονικές επιδράσεις, καθώς και από τον κυτταρικό τύπο που 

εξετάζεται. Για παράδειγμα, απομονώθηκαν κύτταρα κολονικού κρυπτού Gibson και 

Rosella από ασθενείς που διαγνώστηκαν με καρκίνο του παχέος εντέρου, ασθένεια 

Crohn ή ελκώδη κολίτιδα και αξιολόγησαν έκκριση IL-8 σε απόκριση θεραπείας με 

βουτυρικό (1 mmol / L) σε χρονική διάρκεια 24 ωρών. Σε όλες τις ομάδες ασθενειών η 

χορήγηση βουτυρικού οξέος μείωσε σημαντικά τις συγκεντρώσεις της IL-8 σε 

σύγκριση με τον έλεγχο 
233
. Σημαντικά μειωμένη συγκέντρωση IL-8 με τη 

μεσολάβηση του βουτυρικού οξέος αναφέρθηκε επίσης για τον μη φλεγμονώδη 



 41 

βλεννογόνο του παχέος εντέρου, υποδηλώνοντας ότι η κλινική χρησιμότητα του 

βουτυρικού μπορεί να εκτείνεται πέρα από τις παθοφυσιολογικές καταστάσεις.  

Συνολικά το βουτυρικό άλας, ένα SCFA απαραίτητο για την σωστή ανάπτυξη 

και λειτουργία του γαστρεντερικού επιθηλίου, προέρχεται κυρίως από τη ζύμωση των 

διαιτητικών ινών και των ανθεκτικών αμύλων από το μικροβίωμα του παχέος εντέρου. 

Πέρα από το βουτυρικό της δράσης HDACi χρησιμεύει ως πηγή καυσίμου για τα 

εντεροκύτταρα και τα κολονοκύτταρα, διευκολύνει την απόπτωση των καρκινικών 

κυττάρων του παχέος εντέρου και μειώνει τη φλεγμονή του εντέρου. 

 

 

 

 

 

 

 

Ο τρόπος ζωής μετά τη διάγνωση του καρκίνου του παχέος εντέρου ως 

επιβαρυντικός παράγοντας  

 Η διατροφή, η σωματική δραστηριότητα, το κάπνισμα, το αλκοόλ και το 

σωματικό βάρος συνδέονται με τον κίνδυνο (συχνότητα εμφάνισης) καρκίνου του 

παχέος εντέρου (CRC) 
81

.  Επί του παρόντος, οι επιζώντες του καρκίνου καλούνται να 

ακολουθήσουν συγκεκριμένες διαιτητικές συστάσεις  συστάσεις που διατυπώνονται 

για την πρόληψη του καρκίνου 
84
. Ωστόσο, δεν είναι προς το παρόν σαφές εάν οι 

αλλαγές στον τρόπο ζωής μετά τη διάγνωση θα επηρέαζε την εξέλιξη της νόσου και 

την επιβίωση. 

 Στοιχεία από πρόσφατες μελέτες δείχνουν ότι ο τρόπος ζωής, 

συμπεριλαμβανομένης και της διατροφής, μπορεί να επηρρεάσει την εξέλιξη και το 

ποσοστό θνησιμότητας μετά τη διάγνωση CRC σε ασθενή. Αρκετές πρόσφατες 

μελέτες και μετααναλύσεις συνοψίζουν συγκεκριμένες πτυχές του τρόπου ζωής, όπως 
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π.χ. διατροφή 
88
, σωματική δραστηριότητα 

90,91
, το κάπνισμα 

94
 και η σύνθεση του 

σώματος 
103
, σε σχέση με τα αποτελέσματα του CRC. 

 

Διαιτητικά μοτίβα 
 

Έχουν πραγματοποιηθεί μελέτες, που συγκρίνοντας τα πρότυπα διατροφής, 

καταλήγουν στο καλύτερο διαιτητικό μοτίβο που πρέπει να ακολουθεί ένας ασθενής 

που έχει διαγνωσθεί με CRC. Oι μελέτες συνέκριναν τα πρότυπα της δυτικής  και μιας 

πιο  "συνετής" δίαιτας . Η δυτική διατροφή χαρακτηριζόταν, όπως περιγράφηκε 

πορηγουμένως, από υψηλ περιεκτικότητα  σε λιπαρά, γαλακτοκομικά προϊόντα, 

επεξεργασμένους κόκκους, κόκκινα και επεξεργασμένα κρέατα, επιδόρπια και 

πατάτες, ενώ το «συνετό» πρότυπο διατροφής χαρακτηριζόταν από υψηλή πρόσληψη 

φρούτων, λαχανικών, σπόρων και πουλερικών. 

Για το δυτικό διαιτολόγιο, οι μελέτες ανέφεραν  αυξημένο κίνδυνο θνησιμότητα 

123
 χωρίς, όμως στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα. Για τον συνετό τρόπο διατροφής 

αναφέρθηκαν στατιστικά αμελητέες συσχετίσεις για τη θνησιμότητα.  

 

Ζαχαρούχα γλυκά ποτά (αναψυκτικά, χυμοί φρούτων) 
 

Σε ασθενείς μετά τη διάγνωση με CRC, έχει παρατηρηθεί αυξημένη θνησιμότητα σε 

ότι αφορά την κατανάλωση αναψυκτικών με ζάχαρη, της οποίας η σχέση ήταν 

στατιστικά 

σημαντική 
146

. Επίσης σημαντική συσχέτιση έδειξε και η κατανάλωση χυμών φρούτων 

και συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο κατά 11%. 

 

Αλκοόλ 
 

Τέσσερις πληθυσμιακές μελέτες, NHS I, HPFS, CPS II Nutrition cohort και η 

ιαπωνική κοόρτη για CRC επιζώντες 
127
, μελέτησαν την κατανάλωση αλκοόλ μετά τη 

διάγνωση.  
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Στο NHS I, η μέτρια κατανάλωση αλκοόλ χρησιμοποιήθηκε ως ομάδα-

αναφοράς 

και τα αποτελέσματα έδειξαν στατιστικά σημαντική αύξηση της θνησιμότητας  

σε σύγκριση με ασθενείς που καταναλώνουν 5-15 g αλκοόλ(1,5 ποτό) ανά ημέρα 
104

. 

Παρομοίως, η πλήρης αποχή από το αλκόολ είχε υψηλότερο κίνδυνο θνησιμότητας σχ 

σχέση με φυσιολογική κατνάλωση αλκόολ στην ιαπωνική κοόρτη 
187

 και μετά από το 

συνδυασμό των δεδομένων NHS I και HPFS της ομάδας. Ωστόσο, η ομάδα CPS II 

Nutrition ανέφερε ότι η κατανάλωση αλκοόλ μετά τη διάγνωση δεν συσχετίστηκε με  

θνησιμότητα
130
. Η ομάδα CPS II Nutrition παρείχε επίσης πληροφορίες σχετικά με 

τη διάγνωση και την αλλαγή στην κατανάλωση αλκοόλ. Οι συμμετέχοντες που 

ανέφεραν κατανάλωση πριν από τη διάγνωση CRC αλλά σταμάτησαν να πίνoυν 

αλκοόλ μετά τη διάγνωση είχαν στατιστικά μη σημαντικό αυξημένο κίνδυνο 

θνησιμότητας σε σύγκριση με τους συμμετέχοντες που συνέχισαν να πίνουν αλκοόλ 

130
. 

 

Άλλα τρόφιμα, ποτά και θρεπτικά συστατικά 
 

Η πρόσληψη ορισμένων τροφίμων, ποτών και θρεπτικών ουσιών ήταν μόνο 

αναφέρονται σε μία μελέτη. Υψηλότερη κατανάλωση καρυδιών συσχετίστηκε με 

χαμηλότερο κίνδυνο θνησιμότητας από το CRC στο NHS I, ενώ δεν υπάρχουν 

στατιστικά στοιχεία για σημαντική συσχέτιση με θνησιμότητα
134
. Επιπλέον, δεν 

παρατηρήθηκαν συσχετίσεις ο NHS I με θνησιμότητα για λαχανικά, φρούτα ή όσπρια. 

Ωστόσο, στην ιαπωνική μελέτη,  η κατανάλωση πράσινων λαχανικών  μετά από 

διάγνωση με CRC συσχετίστηκε με αυξημένη θνησιμότητα 
139

. Η υψηλότερη 

πρόσληψη γάλακτος συνδέθηκε με στατιστικά σημαντικά χαμηλότερο κίνδυνο 

θνησιμότητας στο CPS II Nutrition Cohort
122
. Παρόμοιος χαμηλός κίνδυνος 

αναφέρθηκε για τη συνολική κατανάλωση γαλακτοκομικών προϊόντων
131
. Επιπλέον, 

υψηλότερη πρόσληψη καφέ εμφάνισε στατιστικά σημαντική χαμηλότερη 

θνησιμότητα. 
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Υψηλότερο επίπεδο γλυκαιμικού φορτίου και η συνολική πρόσληψη 

υδατανθράκων είχαν στατιστικά σημαντική συσχέτιση με αυξημένο κίνδυνο της 

θνησιμότητας και της υποτροπής
125

. Επίσης, η συνολική πρόσληψη ασβεστίου 

συσχετίστηκε με χαμηλότερη θνησιμότητα  στο CPS II Nutrition Cohort
122

.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Διατροφή κα φλεγμονή 

Η φλεγμονή εμφανίζεται συνήθως ως μέρος της φυσιολογικής αντίδρασης του 

σώματος στην προσβολή / τραυματισμό των ιστών 
227
. Η χρόνια φλεγμονή είναι μια 

επίμονη κατάσταση στην οποία συμβαίνουν ταυτόχρονα καταστροφή και 

αποκατάσταση ιστών 
229
, που συνεπάγονται συνεχή πρόσληψη προ-φλεγμονωδών 

κυτοκινών (που σχετίζεται με αυξημένη ροή αίματος στον τραυματισμένο ιστό, λόγω 

ισταμίνης που απελευθερώνεται από κατεστραμμένα μαστοκύτταρα) 
227
. Τα αυξημένα 

επίπεδα αυτών των κυτοκινών πιστεύεται ότι σχετίζονται με το CRC 
231
. Επιπλέον, 

ορισμένες έρευνες υποδεικνύουν μια άμεση συσχέτιση μεταξύ συγκεκριμένων 

συστατικών διατροφής και φλεγμονή 
233
. Το Αμερικανικό Ινστιτούτο για την Έρευνα 
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για τον Καρκίνο / το Παγκόσμιο Πρόγραμμα Συνεχούς Ενημέρωσης του Κέντρου 

Ερευνών για τον Καρκίνο (CUP) ανέφερε ότι διάφορα διαιτητικά συστατικά μπορεί να 

εμπλέκονται στην ανάπτυξη του CRC.  

Σε απάντηση στην απουσία ενός μέσου που θα μπορούσε να συνοψίσει την 

ικανότητα των διαιτολόγων να επηρεάσουν τις φλεγμονώδεις διεργασίες, το 2014 ο 

νέος εκλεπτυσμένος και βελτιωμένος Διατροφικός  Δείκτης Φλεγμονής(DII®) 

βασίστηκε στη βιβλιογραφία που δημοσιεύθηκε για τη διατροφή και τη φλεγμονή 

μέχρι το 2010 
246
. Το DII κατηγοριοποιεί τις διατροφικές συνήθειες των ατόμων 

σύμφωνα με το φλεγμονώδες δυναμικό τους σε μια συνέχεια από το μέγιστο 

προφλεγμονώδες έως το μέγιστο αντιφλεγμονώδες. Μια υψηλότερη βαθμολογία DII 

υποδεικνύει μια πιο προ-φλεγμονώδη δίαιτα, ενώ μια χαμηλότερη βαθμολογία DII 

αντιπροσωπεύει μια περισσότερο αντιφλεγμονώδη δίαιτα. Το DII αποτελείται από 45 

παραμέτρους τροφής, εκ των οποίων οι 36 είναι αντιφλεγμονώδεις. Αυτές 

περιλαμβάνουν: ίνες, αλκοόλ, μονοακόρεστα λιπαρά οξέα, πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα, ωμέγα 3, ωμέγα 6, νιασίνη, θειαμίνη, ριβοφλαβίνη, βιταμίνη Β6, Β12, 

ψευδάργυρο, μαγνήσιο, σελήνιο, βιταμίνη Α, φυτικό οξύ, βήτα καροτένιο, 

ανθοκυανιδίνες, φλαβανόλες, φλαβονολίνες, φλαβανόνες, φλαβόνες, ισοφλαβόνες, 

σκόρδο, τζίντζερ, κρεμμύδια, θυμάρι, ρίγανη, κρόκος, κουρκούμη, δενδρολίβανο, 

ευγενόλη, καφεΐνη και τσάι. Τα υπόλοιπα 9 είναι προ-φλεγμονώδη συστατικά: 

ενέργεια, υδατάνθρακες, πρωτεΐνες, ολικό λίπος, trans λιπαρά, χοληστερόλη, βιταμίνη 

Β12, κορεσμένα λιπαρά οξέα και σίδηρος. Κατά κανόνα, τα τρόφιμα που έχουν 

χαμηλές βαθμολογίες DII τείνουν να είναι γευστικές, πολύχρωμες, θρεπτικές και 

πυκνές σε θερμίδες. Αντίθετα, τα τρόφιμα που έχουν υψηλές βαθμολογίες DII τείνουν 

να είναι ασταμάτητα (αν και μπορεί να έχουν μια ισχυρή γεύση, όπως γλυκά), είναι 

λευκά ή άχρωμα, θρεπτικά-αραιά και θερμικά πυκνά. Η DII βρέθηκε να προβλέπει τις 

μεταβολές της υψηλής-ευαισθησίας-C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (hs-CRP) στην εποχική 

μεταβολή της μελέτης χοληστερόλης στο αίμα 
246

 . Στη συνέχεια, το DII έχει 

χρησιμοποιηθεί σε διάφορες μελέτες από όλο τον κόσμο για να ελεγχθεί η επίδραση 

της φλεγμονής που σχετίζεται με τη διατροφή στους δείκτες φλεγμονής όπως η CRP, 
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η ιντερλευκίνη (IL) -6 και ο παράγοντας νέκρωσης όγκων και ο TNF. Επιπλέον, ο DII 

έχει συνδεθεί με διάφορα αποτελέσματα για την υγεία, συμπεριλαμβανομένης της 

επίπτωσης του καρκίνου, καρδιαγγειακή και εξειδικευμένη για τον καρκίνο 

θνησιμότητα, αναπνευστικές καταστάσεις όπως το άσθμα], και γνωστικές διαταραχές. 

Τα πιο συνεπή αποτελέσματα έχουν παρατηρηθεί με τον CRC, με εννέα μελέτες που 

δημοσιεύθηκαν διερευνώντας αυτή τη σχέση 
263

.  

 

Αποτελέσματα από  μελέτες που έχουν εξετάσει τη σχέση μεταξύ του 

φλεγμονώδους δυναμικού της δίαιτας, όπως μετρήθηκε από το DII, έδειξε έντονη 

ένδειξη θετικού φλεγμονώδους δυναμικού της δίαιτας και ισχυρές ενδείξεις 

συσχέτισης με τον CRC. Αυτό συνεχίστηκε σε όλη την περιοχή του όγκου. Επομένως, 

η κατανάλωση προ-φλεγμονωδών τροφών, όπως το κόκκινο κρέας, και η αυξανόμενη 

κατανάλωση των αντιφλεγμονώδων συστατικών, όπως τα φρούτα και τα λαχανικά, 

μπορεί να διαδραματίσουν σημαντικό ρόλο στη μείωση του κινδύνου CRC. Η 

βαθμολογία DII υπολογίζεται από διάφορα συστατικά και σημαντικά μεταξύ τους 

είναι οι πολυφαινόλες όπως τα φλαβονοειδή. Οι ισοφλαβόνες, η φλαβανόλη, η 

φλαβάνη-3-όλη, οι ανθοκυανιδίνες, οι φλαβόνες και οι φλαβανόνες που σχηματίζουν 

τις έξι κύριες ομάδες φλαβονοειδών περιλαμβάνονται στον υπολογισμό του DΙΙ και 

όλες αυτές είναι αντιφλεγμονώδεις και συνεπώς έχουν αρνητικές φλεγμονώδεις 

επιδράσεις 
245

. 

Ο DII είναι ένας δείκτης διατροφικού δείκτη βασισμένος στη βιβλιογραφία που 

αναπτύχθηκε ειδικά για να μετρήσει το φλεγμονώδες δυναμικό της συνολικής 

διατροφής των ατόμων σε διάφορους πληθυσμούς και μεθόδους διαιτητικής 

αξιολόγησης. Υπάρχουν άλλοι δείκτες διατροφής που υπάρχουν, όπως ο Δείκτης 

Υγιεινής Διατροφής (HEI) 
274
, ο δείκτης εναλλακτικής υγιεινής διατροφής (AHEI), οι 

διαιτητικές προσεγγίσεις για τη διακοπή της υπέρτασης (DASH). Aυτοί οι δείκτες 

εξετάστηκαν με τoν CRC ως αποτέλεσμα στο παρελθόν 
278
. Όλοι αυτοί οι δείκτες 

αντιπροσωπεύουν ένα πρότυπο διατροφικής βαθμολόγησης που αντιπροσωπεύει την 

υγιεινή της διατροφής. Ωστόσο, κανένας δεν αναπτύχθηκε ειδικά για να αξιολογήσει 
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το φλεγμονώδες δυναμικό της δίαιτας. Ένα άλλο πλεονέκτημα του DII είναι ότι 

στηρίζεται στην επιστημονική βιβλιογραφία σχετικά με τη δίαιτα και τη φλεγμονή και 

δεν εξαρτάται από μια μεμονωμένη μελέτη ή μερικές μελέτες στον ίδιο ή παρόμοιο 

πληθυσμό. Αντίθετα, βασίζεται σε ευρήματα από σχεδόν 2000 άρθρα που εστιάζουν 

σε εργαστηριακές και ανθρώπινες μελέτες - από όλο τον κόσμο, χρησιμοποιώντας 

διαφορετικά σχέδια μελέτης και μεθόδους διαιτητικής αξιολόγησης. Τα άρθρα 

βαθμολογήθηκαν με βάση την κατεύθυνση της συσχέτισης που παρατηρήθηκε στο 

αντικείμενο, για παράδειγμα, εάν σε ένα σκόρδο στο προϊόν μειώθηκαν σημαντικά τα 

επίπεδα CRP, τότε το άρθρο θα είχε βαθμολογία -1. Τα άρθρα αυτά στη συνέχεια 

σταθμίστηκαν βάσει του σχεδιασμού της μελέτης. Οι μελέτες σε ανθρώπους έλαβαν 

μεγαλύτερο βάρος και στις κλινικές δοκιμές δόθηκε το μέγιστο βάρος 10. Τα 

αποτελέσματα αυτά αποδεικνύουν ότι το DII είναι μοναδικό στην ικανότητά του να 

σχετίζεται ειδικά με το βασικό ζήτημα της χρόνιας φλεγμονής. 

Υπάρχουν αρκετές θεωρίες για να εξηγηθεί η σχέση μεταξύ του κινδύνου DII 

και CRC. Mία από τις πιο συχνά θεωρούμενες είναι η επίδραση της προφλεγμονώδους 

δίαιτας στην αντίσταση στην ινσουλίνη μέσω της αύξησης της συστηματικής 

φλεγμονής 
284
. Μια άλλη θεωρία υποδηλώνει το ρόλο της δίαιτας στην τοπική 

φλεγμονή και την οξείδωση στο παχύ έντερο, η οποία έχει ως αποτέλεσμα τον εστιακό 

πολλαπλασιασμό και τη μεταλλαξιγένεση 
285
. Από την άλλη πλευρά, οι 

αντιοξειδωτικές ενώσεις που περιέχονται σε βασικά τρόφιμα (δηλ. φρούτα, λαχανικά, 

καφές, τσάι κ.λπ.) μπορούν να ασκήσουν αντιφλεγμονώδη αποτελέσματα, ειδικά 

τοπικά μέσω της δράσης της τοπικής μικροχλωρίδας 
286
. Αν και παρατηρήθηκαν 

ισχυρές ενδείξεις συσχέτισης μεταξύ των βαθμολογιών DII και CRC, δύο μελέτες που 

εξετάζουν τη σχέση μεταξύ των βαθμολογιών DII και του επιπολασμού ή 

επανεμφάνισης του αδενώματος του παχέος εντέρου, που αποτελεί πρόδρομο του 

CRC, έχουν δώσει αμφίβολα αποτελέσματα. Μία μελέτη που διεξήχθη στον βραχίονα 

προσυμπτωματικού ελέγχου του πνεύμονα, του παχέος εντέρου και των ωοθηκών 

(PLCO), έδωσε θετικά αποτελέσματα, κυρίως στους άνδρες 
287
. Απαιτούνται 

περισσότερες μελέτες για την περαιτέρω κατανόηση αυτής της σύνδεσης. 
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Οι διατροφικοί παράγοντες μπορούν να σχετίζονται με το CRC μέσω άλλων 

μηχανισμών εκτός από τη φλεγμονή. Για παράδειγμα, η κατανάλωση κόκκινου και 

μεταποιημένου κρέατος αυξάνει τον κίνδυνο CRC μέσω αυξημένων επιπέδων 

περιεκτικότητας σε σίδηρο
289
, Ν-νιτρωδών ενώσεων(Ν-ΝΟC) που σχηματίζονται κατά 

την επεξεργασία κρέατος
293
, πολυκυκλικών αρωματικών υδρογονανθράκων και 

ετεροκυκλικών αρωματικών αμινών από το μαγείρεμα το κρέας σε υψηλές 

θερμοκρασίες 
291

. Από την άλλη πλευρά, η υψηλότερη πρόσληψη φυτικών ινών 

θεωρείται ότι σχετίζεται με χαμηλότερο κίνδυνο καρκίνου του παχέος εντέρου μέσω 

αύξησης του όγκου των κοπράνων, αύξηση του χρόνου διέλευσης των κοπράνων και 

αραιών καρκινογόνων περιττωμάτων 
292

.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Διατροφή και Μικροβίωμα  

Σημαντικές πρόοδοι έχουν σημειωθεί σε τεχνολογίες και στρατηγικές 

προσδιορισμού αλληλουχίας DNA για τον εντοπισμό και τον χαρακτηρισμό του 

ανθρώπινου μικροβιώματος, το οποίο περιλαμβάνει τη γενετική σύνθεση των 

μικροβιακών κοινοτήτων που αναστέλλουν συγκεκριμένα περιβάλλοντα. Αν και τα 

περισσότερα από τα είδη μικροοργανισμών παραμένουν αβλαβή, οι 

μεταγονιδιωματικές προσεγγίσεις επαναφέρουν την κατανόησή μας για τα βακτήρια 

που ζουν σε όλο το ανθρώπινο σώμα 
301
. Για παράδειγμα, το έργο NIH Human 

Microbiome αποκάλυψε εντυπωσιακή ποικιλομορφία στα βακτήρια που αποικίζουν 
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ανθρώπινες περιοχές όπως το στόμα, το δέρμα, το έντερο και το ουρογεννητικό 

σύστημα 
302
. Κάθε περιοχή του σώματος είχε ταξινομικά χαρακτηριστικά 

μικροοργανισμών. Επιπλέον, τα μεταβολικά και λειτουργικά χαρακτηριστικά των 

μικροοργανισμών σε κάθε περιοχή σώματος ήταν πιο σταθερά από τα συγκεκριμένα 

είδη και ευτυχώς τα παθογόνα βακτήρια σπάνια υπήρχαν στην κανονική μικροβιοτική. 

Εστιάζοντας στο μικροβίωμα του εντέρου, έχει προταθεί ευρέως ότι ένα υγιές 

μικροβιακό προφίλ του εντέρου είναι σημαντικό για τη διατήρηση της υγείας, τον 

μεταβολισμό των θρεπτικών ουσιών, τον μεταβολισμό των φαρμάκων και τη σωστή 

ρύθμιση του ανοσοποιητικού συστήματος 
303
. Πρόσφατες ανασκοπήσεις έχουν 

αναφερθεί σε διαιτητικά πολυσακχαρίδια 
304
, ίνες 

305
, πολυφαινόλες 

306
 και σε 

προβιοτικά 
307

 . Οι φυσιολογικές συνθήκες όπως η παχυσαρκία 
308

 συνδέονται με ένα 

τροποποιημένο μικροβιοκτόνο. Γενικά, η αφθονία του Prevotella στην γαστρεντερική 

(GI) οδό σε σύγκριση με τον Bacteroides έχει συσχετιστεί με δίαιτες πλούσιες σε 

φρούτα και λαχανικά με μέτρια πρόσληψη κρέατος 
309
. Ωστόσο, καμία σύνθεση του 

ενετερικού μικροβιώματος δεν σχετίζεται αναμφισβήτητα με την προαγωγή της υγείας 

και την πρόληψη των ασθενειών. Ο Wu et αϊ. (2011) μελέτησε το μικροβίωμα του 

εντέρου σε 98 άτομα χρησιμοποιώντας αλληλουχία γονιδίων RNA 16s και αξιολόγησε 

τη διατροφή με χρησιμοποιώντας ερωτηματολόγια συχνότητας κατανάλωσης  

τροφίμων. Διαπίστωσαν ότι τα Bacteroidetes και τα Actinobacteria συνδέονται θετικά 

με το διαιτητικό λίπος και συνδέονται αρνητικά με τις προσλήψεις διαιτητικών ινών. 

Τα Firmicutes και τα Proteobacteria συνδέονται αρνητικά με το λίπος και θετικά με τις 

ίνες. Η σχετική αφθονία της Prevotella ήταν μεγαλύτερη σε άτομα με διατροφή με 

βάση υδατάνθρακες, ενώ ο Bacteroides ήταν πιο άφθονος σε άτομα με υψηλή 

κατανάλωση κρέατος. Σε 10 από τα άτομα αυτά διεξήγαγαν μια ελεγχόμενη δοκιμή 

διατροφής συγκρίνοντας μια δίαιτα με υψηλή περιεκτικότητα σε λιπαρά / χαμηλής 

περιεκτικότητας σε ίνες με δίαιτα χαμηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά / υψηλής 

ινώδους και αναλύθηκαν DNA κόπρανα τις ημέρες 1 και 10 και παρατηρούσαν 

μέτριες μεταβολές στον εντεροτύτυπο μετά από 24 ώρες και δεν υπάρχει σταθερός 

μετασχηματισμός στον εντεροτύπο μετά από 10 ημέρες ελεγχόμενης διατροφής. Τα 
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αποτελέσματα από αυτή και από πολλές άλλες μελέτες υποδεικνύουν ότι ο άνθρωπος 

παρουσιάζει ένα σταθερό μικροβίωμα εντέρου που αντιστέκεται στην αλλαγή στις 

βραχυχρόνιες μελέτες και που επιστρέφει στο τυπικό μικροβιακό προφίλ των ατόμων 

όταν αποχωρούν από ένα πειραματικό πρωτόκολλο ή μια παρέμβαση όπως ένα 

προβιοτικό που έχει σχεδιαστεί για μεταβάλλουν την μικροβιακή τους εντερική. 

 

Το μικροβίωμα του εντέρου και ο ορθοκολικός καρκίνος 
 

Υπάρχουν ενδείξεις ότι το μικροβίωμα του εντέρου παίζει ρόλο στην ανάπτυξη 

του CRC. Για παράδειγμα, παρατηρήθηκε σχετική υψηλότερη αφθονία του 

Fusobacterium στον ορθό βλεννογόνο των ασθενών με CRC και σε άτομα με 

αδενώματα του παχέος εντέρου από τους υγιείς μάρτυρες 
310
. Περαιτέρω, αυτοί οι 

ερευνητές παρατήρησαν θετικούς συσχετισμούς μεταξύ της τοπικής έκφρασης των 

γονιδίων κυτοκινών που σχετίζονται με τη φλεγμονή και την αφθονία του 

Fusobacterium, υποδηλώνοντας την πιθανή συμβολή του στη φλεγμονή του 

βλεννογόνου. Ωστόσο, επί του παρόντος δεν υπάρχει συναίνεση για συγκεκριμένα 

μικροβιακά προφίλ που είναι χαρακτηριστικά του καρκίνου του παχέος εντέρου. 

 

Οι μικροοργανισμοί του εντέρου διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στο 

μεταβολισμό των θρεπτικών ουσιών και στην απορρόφηση. Για παράδειγμα, τα 

λιπαρά οξέα βραχείας αλυσίδας είναι οι κύριοι μεταβολίτες που παράγονται από τον 

μικροβιακό μεταβολισμό του υδατανθράκων και της πρωτεΐνης 
311
. Το οξικό, το 

προπιονικό και το βουτυρικό είναι τα πιο άφθονα παραγόμενα λιπαρά οξέα βραχείας 

αλυσίδας, αλλά υπάρχει σημαντικό ενδιαφέρον για την ποικιλία των παραγόμενων 

λιπαρών οξέων μικρής αλυσίδας. Η παραγωγή βουτυρικού με μικροοργανισμούς του 

εντέρου πιστεύεται ότι εξηγεί τουλάχιστον εν μέρει την προστασία έναντι του 

καρκίνου του κόλου από τα βακτήρια που παράγουν βουτυρικό για διάφορους λόγους: 

(1)ο βουτυρικός εστέρας χρησιμεύει ως κύρια πηγή ενέργειας για τον εντεροκύτταρο, 

παρέχοντας 60% έως 70% (2) η παραγωγή υψηλού βουτυρικού στα βακτηρίδια του 
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εντέρου έχει συσχετιστεί με μειωμένο κίνδυνο καρκίνου του παχέος εντέρου και (3) η 

θεραπεία με βουτυρικό των καλλιεργημένων καρκινικών κυττάρων του κόλου 

δεσμεύει τον πολλαπλασιαστικό, προκαρκινικό φαινότυπο και προάγει τη 

διαφοροποίηση και την απόπτωση. Εντούτοις, οι βέλτιστες δόσεις βουτυρικού για την 

προώθηση της διαφοροποίησης σε καλλιεργημένα κύτταρα είναι πολύ χαμηλότερες 

από το επίπεδο βουτυρικού που απαντάται συχνά στα εντερικά περιεχόμενα, επομένως 

η αμφισβήτηση του επιχειρήματος για το βουτυρικό είναι το κλειδί. 

Επιπλέον, είναι πιθανό ότι οι μικροοργανισμοί του εντέρου συμβάλλουν στην 

πέψη πρωτεΐνης, αποδίδοντας αμίνες, φαινόλες, ινδόλες, θειόλες, διοξείδιο του 

άνθρακα (CO2), υδρογόνο (H2) και υδρόθειο (H2S) ιδιότητες. Έχει προταθεί ότι η 

παραγωγή πιθανών τοξικών μεταβολιτών πρέπει να εξισορροπηθεί από 

αντιπολλαπλασιαστικούς-αντιφλεγμονώδεις παράγοντες 
311
. Τέλος, η σχέση είναι 

πιθανόν πιο περίπλοκη λόγω του ρόλου του μικροβίου του εντέρου στη φλεγμονή στο 

κόλον και τη σημασία της φλεγμονής στην καρκινογένεση του παχέος εντέρου. 

Υπάρχουν σημαντικές συνεχιζόμενες έρευνες σχετικά με τη γονιδιωματική του 

CRC, τις επιπτώσεις της δίαιτας στο CRC, τον ρόλο της μικροβιοτόπου στο CRC και 

την επίδραση της δίαιτας στο μικροβιακό έντερο. Η έρευνα σε όλα αυτά τα μέτωπα θα 

απαιτηθεί για να μετατρέψει την πολυπλοκότητα σε στρατηγικές για την πρόληψη και 

τον έλεγχο του ΚΚΚ. Η έρευνα της ομάδας μας αξιολογεί επί του παρόντος την 

επίδραση των ανθεκτικών αμύλων σε εναλλακτικά προ-νεοπλασία και μοντέλα CRC 

και αξιολογώντας τις επιπτώσεις αυτών των τροποποιητών στο μικροβιακό κόλον. 

Άλλοι στενοί συνεργάτες αξιολογούν την έκφραση γονιδίων σε κρύπτες του παχέος 

εντέρου (βάση έως άκρη) και διερευνούν τις αλλαγές στα μικρά μόρια στα 

περιεχόμενα του παχέος εντέρου. 

Οι προκλήσεις που πρέπει να αντιμετωπιστούν περιλαμβάνουν τον εντοπισμό 

στενών μηχανιστικών δεσμών μεταξύ των μεταβολικών δραστηριοτήτων του 

μικροβίου του εντέρου και της επίδρασής του στην υγεία του ξενιστή. Για παράδειγμα, 

τα επίπεδα βουτυρικού και άλλων λιπαρών οξέων βραχείας αλυσίδας είναι επαρκώς 

αυξημένα για να αποφευχθεί η ανάπτυξη CRC. Επίσης, είναι άλλοι μικροβιακοί 
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μεταβολίτες επίσης ωφέλιμοι για τον ξενιστή στην πρόληψη της ανάπτυξης 

καρκινικών βλαβών; Η ταξινόμηση της σύνθεσης μικροβιακής κοινότητας τόσο στη 

μελέτη αρουραίων που αναφέρθηκε εδώ (δεδομένα δεν δείχνονται) όσο και στις 

μελέτες σε ανθρώπους 
312

 αποκάλυψε σημαντικές διακυμάνσεις στη μικροβιακή 

σύνθεση μεταξύ των ατόμων στην ανταπόκρισή τους στις ανθεκτικές δίαιτες αμύλου. 

Ο προσδιορισμός του παράγοντα υποδοχής που συμβάλλει σε αυτές τις διαπροσωπικές 

διαφορές θα είναι σημαντική για την ανάπτυξη νέων διαιτητικών παρεμβάσεων για 

την πρόληψη, τον έλεγχο και τη θεραπεία του CRC. Ο προσδιορισμός των τρόπων 

σταθεροποίησης μιας πιο ευεργετικής μικροχλωρίδας στον ξενιστή θα είναι επίσης 

σημαντικός. Η διερεύνηση του τρόπου με τον οποίο η διαιτητική παρέμβαση σε 

συνδυασμό με τη χορήγηση με προβιοτικά πρέπει να είναι ενημερωτική. Ευτυχώς, η 

συνεχής ανάπτυξη νέων τεχνολογιών, συμπεριλαμβανομένης της βαθιάς 

αλληλούχησης με μειωμένο κόστος, βελτίωσε μεθόδους για την παρακολούθηση 

μεταγραφικών μεταβολών τόσο στην μικροβιακή όσο και στου ξενιστή τη μεταγραφή 

, πιο ευαίσθητους τρόπους μέτρησης της πρωτεΐνης (πρωτεωμική) και της 

μεταβολισμού καθώς και η ανίχνευση επιγενετικών τροποποιήσεων στον ξενιστή (π.χ. 

μέσω του ChIP-seq), θα επιταχύνει την κατανόησή μας για την ανάπτυξη, την 

πρόληψη και τον έλεγχο του καρκίνου. 
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http://www.healthfactstips.com/High-Fiber-Diet-May-Help-Asthma-Sufferers-Via-Fermentable-Carbohydrates.html 

Eικόνα 2: Η δυτικού τύπου διατροφή αποτελεί μια αναστρεμμένη μορφή της 

μεσογειακής διατροφής, που προκαλεί  πολλές επιπλοκές στη φυσιολογική ανθρώπινη 

μικροχλωρίδα 
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Συμπεράσματα 

Τα ποσοστά εμφάνισης του καρκίνου του παχέος εντέρου είναι υψηλά στη Βόρεια 

Αμερική και τη Βόρεια Ευρώπη, χαμηλότερα στη Νότια Ευρώπη και πολύ 

χαμηλότερα στην Ασία και την Αφρική. Πιστεύεται ευρέως ότι οι περιβαλλοντικοί 

παράγοντες, ιδιαίτερα τα διαιτητικά πρότυπα, αντιπροσωπεύουν το μεγαλύτερο μέρος 

αυτής της σημαντικής διακύμανσης των ποσοστών. Κατά τη διάρκεια της τελευταίας 

δεκαετίας, ένας μεγάλος αριθμός μελετών έχουν προσθέσει ένα σημαντικό αριθμό 

αποδεικτικών στοιχείων σχετικά με την κατανόησή μας για τα αίτια του καρκίνου του 

παχέος εντέρου. Αν και τα δεδομένα δεν είναι απόλυτα συνεπή, έχουν προκύψει 

αρκετοί σημαντικοί παράγοντες κινδύνου. Η επιδημιολογική ένδειξη ότι η σωματική 

αδράνεια ή η υπερβολική κατανάλωση ενέργειας σε σχέση με τις φυσιολογικές 

απαιτήσεις του οργανισμού αυξάνει τον κίνδυνο αυτής της κακοήθειας είναι αρκετά 

ισχυρή. Η πρόσληψη κόκκινου κρέατος φαίνεται να αυξάνει τον κίνδυνο, αλλά 

πλούσιες σε πρωτεΐνες πηγές, εκτός από το κόκκινο κρέας, πιθανώς δεν αυξάνουν τον 

κίνδυνο και μπορεί ακόμη και να μειώσουν την εμφάνιση του καρκίνου του παχέος 

εντέρου. Το διαιτητικό λίπος(βουτυρικό οξύ), τουλάχιστον που προέρχεται από άλλες 

πηγές εκτός από το κόκκινο κρέας, δεν φαίνεται να αυξάνει αισθητά τον κίνδυνο, ίσα-

ίσα αποτελεί προληπτικό μέτρο. Η υψηλή κατανάλωση λαχανικών και φρούτων και η 

αποφυγή εξαιρετικά εξευγενισμένων τροφίμων που περιέχουν ζάχαρη είναι πιθανό να 

μειώσουν τον κίνδυνο καρκίνου του παχέος εντέρου, αν και τα υπεύθυνα συστατικά 

παραμένουν ασαφή. Η πρόσληψη αλκοόλ μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο εμφάνισης 

καρκίνων του απομακρυσμένου παχέος εντέρου, αν και τα στοιχεία δεν είναι απόλυτα 

συνεπή. Η επίδραση της αλκοόλης μπορεί να είναι ιδιαίτερα έντονη όταν συνδυάζεται 

με δίαιτα χαμηλή σε μεθειονίνη και φολικό, γεγονός που υποδηλώνει ότι η επίδραση 

του αλκοόλ μπορεί να είναι μέσω του ανταγωνισμού του μεταβολισμού της ομάδας 

μεθυλίου. Η συνδυασμένη επίδραση αυτών των διαιτητικών παραγόντων, καθώς και 

τροποποιήσιμοι μη διαιτητικοί παράγοντες όπως το κάπνισμα τσιγάρων, υποδεικνύουν 
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ότι η πλειοψηφία των περιπτώσεων καρκίνου του παχέος εντέρου μπορεί να 

προληφθεί. 
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