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Ο ρόλος της διατροφής και της παχυσαρκίας 
στον καρκίνο του μαστού και του 
γυναικείου γεννητικού συστήματος

Κλινική μελέτη

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Μέχρι σήμερα οι μόνοι σαφώς εδραιωμένοι παράγοντες κινδύνου για 

καρκίνο του μαστού είναι η παχυσαρκία και η μέτρια έως υψηλή κατα-
νάλωση οινοπνεύματος, ενώ η φυσική δραστηριότητα είναι παράγοντας 
που σαφώς προφυλάσσει. Η επαρκής πρόσληψη φυλλικού οξέος ασκεί 
προστατευτική δράση στις γυναίκες που καταναλώνουν οινόπνευμα, ενώ 
αν και υπάρχουν ενδείξεις δεν έχει εδραιωθεί η προστατευτική δράση της 
μεσογειακής διατροφής, της βιταμίνης Α και των ρετινοειδών. Ασαφής 
παραμένει ο ρόλος των φυτοοιστρογόνων και της ποσότητας λίπους στη 
διατροφή. Εδραιωμένοι παράγοντες κινδύνου για καρκίνο του ενδομητρί-
ου είναι η παχυσαρκία, το μεταβολικό σύνδρομο, ο σακχαρώδης διαβήτης 
και η ελλιπής φυσική δραστηριότητα. Ως προς τις άλλες μορφές καρκίνου 
του γυναικείου γεννητικού συστήματος δεν υπάρχουν εδραιωμένοι δια-
τροφικοί παράγοντες. Η καλύτερη συμβουλή που μπορεί να δοθεί σήμε-
ρα για μείωση του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου μαστού και καρκίνου 
του γυναικείου γεννητικού συστήματος είναι η μέτρια έως έντονη φυσική 
δραστηριότητα για 45-60min την ημέρα, για πέντε ή περισσότερες ημέρες 
την εβδομάδα, η ελαχιστοποίηση της αύξησης βάρους με το συνδυασμό 
του περιορισμού των θερμίδων και της τακτικής φυσικής δραστηριότητας, 
η πρόσληψη λαχανικών και τροφών με φυτικές ίνες, η μείωση της πρό-
σληψης ερυθρού κρέατος, κεκορεσμένου λίπους και γενικότερα λίπους 
ζωικής προέλευσης και ο περιορισμός των οινοπνευματωδών ποτών.

Όροι ευρετηρίου: καρκίνος μαστού, καρκίνος γυναικείου γεννητικού συ-
στήματος, διατροφή, παχυσαρκία, φυσική δραστηριότητα.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Η πιθανή σχέση της διατροφής με τον καρκίνο αποτελεί το αντικεί-

μενο μελέτης πολλών ερευνητικών ομάδων σε όλο τον κόσμο. Το είδος 
της διατροφής και η παχυσαρκία συνδέονται σαφέστατα με την εμφάνιση 
συγκεκριμένων κακοηθών νεοπλασιών και κατά συνέπεια, η σωστή δι-
ατροφή και η πρόληψη της παχυσαρκίας παίζουν σημαντικό ρόλο στην 
πρωτογενή πρόληψη του καρκίνου. Ως πρωτογενής πρόληψη ορίζεται η 
λήψη όλων εκείνων των μέτρων που μειώνουν την έκθεση ή αναστέλλουν 
τις συνέπειες από την έκθεση του ατόμου σε παράγοντες που αυξάνουν 
τον κίνδυνο εμφάνισης μίας νόσου. Ο συσχετισμός των παραγόντων αυ-
τών με την εμφάνιση του καρκίνου βασίζεται σε επιδημιολογικές μελέτες, 
χωρίς να υπάρχει πάντοτε σαφώς καθορισμένη σχέση αιτίου-αιτιατού. 

Μ. Ζαφράκας
Θ. Αγοραστός
Ι. Μπόντης
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Επειδή τα νοσήματα του καρδιαγγειακού συστήματος 
αποτελούν την πρώτη αιτία νοσηρότητας και θνησιμό-
τητας και στα δύο φύλα, τα μέτρα για την πρωτογενή 
πρόληψη του καρκίνου θα πρέπει να συμβαδίζουν και 
με τα μέτρα πρόληψης των νοσημάτων αυτών. Ο καρκί-
νος του μαστού μαζί με τις διάφορες μορφές του καρκί-
νου του γυναικείου γεννητικού συστήματος αποτελούν 
επιδημιολογικά πολύ σημαντικές νοσολογικές οντότη-
τες σε παγκόσμια κλίμακα. Στις χώρες της Ευρώπης και 
της Βορείου Αμερικής, συμπεριλαμβανομένης και της 
χώρας μας, ο καρκίνος του μαστού αποτελεί τη συχνό-
τερη μορφή κακοήθους νεοπλασίας στις γυναίκες και 
την πρώτη αιτία θανάτου από καρκίνο (με εξαίρεση 
τις ΗΠΑ, όπου την πρώτη θέση από άποψη θνησιμό-
τητας - αν και δεύτερος σε συχνότητα - έχει καταλάβει 
τα τελευταία χρόνια ο καρκίνος των πνευμόνων, λόγω 
της ευρείας διάδοσης του καπνίσματος). Σε ό,τι αφορά 
στον καρκίνο του γυναικείου γεννητικού συστήματος, 
υπολογίζεται ότι ο καρκίνος του σώματος της μήτρας 
και ο καρκίνος των ωοθηκών κατέχουν αντίστοιχα την 
τέταρτη και έβδομη θέση από άποψη συχνότητας.

Ωστόσο, ως προς τη θνησιμότητα ο καρκίνος των 
ωοθηκών (τέταρτη θέση) προηγείται σε σχέση με τον 
καρκίνο του σώματος της μήτρας (έβδομη θέση), λόγω 
της ύπουλης κλινικής πορείας του πρώτου, η οποία δεν 
επιτρέπει τη διάγνωση παρά μόνο σε προχωρημένα 
στάδια1. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι στις χώρες του 
τρίτου κόσμου τη δεύτερη θέση, τόσο ως προς τη συχνό-
τητα όσο και ως προς τη θνησιμότητα, εξακολουθεί να 
κατέχει ο καρκίνος του τραχήλου της μήτρας, κάτι που 

δεν ισχύει πλέον στις ανεπτυγμένες χώρες, χάρη στην 
εφαρμογή του προληπτικού ελέγχου με το τεστ Παπα-
νικολάου2.

Ο ρόλος της διατροφής, της παχυσαρκίας και της φυ-
σικής δραστηριότητας στην αιτιοπαθογένεια του καρ-
κίνου του μαστού, του ενδομητρίου και των ωοθηκών 
παρουσιάζονται συνοπτικά στον πίνακα 1.

Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ ΚΑΙ ΤΗΣ 
ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ ΣΤΗΝ ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΤΟΥ 
ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΜΑΣΤΟΥ

Αν και η παθογένεια του καρκίνου του μαστού έχει 
διαφωτιστεί σε πολλά σημεία της, μία συγκεκριμένη 
αιτία που να δίνει το έναυσμα στη διαδικασία της καρ-
κινογένεσης δεν έχει ακόμη βρεθεί. Έχει, ωστόσο, κα-
θοριστεί μία σειρά από παράγοντες που είτε αυξάνουν, 
είτε μειώνουν τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του 
μαστού, ενώ υπάρχουν και παράγοντες των οποίων η 
σχέση με τον κίνδυνο αυτό δεν είναι σαφής.

Εδραιωμένοι παράγοντες που προκαλούν αύξηση 
του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του μαστού είναι η 
ηλικία, διάφοροι ορμονικοί παράγοντες (πρώιμη εμ-
μηναρχή, καθυστερημένη εμμηνόπαυση, ορμονική θε-
ραπεία στην εμμηνόπαυση, μεγάλη ηλικία πρώτης τε-
λειόμηνης κύησης), ατομικό ιστορικό καρκίνου μαστού 
ή ορισμένων μη διηθητικών ή και μη νεοπλασματικών 
βλαβών μετά από βιοψία μαστού, το οικογενειακό 
ιστορικό καρκίνου μαστού και ωοθηκών, το κάπνισμα, 
η ιονίζουσα ακτινοβολία και σε σχέση με τη διατροφή 
η κατανάλωση οινοπνεύματος και η παχυσαρκία μετά 

Πίνακας 1. Διατροφή, παχυσαρκία και φυσική δραστηριότητα: Σχέση με τον καρκίνο μαστού, ενδομητρίου και 
ωοθηκών

Παράγοντας κινδύνου Αύξηση κινδύνου Μείωση κινδύνου
Παχυσαρκία Ca μαστού, Ca ενδομητρίου, 
 Ca ωοθηκών *
Οινόπνευμα Ca μαστού§ Ca ωοθηκών§§

Φυσική δραστηριότητα   Ca μαστού, ενδομητρίου, ωοθηκών
Λίπος διατροφής Ca μαστού*, Ca ενδομητρίου*  
Φυτοοιστρογόνα   Ca μαστού*
Φυλλικό οξύ   Ca μαστού+

Μεσογειακή δίαιτα   Ca μαστού*, Ca ενδομητρίου*, 
  Ca ωοθηκών*
Βιταμίνη Α – ρετινοειδή   Ca μαστού*

*Όχι σαφώς εδραιωμένη σχέση
§ Αύξηση κινδύνου επί μέτριας έως υψηλής κατανάλωσης
§§Πιθανή μείωση κινδύνου επί ήπιας κατανάλωσης
+Μείωση κινδύνου σε μέτρια έως υψηλή κατανάλωση οινοπνεύματος



ΖΑφρΑΚΑς και συν. Ο ρΟΛΟς ΤΗς δΙΑΤρΟφΗς ΚΑΙ ΤΗς ΠΑχΥςΑρΚΙΑς 
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την εμμηνόπαυση. Παράγοντες των οποίων ο ρόλος 
στην εμφάνιση καρκίνου του μαστού αμφισβητείται 
είναι τα από του στόματος αντισυλληπτικά, η τεχνητή 
διακοπή της εγκυμοσύνης, διάφορες περιβαλλοντικές 
τοξίνες, η ηλεκτρομαγνητική ακτινοβολία, οι προθέσεις 
σιλικόνης, καθώς και η περιεκτικότητα της διατροφής 
σε λίπος και τα φυτοοιστρογόνα3. Παράγοντες που 
ασκούν προστατευτική δράση μειώνοντας τον κίνδυνο 
εμφάνισης καρκίνου του μαστού είναι ο θηλασμός, η 
προεκλαμψία, η φυσική δραστηριότητα και η άσκηση 
και ως προς τη διατροφή το φυλλικό οξύ σε μία υπο-
ομάδα γυναικών, ενώ αν και υπάρχουν ενδείξεις για 
προστατευτική δράση δεν έχει ακόμη εδραιωθεί ο προ-
στατευτικός ρόλος της μεσογειακής διατροφής και της 
βιταμίνης Α και των ρετινοειδών3.

Μια σειρά μελετών έχει δείξει ότι η παχυσαρκία 
σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου 
του μαστού μετά την εμμηνόπαυση. Αυτό φαίνεται ότι 
οφείλεται στα υψηλότερα επίπεδα οιστρογόνων που 
παράγονται από την αρωματοποίηση των ανδρογόνων 
στο λιπώδη ιστό, καθώς και στην αντίσταση στην ινσου-
λίνη. Στις γυναίκες που έλαβαν ορμονική θεραπεία με-
τά την εμμηνόπαυση δεν παρατηρήθηκε αυτός ο αρνη-
τικός συσχετισμός, πιθανότατα επειδή η επίδραση της 
παχυσαρκίας καλύφθηκε από τα μεγαλύτερα επίπεδα 
εξωγενών ορμονών. Σε γυναίκες που εμφάνισαν καρκί-
νο μαστού, η παχυσαρκία αυξάνει τον κίνδυνο υποτρο-
πής της νόσου με τους ίδιους μηχανισμούς -αρωματο-
ποίηση και αντίσταση στην ινσουλίνη4-12.

Σύμφωνα με μία σειρά επιδημιολογικών μελετών, η 
κατανάλωση οινοπνεύματος αυξάνει τον κίνδυνο εμφά-
νισης καρκίνου μαστού. Ωστόσο, ο βιολογικός μηχανι-
σμός που ευθύνεται γι’ αυτή τη σχέση δεν έχει ακόμη 
διαλευκανθεί. Ο κίνδυνος είναι ιδιαίτερα αυξημένος 
σε γυναίκες που καταναλώνουν οινόπνευμα και προ-
σλαμβάνουν χαμηλά επίπεδα φυλλικού οξέος13-24. Μια 

πρόσφατη μετα-ανάλυση κατέληξε στο συμπέρασμα ότι 
ο συσχετισμός κατανάλωσης οινοπνεύματος και καρκί-
νου του μαστού μπορεί να οφείλεται στα επίπεδα των 
ενδογενών ορμονών25. Τα αποτελέσματα από μια μεγά-
λη μελέτη σε νοσηλεύτριες στις ΗΠΑ (Nurses’ Health 
Study), σε 44.187 μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες οδη-
γούν επίσης στο ίδιο συμπέρασμα26.

Από παλιά διατυπώθηκε η άποψη ότι η αυξημένη 
πρόσληψη λίπους με τη διατροφή αυξάνει τον κίνδυνο 
εμφάνισης καρκίνου του μαστού. Η άποψη αυτή στη-
ρίχθηκε σε επιδημιολογικές μελέτες σε μετανάστριες, 
που έδειξαν ότι η μετανάστευση από χώρα με χαμηλό 
σε χώρα με υψηλό κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μα-
στού οδήγησε τελικά σε αύξηση του κινδύνου στις επό-
μενες γενεές, οι οποίες προσαρμόστηκαν στις διατρο-
φικές συνήθειες της νέας χώρας, ενώ παρατηρήθηκε 
και το αντίστροφο (μετανάστευση από χώρα με υψηλό 
σε χώρα με χαμηλό κίνδυνο ακολουθήθηκε από μείωση 
του κινδύνου). Η υψηλότερη συχνότητα της νόσου συν-
δέθηκε με το λεγόμενο «δυτικό τρόπο ζωής»27-32.

Ωστόσο, η άποψη αυτή έχει αποτελέσει αντικείμενο 
διχογνωμίας, προκαλώντας κατά καιρούς πολλές συζη-
τήσεις στην επιστημονική κοινότητα. Το 2003, σε μία 
μετα-ανάλυση των μελετών που είχαν δημοσιευτεί μέ-
χρι τότε, βρέθηκε ότι δεν υπάρχει συσχετισμός ανάμε-
σα στην ποσότητα λίπους που προσλαμβάνεται με τη δι-
ατροφή και στον κίνδυνο καρκίνου του μαστού33. Αυτό 
επιβεβαιώθηκε και σε μια μεγάλη πολυκεντρική μελέτη 
που δημοσιεύτηκε το 2006, από την οποία φάνηκε ότι 
ακόμα και αν η πρόσληψη λίπους μειωθεί στο 20% του 
συνόλου των θερμίδων που προσλαμβάνονται, αυτή η 
παρέμβαση δεν έχει επίδραση στον κίνδυνο εμφάνισης 
καρκίνου μαστού σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες34. 
Στη μελέτη αυτή συμμετείχαν 48.835 γυναίκες, 50-79 
ετών, από 40 ερευνητικά κέντρα στις ΗΠΑ (19.541 γυ-
ναίκες προσελάμβαναν χαμηλή, ενώ 29.294 «κανονική» 

Πίνακας 2. Οδηγίες του 2006 της Αμερικανικής Εταιρείας για τον Καρκίνο (American Cancer Society -ACS) για τη 
Διατροφή και τη Φυσική Δραστηριότητα σε σχέση με τον Καρκίνο

Οδηγία Προσδοκώμενο αποτέλεσμα
1. Περιορισμός παχυσαρκίας Προστασία από Ca μαστού, Ca ενδομητρίου - πιθανώς και Ca ωοθηκών
2. Περιορισμός οινοπνεύματος Προστασία από Ca μαστού
3. Ήπια κατανάλωση οινοπνεύματος Πιθανή προστασία από Ca ωοθηκών
4. Φυσική δραστηριότητα* Προστασία από Ca μαστού, Ca ενδομητρίου - πιθανώς και Ca ωοθηκών
5. Λήψη φυτικών τροφών** Προστασία από Ca ενδομητρίου
6. Κατανάλωση γάλακτος Πιθανή προστασία από Ca ωοθηκών

*45-60min την ημέρα για τουλάχιστον πέντε ημέρες την εβδομάδα
**δίαιτα πλούσια σε λαχανικά, δημητριακά ολικής άλεσης και όσπρια
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ποσότητα λίπους). Η μελέτη διήρκεσε από το 1993 ως 
το 2005, η μέση διάρκεια παρακολούθησης (follow-up) 
ήταν 8,1 έτη και διαγνώστηκαν συνολικά 1.727 περιπτώ-
σεις καρκίνου του μαστού34. Ωστόσο, πολλά ερωτήματα 
παρέμειναν ανοιχτά: α) Δεδομένου ότι το 70% των γυ-
ναικών που συμμετείχαν στη μελέτη ήταν παχύσαρκες, 
μήπως οι γυναίκες με φυσιολογικό βάρος σώματος μπο-
ρεί να ωφεληθούν από τον περιορισμό της πρόσληψης 
λίπους; β) Ο συνολικός χρόνος παρακολούθησης ήταν 
λίγο μεγαλύτερος από 8 έτη. Εάν ήταν μεγαλύτερος μή-
πως τα αποτελέσματα ήταν διαφορετικά; γ) Στη μελέτη 
συμμετείχαν μόνο γυναίκες στην εμμηνόπαυση. Μήπως 
τα αποτελέσματα θα ήταν διαφορετικά εάν ο περιορι-
σμός του λίπους άρχιζε νωρίτερα, δηλαδή πριν την εμ-
μηνόπαυση; δ) Οι γυναίκες δήλωναν από μόνες τους το 
τι έτρωγαν, χωρίς να υπάρχει ακριβής και καθημερινή 
καταγραφή των τροφών που κατανάλωναν, ούτε και δι-
αχωρισμός των λιπών σε κεκορεσμένα και ακόρεστα.

Το Μάρτιο του 2007, το θέμα επανήλθε προς συζή-
τηση με τη δημοσίευση μιας νέας μεγαλύτερης μελέτης 
από τις ΗΠΑ, η οποία σε αντίθεση με τις προαναφερ-
θείσες δημοσιεύσεις έδειξε ότι η περιεκτικότητα της 
διατροφής σε λίπος σχετίζεται άμεσα με τον κίνδυνο 
εμφάνισης διηθητικού καρκίνου του μαστού σε μετεμ-
μηνοπαυσιακές γυναίκες. Τα μεγάλα πλεονεκτήματα 
αυτής της εργασίας ήταν ο μεγαλύτερος αριθμός γυναι-
κών (188.736 μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και 3.501 
περιπτώσεις διηθητικού καρκίνου του μαστού) και το 
ότι η καταγραφή του τι έτρωγε κάθε γυναίκα ήταν πιο 
ακριβής, αφού οι συμμετέχουσες απάντησαν σε ένα 
ερωτηματολόγιο 124 ερωτήσεων. Ωστόσο, τα κύρια μει-
ονεκτήματα ήταν ότι ο μέσος χρόνος παρακολούθησης 
(follow-up) ήταν βραχύτερος (4,4 έτη) και δεν συμπε-
ριλήφθηκαν και πάλι γυναίκες στην αναπαραγωγική 
ηλικία35.

Ένας άλλος αμφισβητούμενος διατροφικός παράγο-
ντας ως προς την αιτιολογική του σχέση με τον καρκίνο 
του μαστού είναι τα φυτοοιστρογόνα. Τα φυτοοιστρογό-
να είναι ουσίες που έχουν χημική δομή παρόμοια με τα 
οιστρογόνα και βρίσκονται σε ορισμένες τροφές φυτι-
κής προέλευσης, κυρίως στα προϊόντα σόγιας. Τα φυτο-
οιστρογόνα συνδέονται με τους οιστρογονικούς υποδο-
χείς και είτε τους αποκλείουν, είτε τους ενεργοποιούν. 
Σε κλινικές μελέτες φάνηκε ότι τα φυτοοιστρογόνα αυ-
ξάνουν τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό σε ιστοτεμάχια 
που λήφθηκαν από φυσιολογικούς μαστούς, καθώς και 
τη μαστογραφική πυκνότητα, δημιουργώντας έτσι θε-
ωρητικά ευνοϊκές συνθήκες για την έναρξη της καρκι-
νογένεσης στο μαστό36-39. Από την άλλη μεριά, τα απο-
τελέσματα επιδημιολογικών μελετών είναι μικτά: Σε 
άλλες μελέτες φάνηκε ότι τα φυτοοιστρογόνα μειώνουν 
τον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού, ενώ σε 
άλλες ότι δεν τον επηρεάζουν - σε καμιά πάντως μελέτη 

δεν φάνηκε να τον αυξάνουν. Είναι ωστόσο πιθανό η 
μείωση του κινδύνου να οφείλεται στη γενικά πιο υγιει-
νή διατροφή, με μεγάλη περιεκτικότητα σε φρούτα και 
λαχανικά και όχι σε αυτή καθεαυτή τη δράση των φυτο-
οιστρογόνων40-48.

Η μέτρια έως έντονη φυσική δραστηριότητα σχετί-
ζεται αναμφισβήτητα με χαμηλό κίνδυνο εμφάνισης 
καρκίνου του μαστού - τόσο πριν όσο και μετά την εμ-
μηνόπαυση. Αυτή η προστατευτική δράση αποδίδεται 
στους ανωοθυλακιορρηκτικούς κύκλους από την έντονη 
άσκηση στην αναπαραγωγική ηλικία και στη διατήρηση 
χαμηλού δείκτη μάζας σώματος, τόσο πριν, όσο και με-
τά την εμμηνόπαυση49-50.

Όπως αναφέρθηκε, η επαρκής πρόσληψη φυλλικού 
οξέος μπορεί να προστατεύσει από τον αυξημένο κίν-
δυνο καρκίνου του μαστού που δημιουργεί η μέτρια έως 
υψηλή κατανάλωση οινοπνεύματος. Αυτό επιβεβαιώ-
θηκε και από μία πρόσφατη μετα-ανάλυση μελετών 
από το 1966 ως το 2006, στις οποίες συμμετείχαν συνο-
λικά περισσότερες από 300.000 γυναίκες (8 προοπτικές 
και 3 μελέτες σειράς ασθενών με ομάδα ελέγχου). Η 
μετα-ανάλυση αυτή κατέληξε από την άλλη μεριά στο 
συμπέρασμα ότι δεν υπάρχει ευρύτερη σχέση ανάμεσα 
στη λήψη φυλλικού οξέος και στον κίνδυνο εμφάνισης 
καρκίνου του μαστού51.

Διάφορες μελέτες έδειξαν ότι η λεγόμενη «μεσο-
γειακή διατροφή» σχετίζεται με υψηλό μέσο όρο ζωής 
και μειωμένη συχνότητα καρκίνου μαστού52-54. Ωστόσο, 
ο προστατευτικός ρόλος της ως προς τον κίνδυνο εμ-
φάνισης καρκίνου του μαστού δεν θεωρείται σαφώς 
εδραιωμένος, αφού η μεσογειακή διατροφή έχει πολλά 
συστατικά, γεγονός που καθιστά δύσκολη την ανάλυση 
καθενός ξεχωριστά, ενώ δεν υπάρχουν ακόμα επαρκή 
δημοσιευμένα αποτελέσματα από μεγάλες προοπτικές 
μελέτες, όπως συμβαίνει με άλλους διατροφικούς πα-
ράγοντες σε σχέση με τον καρκίνο του μαστού.

Διάφορες κλινικές και εργαστηριακές μελέτες έδει-
ξαν ότι η βιταμίνη Α και γενικότερα τα ρετινοειδή, πι-
θανότατα προστατεύουν από την εμφάνιση καρκίνου 
του μαστού. Παρόλα αυτά, μια σειρά από μελέτες για 
χημειοπροφύλαξη από καρκίνο του μαστού, κατά τις 
οποίες χορηγήθηκαν ρετινοειδή με σκοπό τη μείωση 
της εμφάνισης καρκίνου του μαστού σε γυναίκες υψη-
λού κινδύνου, απέτυχαν να καταδείξουν μείωση της συ-
χνότητας του καρκίνου του μαστού σε αυτές τις γυναί-
κες. Το ίδιο ισχύει και για άλλες ουσίες που δοκιμάστη-
καν στις μελέτες χημειοπροφύλαξης, όπως τα ανάλογα 
βιταμινών C, D και Ε και το σελήνιο55.

Συμπερασματικά, οι μόνοι εδραιωμένοι παράγοντες 
που αυξάνουν τον κίνδυνο για καρκίνο του μαστού εί-
ναι η παχυσαρκία και η μέτρια ως υψηλή κατανάλωση 
οινοπνεύματος, ενώ ο μόνος παράγοντας που σαφώς 
προφυλάσσει είναι η φυσική δραστηριότητα. Έτσι, 
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σύμφωνα με τις οδηγίες που εξέδωσε η Αμερικανική 
Εταιρεία για τον Καρκίνο (American Cancer Society 
- ACS) πρόσφατα (φθινόπωρο 2006) «επί του παρό-
ντος η καλύτερη συμβουλή που μπορεί να δοθεί για τη 
μείωση του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του μαστού 
είναι η μέτρια έως έντονη φυσική δραστηριότητα για 
45-60min την ημέρα για πέντε ή περισσότερες ημέρες 
την εβδομάδα, η ελαχιστοποίηση της αύξησης βάρους 
με το συνδυασμό του περιορισμού των θερμίδων και 
της τακτικής φυσικής δραστηριότητας και η αποφυγή ή 
ο περιορισμός των οινοπνευματωδών ποτών»56. Οι οδη-
γίες της ACS για τη διατροφή και τη φυσική δραστηρι-
ότητα για την πρόληψη του καρκίνου παρουσιάζονται 
συνοπτικά στον πίνακα 2.

Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ ΚΑΙ ΤΗΣ 
ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ ΣΤΗΝ ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΤΟΥ 
ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΤΟΥ ΓΥΝΑΙΚΕΙΟΥ ΓΕΝΝΗΤΙΚΟΥ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ

Στα ανεπτυγμένα κράτη, συμπεριλαμβανομένης και 
της χώρας μας, το σώμα της μήτρας αποτελεί τη συχνό-
τερη εντόπιση καρκίνου στο γεννητικό σύστημα της 
γυναίκας. Ο καρκίνος του ενδομητρίου αποτελεί πε-
ρισσότερο από το 95% των κακοηθών νεοπλασιών του 
σώματος της μήτρας και διακρίνεται σε δύο τύπους: Ο 
τύπος Ι συνδέεται αιτιολογικά με την υπερπλασία του 
ενδομητρίου και τη δράση των οιστρογόνων και απο-
τελεί περισσότερο από το 90% των περιπτώσεων, ενώ 
ο τύπος II συνδέεται με ατροφία του ενδομητρίου και η 
αιτιοπαθογένειά του είναι εν πολλοίς άγνωστη57-59.

Εδραιωμένοι παράγοντες κινδύνου για τον καρκί-
νο του ενδομητρίου, ιδιαίτερα τον τύπο Ι, θεωρούνται 
η γνωστή υπερπλασία του ενδομητρίου με ατυπία, η 
λήψη οιστρογόνων χωρίς την παράλληλη λήψη προγε-
σταγόνων για μεγάλο χρονικό διάστημα, το σύνδρομο 
πολυκυστικών ωοθηκών, μία μεγάλη χρονική περίοδος 
με αιμόρροια σχετιζόμενη με την εμμηνορρυσία (μηνο-
μητρορραγίες, υπερμηνόρροια, ενδιάμεσες μητρορρα-
γίες), η ατοκία, το ιστορικό καρκίνου του μαστού, υψη-
λές συγκεντρώσεις οιστρογόνων στον ορό του αίματος 
(μεταξύ άλλων σε όγκους που παράγουν και εκκρίνουν 
οιστρογόνα και ανδρογόνα), η θεραπεία με ταμοξιφαί-
νη, το σύνδρομο κληρονομικού καρκίνου του παχέος 
εντέρου μη σχετιζόμενου με πολυποδίαση (Hereditary 
Non-Polyposis Colon Cancer — HNPCC Syndrome) ή 
σύνδρομο Lynch και από τους παράγοντες που σχετίζο-
νται με τη διατροφή η παχυσαρκία, το μεταβολικό σύν-
δρομο, ο σακχαρώδης διαβήτης και η ελλιπής φυσική 
δραστηριότητα57-59.

Η σχέση μεταξύ παχυσαρκίας και καρκίνου ενδο-
μητρίου (τύπου Ι) είναι πολύ καλά εδραιωμένη. Πριν 
από την εμμηνόπαυση ο αυξημένος κίνδυνος αποδίδε-
ται στην αντίσταση στην ινσουλίνη, στην αύξηση των 

ωοθηκικών ανδρογόνων, στην ανωοθυλακιορρηξία και 
στη χρόνια ανεπάρκεια προγεστερόνης, ενώ μετά την 
εμμηνόπαυση ο αυξημένος κίνδυνος αποδίδεται πρω-
τίστως στη μετατροπή των ανδρογόνων σε οιστρογόνα 
στο λιπώδη ιστό -κυρίως της ανδροστενδιόνης σε οι-
στρόνη50-57.

Με βάση στοιχεία από επιστημονικές μελέτες, η φυ-
σική δραστηριότητα επηρεάζει το επίπεδο των ενδο-
γενών ορμονών. Όσο υψηλότερο είναι το επίπεδο της 
φυσικής δραστηριότητας, τόσο μειώνεται και ο κίνδυ-
νος καρκίνου του ενδομητρίου. Η πρόσληψη λαχανικών 
και τροφών με φυτικές ίνες πιθανότατα μειώνει τον 
κίνδυνο. Η πρόσληψη ερυθρού κρέατος, κεκορεσμένου 
λίπους και γενικότερα λίπους ζωικής προέλευσης πιθα-
νότατα αυξάνει τον κίνδυνο47.

Έτσι, με βάση τις πρόσφατες οδηγίες της Αμερικα-
νικής Εταιρείας για τον Καρκίνο (American Cancer 
Society -ACS) «επί του παρόντος, η καλύτερη συμβου-
λή για τη μείωση του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του 
ενδομητρίου είναι η διατήρηση φυσιολογικού βάρους 
μέσω σωστής δίαιτας και τακτικής σωματικής άσκησης 
και η κατανάλωση κυρίως φυτικών τροφών». Η δίαιτα 
θα πρέπει να είναι πλούσια σε λαχανικά, δημητριακά 
ολικής άλεσης και όσπρια56.

Οι ωοθήκες αποτελούν σήμερα στις ανεπτυγμένες 
χώρες τη δεύτερη συχνότερη εντόπιση κακοήθους νε-
οπλασίας στο γυναικείο γεννητικό σύστημα. Ωστόσο, 
όπως ήδη τονίστηκε παραπάνω, ο καρκίνος των ωοθη-
κών αποτελεί την πρώτη αιτία θανάτου από όλες τις μορ-
φές καρκίνου του γυναικείου γεννητικού συστήματος. 
Εδραιωμένοι παράγοντες κινδύνου για τον καρκίνο των 
ωοθηκών θεωρούνται η ηλικία, το οικογενειακό ιστορι-
κό καρκίνου ωοθηκών και καρκίνου μαστού, η υπογο-
νιμότητα, η ορμονική θεραπεία στην εμμηνόπαυση και 
πιθανώς η παχυσαρκία. Ο κίνδυνος για καρκίνο ωοθη-
κών μειώνεται όσο αυξάνεται ο αριθμός τοκετών, ενώ 
προστατευτική δράση ασκούν επίσης ο θηλασμός, τα 
από του στόματος αντισυλληπτικά, η υστερεκτομή άνευ 
των εξαρτημάτων και η απολίνωση των σαλπίγγων60-68.

Η παχυσαρκία μπορεί να σχετίζεται με μέτρια αύ-
ξηση του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου των ωοθηκών, 
αν και υπάρχουν και αντικρουόμενα αποτελέσματα. 
Οι κύριοι μηχανισμοί που έχουν προταθεί για αυτή την 
αύξηση είναι η μετατροπή των ανδρογόνων σε οιστρο-
γόνα στο λιπώδη ιστό και η σχετική αντίσταση στην ιν-
σουλίνη. Σε τέσσερις μελέτες βρέθηκε ότι η παχυσαρ-
κία αυξάνει τον κίνδυνο για καρκίνο ωοθηκών κατά 
20-40%69-71, ενώ σε άλλες πέντε η αύξηση του κινδύνου 
δεν ήταν στατιστικά σημαντική73-77. 

Σε τρεις μελέτες δεν βρέθηκε κανένας συσχετι-
σμός78-80, ενώ σε δύο φάνηκε ότι η παχυσαρκία μειώνει 
τον κίνδυνο καρκίνου των ωοθηκών81-82.

Σύμφωνα με τις οδηγίες που εξέδωσε η Αμερικα-
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νική Εταιρεία για τον Καρκίνο (American Cancer 
Society - ACS) το 2006 «ο ρόλος της παχυσαρκίας και 
της φυσικής δραστηριότητας στην αιτιοπαθογένεια του 
καρκίνου των ωοθηκών δεν έχει ξεκαθαριστεί και επί 
του παρόντος δεν υπάρχουν εδραιωμένοι διατροφικοί 
παράγοντες» (πίνακας 2). Από την ανάλυση 12 μελε-
τών στις ΗΠΑ και σε μία μεγάλη ευρωπαϊκή μελέτη 
(European Investigation into Cancer and Nutrition - 
EPIC) δεν βρέθηκε συσχετισμός ανάμεσα στην περιε-
κτικότητα της διατροφής σε φρούτα και λαχανικά και 
στον καρκίνο των ωοθηκών. Ως προς τα γαλακτομικά 
προϊόντα, από την ανάλυση 12 μελετών στις ΗΠΑ δεν 
βρέθηκε συσχετισμός με τον καρκίνο των ωοθηκών, αλ-
λά μία μελέτη έδειξε μικρή μείωση του κινδύνου με την 
κατανάλωση 3-4 ποτηριών γάλα την ημέρα. Αντίθετα, η 
κατανάλωση μέτριας ποσότητας οινοπνεύματος μπορεί 
να μειώνει τον κίνδυνο56,83.

Σε ό,τι αφορά τέλος τον καρκίνο του τραχήλου της 
μήτρας, του αιδοίου και του κόλπου, η αιτιολογική 
σχέση του ιού των θηλωμάτων του ανθρώπου (Human 
Papilloma Virus - HPV) με αυτές τις μορφές καρκίνου 
έχει σήμερα πλέον εδραιωθεί. Έτσι, δεν είναι δυνατόν 
να δοθούν συγκεκριμένες διαιτητικές οδηγίες για την 
πρόληψη αυτών των μορφών καρκίνου. Από την άλλη 
μεριά, θα πρέπει γενικώς να υποστηρίζεται η πρόλη-
ψη της παχυσαρκίας, ώστε να προβλεφθούν οι πιθανές 
επιπλοκές κατά τη θεραπευτική αντιμετώπιση αυτών 
των μορφών καρκίνου και του καρκίνου του γυναικείου 
γεννητικού συστήματος γενικότερα. Όπως είναι γνω-
στό, η παχυσαρκία αυξάνει τον κίνδυνο μιας σειράς 
περιεγχειρητικών επιπλοκών, καθώς και επιπλοκών 
κατά τη λήψη κυτταροτοξικής χημειοθεραπείας και 
την εφαρμογή ακτινοθεραπείας: αυξημένος κίνδυνος 
επιπλοκών αναισθησίας, λόγω της επιβάρυνσης του 
καρδιαγγειακού συστήματος, δυσχερής χειρουργική 
εξαίρεση - ιδιαίτερα κατά την πραγματοποίηση λαπα-
ροσκόπησης - δυσχερής μετεγχειρητική κινητοποίηση, 
διαταραχές επούλωσης -διάνοιξη και διάσπαση τραύ-
ματος, αυξημένος κίνδυνος λοιμώξεων και θρομβοεμ-
βολικών επεισοδίων.

Summary
Zafrakas Μ, Agorastos Τh, Bontis J
The role of nutrition and obesity in breast and female 
genital cancer prevention
Helen Obstet Gynecol 20(1):48-57, 2008

The only firmly established risk factors for breast 
cancer to date are obesity and moderate-to-high alco-
hol intake, while physical activity is clearly a protective 
factor. Adequate folic acid intake prevents breast can-
cer in women consuming alcohol; despite some exist-
ing evidence, a protective effect of Mediterranean diet, 

vitamin A and retinoids has not been established. The 
roles of phytoestrogens and fat intake remain unclear. 
Established risk factors for endometrial cancer include 
obesity, metabolic syndrome, diabetes mellitus, and lack 
of physical activity. There are no established nutritional 
risk factors for female genital cancer in other sites. At 
the present time, the best advice in order to reduce the 
risk for breast and female genital cancer is moderate to 
vigorous physical activity for 45-60min a day, for five or 
more days a week, minimal weight gain by caloric re-
striction and regular physical activity, consumption of 
vegetable and plant-fiber containing food, reduction of 
red meat, saturated and generally animal fat intake, and 
limitation of alcoholic beverage consumption.

Key words: breast cancer, female genital cancer, diet, obes-
ity, physical activity.
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