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Περίληψη 

Εισαγωγή 

Παρότι στην βιβλιογραφία υπάρχει πληθώρα μελετών από όλο τον κόσμο που έχουν ερευνήσει 

τη σχέση μεταξύ συγκεκριμένων τροφίμων και θρεπτικών συστατικών και της εμφάνισης 

καρκίνου του μαστού υπάρχουν ελάχιστα στοιχεία σχετικά με την επίδραση του πρωινού 

γεύματος στην εμφάνιση της νόσου. Επομένως σκοπός της παρούσας εργασίας ήταν η 

διερεύνηση για την ύπαρξη συσχέτισης μεταξύ της κατανάλωσης, αλλά και του τύπου του 

πρωινού και της πιθανότητας εμφάνισης καρκίνου του μαστού στις γυναίκες.  

Μεθοδολογία 

Μια μελέτη ασθενών-μαρτύρων με 250 ασθενείς με πρόσφατη διάγνωση καρκίνου του μαστού 

(56±12 έτη) προερχόμενες από 5 νοσοκομεία της Αττικής και 250 υγιείς εξομοιωμένες ως προς 

την ηλικία και επιλεγμένες σε εθελοντική βάση από το γενικό πληθυσμό. Οι συμμετέχουσες 

συμπλήρωσαν ένα έγκυρο ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων το οποίο 

περιελάμβανε 86 ερωτήσεις, μέσω του οποίου καταγράφηκε η συχνότητα κατανάλωσης πρωινού 

γεύματος καθώς και το είδος αυτού. Επιπλέον έγινε καταγραφή πληροφοριών για 

ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά, οικογενειακό ιστορικό, φυσική δραστηριότητα, καπνιστικές 

και διατροφικές συνήθειες. Οι συνολικές διατροφικές συνήθειες αξιολογήθηκαν μέσω του 

επιπέδου προσκόλλησης στη μεσογειακή διατροφή με τη χρήση του MedDietScore (θεωρητικό 

εύρος 0-55). 

Αποτελέσματα 

Μόνο η κατανάλωση καφέ ως κύριο συστατικό του πρωινού γεύματος συσχετίστηκε με 0.57 

φορές μικρότερη πιθανότητα εμφάνισης καρκίνου του μαστού (ΣΛ: 0.567, 95% ΔΕ 0.382, 

0.841), αφού λήφθηκαν υπόψη συγχυτικοί παράγοντες. Η κατανάλωση γάλακτος, χυμού, 

τσαγιού, δημητριακών, φρούτων και βουτύρου-μαρμελάδας ως κύρια συστατικά του πρωινού 

γεύματος δεν συσχετίστηκαν στατιστικά σημαντικά με την εμφάνιση καρκίνου του μαστού.  

Συμπεράσματα 

Η παρούσα εργασία αναδεικνύει την ύπαρξη αντίστροφης συσχέτισης μεταξύ της κατανάλωσης 

καφέ και της πιθανότητας εμφάνισης καρκίνου του μαστού.  

Λέξεις Κλειδιά 

Καρκίνος του μαστού, κατανάλωση πρωινού, τύπος πρωινού, καφές,  
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Αbstract 

Introduction 

Although there are many available data delivered from recent literature regarding the 

consumption of specific food groups and nutrients on breast cancer disease prevention there are 

limited evidence of cancer there are few data on the effect of breakfast meal at the genesis. Thus 

the aim of this work was to evaluate the association between the consumption of breakfast and 

its type and breast cancer, in women.  

Methods 

A case control study with 250 consecutive, newly diagnosed breast cancer female patients 

(56±12 years) and 250, one-to-one age-matched controls. A standardized, validated 

questionnaire assessing various socio-demographic, clinical, lifestyle and dietary characteristics 

was applied through face-to-face interviews. Data on consumption of breakfast and its type were 

also recorded. Overall dietary habits were assessed through the level of adherence to the 

Mediterranean diet using the MedDietScore (theoretical range 0-55).  

Results 

Consumption of coffee at breakfast was associated with 43% lower odds of having breast cancer 

(OR: 0.57, 95% CI 0.382, 0.841), after various adjustments made. Consumption of milk, juice, 

tea, cereal, fruit, and margarine-jam at breakfast was not significantly associated with the 

outcome when the same adjustments were made. 

Conclusions 

This work suggested that consumption of coffee at breakfast was consistently associated with 

lower odds of breast cancer.  

Κey  Words  

Breast Cancer, breakfast consumption, type of breakfast, coffee  
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 Εισαγωγή 

Ο καρκίνος είναι μια ομάδα ασθενειών οι οποίες χαρακτηρίζονται από την μη φυσιολογική 

κυτταρική ανάπτυξη και την εξάπλωση των μη φυσιολογικών κυττάρων σε ολόκληρο το σώμα. 

Αν η εξάπλωση δεν είναι ελεγχόμενη, μπορεί να οδηγήσει σε θάνατο. Ο καρκίνος προκαλείται 

από εξωτερικούς παράγοντες, όπως είναι το κάπνισμα, το υπέρβαρο και η παχυσαρκία, η 

έλλειψη φυσικής δραστηριότητας, οι μολυσματικοί οργανισμοί και εσωτερικούς παράγοντες, 

όπως κληρονομήσιμες γενετικές μεταλλάξεις, ορμόνες, και ασθένειες του ανοσοποιητικού Κα. 

Αυτοί οι παράγοντες μπορούν να δράσουν μαζί ή σε αλληλουχία και να προκαλέσουν  καρκίνο. 

Συχνά μπορεί να μεσολαβήσουν  δέκα ή περισσότερα χρόνια από την έκθεση σε εξωτερικούς 

παράγοντες και την ανίχνευση του καρκίνου. Οι θεραπείες περιλαμβάνουν τη χειρουργική 

επέμβαση, ακτινοβολία, χημειοθεραπεία, ορμονοθεραπεία, ανοσοθεραπεία, και στοχευμένη 

θεραπεία (φάρμακα τα οποία παρεμβαίνουν ειδικά την ανάπτυξη των καρκινικών κυττάρων) [1]. 

Ο καρκίνος του μαστού ξεκινά όταν τα κύτταρα του μαστού ξεκινούν να αναπτύσσονται εκτός 

ελέγχου. Τα κύτταρα αυτά συνήθως σχηματίζουν έναν όγκο ο οποίος συχνά μπορεί να 

παρατηρηθεί με ακτινογραφία ή με ψηλάφηση του μαστού. O όγκος είναι κακοήθης εάν τα 

κύτταρα μπορούν να εισβάλουν στους παρακείμενους ιστούς ή να εξαπλωθούν σε 

απομακρυσμένες περιοχές του σώματος ως μεταστατικός όγκος [2].  

1. Επιδημιολογικά στοιχεία  

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό υγείας το 2011, εκτιμήθηκε ότι πλέον ο καρκίνος 

προκαλεί περισσότερους θανάτους από την στεφανιαία νόσο και τα εγκεφαλικά επεισόδια. 

Αναμένεται ακόμα μεγαλύτερη αύξηση των περιστατικών καρκίνου τις επόμενες δεκαετίες  ενώ 

έχει γίνει εκτίμηση για πάνω από 20 εκατομμύρια νέα περιστατικά ετησίως ήδη από το 2025 [3-

5]. 

Ο καρκίνος είναι μια κύρια αιτία θανάτου και αποτελεί ένα τεράστιο οικονομικό βάρος στις 

αναπτυγμένες και αναπτυσσόμενες χώρες. Με βάση τις εκτιμήσεις του GLOBOCAN το 2012 

σημειώθηκαν περίπου 14.1 εκατομμύρια νέες περιπτώσεις καρκίνου και 8.2 εκατομμύρια 

θάνατοι σε όλο τον κόσμο. Το πρόβλημα αναμένεται να αυξηθεί λόγω της ανάπτυξης και της 

γήρανσης του πληθυσμού και της αύξησης του επιπολασμού των γνωστών παραγόντων 

κινδύνου , ιδιαίτερα στις λιγότερο αναπτυγμένες χώρες, στις οποίες κατοικεί περίπου το 82% 
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του παγκόσμιου πληθυσμού [6]. 

Ο καρκίνος του μαστού είναι η δεύτερη πιο κοινή μορφή καρκίνου συνολικά και η συχνότερη 

μορφή καρκίνου στις γυναίκες. Το 2012 εκτιμάται ότι υπήρξαν 1.67 εκατομμύρια νέες 

περιπτώσεις που αντιπροσωπεύουν το 25% των περιστατικών από όλες τις μορφές καρκίνου 

στις γυναίκες. Αποτελεί την συχνότερη μορφή καρκίνου τόσο στις αναπτυγμένες όσο στις 

αναπτυσσόμενες χώρες με ελάχιστα περισσότερα περιστατικά στις αναπτυσσόμενες χώρες 

(883.000 περιστατικά) σε σύγκριση με τις αναπτυγμένες χώρες (794.000 περιστατικά). Οι 

ρυθμοί επίπτωσης ποικίλουν μεταξύ των χωρών σε όλο τον κόσμο και κυμαίνονται από 27 στις 

100.000 γυναίκες στην Μέση Αφρική και στην Ανατολική Ασία έως 96 στις 100.000 γυναίκες 

στην Δυτική Ευρώπη, με τις υψηλότερα γενικά τιμές να παρουσιάζονται στη Βόρεια Αμερική, 

την Αυστραλία και τη Βόρεια και Δυτική Ευρώπη, ενώ χαμηλότερες τιμές παρατηρούνται στην 

Αφρική και την Ασία. Η μεγάλη διακύμανση που παρατηρείται αντανακλά τις διαφορές μεταξύ 

των χωρών στη διαθεσιμότητα έγκαιρων και αξιόπιστων διαγνωστικών μέσων , στην υιοθέτηση 

συμπεριφορών σχετικά με τον τρόπο ζωής όπως οι διατροφικές συνήθειες και η φυσική 

δραστηριότητα, και ύπαρξη ορμονικών παραγόντων όπως η πρώιμη εμμηναρχή, η πρόσφατη 

χρήση αντισυλληπτικών χαπιών, η ορμονική θεραπεία μεταεμμηποπαυσιακά, και η μειωμένη 

διάρκεια θηλασμού. 

Ο καρκίνος του μαστού κατατάσσεται ως πέμπτη συχνότερη αιτία θανάτου από όλες τις μορφές 

καρκίνου παγκοσμίως και οφείλεται για 522.000 θανάτους, ενώ είναι η συχνότερη αιτία θανάτου 

στις γυναίκες στις αναπτυσσόμενες χώρες όπου οφείλεται για 324.000 θανάτους, 14.3% του 

συνόλου και η δεύτερη συχνότερη αιτία θανάτου στις αναπτυγμένες χώρες με 198.000 

θανάτους, 15.4% του συνόλου, μετά τον καρκίνο του πνεύμονα. 

Οι ρυθμοί θνησιμότητας κυμαίνονται από 6 στις 100.000 γυναίκες στην Ανατολική Ασία έως 

20 στις 100.000 χιλιάδες στην Δυτική Αφρική. Η μικρότερη διακύμανση που παρατηρείται σε 

σύγκριση με τους ρυθμούς επίπτωσης οφείλεται στην ευνοϊκότερη επιβίωση των γυναικών στις 

αναπτυγμένες χώρες, όπου παρατηρούνται οι υψηλότεροι ρυθμοί επίπτωσης, λόγω της έγκαιρης 

διάγνωσης και της παροχής βελτιωμένης και ποιοτικής θεραπείας [6-7]. 
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Εικόνα 1: Εκτιμώμενοι ρυθμοί επίπτωσης και θνησιμότητας του καρκίνου του μαστού και γυναίκες ανά 

τον κόσμο (ανά 100,000, προσαρμοσμένοι ως προς την ηλικία),  

Πηγή: GLOBOCAN 2012, International Agency for Research on Cancer, http://globocan.iarc.fr/  

1.1. Επιδημιολογικά στοιχεία Ευρώπης 

Ο καρκίνος του μαστού αποτελεί την κύρια απαντούμενη μορφή καρκίνου στην Ευρώπη 

ανεξάρτητα από το φύλο για το 2012 με 458.718 νέα περιστατικά, 13.4% των περιστατικών από 

όλες τις μορφές καρκίνου και την τρίτη αιτία θανάτου μετά τον καρκίνο του πνεύμονα και του 

παχέος εντέρου με 131.347 θανάτους, 7.5 % των θανάτων από όλες τις μορφές καρκίνου [7]. 

http://globocan.iarc.fr/
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Εικόνα 2: Κατανομή του αριθμου των νέων περιστατικών καρκίνου και στα δύο φύλα (όλες οι ηλικίες) 

για το 2012 στην Ευρώπη 

Πηγή: GLOBOCAN 2012, International Agency for Research on Cancer, http://globocan.iarc.fr/ 

 

Εικόνα 3: Κατανομή των νέων περιστατικών καρκίνου και στα δύο φύλα (όλες οι ηλικίες) 

για το 2012 στην Ευρώπη 

Πηγή: GLOBOCAN 2012, International Agency for Research on Cancer, http://globocan.iarc.fr/ 

 

http://globocan.iarc.fr/
http://globocan.iarc.fr/
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Όταν εξετάστηκε ο καρκίνος του μαστού με βάση το φύλο ήταν η κύρια απαντούμενη μορφή 

καρκίνου στις γυναίκες σε όλες τις χώρες τις Ευρώπης για το 2012 καταλαμβάνοντας το 28,6% 

των νέων περιστατικών καρκίνου και για το 16,9% των θανάτων από τη νόσο για το 2012. Οι 

υψηλότεροι ρυθμοί επίπτωσης καταγράφηκαν στις χώρες τις Δυτικής Ευρώπης, πιο 

συγκεκριμένα στο Βέλγιο με 111.9 , τη Γαλλία με 89.7 και την Ολλανδία με 99.0 νέα 

περιστατικά ανά 100.000 γυναίκες, και στις χώρες της Βόρειας Ευρώπης πιο συγκεκριμένα στο 

Ηνωμένο Βασίλειο με 95.0, τη Δανία 105.0, την Ισλανδία 96.3 και τη Φιλανδία με 89.4 νέα 

περιστατικά ανά 100.000 γυναίκες. Επιπλέον υψηλοί ρυθμοί καταγράφηκαν στη Γερμανία και 

την Ιταλία με 91.6 και 91.3 νέα περιστατικά στις 100.000 γυναίκες αντίστοιχα. Αντιθέτως, τα 

ποσοστά επίπτωσης στις χώρες της Ανατολικής Ευρώπης , πιο συγκεκριμένα στην Ουκρανία, τη 

Μολδαβία και τη Βοσνία Ερζεγοβίνη ήταν πολύ χαμηλότερα με 41.3 και 38.7 και 37.4 νέα 

περιστατικά ανά 100.000 γυναίκες αντίστοιχα. 

Οι ρυθμοί θνησιμότητας ήταν υψηλότεροι στη Βόρεια και Νότια Ευρώπη πιο συγκεκριμένα στο 

Βέλγιο, τη Δανία τη Σερβία και στην π.ΓΔ.Μ. Οι υψηλοί ρυθμοί θνησιμότητας στις βόρειες 

χώρες αντανακλούν τους υψηλούς ρυθμούς επίπτωσης ενώ στις νότιες χώρες ο λόγος του 

ρυθμού θνησιμότητας προς τον ρυθμό επίπτωσης είναι αυξημένος, γεγονός που αποτελεί ένδειξη 

της δυσμενούς επιβίωσης στις χώρες αυτές [8]. 

  

Εικόνα 5: Εκτιμώμενοι ρυθμοί επίπτωσης και θνησιμότητας καρκίνου του μαστού στις γυναίκες για τις 

χώρες της Νοτιάς Ευρώπης (ανά 100,000, προσαρμοσμένοι ως προς την ηλικία),  
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Πηγή: GLOBOCAN 2012, International Agency for Research on Cancer, http://globocan.iarc.fr/ 

1.2. Επιδημιολογικά στοιχεία για την Ελλάδα 

Ο καρκίνος του μαστού στην Ελλάδα αποτελεί την κύρια απαντούμενη μορφή της νόσου στις 

γυναίκες καταλαμβάνοντας το 28% των νέων περιστατικών από όλες τις μορφές καρκίνου για το 

2012 (Εικόνα 4).  

 

 
 

Εικόνα 4: Κατανομή των νέων περιστατικών καρκίνου στις γυναίκες (όλες οι ηλικίες) για το 2012 στην 

Ελλάδα  

Πηγή: GLOBOCAN 2012, International Agency for Research on Cancer, http://globocan.iarc.fr/ 

 

Η Ελλάδα έχει την τέταρτη κατά σειρά χαμηλότερη επίπτωση σε όλη την Ευρώπη με 43.9 νέα 

περιστατικά ανά 100.000 γυναίκες για το 2012 (Πίνακας 1) ενώ έχει την δεύτερη κατά σειρά 

χαμηλότερη επίπτωση στη Νότια Ευρώπη καταλαμβάνοντας χαμηλότερη θέση από τις άλλες 

χώρες της Μεσογείου όπως είναι η Ιταλία, η Κύπρος, η Πορτογαλία και Ισπανία (Εικόνα 5). 

Επιπλέον κατέχει την δωδέκατη κατά σειρά χαμηλότερη θνησιμότητα στην Ευρώπη με 14.1 

θανάτους ανά 100.000 γυναίκες και την τέταρτη κατά σειρά χαμηλότερη στη Νότια Ευρώπη  

καταλαμβάνοντας τώρα υψηλότερη θέση από την Πορτογαλία και την Ισπανία. 

http://globocan.iarc.fr/
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Πίνακας 1: Εκτιμώμενοι ρυθμοί επίπτωσης καρκίνου του μαστού στις γυναίκες για όλες τις χώρες της 

Ευρώπης (ανά 100.000, προσαρμοσμένοι ως προς την ηλικία) 

POPULATION *Quality Numbers Crude Rate ASR (W) Cumulative risk   

Belgium A2 10337 188.0 111.9  

Denmark A2 5224 185.4 105.0 11.53   

The Netherlands A2 13895 165.2 99.0 10.35   

Iceland A1 225 138.1 96.3 10.51   

United Kingdom A1 52399 164.5 95.0 10.15   

Ireland A1 2899 126.8 92.3 9.73   

Germany B2 71623 171.5 91.6 10.00   

Italy B2 50658 162.9 91.3 9.45   

France 

(metropolitan) 

B2 48763 149.8 89.7 9.55 

Finland A1 4477 162.9 89.4 9.80 

Luxembourg D2 360 137.0 89.1 9.37 

Malta A1 314 148.7 85.9 8.92 

Switzerland B2 5750 146.4 83.1 9.05 

Sweden A2 6624 139.1 80.4 8.74 

Cyprus A3 604 109.3 78.4 8.30 

FYR Macedonia G3 1152 111.7 76.2 8.21 

Norway A2 2887 116.6 73.1 8.14 

Czech Republic A2 6854 127.5 70.3 7.76 

Serbia B2 5422 109.1 69.0 7.63 

Austria A2 5254 121.9 68.0 7.26 

Portugal C3 6088 110.4 67.6 6.79 

Spain B2 25215 106.6 67.3 6.80 

Slovenia A1 1258 120.8 66.5 7.21 
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Πηγή: GLOBOCAN 2012, International Agency for Research on Cancer http://globocan.iarc.fr 

 

 

 

 

 

 

Croatia A2 2641 116.1 60.9 6.82 

Montenegro G6 261 81.0 59.7 6.23 

Bulgaria A2 3928 102.7 58.5 6.26 

Slovakia A1 2643 93.9 57.5 6.37 

Hungary G1 5094 97.5 54.5 5.91 

Albania G3 1022 63.3 53.9 5.31 

Latvia A1 1145 95.0 52.1 5.76 

Poland C3 17259 87.0 51.9 5.83 

Estonia A1 658 91.2 51.6 5.64 

Romania E1 8981 81.5 50.0 5.44 

Lithuania A1 1479 83.8 48.7 5.37 

Belarus A2 3781 74.1 45.9 5.02 

Russian Federation D2 57502 75.0 45.6 5.06 

Greece G3 4934 85.6 43.9 4.46 

Ukraine A2 16471 67.9 41.3 4.51 

Republic of Moldova G1 1104 59.7 38.7 4.60 

Bosnia Herzegovina D5 1152 59.2 37.4 4.21 
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2. Παράγοντες κινδύνου και καρκίνος μαστού 

Μεγάλο μέρος της παγκόσμιας αύξησης επίπτωσης του καρκίνου του μαστού έχει συνδεθεί με 

την αυξανόμενη επικράτηση παραγόντων που φαίνεται να αυξάνουν τον κίνδυνο για την 

εμφάνιση καρκίνου του μαστού.  

Σε αντίθεση με άλλες ασθένειες ο καρκίνος του μαστού δεν είναι αποτέλεσμα ενός μόνο 

παράγοντα, είναι μια πολυπαραγοντική ασθένεια που προκύπτει από την αλληλεπίδραση 

παραγόντων που κυμαίνονται από γενετικά χαρακτηριστικά μέχρι συνήθειες του τρόπου ζωής. 

Πολλοί παράγοντες που είναι γνωστό ότι αυξάνουν τον κίνδυνο για την εμφάνιση καρκίνου του 

μαστού είναι μη τροποποιήσιμοι, όπως είναι η ηλικία, το οικογενειακό ιστορικό, η πρόωρη 

εμμηναρχή και η καθυστερημένη εμμηνόπαυση. Παράγοντες που μπορούν να τροποποιηθούν 

περιλαμβάνουν την παχυσαρκία, τη φυσική δραστηριότητα, τη λήψη οιστρογόνων και 

προγεστερόνης, την κατανάλωση αλκοόλ και τον θηλασμό. [1, 9] 

2.1. Φύλο 

Το γυναικείο φύλο είναι ο πιο σημαντικός παράγοντας κινδύνου για την εμφάνιση καρκίνου του 

μαστού. Ωστόσο αν και οι άνδρες μπορούν να εμφανίσουν καρκίνο του μαστού η ασθένεια είναι  

100 φορές πιθανότερο να εμφανιστεί στις γυναίκες.  Οι γυναίκες παρουσιάζουν μεγαλύτερο 

κίνδυνο για την εμφάνιση του καρκίνου του μαστού καθώς έχουν πολύ περισσότερο μαστικό 

ιστό. Επιπλέον, οι ορμόνες του γυναικείου φύλου τα οιστρογόνα  ενισχύουν την εμφάνιση 

καρκίνου του μαστού. [9] 

2.2. Ηλικία 

Οι ρυθμοί επίπτωσης του καρκίνου του μαστού και η θνησιμότητα αυξάνονται με ην ηλικία. Ο 

κίνδυνος για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού είναι υψηλότερος στις μέσης ηλικίας και 

ηλικιωμένες γυναίκες (Πίνακας 2). 

Η μείωση του ρυθμού επίπτωσης που παρατηρείται στις γυναίκες 80 ετών και άνω μπορεί να 

αντανακλά τα χαμηλότερα ποσοστά προσυπτωματικού ελέγχου, την ανίχνευση του καρκίνου με 

μαστογραφία πριν τα 80 έτη και την ελλιπή ανίχνευση [1, 9]. 
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Πίνακας 2: Εκτιμώμενος αριθμός νέων περιστατικών καρκίνου του μαστού και θανάτων με βάση την 

ηλικία, (Breast Cancer Facts and Figures 2015-2016) 

 

 

2.3. Οικογενειακό και ατομικό ιστορικό 

2.3.1. Οικογενειακό ιστορικό 

Ο κίνδυνος για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού είναι υψηλότερος σε γυναίκες οι οποίες 

έχουν πρώτου βαθμού συγγενή (μητέρα, αδερφή, κόρη) που έχει εμφανίσει τη νόσο. Ο κίνδυνος 

είναι υψηλότερος όταν ο συγγενής έχει εμφανίσει καρκίνο του μαστού πριν την ηλικία των 50 

ετών, όταν έχει εμφανίσει τη νόσο και στους δύο μαστούς ή όταν στην οικογένεια υπάρχουν 

περισσότεροι του ενός  συγγενείς πρώτου βαθμού με τη νόσο. Συγκριτικά με γυναίκες άνευ 

οικογενειακού ιστορικού  ο κίνδυνος εμφάνισης καρκίνου του μαστού είναι 2 φορές υψηλότερος 

σε γυναίκες με έναν συγγενή πρώτου βαθμού που έχει εμφανίσει τη νόσο, σχεδόν 3 φορές 

υψηλότερος σε γυναίκες με 2 συγγενείς και σχεδόν 4 φορές υψηλότερος σε γυναίκες με 3 ή 

περισσότερους συγγενείς πρώτου βαθμού που έχουν διαγνωστεί με τη νόσο [1, 9-10].  

 

Είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι η πλειονότητα των γυναικών με 1 ή περισσότερους συγγενείς 

με καρκίνο του μαστού δεν θα αναπτύξουν ποτέ τη νόσο και οι περισσότερες γυναίκες που 

τελικά θα αναπτύξουν τη νόσο δεν έχουν οικογενειακό ιστορικό της νόσου. 

Επιπλέον το οικογενειακό ιστορικό καρκίνου των ωοθηκών έχει συσχετιστεί με αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του μαστού [1]. 
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2.3.2. Γενετική προδιάθεση 

Κληρονομούμενες μεταλλάξεις στα γονίδια BRCA1 και BRCA2, που αποτελούν τα καλύτερα 

μελετημένα γονίδια ευαισθησίας στον καρκίνο του μαστού, είναι υπεύθυνες για το 5-10% όλων 

των περιστατικών καρκίνου του μαστού και για το 15%-20% όλων των περιστατικών 

οικογενούς καρκίνου [11-12]. Αν και οι μεταλλάξεις αυτές είναι πολύ σπάνιες στον γενικό 

πληθυσμό όπου παρατηρούνται σε ποσοστό 1% εμφανίζονται ελαφρώς συχνότερα σε 

συγκεκριμένες εθνικότητες όπως αυτή των Ashkenazi Jewish descent (Ανατολική Ευρώπη) [11, 

13]. Συγκριτικά με γυναίκες του γενικού πληθυσμού που έχουν 7% κίνδυνο να αναπτύξουν 

καρκίνο του μαστού μέχρι την ηλικία των 70 ετών γυναίκες με μεταλλάξεις στα γονίδια BRCA1 

και BRCA2 έχουν 57%-65% και 45%-55% κίνδυνο να αναπτύξουν τη νόσο [14-16]. Τέλος, 

αξίζει να σημειωθεί πως καρκίνος του μαστού που σχετίζεται με το γονίδιο BRCA1 δεν 

σχετίζεται με πλεονέκτημα επιβίωσης και ορισμένες μεταλλάξεις αποφέρουν χειρότερη 

πρόγνωση [17]. H κληρονομήσιμη ασθένεια Li-Fraumeni και το σύνδρομο Cowden που 

συνδέονται με μικρή αύξηση του κινδύνου για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού έχουν 

συσχετιστεί με μικρότερη αύξηση του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του μαστού [12]. 

2.3.3. Ατομικό ιστορικό καρκίνου του μαστού 

Συγκριτικά με γυναίκες που δεν έχουν διαγνωστεί ποτέ με καρκίνο του μαστού γυναίκες που 

έχουν ατομικό ιστορικό είναι 1.5 φορές πιθανότερο να εμφανίσουν εκ νέου τη νόσο. Ο κίνδυνος 

είναι υψηλότερος όταν η διάγνωση γίνεται σε μικρή ηλικία. Συγκεκριμένα γυναίκες των οποίων 

η διάγνωση έγινε σε ηλικία μικρότερη των 40 ετών έχουν σχεδόν 4.5 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο 

να νοσήσουν μελλοντικά από καρκίνο του μαστού [18]. Μια ακριβής εκτίμηση της επιβίωσης με 

βάση το οικογενειακό ιστορικό και την γενετική προδιάθεση είναι απαραίτητη για την παροχή 

κατάλληλων συμβουλών σε άτομα με υψηλό κίνδυνο για την εμφάνιση της νόσου ή σε φορείς 

των γονιδίων που σχετίζονται με τον καρκίνο του μαστού [17].  

2.4. Πυκνότητα μαστού 

H πυκνότητα του μαστού είναι δείκτης της αναλογίας του αδενικού συνδετικού ιστού σε σχέση 

με τον λιπώδη ιστό του μαστού και αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση καρκίνου 

του μαστού. Συγκεκριμένα ο κίνδυνος για την εμφάνιση της νόσου αυξάνεται όταν ο συνδετικός 

ιστός υπερέχει έναντι του λιπώδους ιστού και η μαστογραφία μας δίνει εικόνα αυξημένης 

πυκνότητας μαστού [19]. Γυναίκες με αυξημένη πυκνότητα μαστού παρουσιάζουν 1.2 με 2 
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φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για εμφάνιση καρκίνου του μαστού σε σύγκριση με γυναίκες με 

μικρότερη πυκνότητα μαστού [20-21]. 

Αν και η πυκνότητα του μαστού εξαρτάται κυρίως από τα γονίδια, επηρεάζεται και από άλλους 

παράγοντες. Συγκεκριμένα στις περισσότερες γυναίκες η πυκνότητα του μαστού μειώνεται με 

την πάροδο του χρόνου ενώ μειώνεται ακόμη περισσότερο κατά την κύηση και εμμηνόπαυση 

[19]. Επιπλέον τo σωματικό βάρος φαίνεται να επηρεάζει την πυκνότητα του μαστού, 

συγκεκριμένα γυναίκες με αυξημένο βάρος παρουσιάζουν χαμηλότερη τιμή του δείκτη αυτού σε 

σύγκριση με γυναίκες με χαμηλότερο βάρος λόγω του μεγαλύτερου ποσοστού του λιπώδους 

ιστού [22]. Ορισμένα φάρμακα επίσης επηρεάζουν την πυκνότητα του μαστού όπως η 

ταμοξιφαίνη η οποία μειώνει την πυκνότητα αλλά και η συνδυασμένη ορμονοθεραπεία κατά την 

εμμηνόπαυση η οποία αυξάνει την πυκνότητα [23]. 

2.5. Ορμόνες και παράγοντες σχετιζόμενοι με την αναπαραγωγή 

2.5.1. Έμμηνος ρύση (Εμμηναρχή και εμμηνόπαυση) 

O κίνδυνος για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού αυξάνεται περίπου 5% για κάθε χρόνο 

πρώιμης εμμηναρχής (πριν τα 12 έτη) και περίπου 3% για κάθε χρόνο καθυστερημένης 

εμμηνόπαυσης (μετά τα 55 έτη). Συγκεκριμένα, ο κίνδυνος για την εμφάνιση καρκίνου του 

μαστού είναι 20% υψηλότερος σε γυναίκες στις οποίες η έμμηνος ρύση άρχισε πριν την ηλικία 

των 11 ετών σε σύγκριση με τις γυναίκες στις οποίες άρχισε στην ηλικία των 13 ετών. Ομοίως 

γυναίκες που βιώνουν εμμηνόπαυση στην ηλικία των 55 ετών ή αργότερα έχουν περίπου 12% 

υψηλότερο κίνδυνο για την εμφάνιση της νόσου σε σύγκριση με γυναίκες που βιώνουν την 

εμμηνόπαυση μεταξύ 50 και 54 ετών [24]. Ο αυξημένος κίνδυνος και στις δύο περιπτώσεις 

αποδίδεται στην έκθεση των γυναικών σε ορμόνες όπως τα οιστρογόνα και η προγεστερόνη για 

περισσότερα χρόνια [2]. 

2.5.2. Εγκυμοσύνη 

Η μη τεκνοποίηση ή η τεκνοποίηση σε μεγαλύτερη ηλικία έχει αυξημένο κίνδυνο για την 

εμφάνιση καρκίνου του μαστού. Αντιθέτως η νεαρή ηλικία κατά την πρώτη τελειόμηνη κύηση 

και οι περισσότερες κυήσεις έχουν συσχετιστεί με μειωμένο κίνδυνο. Συγκεκριμένα, γυναίκες 

που τεκνοποιούν πριν την ηλικία των 20 ετών έχουν 50% μικρότερο κίνδυνο για την εμφάνιση 

καρκίνου του μαστού σε σύγκριση με γυναίκες που δεν έχουν τεκνοποιήσει. Αξίζει να 
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σημειωθεί ότι υπάρχει μια παροδική αύξηση του κινδύνου για την εμφάνιση της νόσου που 

διαρκεί περίπου 10 χρόνια μετά από μια τελειόμηνη εγκυμοσύνη, κυρίως στις γυναίκες που 

κυοφορούν για πρώτη φορά σε ηλικία μεγαλύτερη των 30 ετών [25-27]. 

Τέλος γυναίκες που τεκνοποιούν για πρώτη φορά μετά την ηλικία των 35 ετών έχουν 

μεγαλύτερο κίνδυνο για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού σε σύγκριση με γυναίκες που δεν 

έχουν τεκνοποιήσει [20-21]. 

2.5.3. Θηλασμός 

Τα δεδομένα των περισσότερων μελετών καταδεικνύουν ότι ο θηλασμός για 1 χρόνο ή 

περισσότερο μειώνει τον κίνδυνο για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού [28]. Μάλιστα ο 

κίνδυνος φαίνεται να μειώνεται ακόμη περισσότερο στην περίπτωση μεγαλύτερης διάρκειας 

θηλασμού [29]. 

Ο πιθανός μηχανισμός αυτής της προστατευτικής δράσης είναι ότι ο θηλασμός αναστέλλει την 

έμμηνο ρύση, μειώνοντας με αυτόν τον τρόπο των συνολικό αριθμό έμμηνων ρύσεων και 

συνεπώς την έκθεση των γυναικών στις ορμόνες του οργανισμού [30]. Ένας ακόμη 

προστατευτικός μηχανισμός σχετίζεται με τις δομικές αλλαγές που πραγματοποιούνται στο 

μαστό κατά την γαλουχία και τον απογαλακτισμό [28]. 

2.6. Εξωγενείς ορμόνες 

2.6.1. Αντισυλληπτικά δισκία 

Η χρήση από του στόματος αντισυλληπτικών δισκίων έχει συσχετιστεί με ελαφρά αύξηση του 

κινδύνου για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού κυρίως σε γυναίκες που ξεκίνησαν τη χρήση 

τους πριν την ηλικία των 20 ετών ή νωρίτερα από την πρώτη εγκυμοσύνη [31-35]. Όταν η 

αντισυλληπτική αγωγή διακόπτεται ο κίνδυνος φαίνεται να επιστρέφει στα φυσιολογικά 

επίπεδα. Γυναίκες που έχουν διακόψει τη χρήση αντισυλληπτικών για περισσότερο από 10 ή 

περισσότερα έτη αντιμετωπίζουν τον ίδιο κίνδυνο με γυναίκες που δεν έλαβαν ποτέ αγωγή [1]. 

2.6.2. Θεραπεία ορμονικής αποκατάστασης  

Πρόσφατη ορμονοθεραπεία με συνδυασμό χορήγησης οιστρογόνων και προγεστερόνης αυξάνει 

τον κίνδυνο για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού, με την μακροχρόνια θεραπεία να σχετίζεται 

με ακόμη μεγαλύτερο κίνδυνο [36-37]. Επιπλέον ο κίνδυνος είναι αυξημένος στις γυναίκες που 

ξεκινούν την ορμονοθεραπεία με την αρχική εμφάνιση των συμπτωμάτων της εμμηνόπαυσης  σε 
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σύγκριση με εκείνες που ξεκινούν τη θεραπέια αργότερα [38-39]. Τέλος ο κίνδυνος φαίνεται να 

μειώνεται εντός 5 ετών μετά την διακοπή της θεραπείας [36, 38, 40].  

2.7. Παράγοντες σχετιζόμενοι με τον τρόπο ζωής 

2.7.1. Παχυσαρκία και αύξηση του βάρους 

Η παχυσαρκία επηρεάζει τα επίπεδα ορισμένων ορμονών και αυξητικών παραγόντων όπως η 

ινσουλίνη και η λεπτίνη, οι οποίες είναι αυξημένες στις παχύσαρκες γυναίκες και προάγουν την 

ανάπτυξη καρκινικών κυττάρων.  Πιο συγκεκριμένα η παχυσαρκία  αυξάνει τον κίνδυνο για την 

εμφάνιση καρκίνου του μαστού μεταεμμηποπαυσιακά [41], o οποίος υπολογίζεται 1.5 φορές 

μεγαλύτερος στις υπέρβαρες γυναίκες και περίπου 2 φορές μεγαλύτερος στις παχύσαρκες 

γυναίκες σε σύγκριση με γυναίκες φυσιολογικού βάρους [42]. 

Η συσχέτιση του καρκίνου του μαστού και του υπερβάλλοντος βάρους πιθανόν οφείλεται στα 

αυξημένα επίπεδα οιστρογόνων που παράγονται από τα λιπώδη κύτταρα των 

μεταεμμηνοπαυσιακών γυναικών [1]. Επιπλέον η παχυσαρκία αποτελεί παράγοντα κινδύνου για 

τον διαβήτη τύπου 2, ο οποίος έχει συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου του 

μαστού στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες [43-44]. 

Τέλος, η παχυσαρκία έχει συσχετιστεί με μια χαμηλού βαθμού χρόνια φλεγμονή. Ο λιπώδης 

ιστός παχύσαρκων ατόμων χαρακτηρίζεται από τη διήθηση μακροφάγων κυττάρων που 

αποτελούν την πηγή της φλεγμονής. Το λιπώδες κύτταρο παράγει προ φλεγμονώδεις παράγοντες 

και τα παχύσαρκα άτομα έχουν αυξημένες συγκεντρώσεις του κυκλοφορούντος παράγοντα 

νέκρωσης όγκων (TNF-a), της ιντερλευκίνης (IL) -6, και της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης, σε 

σύγκριση με τα άτομα φυσιολογικού βάρους. Τέτοιες χρόνιες φλεγμονές μπορούν να 

προωθήσουν την ανάπτυξη του καρκίνου [41]. 

Σε αντίθεση με την αρνητική επίδραση του υπέρβαρου και της παχυσαρκίας στον κίνδυνο για 

την εμφάνιση καρκίνου του μαστού στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, μελέτες έχουν δείξει ότι 

η παχυσαρκία αποτελεί προστατευτικό παράγοντα για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού στις 

γυναίκες πριν την εμμηνόπαυση. Συγκεκριμένα, μια μεγάλη μετανάλυση έδειξε ότι ο κίνδυνος 

για την εμφάνιση της νόσου σε γυναίκες ηλικίας μεταξύ 40 και 49 ετών ήταν περίπου 14% 

χαμηλότερος στις παχύσαρκες γυναίκες και 26% χαμηλότερος στις παχύσαρκες γυναίκες σε 

σύγκριση με γυναίκες φυσιολογικού βάρους [31]. Στις προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες οι 
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ωοθήκες είναι το κύριο όργανο παραγωγής οιστρογόνων και η ελάχιστη ποσότητα που 

παράγεται από τα λιπώδη κύτταρα δεν φαίνεται να έχει καμία σημαντική επίδραση στον κίνδυνο 

για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού. Ωστόσο, ο υποκείμενος μηχανισμός για αύτη την 

αντίθετη σχέση δεν είναι πλήρως κατανοητός [9]. 

2.7.2. Φυσική  Δραστηριότητα 

Όλο και περισσότερες μελέτες προτείνουν την ύπαρξη προστατευτικής δράσης της φυσικής 

δραστηριότητας έναντι του καρκίνου του μαστού, συγκεκριμένα γυναίκες που ασκούνται σε 

τακτική βάση έχουν 10%-25% μικρότερο κίνδυνο για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού σε 

σύγκριση με γυναίκες που δεν ασκούνται, με τα δεδομένα να είναι ισχυρότερα για τις 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες [41, 45-47].  

Μια μεγάλη μελέτη της Αμερικανικής Αντικαρκινικής Εταιρίας η οποία περιλάμβανε 73.000 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες έδειξε ότι γυναίκες οι οποίες περπατούσαν 7 ή περισσότερες 

ώρες την εβδομάδα είχαν 14% μικρότερο κίνδυνο για την ανάπτυξη της νόσου σε σύγκριση με 

γυναίκες που περπατούσαν 3 ή λιγότερες ώρες την εβδομάδα. Οι πιθανοί μηχανισμοί που 

σχετίζονται με την προστατευτική δράση της φυσικής δραστηριότητας έναντι της νόσου 

περιλαμβάνουν την ευεργετική της επίδραση της στο υπέρβαρο και την παχυσαρκία, τα 

ενδογενή επίπεδα ορμονών, την ινσουλινοαντίσταση και τους δείκτες χρόνιας φλεγμονής [46]. 

Η φυσική δραστηριότητα μπορεί να τροποποιήσει τον κίνδυνο για την εμφάνιση καρκίνου του 

μαστού μέσω της μείωσης του κεντρικού τύπου παχυσαρκίας, του υπέρβαρου και του 

γενικότερου έλεγχου του βάρους. Επιπλέον η φυσική δραστηριότητα συμβάλει στην μείωση του 

κοιλιακού λίπους, στο οποίο φαίνεται πως είναι δυνατή η αποθήκευση. Παρά το γεγονός ότι και 

ο έλεγχος της διαιτητικής πρόσληψης είναι αποτελεσματικός στην μείωση του σωματικού 

βάρους, φαίνεται σε ορισμένες μελέτες ότι η φυσική δραστηριότητα μειώνει το ενδο- κοιλιακό 

λίπος και συσχετίζεται ισχυρότερα με την διατήρηση του σωματικού βάρους μετά από κάποια 

παρέμβαση μείωσης αυτού [48]. 

Η φυσική δραστηριότητα φαίνεται ότι μπορεί να καθυστερήσει την εμμηναρχή, να μειώσει τον 

αριθμό των κύκλων ωορρηξίας και την παραγωγή οιστρογόνων από τις ωοθήκες. Παράλληλα 

λόγω της μείωσης που προκαλεί στο σωματικό λίπος μπορεί να έχε ως αποτέλεσμα την μείωση 

των επιπέδων οιστρογόνων ν παραγόμενα από τον λιπώδη ιστό. Τέλος, αυξάνει την παραγωγή 

της SHBG (circulating sex hormone binding globulin) με αποτέλεσμα μικρότερα επίπεδα 
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βιολογικά διαθέσιμων οιστρογόνων.  

Ένας ακόμη πιθανός μηχανισμός μέσω του οποίου φυσική δραστηριότητα επιδρά στην 

καρκινογένεση είναι οι αλλαγές που προκαλεί στα επίπεδα ινσουλίνης του αίματος και στην 

αντίσταση στην ινσουλίνη. Η φυσική δραστηριότητα βελτιώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη, 

μειώνει τα επίπεδα της ορμόνης στο πλάσμα, αυξάνει την μεταφορά της γλυκόζης στους μυς και 

μειώνει τη σύνθεση λιπαρών οξέων [49-51]. 

H συστημική φλεγμονή ένας ακόμη βασικός παράγοντας στον οποίο επιδρά σημαντικά η φυσική 

δραστηριότητα. Χαμηλού βαθμού συστημική φλεγμονή είναι σχεδόν πάντα παρούσα στην 

παχυσαρκία, τον διαβήτη, την καθιστική ζωή και την αυξημένη ηλικία και σχετίζεται με 

επιθετικού τύπου καρκίνου του μαστού και κακή πρόγνωση. Τυχαιοποιημένες μελέτες έχουν 

δείξει ότι αυξημένη φυσική δραστηριότητα μειώνει την συστηματική φλεγμονή [52-58]. 

Παράλληλα, άλλοι πιθανοί μηχανισμοί περιλαμβάνουν τη μείωση των επίπεδων του 

οξειδωτικού στρες, τη βελτίωση της λειτουργιάς του ανοσοποιητικού συστήματος αλλά και την 

καταστολή μονοπατιών του οργανισμού που προάγουν την καρκινογένεση [47, 58]. 

2.7.3. Κάπνισμα 

Για πολλά χρόνια τα επιδημιολογικά στοιχεία ήταν ασαφή για την σχέση μεταξύ του καρκίνου 

του μαστού και καπνίσματος και του παθητικού καπνίσματος, οδηγώντας στο συμπέρασμα ότι 

το κάπνισμα δεν αποτελεί παράγοντα κινδύνου για τον συγκεκριμένο τύπο καρκίνου [59-60]. 

Ωστόσο, πρόσφατες ανασκοπήσεις έχουν καταλήξει ότι τόσο το ενεργό όσο το παθητικό 

κάπνισμα μπορούν να αυξήσουν τον κίνδυνο για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού, αν και 

υπάρχει διαφωνία για το μέγεθος της επίδρασης [61]. 

Μια πρόσφατη ανασκόπηση της American Cancer Society αναφέρει ότι γυναίκες που ξεκίνησαν 

το κάπνισμα πριν την γέννηση του πρώτου τους παιδιού είχαν 21% μεγαλύτερο κίνδυνο για την 

εμφάνιση καρκίνου του μαστού σε σύγκριση με τις γυναίκες που δεν είχαν καπνίσει ποτέ [62]. 

Το 2014 η έκθεση του US Surgeon General αναφέρει ότι γυναίκες που κάπνιζαν έχουν 10% 

μεγαλύτερο κίνδυνο να εμφανίσουν τη νόσο σε σύγκριση με αυτές που δεν έχουν καπνίσει ποτέ. 

Πιο συγκεκριμένα το μέγεθος της συσχέτισης είναι ελαφρά υψηλότερο για το τρέχον κάπνισμα 

σε σύγκριση με το κάπνισμα στο παρελθόν, 12% και 9% υψηλότερο κίνδυνο αντίστοιχα. 
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Επιπλέον ο κίνδυνος αυξάνεται κατά 16% για αυξημένο αριθμό ετών καπνίσματος (20 ή 

περισσότερα έτη καπνίσματος),  κατά 13% για αυξημένο αριθμό τσιγάρων ανά ημέρα (20 ή 

περισσότερα τσιγάρα/ ημέρα) και κατά 16% για 20 ή περισσότερα πακετοέτη καπνίσματος. 

Ωστόσο τα δεδομένα αυτά είναι ενδεικτικά αλλά όχι επαρκή ώστε να καταλήξουμε σε μια 

αιτιολογική σχέση. 

Aναφορικά με το παθητικό κάπνισμα υπάρχουν στοιχεία που υποδηλώνουν ότι ο κίνδυνος 

εμφάνισης καρκίνου του μαστού είναι μεγαλύτερος στις γυναίκες προεμμηνοπαυσιακά σε 

σύγκριση με τις γυναίκες μεταεμμηποπαυσιακά. Ωστόσο και σε αυτή την περίπτωση τα 

δεδομένα αυτά είναι ενδεικτικά αλλά όχι επαρκή ώστε να καταλήξουμε μια αιτιολογική σχέση 

[63]. 

3. Διατροφή και καρκίνος του μαστού 

To 1981 oι Doll και Peto ανέφεραν ότι περίπου το 30%-35% των θανάτων από καρκίνο στις 

ΗΠΑ συνδέονται με τη διατροφή [64]. Ο βαθμός με τον οποίο η διατροφή συμβάλει στους 

θανάτους ποικίλει στους διαφορετικούς τύπους καρκίνου. Συγκεκριμένα η διατροφή συνδέεται 

με το 50% των θανάτων από τον καρκίνο του μαστού [65]. 

 

Πολλές μελέτες έχουν εξετάσει τη σχέση μεταξύ της διατροφής, συμπεριλαμβανομένου της 

κατανάλωσης διαιτητικού λίπους, φυτικών ινών, σόγιας, γαλακτοκομικών, κρέατος, φρούτων 

και λαχανικών, και του καρκίνου του μαστού με μικτά αποτελέσματα [66-68]. Πιο 

συγκεκριμένα φαίνεται ότι τα φρούτα, τα λαχανικά και τα όσπρια μειώνουν τον κίνδυνο για την 

εμφάνιση καρκίνου του μαστού ενώ το κόκκινο και το επεξεργασμένο κρέας αυξάνουν τον 

κίνδυνο για την εμφάνιση της νόσου. Αντικρουόμενα είναι τα αποτελέσματα που σχετίζονται με 

την κατανάλωση διαιτητικού λίπους και γαλακτοκομικών [69]. Παρακάτω θα αναφερθούν 

συνοπτικά τα κυριότερα ευρήματα της βιβλιογραφίας σχετικά με την σχέση συγκεκριμένων 

τροφίμων και θρεπτικών συστατικών και του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του μαστού. 

 

3.1. Αλκοόλ 

Τα δεδομένα είναι πιο ξεκάθαρα αναφορικά με την κατανάλωση αλκοόλ. Πληθώρα μελετών 

έχει επιβεβαιώσει ότι η κατανάλωση αλκοόλ αυξάνει τον κίνδυνο για την εμφάνιση καρκίνου 

του μαστού στις γυναίκες κατά 7%-10% για κάθε 10g ημερήσιας κατανάλωσης αλκοόλ [70-73]. 
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Γυναίκες που καταναλώνουν δύο με τρία αλκοολούχα ποτά ημερησίως έχουν 20% αυξημένο 

κίνδυνο για την εμφάνιση της νόσου σε σύγκριση με αυτές που δεν έπιναν. 

Οι μηχανισμοί που εξηγούν τη σχέση του αλκοόλ και της καρκινογένεσης δεν είναι πλήρως 

κατανοητοί. Η αιθανόλη δεν θεωρείται καρκινογόνος αλλά υπάρχουν αυξανόμενες ενδείξεις που 

υποδηλώνουν ότι ο μεταβολίτης της, η ακεταλδεύδη είναι υπεύθυνη για τις καρκινογόνες 

επιδράσεις της κατανάλωσης αλκοόλ [74].  

Επιπλέον ένας μηχανισμός που πιθανώς εξηγεί την σχέση αυτή περιλαμβάνει την αύξηση που 

προκαλεί η κατανάλωση αλκοόλ στα επίπεδα των οιστρογόνων [75]. Εναλλακτικά, κάποιες 

πρόσφατες μελέτες προτείνουν ότι η αρνητική επίδραση του αλκοόλ μπορεί να επιδεινωθεί από 

την χαμηλή πρόσληψη φυλλικού οξέος [76]. Ο ρόλος το φυλλικού οξέος στην καρκινογένεση 

έχει μελετηθεί σε μεγάλο βαθμό και έχει βρεθεί μια δοσοεξαρτώμενη αντίστροφη σχέση [77-

79]. 

Δεδομένης της πολυπλοκότητας της ανθρώπινης διατροφής η συσχέτιση και το αποτέλεσμα της 

κατανάλωσης ορισμένων θρεπτικών συστατικών, τα συμπεράσματα σχετικά με την επίδραση 

μιας ομάδας τροφίμων σε ένα συγκεκριμένη παράμετρο υγείας μπορεί να είναι παραπλανητική. 

Για τους λόγους αυτούς είναι χρήσιμο να εξετάσουμε πρότυπα πρόσληψης θρεπτικών 

συστατικών. 

3.2. Διαιτητικό Λίπος  

Επιδημιολογικές μελέτες έχουν αναφέρει αντικρουόμενα αποτελέσματα σχετικά με τη 

συσχέτιση του διαιτητικού λίπους και του κινδύνου για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού. Μια 

μεγάλη μελέτη κοορτής ανέφερε καμία συσχέτιση μεταξύ της πρόσληψης του συνολικού λίπους, 

των μονοακόρεστων λιπαρών οξέων, των πολυακόρεστων λιπαρών οξέων και του κινδύνου 

εμφάνισης της νόσου [80]. Μια προοπτική έρευνα η οποία εξέτασε την κατανάλωση λιπαρών 

οξέων σε μεγαλύτερο δείγμα έδειξε μια αδύναμη θετική συσχέτιση μεταξύ της κατανάλωσης 

κορεσμένων λιπαρών οξέων και του κινδύνου για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού. Τα 

ευρήματα αυτά υποδηλώνουν ότι οι διαφορετικοί τύποι λιπαρών οξέων μπορεί να έχουν 

διαφορετική επίδραση στον κίνδυνο για την εμφάνιση της νόσου [81]. 

Έχουν προταθεί αρκετοί πιθανοί μηχανισμοί για να εξηγήσουν τη σύνδεση του διαιτητικού 

λίπους με τον κίνδυνο για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού. Η αυξημένη κατανάλωση 
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διαιτητικού λίπους οδηγεί σε συσσώρευση του λιπώδους ιστού, στον οποίο γίνεται η μετατροπή 

της ανδροστενεδιόνης σε οιστρόνη. Τα επίπεδα των κυκλοφορούντων οιστρογόνων, 

συμπεριλαμβανομένων της οιστρόνης σχετίζονται θετικά με την ανάπτυξη και την ανάπτυξη του 

καρκίνου του μαστού στις μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες [82-85]. 

3.3. Κατανάλωση Κρέατος 

Αρκετές μελέτες έχουν διερευνήσει τη σχέση μεταξύ της κατανάλωσης κρέατος, το οποίο είναι 

μαγειρεμένο σε υψηλή θερμοκρασία, την έκθεση στις ετεροκυκλικές αμίνες και τον κίνδυνο για 

την εμφάνιση καρκίνου του μαστού και αναφέρουν καμία ή θετική συσχέτιση [86-91]. Μια 

μελέτη αναφέρει ότι γυναίκες που κατανάλωναν συστηματικά καλά μαγειρεμένο κρέας είχαν 4,6 

φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού [87]. Τέλος έχει αναφερθεί 

ότι μεταξύ των γυναικών που καταναλώνουν κόκκινο κρέας, οι μεταεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 

έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο για την εμφάνιση της νόσου σε σύγκριση με τις προεμμηνοπαυσιακές 

[90]. 

Η ποσότητα των μεταλλαξιογόνων παραγόντων προερχόμενων από το κρέας, όπως οι 

ετεροκυκλικές αμίνες και οι πολυκυκλικοί αρωματικοί υδρογονάνθρακες, σχετίζεται με τις 

μεθόδους μαγειρέματος, καθώς και με τη θερμοκρασία και τη διάρκεια μαγειρέματος . Αυτές οι 

μεταλλαξιογόνες ουσίες έχουν αποδειχθεί ότι επάγουν όγκους του μαστικού αδένα σε ζωικά 

μοντέλα [92-93]. 

O μηχανισμός που μπορεί να εξηγήσει τη σχέση μεταξύ της κατανάλωσης κρέατος και του 

κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του μαστού είναι η μεταβολική ενεργοποίηση των ετεροκυκλικών 

αμινών μέσω Ν-υδροξυλίωσης που περιλαμβάνει τη μεσολάβηση του κυτοχρώματος P450 στο 

ήπαρ και την μεταφορά των μεταβολιτών των ετεροκυκλικών αμίνων στο μαστό, όπου η υψηλή 

δραστηριότητα της Ν- ακέτυλο τρανσφεράσης κάνει τις ετροκυκλίκες αμίνες πιο αντιδραστικές. 

Αυτοί η υψηλής δραστικότητας μεταβολίτες συνδέονται με το DNA και δημιουργούν προϊόντα 

προσθήκης DNA. Αυτά προϊόντα προσθήκης DNA μπορεί να επάγουν γενετικές μεταλλάξεις οι 

οποίες οδηγούν στην καρκινογένεση στον μαστικό αδένα [94]. 

Αρκετές μελέτες έχουν επίσης προτείνει ότι η πρόσληψη του καλά μαγειρεμένου κρέατος και ο 

κίνδυνος για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού μπορεί να σχετίζεται με γενετικούς 
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πολυμορφισμούς και με γονίδια που κωδικοποιούν τα ένζυμα για την ενεργοποίηση των 

ετεροκυκλικών αμίνων [95-98] 

3.4. Φρούτα και Λαχανικά 

Τα φρούτα και λαχανικά περιέχουν πολυάριθμα συστατικά τα οποία μπορούν να μειώσουν τον 

κίνδυνο για την εμφάνιση του καρκίνου του μαστού, συμπεριλαμβανομένων των φυτικών ινών, 

των αντιοξειδωτικών, αρκετών βιταμινών, των καροτενοειδών, των γλυκοζινολικών ενώσεων, 

του φυλλικού οξέος και των ισοφλαβονοειδών [99]. 

Παρόλα αυτά επιδημιολογικές μελέτες που εξέτασαν τη συσχέτιση μεταξύ της κατανάλωσης 

φρούτων και λαχανικών και του κινδύνου για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού αναφέρουν 

αντιφατικά αποτελέσματα. Σε μελέτες ασθενών μαρτύρων παρατηρήθηκε ότι η αυξημένη 

κατανάλωση φρούτων και λαχανικών συσχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο για την εμφάνιση της 

νόσου [100].  

Ωστόσο, στην αναφορά του World Cancer Research Fund/American Institute for Research on 

Cancer σχετικά με τον καρκίνο του μαστού, τα δεδομένα για τη συσχέτιση της κατανάλωσης 

φρούτων και λαχανικών με τον κίνδυνο για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού ήταν πολύ 

περιορισμένα ή αντιφατικά ώστε να οδηγηθούμε σε ασφαλή συμπεράσματα [101]. 

Μια μεγάλη πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση και μετανάλυση προοπτικών μελετών 

αναφέρει ότι η κατανάλωση φρούτων, και η κατανάλωση φρούτων και λαχανικών συνδυαστικά 

αλλά όχι η κατανάλωση λαχανικών μεμονωμένα συσχετίστηκε με μειωμένο κίνδυνο για την 

εμφάνισης καρκίνου του μαστού, με τη σχέση αυτή να καταγράφεται αδύναμη αλλά στατιστικά 

σημαντική [102]. 

Αρκετοί πιθανοί μηχανισμοί μπορούν να εξηγήσουν την αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ της 

κατανάλωσης φρούτων και των λαχανικών και του κινδύνου για την εμφάνιση καρκίνου του 

μαστού. Τα φρούτα και τα λαχανικά είναι καλές πηγές φυτικών ινών οι οποίες πιθανώς 

μειώνουν των κίνδυνο για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού μέσω της δέσμευσης των 

οιστρογόνων κατά τη διάρκεια της εντεροηπατικής επαναρρόφησης των οιστρογόνων στο κόλον 

[103]. 

Επιπλέον τα φρούτα και τα λαχανικά περιέχουν υψηλές ποσότητες αντιοξειδωτικών, όπως τα 
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καροτενοειδή, τις γλυκοζινολικές ενώσεις, τις ινδόλες και ισοθειοκυανικά άλατα [104] τα οποία 

μπορεί να εμποδίσουν την εμφάνιση καρκίνου του μαστού με τη διέγερση της δραστικότητας 

ενζύμων που προλαμβάνουν την καταστροφή του DNA μέσω οξείδωσης και μειώνουν το 

οξειδωτικό στρες και την φλεγμονή. Η αυξημένη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών πιθανώς 

μειώνει τον κίνδυνο για το υπέρβαρο και την παχυσαρκία οι οποίοι αποτελούν επαρκώς 

μελετημένους παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού μετά την 

εμμηνόπαυση [105]. 

3.5. Σόγια και ισοφλαβονοειδή 

Τα τελευταία χρόνια ανευρίσκεται στην διεθνή βιβλιογραφία ένας αυξανόμενος όγκος 

επιστημονικών αναφορών καταδεικνύει το γεγονός ότι τα ποσοστά εμφάνισης καρκίνου του 

μαστού σε χώρες στις οποίες καταναλώνεται σόγια και προϊόντα αυτής είναι πολύ χαμηλότερα 

σε σύγκριση με τις δυτικές χώρες [106]. 

Επιδημιολογικές μελέτες που αναφέρονται σε γυναίκες oι οποίες προέρχονται από Ασιατικές 

χώρες, δείχνουν ότι η αυξημένη κατανάλωση σόγιας σχετίζεται με περίπου κατά ένα τρίτο 

μείωση του κινδύνου για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού [107]  

Ωστόσο είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι πολλά δεδομένα υποδηλώνουν ότι η κατανάλωση 

σόγιας και των προϊόντων αυτής μειώνουν τον κίνδυνο για την εμφάνιση της νόσου όταν η 

κατανάλωση λαμβάνει χώρα κατά τη διάρκεια της παιδικής και εφηβικής ηλικίας [108-113]. 

Τέλος μελέτες ασθενών μαρτύρων αναφέρουν ότι η κατανάλωση σόγιας στα πρώτα στάδια της 

ζωής σχετίζεται με μείωση 25% -60% του κινδύνου για την εμφάνιση της νόσου [110-113] 

Εικάζεται  ότι η προστατευτική δράση της κατανάλωσης σόγιας και προϊόντων των αυτής στον 

καρκίνο του μαστού θα μπορούσε να προκαλείται μέσω ενός ορμονικού μηχανισμού, και ότι η 

υψηλή κατανάλωση σόγιας μπορεί να επηρεάσει με ευνοϊκό τρόπο  τα επίπεδα των 

κυκλοφορούντων οιστρογόνων και των σφαιρίνων δεσμευουσών ορμονών του φύλου [114]. 

Η σόγια και τα προϊόντα αυτής είναι πλούσια σε ισοφλαβόνες, συστατικά που έχουν παρόμοια 

χημική δομή με την γυναικεία ορμόνη 17β οιστραδιόλη [115-116] και υπάρχουν ενδείξεις ότι 

μπορούν να επηρεάσουν τα επίπεδα των ορμονών στις προεμμηνοπαυσικές και 

μεταεμμηνοπαυσιακές γυναίκες [117]. Eπιπλέον οι ισοφλαβόνες μπορούν να επάγουν 
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αποπτωτικά γεγονότα, να αναστείλουν την αγγειογέννεση και να παρεμβαίνουν στην 

οξειδοαναγωγή των κυττάρων [118].  

3.6. Διατροφικά πρότυπα 

H εξέταση της επίδρασης της διατροφής στον καρκίνο του μαστού με βάση τα διατροφικά 

πρότυπα έχει προταθεί ως μια πιο ολιστική προσέγγιση καθώς είναι πλέον ευρέως αποδεκτό ότι 

δεν καταναλώνουμε μεμονωμένα τρόφιμα και θρεπτικά συστατικά άλλα ολοκληρωμένα 

γεύματα που αποτελούνται από ποικιλία τροφίμων και από πληθώρα μακροθεπτικών και 

μικροθρεπτικών συστατικών.  

Στο σημείο αυτό αξίζει να γίνει ειδική αναφορά στην Μεσογειακή Διατροφή, η οποία έχει 

ανακηρυχθεί από την UNESCO ως άυλο πολιτισμικό αγαθό [119], έχει μελετηθεί σε μεγάλο 

βαθμό και πληθώρα στοιχείων υποδεικνύουν ότι είναι ευεργετική για την ανθρώπινη υγεία. Πιο 

συγκεκριμένα μεγάλος αριθμός μελετών αναφέρει ότι σχετίζεται με τη συνολική θνησιμότητα, 

με τη συχνότητα εμφάνισης της στεφανιαίας νόσου, καθώς και με διάφορες μορφές καρκίνου 

[120]. Όλο και περισσότερα στοιχεία υποδηλώνουν την ευεργετική και προστατευτική δράση 

της Μεσογειακής διατροφής στον κίνδυνο για την εμφάνιση καρκίνου αλλά και άλλων 

ασθενειών που σχετίζονται με αυξημένο επίπεδο φλεγμονής, οξειδωτική βλάβη και 

αγγειογέννεση. Μια πρόσφατη μετανάλυση έδειξε ότι η προσκόλληση στην Μεσογειακή 

διατροφή συνδέεται με μια σημαντική μείωση του συνολικού κινδύνου του συχνότητα 

εμφάνισης καρκίνου και θνησιμότητας κατά 10%. Πιο συγκεκριμένα, η προσκόλληση στη 

μεσογειακή διατροφή έχει συνδεθεί με μείωση του κινδύνου για την εμφάνιση καρκίνου του 

προστάτη, του παχέος εντέρου και του ανώτερου πεπτικού συστήματος. 

Αναφορικά με τη συσχέτιση της Μεσογειακής Διατροφής και τον κίνδυνο για την εμφάνιση 

καρκίνου του μαστού τα δεδομένα είναι ελλειπή αν και υπάρχουν ενδείξεις για μείωση του 

κινδύνου [121]. 

Συμπερασματικά γίνεται φανερή η ανάγκη για την διεξαγωγή περισσότερων μελετών 

προκειμένου να αποσαφηνιστεί η ύπαρξη ή όχι της ευεργετικής επίδρασης του Μεσογειακής 

Διατροφής απέναντι στον καρκίνο του μαστού. 
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4.Γευματικές συνήθειες  

Δεδομένα από πρόσφατες μελέτες σε ζωικά μοντέλα αναφέρουν ότι διατροφικές συνήθειες όπως 

η συχνότητα και η ώρα των γευμάτων επηρεάζει τον κίνδυνο για την εμφάνιση καρκίνου του 

μαστού μέσω της επίδρασης τους στην έκκριση της ινσουλίνης και στη συστηματική φλεγμονή 

[122]. 

Παρόλο που τα δεδομένα από μελέτες σε ανθρώπους είναι περιορισμένα υπάρχουν ενδείξεις που  

αναφέρουν ότι η συχνότητα και η ώρα των γευμάτων μπορεί να επηρεάσει βιοχημικούς 

καρκινικούς δείκτες [123]. 

Στην υπάρχουσα βιβλιογραφία δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία σχετικά με την συσχέτιση της 

ώρας των γευμάτων και του κινδύνου για την εμφάνιση καρκίνου του μαστού. Ωστόσο το 

πρωινό γεύμα έχει μελετηθεί σε μεγαλύτερο βαθμό για τις επιδράσεις του στην υγεία και 

ειδικότερα στον καρκίνο του μαστού. 

4.1. Πρωινό και καρκίνος του μαστού 

Τα επιστημονικά δεδομένα συνεχώς αναφέρουν ότι το πρωινό γεύμα διαδραματίζει σημαντικό 

ρόλο στην εξασφάλιση της υγείας και της ευημερίας του ατόμου αποτελώντας το σημαντικότερο 

γεύμα της ημέρας [124]. 

Τα μακροθρεπτικά και τα μικροθρεπτικά συστατικά, οι βιταμίνες, τα μέταλλα και τα 

ιχνοστοιχεία που παρέχονται στο πρωινό γεύμα δεν μπορούν να αντισταθμιστούν από τα 

γεύματα που καταναλώνονται κατά τη διάρκεια της υπόλοιπης ημέρας [125]. Επιπλέον το 

πρωινό γεύμα φαίνεται ότι μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο χρόνιων ασθενειών λόγω των πιθανών 

επιπτώσεων του στην συνολική ποιότητα διατροφής [126]. 

Ωστόσο, η υποβάθμιση του πρωινού γεύματος είναι συχνό φαινόμενο με αποτέλεσμα την 

παράλειψη του. H παράλειψη του πρωινού γεύματος έχει αναφερθεί ότι είναι ένας δείκτης 

ακανόνιστων διατροφικών συνηθειών κατά τη διάρκεια της ημέρας και κατά συνέπεια μπορεί 

να επηρεάσει αρνητικά τους καρδιομεταβολικούς παράγοντες κινδύνου [127]. 

Η ακανόνιστη λήψη πρωινού έχει συσχετιστεί με αυξημένη περιφέρεια μέσης και παχυσαρκίας 

στα παιδιά [128]. Επιπλέον η παράλειψη του τόσο στην παιδική ηλικία όσο και κατά την 

ενήλικη ζωή έχει συσχετιστεί με υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας επιστημονικά 
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δεδομένα αποδεικνύουν ότι η παράλειψη του πρωινού γεύματος συνδέεται με αυξημένο 

επιπολασμό αντίστασης στην ινσουλίνη [129] και σχετίζεται θετικά με το υπέρβαρο και την 

παχυσαρκία στις γυναίκες [130]. 

Παρ’ όλα αυτά, η σχέση μεταξύ της κατανάλωσης πρωινού γεύματος και της πιθανότητας 

εμφάνισης καρκίνου του μαστού δε φαίνεται να έχει μελετηθεί μέχρι στιγμής στη βιβλιογραφία.  

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι  η διερεύνηση της σχέσης μεταξύ της κατανάλωσης 

πρωινού γεύματος και των διάφορων τύπων αυτού και της εμφάνισης καρκίνου του μαστού, 

λαμβάνοντας υπόψη συγχυτικούς παράγοντες. 
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Μεθοδολογία 

Δείγμα της μελέτης 

Πρόκειται για μια μελέτη ασθενών- μαρτύρων κατά την οποία πραγματοποιήθηκαν προσωπικές 

συνεντεύξεις στους συμμετέχοντες. Από το Νοέμβριο του 2010 έως και τον Ιούλιο του 2012, 

250 διαδοχικές νεοδιαγνωσθείσες (εντός 6 μηνών) γυναίκες ασθενείς με καρκίνο του μαστού (η 

διάγνωση τέθηκε μετά από φυσική εξέταση και βιοψία) οι οποίες επισκέφθηκαν την 

Παθολογική-Ογκολογική κλινική πέντε νοσοκομείων της Αττικής (Γενικό Νοσοκομείο 

«Αλεξάνδρα», Γενικό Νοσοκομείο - Μαιευτήριο «Έλενα Βενιζέλου», Γενικό Ογκολογικό 

Νοσοκομείο Κηφισιάς «Οι Άγιοι Ανάργυροι», Αντικαρκινικό- Ογκολογικό Νοσοκομείο «Ο 

Άγιος Σάββας» και Ειδικό Αντικαρκινικό  Νοσοκομείο Πειραιά «Ιωάννη Μεταξά») 

προσεγγίστηκαν ώστε να συμμετάσχουν στη μελέτη. Ασθενείς  των οποίων η διάγνωση είχε 

λάβει χώρα σε χρονικό διάστημα μεγαλύτερο των 6 μηνών δεν συμπεριλήφθηκαν στη μελέτη 

(προκειμένου να αποφευχθούν αλλαγές στις διατροφικές συνήθειες και συμπεριφορές τους). 

Κατά την ίδια περίοδο, 250 υγιείς γυναίκες (μάρτυρες) χωρίς κλινικά συμπτώματα, σημεία ή 

υποψία οποιασδήποτε μορφής καρκίνου στο ιατρικό ιστορικό τους, επιλέχθηκαν σε εθελοντική 

βάση. Οι  μάρτυρες εξομοιώθηκαν ως προς την ηλικία (±3 έτη) με τις ασθενείς και  ως προς τον 

τόπο διαμονής τους (οι υγιείς επιλέχθηκαν από τις ίδιες περιοχές στις οποίες οι ασθενείς 

διέμεναν ή εργάζονταν; δεν υπήρξαν ουσιαστικές διαφορές όσον αφορά τις περιοχές διαμονής 

και εργασίας των συμμετεχόντων) Το ποσοστό συμμετοχής των ασθενών και των μαρτύρων 

ήταν 82% και 88% αντίστοιχα. Με στόχο τη μείωση του σφάλματος επιλογής 

πραγματοποιήθηκε τυχαία επιλογή των μαρτύρων όπου αυτό ήταν δυνατό (περίπου στο 60% 

των μαρτύρων) μέσα από λίστες εργαζομένων σε εταιρείες τις οποίες επισκέφθηκαν οι 

ερευνητές της μελέτης. Το υπόλοιπο 40% των μαρτύρων επιλέχθηκε με «τρόπο βολικό» και 

αποτελούνταν από συναδέλφους, φίλους ή συγγενείς των ερευνητών που συμμετείχαν στη 

μελέτη και πληρούσαν τα  προαναφερθέντα κριτήρια. Το μέγεθος του δείγματος (n=500) 

προσδιορίστηκε μέσω ανάλυσης στατιστικής ισχύος, και συγκεκριμένα ο αριθμός προέκυψε για 

την αξιολόγηση σχετικού λόγου ίσου με 1.10 (95% CI 1.05- 1.15), επιτυγχάνοντας στατιστική 

ισχύ μεγαλύτερη από 0.80 με επίπεδο σημαντικότητας (p-value) 0.05.  
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Διατροφική αξιολόγηση 

Ένα έγκυρο, ημι-ποσοτικοποιημένο ερωτηματολόγιο συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων 

(ΕΣΚΤ) χρησιμοποιήθηκε κατά τη διάρκεια των συνεντεύξεων για τη συλλογή διατροφικών 

πληροφοριών από τις συμμετέχουσες. [131]  

Συνοπτικά, το ερωτηματολόγιο περιελάμβανε 86 ερωτήσεις σχετικά με τη συχνότητα 

κατανάλωσης όλων των κύριων ομάδων τροφίμων και ποτών που καταναλώνονται συνήθως. 

Στην παρούσα εργασία, το ενδιαφέρον επικεντρώθηκε στις διατροφικές συμπεριφορές των 

συμμετεχόντων αναφορικά με την κατανάλωση πρωινού. Συγκεκριμένα καταγράφηκαν 

πληροφορίες για το τελευταίο έτος πριν τη διάγνωση σχετικά με την καθημερινή ή όχι 

κατανάλωση πρωινού, τον αριθμό των ημερών κατά τη διάρκεια της εβδομάδας κατά τις οποίες 

καταναλωνόταν πρωινό (εφόσον η κατανάλωση δεν ήταν καθημερινή) αλλά και το είδος του 

πρωινού  που καταναλωνόταν σε κύρια βάση (καφές, γάλα, χυμός, τσάι, δημητριακά, φρούτο, 

βούτυρο- μαρμελάδα, άλλο). Προκειμένου να ληφθούν υπόψη οι συνολικές διατροφικές 

συνήθειες, η προσκόλληση στη Μεσογειακή διατροφή αξιολογήθηκε με τη χρήση του 

MedDietScore,ενός σύνθετου διατροφικού δείκτη αποτελούμενου από 11 συνιστώσες, με 

μεγάλη κλίμακα βαθμολόγησης η οποία εξασφαλίζει καλύτερη προγνωστική ακρίβεια.[132]  

Συγκεκριμένα, περιλαμβάνει τις 11 βασικές ομάδες τροφίμων της Μεσογειακής διατροφής (μη 

επεξεργασμένα δημητριακά, φρούτα, λαχανικά, πατάτες, όσπρια, ελαιόλαδο, ψάρι, κόκκινο 

κρέας, πουλερικά, πλήρη γαλακτοκομικά προϊόντα και αλκοόλ) και το θεωρητικό του εύρος 

κυμαίνεται μεταξύ 0 και 55. Υψηλότερες τιμές αυτού του σκορ υποδηλώνουν μεγαλύτερη 

προσκόλληση στη Μεσογειακή διατροφή. Τα δεδομένα  σχετικά με την εγκυρότητα του 

ΜedDietScore έχουν παρουσιαστεί αλλού στη βιβλιογραφία [132-134]. 

Η αξιολόγηση των συνολικών διατροφικών συνηθειών θεωρήθηκε απαραίτητη στην παρούσα 

ανάλυση, προκειμένου να  ληφθεί υπόψη η πιθανή επίδραση ενός υγιεινού διατροφικού 

προτύπου στην αξιολόγηση της κύριας ερευνητικής υπόθεσης (δηλαδή, τη συσχέτιση μεταξύ 

της κατανάλωσης πρωινού και τύπων αυτού και της πιθανότητας εμφάνισης καρκίνου του 

μαστού). 
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Άλλες μετρήσεις 

Καταγράφηκε η ηλικία των συμμετεχόντων, καθώς και ο τόπος κατοικίας τους (αν ζουν στην 

Αθήνα ή όχι), το μορφωτικό τους επίπεδο και η οικονομική τους κατάσταση. Το βάρος και το 

ύψος μετρήθηκαν χρησιμοποιώντας τυποποιημένες μεθόδους και ο δείκτης μάζας σώματος 

υπολογίστηκε ως βάρος (kg) προς το τετράγωνο του ύψους (m
2
). Η σωματική δραστηριότητα 

αξιολογήθηκε με τη χρήση του ερωτηματολογίου φυσικής δραστηριότητας (IPAQ) [135] του 

οποίου η εγκυρότητα έχει  ελεγχθεί και για τον ελληνικό πληθυσμό [136]. 

 

Οι συμμετέχουσες κλήθηκαν να ανακαλέσουν τον αριθμό των ημερών, ωρών ή λεπτών που 

καταπιάστηκαν  με φυσική δραστηριότητα διαφόρων εντάσεων  για τουλάχιστον δέκα λεπτά 

(υψηλής έντασης, μέτριας έντασης, περπάτημα και καθιστικές δραστηριότητες). Ανάλογα  με 

τα επίπεδα φυσικής δραστηριότητας τους, οι συμμετέχουσες ταξινομήθηκαν ως «ανενεργοί» 

(inactive), «μετρίως ενεργού» (minimally active) ή ενεργοί με βελτίωση της σωματικής της 

τους υγείας (HEPA active). Καταγράφηκαν επίσης οι καπνιστικές συνήθειες (νυν ή πρώην 

καπνιστής, τα συνολικά έτη καπνίσματος και ο αριθμός των τσιγάρων που καπνίζονταν ανά 

ημέρα). Τέλος κατά τη διάρκεια της συνέντευξης  καταγράφηκαν το οικογενειακό ιστορικό 

καρκίνου του μαστού, το γυναικολογικό ιατρικό ιστορικό (ύπαρξη ή όχι έμμηνου ρύσεως, η 

ηλικία έναρξης της εμμηνόπαυσης και η χρήση θεραπείας ορμονικής υποκατάστασης), καθώς 

και ένα λεπτομερές ιατρικό ιστορικό σχετικά με τις συνήθεις συννοσηρότητες και τη θεραπεία 

τους (υπέρταση, υπερχοληστερολαιμία, σακχαρώδης διαβήτης). 

Στατιστική ανάλυση 

Οι συνεχείς μεταβλητές οι οποίες ακολουθούν την κανονική κατανομή παρουσιάζονται ως 

μέση τιμή ± τυπική απόκλιση. Η κανονικότητα αξιολογήθηκε γραφικά μέσω των διαγραμμάτων 

P-P. Οι κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται  ως συχνότητες.  Οι συσχετίσεις μεταξύ των 

κατηγορικών μεταβλητών ελέγχθηκαν με  τον υπολογισμό του Χ
2
 τεστ

 
.  Οι συσχετίσεις μεταξύ 

κατηγορικών και συνεχών μεταβλητών που ακολουθούν την κανονική κατανομή (Δείκτης 

Μάζας Σώματος, MedDietScore) πραγματοποιήθηκαν με τον υπολογισμό του t-test του 

Student. Όσον αφορά τις συνεχείς μεταβλητές οι οποίες δεν ακολουθούν την κανονική 

κατανομή (IPAQ score), οι έλεγχοι των υποθέσεων πραγματοποιήθηκαν με χρήση του μη-

παραμετρικού ελέγχου U-test που προτάθηκε από τους Mann και Whitney. Οι συσχετίσεις 

μεταξύ συνεχών μεταβλητών αξιολογήθηκαν με χρήση του συντελεστή rho του Spearman. Η 
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πολλαπλή λογιστική παλινδρόμηση εφαρμόστηκε για να διερευνηθεί η συσχέτιση μεταξύ της 

κατανάλωσης  πρωινού και την πιθανότητα εμφάνισης καρκίνου του μαστού. Κατά την 

ανάλυση λήφθηκε υπόψη η επίδραση των πιθανών συγχυτικών παραγόντων: ηλικία, 

οικογενειακό ιστορικό καρκίνου του μαστού (προκειμένου να συμπεριληφθεί η γενετική 

προδιάθεση), δείκτης μάζας σώματος (kg/ m
2
) και κάπνισμα τώρα ή στο παρελθόν (ναι/ όχι). 

Τα αποτελέσματα της λογιστικής παλινδρόμησης παρουσιάζονται ως σχετικοί λόγοι 

πιθανοτήτων (OR) με  95% διάστημα εμπιστοσύνης (95% CI). Όλα τα p που παρουσιάζονται 

βασίζονται σε αμφίπλευρους ελέγχους υποθέσεων. Για τη στατιστική ανάλυση 

χρησιμοποιήθηκε το λογισμικό SPSS 20 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). 

Βιοηθική 

 Η μελέτη έχει εγκριθεί από την επιτροπή δεοντολογίας του Γενικού Νοσοκομείου 

«Αλεξάνδρα» (4 / 10.3.2010), του Ειδικού Αντικαρκινικού  Νοσοκομείου Πειραιά «Ι. Μεταξά» 

(40 / 8.12.2011) και του Αντικαρκινικού- Ογκολογικού Νοσοκομείου «Ο Άγιος Σάββας» (448 / 

2.3.2012) και πραγματοποιήθηκε σύμφωνα με τις αρχές της Διακήρυξης του Ελσίνκι (1989).  

 

Πριν από τη συλλογή όλων των πληροφοριών, οι συμμετέχουσες ενημερώθηκαν για τους 

στόχους και τις διαδικασίες της μελέτης και συναίνεσαν εγγράφως για τη συμμετοχή τους στην 

έρευνα. 
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Αποτελέσματα 

 

Στον Πίνακα 3 παρουσιάζονται τα κοινωνικο-δημογραφικά, κλινικά και άλλα χαρακτηριστικά 

του τρόπου ζωής  των συμμετεχόντων. Οι ασθενείς και οι υγιείς ήταν παρόμοιας ηλικίας (όπως 

προέβλεπε το πρωτόκολλο της μελέτης), ενώ το μορφωτικό και το οικονομικό επίπεδο ήταν 

χαμηλότερο στις ασθενείς σε σύγκριση με τις υγιείς (p<0.001). Επιπλέον οι ασθενείς 

παρουσίασαν χαμηλότερα επίπεδα σωματικής δραστηριότητας (χαμηλότερο IPAQscore), είχαν 

μεγαλύτερες πιθανότητες να είναι υπέρβαρες και να έχουν τουλάχιστον ένα συγγενή με καρκίνο 

μαστού. Ωστόσο, δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές αναφορικά με το 

κάπνισμα (p=0.207) καθώς και με τη κατάσταση εμμηνόπαυσης (p=0.49). Ο βαθμός 

προσκόλλησης στη Μεσογειακή διατροφή ήταν μέτριος τόσο στις ασθενείς όσο (δηλ.  28/55) 

και στις υγιείς (δηλ.  30/55).Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως μέση τιμή ±τυπική απόκλιση ή 

συχνότητες (n, %). Οι πιθανότητες  p προέρχονται από το t-test του Student ή το x
2
 τεστ. 

Πίνακας 3: Χαρακτηριστικά του δείγματος της μελέτης 

 Ασθενείς Υγιείς p 

 ν=250 ν=250  

Ηλικία (έτη)  56 ± 12 56 ± 12 0.99 

Έτη εκπαίδευσης (έτη)  11 ± 4 12 ± 4 <0.001 

Οικονομικό επίπεδο (0-10)  5 ± 2 6 ± 2 <0.001 

Δείκτης μάζας σώματος (kg/m
2
)  28 ± 6 26.7 ± 5 0.007 

Κάπνισμα (ποτέ),  103 (41.2%) 117 (46.8%) 0.207 

Αριθμός συγγενών με καρκίνο μαστού   0.003 

Κανένας 177 (71.1%) 211 (84.7%)  

1 συγγενής 62 (24.9%) 32 (12.9%)  

2 συγγενείς  9 (3.6%) 5 (2.0%)  

3 συγγενείς 0 (0%) 1 (0.4%)  

5 συγγενείς 1 (0.4%) 0 (0%)  

Κατάσταση εμμηνόπαυασης    0.49 

Προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 84 (33.6%) 91 (36.5%)  

Μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες 166 (66.4%) 158 (63.5%)  

IPAQ score (MET-minutes/week)  219 (0.00, 985.5) 876 (140.25, 1533.0) <0.001 

MedDietScore (0-55)  27.8 ± 5 29.9 ± 4 <0.001 
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Αναφορικά με την κύρια ερευνητική υπόθεση, η οποία βασίστηκε σε μη προσαρμοσμένες 

αναλύσεις γεγονός που μπορεί να υποδηλώνει την ύπαρξη συγχυτικών παραγόντων, δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ των διαφορετικών τύπων πρωινού 

(γάλα, χυμός, τσάι, δημητριακά, φρούτα, βούτυρο-μαρμελάδα, άλλο) και της πιθανότητας 

εμφάνισης καρκίνου του μαστού (p>0.05) με μοναδική εξαίρεση την κατανάλωση καφέ, ως 

κυρίαρχο χαρακτηριστικό του πρωινού γεύματος. Συγκεκριμένα οι υγιείς ήταν πιθανότερο να 

καταναλώνουν καφέ στο πρωινό συγκριτικά με τις ασθενείς με καρκίνο μαστού (p=0.04) ενώ 

αξίζει να σημειωθεί ότι δεν εξετάστηκε η περίπτωση δοσοεξαρτώμενης σχέσης. 

 

Πίνακας 4: Κατανομή συχνοτήτων κατανάλωσης διαφόρων τύπων πρωινού μεταξύ 

ασθενών με καρκίνο του μαστού και υγιών 

 Ασθενείς Μάρτυρες p 

 ν=250 ν=250  

Κατανάλωση καφέ 17.5% 24.7% 0.04 

Κατανάλωση γάλακτος 18.7% 16.1% 0.216 

Κατανάλωση χυμού 1% 1% 0.984 

Κατανάλωση τσαγιού 2.2% 2.2% 0.975 

Κατανάλωση δημητριακών 2.4% 1.4% 0.294 

Κατανάλωση φρούτων 1.2% 2.4% 0.198 

Κατανάλωση βουτύρου- 

μαρμελάδας 

2.9% 1.7% 0.228 

Άλλο πρωινό 3.8% 1% 0.005 

 

Κατανάλωση διαφόρων τύπων πρωινού και καρκίνος του μαστού 

Προκειμένου να συσχετισθεί η κατανάλωση διαφόρων τύπων πρωινού με την πιθανότητα 

εμφάνισης καρκίνου του μαστού εκτιμήθηκαν 3 μοντέλα πολλαπλής λογαριθμικής 

παλινδρόμησης. Η χρήση των μοντέλων αυτών βοήθησε στην καλύτερη μελέτη της πιθανής 

επίδρασης διαφόρων συγχυτικών παραγόντων στην προς εξέταση σχέση. Το πρώτο μοντέλο 

περιελάμβανε μόνο την ηλικία και την κατανάλωση διαφόρων τύπων πρωινού και ανέδειξε 

αντίστροφη συσχέτιση της κατανάλωσης καφέ στο πρωινό γεύμα με την πιθανότητα εμφάνισης 

καρκίνου του μαστού (Odds Ratio= 0.567, 95 %CI 0.382, 0.841) (p=0.005). Δεν παρατηρήθηκε 
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στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ της κατανάλωσης των υπόλοιπων τύπων πρωινού και 

της πιθανότητας εμφάνισης καρκίνου του μαστού. Στο δεύτερο μοντέλο προστέθηκε ο δείκτης 

μάζας σώματος (σε kg/m
2
) και το οικογενειακό ιστορικό καρκίνου του μαστού (προκειμένου να 

ληφθεί υπ’ όψιν η γενετική προδιάθεση). Παρατηρήθηκε ότι η κατανάλωση καφέ συσχετίστηκε 

με 0.55 φορές μικρότερη πιθανότητα εμφάνισης καρκίνου του μαστού (Odds Ratio= 0.551, 95 

%CI 0.364, 0.833) (p=0.005)., ενώ οι υπόλοιποι τύποι πρωινού δεν συσχετίστηκαν στατιστικά 

σημαντικά με τη νόσο (p>0.05). Στο τρίτο μοντέλο προστέθηκαν οι καπνιστικές συνήθειες και 

το MedDietScore (το οποίο αξιολογεί την προσκόλληση στη Μεσογειακή διατροφή). Η 

στατιστική ανάλυση ανέδειξε ότι η κατανάλωση καφέ συσχετίζεται με  0.54 φορές μικρότερη 

πιθανότητα εμφάνισης καρκίνου του μαστού (Odds Ratio= 0.541, 95 %CI 0.350, 0.836) 

(p=0.006),   ενώ και πάλι δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ των 

υπόλοιπων τύπων πρωινού και της πιθανότητας εμφάνισης καρκίνου του μαστού (p>0.05). 
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Πίνακας 5: Αποτελέσματα πολλαπλής λογιστικής παλινδρόμησης η οποία  εφαρμόστηκε για την 

αξιολόγηση της συσχέτισης μεταξύ της κατανάλωσης καφέ και της πιθανότητας εμφάνισης 

καρκίνου του μαστού σε 250 ασθενείς και 250 υγιείς. Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται ως 

σχετικός λόγος πιθανοτήτων με 95% διάστημα εμπιστοσύνης 

 Μοντέλο 1
α
 Μοντέλο 2

β
 Μοντέλο 3

γ
 

Κατανάλωση καφέ 0.567 (0.382, 

0.841) * 

0.551 (0.364, 

0.833)* 

0.541 (0.350, 

0.836)* 

Κατανάλωση γάλακτος 1.288 (0.981, 

1.015) 

1.249 (0,819, 

1.905) 

1.148 (0.736, 

1.790) 

Κατανάλωση χυμού 0.995 (0.244, 

4.055) 

1.278 (0.308, 

5.308) 

2.103 (0.485, 

9.121) 

Κατανάλωση τσαγιού 1.021 

(0.397,2.628) 

0.928 (0.335, 

2.570) 

1.140 (0.402, 

3.237) 

Κατανάλωση δημητριακών 1.709 (0.607, 

4.811) 

1.685 (0.588, 

4.832) 

1.863 (0.638, 

5.445) 

Κατανάλωση φρούτων 0.488 (0.164, 

1.457) 

0.426 (0.139, 

1.301) 

0.432 (0.133, 

1.407) 

Κατανάλωση βουτύρου- 

μαρμελάδας 

1.823 (0.700, 

4.752) 

2.377 (0.897, 

6.300) 

2.579 (0.963, 

6.909) 

α 
Μοντέλο διορθωμένο ως προς την ηλικία, 

β 
μοντέλο διορθωμένο ως προς την ηλικία, το 

οικογενειακό ιστορικό καρκίνου του μαστού και τον Δείκτη Μάζας Σώματος, 
γ 
μοντέλο διορθωμένο 

ως προς την ηλικία, το οικογενειακό ιστορικό καρκίνου του μαστού, τον Δείκτη Μάζας Σώματος το 

κάπνισμα και το MedDietScore. *p-value<0.05. Όλοι οι σχετικοί λόγοι πιθανοτήτων και τα 

αντίστοιχα διαστήματα εμπιστοσύνης υπολογίστηκαν με την εκτέλεση πολλαπλής λογαριθμικής 

παλινδρόμησης.  
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Συζήτηση 

Με βάση τα παραπάνω ευρήματα, μόνο η κατανάλωση καφέ ως κύριο χαρακτηριστικό του 

πρωινού γεύματος συσχετίστηκε συστηματικά με μικρότερη πιθανότητα εμφάνισης καρκίνου 

του μαστού, ενώ η κατανάλωση γάλακτος, χυμού, τσαγιού, δημητριακών, φρούτων και 

βουτύρου-μαρμελάδας δεν επηρέασε το αποτέλεσμα. Τα ευρήματα αυτά έρχονται να 

προστεθούν στη σύγχρονη βιβλιογραφία καθώς τα επιδημιολογικά στοιχεία αναφορικά με την 

κατανάλωση καφέ και για την πιθανότητα εμφάνισης καρκίνου του μαστού δεν είναι ξεκάθαρα. 

Η αντίστροφη σχέση μεταξύ της πρόσληψης καφέ και του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του 

μαστού έχει καταγραφεί και από άλλες μελέτες παρατήρησης. Σε μια μεγάλη, η οποία 

περιελάμβανε 5272 γυναίκες, παρατηρήθηκε ασθενής αντίστροφη σχέση μεταξύ της 

κατανάλωσης καφέ και του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του μαστού για το υψηλότερο 

εκατοστημόριο κατανάλωσης συγκριτικά με το χαμηλότερο εκατοστημόριο, με τη σχέση αυτή 

να παρουσιάζεται ισχυρότερη στις εμμηνοπαυσιακές γυναίκες σε σύγκριση με τις 

προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με σχετικό κίνδυνο της τάξης του 0.88 (95% CI = 0.79, 0.97), 

(ptrend=0.03) και 1.09 αντίστοιχα (95% CI = 0.87,1.37) (ptrend=0.77) [137].  

Τα αποτελέσματα από μελέτη ασθενών-μαρτύρων, στην οποία συμμετείχαν 3827 γυναίκες, 

παρέχουν επιπρόσθετες ενδείξεις για μια προστατευτική επίδραση της τακτικής κατανάλωσης 

καφέ αναφορικά με την εμφάνιση καρκίνου του μαστού, σε προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, 

ιδιαίτερα σε υψηλές δόσεις (≥4 φλιτζάνια/ ημέρα) (OR = 0,62, 95% CI 0.39,0.98) (ptrend=0.03) 

[138]. 

Επιπρόσθετα, μια μετανάλυση 59 μελετών  πρότεινε μια αντίστροφη σχέση μεταξύ της 

πρόσληψης καφέ και του κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του μαστού (Yu et al., 2011). Ωστόσο, η 

μεγάλη προοπτική μελέτη NIH-AARP Diet and Health Cohort Study στην οποία μελετήθηκαν 

198.404 γυναίκες δεν υποδεικνύει συσχέτιση μεταξύ του καφέ (με ή χωρίς καφεΐνη) κυρίως στις 

εμμηνοπαυσιακές γυναίκες [139]. 

O καφές είναι ένα μίγμα πολλών διαφορετικών ενώσεων και περιέχει υδατάνθρακές, λιπίδια , 

βιταμίνες, αλκαλοειδή, αζωτούχα μόρια και πολυφαινολικές ενώσεις [140]. 

 Επιπλέον οι πρωτογενείς ενώσεις που περιέχονται στον καφέ έχουν πιθανώς χημειοαποτρεπτικά 
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αποτελέσματα  και περιλαμβάνουν διτερπένια, χλωρογενικά οξέα και καφεΐνη [141]. 

Η πρώτη υπόθεση περιλαμβάνει τον σημαντικό ρόλο που διαδραματίζει ο καφές στα αρχικά 

στάδια ανάπτυξης και προώθησης του καρκίνου, καθυστερώντας την εξέλιξη της νόσου 

παρατείνοντας έτσι τη διάρκεια ζωής του ατόμου [142]. 

Οι πιθανοί μηχανισμοί που μπορούν να εξηγήσουν τη συσχέτιση μεταξύ της κατανάλωσης καφέ 

και του αυξημένου κινδύνου εμφάνισης καρκίνου του μαστού βασίζονται στα συστατικά που 

περιέχει ο καφές. Η περιεκτικότητα του καφέ σε πολυφαινόλες αντιπροσωπεύει την κυριότερο 

βιολογική εξήγηση για τα οφέλη του καφέ στην υγεία. Κατά τη διάρκεια των τελευταίων ετών 

έχουν μελετηθεί τα διατροφικά πρότυπα πλούσια σε πολυφαινόλες, όπως για παράδειγμα η 

Μεσογειακή Διατροφή και φαίνεται ότι οφείλουν την ευεργετική τους δράση στην 

περιεκτικότητα τους σε πολυφαινόλες, που πιθανώς συμβάλουν στην προστατευτική τους δράση 

κατά σε ασθενείς με φλεγμονώδη δράση [143]. 

Είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι τα χλωρογενικά οξέα είναι μόρια που ανήκουν στην ομάδα 

των υδροξυκινναμωμικών οξέων και έχουν την ικανότητα να επηρεάζουν κάποιες μεταβολικά 

μονοπάτια όπως να βελτιώνουν των μεταβολισμό της γλυκόζης και να μειώνουν την φλεγμονή 

και την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία [144]. Επιπλέον αυτή η οικογένεια μορίων έχει αποδειχθεί 

πως έχει ιδιότητες ενάντια στους καρκινικούς όγκους μέσω την αναστολής ενζύμων κλειδιών 

που εμπλέκονται στην καρκινογένεση και στις μεταστάσεις των καρκινικών όγκων [145]. 

Η δεύτερη πιθανή εξήγηση βασίζεται στην πιθανή επίδραση των αντιοξειδωτικών του καφέ 

στην εμφάνιση καρκίνου του μαστού. Συγκεκριμένα τα αντιοξειδωτικά αλληλεπιδρούν και 

εξουδετερώνουν τις ελεύθερες ρίζες, οι οποίες αποτελούν ουσίες εξαιρετικά δραστικές με τη 

δυνατότητα να προκαλούν κυτταρική βλάβη, συγκεκριμένα βλάβη του DNA, των πρωτεινών 

και των κυτταρικών μεμβρανών, γεγονός που μπορεί να οδηγήσει σε καρκινογένεση [146]. 

Επιπλέον υπάρχει η υπόθεση για την επίδραση της καφεΐνης στην εμφάνιση καρκίνου του 

μαστού. Πιο αναλυτικά η καφεΐνη μεσολαβεί στην παρατεταμένη αδρανοποίηση των 

μυοβλαστών που σχετίζονται με τον καρκίνο του μαστού μέσω της ρύθμισης των 

ογκοκατασταλτικών γονιδίων [147]. 
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Ο σημαντικότερος περιορισμός της παρούσας μελέτης ήταν το σφάλμα ανάκλησης όπως σε 

όλες τις μελέτες ασθενών-μαρτύρων. Ωστόσο, πραγματοποιήθηκε μια προσπάθεια 

ελαχιστοποίησης αυτού του περιορισμού με την επιλογή νεοδιαγνωσθέντων ασθενών και την 

συλλογή των απαραίτητων πληροφοριών σε σύντομο χρονικό διάστημα. Όσον αφορά την 

επιλογή των μαρτύρων πιθανό περιοριστικό παράγοντα αποτελεί το φαινόμενο του «υγιούς» 

εθελοντή. Επιπλέον πιθανώς υφίσταται το σφάλμα επιλογής, αν και όπως αναφέρθηκε στη 

Μεθοδολογία, πραγματοποιήθηκε μια προσπάθεια μείωσης του με εφαρμογή τυχαίας επιλογής 

των μαρτύρων, καταγραφή με βάση την προθυμία τους να συμμετάσχουν και όχι με επιλογή 

λόγω οποιουδήποτε παράγοντα έκθεσης, γεγονός που θα προκαλούσε μεταβολή των 

αποτελεσμάτων (πραγματοποιήθηκε διόρθωση ως προς την ηλικία) και αποφεύγοντας 

οποιοδήποτε κανόνα δειγματοληψίας κατά την κατανομή των συμμετεχόντων. Όλες αυτές οι 

διαδικασίες εφαρμόστηκαν ώστε να εξασφαλιστεί ότι η ομάδα ελέγχου αντανακλούσε την 

κατανομή των χαρακτηριστικών έκθεσης του αναφερόμενου πληθυσμού των μαρτύρων. 

Επιπλέον, πραγματοποιήθηκε μια προσπάθεια να ληφθούν υπ’ όψιν οι πιο συχνοί συγχυτικοί 

παράγοντες αναφορικά με τη συσχέτιση που μελετήθηκε, ωστόσο η υπολειπόμενη συγχυτική 

δράση μπορεί πάντα να αποτελεί περιοριστικό παράγοντα σε αυτή τη δουλειά. Επιπροσθέτως, 

οι άνθρωποι οι οποίοι συνέλεξαν τα δεδομένα εκπαιδεύτηκαν προσεκτικά πριν την έναρξη της 

μελέτης, περιορίζοντας το ενδοερευνητικό σφάλμα. Η επιλογή των ερευνητών καθώς και οι 

προσωπικές συνεντεύξεις συνέβαλαν στον περιορισμό, όταν αυτό ήταν δυνατό, των δυσκολιών 

που προέκυψαν από τη χρήση των ερωτηματολογίων συχνότητας κατανάλωσης τροφίμων, των 

σφαλμάτων των μετρήσεων, λαμβάνοντας υπόψη το γεγονός ότι πολλά στοιχεία διατροφικής 

πρόσληψης δεν υπολογίζονται και η ποσοτικοποίηση δεν είναι τόσο ακριβής σε σύγκριση με 

άλλες μεθόδους διατροφικής αξιολόγησης, της δυσκολίας αξιολόγησης του μεγέθους της 

μερίδας των τροφίμων που καταναλώθηκαν από τους ερωτηθέντες και η «περιορισμένη» 

πολλές φορές ικανότητα τους να θυμηθούν τη διαιτητική τους πρόσληψης κατά τη διάρκεια του 

τελευταίου έτους. Τα μέτρα υπολογισμού της επίδρασης που χρησιμοποιούνται στις μελέτες 

ασθενών μαρτύρων (σχετικός λόγος πιθανοτήτων), τείνουν να υπερεκτιμούν την πραγματική 

επίδραση της αιτίας στο αποτέλεσμα σε σύγκριση με την επίδραση που παρατηρείται στις 

προοπτικές μελέτες, για το λόγο αυτό θα πρέπει  τα αποτελέσματα να ερμηνεύονται με 

προσοχή. 
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Συμπερασματικά η  παρούσα εργασία αναδεικνύει την ύπαρξη αντίστροφης συσχέτισης της 

κατανάλωσης καφέ με την πιθανότητα εμφάνισης καρκίνου του μαστού. Τα προαναφερθέντα 

στοιχεία απαιτούν ιδιαίτερη σημασία καθώς δεν έχουν πραγματοποιηθεί πολλές μελέτες οι 

οποίες εξετάζουν το θέμα αυτό. 
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